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INTRODUCCION:

En e}l transcurso de la historia, el tratamiento de
las infecciones ha sido una de las tareas fundamentales de
los cirujanos, y son tan viejas como la raza humana. E1
papiro de Edwin Smith sobre cirugia (1550 afos A.C.) vy los
datos de Mesopotamia (1700-&00 A,C.) hacen referencia a
heridas de diversos tipos e infecciones y su tratamiento, La
ilustracién médica mas antigua estd en la tumba de un alto
funcionarie real de G6a Kkara en Egipto (2d423-2262 A.C.) vy 1la
puerta muestra a un médico (o sacerdote) que segun parece
drenando un absceso en el cuello del enfermo.

Desde tiempos inmemoriales las infecciomnes han
sida problemas de interés primario para los cirujanos, porque
ellos ejecutar operaciones para combatirlas y porque muchas
técnicas quirdrjicas sufrern las complicacianes de la
infeccidn., Los vprogresos hechos por cirujanos como Paré
(1510-1%90), Lister (1827-1912) y otros mas, han disminuido
la tasa de complicaciones de este tipo. Otros progresoes gque
han permitido reducir la mortalidad de infecciones
quirdrgicas, como la apendicitis, son la cirugia aseptica,
esterilizacién, uso de liguidos intravenocsos, transfuciones
sanguineas, Y una mejor anestesia. La introduccién de
sulforamidas en el decenio de 1930 y de la penicilina en el
de 1940 aminord todavia mas la mortalidad, vy marcé una nueva
era en el tratamiento de las infecciores.

A pesas de la sintesis de muchisimos antibioticos
después de la introduccién de la penicilina, es poco lo que
se ha avanzado para abatir la mortalidad en sujetos con
tntecciones quirirgicas graves, como son la peritonitis,
difusa, la infeccién necrozante de tejidos blandos, 1los
abscesos pancreaticos e insuficiencia de miltiples 4rganos vy
sistémas. A pesar de lo expuesto, se han sucedido progresos
para aminorar la morbimortalidad de las infecciones intra-
abdominales por medio de nuevas modalidades diagnéstica,
opciornes operatorias vy técnicas no quirdrjicas para drenar
cumulos de liquidos infectados.

£l proposito de este trabajo, es revisar el valor
tanto de los diferentes procedimientos diagnésticos como
abordajes de tratamientos médicos y quirdrgicos de 1la
complicacién séptica intraabdominal. Asi mismo, se pretende
conocer la incidencia, morbilidad y mortalidad de esta



entidad en el Hospital Central Sur de Concentracidn Nacional
de PEMEX con el fin de detectar y adecuar, 1los problemas
relacionados con el manejo de este tipo de pacientes.

DEFINICICN:

La Sepsis abdominal es el resultado de la
inflamacién peritoneal secundaria a infeccidén. La cual si es
generalizada y se acompafia de cambios endécrinos, cardiacos,
respiratorios, renales y metab6licos secundarios se le
denomina severa o grave,

{a sepsis abdominal ocurre generalmente por fuga
de microorganismos provenientes de un 6rgano enfermo o
traumatizado.

La diseminacién de la infeccién en 1la cavidad
peritoneal depende de 5 factores: Localizacidén y tamailo de la
fuga primariay naturaleza de la lesién o enfermedad
subyacentey presencia de adherencias por cirugias previasjy
duracion de la enfermedad y de la eficacia de las defensas
del huésped.

FRECUENCIA:

La sepsis resulta la complicacién potencial mds
importante enla cirugia abdaominral. E&n un estudio prospectivo
computarizado Krukowski Yy Matheson, estudiaron 3100
procedimientos abdominatles, de los cuales 2041 fueron
slectivos vy 1059 fueron de urgencia, en donde existieron SO
(1.6%) infecciones hospitarias y &6k (2.1%) tardias., Cincuenta
Yy <cuatro de los pacientes desarrollaron sepsis abdominal
(1.8%).

Hindsale y Jaffe reportan un l.& % de casi 5000
laparotomias. Sin embargo es una causa comin de admisiones en
unidades de ciudados intensiveos (5% de todas las admisiones
en la lnidad de cuidados intensivos del MWestern, Infirmary
Hospital en la Ciudad de Glasgow durante 19&&).

La morbilidad es miltiple y variada y su {ndice se
aumenta @en tanto se utilicen medios mds agresivos para su
tratamiento. Teichman reporta un 18% de fistulas enterales
con el suso de lavado peritoneal y Zipper. Sim embargo la
complicacioén mis importante en el paciente con una
complicacién séptica abdominal es la falla drganica., Segtn
Fry, la disfuncién pulmonar se presenta en el 32 %4 y se



acompaf®a con un 7d % de mortalidad, 1la disfuncidén o falla
hepdtica se presenta en el d6 % de los casos con una
mortalidad de S0%, 1la gastrorracia por ulceras de stress se
presenta en el 12% con una mortalidad de 65%, 1la falla renal
se presenta en el 27% de los pacientes con sepsis abdominal y
su porcentaje de mortalidad es de 82. Lla tasa de mortalidad
por insuficiencia de 2 o mas 6rganos es de 75% en promedio vy
aumenta a un 98 % sl estan daRfados tres 6rganos, si en el
cuadro interviene la insuficiencia renal.

Respecto a 1la mortalidad Meakins comenta que a
pesar de contar con potentes antibidticos parenterales,
unidades de cuidados intensivos equipados con los Gltimos
adelantos técnicos, vy un mejor conocimiento de la evolucidn
biocldgica de la enfermedad, ha persistido la mortalidad en
niveles de 30 a 80%.



HISTCORIA:

Antes de los revolucionarios estudios de Pasteur
sobre bacteriologia y de la aplicacién de los mismos por
lister a las heridas hace poco mds de cien afos, la inmensa
mayoria de las heridas, si no todas, se infectaban, y la
mortalidad resultante de las heridas profundas o extensas se
aproximaba a el 70-90%. Dado que la inmensa mayoria de las
heridas importantes en la época anterior @ Lister estaban
producidas por traumatismos, gran parte de los avances en la
basqueda de soluciones a los problemas de la infeccidén se
produjeron en épocas de guerra y durante la revolucion
industrial.

En esos tiempos, las principales causas de muerte
en los pacientes traumatizados estaban en relacién con la
putreftaccioéon y la infeccién, vy se describian como erisipelas
("Fuego de §an Antonio*), gangrena del hospital
{"Hospitalismo"), sepsis y tétanos M"Trismo™). Tales
condiciones obligaban a los cirujanos a evitar las
amputaciones electivas, Yy la mayor parte de las
intervenciones quirdrgicas electivas quedaban limitadas en
tiempos de paz a las mAs simples y superficiales.

La introduccidén de las armas de fuego en Europa en
el siglo XII empeoré esta situacidon., A partir de entonces, y
durante mAs de 600 aflos, Europa se vid envuelta en una serie
de guerras casi interminables, durante las cuales los
cirujanas tuvieron ocasién de ver inumerables heridas
extensas, con dgrandes laceraciones y muy contaminadas. Por
ello, casi todos llegaron a la desesperanzada conclusién,
desde el punto de vista terapéutico, de que las heridas por
arma de fuego estaban envenedadas y que su curacién no se
produciréd a menos que fueran tratadas con algin método para
eliminar el veneno.

Un estudio de 1a guerra de Crimea nos da 1la
aportunidad de observar el ominoso significado de la
infeccidn desde 1853 hasta 185¢. Segin informe de Chenu
acerca de la situacién sanitaria del ejército francés en
Crimea y en Turquia por aquella éypoca, las infecciones
jugaron un papel importante en ese acontecimiento histérico.
De un ejército de alrrededor de 300,000 tiombres,
aproximadamente 10,000 fueron muertos en accién, mientras que
€3,37% o, lo que es lo mismo, una cifra & veces superior,
murieron & consecuencia de enfermedades y de las heridas. En
otras palabras, la cuarta parte del ejército, compuesto de
hombres fuertes y sanos, cay6é victima de diversos tipos de
infeccién, El namero de hombres que fallecieron a



consecuencia de las heridas fue de 10,000, aproximadameante
el . nimero de muertos en accién. E&n  los informes fueron
consignados como victimas de erisipela, sarna, gangrena,
septicemia generalizada vy “gangrena de hospital". A ésta
ultima sucumbian en especial los casos de amputacién. Segun
Chenu, 1la mortalidad de loslheridos en los que se realizéd
reseccidndel fémur fue tremenda. De 1,681 individuos
dgometidos a dicha intervencidn tan solo se recuperaron 136,
La mortalidad alcanz6, por lo tanto, el 92%. Las amputaciones
de tibia tenlan un mejor resultado,con una mortalidad de 71%.
La sepsis se extendia por todos los hospitales de campara.

En este ambiente de heridas, sepsis y muerte
aparecieron Louis Pasteur y Joseph Lister. El1 primero, un
quimico que estaba estudiando la fermentacidén para la
industria vitivinicela francaesa, demostrd tambiérn quela
putrefaccion era una "fermentacién" causada por el
crecimiento de microbios, y demostréd que no podia aparecer de
nuevo. De este modo se desarrollé gradualmente el concepteo de
infeccién, Yy las pavorosas alteraciones en las heridas que
complicaban las lesiones se miraron a partir de entonces
desde una nueva perspectiva.

Quedé para Lister 1a tarea de identificar un
compuesto quimico antimicrobiano capaz de inhibir o destruir
las bacterias en ¢l interior de las heridas. Ohservo que el
aclde carbélico diluido podia servir para este fin, vy quedd
establecido el principio de la antisepsia. La introduccidén de
la antisepsia se ha considerado como un gran hito en la
historia de la cirugia.

Von Bergman desarrolldé posteriormente, con la ayuda
de Schimmelbush, su principio y practica de la cirugia
aséptica en Alemania. De forma gradual y esporddica amanecid
un nuevo dia en la prdctica de la cirugia, ofreciendo la
esperanza de una cirugia libre de infecciones, sin embargo
una revision de la experiencia del siglo pasadoindica que
esta esperanza nunca se ha realizado por completo, y que esta
herencia se ha dado en grank medida por supuesta.

En cuanto a las colecciones sépticas intrabdominales
fue Mc Dowel (uno de los primercs precursores de la
ooforectomia) quien introdujo la necesidad de un drenaje
quirirgico ya que con el incremento de laocoforectomia muchos
delos casos fatales se correlacionaron con la existencia de
una coleccidn serosanguinolenta en el abdomen (especialmente
er. el fondo de saco), por lo que se pensd que dicha coleccioén
o su descomposicién fueron los responsables de las muertes y
la septicemia secundaria a la absorcién., Por lo que se creyd



que era la causa mas frecuente de muerte con peritonitis como
tal.

Keith como testigo de aquellos tiempos escribié “el
suero rojo enemigo de los coforotomistas"™., En vista de
aquella actitud se aportaron principios quirdrgicos para
tratar de remover <(con fines curativos) o Jprevenir
(profiladcticamente) dichas colecciones. Los primeros trabajos
en este campo trataron a las colecciones como a la ascitis.
Peasle en 1854 intentd el primer drenaje quirdrgico del fondo
de saco a través de la vagina e irrigé la cavidad con agqua o
con solucién clerinaday Keith en 1864 traté de drenar la
cavidad via el recto. Simms y después Wells popularizaron la
inovacidén terapentica de drenar a través de la vagina
utilizando tubos suaves. Existieron fallas frecuentes en
tratar de drenar el fondo de saco ya que el liquido no fluia
por gravedad ¢y los tubos frecuentemente se comprimian o se
tapaban con fikrina, con la consiguiente reaccién adversa de
la inflamacidn a cuerpo extraXo, una de esas fallas fue la
experimentada por Koberle en 1247 al utilizar tubos de
vidrio.

Por la influencia de Simms el drenaje postoperatorio
se popularizé en el mundo, sobretodo en Alemania por
Olshausen, Gross y muchos otros, sin embarge algunos tomaraon
una actitud més conservadora condenando el uso del drenaje
primario, esto llegd a ser tan controversial, que se llegé a
decir “drenar o no drenar". Por entaonces las malas
experiencias se sumaron y se llegd a la conclusién de que su
uso deberia limitarse a ciertas condiciones (las cuales hasta
nuestros dias no se han completamente definido).

El adveanimiento de la antisepsia hize reconocer a
Sehoereder que la simple presencia de liquido libre en la
cavidad peritoneal no es peligrosao. Loebcker mantuvo que la
cavidad vaginal no es estéril, ypor 1lo que podria ser
peligroso insertar un tubo por ahi. Desde este punto 1las
esfuerzos se encaminaron a salvar los obstAculos de 1los
drenajes blandos. Neuver en 1830 introdujo drenajes
absorbibles hechos de huesos descalcificados. Barlehuller en
1831 forré un tuba en T con una gran cantidad de catgut para
prevenir adherencias y permitir la irrigacidén. Nichaise
recomendé el uso de tubos rojos o negros ya que el gris
contiene en exceso de azufre y este es irritante. Martin en
1882 intents el drenaje extraperitoneal o la marzupializacién
de los sacos. Mickulicks en ese mismo aRo, enfatizé 1la
imposibilidad de encontrar un drenaje ideal, asi como el gran
peligro de los espacios muertos, &1 también condend el uso de
irrigacién a ¢través de los drenajes e inicié el uso de su



“Tampon” {(principios de succién cerrada).

Hegar en 1832 introdujo la teoria del drenaje capilar
iniciando el wuso del caucho, esta técnica rdpidamente se
popularizé, Keher en 1332 inicié el uso de tubos rodeados
para evitar las adherencias y posteriormente lo usé con tubos
dobles ( uno que permitia la limpieza del otra),.

Durante el udltimo cuarto del sigle XIX y hasta la
fecha a continuado la controversia y los esfuerzos para
tratar de wusar mejores materiales para el drenaje, por
ejemplo Championare a finales del siglo pasado avocé el wuso
de tubos de aluminio y posteriormente de celuloide vy Beyer
realizé drenajes absorbibles de arterias de animales, en 1893
Morris y despué#s Maguire utilizaron cigarreras de plastico
recubiertas de aceite de seda. Posterior a esto las
innovaciones han continuado y las controversias acerca de las
indicacianes de colocar un drenaje para prevenir la
acumulacidén de pus continuan. Sin embargo ha llegado a la
conclusién universal de que una coleccidén intraabdominal de
pus debe ser evacuada a la mayor brevedad posible.

€n lo que respecta a la técnica de drenaje
quiriorjico, en los primero akos 1os abscesos se drenaban
transpertineal o transpleuralmente, o utilizando la vagina o
el recto, sin embargoe la mortalidad era muy alta
particularmentee en los abscesos del abdomen superior. E£1 Dr,
Alton Ochsner cristalizé la idea en 1933, de drenar el
absceso subfrénico de manera extraperitoneal, esto contribuyé
de manera importante al mayor entendimiento de la patogénesis
de este tipo de abscesos y al mayer indice de curacién. Este
trabajo aumento el interés y la investigacién sobre este
problema, asi, el Dr. Clairmont en Suecia observé que los
pacientes con apendicitis desarrollaban frecuentemente
absceses residucales, especialmente en el fondo de saco.
Estos se empezaron a drenar transperitonealmente en contra de
la manera tradicional transrrectal. Los esfuerzos por obtener
el drenaje peritonreal fueron primero intentados por du ffin
en 1370. El1 valor de este tipo de drenaje no se demanstré
sino hasta 193X en donde solo se obtuvieron wun 9.7% de
mortalidad para este abordaje en contra del mas del S0% con
la técnica tradicional.

Actualmente el médico cuenta con multiples
técnicas para realizar un diagndéstico adecuado y tempranoj
asi como para realizar un mejor tratamiento en pacientes cn
abscesaos abdominales, en base a 4 puntos principales:

a).,~ El conocimiento adecuado vy detallado de 1la anatomia



quirdrgica del abdomen.

b).- El desarrallo de técnicas radiclégicas sofisticadas.

€).- €1 advenimiente de drogas antibidticas con mayor
aspectra antimicrobiano y menor toxicidad.

d).= Un mejor cuidadn del! paciente que permite controlar la
toxtcidad de la peritonitis secundaria al absceso, asi
como nuevas técnicas anestesico~quirdrgicas.



ANATOMIA DE LOS ESPACIOS PERITONEALES

Lta mencibn mds antigua del peritoneo se encuentra
en el papiro de Ebers, originario de Egipto hacia 1500 A.C.
Fue descrito por completo y de bella manera por James
Douglas, en 1930.

Con una superficie de aproximadamente 22000 Cm2,
el peritoneo es la membrana serdsa mds grande en el cuerpo.
Be puede dividir en visceral y parietal. Esta dltima forra
las cavidades pélvicas y abdominal, asi cuomo la superficie
abdominal del diafragmay 1la primera cubre las visceras
pélvicas y abdaminales incluse los mesenterios.

