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INTRODUCC:ION1 

En el transcurso de la historia, el tratamiento de 
las infecciones ha sido una de las tareas fundamentales de 
101 cirujanos, y son tan viejas como la raza humana. El 
papiro de Edwin Smith sobre cirugia (1550 afias A.C.) y los 
dAto1 de MesopotamiA {1700-600 A.C.) hacen referencia a 
heridas da diversos tipos e infecciones y su tratamiento, La 
ilustración médica más antigua está en la tumba de un alto 
funcionario real de 6~ Kkara en Egipto (2423-22•2 A.C.) y la 
puerta mue•tr• a un médico (o sacerdote) que segón parece 
drenando un absceso en el cuello del enfermo. 

Dt&de tiempos inmemoriales las infecciones han 
sido problema1 de interéfi primario para los cirujanos, porque 
ellos ejecutan operaciones para comb~tirlas y porque muchas 
técnica6 qutrúrJicas sufren las complicaciones de la 
infección. Los progresos hechos por cirujanos como Paré 
(1510-1590), Li1ter (1827-1912) y otr·os más, han disminuido 
la t•sa de complicaciones dt este tipo. Otros progresos que 
han per~itido reducir la mortalidad de infecciones 
quirdrgicas, coma la apendicitis, son la cirugía aseptica, 
e1terilización 1 uso de liquidas intravenosos, transfuclones 
sanguíneas, y una mejor anestesia. La introducción de 
1ultonamida1 en el decenio de 1930 y de la penicilina en el 
de 1940 aminoró todavía mas la mortalidad, y marcó una nueva 
era en el tratamiento de las infecciones. 

A pesas de la 1íntesis de muchisimos antibioticos 
después de la introducción de la penicilina, es poco lo que 
se ha avan~ado para abatir la mortalidad en sujetos con 
infecciones quir~rgicas graves, como san la peritonitis, 
difusa, la infección necroz•nte de tejidos blandos, los 
absce1os pancreaticos e insuficiencia de móltiples órganos y 
sistémas. A pesar de lo expuesto, 1e han sucedido progresos 
para •minor•r la morbimortalidad de las infecciones intra
abdominales por medio de nuevas modalid~des diagnóstica, 
opciones oper•torias y técnicas no quirórjicas para drenar 
cúmulos de líquidos infectados. 

El propos1to de este trabajo, es revisar el valor 
tanto dP lo5 diferentes procedimientos dia9n6stico1 como 
abordaje1 de tratami~ntos médicos y quirúrgicos de la 
complicación séptica intraabdominal. Asi mismo, se pretende 
conocer la incidenci•, morbilidad y mortalidad de esta 



entidad en el Hospital Central Sur de Concentración N•cional 
de PEMEX con el fin de detectar y adecuar, los problemas 
rel•cionado• con el manejo de este tipo de pacientes. 

DEFINICION1 

La Sepsil abdominal e¡ el resultado de la 
inflamación peritonea.l secundar·ia a infección. La cual &i es 
g1neralizada y se acompar.a de cambios endócrinos, cárdiacos, 
r11piratorio1, ren•les y metabólicos secundarios se le 
denomina severa ~ grav•. 

La sepsis abdominal ocurre generalmente por fuga 
de microor9ani1mo1 proveniente1 de un órgano enfermo 
traumatizado. 

La diieminación de la infección en la cavidad 
peritoneal depende de 5 factores: Localización y tama~o de la 
fuga primaria1 naturaleza de la lesión enfermedad 
subyacente1 presencia de adherencias por cirugias previas; 
duración de l• enfermedad y de la eficacia de las defensas 
de I huésped. 

FRECUENCIA1 

La sepsis resulta la complicación potencial más 
importante enla ciru9ía abdominal. En un estudio prospectivo 
computarizado Krukow•ki y Matheson, estudiaron 3100 
procedimi•ntos abdominales, de los cuales 20d1 fueron 
electivos y 1059 fueron de urgencia, en donde existieron 50 
(1.6%) Infeccione• hospitarias y 6& (2.1%) tardlas. Cincuenta 
y cuatro de los pacientes desarrollaron sepsis abdominal 
(1.8%). 

Hlndsale y Jatte reportan un 1.6 % de casi 5000 
laparotomiaa. Sin embargo es una causa com6n de admisiones en 
unidades de ciudades inten1ivo1 (5% de todas las admisiones 
tn la Unidad de cuidados intensivos del Weitern, lnfirmary 
Hospital en la Ciudad de Glasgow durante 1986). 

L• morbilidad es múltiple y variada y su indice se 
aumenta en tanto se utilicen medios más agresivos para su 
tratamiento. Teichman reporta un 18% de fistulas enterales 
con el 1uso de lavado per1toneal y Zipper. Sim embargo la 
complicación mis importante en el paciente con una 
complicac16n s•ptic• abdominal es la falla órganica. Según 
Fry, la di1función pulmonar se presenta en el 32 X y se 
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acompa~a con un 74 % de mortalidad, la disfunción falla 
hep~tica se present& en al 46 % de los c•so1 con una 
mortalidad de 50%, la gastrorracia por ulceras de stre•s 1e 
pre1enta •n el 12f. con una mortalidad de 65%, la falla renal 
se presenta en el 27% de los pacientes can sepsis abdominal y 
1u porcentaje de mortalidad es de 82. La tasa de mortalidad 
por insuticienci• de 2 o mat órganc1 es de 75% en promedio y 
•um•nta. a un '98 % si están dañados tres órganos, si en el 
cuadro intervient la insuficiencia renal. 

Retpecto a la mortalidad Meakins comenta que a 
pe1ar de contar con potent•s antibióticos parenterales, 
~nidede1 de cuidado1 intensivos equipados con los óltimos 
adelanto• t~cnico1, y un mejor conocimiento de la evolución 
biológica de l~ enfermedad, ha persistido la mortalidad en 
niveles de 30 a 80~. 



HISTC1RIA1 

Antes de 101 revolucionarios estudio$ de Paste1.1r
sobre bact1riolo9ia y de la aplicación de 101 mismos por 
lister a las herida1 hace poco más de cien a~os, la inmensa 
~ayorla de las h•ridas, 1i no todas, se infectaban, y la 
mortalidad resultante de lA5 heridas profundas o extensas se 
aproximaba a el 70-901. Dado que la inmensa mayoría de las 
heridas importantes en la ~poca anterior • Lister estaban 
producida• por traumatismos, gran parte de los avances en la 
bOsqueda de soluciones a los problemas de la infección se 
produjeron en tpocas de guerra y durante la revolución 
industrial. 

En esos tiempos, la1 principales causas de muerte 
en 101 pacientes traumatizados estaban en relación con la 
pytrefacción y la infección, y se describian como eri1ipelas 
(~Fue~o de San Antonio"), gangrena del hospital 
(

11 Hotpit•li1mo 11
), septis y t~tanos ( 11 Trismo 11

). Tales 
condiciones obligab•n a los cirujanos a evitar la1 
~mputaciones electivas, y la mayor parte de las 
interv1nciones quirúrgicas electivas quedaban limitadas en 
tiempos de paz a las más timples y superficiales. 

La introducción de las armas de fuego en Europa en 
el 1iglo XII empeoró esta situación. A partir de entonces, y 
durantt más de 600 a~os, Europa se vió envuelta en una serie 
de 9uerras casi interminables, durante las cuales los 
cirujanas tuvieron ocasión de ver inumerables heridas 
eMten1a1, con grandes lacer~ciones y muy contaminadas. Por 
ello, casi todos llegaron a la desesperanzada conclusión, 
desde el punto dt vista terapéutico, de que la1 heridas por 
arma da fuego estaban envenedadas y que su curación no se 
produciri a menos que fueran tratadas con algún método para 
eliminar el veneno. 

Un e1tudio de la guerra de Crimea nos da la 
oportunidad de ob!ervar el ominosa significado de la 
inttcción desde 18~3 hasta 185&. Segón informe de Chenu 
acerca dt la situación sanitaria del ejército francés en 
Crime• y en Turquía par aquella época, las infecciones 
JugAron un papel importante en ese acontecimiento histórico. 
De un ejército de ~lrrededor de 300,000 hombres, 
aproximadamente 10,000 tuer·on muertos en acción, mientras que 
83,37~ o, lo que es lo mismo, una cifra S veces superio~, 
murieron • consecuencia de enfermedades y de las heridas. En 
otr•s pal~bras, la cuar·ta parte del ej~rcito, compuesto de 
hombre! fuertes y sanos, cayó victima de diversos tipos de 
infección. El nó~ero de hombres que fallecieron a 
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consecuenci~ de las heridas fue de 10,000, aproximadameante 
al nOmero de muertos en acción. En las informes fueran 
consignados como victimas de erisipela, sarna, gangrena, 
1epticemla generali~ada y ''gangrena de hospital''· A ésta 
Oltima sucumb{an en especial los casos de amputación. Seg~n 
Chenu, la mortalidad de loslheridos en los que se realizó 
reseccióndel fémur fue tremenda. De l,681 individuos 
sometidas a dicha intervención tan 1010 se recuperaron 136. 
La mortalid~d alcanzó, por lo tanto, el 92%. Las amputaciones 
de tibia tenian un mejo~ resultado,con una mortalidad de 71X. 
La sepsis ie extendía por todos los hospitales de campa«a. 

En este ambiente •ie heridas, sepsis y muerte 
aparecieron Louis Pasteur y Joseph Lister. El primero, un 
químico que e~taba estudiando la fermentación para la 
industria vltivinicola francaesa, demostró también quela 
putrefacción era una '1 f ermentación 11 causada por el 
crecimiento de microbios, y demostró que no podía aparecer de 
nu•vo. De e~te modo se desarr·oll6 gradualmente el concepto de 
infección, y l•s pavorosas alteraciones en las heridas que 
complicabian las le'iiones 1e miraron a partir de entonces 
desde una nueva perspectiva. 