El péritoneo parietal contiene nervios atferentes
somdticos vy es en especial en la porcién anterior, sensible
&l dolor. Por 21 contrario el peritaoneo visceral no tiene
nervios aferentes somdticos y es relativamente insensible al
dolor. Una viscera perforada puede producir espasmo no
muscular y una coleccién de liquide intraperitoneal puede
producir sensacidn de traccién o tensidrn en el mesenterio,
pera na dolor local,

La irrigacién al peritonec de ramas de las
arterias de la pared abdominal. La sangre al peritoneo
visceral llega de ramas del tronco celiaco y de las arterias
mesentéricas inferior y superior.

La cavidad peritorneal puede divirse en dos grandes
compartimientos por un plano seccional transversal
imaginarioc que pasa a traves del mesocolon. Dentro del
primero, el higado determina un espacio suprahepdtico
(subdiagragmatica derechn e izquiero) y un espacio
infratepdtico derecho e {zquierdo.

El compartimiento inframesotélico esta dividide
por el mesenteric del intestino delgado, en un compartimiento
sypramesenterico ¥y en un compartimientioc inframesenterico.
Ademéds, all{ estan los surcos paravertebrales izquierdo vy
derecho, €1 surco izquierde es solo infracélice y se
tnterrumpe por e} ligamento frenocdélico. E! surco derecho se
axtiende hacia arriba el compartimiento supracélica. No hay
ligamento frnocdlico derecho.

Lta cavidad pélvica se divide en los espacios
derecho e izquierdo por el colon sigmoides y el recto.
Después se subidivide en la mujer en 105 espacios posterior y
anterior por el ligamento ancho, los tubules uterinos y el



utero.

El higado, divide el mesenterio ventral
embrionario en dos partes formando el ligamento falciforme y
el epiplén menor, este Ultimo se divide por conveniencia en
ligamento hepatogdstrico y en ligamento hepatoduodenal. E1
primero se extiende desde la porta hepatis hasta la curvatura
menor del estémago y el eséfago abdaominal. El 1ligamento
envuelve la unidn gastroesofdgica hacia la derecha y las dos
hojas se vuelven a unir hacia la izquierda coma ligamento
gastroesplénico, una porcién del mesenterio dorsal
embrionario.

El ligamento hepatogdstrico contiene la arteria vy
vena coronaria estomdquica (gastrica Izquierda) y la divisién
de la rama hepética del tronco vagal izquierdo. En ocasiones,
puede contener la arteria y vena pilérica (gastrica der.) y
los dos troncos vagales. En una cuarta parte de los sujetos,
contiene la arteria hepatica izquierda, gque nace de la
arteria coronaria estomdquica.

El ligamento hepatoduoderal se extiende entre el
higado vy la primera porcién del duodenoc en el borde derecho
del ligamento hepatogastrico. Contiene el Colédoco, la
arteria hepadtica y la vena porta. Este ligamento se puede
considerar como el mesenterio de la porta. Asi mismo es el
limite anterior del foramen epiploico de Winslow.

Para fines practicos, el mesogastrio dorsal
embrionario ex el epiplén mayor en el adulto. Puede dividirse
en tres partes: Superior, el ligamento gastrofrénicoy Medio,
el ligamento gastroesplénico; inferior, el ligamenta
gastrocdlico. Este ultimo es la parte del mesogastrioc dorssal
entre la curvatura mayor del estomago y el colon transverso.
En  su aparicién inicial el mesogastrio incluye al duodeno vy
al péncreasy estd unido a la pared anterior del cuerpo. Hacia
el cuarto mes de gestacidn, el duoderno y el pancreas se hacen
retroperitoneales, y el futuro epiplén forma un saco, la
bolsa del epiplén (trascavidad de los epiplones), gque se
extiende por delante del colon transverso, La fusién de las
paredes anterior vy posterior de la porcién colgante de 1la
belsa del epiplén oblitera la mayor parte del sobrante
interior de la bolsa y deja sélo la porcidn superior de la
cavidad detrds del estémago y en frente del colén.

La pared anterior del saco en el adulto permanece
libre: 1la capa posterior se funde con el colon transverso y
el mesocolon. Ya fusionado recibe el nombre de
ligamento.Existe una variacidn consireble en la longitud del

10



epiplén. Anson y sus colegas (1936) examinaron 126 caddveres,
y encontraron que en 19% ne era visible, en 2% era "un mero
borde", en un 8% se extendia de 14 a 19.5% cm debajo de la
unién xifcesternal. Em el 71% restante el epiplén se extendia
de 20 a 36 cm por dekajo de la articulacién xifoesternal.

La trascavidad de los epiplones puede dividirse en un
vestibulo y labursa propiamente dicha. El vestibulo empieza
& nivel del foramen epiploico. Estd formado por el pliegue
pancreatogdstrico, que contiene la arteria gdstrica izquierda
desde el espacio retroperitoneal hasta la curvatura menor del
estamago. Forma un puente entre la aorta, cerca del hiato del
eséfago diafragmdtico y los ligamentos gastrohepdticos. La
bolsa propiamente dicha, cuando se considera en una seccion
media sagital, estéd limitada en la parte anterior por el
epiplén menor, el estdmago y el ligamento gastrocélico, y en
la parte posterior por el espacio retroperitoneal. El techo
estd formado por el lébulo caudado del higado, el ligamento
corgnario a la derecho y el esé6fago abdominal a la izquierda.
El piso estd formade por el coldén transversoc y el mesocolon.

La importancia de conocer la anatomia de el
peritoneo radica en que ayuda a un tratamiento adecuado de
las colecciones intraabdominales y aunque, los sonogramas, el
TAC o 1la localizaclén floroscdpica sen de gran ayuda, un
conocimiento anatdmico de los espacios es necesario para
reducir la morkilidad e incluso los desenlaces fatales en la
sala de operaciones.



FIBIOPATOLOCIA DE LA INFECCION

Para poder realizar un tratamiento adecuardo a un
paciente con una complicacién séptica, es necesario el
conocimiento de los efectos hioldgicos de la infeccién sokre
el cuerpo, asi como de la familiaridad con la bacteriologia
de los microorganismos invasores. La comprensidén de estas
materias permite al cirujano competente reconocer los efectos
deletéreos de 1la invasién bacteriana y combatirlos con los
medios terepéuticos y de sostén adecuados.

Cuatro son los principales aspectos de la
fisiopatolgia de la infeccidén gque tienen importancia clinicas

1.- La naturaleza, el origen y las cualidades invasoras de
los microorganismo dictan los pasos a sequir para reducir
el numero y la virulencia de las bacterias a las que
puede estar expuesto el paciente.

2.~ Las respuestas inflamatoria e inmunitaria del organismo
invadido, Jjunto con la cantidad de microorganismos,
juegan un papel primordial a la hora de determinar sin
una infeccién se establecerd o no. Ademds de las ripturas
en las barreras epiteliales del cuerpo, el tejide
desvitalizado y 1los cuerpos extrados predisponen a la
infecciérn en muchos casos.

3.- La supervivencia o la muerte de el paciente infectado
estdn en relacidén directa con el equilibrio entre 1la
agresién inflingidad por la infeccidén y las respuestas
fisioldgicas que preservan la vida hasta que el proceso
séptico pueda ser controlado y eliminado.

d.~ Finalmente el mantemiento del metabolismo energético y la
sintesis de proteinas son esenciales para el
mantenimiento de la inmurocompetencia, la curacién de las
heridas y la conservaci6n de la estructura de los é4rganos
vitales. Estas funciones dependen un aporte adecuado de
sustratos energéticos y aminodcidos para la formacién de
proteinas. En contraste con la inanicidén normal, 1los
aminoacidos de proteinas. En contraste con la inanicién
normal, 1los aminodcidos derivados de la degradacién de
las proteinas musculares son empleados para la sintesis
acelerada de proteinas especiales en el higado y otros
tejidos viscerales, Cuando este tipo de respuestas
figioldégicas y metab6licas ante la Sepsis es inadecuado
el resultado habitual es la infeccién masica, el fracaso
multisistémico progresivo y la muerte.

La 1infeccién quirdrgica implica el alojamiento vy

la propagacidén del microorganismo infectante, vya que ademds
de la necrosis local yla muerte celular causada por la
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infeccidn invasiva, la septicemia, asi como los productos
toxicos transpartades por la sangre y liberados por los
microorganismos o los tejidos lesionados, pueden producir
graves lesiones celulares y metabolismo anormal en Odrganos
distantes. Se produce una serie de -respuestas fisiclégicas,
metabdlicas e irmunitarias caracteristicas, orientadas a la
defensa y a la continuidad de la funcién de los d4rganos
vitales. Estos cambios son inducidos por 1la actividad
endécrina, neurolégica y por una serie de péptidos derivados
de los sitios de inflamacidn y de lesidn tisular. Mientras
que la moderada elevacidén del metabkolismo bLasal en la
recuperacidn sin complicacién de la cirugia limpia provoca un
incremento no superior al &% en el trakajo circulatorio y
respiratorio, el estado séptico impone grandes sobrecargas
a Jos sistemas circulatorio, respiratorio y otros. En los
pacientes sépticos que se recuperan, el metabolismo basal se
eleva entre un 30% y un 40%, mientras que el gasto cardiaco
alcanza un promedio del 72% sobre el valor normal en reposo.
En les pacientes cuyos sistemas cardiovasculares son
incapaces de satisfacer las demandas de la elevada
circulacién periférica puede aparecer vasoconstriccién, shock
y una lesidn adn mayor de los érganos vitales, tales como el
higado y el +ifNén, La hipoxemia secundaria a mneumonitis
intersticial y sukbsecuentemenite a bronconuemonia puede
sobrecargar aun mds todos los sistemas. Ademds, el uso de sus
tratos energéticos y las vias enzimdticas de produccion
celular de energia estdn modificados con relacidn al patrén
simple de inanicién en el cual se conservan las proteinas,

Por conveniencia, el curso de la sepsis se puede
dividir en tres fases:

1. Invasioén

2. Localizacidn de el proceso séptico.

3. Resolucién y recuperacidén.

Es importante darse cuenta de que estas fases no son
claramente diferenciables, sino que se fusioman, Yy que la
progresién a la recuperacién puede invertirse en cualquier
momento. En el estudio precoz de “sepsis invasiva“, las
reacciones inmunitarias e inflamatorias tienden a aislar vy
contener el proceso infeccioso. No obstante, permanecen
numerosas fuerzas, incluso cuando la infeccion es localizada,
que pueden alterar la funcién de otros 6rganos (por ejemplo:
pulmdn, corazén, rifién, higado y tubo digestivo). Los
productos téxicos pueden continuar entrando en la circulacién
por difusi1dn a los linfdticos y capilares, vy actuar de forma
directa o indirecta sokre otraos 6rganocs. La "resolucién" de
®] procesc séptico mediante dreraje o resorcién del pus y
elimiracién del tejido mecrético da lugar a la curacién. La
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recuperacién se completa con la restauracién del tejido
mermado por las demandas metabdlicas. Durante esta secuencia
de acontecimientos, puede ocurrir la muerte si los factores
de agresidén superan a las reacciones protectoras.

MECANISMO DE INVASION

El potencial patégelno de las bacterias depende de
su capacidad para invadir, sobrevivir y multiplicarse en los
tejidos del huésped, inhibir los mecanismos de defensa del
miamo vy producir lesiones claras a éste mediante destruccién
de los tejidos. Desde el punto de wvista cuantitativo, el
numero de ciertos microorganismos especificos necesarios para
producir necrosis celular y etiquetar el proceso como
infeccién “invasiva" se expresa a menudoc como 10.5/ g de
tejido infectado o mililitro de liquido biolégico. Ademas de
ur efectoc directe sobre las células, ciertas bacterias poseen
o fabrican sustancias tales como exotoxinas, agresinas,
“Impedinas”, eneterotoxinas y endotoxinas que pueden asimismo
lesionar los tejidos. se ha demostrado que el polisacdrido de
la capsula del neumococo, que actua como agente
antifagocitario, vy la proteina M estreptococica, antigeno de
ta pared celular, ejercen potentes efectos citotéxicos sobre
las plaquetas y los leucocitos polimorfonucleares, a la vez
que exhiben una reaccidn paraccagulativa con el fibrinégeno
plasmatico que da lugar a la precipitacién de fibrina. Los
estafilococos producen coagulasa, asi como sustancias lesivas
para los leucocitos, como es la leucocidina, una exotoxina,
y un componente termcestable, no antigénice, distinto a la
leucocidina. La resistencia a los antibioticos, el sinergismo
bactarianc y la aparicién de formas L de las bacterias pueden
complicar el proceso infeccioso.

Las exotoxinas pueden ser importantes en un numero de
infecciones quirurjicas producidas por bacterias tales como
Streptococus pyogens, Staphilococus aureus, los Claostridios
de la gangrena gaseosa y del tétanos y el neumococo. Las
exotoxinas, algqunas de las cuales son simples proteinas
antigénicas, son producidas por los microorganismos .urante
su crecimiento y son téxicos tanto locales como sistémicos.
Son ejemplos la toxina eritrogénica, las estreptolisinas O vy
S, la estreptocinasa y la hialuronidasa de los estreptococos.
La exotoxina alfa hemolitica estafilocécica i1nteractua con
las membranas lipoproteicas y las lisa, Los clostridios

liberan alfatonina con actividad  lectinasa, Y la
recientemente descrita Toxina A de ciertas pseudomaonas puede
ejercer también efectos nocivos. Las acciones de las

exotoxinas son maltiples, y comprenden la dilatacidn directa
de las paredes vasculares por la toxina del clostridium



welchili, También se produce la lisis de las membranas de los
hematies por las hemolisinas de los microorganismos
grampositivos y de ciertos bacilos gramnegativos.

Las endotoxinas (lipopolisacéridos en la estructura de
la memkrana de los bacilos gramnegativos) puede tener
importancia en ciertas infecciones quirdrgicas. El componente
lipidico o porcién téxica, conocido como "Lipido A", estd
constituido por el mismo nimero de dcides grasos saturados e
insaturados, unidos por glucosamina y otros enlaces amida al
armazén de hidratos de carhbono. Las moléculas de endotoxinas,
que son de tamafios variakles, son uUnicas. Las wuniores de
dcidos grasos con carkbohidratos no se encuentran en otros
compuestos biolégicos, la porcién polisacdrida corresponde a
el antigeno "J" de los hacilos gramnegativos. La molécula
contiene también dcido fosférico., El lipido A, ircluide
mediante enlaces hidréfobos en el centro de 1la estructura
bilaminar de la membrana bacteriana, tan soclo resulta
expuesto o libarado tras la muerte del microorganismo, cuando
se rompen las membranas. Aunque las endotoxinas tienen
importancia en la invasién por agresidn local de las células
en el sitio de la infeccidn, su importancia prircipal radica
en los efectos graves y a veces letales de estas sustancias
cuando se diseminan ampliamente por el cuerpo, dando lugar a
la lesién de numerosos tejidos, ya sea por accién directa o
por los agentes que activan.

Otra categoria importante de infecciones quirdrgicas es
1a producida por dos o mds especies kbacterianas con efecto
simbidtico y sinérgico, y la porliferacién de dos o mas
microarganismoes en el tejida. Por ultimo, los agentes
antimicrobianos pueden ocasionar la aparicién de
esferoplastos o formas "L", variantes de la pared celular que
son resistentes a los antibidticos, lo que hace extemadamente
dificil su erradicacién.

Independientemente de su origen, cuando 1las bacterias
logran establecerse en urm punto dentro del organismo donde su
ndmero Yy su potencial virulento sobrepasan la capacidad de
los tejidos locales para destruirlas, pueden multiplicarse y
destruir los tejidos, a menos que sean contenidas por las
respuestas inmunitarias e inflamatorjas.

RESISTENCIAS DEL HUESPED
Defensa local y respuesta inflamatoria.

Los lisosomas de las células agredidas, en particular de
los granulocitas vy los macréfagos, contienen peptidasas vy
otras enzimas que activan la respuesta inflamatoria. La
precalicreina tisular y hemdtica es convertida en calicreina
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una peptidasa especifica capaz de activar las cininas.
Especial importancia es la bradicinina, e produce
contraccion de las vénulas, incremetan la permeabilidad de 1=
membrana endotelial y origina la apertura de las wuniones
intercelulares de los endotelios capilar y vénular. La
elevada presién de filtracién y el aumento de la
permeabilidad capilar puede ocasionar edema, con salida de
agua, proteinas y células al espacio intersticial. Las
prostaglandinas también tienen un papel! importante en este
procese la agregacién plaquetaria puede liberar factores
vasoactivos con efectos similares a los de la bradicina.
Ademas, la protombina plaguetaria promueve la coaqulacién. ta
coagulacién, favorecida ain més por la tromboplastina tisular
y por la activacién del factor de Hageman (Factor XII) en los
espaci1os intersticiales y en los capilares inmediatamente
adyacentes asi como en los linfatices, sirve para aislar 1a
zona de invasién, A esto se aflade que las proteinas
plasmdticas portadores de anticuerpos y complemernto alteran a
los microorganismos invasores. Los macréfagos y granulocitos
atrafidos por las sustancias luecotédcticas actian por
fagocitos para limitar la infeccién,

La resolucidén dltima de wun foco séptico inflamado
depende de la eliminacién de material extrafe come son los
restos de bacterias vy células. Por lo general, esto se
efaectua mediante drenaje o por lisis de los microorganismos y
resorcién, tras la cual es posible la restauracién de 1la
continuidad tisular mediante el depdsito de colagena.
Posterfiormente tiene lugar la curacién de las estructuras
especializadas,

Factores inmunohumorales y celulares de la
resistencia del huésped:

Los seres humanos estdn continuamente expuestos a
una serie de microorganismos potencialmente patdgenos. Las
heridas quirdrgicas vy traumdticas tienen wuna importancia
especial, come vias a través de las cuales penetran las
haterias en el medio interno corporal, vya que pocas, si es
que hay alguna, son estériles. Por fortuna, estas bacterias
suelern ser destruidas y eliminadas eficazmente de los sitios
de cantaminacién mediante el proceso denominada inflamacién.

Las proteinas plasmaticids contienen numerosas
sustancias importantes para ta defensa del huésped, como son
varios tipos de anticuerpos especificos y componentes de
complemento sérico, Los anticuerpos constituidos por
inmunoglobulinas G (1gG) son la diferencia de los importantes
en la defensa antimicrobiana, aungque la inmunoglobulina M
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(IgM) puede jugar un papel en las infecciones por hongos Yy
ciertos gramnegativos. Cuando las bastecrias poseen ciertos
determinantes antigénicos que combinen con algunos de estos
anticuerpos, el caracter fisico del anticuerpo es modificado
de tal modo que activa la secuencia en cascada de la reaccién
de complemanto. En la via clasica de la activacidan del
complemento hay 12 proteinas distintas ( 3 componentes).
Extste wuna via alternativa para entrar en la cascada del
complemento a nivel del tercer componente (C3). En tiempos
considerada como relativamente poco {importante, la via
alternativa parecer ser en 1la actualidad un componente
furndamental de la resistencia inespecifica natural & la
infeccidn, La activacién del complemento posee numerosas
funciones biolégicas importantes, tales como adherencia
inmunitaria, membranolisis, quimiiotaxis, aglutinacidén de
bacterias vy liberacidén de sustancias vascactivas. En estee
sentido, el anticuerpo proporciona espefificidad a la
activacidén de la secuencia Jel complemento que, a su vez, es
el mecanismo efector gue promueve la fagocitosis de todas las
bacterias e incluso la destruccion directa de algunas
especies por lisis,

Las células fagocitarias (neutrdfilos, fagocitos,
manocnucleares y células reticuloendoteliales) fagocitanm con
rapidez las hacterias opsonizantes mediante un proceso activo
de englobamiento. Una vez las bacterias dentro de las células
fagocitarias, se encuentran protegidas de la accidén letral de
los antibiéticos, tanto bacteriostdticos como hactericidas.
La destruccidn de las bhacterias ingeridas depende entonces de
los mecarismos de defensa del huésped, que comprenden la
destruccion intracelular por un proceso anadlogo a la
digestiéon de los alimertos dentro del estomage. Las enzimas
digestivas e hidroliticas, los superéxidos, las halidas y
gqizas otras sustancias antibacteriaras todavia por definir
matan y digieren las bacterias de las especies susceptibles,
aunque las diversas bacterias difieren considerablemente en
sy capacidad para resistir la muerte intracelular (p.ej. el
bacilo tuberculoso es muy resistente), el proceso es
esencialmente e)l mismo para todas. Cuandoc las bacterias son
fagocitadas por los fagocitos monornucleares, los antigernos
pueden estar incompletamente degradados; estos antigeros
estimutan posteriormente la sintesis, por parte de los
linfocitos, de anticuerpos especificos contra estrrcuturas
antigénicas de las bacterias. La vida de los neutréfilos es
corta vy su utilidad se agota rapidamente. Los neutrofilos
muertos son eliminados por los fagocitos mononucleares, pero,
$1 el ndamero de neutréfilos muertos excede la capacidad de
eliminacién, 1la lesién puede tomar la forma de una coleccién
purulenta localizada con la formacidn de un ABSCESO
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caracteristico.

LEBION SIBTEMETICA EN LA SEPSIS: FUNCIONES Y RESPUESTAS
ALTERADAS DE LOS SISTEMAS DRGANICOS.

Existen al menos 4 mecanimso mediante los cuales
las bacterias invasoras pueden influir adversamente sobre
érganos distantes:

1.- La bacteriemia o los émbolos sépticos puede conducir a la
invacion mediante "siembra" y formacién de abscesos entediso
remotos. Este puede ocurrir sobre todo en higado, pulmén,
rifén, huess, cerebro y zonas lesicnadas.

2.~ Las endotoxinas o las exotoxinas producidas por -ciertas
bacterias pueden afectar directamente la funcién celular, por
ejeplo, una endotoxina lesiona los hepatocitos los suficiente
como para Jque sean incapaces de continuar el proceso de
conversion del lactato y amincadcidos en glucosa. E1l resultado
de la venoéclisis de wuna endotoxina en 1los animales de
experimentacidn es la aparicién de hipoglicemia progresiva en
12 a 13 horas.

3.~ La necrosis local en el sitio de la infeccién produce
la liperacidén de enrzimas proteoliticas procedentes de los
lisosomas de las células destruidasy estas enzimas son
capaces de degradas las proteinas para formar pépticos
toxicos vy otros productos. Ademas tanto la endotoxina como
las peptidasas de los tejidos lesionados puede activas
diversos péptios vasoactivos circulantes, inducir coagulacién
intravasculas y activar la plasmina, o producir agregacion y
liberacidn plaquetaria, afectar tanto las resistencias
vasculares slstémeticas como pulmonares, alterar las
funciones de la membrara y modificar el metabolismo
energético.

d.~ También puede producirse coaglacion intravascular
diseminada (CID) lo que ocaciona un acumulo de productos de
degradacién de 1la fibrina y consumo de plaquetas. En 1la
sangre pueden activarse también otra serie de poderosas
sustancias vascactivas, las cininas, asi también las enzimas
peptidasas, ya sea activadas por el endotelio lesionado o por
endotorinas pueden actuas como mediadores de numerosas
reacciones,

SIBTEMA NERVIOSO AUTONOMQ, HORMONAE Y OTROS MEDIADORES
CIRCULANTES)

El equilibrio dindmico entre las fuerzas de 1la
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agresién y las respuestas tendentes a la supervivencia con
recuperacién de el paciente séptico tiene lugar a través de
una compleja serie de acontecimientos fisiolégicos Yy
bioquimicos. Las reacciones de viersos sistemas estan
controladas en parte por el sistema nervioso autdnomo, por
hormonas y por pépticos circulantes derivados principalmente
de elementos de el sistema inmunitario~inflamatorio. En casi
todos los aspectos, la funcidn neurocendocrirna durante la
sepsis es similar a la observadas en otras situaciones de
estrés, como pueden ser el ejercicio intenso, hipoxemia,
hipovolemia, hipotensidn, traumatizados o dolor, En general
estan elevadas por encima de lo normal la secrecidn y las
concentraciones sanguineas de las siguientes hormonass
insulina, glucagén, hormona del crecimiento,
corticoesteroides, aldosterona, hormona antidiurética vy
catecclaminas. Sin embargo en presencia de hipoxia o bajo
gasto cardiaco, que estimulan la liberacidn de catecolaminas,
los niveles sanguineos de insulina descienden debido a la
supresion de la degranulacidén de las células beta
pancreaticas por la adrenalina.

Diversas respuestas fisiolédgicas y metabélicas estdn
mediadas por péptidos y prostaglandinas liberadas al torrente
sanguireo a partir de los macrdfagos, plaguetas y otros
elementos del sistema inmunitario relacionados con los sitios
de inflamacidén o de lesidén. Ademas de la cldsica activacidén
antigeno-anticuerpo del complemento, las hacterias, el tejido
necrético y las endotoxinas son todas ellas capaces de
activar la cascada del complemento a través de la via
alternativa. C3A y CSA, fragmentos de vita corta de C3 y (S,
estimulan tanto las plaquetas como los macréfagos.las
plaquetas agregadas se acumulan en el pulmdén y otros tejidos.
Ahi, liberan ura serie de sustancias vaso activas vy
vasodepresoras, en especial prostaglandinas E2 y F2a, asi
como tromboxano producido por las plaguetas, que pasee wuna
accidn  vaso constrictora, se enfrenta a la accidén de 1la
prostaciclina producida por el endotolio vascular, Por otra
parte, este mecanismo puede verse superado en presencia de
una produccidén muy elevada de tromboxano, que entonces puede
ser liberado a la circulacién. La prostaciclina posee wuna
vida media mayor y, cuando es liberada a la circulacioén,
puede producir diversos efectos vasodepresores entre los que
encuentra la reduccidén de las resistencias perifericas y el
retorno venoso, probablemente la depresidn miocardica. Qtros
factores vasoactivos liberados por las plagquetas son la
serotonina, el adenosin difostato (ADP), el adenosin
trifosfato (ATP) y la histamina en los seres humanaos. a
primera vista podria parecer que el tratamiernto con aspirina
v otros farmacos reductores de la sintesis de prostaglandinas

19



mediante inhibicion de la actividad de la ciclooxigena podria
ser de utilidad, Excepto en algunas circusntancias, tales
como en el tratamiento de la embolia pulmonar y la prevencién
de la trombosis, esta practica rmo tiene demasiada aceptacién
en &l momentp actual debido al peligro de hemorragias y otros
efectos indeseables,

Los macréfagos y los granulocitos circulantes
tambier resultan estimulados por el complemento activada. En
presencia de complejos antigeno-anticuerpsc, esta actividad
origina fagocitosis, pero an ausencia de fagocitosis este
grupo de macrdtagos puede verse estimulado a liberar

tuperdxidos y enzimas praoteliticas lisosbmicas. Estos
potentes agentes puede lesionar facilmente tejidos por 1lo
demas normales tales como pulmén, rifRén, higado vy

posiblementee miocardio. E1 pir6geno endogeno (EP-endogenous
pyrogen, también conocida como “Interleucina” o “Mediador
endogeno de 1los leucocitos") secretado por los macréofagos
activados induce la aparicidn de fiebre y también favorece la
sintesis de las proteinas reactivadas agudas en el higado.
Probablemente los macréftagqgos produzcan también el pequeRo
glucopéptica circulante descrito por Clowes que induce la
degradacidén de la proteina del musculo y la 1liberacién de
aminoécidos para la sintesis de proteinas en la herida y los
te}idos viscerales.

FLUNCION CIRCULATORIA

Los pacientes gque evolucionan bien y se recuperan
de la sépsis tienen tendencia a presentar resistencias
vasculares perifericas bajas y gastos cardiacos elevados., No
son infrecuentes indicos cardiacos de 3.5 a 6. Ademds de la
mayor demanda circulatoria ocasionada por el trabajo
respiraterio extra y por un metabolismo basal elevado (por lo
general un 30% a un 40% por encima de lo normal), la
resistencia vascular es baja y 21 flujo sangineo esté
acelerade en los tejidos no afectados, en particular el
miculo.

Se han propuesto diversas explicaciones para la
aparentee vascdilatacién gereral y baja resistencia. Es
probakle que en el mesenterio se abran corto-circuitos
microdnatomicos. Realmente en la piel existen corexiones
arteriovenosas, que suelen estar ahiertas cuando es necesario
enfriar el cuerpe pavra mantener una temperatura corporal
dada. Esto es cierto excepto cuando sube la fiekre., Se ha
demostrado la existencia de sustancias vasodilatadoras
circulantes. Se sabe que las prostaglandinas y posiblemente
ciertos péptidas procedentes del sitio de la lesidn tisular,
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o incluso las toxinas de ciertas bacterias tales como los
clostridios, reducen la resistencia vascular, Existen también
numerosas pruebas de que estd incrementada la produccidén de
metabolitos vasodilatadores. Durante la sepsis tiene lugar
ur cambio en el metabolismo del miasculo, se producen
cantidades anormalmente elevadas de lactato a partir de la
glucnsa captada, incluso en presencia de un aporte adecuado
de oxigeno, se ha sugerido que el aporte de oxigeno esta
alterado debido a la reduccién de 2.3 difosfoglicerato en
los eritrocitos o bien al adema tisular. El consumo de
oxigeno, medido como el producto del indice cardiaco por la
diferencia arteriovenosa de oxigeno, es praporcional al
metatolismo basal en aquellos pacientes que se encuentran en
el "estado hiperdindmico" habitual. Bajo estas condicones, la
falta de disponibilidad de oxigeno no parece ser una causa de
vasodtlatacién o de produccién de lactato, excepto cuando el
gasto cardiaco es bajo,

Por otra parte, exist un estasdo de choque séptico
cuando el sistema cardiovascular es incapaz de satisfacer la
elevada demanda circulatoria. Por tanto, un paciente con un
indice cardiaco en reposo bajo e incluso normal puede estar
enn chogque. Al igual que en cualquier otro estados de Pajo
gasto cardiaco, existe wuna intensa respuesta del sistema
simpatico suprarrenal. Se secretan adrenalina y noradrenalina
La funcién cardiaca aumenta en respuesta al estimulo beta
adrenergico, y se produce vasoconstriccién por estimulo alfa-
adrenérgice. E1 paciente tiene wuna coloracén grisdcea e
incluso ton manchas. Ademds de la mayor demanda circulatoria,
parece haber al menos tres causas principales de choque
sépticos (1) hipovolemia debida a la traslocacién de liquido
a los espacios de edemaj (2) un incremento en la resistencia
vascular pulmonar en presencia de hipoxia debido al
incremento de cortecircuitos pulmonares, que pueden causar
insuficiencia cardiaca derechay (3) depresitn miocArdica.
Todos estos fendmenos estan bien descritos.

La hipovolemia se suele manifestar por reduccién
de las presiones venosas central y auricular izquierda (de
enclavamiento). La administracién intravenosa de liquidos es
la forma mds evidente de tratamiento, pero existe un peligro
real de tratamiento excesivo con demasiado liquido, que puede
aumentar el edema pulmonar y elevar demasiado la presiém en

la auricula izquierda. El problema de la resistencia
vascular pulmonar elevada se acomete a continuaciény el
tratamiento es el soporte respiratorio. La depresidn

miocdrdica es evidente cuando la respuesta wusual a wuna
elevacion de }a presién auricular izguierda no consigue
producir un mauor gasto cardiaco. Hechtman y Cols. trazaron
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curvas clinicas sobrecogedoras en los pacientes septicos. La
presion auricular izquierda se elevaba de forma progresiva
mediente venoclisis de albimina al 25% hiposddica., El1 indice
cardiaco se elevo en ciertos pacientes sépticos en menor
grado de 1los que deberia esperarse yor el incremento de la
presién de enclavamiento. A menudo se alcanzaka un maxio de
14 6 15 em. de H20. Mas alld de este punto, el indice y el
volumen sistdélico descendian, mostrando signos de
insuficiencia cardiaca izquierda. El tratamiento de esta
situacidén consiste en mantener la presidén auricular izquierda
el nivel de maximo gasto y en administrar agentes beta-
adranerglcos tales como dopamina a dosis bajas. Shoemaker vy
Siegel, asi como otros investigadores, han demostrado la
eistencia de una estrecha correlacidn entre la muerte vy la
reduccion del consumo de oxigeno ya sea debida a un flujo
bajo o a la incapacidad de los tejidos para captar el
oxigeno,

RESPUESTAS RESPIRATURIAS.

El intercambio de gases en los pacientes sépticos
{captacidn de oaxigeno y excrecién de anhidrido carhénico)
raramente supera el S0% por encima del valor normal en
reposo. Esta modesta elevacidn de las necesidades
ventilatorias no plantearia problemas s5i no fuera por las
complicaciones pulmonares desfavorables que tienden a ocurrir
en estas condiciones. En los ultimos afos se ha descrito un
sindrome caracterizado por hipoxemia, edema intersticial vy
reduccidén de la complianza pulmonar que debido a su
asociacidn con las heridas y el choque acompalante en las
kajas de la guerra de Vietnam, recibié la denominacidn de
“pulmén de chogque”. 8in embargo, diversos autores han
demostrado la existencia de una asociacidn mucho mayor con la
sepsis (90% aproximadamente) o los traumatismos tisulares
(62% aproximandamente) de cualquier localizacién. Este cuadro
clinico se conoce en la actualidad con la denominacién mdas
adecuada de "sindrome de distres respiratorio del! adulto”
(SDRA).