Quedó piara Lister la tarea de identificar un 
compue1to quimtco •ntimícrobiano capaz de inhibir o destruir 
las bacter·ias en tl interior de la1 heridas. Observo que el 
ácido carbólico diluido podia 1ervir para este fin, y quedó 
establecido el principio de la antisepsia. La introducción de 
la anti1ep1ia 1e ha considerado como u11 gran hito en la 
hittoria de la cirugía. 

Van Bergman desarrolló posteriormente, con la ayuda 
de Schimmelbush, tu principio y práctica de la cirugla 
•séptica en Alemania. De forma gradual y esporádica amaneció 
un nuevo dla en la práctica de la cirugla, ofreciendo la 
esp•ranza de una cirugía libre de infecciones, 1in embargo 
una revi1í6n de la experiencia del siglo pasadoindica que 
esta etperanza nunca te ha rralizado por completo, y que esta 
herencia se ha dado en grank medida por supJesta. 

En cuanto a las colecciones sépticas intrabdominales 
fue Me Dowel (uno de los primeros precursores de la 
ooforectomia) quien introdujo la necesidad de un drenaje 
quirQrgico ya que con el incremento de laooforectomia muchos 
delot ca1os fatales se correlacionaron con la existencia de 
una colección serotanguinolenta en el abdomen (especialmente 
en el fondo de saco), por lo que se pensó que dicha colección 
o su de1compo1ición fueron los responsables de las muertes y 
la 1epticemia s•cundaria a la •b,orción. Por lo que se creyó 
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que er• la causa más frecuente de muerte con peritonitis como 
t.al. 

Keith como te1tigo de aquellos tiempos escribió 11 el 
suero rojo enemigo de las ooforotomistas••. En vista de 
aquella actitud se aportaron principios quirórgicos pa~a 

tratar de remover (con fines curativos) o Jprevenir 
(profilácticamente) dichas colecciones. Los primeros trabajos 
en este campo trataron a las colecciones como a la ascitis. 
Peasle en 1054 intentó el primer drenaje quirórgico del fondo 
de saco a través de la vagin~ e irrigó la cavidad con agua o 
con solución clorinada1 Keith en 1864 trató de drenar la 
cavidad via el recto. Simms y después Wells populari:aron la 
inovación terapeótica de drenar a trav~s de la vagina 
utilizando tubo• 1uaves. Existieron fallas fr·ecuentei en 
tr~tar de drenar el fondo de saco ya que el liquido no fluía 
por gravedad y los tubos frecuentemente se comprimían o se 
tapaban con fit•rinii., con la cor1siguiente reacción adver'a de 
la inflamación a cuerpo extra~o, una de esas fallas fue la 
experimentada por Koberle en 1867 al utilizar tubo5 de 
vidr·io. 

Por la influencia de Simms el drenaje postoperatorio 
1e popularizó en el mundo, 5ob~etodo en Alemania por 
Olshausen, Grose y muchos otros, sin embargo algunos tomaron 
una actitud mAs conservadora condenando el uso del drenaje 
primario, e1to llegó a 1er tan controver·sial, que se llegó a 
decir ''drenar o no drenar 1

'. Por entonces las malas 
experienciai se sumaron y 1e llegó a la conclusión de que su 
U50 debería limitarse a ciertas condiciones (las cuales hasta 
nue1tras dia6 no se han completamente definido). 

El advenimiento de la antisepsia hizo reconocer a 
Sehoereder que la 6imple pre~encia de líquido libre en la 
cavid•d peritoneal no es peligroso. Loebcker mantuvo que la 
Cii.Vidad vaginal no es ettéril 1 por lo que podría ser 
peligroso insert•r un tubo por ahL. Desde este punto los 
esfuerzos se encaminaron a 1alvar los obstáculoi de los 
dr•n•j1s blandos. Neuver en 18$0 introdujo drenajes 
absorbibles hecho1 de huesos desc~lcificados. Barlehuller en 
1881 forró un tubo en T con una gran cantidad de catgut para 
prevenir adherencias y permitir la irrigación. Nichaise 
recomendó el u10 de tubos rojos o negros ya que el gris 
contiene en eMceso de azufre y este es irritante. Martin en 
1882 intentó el drenaje extraperitoneal o la marzupializaci6n 
de los saco1. ~ickulicks en ese mismo año, enfatizó la 
imposibilidad de encontrar un drenaje ideal, asi como el gr·an 
peligro de los e1pacias muertos, él también condenó el uso de 
irrigación a travt1 de los drenajes e inició el uso de su 



''Tampon'' (principio• de succión cerrada). 

Hegar en 1982 introdujo la teoría del drenaje capilar 
iniciando el uso del caucho, esta técnica r&pidamente se 
popularizó. Keher en 1882 inicio el uso de tubos rodeados 
para evitar las adherencias y posteriormente lo uso con tubos 
dobles ( uno que permitía la limpieza del otro). 

Durante el último cuarto del siglo XIX y hasta la 
fecha a continuado la controversia y los esfuer~os para 
tratar de usar mejores materiales para el drenaje, por 
ejemplo Championare a finales del siglo pasado avocó el uso 
de tubos de aluminio y posteriormente de celuloide y Beyer 
realizó drenajes absorbibles de arteria~ de animales, en 1893 
Horris y después Maguir9 utilizaron cigarreras de plástico 
recubiertas de aceite de seda. Posterior a esto las 
innovaciones han continuado y las controversias acerca de las 
indic•ciones de colocar un drenaje para prevenir la 
acumulación de pus continuan. Sin embargo ha llegado a la 
conclusión universal de que una colección intraabdominal de 
pus debe ser evacu•da a la mayor brevedad posible. 

En lo que respecta a la t~cnica de drenaje 
quirúrjico, en los primero a~os los abscesos se drenaban 
transpertineal o transpleuralmente, o utilizando la vagina o 
el recto, sin embargo la mortalidad era muy alta 
particular~entee en los abscesos del abdomen superior. El Dr. 
Alton Ochsner cristalizó la idea en 1933 1 de drenar el 
absceso subfrtnico de manera e~traperitoneal, esto contribuyó 
de manera importante al mayor entendimiento de la patogénesis 
de este tipo de absc&sos y al mayor indice de curación. Este 
trabaJo aumento 11 interés y la investigación sobre este 
problema, •si, el Dr. Clairmont &n Suecia observó que los 
pacientes con ~pendicitis desarrollaban frecuentemente 
abscesos re~iducales, e!pecialmente en el fondo de saco. 
E1to1 se 1mpezaron a drenar transperitonealmente en contra de 
la mantra tradicional transrrectal. Los esfuerzos por obtener 
el drenaje peritontal fueron primero intentados por du ffin 
en 1970. El valor de este tipo de drenaje no se demon1tró 
sino hasta 1933 en donde solo se obtuvieron un 9.7t de 
mortalid•d p•ra este abord•Je en contra del más del 50% con 
la técnica tradicional. 

Actualmente el médico cuenta con múltiples 
técnicas para re•lizar un diagnóstico adecuado y temprano; 
asi como para re~lizar un mejor tratamiento en pacientes en 
absce1os abdo~inales, en base a 4 puntos principales: 

~).- El conocimiento adecuado y detallado de la anatomía 
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quirórgica del abdomen. 
b),- El d•••rrolla de técnica• radiol69icAs •ofisticadas. 
e).- El •dvenimiento de droga• antibiótic•• con mayor 

•spectro antimicrobiano y menor toKicidad. 
d).- Un mejor cuidado dtl paciente que permite controlar la 

toxicidad de la peritonitis secundaria al absceso, asi 
como nuevas técnicas anestesico-qui~úrgicas. 
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ANATOMIA DE LOS ESPAClüS PERITCINEALES 

La mención más antigua 
en el papiro d• Ebers, originario 
Fue deicrlto por completo y de 
Dougla1, en 1930. 

del peritoneo 1e encuentra 
de Egipto ha~ia 1500 A.C. 
bella manera por James 

Con una superficie de aproximadamente 22000 Cm2, 
el p•ritoneo et la membrana serJs~ más grande en el cuerpo. 
s~ pu&de dividir en visceral y parietal. Esta óltima forra 
las c~vidade1 ptlvicas y abdominal, asi como la superficie 
abdomin~l del di•tragma, la pr1mera cobre las vísceras 
pélvicas y abdominales incluso los mesenterios. 

El pfritoneo parietal contiene nervios aferentes 
1omáticos y &s en especial en la porción anterior, Gensible 
•l dolor. Por el contra~io el peritoneo visceral no tiene 
nervios aferente\ somáticos y es relativamente insensible al 
dolor. Una viscera perforada puede producir espasmo no 
muscular y una colección de liquido intraperitoneal puede 
producir sensación de tracción o tensión en el mesenterio, 
pera na dolor local. 

La irrigación al peritoneo de 
arteri~s de la p•red abdominal. La sangre 
visceral llega de ramas del tronco celiaco y de 
eesentérica~ ihferior y superior. 

ramas de las 
al peri tone o 
las af"'terias 

La cavidad pe~itoneal puede divirse en das grandes 
comparti~ientos por un plano ¡eccional transversal 
im•gínario que pasa a travé' d~l mesocolon. Dentro del 
primero, el h!gado determina un espacia suprahepático 
c~ubdiagragmatico derecho e izquie~o) y un espacio 
infr•hep~tico derecho e izquierdo. 

El compartimiento inframesocólico esta dividido 
por el me~enterio del inte,tino delgado, en un compartimiento 
supramesenterico y en un compartimientio intramesenterico. 
Ademást all( están los s•Jrc:os para.ver·tebrales izquierdo y 
derecho. El surco izquierdo es sola intracólico y se 
interrumpe ~or •l ligamento trenocólico. El surco derecho se 
extiende hacia arriba el compartimiento supracólico. No hay 
ligamento trnoc61ico derecho. 

La cavidad pélvica te divide en los espacio! 
derecho e izquierdo por el colon si9mo1des y el recto. 
Después se aubidivide en la mujer en los espacial posterior y 
anterior por el ligamento ancho, los tQbulos uterinos y el 
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~tero. 

El hi9ado, divide el mesenterio ventral 
•mbrionario en dos partes formando el ligamento falciforme y 
el epiplón menor, este último se divide por conveniencia en 
ligamento hepatog~strico y en ligamento hepatoduodenal. El 
pri~ero ge extiende desde la porta hepatis hasta la curvatura 
menor del estómago y el esófago abdominal. El ligamento 
envuelve l• unión gastroesofágica hacia la derecha y las dos 
hojas 1e vuelven a unir hacia la izquierda como ligamento 
gastroespl~nico, una porción del mesenterio dorsal 
tmbriona.r·io. 

El ligamento hepatogástrico contiene la arteria y 
vena coronaria. estomáquica (ga1trica Izquierda) y la división 
de la rama hep4tica del tronco vagal izquierdo. En ocasiones, 
puede cont1ner la arteria y vena pilórica (gástrica der.) y 
loa dos troncos vagales. En una cuarta parte de los sujetos, 
contitne la arteria hepática i~quierda, que nace de la 
arteria coronaria estomáquica. 

El ligamento hepatoduodenal se extiende entre el 
hlgado y lA primera porción del duodeno en el borde derecho 
del ligamento hepatogastrico. Contiene el Col~doco, la 
arteria hepática y la vena porta. Este ligamento se puede 
considerar como el mesenterio de la porta. Así mismo es el 
llmite •nt1rior del foramen epiploico de Winslow. 

PAra fines prácticos, el mesogástrio dorsal 
e~brionario eg el epiplón mayor en el adulto. Puede dividirse 
en tres parteas Superior, el ligamento g~strotr~nico¡ Medio, 
el ligamento gastroespléntco; inferior, el ligamento 
g•strocólico. E1te último e1 la parte del mesogastrio dorssal 
entre la curvat•Jra. mayor del e1tOmago y el colon transversa. 
En 1u aparición inicial el mesogastrio incluye al duodeno y 
al p~ncr1as¡ está unido a la pared anterior del cuerpo. Hacia 
el cuarto mes de gestación, el duodeno y el péncreas se hacen 
r1troptritoneale9 1 y el futuro epiplón forma un saco, la 
bols• del epiplón (trascavidad de los epiplones), que se 
extiende por delante del colon transverso, La fusión de las 
paredes anterior y posterior de la porción colgante de la 
bolsa del epiplón oblitera la mayor parte del sobrante 
interior de la bolsa y deja sólo la porción superior de la 
cavid•d detr~I del estómago y en frente del colón. 

La pared 
libre 1 la capa 
el m1socolon. 
ligamento.E>ei1te 

anterior del saco en el adulto permanece 
posterior se funde con el colon transverso y 

Ya fusionado recibe el nombre de 
una variación consireble en la longitud del 
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epiplón. Anson y sus colegas (1936) examinaron 126 cadáveres, 
y encontraron que en 191 no era visible, en 2% era '1 un mero 
borde'', en un 8% se extendia de 14 a 19.51 cm deb~jo de la 
unión xifo1sternal. En el 71% restante el epiplón se extendía 
de 20 a 36 cm por dtbajo de la articulación xifoesternal. 

La trasc•vid•d de los epiplones puede divid1r•e en un 
vestlbulo y labursa propiamente dicha. El vestibulo empieza 
a nivel dtl foramen epiploico. Está formado por el pliegue 
pancreatogástrico, que contiene la arteria gástrica izquierda 
d1sd1 el espacio retroperitaneal hasta la curvatura menor del 
estómago. Forma un puente entre la aorta, cerca del hiato del 
esófago diafragmático y lo' ligamentos gastrohepáticos. La 
bols~ propiamente dicha, cuando se considera en una sección 
medi• sagital, est~ limitada en la parte anterior por el 
epiplón menor, tl estómago y el ligamento gastrocólico, y en 
la parte posterior por el espacio retroperitoneal. El techo 
e1tá form•do por el lóbulo caudado del higado, el ligamento 
coronario a la derecho y el e16fa90 abdominal a la izquierda. 
El pi!o estj formado por el colón transverso y el mesocolon. 

La importancia de conocer la anatomia de el 
peritoneo radica en que ayuda a un tratamiento adecuado de 
las coleccione1 intraabdominalet y aunque, los sonogramas, el 
TAC la localización floroscópica son de gran ayuda, un 
conocimiento anatómico de los espacios es necesario para 
reducir la morbilidad • incluso los desenlaces fatales en la 
sala de operaciones. 
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Fl610PATOLOC!A DE LA INFECC!ON 

Para poder realizar un tratamiento adecuardo a un 
paci•nte can una complicación séptica, es necesario el 
conoci~iento de los efectos biológ1cos de la infección sobre 
el cuerpo, a1i como de la familiaridad con la bacteriología 
de las microor9an1smos inva1ore1. La comprensión de estas 
mattrias permit1 al cirujano competente reconocer los efectos 
del1ttreoa de la invasión bacteriana y combatirlog con los 
medios terepéuticos y de so1tén adecuados. 

Cuatro son los principales aspectos de la 
tisiopatal9ia de l• infección que tienen importancia clinica1 

1.- La naturaleza, el origen y las cualidades invasoras de 
los microorganismo dictan los pasos a seguir para reducir 
tl número y la virulencia de las bacterias a las que 
puede est•r expuesto el paciente. 

2.- Las respuestas inflamatoria e inmunitaria del organismo 
invadido, junto con la cantidad de microorganismos, 
juegan un pap•l primordial a la hora de determinar 1in 
una infección se establecerá o no. Ademá' de las rópturas 
en lat barrera! epitelialeB del cuerpo, el tejido 
desvitaliz•do y los cuerpos extra~os predisponen la 
infección en muchos c~sos. 

3.- la 1upervivencia o la muerte de el paciente infectado 
están en relación directa con el equilibrio entre la 
aqre1ión inflingidad por la infección y las respuestas 
fisiológicaa que preservan la vida hasta que el proceso 
séptico pueda 1er controlado y eliminado. 

4.- Fin•lmente el mantemiento del metabolismo energético y la 
sintesis de protelna1 son esenciales para el 
mantenimiento de la inmunocompetencia, la curación de las 
heridas y l• conservación de la estructura de los órganos 
vitales. Estas funciones dependen un aporte adecuado de 
sustratos energéticos y aminoácidos para la formación de 
proteínas. En contraste con la inanición normal, los 
amino~cido1 de proteínas. En contraste con la inanición 
normal, los aminoácidos derivados de la degradación de 
las protelnas musculares son emple•dos para la sintesis 
aceler•da de proteínas especiales en el hígado y otros 
tejidas viscerales. Cuando este tipo de respuestas 
fisiológicas y metabólicas ante la Sepsis es inadecuado 
el resultado habitual es la infección mas1ca, el fracaso 
multisistém1co progresivo y la muerte. 

La infección quirúrgica implica el alojamiento y 
la propag~ción del microorganismo infectante, ya que además 
de la necro1it local yla muerte celular causada por la 
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infección invasiva, la septicemia, así como los productos 
tóuico1 transportados por la sangre y liberados por los 
microorganismos o los tejidos lesionados, pueden producir 
graves lesiones celulares y metabolismo anormal en órganos 
distantes. Se produce una serie de·respuestas fisiológicas, 
metabólicas e inmunit~rias car•cteritticas, orientadas a la 
defensa y a la continuidad de la función de los órganos 
vitalet. Esto• cambios son inducidos por la actividad 
endócrina, neurológica y por una serie de p~ptidos derivados 
de los 1it1os de inflamación y de lesión tisular. Mientras 
que la moderada elevación del metabolismo basal en la 
recuperación sin complicación de la cirugía limpia provoca un 
incremento no superior al 8% en el tratiajo circulatorio y 
respiratorio, el estado séptico impone grandes sobrecargas 
a Jos sistemas circulatorio, respiratorio y otros. En los 
paciente• sépticos que se recuperan, el metabolismo basal se 
eleva entre un 30% y un 40%, mientras que el gasto cardiaco 
alcan~a un promedio del 72% sobre el valor normal en reposo. 
En Jos pacientes cuyos sistemas cardiovasculares son 
inc~paces de satisfacer las demandas de la elevada 
circulAción periférica puede aparecer vasoconstricción 1 shock 
y unA lesión a~n mayor de 101 órganos vitales, tales como el 
hígado y el ri~ón. La hipoxemia secundaria a neumonitis 
intar1ticial y 1ubsecuentemente a bronconuemonia puede 
1obr&cargar •ún más todos 101 sistemas. Además, el uso de sus 
trato1 energ6ticos y las vías enzimáticas de producción 
celular de energía están modificados con relación al patrón 
simple de inanición en el cual se con1ervan las proteínas. 

Por conveniencia, el curso de la sepsis se puede 
dividir en t~es tase11 

l. Inva•ión 
2. Localización de •l proceso s~ptico. 
J. Re1olución y recuperación. 

E1 i~portQnte d•rse cuenta de que estas fases no son 
cl•r•mente diferenciables, sino que 1e fusionan, y que la 
progresión a la recuperación puede invertirse en cualquier 
~omento. En el e1tudio precoz de 1'sepsis invasiva••, las 
reaccione• inmunitari•s e inflamatorias tienden a aislar y 
cont•ner el proceso infeccioso. No obstante, permanecen 
numero1a1 fuerzas, incluso cuando la infección e1 localizada, 
que pueden alterar la función d• otros órganos (por ejemplo: 
pulmón, corazón, ri~ón, hígado y tubo digestivo). Los 
productos t~Mico1 pueden continuar entrando en la circulación 
por difu11ón a los linf~ticos y capilares, y actuar de forma 
directa o indirecta sobre otros órganos. La 11 re1olución 1

' de 
•l proceso séptico mediante drenaje o resorción del pus y 
•liminación del tejido necrótico da lugar a l• curación. La 

13 



recuperación te completa con la restauración del tejido 
mermado por las demand•s metabólicas. Durante esta secuencia 
de acontecimientos, puede ocurrir la muerte si los factores 
de agresión superan a las reacciones protectoras. 