El SDRA evoluclona siguiendo tres fases clinicas y
anatomopatédlogicas distintas, a menos gque se detenga su
avance y se consiga la curacién con el tratamiento adecuadol

Fase I (edema intersticial), Entre 12 y 24 horas
despu#s del conocimiento de la sepsis aparece hipoxemia, a
menudo con una ligera alcalosis respiratoria, con  una
radiografia de torax relativamente limpia y que a los sumo
puede mostrar signos de edema pulmonar. estas alteraciones
representan una combinacién de cortocircuitos pulmonares con
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ventilaci1én adecuada. Posteriormente, la complianza pulmonar
se reduce segGn aumenta el edema, lo que se reconoce por la
necesidad de una mayor presién insplratoria maxima para
mantener la ventilacién., La resistencia vascular pulmonar
tiende a elevarse sequn se va incrementando el corto
circutto. Las hLiopsias de pulmén de estos pacientes y de los
ariimales de experimentacidn muestran edema intersticial de
lots tabiques alveolares, marginacién de leucocitos con
infiltracién de macrétagos, Yy numerosos alvéolos colapsados
pero no confluentes. La lesién se acompaia de agentes
circulantes capaces de inducir mayor permeabilidad capilar y
edema en el pulmén de un animal con perfusién normal. Cada
vez hay mads datos que sugieren que estos agentes estdn
relaciorados con la estimulaciéon de los macréfagos y
plaquetas por el complemento activido para liberar agentes
que lesionan el endotelio vascular, La produccién de
sustancia tensoactiva (surfactante) por los macroéfagos
alveolares tipo Il también estd reducida, en parte debido al
colapso alveolar difuso. Tal como a sefialado Teplitz, todas
estas anormalidades representan la repuesta inflamatoria del
pulmén ante cualquier estimulo nocivo,

Fase Il <(bronconeumcnia vy atelectasia)., Al
incrementarse la disfucién pulmonar sobreviene la infeccién.
La radiografia muestrra imagenes de hronconeumonia o colapso
de uno o mas segmentos o ldbulos de pulmén. E1 cortocircuito
empeora, lo que se manifiesta como aumento de la hipoxemia, a
menudo acompafado de un cierto grado de retencién de CO2,10
que constituye un signo de alteracién ventilatoria. Powers y
Cols. demostraron que el grado de cortocircuito pulmonar era
inversamente proporcional a la capacidad residual funcional
(CRF). La resistencia vascular pulmonar se eleva aln mas y la
complianza desciende adn en mayor grado. El trabajo
respiratorio se hace tan grande que a menudo se necesita un
respirador para mantener 1la ventilacién y el interambio
gaseoso. E) examen histolégico es este estadio muestra
grandes =zonas de condensacion, con ligquido y leucocitos
polimorfonucleares tanto en los alvéolos como en los espacios
intersticiales, es posiktle ver y cultivar bacterias, a
diferencia de la fase I. En los estudios avanzados de
bronconeumonia no son raros cortocircuitos del 30% <]
superiores (normal del 3 al &%). Con gastos cardiacos bajos,
cuando la lesién pulmonar limita la capacidad de
oxigenacion, la mayor extraccién de oxigewo y la baja P02 de
la mezcla venosa incrementa el gradiente A-aPR2. Es por ello
que, para determinar }la PaC2 son importantes tanto el grado
de corto circuitos como el gasto cdrdiaco.

Fase 111 (fibrosis pulmonar). Cuando la fas- 1I
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persiste durante un periodo de varias semanas, necesitando
soporte ventilatorio continua, la fibrina intersticial se
organiza para formar tenido fikroso al depositarse coldgena.
El pulmén permanece con una conplianza mala, el trabajo
respiratorio e9s grande, Yy puede resultar imposible
desconectar al pacientes del respirador., Se trata de una
insuficiencia pulmonar terminal acompafada de wuna elevada
resistencia vascular pulmonar, puede aparecer con pulmonable.

El tratamiento se base en gran medida en el
soporte respiratorio, mediante unm respirador controladeo y con
un buern ajuste volumen frecuencia, que actla a través de un
tubo endotraqueal. No se deben escatimar esfuerzos para
mantener el respirador estéril al mAximo posibkle. En general,
la tensi6on de anhidrido carbonico de la sangre ar terial se
regula mediante la ventilacién (volumen corriente por
frecuencia), mientras gque la tensidén arterial de oxigeno
depende de la concentracidn de éste en la mezcla de gas
respirada. Es preciso emplear presiones considerables, que en
ocasiones pueden alcanzar los 60 cm. de H2Q, para conseguir
un intercambio gaseoso adecuado. En presencia de un
cortocircuito importante (Hipoxemia con elevados gradientes
alvéolo-arteriales). Puede ser necesario wutilizar presion
positiva al final de la espiraciéon (PEEP). Con el respirador
pueden obtenerss dos efectos beneficiosos: (1) expansioén de
los alvéolos colapsados para reducir el cortocircuito al
incrementarse la capacidad residual funcional y (2) reduccidn
del trabajo ventilatorio. Sin embargo es importante recordar
que la PEEP superior a 15 cm. de H2D puede ocasionar una
reduccidn del gasto cardiaco al dificultar el retorno venoso
8 incrementar la resistencia capilar pulmonar en los avéolos
distendidos en exceso. También es probable que agentes
circulantes (posiblemente prostaglandinas) liberados por 1los
alvedlos sohredistentidos puedan tener efecto vasodepresor, y
reducir tanto el retorno venoso como la funcién miocardica.
Siempre que se utilice PEEP deberd monitorizarse
cuidadosamente la funcién circulatoria. £l punto clave es el
aporte de oxigeno a los tejidos. Aunque se consiga un
incremento moderado del contenido arterial de oxigeno, si se
deprime de forma importante el gasto cardiaco tiene lugar un
pérdida neta de la disponibilidad de oxigeno.

tn aspecto importante del manejo de esta complicacién
pulmonar tan amenazadora para la vida es su prevencion,
siempre que sea posible., esta prevencidén se consigue de dos
maneras, La primera es eliminar la fuente de sepsis a la
mayor brevedad, mediante drenaje o escisién. La segunda
consiste en emplear wun respirador de forma profilactica
durante wuno o dos dias después de cualquier intervencién en
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la que exista wuna situacién séptica, como puede ser un
intestino perforado., De esta forma, los alvéolos tienen mernos
tendencia a colapsarse y es posible mejor el metakolismo de
todas las partes del pulmén. Las secreciones se extraem con
facilidad. No obstante, un respirador presenta también serios
inconvenientes, tales comoe la posible introducciédn de
contaminacidn e infeccidn y el posible dehilitamiento de los
masculos respiratarios. Por lo tanto, deberd retirarse tan
pronto como sea posikle y el paciente sea capaz de mantener
una ventilacién espontanea adecuada.

AGUA, ELECTROLITOS Y FUNCION RENAL

ta sepsis invasiva se acompana por lo general de
hipovolemia dehida a edema o formacidn de un tercer espacio
en el sitio de la inflamacidén, Ademds hay un tendencia a el
incremento de la permeabilidad capilar en los tejidos
afectados, en particular el pulmén, el tejido subcutdneo y el
masculo esquelético. esta traslocacidn de liquido desde el
plasma al espaclo extravascular tiemde a acentuar el
movimiento de liquido y electrdlitos entre los
compartimientos., Moore, Randall y colahoradores han calculado
las alteraciones de los compartimientos liquides que se
observan en presencia de sepsis invasiva. E&n comparacidn, el
agua extracelular (AEC) puede elevarse hasta un 130% o mds,
Este cambio se produce en parte a expensas del agua
intracelular C(AIC), que puede dismiruir hasta el 90% de lo
narmal y muche mds cuando la masa corporal magra es
deplecionada por la inaniciérn séptica. La concentracion
sérica de sodio puede descender hasta valor situados entre
120 y 130 mEq/litro. El patasio derivado de la masa celular
en disminucidn serd excretado para evitar hiperpotasemia, a
menos de que aparezca insuficiencia renal. A la inversa, la
alcalosis respiratoria puede acompaRarse de un potasio serico
bajo, hiecho éste que debe ser prevenido o tratado
enérgicamente en los pacientes sometidos a tratamiento
digitalico.

En un paciente joven y que responde normanlmente,
una reduccién del volumen sanquineo a cifras de un 20%
inferiores a 1o normal producira una reduccién del retorno
venosc y del gasto cardiaco hasta el punto de que el sistema
simpatico-suprarrenal ya no puede mantener la presion
sanguinea. La gsecrecion de catecolaminas se acelera de forma
importante. Se produce hipotensidn con vasoconstriccién
arterial y venosa. En general, la funcién renal parece estar
estrechamente relaciorada con el estado de circulacién. Con
la hipotensién aparece oliguria, debida a la reduccién del
volumen sanguineo o a un gasto cardiaco bajo primario. La
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vasoconstriccion se refleja en la reducida perfucion
glomerular y la escasa produccidn de orina, situacién que se
observa en otras formas de choque hipovolémico por bajo
gasto. Por lo general, la rApida restauracion del volumen de
liquido circulante mediante la administracidén de solucién
salina produce una elevacién del gasto cardiaco suficiente
para satisfacer 1la elevada demanda circulatoria. También
suele sequirse de un aumento de la diuresis.

La funcién renal es importante, no sé6lo para el
mantenimiento del vélumen de agua corporal vy de las
concentraciones de electrélitos, sino también para la
excrecion de productos de desecho. Aungque estudios antiguos
sigerian que la depresidén del flujo plasmadtico renmal era un
indice sensible y fiable de la lesién renal en la sepsis,
experimentos recientes llevados a cabo por Hermreck y Tal vy
colaboradores han indicado que, a pesar de una aparente
reduccidén en el flwo y el filtrado glomerular, el flujo
plasmatico renal verdadero estd etevado en el estado séptico.
E€stos Gltimos investigadores encontraron que a pesar de la
reduccion del filtrado glomerular (FG) hasta el 30% vy del
aclaramiento del Acide paraaminohipurico (PAH) hasta el 73%,
el flujo sanguineo renal total alcanzaba por término medio el
171% del valor normal esperado y constituia el 2i% del gasto
cardiaco total en estos pacientes. Por tanto, parece ser que
el rifén podria compartir el estado hiperdindmico y no tener
un  flujo sanguéneo reducido en el paciente séptico grave,
como durante tanto tiempo se ha supuesto a partir de los
estudios en otras formas de choque en las cuales la
resistencia vascular estd elevada.

Por lo tanto, los cambios en la fupcién renal
durante la sepsis son, en general, manifestaciones de
adaptacién renal a la circulacién sistémica alterada. En el
caso de gasto alto o "estado hiperdindmico” la perfusidn de
los glomérulos y tdabulos puede ser normal., Sin embargo, en el
choque séptico, al igual que en el choque hipovolémico
oerdinario, la reduccidén del volumen sanguineo llevar en
primer lugar a la constriccidn de las arteriolas eferentes
glomerulares. El1 filtrado glomerular contivia, pero la
reabsorcidén  tubular se ve muy incrementada debido a la baja
presitn vy altos valores osméticos en el tejido perturbular.
Posteriormente con 1la hipotensién progresiva se produce la
constriccion de las arterias aferentes glomerulares, con una
profunda reduccidén de la FG. La perfusidn de la corteza renal
es baja mientras que aumenta la perfusion de la médula renal.
De thecho, en estas condiciones el flujo renal total puede
estar aumentado.
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METABOLISMO ENERGETICGO Y PROTEICU

La recuperacién de una sepsis depende ew Ultimo
extremo del mantenimiento de la funcién y la estructura de
sistemas orgdnicos vitales, asi como de la sintesis de
proteinas esenciales para la inmunocompetencia y la curacidn.
Bajo astas condiciones, la regulacien de los sustratos
energéticos y de la utilizacidn de aminocdcidos difiere de
forma importante de los patrones que se observan en personas
alimentadas normalmente y en ayunas, En el estado septico, el
gasto de energia estd elevada de un 25% a un SO% por encima
de lo mnormal. Aunque la grasa continla siendo una fuente
importante de energia, las proteimnas contribuyen en una
proporcion algo mayor. Se produce otras alteraciones
metabélicas, tales como una tasa mas alta de gluconeogénesis
hepatica y de produccidn de lactate por el misculo., La
degradacién de las proteinas musculares tiene lugar a
velocidades tres @& cinco veces superiores a la del ayuno
normal. E1 mayor aporte aminodcidos liberados a partir de la
pevriferia Jllega al higado y otros tejidos viscerales, donde
estos aminodcidos son empleados en la sintesis de la
“proteinas reactivas agudas", 1la produccidn de anticuerpos,
la cicatrizacidn de las heridas y la reunién de una multitud
de otras proteinas que en condiciones normales son muy
escasas.

Todo este conjunto de acontecimientos metabdlicos
estd bajo el control de las hormonas, las mismas que requlan
el metabolismo normal en la vida diaria. No obstante, existen
notables adiciones que producen maodificaciones:
Fundamentalmente, los péptidos Jiberados en el sitio o
inflamacién vy los agentes téxicos derivados de las bacterias
o de los tejidos lesionados y necrotico. Los cambios de rumbo
en la utilizacién de la energia y en el metabolismo de 1las
proteinas estdn muy influidas por el estado de sepsis, por la
fase aguda del choque (la denominada fase de reflujo), o en
e]l estado mids crenico de adaptacidn al proceso infeccioso (la
denominada fase de flujo). Finalmente el estado nutricional y
la presencia o ausencia de alimentacidn tienen también wuna
influenctia importante sobre el estado metabdlico.

HORMONAS

La insulina, citada por Cahkill como "el control
global de la energia en los mamiferos", regula el metabolismo
energético aumentando la wutilizacidn de 3a glucosa "
controlando la tasa de liberacidn de Acidos grasos libre
plasmdticos. La insulina favorece el almacenamiento de
energia mediante la conversidn de glucosa o glucédgeno vy
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grasas. Los acidas grasos libre plasmdticos son oxidados
(minime del 20 al 30% de la produccién de estos) o bien
reestirificados a trigliceridos en el tejido adiposo. La vida
media @es proporcional a la concentraciores plasmaticas, la
vida media es proporcional a las concentraciones de estos
dcidos y de la insulina. La insulina induce también 1la
sintesis de proteinas en el misculo, higado y otros tejidos.
En 1a sepsis, la insulina tiende a superar los 25-30 micro
u/ml.

En la sepsis en estadio hiperdindmico con gasto
elevado, la concentracidn sanguinea de glucosa también esta
moderadamente elevada y, consecuerncia, también lo esta la
insulina, tal como se muestra en la literatura, Las
concentraciones de Acidos grasos libre y de cetonas tienen
una tendencia a reducirse. Los aminodcidos son liberados de
los tejidos perifericos, particularmente de los musculos, a
velocidades tres a cinco veces superiores a las del ayuno
normal, La secrecién de glucagén por las células alfa
pancredticas estd estimulada, vy en los pacientes sépticos se
ercuentran concentraciones plasmdticas que oscilan entre las
200 y las 600 micro J/ml, en contraste con los valores
normales que oscilan entre las SO y las 125, Los efectos
principales del glucagén son la glucogendlisis y la {nduccién
de la gluconeogénesis hepdtica. Existe pocas pruebas de que
el glucagdén estimule la degradacién de las proteinas
musculares. La hormona del crecimiento Yy los
glucacorticoides, ambos antagonistas de la accién de 1la
insulina, son tamhién secratades en mayores cantidades. Los
glucocorticoides, cuando son inyectadeos a animales de
experimentacion para obtener concentraciones sanguineas
similares a las encontradas en condiciones de Stress, dan
lugar a un incremento de la protedlisis de tejido muscular
que se refleja en la excresion de metil-histadina. No
obstante un estimulo mucho mds fuerte para la elevacidn de la
degradacién neta de las proteinas musculares parace ser el
factor inductor de protedlisis. el metabolismo del musculo
estd alterado de modo gue hay un incremento de la adaptaciodn
de glucosa por musculoc y una produccidn proporcionalmente
mayor de lactato, practiamente sin elevacién de la oxidacién
de glucosa. Este hallazge indica wuna depresidan de 1la
actividad de la piruvato deshidrogenada, que tiene lugar al
incrementarse la oxidacién de leucina, una situacidn similar
a la inhibicién de la oxidacioén de la glucosa por los 4dcidos
grasos libres.