MECANISMC1 DE INVASION 

El potencial patógelno de las bacterias depende de 
1u c•pacldad para invadir, sobrevivir y multiplicarse en los 
tejidos dtl huésped, inhibir los mecanismos de defensa del 
mismo y prod~cir lesiones claras a é~te mediante destrucción 
de los tejidos. Desde el punto de vista cuantitativo, el 
n6mero di ciertos microorg~n1smos especificas necesarios para 
producir necro1is celular y etiquetar el proceso como 
infacclón ''invasiva~ se expresa a menudo como 10.5/ g de 
t1Jido infectado o mililitro de liquido biológico. Además de 
un efecto directo sobre las células, ciertas bacterias poseen 
o fabrican sustancias tales como exotoxinas, agresinas, 
ulmpedinas'' 1 eneterotoMinas y endotoxinas que pueden asimismo 
le~ionar los teJidos. se ha demostrado que el polisacárido de 
la c~psula del neumococo, que actúa como agente 
antifagocitario, y le proteína M estreptococica, antígeno de 
la pared celular, ejercen potentes efectos citotóxicos sobre 
las plequetas y los leucocitos polimorfonucleares, a la vez 
que exhiben una reacción paracoagulativa con el fibrinógeno 
plasmático que da lugar a la precipitación de fibrina. Los 
est~filococo1 producen coagulasa, asi como sustancias lesivas 
para los leucocito1, como es la leucocidina 1 una exotoxina 1 

y un componente termoestable, no antigénico, distinto a la 
leucocidin•. la resistencia a los antibioticos, el sinergismo 
b•ctari•no y l• aparición de formas L de las bacterias pueden 
complicar el proce&o infeccioso. 

Las exotoxinas pueden ser importantes en un número de 
infecciones quirurJicas producidas por bacterias tales como 
Streptococus pyo9ens, Staphilococus aureus, los Clostridios 
d• la gangrena gaseosa y del tétanos y el neumococo. Las 
exotoxinas, algunas de las cualet son simples proteínas 
antig~nicas, son producida1 por los microorganismos .. u~ante 
1u crecimiento y son tóxicos tanto locales como sistémicos. 
Son ejemplos la toxina eritrogénica, las estreptolisinas O y 
S, la e1treptocinasa y la hialuronidasa de los estreptococos. 
La eMotoxina alfa hemolítica estafilocócica interactúa con 
las membr•nas lipoproteicas y las lisa. Los clostridios 
liberan alfat0Hir1a con actividad lectinasa, y la 
recientemente detcrita Toxina A de cie~tas pseudomonas puede 
ejercer también efectos nocivos. Las accior1es de las 
eHctoxin•s son m~ltiples, y comprenden la dilatación directa 
de las paredes vasculares por la toxina del clostr1dium 
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welchii. También se produce la li1i1 de las membr·ana~ de los 
hematíes por las hemol1sinas de los microorganismos 
grampositivos y de ciertos bacilos gramnegativos. 

Las endoto~inas (lipopolisac~ridos en la estructura de 
la membrana de 101 bacilos gramnegativos) puede tener 
i~port•nci• en ciertas infecciones quirúrgicas. El componente 
lipídico o porción tóxica, conocido como ''Lipido A11

, está 
con1tit~1do por el mismo nómero de ~cides grasos s~turados e 
in1aturado1, unidos por glucosa.mina y otros enlaces amida al 
armazón de hidrato1 de carbono. Las moléculas de endotoxinas, 
que son de t•ma~os variables, son únicas. Las uniones de 
~cido1 gra1os con carbohidratos no se encuentran en otros 
compl1estos b1oló9icos, la porción pol1sacárida corresponde a 
el antigeno ''O'' de los b~cilos gramnegativos. La molécula 
contiene también ~cido fosfórico. El lípido A, incluido 
mediant• enlace1 hidrófobos en el centro de la estructura 
bil•min•r de la membrana bacteriana, tan 1010 resulta 
expuesto o liber~do tras la muerte del microorganismo, cuando 
se r·ompen la1 inembranas. Aunque las endotoxinas tienen 
importancia en lA invasión por agresión local de las células 
en el sitio de l~ infección, su importancia principal radica 
en 101 efecto1 graves y a veces letales de estas sustancias 
cuando se diseminan •mpliamente por el cuerpo, dando lugar a 
la lesión dt nu~erosos tejidos, ya sea por acción directa o 
por los agentes que ~ctivan. 

Otra categoria importante de infecciones quirúrgicas es 
la producida por dos o más especies bacterianas con efecto 
si~biótico y sinérgico, y l• porliferación de dos más 
microorganismos en el tejido. Por óltimo, los agentes 
antimicrobianos putden ocasionar la aparición de 
e1f•ropl•'tos o formas ''L'', variantes de la pared celular que 
ion resistentes a los •ntibióticos, lo que hace extemadamente 
difícil su erradicación. 

Independientemente de su origen, cuando las bacteria! 
logran establecerse en un punto dentro del organismo donde su 
número y 1u potencial virulento sobrepasan la capacidad de 
los tejido1 locales para dettruirlas, pueden multiplicarse y 
d•struir los tejidos, a mer1os que sean contenidas por las 
respu•staa inmun1taria1 e inflamatorias. 

RESISTENCIAS DEL HLIESPED 
Oef•ns• local y respuesta 1nf lamatoria. 

Los lisoaomas de la1 cflulas agredidas, en part!cular· de 
los granuloc1to1 y lo~ m•crófaqos, contiene~ peptidasas y 
otra1 enzimas que activan l• respuesta inflamatoria. La 
precal1crein• tisular y hemática es convertida en calicreina 
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una peptidasa e1pecitica capaz de activar las cininas. 
Especial importanci• es l• bradicinina, que produce 
contracción de la1 vénul~s, incremetan la permeabilidad de la 
me~br•n• endotelial y origina la apertura de las uniones 
intercelular•s de los endotelios capilar y vénular. La 
elevada presión de filtración y el aumento de la 
perm1abilidad capilar puede ocasionar edema, con salida de 
agu•, proteina1 y células al espacio intersticial. Las 
prost•glandina1 también tienen un papel importante en este 
proceso la a1regación plaquetaria puede liberar factores 
va1oactivo1 con efectos similares a los de la bradicina. 
Ad1más, la protombina plaquetar1a promueve la coagulación. La 
co•gulación, favorecida aón mas por la tromboplastina tisular 
y por la act1vac1ón del factor de Hageman (Factor XlI) en los 
espacios intersticial11 y en 101 capilares inmediatamente 
adyac1nte1 asi como en 101 linfáticos, 1irve para aislar la 
zona de invasión. A esto 1e a~ade que las proteínas 
plasmátic•1 portadores de anticuerpo¡ y complemento alteran a 
los microorganismos inv•sores. Los macrótago1 y granulocitos 
•traidoa por las sustancias luecotacticas actúan por 
tegocito1 para limitar la inftcción. 

l• resolución última de un toco s~ptico inflamado 
depende de la eliminación de material e~tra~o como son los 
re1to1 de bacterias y células. Por lo general, esto se 
efect~a medi•nt1 drenaje o por lisis de los microorganismos y 
r1sorctón, tras la cual e1 po1ible la restauración de la 
continuidad tisular mediante el depósito de colágena. 
Posterior~ente tiene lugar la curación de las estructuras 
especializada1. 

Factores inmunohumorales y celulares 
resist1ncia del huésped1 

de la 

Los 1ere1 humano1 están con1;inuamente expuestog a 
una serie de microorganismos potencialmente patógenos. La1 
heridas quirórgicas y traumáticas tienen una importancia 
e1pecial, como vias a través de lai cuales penetran las 
baterias en 11 m1dio interno corporal, ya que pocas, si es 
que hay alguna, son e1térile1. Por· fortuna, estas bacterias 
suelen 1er d1struida1 y eliminadas eficazmente de los sitios 
de contil.ntinación mediante el proceso rjenominado inflamación. 

Las proteínas plasmaticás contienen numerosas 
1u1tanc1as i~portAntes para la defensa del huésped, como son 
varios tipos de anticuerpos especificas y componentes de 
complementa 1&r1co. Los anticuerpos constituidos por 
inmunoglobulin•s O (lgO) aon la diferencia de 101 importantes 
en la det•n•• antimicrobiana, aunque la inmunoglobulina M 
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(lgM) puede Jugar un papel en las infecciones por hongos y 
ciertos gramnegativos. Cuando la1 bastecrias poseen ciertos 
determinantes antigénicos que combinen con algunos de estos 
anticuerpos, el caracter físico del anticuerpo es modificado 
de tal modo que activa la secuencia en cascada de la reacción 
de complemento. En la via clásica de la activación del 
complemento hay 12 proteínas distintas ( 9 componentes). 
Existe una via alternativa para entrar en la cascada del 
complemento a nivel del tercer componente (C3). En tiempos 
considerada como relativamente poco importante, la via 
alternativ~ parecer ser en la actualidad un componente 
fundamental dt la r·esistencia ir1especifica nat•Jr·al la 
infección. la activación del complemento posee numerosas 
fYnciones biológicas importantes, tales como adherencia 
inmunitaria, membranolitis, quimiiotaxis, aglutinación de 
bacterias y liberación de sustancias vasoactivas. En estee 
sentido, el anticuerpo proporciona espefificidad a la 
activación de la secuencia 1jel complemento q•Je, a su vez, es 
el mecanismo efector que promueve la fagocitosis de todas las 
bact1ries e incluso la destrYcción directa de algunas 
1species por lisis. 

Las c~lulas fagocitarías (neutrófilos, fagocitos, 
mononucleares y células reticuloendoteliales) fagocitan con 
rapidez las bacterias opsonizantes mediante un proceso activo 
de engloba~iento. Una ve: las bacterias dentr·o de las células 
fagocitarias, se encuentran protegidas de la acción letral de 
los antibióticos, tanto bacteriostáticos como bactericidas. 
La destrucción de las bacterias ingeridas depende entonces de 
los mecanismos de defensa del hu~sped, que comprenden la 
deatrucción intracelular por un proceso análogo a la 
digRst1ón de 101 alimentos dentro del est,omago. Las enzimas 
digestivas e t1idroliticas, los superóxidos, las halidas y 
qizas otras sustancias antibacterianas todavia por definir 
matan y digieren lat bacterias de las especies susceptiblest 
aunque las diversas bacterias difieren considerablemente en 
su capacidad para resistir la muerte intracelular (p.ej. el 
bacilo tuberculo10 es muy re1istente), el proceso es 
esencialmente el mi1mo para todas. Cuando las bacterias son 
fa9ocitadat por los fagocitos mononuclearest los antígenos 
pueden estar incompletamente degradados; estos antigenos 
estimulan posteriormente la sintesis, por parte de los 
lintocito1, de anticuerpos especificas contra estrrcuturas 
•ntigénicas de l•s bActeri•s. La vida de los neYtrOfilos es 
corta y su utilid~d 1e agota rapidamente. los neutrOfilos 
muertos son eliminados por los f•gocitos mononucleares, pero, 
si el número de neutrótilos muertos excede la capacidad de 
eliminación, l• lesión puede tomar la forma de una colección 
purulentA localiz•d~ con la formación de un ABSCESO 
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característico. 

LESION SISTEMETICA EN LA SEPSl61 FUNCIONES Y RESPUESTAS 
ALTERADAS DE LOS SISTEMAS ORGANICOS. 

Existen &l menos 4 mecanimso mediante los cuales 
l•s bactarta1 invafioras pueden influir adversamente sobre 
órganos distante1: 

1.- La bacter1emia o los ~mbolos s~pt1cos puede conducir a la 
invación mediante ''fiiembra'' y formación de abscesos entediso 
remotos. Esto puede ocurrir sobre todo en hígado, pulmón, 
ri~ón, hueso, cerebro y zona1 lesionadas. 

2.- La1 endotoxinAs o las exotoxinas producidas po~· -ciertas 
bacteria' puaden afectar directamente la función celular, por 
ejeplo, una endotox1na lesiona 101 hepatocitos los 1uficiente 
como p•r• que sean incapace1 de continuar el proceso de 
conversión del lactato y amino~cidos en glucosa. El resultado 
d• la venóclisis de una endotoxina en los animales de 
experimentación es la aparición de hipoglicemia progresiva en 
12 a 18 horas. 

3.- L• necrosis local en el sitio de la infección produce 
la liberación de enzima¡ proteollticas procedentes de los 
li•o1om~s de las células destruidas¡ estas enzimas son 
capacea de de9rada1 las proteínas para formar pépticos 
t6Mico1 y otros productos. Además tanto la endotoxina como 
la1 peptida1a1 di los tejidos lesionados puede activas 
diver109 p~ptio1 vasoactivos circulantes, inducir coagulación 
intravascul~s y activar la plasmina, o producir agr·egac1ón y 
liberación plaquetaria, afectar tanto las resistencias 
vasculares sistémeticas como pulmonares, alterar las 
funcione1 de la membrana y modificar el metabolismo 
entrg6tico. 

4.- También puede producirse coaglación intravascular 
diseminada CCID) lo que acaciana un acómulo de productos de 
degradación de la fibrina y con1umo de plaquet~s. En la 
1angre pueden activarse también otra serie de poderosas 
sustancias vaso~ctivas, las cininas, así tambi~n las enzimas 
peptida1as, ya sea activadas por el endotelio lesionado o por 
endotoxinas pueden actuas como mediadores de numerosas 
r•accion•s. 

SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO, 
CIRCIJLANTES1 

HORMONAS Y OTROS MEDIADORES 

El equilibrio dinámico entre las tu~rias de la 
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agresión y la& respuesta! tendentes • la supervivencia con 
recuperación de 11 paciente séptico tiene lugar a través de 
una compleja serie de acontecimientos fisiológicos y 
bioquímicos. Las reacciones de viersos sistemas están 
controladas en parte por el sistema nervioso autónomo, por 
hormonas y por pépticos circulantes derivados principalmente 
de elementos de el sistema inmunitario-inflamatorio. En casi 
todos los Aspectos, la función neuroendocrina durar1te la 
sepsis es similar a la observadas en otras situaciones de 
estrés, como pueden ser el ejercicio intenso, hipoxemia, 
hipovolem!a 1 hipotensión, traumatizados o dolor. En general 
están elevadas por encima de lo normal la secreción y las 
concentraciones sanguíneas de las siguientes hormonasr 
insulin• 1 glucagón, hormona del crecimiento, 
corticoesteroides, aldoaterona, hormona antidiurética y 
catecolaminas. Sin embargo en presencia de hipoxia o bajo 
gasto cardiaco, que estimulan la liberación de catecolaminas, 
los nivele~ 1anguineos de insulina descienden debido a la 
supresión de la degranulación de las células beta 
pancreátic•s por la adrenalina. 

Diversas re1puestas fisiológicas y metabólicas están 
mediadas por péptido1 y prostaglandinas liberadas al torrente 
sanguíneo a partir de los macrófagos, plaquetas y otros 
elementos del 1lstema inmunitario relacionados con los sitios 
de inflamación o de lesión. Además de la clásica activación 
antígeno-anticuerpo del complemento, las bacterias, el tejido 
necrótico y las endotoxinas son todas ellas capaces de 
activ•r la cascada del complemento a través de la vía 
~lternativa. C3A y C5A, fragmentos de vita corta de C3 y C5, 
estimulan tanto la1 plaquetas como los macrófagos.Las 
plaquetas agregadQS se acumulan en el pulmón y otros tejidos. 
Ahí, liberan una serie de sustancias vaso activas y 
vasodepresoras, en especial prostaglandinas E2 y F2a, así 
como tromboxano producido por las plaquetas, que posee una 
acción vaso constrictora, se enfrenta a la acción de la 
prostaciclina producida por el endotolio vascular. Por otra 
pArte, este mecanismo puede verse superado en presencia de 
un• producción muy elevada de tromboxano, que entonces puede 
1er liber~do a la circulación. La prostaciclina posee una 
vid~ media mayor y 1 cuando es liberada a la circulación, 
puede producir diversos efectos vasodepresores entre los que 
encuentra la reducción de las resistencias perifericas y el 
retorno venoeo, probablemente la depre1i6n mioc~rdica. Otros 
f•ctore1 v•to•ctivos liberados por las plaquetas son la 
serotonina, el adenosin difostato (ADP) 1 el adenosin 
trifosfato (ATP) y la histamina en los seres humanos. a 
prim•ra vista podrl• parecer qu• el tratamiento con aspirina 
u otros fármacos reductores de la síntesis de prostaglandlnas 
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mediante inhibición de la actividad de la ciclooHigena podría 
ser de utllidad. EMcepto en algunas circusntanc1as, tales 
~amo en el tratamiento de la embolia pulmonar y la p~evención 
de la trombosis, e~ta práctica no tiene demasiada aceptación 
en el momento actual debido al peligro de hemor~agias y otros 
efectos inde,eables. 

los m~crót~go& y los granulocitos circulantes 
ta~bten resultan estimulado; por el complemento activado. En 
presencia de compl•Jos antigeno-anticuerpo, esta actividad 
o~i~tna tagacitos1s, pero en ausencia de fagocitosis este 
grupo de macrófagos puede verse estimulado a liberar 
1uperóx1da1 y enzimas proteliticas lisosómicas. Esto$ 
,atentes agentes puede lesionar f~cilmente tejidos por lo 
dem~I normales tales como pulmón, rifiOn, hígado y 
posiblementte miocardio. El pirógeno endogeno CEP-endo9enous 
pyrogen, tambi•n conocido como ~rnterleucinatt o ''Mediado~ 

endogeno de los leucocito1 1
') ~ecretado por los macrófagos 

•ctiv~do' induce la aparición de fiebre y también favo~ece la 
sintesis de l~s proteínas reactivadas agudas en el hígado. 
Probablemente los macrófa9os produzcan también el peque~o 
glucopéptico circulante descrito par Clowes que induce la 
degradación de la proteína del mósculo y la liberación de 
aminoácidos par• la síntesis de proteínas en la herida y los 
tejidos viscerales. 

FLINCION CIRCULATORIA 

Los pacientes que evolucionan bien y se recuperan 
de la iép1is tienen tendencia a presentar resistencias 
vasculares perifericas bajas y gastos cardiacos elevados. No 
son inf~ecuente1 indicas cardiacos de 3.~ a 6. Además de la 
~ayor demanda circul•toria ocasionada por el trabajo 
~e1piratorio eHtra y por un metabolismo ba~al elevado (por lo 
general un 30% a un d0% por encima de lo normal) 1 la 
resi1tenci• va1cular es baJa y el f luJo sangíneo está 
acelerado en loi tejidos no afectados, en particular el 
1n1lculo. 