Los acontecimientos metabélicos en el paciente

quirdrgico con sepsis estdn modificados también por otras
hormonas, que son decretadas en diferentes proporciones,
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basadas en parte en el estado de circulacién vy la
respiracion. En presencia de choque o hipoxemia intensa 1las
catecolaminas estdn elevadas. La secrecion de insulina esta
reducida debido a la supresion de la degranulacion de las
células bheta por las catecolaminas. Las catecolaminas también
estimulan la calorigénesis, la lipolisis y la glucogenolisis.
Por tanto, en condiciones de hipotensidn son movilizados los
acidos grasos libres, la glucosa y los aminodcidos, y sus
niveles sanguineos son altos. Es con este fin de llevar la
insulinemia a niveles mas efectivos por lo que se propusc la
administracién de glucosa, potasio e insulina como medio de
tratar el choque séptico.

CAMBIOS EN EL METABOLISMO DE L0OS AMINCACIDOS.

El metabolismo de las proteinas y los aminoscidos
en los pacientes sépticos también difiere en aspectos
importantes del patrén normal. Hace algunes afos, Lust
demostrro experimentalmente que, durante el ayuno normal. Los
aminodcidos son movilizados, seguin las necesidades de 1la
gluconeoygénesis, de los tejidos viscerales. La masa muscular
esta preservada., Por el contrarioc en situacidn de sepsis o
stress, las proteinas musculares son degradadas en mucha
mayor proporcion con el fin de aportar aminodcidos a los
tejidos viserales para la sintesis de proteinas. E1 higado
aumenta de tamaRo al incrementarse su estructura proteica lo
mismo ocurre en otros oOrganos con metakolismo activo.

Es evidente, por tanto, que en la sepsis el higado
juega un  papel fundamental en el metabolismo de los
aminoacidos por tres viasi

1.- 8intesis de proteinas.
2.~ Sintesis de péptidos,
I.- Conversién de aminoacidos,

d.~ Desaminacién de aminodcidos vy sintesis de urea para
oxidacidon o gluconeogénesis.

En  los estaods sépticos no es infrecuente 1la
insufictencia hepatica franca, especialmente en los casos de
infeccion intraabdominal. E1 intestino grueso es una fuerte
de endotoxinas, al iqual que los abscesos intraperitoneales.
Como ya se ha mencionado, las endotoxinas pueden lesionar
directamente 1los hepotocitos y la combinacidén de bacterias,
tejidos muertos vy endotoxinas puede activar el complemento
para estimualar la produccién de agentes citotdxicos por 1los
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macréfagos, de los cuales hay um gran némero en el higado.
Puede aparecer ictericia colestatica de 3 a 6 dias despucs
del] comienzo de la sepsis, Por lo tanto, es importante medir
la funcidén del hapotocito para determinar com cuanta eficacie
pueden los aminoAdcidos ser utilizados por los thepatocitos
para la produccién de proteinas reactivas agyudas, complemento
y otras proteinas esenciales para la supervivencia de los
hepatocitos y de sus organelos. Los intentos de valorar la
capacidad de los tejidos viscerales para emplear aminodcidos
bajo esas condiciones, mediante la determinacién de las
concentracidnes plamdticas de aminoAcides, han tenido un
cierto exite., Cerra y Cals. han relacionado la muerte con el
acumulo de aminodcidos que no han conseguido entrar en el
ciclo de Acido tricarboxilico en el punto habitual. Sin
embargo, esto no tenia en cuenta la sintesis de proteinas.
Clowes y Rosenblatt han demostrade que "la tasa de
aclaramiento fraccionado central" de los aminodcidos por los
teildos viscerales es un indice muy sensible de funcidn
hépatica. La incapacidad de aclarar aminodcidos, en especial
los aromaticos y los azufrados. es un predictor exacto de la
pérdida de actividad del hepatocito y constituye un indicador
de muerte inminente. En esencia, es la tasa de aclamiento
dividida entre el tama’o del reservorio extracelular de wun
aminoacido dado. Con frecuencia se ha encontrado que la
funcidén hepdtica es mucho mejor de lo que sefalaban los
signos fisicos o las medicinas estandar, lo gue gpermite
continuar la alimentacidén parenteral.

La 1importancia <que para la supervivencia en los
casos de sepsis tiene el metabolismo energético y el aporte
de aminocdcidos utilizades por el higado y otros tejidos
viscerales viene ilustrada por los siguientes ejemplos:

1.~ Meakins, Christout y Cols. han demostrado que existe un
relacidn entre la mal nutricidn y la perdida de la inmunidad
tisular y funcién granulocitica.

2.- La energia se asocia con una reduccién de la adherencia y
quimiotaxis de los nuetréfilos.

3.—- La fibronectina sintetizada por el endotelio vascular
puede verse deplecionada por la CID o por otras causas, con
reduccidén de la fagocitosis y del aclaramiento bacteriano.

d4,~ Cuando el complemento desciende del 50% de los valores
normales por consumo del mismo, a menudo se sigue de
bacteriemia.

Estos ejemplos demuestran que las proteinas



importantes para la defensa contra las bacterias pueden ser
consumidas por encima de su produccién, con posikles efectos
letales. El aporte de energia estd estrechamente relacionado,
ya que la mayoria de las actividades de los tejidos vivos,
incluida 1a sintesis de proteinas, dependen de la energia.
Chaydry ha demostrado en ratas la existencia de una velacidn
entre la reduccién de ATP hepatico y la inadecuacién de la
funcién de los macréfagos y de las tasas de aclaramiento
bacteriano en el altimo estadio de la sepsis. El fracaso del
metabolismo energético o proteico va seguido de fracaso
multisistémico, infeccidn masiva y muerte.

La sepais combinada con inanicién plantea una
sarie de dilemas metabdlicos peligrosos para la vida, los mas
importantes de los cuales son los siguientes:

- El gasto calorice se incrementa de un 30 a un S0% por
encima de lo normal.

- La degradacién continua de las proteinas y la pérdida de
nitrégeno se produce a una velocidad 3 6 4 veces ta del
estado de ayunec normal.

- Existe deplecidén y déficit de acidos grasos esenciales,
Minerales y vitaminas.

~- Se produce una reduccidn del consumo de oxigeno por parte
de ciertos tejidos, Junto con pérdida de la capacidad de
oxidar sustratos energéticos para la produccién de energia.

Todos estos problemas pueden evitarse mediante un soporte
nutricional adecuado, y algunos de ellos pueden ser
corregidos en parte, siempre que la lesién y muerte tisulares
na hayan progresado hasta el punto de que no puedan ser
utilizados los sustratos y aminodcidos. E! primer punto
importante es que, en todo paciente séptico debe ponerse en
marcha un projrama precoz y enérgico de alimentacidn.
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ETICLOGIA

La sepsis abdominal se asocia a un procedimiento quirdrgico
en un 99% de los casos seqgun una revisién por Anderson en
1983,

Como sabemos la infeccidén intrabdominal proviene
de 3a tuga de microorganismos de algun organo enfermo o
traumatizado Rogers y Wright afirman que cerca del S0% de los
casos de esta complicacidn son respansabilidad de alguna
altercién en el colon (enferdad diverticular, apéndicitis,
céncar, iatrogenia, etc.) le siguen en orden decreciente el
intestino delgado, estémago, pancreas, causas ginecoldgicas y
vias biliares.

Se han identificado algunos factores
predisponentes, como son los trastornos en la
inmunocompetencia { Céancer, Sida, Didketes Mellitus,
Tuberculosis, y principalmente la desnutricién). Sin embargo,
en la mayoria de los casos sepsis abdominal postopertatoria
de manera electiva se asocia con error técnico (Dhicencias y
fugas anastomoticas ).

Priver vy colaboradores se reportan que el indice
de reoperacién por causas sépticas intrabdominales gque han
sufrido un trauma abdominal alcanza un 45.7% de todas las
causas de reintervenci6n y los hallazgos mas frecuentes en
orden decrecientes sont 1la fuga de anastomotica, la isquemia
intestinal vy las lesiones intestinales no localizadas en 1la
primera cirugia,
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DIAGNOSTICD

En general se acepta gue la sepsis es la principal
causa de muerte en sujetos después de cirugia mayor, tanto de
los que han sufrido traumatismo, como de los que no lo han
sufrido y padecen otra enfermedad. El curso clinico
aevoluciona desde la infeccién no manifiesta, pasa por un
rertodo de sepsis manifiesta, hasta llegar a la via final
comin, que es el chogue séptico o la 1insuficiencia de
miltiplas d4rganos.

Casi no hay duda de que si la infeccidn localizada se detecta
antes de gque se active la respuesta sistématica y se trata en
forma adecuada con drenaje quirdrgico, antimicrokianos o
ambos meétodos, mejorard significativamente el pronéstico del
enfermo. Sin embargo, @i se retrasa la identificacidn de la

infeccitn y se deja aparecer la etapa de insuficiencia
maltiple o inestabilidad hemodinamica, aumentard de manera
extraordinaria la tasa de mortalidad, incluso con una

intervencién guirdrgica “agresiva"™ y potentes antibidticos de
amplio espectro, apropiados para el cuadro. Wilson comproho
en un  grupo de 262 enfermos con sepsis corroborada por
hemocuitivos que si el diagnéstico se hacia mientras sdlo
habia fiebre y leucocitosis, la mortalidad fué de 124, pero
si el enfermo llegaba a las fases de insuficiencia de
multiples organos o de choque séptico, dicha tasa se
quintuplicaba, llegando al &4 y 6%% respectivamente. Cuando
aparecieron ambas complicaciones 28% de los enfermos
fallecieron. (citado por Machiedo y Suval).

£n casi todos los pacientes son pocas las
dificultades para establecer la presencia de infeccién. Los
sigrnos comunes de fiebre, leucocitosis, malestar y sintaomas
especificos del sitio de la infeccién.
8in embargo, en la persona que ha sido sujeta en fecha
reciante a un método quirurgice mayor, las circumstancias no
son nitidas. En primer lugar, muchos de los datos genéricos
de infeccion, como hipertermia y leucocitosis, también son
parte de la respuesta normal a stress significativo, como el
que se observa en el postoperatorio. Ademds, no se cuenta
después de la operacidn o gquedan disimulados, muchos de los
sintomas y signos fisicos que se identifican facilmente en el
enfermo estandar, Por ejemplo, la presencia inenterrumpida de
una sonda endotraqueal dificulta la comunicacién incluso mdés
rudimentaria con el individuo, y a veces esta es imposible.
Después de métodos intrabdominales, el dolor del vientre a la
palpacidén es disimulado por la presencia de una incisién gue
también duele por si misma cuande se comprime. Los cambios
radiograficos de térax propios de neumania pueden confundirse
con los de la atelectasia postoperatoria. La presencia de una
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sonda vesical a permanencia dificulta la deteccidn de
disuria.

En sujetos soumetidos a cirugia abdominal, la
deteccidn de una infeccidn después de la intervencion obliga
&l cirujano a plantearse la sigulente pregunta ; La infetcion
ests localizada dentro del peritoneo o en un sitic distante
al de la operacion 7?7 Machiedo y colaboradores estudiavon una
serie de SO personas sometidas a una exploracién por posible
infeccién intrabdominal posoperatoria, Hubo 35 pacientes can
infecciobn tratable del abdomen, y 11 en qguienes la
laparotomia no arvojé resultados pesitivos. La interpretacion
de los datos de lakbaratorio obtenidos en el preoparvatoriae
indicd que el recuento de leucocitos no tuvo wutilidad
predictiva vy tampoco la tuvieron el recuente de linfocitos
totales, los niveles de algumina y creatinina séricos o el pH
arterial para saber si la infeccién era intrabdominal.

ing ¥ colaboradores volaron el empleo de
hemocultivos en pacientes internados en uma unidad de
cuidados intensivos quirdrgicos y demostraron gque aquellos
que tenian mds de un microarganismo presentaran una
incidencia de 76% de sepsis intraperitoneal como fuente de
bacteriemia. Concluyeron gque cuande un sujetoa en estado
critico presenta bacteriemia por wmdltiples microorganismos
habrd gque considerar la cavidad peritorneal coma el foco
primario de infeccioén.

Otra interesante técnica diagnéstica para
localizar y definir la infeccién en la cavidad peritoneal es
la seRalada en fecha reciente por Spiegel y colaboradores,
quienes @plicaron cromatografia de gas-liquido al liguido
obtenido del abdomen y demostraron que la presencia en &1 de
succinato o acidos voldtiles constitula un signo diagnbdstico
de infeccién por anaerobias. Dichos autores sefalaron que
esta técnica es mucho mds rdpida y fidedigna que los cultivas
comunes para Aanaerobios utilizados en muchos labaratorios de
microbiologia. Sin embarge, a pesar que la positividad de la
prueba denota infeccién por anaerobios, la ausencia de
succinato o dcidos voldtiles no excluye la posibilidad de
infteccion.

En  avos recientes el diagnéstico de infeccion
intraperitaoneal emn el postoperatorio ha dependidoe en gran
medida de teécnicas radiograficas comp gammagrafia con
radioniclidos, ultrasonografia vy tomografia computarizada.
Tales estudios tienern como finalidad kdsica identificar vy
localizar un  absceso intrabdominal. 8in  embargo, cabe
recordar gque pecesitan la presencia de ura masa, como seria
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ur ahsceso, para que logren su maxima sensibilidad y de este
modo carecen de utilidad en el diagnético de peritonitis
generalizada posoperatoria, cuadro con mortalidad muchisimo
mayor que la de un absceso.

En una excelente revisién del problema de
peritonitis generalizado, Bohnen y colaboradores seRalaron
que la mortalidad de pacientes con peritonitis que surgid
después de técnicas quirdrgicas primarias fué de 60%,
significativamente mayor que la de individuos que
presentanron peritonitis en wuna fecha alejada de la
operacidn, cuya mortalidad agregada fué de 27%. Los autores
sefalan que el retraso en el diagndéstico y en 1la nueva
operacién constituyéd la principal causa del incremento en la
mortalidad, porque de los individuos recién operados solo 38%
tueron sometidos a tratamiento quirdrgico en un término de 24
horas, en tanto que RA% de los sujetos cuya valoracién no fué
cumplicada por una operacidn previa, fueron intervenidos en
término de Zd horas. La importancia del diagnéstico rapido
quedé destacada por el hecho de que en el grupo posoperatorio
los reoperados en plazo no mayor de 24 horas tuvieron wuna
menor tasa de mortalidad (35%) que los sometidos a una
sequnda eperacién después de 24 horas (65%).

Ahvrenholz Yy Simmons tamhbién refirieron la
dificultad para corroborar el diagnéstico en el
posoperatorio, al destacar que los signos fisicos que
normalmente sagn Gtiles en el sujeto gue mo ha sido operado,
pierden su fidelidad después de cirugia abdominal, Dichos
autores destacaron que a menudo se necesita la parotomia
exploratoria empirica para confirmar el diagnéstico. A pesar
de que es dificil interpretar los signos y los sintomas,
cirujano experto en abdomen a menude distingue entre la
evolucién normal del posoperatorio, y el deteriocro en el
astado clinico que aparece en este grupo de pacientes.

Algunos autores recomiendan el emplec de lavado
peritoneal en el diagndstico de peritonitis si es dificil
valorar vy estudiar el abdomen con los métodos de exploracidn
fisica comunes, como en el caso de pacientes con accidentes
vascular cerebiral o sindromes enecefalicos érganicos, pero la
presencia de una incisidn reciente contraindicaria tal
técnica en este tipo de pacientes.

En e} sujeto en quien se sospecha un absceso
intratdominal y no peritonitis difusa, las investigaciones
pueden ser un poco mds dirigidas. La técnica diagnéstica
fundamental serd siempre la exploracidn fisica, en la que se
prestard atencion a zonas de dolor nuevo o de mayor
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intensidad a la palpacién del abdomen, o a la aparicién de
una masa palpable. Por desgracia, ninguno de los dos signos
es particularmente sensible si el absceso estd en espacio
subdiafragmitico o transcavidad de los epiplones. En todo
postopera sospechoso de presentar un absceso se hard tacto
rectal, pues canstituye el método mds efica:z para identificar
un cumulo de liquido en la pelvis, Se prestard atencidén a los
signos fisicos del téraxy la demostracidén derrame pleural,
sobre todo en el lado izquierdo, debe despertar la sospecha
de absceso subfrénico en ese hemitdrax o blen en pdncreas,

Después de una exploracidn fisica muy detenida, la
siguiente modalidad diagdstica por usar son las radiografias
simples de térax y akdomen. Los puntos de interes en la
radiografia de térax incluyen elevacién de un hemidiafragma,
confimacién del dato fisico de un derrame pleural, -]
presencia de gas extraluminal subdiafragmatico. Las
radiografias de abdomer con el paciente de pie y en decubito
dorsal deben ser analizadas en busca de cumuleos de gas
extraluminal, desplazamiento de las sombras normales del gas
intraluminal de su posicidn anatémica cominy 1la presencia de
una zona localizada de {leo, o rara vez la presencia de gas
en el sistema venoso porta. Ninmguno de los signos mencionadas
confirma el diagnéstico de absceso, pero su presencia
refuerza la sospecha clinica, y puede orientar hacia la
practica de pruebas mds complejas como ultrasoncgrafia,
gammagrafia con radiondclidos o tomografia computarizada.