Se han p~opuesto diversas explicaciones para lA 
aparent•e vaso~ilatación general y baja resistencia, Es 
probable que en el mesenterio ge abran corto-circuitos 
micro~natomico1. Realmente en la piel existen conexiones 
•rterjovenosas 1 qu• suflen estar abiertas cuando es necesario 
enfriar el cuerpo para mantene~ una temperatura corporal 
dada. Esto es cierto eMcepto cuando sube la fiebre. Se ha 
demostrado l• existencia de sustancias vasodilatadoras 
circulantss. s* sabe que l&s prostaglandinas y posibleme~te 
ciertog pépt1dos procedentes del sitio de la lesidn tisular, 
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incluso las toxinas de ciertas bacterias tales como los 
clo1tridios, reducen la resistencia vascular. Existen también 
numerosas pruebas de que e1tA incrementada la producción de 
metabolitos va&odilatadores. Durante la sepsis tiene lugar 
un cambio en el metabolismo del mósculo, se producen 
cantidades anormalmente eleva.das de lactato a partir de la 
glucosa captada, incluso en presencia de un aporte adecuado 
de oxigeno, se ha sugerida qua el aporte de o>:lgeno está 
alterado debido a la reducción de 2.3 difosfoglicerato en 
101 eritrocitos o bien al adema tisular. El consumo de 
oxigeno, medido como el producto del índice cardiaco por la 
diferencia arteriovenosa de oxigeno, es proporcional al 
metabolismo basal en aquellos pacientes que se encuentran en 
el 11 estado hiperdinAmico 11 habitual. Bajo estas condicones, la 
falta de disponibilidad de oxigeno no parece ser una causa de 
v•sodll•t•ción o de producción de lactato, excepta cuando el 
g•sto cardi~co es bAjo. 

Por otra parte, exist un estasdo de choque s~ptico 
cuando el sist1ma 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 
en choque, Al igual que en cualquier otro estado de bajo 
ga9to cardiaco, exi1te una intensa respuesta del sistema 
simpatice suprarrenal. Se 1ecretan adrenalina y noradrenalina 
La función cardiaca aumenta en respuesta al estímulo beta 
adrenergico, y se produce vasoconstricción por estimulo alta
adrenérgico. El paciente tiene una caloracón grisácea e 
incluso con manchas. Además de la mayor demanda circulatoria, 
p&rece h•ber al ~enes treg causas principales de choque 
s•ptico1 (1) hipovolemia dobida a la traslocacl6n de liquido 
a 101 espacios de edema; (2) un incremento en la resistencia 
v•scular pulmonar en presencia de hipoxia debido al 
incre~ento de cortocircuitos pulmonares, que pueden causar 
insuficiencia cardiac• derech~; (3) depresión miocárdica. 
Todo1 esto1 fendmeno1 están bien descritos. 

La hipovol1mia se suele manifestar por reducción 
de l•s pre1iones vvnosa1 central y auricular izquierda (de 
enclavamiento). La administr•ción intravenosa de líquidos es 
la forma m~s evidente de tratamiento, pero existe un peligro 
real de tr~t•miento eMcesivo con demasiado liquido, que puede 
aum1ntar el 1d1m• pulmonar y elevar demasiado la presión en 
l• auricula izquierda. El problema de la resistencia 
va1cYlar pulmonar elevada se acomete a continuación; el 
tr•tamiento es el soporte respiratorio. La depre1ión 
miocárdica •s evidente cuando la respuesta usual a una 
elevación d• la presión auricular izquierda no consigue 
producir un ~auor gaato cardiaco. Hechtman y Cols. trazaron 
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curvas cllnicas sobrecogedora5 en los pacientes septicos. La 
pretion auricular izquierda se elevaba de forma progresiva 
mediente venoclisis de albdmina al 251 hiposódica, El indice 
cardiaco se elevó en ciertos pacientes sépticos en menor 
grado de los que debería esperarse por el incremento de la 
pr•sión de enclavamiento. A menudo se alcanzaba un máxio de 
14 ó 15 cm. d1 H20. M~s allá de este punto, el índice y el 
volumen si5tólico de!tcendian, mostr·ando si9nos de 
insuficiencia card{aca izquierda. El tratamiento de esta 
situ•ción consiste en mantener la presión auricular l~quierda 
el nivel de máximo ga9to y en administrar agentes beta
adranergicos tale' como dopamina a dosis bajas. Shoemaker y 
Siegel, así como otros investigadores, han demostrado la 
ei•tencl• dt una estrecha correlación entre la muerte y la 
r•ducción del consumo de oxigeno ya sea debida a un flujo 
bajo o • l• incapacidad de los tejidos para captar el 
ox:ígeno. 

RESPLIESTAS RESPIRATORIAS. 

El intercambio de gases en 101 pacientes sépticos 
{captacián de OHigeno y eHcreción de anhídrido carbónico) 
raramente supera el SOi por encima del valor normal en 
r•poso. E1ta modesta elevación de las necesidade& 
ventilatorias no plantearia problemas si no fuera por las 
complicaciones pulmonare1 desfavorables que tienden a ocurrir 
en estas condiciones. En lo¡ últimos a~os se ha descrito un 
sindro~e caracterizado por hipoxemia, edema intersticial y 
reducción de la compli•nza pulmonar que debido a su 
a1ociación con las herida1 y el choque acompa~ante en las 
baja1 de la guerra de Vietnam, recibió la denominación de 
''pulmón de choque••. Sin embargo, diver1as autores han 
de-mostrado la existencia de una asociación mucho mayor con la 
aepsts {90~ •proximadamente) o 101 traumatismos tisulares 
{62% aproximandamente) de cualquier localización. Este cuadro 
cllnico se conoce en la actualidad con la denominación m~s 
adecuada de 1'sindrome de distres respiratorio del adulto'' 
(SORA). 

El SORA evoluciona siguiendo tres fases clínicas y 
anatomopat6lo9i~as di1tinta1, a meno' que se detenga su 
Avance y te consiga lA curación con el tratamiento adecuado• 

Fase 1 (edema intersticial). Entre 12 y 24 horas 
de1pu•s del conocimiento de la 1epsis aparece hipoxemia, a 
menudo con una ligera alcalotis respiratoria, con una 
radiografía de tórax relativamente limpia y que a las sumo 
puede ~ostrar signo5 de edema pulmonar. estas alteraciones 
repre1entan una combinación de cortocircuitos pulmonares con 
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ventilación adecuada. Posteriormente, la complianza pulmonar 
se reduce segQn aumenta el edema, lo que ie reconoce por la 
necesidad de una mayor presión in,piratoria máxima para 
mantener l• ventilación. La resistencia vascular pulmonar 
tiende a elevarse según se va incrementando el corto 
circuito. L•s biopsias de pulmón de estos pacientes y de los 
animales de experimentación muestran edema intersticial de 
lo& tabiques alveolares, marginación de leucocitos con 
infiltr~ción de macrófago1, y numerosos alvéolos colapsados 
pero no conflu1nte1. La lesión se acompafia de agentes 
circulantes capaces d• inducir mayor permeabilidad capilar y 
tdema en el pulmón de un animal con perfusión normal. Cada 
vez hay m~s datos que sugieren que estos agentes están 
relacionados con la estimulación de los macrófagos y 
plaquetas por el complemento activido para liberar agentes 
que le~ionan el endotelio vascular. La producción de 
sustancia ten1o~ctiva (surtactante) por los macrótagos 
alveolares tipo 11 también está reducida, en parte debido al 
colapso alveolar difu10. Tal como a se~alado Teplitz, todas 
estas anormalidades representan la repuesta inflamatoria del 
pulmón ante cualquier estímulo nocivo. 

Fase 11 (bronconeumonia y atelectasia). Al 
incrementars1 la disfución pulmonar sobreviene la infección. 
La radiografia muestrra ima9ene1 de bronconeumonía o colapso 
de uno o més 6egmentos o lóbulos de pi1lmón. El cortocircuito 
empeora, lo qu1 1e manifiesta como aumento de la hipoxemia, a 
menudo acompafi•do do un cierto grado de retención de C02,1o 
que constitYye un 1igno de alteración ventilatoria. Powers y 
Cols. demostraron que el grado de cortocircuito pulmonar era 
inversamente proporcional a la capacidad residual funcional 
(CRF). L• resistencia vascul•r pulmonar se eleva aún mAs y la 
co~pli•nza desciende a6n en mayor grado. El trabajo 
respir~torio se h•ct tan grande que a menudo se necesita un 
retpirador para mantener la ventilación y el interambio 
gaseoso. El examen histológico es este estadio muestra 
grandes zonas de condensación, con liquido y leucocitos 
polimorfonucleares tanto en los alvéolos como en los espacios 
intersticiales, es posible ver y cultivar bacterias, a 
diferencia de la tase l. En los estudios avanzados de 
bronconeumonía no son raros cortacircuitos del 30% 
superior·es (normal del 3 al 6%). Con gastos car-diacos bajos, 
cuando la lesión pulmonar limita la capacidad de 
oxigenación, l• m•yor e~tracción de oxígeno y la baja P02 de 
l• metcla venosa incrementa 11 gradiente A-aP02. Es por ello 
que, para dettrminar la Pa02 son importantes tanto el grado 
de corto circuitos como el gasto cárdiaco. 

Fase 111 (flbrosis pulmonar). Cuando l• fas· 11 
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persiste durante un periodo de v•rias semanas, necesitando 
soporte ventilatorio continuo, la fibrina intersticial se 
organiza para formar tenido fibroso al depositar·se colágena. 
El pulmón permanece con una conplianza mala, el trabajo 
reapiratorio e9 grande, y puede resultar imposible 
desconectar al pacientes del respirador. Se trata de una 
insuficiencia pulmonar terminal acompa~ada de una el~vada 

resistencia vascular pulmonar, puede aparecer con pulmonable. 