Por las dificultades que implica el diagnéstico
clinico de abscesos intrabdominales, en los Gltimos 10 afos
se han realizado muchas investigaciones para buscar mejores
técnicas diagnésticas que sean Gtiles en este problema. Entre
los estudios originalmente estuvo la ultrasonografiaj sus
ventajas son que es relativamente econdmica, no necesita
largos periodos para completarse y el paciente no es expuesto
a radicacién. Las ventajas incluyen que es una técnica que
depende en alto grado del operador; que no puede utilizarse
en sujetos con incisiones abiertas de la pared abdominal, vy
que su interpretacidon es muy dificil, si no imposible, con la
presencia de gases en intestino. Varios autores han destacade
que el wultrasonido es mads atil cuando el clinico tiene una
idea del sitio del posible absceso, y asi puede orientar el
haz del ultrasonido. Gerzof reporta que en la pelvis se puede
lograr una precisién global de 97%, con sensibilidad de 93% y
especificidad de 99%4. €En la zorna media del abdomen el
vltrasonido es eficaz, sdlo si el absceso estd en contacto
con la pared del vientre y constituye por si una wventana
sonica.
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[ 3] estudio complementario mas usado para
diagnosticar Y tratar abscesos intrabdominales es la
tomografia computarizada. Descrita originalmente por Hage vy
Cals, asi como Daffrier, tiene la ventaja de que puede hacerse
e interpretarse en término de horas. Es muy sensible en
presencia de grandes volumeres de gas en intestino (veptaja
sobre wultrasonide y depende mucho menos del operador. Su
desventaja principal es el costo del aparato y el hecho de
que muchos hospitales pequefios no cuenten con é1. Segun
Gerzof inumerables trabajos confirman una precisién mayor de
95%. Sin embargo, el que la tomografia compurtarizada sea
util en el estudio de la sepsis abdominal ro significa que
deba utilizarse en forma indiscriminada ern la bdsqueda de 1la
causa de fiebre posoperatoria. Noorwodd y Civetta demostraron
en fecha reciente que solo 23% de los tomogramas ordenados
para investigar fiebre en pacientes de unidades de cuidados
intensivos aportan informacién Gtil, vy concluyeron que el
método debe usarse para confirmar la presencia de un absceso
y su lpcalizacién, vy no en la bdsqueda de una fuente de
sepsis.

La siguiente modalidad diagnéstica que ha
alcanzado un sitio confirmado en la investigacidn de abscesaos
abdominales es la gammagrafia con radiontclidos.
Originalmente el procedimiento incluia la practica simultdnea
de un gammagrama de higado y pulmones, con la esperanza de
demostrar separacién entre los dos 6Organos. Esta técnica
iconografica negativa fué precisa unicamente en caso de
grandes cumulos subfrénicos suprahepdticos, y a menudo se les
confundia con derrame pleural debajo del pulmén derecho. Con
el advenimiento de imAagenes positivas de las cavidades de
absceso, por medio de galio 67, y en fecha mds reciente con
Indio 111, ha mejorado en grado significative la sensibilidad
del gammagrama con radioniclidos.

Sin embarqgo el empleo de Galio se acompafa de
diversos problemas, en primer lugar se necesita que
transcurran 24 a 43 horas después de inyectar el radioniclido
para obtener gammagramas de buena calidad diganéstica, vy
veces tal espera es imposible en algunos pacientes. Tambié
existen inumerables cuadros clinicos en los que los
gammagramas arrojan resultados falsamente positivos, como la
retencién del radiondclido en el intestino (en su interior)y
la presencia de un tumor en la zona, y la acumulacién e
incisiones quirdrgicas no infectadas en fase de
ctcatrizacién, De manera semejante, el galio no diferencia
entre un flemén y un absceso verdadero. £En el estudio de
Reines, de 30 gammagramas positivos salo 12 fueron utiles

a
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para gorientar el tratamiento, en tanto que de 45 negativos 22
fueran dtiles,

En un intento por mejorar la precisidn y utilidad
de la gammagrafia con galio, se ha ampliado el interés por el
uso de leucocitos marcados con Indio 111. La ventaja de este
métado es que ha elimiade en gran medida 1la confusién de los
resultadns por la retencidn intraluminal de radionGelide y la
captacién del! tumer. Sin embargo persisten problemas como 21
lapso de 24 horas entre la inyeccidn y la lectura, y el costo
significative de estudio. También estd en fase de valoracidn
ta wvalidez clinica de esta técnica. Un aspecto en que el
gammagrama can India~111 jurto con la tomagrafia
computarizada vy drenaje han sido Gtiles, es enm el caso del
absceso parcialmente drenado. Gibson y Cols, sefalaron que si
hay una zona dudosa que todavia concentre Indio 111, 72 horas
después del drenaje, existird en ella pus loculado que
requiera tratamiento mids intensiva.

La resgnancia mangética constituye wuna de 1las
técniceas mads nuevae del armamentaric del radiélogo. En
términos generales, tal estudioc es excelente para detectar
procesos inflamatorios, porque genera imadgenes adecuadas de
reacciones inflamatorias de tejides blandos alrededor de wun
absceso. La localizacién del absceso al parecer no constituye
un  problema. Sin embargo, con el egquipo actual surgen
diffcultades con el movimiento respiratorio en la mitad
superior del abdomen. De este modo, la resonancia magnética
es una técnica excelente en el retroperitaonea, pero no en la
zona intraperitoneal superior.

Por desgracia, debkido a su imcompatibilidad con
dispositives ferromagnéticos ya que necesita de 3 horas para
ser practicada, la rescnancia magnética no es aplicakle para
estudiar al individuo en la unidad de cuidados intensivos. En
sujetos en estado critico el problema se complica parque
todos les dispaositivos de monitorizacién y de sostén
respiratorio deben tener un disefo especial no magnético. Los
pscientes de esta categoria rara vez pueden colabarar por
periodos tan prolongados, y por ello se amplifican todos los
problemas de movimiento que aparecen con la tomografia
computarizada cuando se acortan los lapsos de rastreo. Lla
resonancia magnética podrd disminuir su tiempo de practica,
pero por las ventajas de localizacién y orientacidn de la
tomegrafia computarizada para hacer las aspiraciones, ésta
quizd siga siendo el métado mas (til para detectar abscesos
intrabdaominales.

Los estudios comentados indentificardn con
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precisién wuna fuente drenable de sepsis en casi todos los
casos en que existe, pero hay algunos en los que después de
completar todos 1los estudics y no hallar un punto o causa
definitivos, el clinice aun sospecha infeccién
intraabdominal. En tales pacientes el estudio diagnéstico
definitivo es la laparotomia exploeradora. El aspecto primario
de mds interés cuando se emprende dicha técnica, es el riesgo
relativo que surge cuando no se detectan datos positives con
ella, es decir: ;Esta el paciene demasiado grave como para
sar sometide a una cirugia mayor, particularmente si la
exploracién no indica pus drempakle? varios autores se han
ocupado de este dilema y los resultados son importantes.
Hindsale y Jaffee sefialaron S muertes em 7 pacientes (9% de
la serie) que no tuvieron datos positivos en la laparotomia.
Todo lo anterior parecia “culpar" a la laparatomia negativa y
presentarla como una técnica dafina. Sin embargo existen
otras series que a pesar de tener tasas mads altas de
resultados negativos con tal intervencién, mostraron tasa
menores de mortalidad en esos casos. Feraris sefaléd una
incidencia de 2d4% de exploracién negativa (7/2%) y entre sus
pacientes solo 2 murieron. Driver y colaboradores en una
serie de sujetos traumatizados refirieron una mortalidad de
12%, que correspondié a una tasa de 204 de lapatomias
negativas. Machiedo y colaborados seRalaron una tasa de
exploraciodn negativa de 22% y una moralidad de 18% entre
tales enfermos.

Al parecer el elemento determinante de la tasa de
mortalidad en sujetos en gquienes la exploracion es negativa,
lo constituye la insuficiencia de maltiples érganos, en el
preoperatorio. S{ 1la exploracion es negativa antes de que
surja tal cuadro, cabe esperar que las tasas de mortalidad
estén en limitides de 18 a 30%. Sin embargo, si se refiere la
expoloracidén hasta que haya surgido la insificiencia de
mialtiples érganos y después se hace un intento de revertir el
proceso, la laparotomia casi siempre sera mortal. 8in
embargn, es necesario recordar que no es la laparotomia
positiva o negativa la causa de la muerte, sino los efectos
sitémicos de la infeccién no diagnosticada.
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BACTEROLOGIA DE LA BEPSIS ABDUMINAL

La peritonitis bacteriano secundaria es una
infeccidn polimicrobiana, causada por perforacidn de viscera
hueca. Cuande afecta las vias gastrointestinales, el nivel de
la perforacién a menudo determina que bacterias estaran
presentes. Normalmente, el estomago y el duodeno son
estériles, gracias a la acidez gdstricay consecuentemente,
las perforaciones de lcera duodenal suelen causar al
principio una peritonitis estéril. La perforacién de una
dlicera gdstrica, junto con acidez baja, a menudo produce
infeccién, con anaerokios bucales gram positivos, especies de
candida y, en ocaciones, hacilos gram negativos. Al avanzar
por las vias gastrointestinales, la flora cambia gradualmente
a la del colon. Tanto la porcién terminal del ileon como el
colon, contienen mads de 400 especies de hacterias diferentes
en una concentracién de 10 a la 12 bacterias por gramo
cdbico, y los anaerohbios exceden a los aerobios por mas de
100 a 1. Por tanto, las perforaciones a este nivel plantean
un grado impornente de complejidad microkiolégica.

En una serie de estudios clasicos, MWeistein vy
colaboradores desarrollaron un modelo de peritonitis del
calon implantando en 1la cavidad peritoneal de ratas,
contenido cecal coman mezclado con bario. Estos
investigadores observaron dos fases distintas. Los primeros S
dias después de la implantacién se caracterizaron por una
peritonitis aguda generalizada, que causé una mortalidad de
4aQ%. Durante esta fase, %3% de los animales tuvieron
bacteriemia E. coli. La segunda etapa, mas benigna, se
caracterizd por abscesos intraadominales mualtiples. Los
cultivos sanguineos fuerorn negatives, y no hubo mds muertes.
Los estudios bacterioldégicos revelaron que en mds de 27
especies cultivadas del material original, 1los cultivos
peritoneales produjeron principalmente E. coli, B. fragilis y
enterococos. Aunque los tres estuvieron presentes en numero
abundantes durante ambas etapas, E. coli y enterococos
predaminaron durante la fase de peritonitis, mientras que B.
fragills predominé durante la fase de akscesos, aunque este
microerganismo era un componente menor en el material
inoculado original.

Mas tarde, wusando el mismo modelo, el grupo de
Onderdonk examiné la influencia de bacterias individuales. Ni
los cultivos puros de £. coli anterococos, B. fragilis,
Fusobacterium varium, ni las combinaciones de los dos
aerobios o de los anaerobios, pudieron producir abscesos. Sin
embargo, cuando se combiné un anaerobio con aerokio, casi
invariablemente se produjeron abscesos, 1lo cual sugiere que
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es necesario tener al mismo tiempo especies tanto aerobias
comd anaerobias, vya gque w1 bacteroides ni Fusobacterium
pudieror inducir ahscesos por si solos. $in emkargo, las
especies de bacteroides usadas eran no encapsuladas y, cuando
se repitio el experimento con B, fragilis encapsulado solo
95% de los animales desarrollaron abscesos. FH. distasonis no
encapsulado causé absceso en solo 17% de las ratas. Ademas B.
fragilis muerto por calor indujo abscesos en 65% y 200
picogramos de polisacdrido capsular purificado de B. fragilis
produjeron abscesos estériles en 100% de los animales .

Se desconoce cémo promueve la cdpsula la formacidn
de abscesos. Estudios invitre sugleren que puede inhibir la
fagocitosis de los neutrofilos. Ademas B, fragilis
encapsulado es mds adherente al peritoneo, 1o cual puede
inhibir adn mas la depuracién bhacteriana. Aungque son
claramente importantes en la formacién de abscesos, hay otras
factores (aparte de los anaerobios y la encapsulacidén) que
son esenciales. La inyeccidn de cultivos puros de un
anaerobio o un aerobio, ya sea por separada o en comkinacién,
sin la edicién de un auxiliar, no produce absceso. Entre
estos auxiliares estan el kario, contenido cecal sometido a
autoclave, salvado u otro material en particulas. La
inyeccion de salvado, por si sola, puede inducir abscesos
estériles. La caracteristica comin parece ser la presencia de
material capaz de permanecer en la cavidad peritoneal, ya sea
por adherencia al peritoneo, resistencia a la fagocitosis o
incapacidad para atravesar el diafragma. Este material
extrado puede inducir la descarga prematura de grdrulos por
parte de la fagocitésis, haciéndolos ineficaces para matar
microbios.

Por dltime, aunque los araerocbhios son importantes
en el desarrollo de los abscesos, se desconoce su funcién en
la toxicidad de las infecciones intrabdominales. Sin embargo,
8. fragilis (y varias otras especies de anaerobios) puede
aumentar la patogenicidad de otros aerobies en diversas
infecciones. &n relacién cen las infecciones abdominales, H.
fragilis puede incrementar en grado muy manifiesto la
letalidad de una inoculacién de €. coli, por otra parte no
mortal, cuando se implantan ‘juntos en un coadgulo de fibrina
intrabdominal. Rotstein y colaboradores, mostraron que B.
fragilis vy otros anaerobios secretan grandes cantidades de
acido succinico, el cual, en las concentraciones que se
encuentran en los abscesos, inhibe en grado muy manifiesto la
funcidr  in vitro de los neutrdfilos dentro de los limites de
un absceso, E. coli u otros microbios pueden persistir o
replicarse, e incrementar la mortalidad. De hecho se wvié
recientemente que los neutréfilos aislados de abscesos
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intraabdominales inducidos por E. coli mds EB. fragilis, o una
mezcla de E. coli mas proteus miribalis, fueron incapaces de
matar los microkios que habian ingerido in wvive, cuando
fueron calocados en un ambiente invitro éptimo. Esto e suna
prueba clara de que, mientras estdn todavia en el interior
del absceso, los netrofilos son impotentes para matar las
bacterias que han ingerido. Ya sea que se deba a que el
neutréfilo se han invalidado a si mismo con wuna particula
indigerible, o por factores inhibidores producidos localmente
par otro microorganimse, este fendémeno es de importancia
notable e indudable en el desarrolle de la infeccién
persistente.



ANTIBIQTICOE EN LA SEPSIS ABDOMINAL

La piedra angular en el tratamiente de la
infeccidédn intrakdominal, es el manejo quirirgico, consistente
en el drenaje, el desbridamientao de los tejidos
desvitalizados asi como remover todas las fuentes de
contaminacién, Sin embargo, alguros elementos de la terapia
perioeratoria para estos pacientes resulta controversial,

La custién sobre la terapia antibidtica optima
continda a la vanguardia de las controversias. Sin embargo,
la mayoria de los investigadores estan convencidos de 1la
utilidad del tratamiento de los copatogenos que
invariblemente son aislados de tales infecciones. Asi la
terapia antibidtica ‘“estandar" para combatir la sepsis
intrabdominal gereralmente consiste en una combinacién de una
aminoglucésido y clindamicina o metronidazol.

Lta introduccion de algunos antibidticos
parenterales que incluyen las cefalosporinas de “segunda" y
“tercera" generacién asi coemo las wureldo-penicilinas han
aumentado el! interés en las alternativas de menos toxicidad
en el tratamiento de la infeccioén intraabdominal.

En los Gltimos 10 afos han aparecido en el mercado
un niamero extraordinario de nuevos antibidticos Beta-
lactamicos. Ante la magriitud del consumo potencial, son pocas
las companias farmacedticas gue no han sintetizado un agente
de amplio espectro y lo han puesto a la venta para sustituir
a los aminoglucédsidos. Dichos agentes rmevos planeados para
sujetos en muy mal estado detido a infecciones por gram
negativos, han puesto a prueba los conceptos tradicionales
de tratamiente con antiinfecciosos. Se ha acumulado, hasta la
fecha, experiencia suficiente con ellos, para esclarecer en
cierta forma su importancia en la prdctica quirdrgica.