El tratamiento 1e base en gran medida en el 
soporte respiratorio, mediante un respirador controlado y con 
un buen aju1t• volumen frecuencia, que actóa a través de un 
tubo endotraqueal. No se deben escatimar esfuerzos para 
mantener el re1pirador estéril al máximo posible. En general, 
la tensión de anhídrido c•rbonico de la sangre ar terial se 
regula mediante la ventilación (volumen corriente por 
frecuencia), mientras que la tensión arterial de oxigeno 
depende de la concentración de éste en la mezcla de gas 
re1pirada. Et preciso emplear presiones considerables, que en 
oca&iones pu•den alcanzar los 60 cm. de H20, para conseguir 
un intercambio gaseoso adecuado. En presencia de un 
cortocircuito importante (Hipoxemia con elevados gradientes 
alv~olo-arterialas). Puede ser necesario utilizar presión 
positiva al final de la espiración (PEEP). Con el respirador 
pueden obtenerse dos efectos beneficiososi (1) expansión de 
lo~ alv~olas colapsados para reducir el cortocircuito al 
incr1mentarse l• capacidad re1idual funcional y (2) reducción 
del trabajo ventilatorio. Sin embargo es importante recordar 
que la PEEP superior a 15 cm. de H20 puede oca1ionar una 
reducción del g•sto cardiaco al dificultar el retorno venoso 
e incr•m•ntar la resistencia capilar pulmonar en los avéolos 
distendidos en exceso. También e1 probable que agentes 
circulante9 (posiblemente prostaglandinas) liberados por los 
alveólo1 sobr1distentidos puedan tener efecto vasodepresor, y 
reducir tanto el retorno venoso como la función miocardica. 
Siempre que se utilice PEEP deberá monitorizarse 
cuidado1amente la función circulatoria. El punto clave es el 
aporte de OM~geno a los tejidos. Aunque se consiga un 
incremento moderado del contenido arterial de oxígeno, si se 
deprime de forma importante el gasto cardiaco tiene lugar un 
p~rdida neta de la disponibilidad de oxígeno. 

Un aspecto importante del manejo de esta complicación 
pYlmonar t•n •menazadora para la vida es su prevención, 
siempre que •e~ posible. esta prevención se consigue de dos 
maneras. La primera et eliminar la fuente de sepsis a la 
mayor brevedad, mediante drenaje o escisión. La segunda 
consiite en emplear un respirador de forma profiláctica 
dl1rante uno o dos días después de cualquier intervención en 
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l~ que exist~ una situAción séptica, como puede ser un 
intestino perforado. De esta forma, los alvéolos tieJ)en menos 
tendencia a colapsarse y es posible mejor el metabolismo de 
todas la1 p~rtes del pulmón. Las secreciones se eHtraen con 
t•cilid~d. No obstante, un respirador presenta también ser1os 
inconveniente6, tales como la posible introducción de 
cor1taminación e infección y el posible debilitamiento de los 
mQsculos retipiratarios. Por la tanto, deberá retirarse tan 
pronto como sea posible y el paciente sea capaz de mantener 
un• ventilación espontanea adecuada. 

AC<LIA, ELECTROLITOS Y FUNC!ON RENAL 

La sepsis invasiva se acompa~a por lo general de 
hipovolemia debida a edema o formación de un tercer espacio 
en 11 sitio de la inflamación. Además hay un tendencia a el 
incremento de la permeabilidad capilar en 109 tejidos 
afectados, en particular el pulmón, el tejido subcutáneo y el 
mOsculo esquel~tico. esta traslocación de liquido desde el 
pla1ma ~l esp•cio extravascular tiende a acentuar el 
movimiento de líquido y electrólitos entre los 
compartimiento5. Moore, Randall y colaboradores han calculado 
las alteraciones de los compartimientos líquidos que se 
observan •n presencia de sepsis invasiva. En comparación, el 
agua extracelular (AEC) puede elevarse hasta un 130% o más. 
Este cambio se produce en parte a expensas del agua 
intracelular (AIC), que puede disminuir hasta el 90X de lo 
nor~al y mu~ho más cuando la masa corporal magra es 
deplecionada por la inanición séptica. L~ concentración 
sérica dt sodio puede descender hasta valor· situados entre 
12(1 y 130 mEq/litro. El patmsio der·ivado de la masa cel1.1lar· 
en di1minución ger~ excretado para evitar hiperpotasemia, a 
menos de que apare=ca insuficiencia renal. A la inversa, la 
alcalosis respir•toria puede acompa~arse de un potasio serico 
bajo, hecho éste que debe ser prevenido o tratado 
•nérgicamente en los pacientes sometidos a tratamiento 
digitalice. 

En un paciente joven y que responde normanlmente, 
una reducción del volumen sanguíneo a cifras de un 20X 
inferiores a lo normal producira una reducción del retorno 
venoso y del g~sto cardiaco hasta el punto de que el sistema 
simpatico-1uprarrenal ya no puede mantener la presión 
sangulnea. L~ gecreción de catecol~minas se acelera de forma 
importante. Se produce hipotensión con vasoconstricción 
art•rial y venosa. En general, la función renal parece estar 
estrechamente relacionada con el estado de circulación. Con 
la hipotensión aparece oligYria, debida a la reducción del 
volumen sanguíneo o a un gasto cardiaco bajo primario. La 
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va5oconstricción se refleJa en la reducida perfución 
glomerular y la etcasa producción de orina, situación que se 
observa en otras formas de choque hipovol~mico por baJo 
gaita. Por lo general, la rápida restauración del volumen de 
liquido circulante mediante la administr·ación de solución 
salina produce una elevación •iel gasto cardiaco suficiente 
para satisfacer la elevada demanda circulatoria. También 
1uele seguirse de un aumento de la diuresis. 

La función renal es importante, no 1610 para el 
mantenimiento del vólumen de agua corporal y de las 
concentraciones de electrólitos, sino también para la 
excreción de productos de desecho. Aunque estudios antiguo$ 
aigerian que la depresión del flujo plasmático renal era un 
indice sensible y fiable de la lesión renal en la sepsis, 
experimentos recientes llevados a cabo por Hermreck y Tal y 
colaboradore~ han indicado que, a pesar de una aparente 
reducción en el f lUJO y el filtrado glomarular, el flujo 
plasmático renal verdadero est~ elevado en el estado séptico. 
Estos óltimos investigadores encontraron que a pesar de la 
roducción dol filtrado glomerular {FO) hasta •l 801 y del 
Aclaramiento del ácido paraaminohipuríco CPAH) hasta el 73%, 
el flujo 1anguineo renal total alcanzaba por término medio el 
171% del valor· normal esperado y constituia el 211 del gasto 
c•rdiaco total en e1toi pacientes. Por tanto, parece ser que 
el ri~ón podria compartir al estado hiperdinámico 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 cuale' la 
resi§tencia vascular está elevada. 

Por lo tanto, los cambios en la función renal 
durante la 1epsi1 son, en general, manifestaciones de 
ad•pt•ción renAl a la circulación sistémica alterada. En el 
caso de gasto alto o ''estado hiperdinámico'' la perfusión de 
los glomérulos y tóbulot puede 1er normal. Sin embargo, en el 
choque séptico, al igu•l que en el choque hipovolémico 
ordinario, l• reducción del volumen sanguíneo llevar en 
primer lugar a la constricción de las arteriolas eferentes 
glomerulAre1. El filtrado glomerular continúa, pero la 
reabsorción tubular se ve muy incrementada debido a la baja 
presión y altos valores osmóticos en el tejido perturbular. 
Posteriormente con la hipotensión progresiva se produce la 
con•tricción de las arterias aferentes glomerulares 1 con una 
profunda reducción de la FO. La perfusión de la corteza renal 
es baja mientras que aumenta la perfusión de la médula renal. 
De h1cho, en estas condiciones el flujo renal total puede 
e1tar aumentado. 
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METABCILISMO ENERGETICCI Y PRC•TEICO 

La recuperación de una sepsis depende en dltimo 
extremo del mantenimiento de la función y la estructura de 
11stema1 orgánicos vitales, a~i como de la síntesis de 
proteinas esenci~le~ para la inmunocompetencia y la curación. 
Bajo asta~ condiciones, la regulaciOn de los sustratos 
energtticos y de la utilización de aminoácidos difiere de 
forma importante de los patrones que se observan en personas 
alimentadas normalmente y en ayunas. En el estado s~ptico, el 
gasto de energla eitá elevada de un 25X a un 50% por encima 
de lo normal~ Aunque la grasa continúa giendo una fuente 
import•nte de energía, las proteínas contribuyen en una 
proporción algo mayor. Se produce otras alteraciones 
~etabólica•, tales como una tasa má~ alta de gluconeogénesis 
hepática y de producción de lactato por el músculo. La 
deqra.daci6n de las proteinas musculares tiene lugar a 
velocidades tris a cinco vece$ superiores a la del ayuno 
norma.l. El mayor aporte amino~cidos liberados a partir de la 
perifer·ia llag~ al hiqado y otros tejido~ viscerales, donde 
estos aminoácidos son empleados en la síntesis de la 
''proteínas reactivas agudas'', la p~oducción de anticuerpos, 
la cicatrizaci6r1 da las heridas y la reunión de una multitud 
de otras proteínas que en condiciones normales son muy 
escasas. 

Tod9 este conjunto de acontecimientos metabólicos 
está bajo el control de las hormonas, las mismas que re9ulan 
el metabolismo normal en la vida diaria. No obstante, existen 
notable1 adiciones que producen modificaciones: 
Fundamentalmente, lo• péptidos liberados en el sitio o 
inf lamAción y los agentes tóxicos derivados de las bacterias 
o de los tejidos lesionados y necrotico. Los cambios de rumbo 
1n la utilización de la energía y en el metabolismo de las 
prote{na& e•tAn muy influidas por el estado de sepsis, por la 
ta1a aquda del choque (la denominada fase de reflujo), o en 
•l estado má1 cronico de adaptación al proceso infeccioso (la 
denominada ta•e da flujo). Finalmente el estado nutrtcional y 
la presencia o au6encia de alimentación tienen también una 
influencia importante sobre el estado metabólico. 