La tasa de buenos resultades con combinaciones de
aminoglucésidos para tratar infecciones intraabdominales por
flara mixta es alta. La eficacia antimicrobiana clinica en
eta situacién se valora mejor por estudios hechos en enfermos
jévenes con apendicitis complicada (perforacién, gangrena o
absceso y peritonitis), dado que rara vez surgen otros
factores como enfecmedad oculta o subyacente significativa vy
ura respuesta general deletérea a la sepsis, y también porque
se han estandarizado las técnicas quirdrgicas. Se ha sefalado
una tasa de curacién cercarna a 100% en operacién adecuada vy
la combinacion de gentamicina y clindamicina o metronidazol.

El problema principal con los aminglucésidos es
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que son téxicos a rifones y aparato auditivo. La dosificacién
terapeutica y atéxica require medicién seriada de los niveles
séricos y de ajustes en las dosis con intervalos en gque se
administran, e irncluso caoan tales precauciones surge
nefrotoxicidad en 10 a 20% de los enfermos. Sin embargo, tal
complicacidn pocas veces obliga a otros antibidticos, porgue
su comienzo es lento y a mernudo reversible, con el sole hecho
de descontinuar el medicamento. A pesar de lo expuesto, 1la
terapeutica a base de aminoglucécidos es dificil contron en
la practica.

£l empleo de antibiéticos bketa lactdmicos en
infecciones por flora mixta conlleva a una tasa mds alta de
fracaso que la combinaciones con aminoglucédsidos. Sin
embargo, es importante reconocer que la principal razén de
fracaso en los estudios publicados, con la administracidén de
un  solo agente beta lactadmico no fué la falta de activiada
contra microorganismos gram wegativos facultativos, sino mas
bien la falta de actividad contra 1la flora anaerokia
presente. En estudios con cefoxitina o imipenema (activas
contra bacteroides fragilis) o un producto beta lactamico
comibinado con clindamicina o metronidazol, se han sefalado
tasas equivalentes de curacidn. Bacteroidis fragilis, que es
el anaerobio més comun en las infecciones intraabdominales,
produce beta-lactamasas cromésomicas gue degradan a muchos de
los agentes nuevos.

Cefoxitina e imipenema conservan gran actividad
contra dichos microorganismos, y son los inicos productos que
pueden utilizarse sin afladirles metronidazol o clindamicina,

El aspecto fundamental en cuanto a la adecuacién
de las betaldctamicas disponibles contra infecciones mas
qgraves, es 91 actividad contra gramnegativos facultativos.
Los aminoglucécidos han despertado gran confianza por sus
singulares propiedades antibacterianas; destruyen
microorganismos al interferir en diversas fases de sintesis
proteinica; se ligan a complejos m-RNA/t-PNA/rokosoma vy
causan errores en la traduccidn de la informacidn genética al
efector proteinica. De ese modo, 1los aminoglucésidos causan
la muerte en bacterias que no estén en fase de divisidn
celular (estacionarios), en la medida en que persista 1la
sintesis de proteina. La destruccién es muy rdpida vy los
microarganismos susceptibiles guedan muertos practicamente en
el mismo contacto. Los aminoglucésidos, incluso en
concentraciones subletales, producen suficiente lesién como
para evitar proliferacion inmediata de microorganismos al
cesar el uso del antibiético; se ha llamado a tal efecto
“posantibidtico", y también lo muestran imipernema contra gram
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negatives y penicilinoterapia contra gram positivas,

La otra gran virtud de los aminoglucdécidos es gue
es rara la resistencia entre los microorganismos de origen
extrahospitalario que intervienen en la sepsis
intraabdominal. Puede habter resistencia a los aminoglucotcidos
ror cambios estructurales en el sitio de uniédn con rikosomas,
adquisicién de enzimas modificadoras de aminoglucécidos o
alteraciornes en las vias necesarias para la captacion de
ellos.

No obhstante que todos los fernémenos antes
mercionados han ocurrido en clinica, resulta rara 1la
aparicion de resistencia de novo durante el ¢tratamiento, vy
por lo comin comprende especies de GStaphylococus aureus,
Pseudomonas aureoginosa o Enterobacter. Estos feriémenos
etraordinarios obligan a insertar material genético nuevo o
hacer una mutacién puntual, vy mno solo a wusar induccién
enzimatica.

Muchas de las infecciones intraabdominales que son
tratadas quirirgicamente provienen de la comunidad, es decir
el paciente ya estaba infectado con ellos antes de se
haspitalizado. Casi todas las infecciones de ese tipo no
comprenden una flora muy resistente. Todavia mas, el
resultado de las nuevas técnicas de extirpacién contra
infecciones, es aminorar en gran medidda el namero de
bacterias reaiduales. Por d4ltimo, 1las caracteristicas del
peritoneo inflamado permiten la llegada de los antibidticos y
otros etfectores de las defernsas del huésped, y con ello son
eliminados y desaparecen rdpidamente los microbios. Por las
razones expuestas, hay poca justificacién para que surja
procupacién en cuanto que se adquiera resistencia durante la
administracién de cefalosporinas, contra muichas formas de
infeccién intraabdominal, vy tal concepto es reforzado por la
amplia experiencia en Estados Unidos y Europa con tales
antibidticos en el tratamiento de sepsis intraabdominal.

Por los efectos en el prondstico de variblaes como
edad, enfermedad subyacente y gravedad del padecimiento, ha
sido impesible una valoracidén precisa de la adminsitracién de
Beta-lactamicos. Los factores como disminucién de la
corriente sanguinea por peritoneo, que dependen del choque, vy
supresidn de los mecanismos de defensa del huésped pueden
hacer gue muchas personas con infecciones graves estén
expuestas a un mayor riesgo de fracaso si se administran
antibidticos apenas activos. €stas procupaciones sin
corroboracién son el fundamento para utilizar Beta-lactamicos
de amplio espectro (o extendido), para tratar infeccciones

4%



intraabdominales graves.

tos proklemas por el empleo de Beta-lactdmicos
contra infecciones de origen comuritario dependen mds hien de
la presencia de P. aureoginosa y enterococos. Ha habido
comunicados que indican ura incidencia de P. aureoginosa

mayor de la calculada (&%), en infecciones de origen
comunitario. No se han precisado las razanes de tal
situacidn, epro pudieran incluir administracidn

extrahospitalaria de una cefalosporina ingerikle antes del
diagnéstico, factores de la dieta, e incluso de antibidticos
en productos agricolas. Los pacientes con P. aureogincsa
tienen una mayor incidencia de fracasos terape(ticos si se
utilizan antibidticos Beta-lactdmicos que son inactivos
contra tal microorganismo. €En la préctica, el! mundo ha
observado incremento en la incidencia de tal microbio en
infecciones derivadas del colon de origen extrahospitalaria.
Es importante esclarecer las caracteristicas epidemioldgicas
de P. aureoginosa en infecciones de origen comunitario; el
cirujano dehe recordar siempre este posible problema si
utiliza régimenes a base de Beta-lactémicos contra sepsis
intraabdominal por flora mixta. En caso de la presencia de
este germen se recomienda la utilizacion de un esquema a base
de un aminoglucosido, ceftazidima y mentronidazol o
imipenema.

El dilema que imponene los eneterocacos (presentes
en el 22% de las infecciones intraabdominales reportadas)
influye en la seleccién de PBeta-lactdmicos para tratar
infecciones de origen extrahospitalario con flora minta. No
existen datos precisos en cuanto a la necesidad de tratar a
los ereterococos especificamente, cuando se identifican en un
entorno polimicrobiane, aunque aquellos pudieran surgir como
patégenos importantes que causarian infecciones en abscesos
profundos, una vez que se erradican otros microorganismos
infactantes. Dicho grupo de microbios es resistente ein vivo
a todos los agentes Beta-lactdmicos disponibles, con la
posible excepcién de imipenema.

Los Beta-lactdmicos difieren, en consecuencia, en
su empleo contra infecciones por flora mixta a hase de
eneterococos. El empleo de agentes como moxolactama vy
ceftazidima ocasiona una 1ncidencia extraordinariamente
grande de infecciones sohreafadidas por enterococos, efecto
que no tiernen cefotaxima, ceftizoxima o imipenema. Este dato
podria depender de la actividad apenas suficiente de dichos
agentes en circunstancias bioldgicas, y asi reforzaria el
empleo de cefotaxima, cefttzoxima o imipenema en infecciones
por flora mixta que comprendern enterococos.
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En el caso de gque especies de P. aureoginosa,
anterobacter o enterococos estén dentro de una flora
polimicrobiana, no se sabe si el tratamiento temprano (que se
tnicie en el perioperatorio inmediato) es mds eficaz que el
que se inicia 3¢ a d8 horas depués de la operacién, momento
en que se cuenta y a con los resultados de los cultivos.

Es posible que los individues con infeccién
posoperatoria que recibieron antibidticos con fiens
profilécticos o terapeuticos estén infectados con P.
auyreoyinosa, especies de Enterobacter, o microorganismos gram
positivos resistentes & 1los BReta-lactdmicos disponibles
(enterotocas o Staphylococus epidermidis)., La administracién
de antimicrobianos contra dichas infecciones suele iniciarse
dias antes de contar con los resultados de los cultives, y es
muy grande el riesgo de que exista unmicroorganismo gue peuda
ser resistente, como para emprender sobre bases empiricas la
administracion de aminoglucésidos o imipenema.

e han utilizado las combinaciones de
aminoglucosido y Beta-lactdmicos ern un intento de obtener un
efecto sineérgico, es decir, que un antibidtico refuerce la
actividad del otro. Se han estudiado las combinaciones con
Beta-lactamicos, pero su empleo se ha complicade por el
surgimiento de resistencia a miltiples fdrmacos. El1 empleo
primario de ticarcilina, piperacilina y mezlocilina es como
complemento de los aminoglucédsidos contra P. aureoginosa, en
tanto que se agrega penicilina o ampicilina a la gentamicina,
contra enterococos,

La decisién de wusar PBeta-lactdmicos en forma
sistemdtica y comin para infecciones intraabdominales, obliga
a cambiar patrones de la prdctica, ya que los cirujanos no
han sentido una gran preocupacién respecto a caracteristicas
microbiolégicas, porque por lo cumin basta un régimen como el
de gentamicina y clindamicina para eliminar todas las
bacterias que tal vez intervengan en una infeccién de este
tipo extranosocomial, es decir, adquirida en la comunidad.
Sin embargo, ante los "huecos" o deficierncias en los
espectros de actividad de los agentes Beta-lactdmicos, es
importante contar con datos de cultivo y antibiogramas vy
revisarlos lo mds pronto posible. Parte del problema residen
en el gran numero de antibidticos que estdn em el mercado por
lo que no sa realicen antibiogramas para los diferentes
Eeta-lactdmicos, y una solucidn seria que los comites de cada
hospital seleccionararn uno o dos agentes para uso diaric Yy
exigieran la prdctica de antibiograms con ellos, ya que
existen wvariaciones de un hospital a otro en patrones de
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sensibilidad que podrian afectar en forma notable la
seleccidn de los agentes recetados.

Otro aspecto que se debe tomar en cuenta en el
empleo de Beta-lactdmicos de amplio espectro, es su costo,
que aumenta porgque dada la poca actividad anaerchbia de 1los
agenstes disponibles, con excepcién de la imipenema, es
encesaria la combinacidén empirica con metronidazol o
clindamicina en caso de infecciones apendiculaves y
provenientes de colomn.

Al seleccionarse un Beta-lactdmico para tratar las
intfecciones intraakdominales, deben conocerse sus
limitaciones y en particular sus riesgos de fracaso cuando se
utilizan en infecciones adquiridas em el hospital, estas
ultimas tienen una importante tasa de moertalidad si no se les
combate intensivamente con regimenes a base de
aminoglucdsidos, ajustados con gran cuidado, para producir
cancentraciones 6ptimas en el suero.
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TRATAMIENTO GUITRURGICO

£3 tratamiento de pacientes con peritonitis
supuradas generalizadas es compleja y pore a prueba el juicie
tlinica y la capacidad técnica de les cirujanos. En el
decenio de 1¥30 muchos de los comentarics sobre tratamiento
aprapiada provinieron de antagonismos (existentes desde
comienzas de @este siglo). Price demostrd en 1905 que el
desbridamiento y el lavado de 1la cavidad peritoneal en
sujetas con apendicitis complicada era eficaz, vy se®ald una
fmportante disminucidn de la mertalidad después de tal
maniobra. Sin embargo, ese mismo aXe Yates concluyé gque "“el
dgrenaje de la cavidad peritoneal es imposible tanto fisica
como fistoldgicamente", afirmaqcién reiterada por Deaver
(UBA)Y y Kirschener (Alemania) en el decenio de 1920, vy
constituyd la regla prictica durante los priemros S0 avos de
este siglo. Por tal motivo, e} tratamiento de la peritonitis
difusa fué conservador y espectante, y la intervencidn
quirurgica se orientd mas bien al drenaje y a contener o a
eliminar la fuente de contaminacién. En ados siguientes tal
criterio fué complementado por el empleo del lavada
peritensal transoperatorio con saluciones de antibidticas
cierre diferido de piel y tejido subcuténeo.

A pesar de contar con potentes antibidticos
parenterales, unidades de cuidados intensivos equipadas con
los &ltimas adelantos técnices y un mejor conocimiento de la
evolucidn hildgica de la ewfermedad, ha persistido 1la
mortalidad en niveles de 30 a 30%. Las resultados
insatisfactorios mencignados han obligado a una
reconsideracidn Jde los métodos y a8 la creacién de técnicas
mas intensivas, para enfrentarse a estos problemas
multifacéticos. Las bases de estas nuevas técnicas son tres
principios counocidos y probados de tratamiento de infecciones
supuradas, es decir: drenaje de focos sépticos,
desbhridamiento de tejido esfacelado Yy prevension
ininterrumpida, para gue no se reacumule la sepsis. \Varias
investigadores han utilizado uno o mds de estos principios en
au asistencia del sujeto con peritonitis difusa. Por ejemplo
Mckenna y colaboradores llevaronm a la practica dos de las
tres principios (Drenaje y evitar la reacumulacidn) al tratar
a los sujetos con lavadns postoperatoric continuo, y
advirtieron una disminucién de 1a tasa de mortalidad de &60%
en el grupo testigo histdérico a ZO0% en 2% personas tratadas
con  irrigacidén continua, y también disminucién en la
aparicion de ahscesos inbtrabdominales y complicaciones de la
trcision, Este concepto de drenaje en el postoperatorio ha
sido una evolucidn natural de las investigaciones de Arta vy
colaboradares en el decenio de 1960, quienes demostraron que
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el lavado de la cavidad peritomeal con uma solucidén de
antibioticos en el momento de la laparotomia, evitabs la
muerte en sujetos con peritonitis. Schumer y colaboradores, a
mediados de dicho decenio, fueron les primeros en establecer
las bases tedricas del lavado posoperatorio, Y S5
fnvestigacionas antecedieron a los impresienantes resultados
del grupo Mckenna. Stephen y Lowenthal confirmaron todavia
mas los datos de Mckenna y colaborados y seifalaron una tasa
de mortalidad de 22% con lavado peritoneal continuo. Sin
embargo, la conservacidn del equilibrio hidroelectrolitico en
tales pacientes obligaba a vigilancia continua y minuciosa, vy
habia wuna tendencia a la formacién de fistulas en los sitios
de drenaje. Todavia mds, no todos los comunicados
proporcionan resultados tan satisfactorios como los
anteriores.

Otros investigadores eligieron una forma distinta
de abardar el problema. Hudspeth, después de concentratse en
el factor de eliminar por debridamiento el tejido esfacelado,
senaléd supervivencia de 100% en 92 sujetos tratados caon
debridamiento quirdrgico radical. También hubo una notable
disminucidn en las complicaciones posoperatorias can
morbilidad insignificante en sus enfermos. Sin embargo, Polk
y Fry en un estudio prospective con asignacioén aleatoria no
confirmaron la utilidad y vdlidez de esa muy atractiva idea,
al compara el desbridamiento radical de peritoneo y el
tratamiento quirdrgico estdndar.

El tercer enfoque, que es una extensidn natural
del concepto de tratar la cavidad peritoneal como si fuera un
gran absceso y entrafla dejar al abdomen abierto y con
taponamientos, ha recibido algunos datos de apoyo en los
ultimos 10 ados. Tedricamente permitiria un drenaje mas
complete de 1la cavidad del absceso”™ vy disminuirian las
necesidades de una nueva operacién, para tratar la sepsis
continua y drenar el absceso. Steinberg utilizé suturas
aponeuréticas sobre taponamiento ahdominal para corroborar la
resalucion de la peritonmitis y la disminucién de la
contaminacién del peritoneo. La mortalidad en su estudio fué
de 7%, excelente a todas luces, pero existe la dudad de que
su poblacidn de pacientes tuviese sepsis relativamente no
complicada. Dufff v Moffat, en comienzos de este decenio
tomaron 168 enfermos después de nueva exploracién por
peritonitis no Jlocalizada, y se valieron de la técnica de
dejar aplerto el abhdomen. La tasa de mortalidad fue de 3@%
aceptable en esa poblacidén de sujetos en estado critico, pero
se necesitaron paralisis y sosten ventilatorio en 90% de 1los
casos y 16 pacientes requirieron en promedio dd4 dias de
asistencia respiratoria mecanica. Maetani y Tobe trataron de
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resolver el prabklema por medio de un método en etapas para
abrir de nuevae el ahdomen en un periodo de 2 @ 7 dias. Su
ivdice de martalidad fué de 1S% hubo menor onecesidad de
ventilacién mecdnica. las inconvenientes de su método se
reflejaron en umna mayor incidencia de reoperacitn por  la
tormacion de abscesos residuales (31%).

Un estudio recientemente completado por Anderson y
colaboradares 3¢¥ala muchos de las problemas posibles de la
técnica con abdomen akierto.

Indicaren los resultados obtenidos en 20 enfermos en quienes
inicialmente se hakia hecho taponamiento de la cavidad
peritoneal Yy que después fueron sometidos a nuevas
operaciones programadas, hasta que a juicio del cirujano,
desaparecid la infecciény necesitaron varias aoperaciones
adicionales y una cantidad masiva de liquidos. De ese grupo
0% reqguirid ventilacién mecdnicay en S0O% de las enfermos la
sepsis nunca se controld y contribuyd a una mortalidad de
A0%., Las complicaciones como fistulas infeccieones de los

kovrdes Y hernias, también fueron aburdantes en los
sobrevivientes, Davidson y HBradley han utilizado la técnica
abierta con taponamiento er sujetos con abkscesos

pancredticas, Yy aurque su muestra fué pequeNa, la mortalidad
en 11 pacientes tratados con dvenaje sencillo por catéteres
en abkscesos ne2crdticos, fué de S5%, en comparacidn con la
sobrevivenctia completes de un grupo cempuesto de £ personas
quienes se deyd abierto y tapowado el vientre,

En la literatura médica francesa se han registrado
métodos inrovadores para Jdejar abierto el ahkdomen. Los
cirujanos utilizaron rejillias de rvetencidn, espuma  de
polinretana y tapones can yodopolivimipirrolidona con fajas vy
protectores de la hérida. & pesar de un menor indice de
mortalidad, se taoparen con groblemas semejantes, como
formacidn recidivante de akscesos, mnecesidad de ventilacion
mec&nica y persistencia de la insuficienca de maltiples
6rganos y sistemas.

Wouters y colabaradores sugirieron en 1983 el usg
de malla de Marlex, para cerar sin tensién el abdomen ern
pacientes con pevitonitis deifusa. Dicho metodo, si se emplea
junto con drenes intraperitoneales, mno conlleva el proklema
de evisceracidén que surge cuando se deja totalmente abierto
el vierntre, vy también disminuye la necesidad de ventilacion
mecanica. tos autores sefalaron una tasa de mortalidad de 20%
Yy menos complicacianes respiratorias gue en otros estudios,
pero la incidencia de abscesos residuales fud mayor que con
la técnica de lavado peritoreal,



Otra variante de tratamiento es donde el defecto
de la pared akdominal es cerrada conm una malla de
polipropileno (Marlex)> y se 1le 1incorpora un cierre de
cremallera que permita la apertura frecuente de la cavidad
peritoneal, para poder realitar lavados vy exploraciones
gentiles y asi romper acumulos de pus. En una serie de 10
pacientes wutilizgndo esta técnica, sabrevivieron 3. Sin
embarga, Andrus y colaboradores demastraron que este metodo
no es superior & un grupo control a quienes solo se les

reintervenia cuando se sospechaba sepsis recurrente, en este
trabajo también se puso en evidencia que e}l indice de
regoperaciones ®s similar gue otras series de autores

igualmente interecados en la sepsis intrakdominal.

Por lo anterior se desprende que existen una gran
variedad de regimenes terapedticos, sin embargo hasta el
momento, , rlnguro es claramente superiro, por lo gue es
necesario se ralicen estudios controlados y comparatives, vy
por el momento, la reoperacién en sospecha de sepsis
abdominal recurrente a peristente es lo mas apropiado segin
Fogers y Wright en una revision extensa del tema.

Para guiar este manejo "a demanda" Hinsdale vy
Jaffe idearon el siguiente algorritmo descrito en el cuadro
1. £l cual consideramos sea la hbase del tratamiento
guirdrgico en eate tipo de pacientes, en tanto no contemos
con estudios controlados «gue demuestren una superioridad
clara en cuanto a mortalidad y morbilidad.

Patchen Delliger ha aftirmado gque la danica manera
de congseguir trabajos compartives en el campo de las
infecciones quirdrgicas, en donde la maturaleza plural de
estas, los maltiples aspectos terapedticos y la creciente
complejidad de las medidas de sotén ern la unidad de cuidados
intensivos, dificultan en grado sumo esta tarea, es utilizar
sistemas de puntuacidén, 1las cuales aportan descripciones
otjetivas del estado del individuo en un momerto determinado
del proceso patoldygico. Dicho autor, compara y Jdiferencia los
diferentes sistemas de puntuacion que se hayan descrito hasta
el momento, llegando a la comclusién de que todos ellos
muestran una relacién neta entre puntuaciones altas y elevado
riesgo de mortalidad, Cada uno tiene sus puntos fuertes vy
debiles vy todos tienmen que ser mejorados, sin emhargo, 61
recomienda la evaluacién fisioldqgica aguda y crénica de salud
(APACHE I, de su siglas en INGLES) el cual es el mas
praéctico y se a validado mas frecuentemente ern los pacientes
con sepsis abdominal grave.



EXPERIENCIA DEL HOSPITAL CENTRAL SUR DE CONCENTRACION
NACIONAL DE PEMEX.

Objetivos 11

El presente trabajo se realizé para conocer la
incidencia, formas de tratamientos, moarbilidad y mortalidad
de la complicacién séptica intraabdominal en nuestro
hospital, con el fin de unificar un ctriterio en el manejo de
este tipo de pacientes.

Material y Métodoste

Se revisaron los expedientes clinicos de todos
aguellos pacientes quienes se sometieron a un procedimiento
quirdrgico a traves de una laparotomia en los dltimos 3 aRos
en el servicio de Cirugia General (o fueron referidos a él>.
Con el fin de seleccionar a aquellos que cubrieran los
siguientes criterios de inclusién

A) Presencia de infeccién intraabdominal posoperatoria.
B) Que esta complicacién requiriera drenaje quiridrgico.

o Por WGltimo, que conllevara a cambios sistemdticos
secundarios a la sepsis.

A dichos pacientes se les documentéd el tipo de
procedimiento inicial que se complicé de manera séptica, el
lugar donde se realizé el sexo, la edad, 1los datos clinicos
al momento del diagnéstico de la sepsis, el tipo y hallazgos
de los estudios de gabinete realizados, el tipo de
tratamiento quirdrgico efectuado y los criterios wutilizados
para efectuar una reintervencién, cultivos efectuados, la
terapia antimicrobiana, asi como la morbimortalidad asociada.

Resultados 1

Se revisaron los expedientes clinicos de 418
pacientes a quienes se les realizé algin procedimiente
quirdrgico a traves de laparotomia, de donde se
selecccionaron & 12 pacientes que reunian los criterios de
inclusibn (2.91%), de los cuales & fueron hombres y & mujeres
el promedio de edad fué de 42.3 aRos con rangos entre 18 y 80
afos, nueve de los pacientes fueron referidos de otro
hospital ya portadores de la complicacidn séptica.

€l procedimiento quirdargico inicial que le did
origen en los diferentes pacientes fué el siguiente :
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A) Colecistectomia simple® ..ecnnsccscssssonse 3 pacientes.

B) Brenaje de absceso pancredtice .....cec00. 2 pacientes.

~

C) Drenaje de abscesp apendicular a..cssesses 2 pacientes.

D) Reseccién intestinal por diverticule

~
™

perforado de COlON eevvevcaccassarosnnsonn paciente.

€) Reseccién intestinal por volvulus de

~

sigmoides y perforacién secuendaria ...... | paciente.
F) Raseccién intestinal por trombosis

MESENLOriCad c.eecntvacrnrisssessescesssases 1 paciente.
@) Ruptura de uniédn gastroesfodgica .,........ ! paciente.
H) Dehicensia de histerorrofia post

COBAN®R c.csssssanasannaesssasncscsaacessa L paciente.

En cuanto a los datos clinicos fué universal la
presencia de dolor abdominal difuso, el cual se acompané de
datos de irritacidn peritoneal en 7 pacientes, fiebre en 9,
ileo en 7 y vomito en 4, 1la presencia de leucocitosis por
arriva de 15000 se presentd en I de los casos.

A todos los pacientes se les practicarén estudios
radiogr&ficos simples, evidenciandose & de ellos un ileo con
franca distensidn de asas de intestino delgada, en S5 de ellos
se observé un efecto de masa intraabdominal (rechazamiento
del contenida, intestina principalmente), las placas de térax
no evidenciaron presencia de colecciones intraabdominales.

$0lo a la mitad de los pacientes se les realizd un
ultrasonide por sospecha de coleccidn intraperiotoneal,
siendo positivo en 3 de ellos, 1o cual fué carroborado poar
tomografia computarizada en los mismos 5 pacientes a guien se
les practicé.

Respecto al tratamiento médico, nueve pacientes
ameritaron cuidados en la unidad de terapia intesnsiva,
principalmente por falta respiratoria, ameritando wuso de
ventilacidén mecdnica en un promedic de I8 dia. Ademads del
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soporte con liquidos parenterales, todos 1los pacientes
recibieron terapia antimicrobiana, en 7 pacientes con triple
esquema de los cuales § recibieron metronidazol, netilmicina
ceftriaxona, 1 paciente recibié amikacina, clindamicina vy
penicilina sodica cristalina Y otro, cefalotina,
metronidaczel, amikacina, Cinco pacientes recibieron dokle
esquema: tno con amikacina- ceftazidima, otro con
metromicina-clindamcina, otro con cefalotina-amikacina, otro
con penicilina sodica-clindamicina y una mas
amikacina-metronidazol. E1 promedio de uso de los esquemas
fué 12.1 dias con rangos entre & y 15 dias. No se modificaron
ninguno de los esgquemas en base a reportes de cultivos. Todos
fueron seleccionados de manera empirica.

Se wutilizé en 7 pacientes nutriciédn parental
total, con un promedio de 20 dias, sin registrarse
complicacfiones secundarias a su uso.

En cuanto a el tratamiento quirdrgico, en todos
los pacientes consistié en drenaje y lavado peritoneal, asi
como resolucidn de todo punto séptico dentrp de la cavidad
abdominal, asi en 3 pacientes se les practicd resecciones
intestinales, 2 con colostomia y uno con anstomosis primaria
de intestino delgado, auna se le localizéd histerectomia a
otro uria colecistectomia simple por colecistitis aguda
alitiasica perforada y por tltimo fué necesario practicar una
esofagostomia y ligadura distal de eséfago en otro paciente,
en el reasto séle se les practicd drenaje y lavado de cavidad,

Existieron en el grupo estudiado 9
reintarvenciones, S pacientes sélo fueron 1levados al
quirdfano una vez mads, 2 en dos ocasipones y 2 de ellos en
tres ocasiones, el diagnéstico properatorio en todas las
reintervenciones fué la sospecha de sepsis residual, la cual
se confirmé por laparotomia en todos, en uno de ellos ademds
se observd dehiserncia de una anastomosis primaria gue amerito

colostomia.

La localizacidn de las colecciones pururlentas fué
en 2 pacientes en el lecho pancredtico, que se extendian
hacia hemadbdomen inferior e interesa en 9 pacientes y en uno
hacia la unién esofagogastrica y espacio subhepdtico.

en lo referente a cultivos se tomaron, d muestras
de liquido purulento de la cavidad peritoneal, los cuales
reportaron, en uno Kleibsella, en otro Enterobacter
aeraoqgens, e€n otro Actinobacter y Kleibsella, y en el dltimo
€. coli. En ningun paciente se realizaron cultives para
anaerobics y en ninguna reintervencién se ‘tomaron nruevos
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cultivos.

La morbilidad asociada fué la siguiente :

Infeccidn de hérida quirdrgica ...esiv.visvvses S pacientes.

Sangrado de tubo digestivd ciiceasiseisirsasees 2 pacientes.

-

Fistula pancredtica ................;;......... paciente.

-

Dehisencia de Aanatomosis ..sevevecssnssosnncanses paciente.

-

paciente.

NEeURONIA .cvvewcacanesvacsarassnssesosansscnnens
Derrame bilateral ..cececsececsesassegassersass | paciente.
Fistula taqueoesofdgiCa .esieececsscacnsaacsanss 1 paciente.,

Existié falla érganica de un solo érgano
(respiratorio) en dos pacientes, de dos érganos (Sangrado de
tubo digestivo y respiratorio) en un paciente y falla de tres
6rganos ( Respiratoario, higado y renal) en dos pacientes.

Dos pacientes murieron, su muerte se relaciond de
manera directa con el sindrome de falla é4rganica multiple
secundaria a sepsis.

El1 padecimiento de base en uno de ellos fué wuna
trombosis mesentérica venosa segmentaria que fué tratado
inicialmente con reseccidn intestinal y anastomosis primaria,
cursande posteriormente con dehisencia y sepsis generalizada
que conllevd a falla dérganica maltiple, el otro paciente
presenté perforacién de sigmoides que inicialmente fué
tratado con cierre primario, rposteriormente resceccién vy
colostomia, sin embargo también desarrolld sindrome de falla
6rganica mualtiple con coagqulopatia de conmsumo que lo llevd a
la muerte.
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CONCLUSICNES

De acuerdo a la revisidn de la literatura, podemos
concluir gque histéricamente, la complicacién séptica
intraabdominal ha sido una de las mds temidas y dificiles de
manejar por los cirujanos. La cual a pesar de los miltiples
ensayos terapedticos tanto médicos como quirirgicos, su
mortalidad ha persistido alta.

Su diagnéstico se ha facilitado con el desarrolle
tecrioldgico de las técnicas iconogrdficas, que han dado de un
9% a un 100% de sensibilidad a la tomografia computarizada en
la deteccién de esta complicacién, y que hoy por hoy es el
estudio de eleccidn para la confirmacidn de la infeccidn
intraabdominal.

El tratamiento médico esta plagado de
cortroversias, al igual que el quirdrgico. Sin embarge, se
pone de manifiesto que el uso de los nuevos antibidticos de
"amplio espectro” mno tiernen ventajas claras sohre la
antibidticoterapia tradicional, fundamentada principalmente
en aminoglucosidos Yy antianaerobios (clindamicina ]
metronidazol). 8in embargo, hay que recalcar que el uso de
antimicrobianos siempre debe estar gquiado por resultado de
cultivos, ya que no es rara la presencia en las infecciones
pelimicrobianas intraabdominales la presencia de enterococos
y especies de Pseudomonas aureoginosas que pueden reguerir de
antimicrobianos especificos.

En cuanto a el tratamiento gquirdrgico, se han
reportade miltiples técnicas de akordaje, gue van dese el
simple drenaje vy lavado peritorneal hasta técnicas de
“laparostomia" (abdomen abierto). Sin embhargo, la mayoria de
los estudios son de naturaleza no controlada, gue no muestran
ventajas claras sobre las otras. Por lo gque lo mds vdlido en
estos momentos es guiar el tratamiento en hase a la evolucidn
del paciente siguiendo el esquema de toma de decicicnes
descrito por Hindsale y Jaffe.

Es importante enfatizar, que la sepsis abdominal
es secundaria en el T0O% de los casos a procedimientos o
trauma sobre el colon y que en cirugia electiva estos
generalmente son securnlarios a error técnico, por lo que debe
insistirse sobre un diagnéstico y abordaje quirdrgico
meticuloso sehre la cirugia primari de colon.

En cuanto a la experiencia de nuestro hospital, la

incidencia, morbilidad y mortalidad estan dentro de las
cifras reportadas en la literatura mundial. Sin embargo, pone
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de manifiesto la necesidad de unificar criterios sobre el usc
de cultives y antimicrobianos.
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