HC•RMONAS 

ta insulina, citada por Cahill como ''el control 
glob•l de la enerqia en los mamiteros~, regula el metabolismo 
energ~tico aumentando l• utili~ac1ón de la glucosa y 
control•ndo l• tasa de liberación de ácidos grasos libr·e 
pla1mAtico1~ La insulina favorece el almacenamiento de 
energia mediante la conversión de glucosa o glucógeno y 

27 



grasas. Los ácidos grasos libre plasmáticos son oxidados 
(mínimo del 20 al 301 de la producción de estos} o bien 
reestirificadoi a trigliceridos en el tejido adiposo. La vida 
media &i proporcional a la concentraciones plasmaticas 1 la 
vida media es proporcional a las concentraciones de estos 
Acido& y de l• insulina. La iniulina induce también la 
1lnte1is de proteínas en el ~Osculo, hígado y otros tejidos. 
En la stpsis, la insulin~ tiende a superar lDi 25-30 micro 
Ll/ml. 

E~ la sep1is en estadio hiperdin~mico con gasto 
el•vado, la concentración sanguínea de glucosa también está 
moderadamente elevada y, consecuencia, también lo está la 
in1ultna 1 tal como se muestra en la literatura, Las 
concentraciones de ácidos grasos libre y de cetonas tienen 
una ttndencia a reducirse. Loi aminoácidos son liberados de 
101 tejido1 perifericos, particularmente de los mOsculos, a 
velocidadts tres a cinco veces superiores a las del ayuno 
normal, La 1ecreci6n de glucagón por las c~lulas alfa 
pancreáticas está estimulada, y en lot pacientes sépticos se 
encuentran concentrac1ones plasmáticas que oscil~n entre las 
200 y las 600 micro IJ/ml 1 en contra.ate con los valores 
normalei que oscil•n entre las 50 y las 125. Los efectos 
principales dtl glucagón son la glucogenólisis y la inducción 
de la 9luconeo9énesis hcpética. Existe pocas pruebas de que 
•l gluc•gón estimule la degradación de las proteínas 
mu1cul~res. La hormona del crecimiento y los 
glucacorticotdes, ¿mbos antagonistas de la acción de la 
insulina, son tamt•itn secr·etados en mayor·es cantidades. Los 
glucocorticoides, cuando son inyectados a animales de 
experimentación para obtener concentraciones sanguíneas 
similares a l•s encontradas en condiciones de Stress, dan 
lugar a un incremento de la prote6lisis de tejido muscular 
que 1e refleja en la eKcresión de metil-histadina. No 
obstante un estimulo mucho mé1 fuerte para la elevación de la 
d•gradación neta de la1 proteínas musculares parace ser el 
factor inductor de proteóliiis. el metabolismo del músculo 
•st~ •lterado de modo que hay un incremento de la adaptación 
de glucosa por músculo y una producción proporcionalmente 
mayor de lactato, practiamente sin elevación de la owidación 
de glucosa. EGt& hallazgo indica una depresión de la 
actividad de la piruvato deshidrogenada, que tiene lugar al 
incrementarse la oxidación de leucina 1 una situación similar 
a la inhibición de la oxidación de la glucosa por los ácidos 
gratos l ibre1. 

Los 
quiró.r9ico con 
hornion.a.s, que 

acontecimientos metabólicos en el paciente 
sepsis están modificados tambi~n por otra$ 

son decretadas en diferentes proporciones, 
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basadas en parte en el e1tado de circulación y la 
respiración. En presencia de choque o hipoxemia intensa la1 
catecolaminas est~n elevadas. La secrec16n de insulina está 
reducid~ debido a la supresión de la degranulación de las 
células beta por las cetecolaminas. Las catecolaminas también 
estimulan lA calorigénesis, la lipólisis y la glucogenolisis. 
Por tanto, en condiciones de hipotensión son movilizados los 
ácidos grASOi libres, la glucosa y los aminoácidos, y sus 
niveles sanguíneos son ~ltos. Es con este fin de llevar la 
in1ulinemia a niveles más efectivo1 por lo que se propuso la 
administración de gluco1a, potasio e insulina coma medio de 
trat~r 11 choque téptica. 

CAMBIOS EN EL METABOLISMO DE LOS AMINOACIDOS. 

El metabolismo de las proteínas y los aminoácidos 
en 101 paciente¡ s~pticos también difiere en aspectos 
importantet del patrón normal. Hace algunos a~os, Lust 
demostrró experimentalmente que, durante el ayuno normal. Los 
aminoácidos son movilizados, seguin las necesidades de la 
gluconeogénesis, de los tejidos viscerales. La masa múscular 
e1ta preservada. Por el contrario en situación de sepsis o 
stress, las proteínas musculares son degradadas en mucha 
mayor proporción con el fin de aportar aminoácidos a los 
tejidos vi1erales para la síntesis de pr·oteinas. El higado 
aumenta de tama~o al incrementarse su estructura proteica lo 
~ismo ocurre en otros Organos con metabolismo activo. 

Es evidente, por tanto, que en la se~·sis el higado 
juega un papel fundamental en el metabolismo de los 
aminoácidos por tres vias1 

t.- Sintesis de proteínas. 

2.- Síntesis de péptidos. 

3.- Conver1ión de amino~c1dos. 

4.- De1aminaci6n de aminoácidos y sintesis de urea para 
oxidación o gluconeogénesis. 

En los estaods sépticos no es infrecuente la 
insuficiencia hep~tica franca, especialmente en los casos de 
infección intraabdominal. El intestino grueso es una fuente 
de endotoxinas, al igual que los abscesos intraperitoneales. 
Como ya se ha mencionada. las endotoxinas pueden lesionar 
directamente 109 hepotocito5 y la comblnación de bacterias, 
tejidos muertos y endotoMinas puede activar el complemento 
para e1timul&r la pr·oducciO~ de agentes citotOxicos por los 
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macrófagos, de los cuale1 hay un gran número en el higado. 
Puede aparecer ictericia colestát1ca de 3 a 6 dias despues 
del comienzo de la sepsis, Por lo tanto, es importante medir 
le fynción del hepotocito para determinar con cuanta eficaci~ 
pueden los aminoácidos ser utilizados por los hepatacitos 
par• la producción de proteinas reactivas agudas, complemento 
y otras proteínas esenciales para la supervivencia de los 
hepatocito& y de 1u1 organelos. Los intentos de valorar la 
capacidad de los tejidos viscerales para emplear aminoácido~ 
baJo esas condiciones, mediante la determ1nac1ón de las 
concentraciónes plamética& de aminoácidos, han tenido un 
cierto ~xito. Cerra y Col,, han relac1onado la muerte con ~l 

acumulo de aminoácido& q1..1e no han conseguido entr·ar en el 
ciclo de Acido tricarboxilico en el punto habitual. Sin 
emb~rgo, esto no tenia en cuenta la sintesis de proteinas. 
Clowe1 y Rosenblatt han demostrado que ''la tasa de 
~clar~miento fraccionado central'' de los aminoácidos por los 
tejidos vi1cerales es un indice muy sensible de función 
h~patica. La incapacidad de aclarar amino~cidos, en especial 
los aromático1 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 aclamienta 
dividida entre el tama~o del reservorio extracelular de un 
aminoácido dAdo. Con trecYencia 1e ha encontrado que la 
función hepática es mucho mejor de lo que se~alaban los 
signos fi1icos o las medicinas estándar, lo que permite 
continuAr la alimentación parenteral, 

La importancia que para la supervivencia en los 
caao1 de sepsis tiene el metabolismo energ~tico y el aporte 
de amin0Ácido1 utilizado1 por el hígado y otros tejidos 
vi&cerales viene ilustrada por los 1iguientes ejemplos: 

1.- Me•kins, Christou y Cols. han demostrado que existe un 
relación entre la mal nutrición y la perdida de la inmunidad 
tisular y función granulocitica. 

2.- La energia •e asocia can una reducción de la adherencia y 
quimiotawis de los nuetrófilos. 

3.- La fibronectina sintetizada por el endotelio vascular 
pu•de ver~e deplecionada por la CID o por otras causas, con 
reducción de la fagocitosis y del aclaramiento bacteriano. 

4.- Cuando al 
nor·mal ts por 
bacterie111ia. 

co~plemento desciende del 507. de los valores 
con9uma del mi1mo, a menudo ie sigue de 

E1tos ejemplos demuestran que las pr·oteinas 
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importantes par• l• defen1a contra las bacterias pueden ser 
consumida! por encima de su producción, con posibles efectos 
letales. El aporte de energía est~ estrechamente relacionado, 
ya que la mayoría de las actividades de los teJidos vivos, 
incluida la síntesis de proteinas, dependen de la energía. 
Chaydry ha demostrado en ratas la existencia de una relación 
entre la reducción de ATP hepático y la inadecuación de la 
función de los macrófagos y de las tasas de aclaramiento 
b•cteriano en el óltimo estadio de la sepsis. El fracaso del 
metabolismo energético o proteico va seguido de fracaso 
multisistémico, infección masiva y muerte. 

La stptis combinada con inanición plantea una 
serie de dilemas metabólicos peligrosos para la vida, los m~s 
impcrt•nte1 de los cuales son los siguientes: 

- El gasto calorico se incrementa de un 30 a un 50% por 
encima de lo normal. 

- La degradación continua de las proteínas y la pérdida de 
nitrógtno se produce a una velocidad 3 ó 4 veces la del 
estado de ayuno normal. 

- Existe depleción y déficit de ~cides grasos esenciales, 
Minerales y vit•minas. 

- Se produce una reducción del consumo de oxigeno por parte 
de ciertos tejidos, junto con pérdida de la capacidad de 
owidar sustratos energéticos para la producción de energía. 

Todos estas problem•• pueden evitarse mediante un soporte 
nutricicn•l adecuado, y algunos de ellos pueden ser 
carr·e9idos en partir, siempre que la lesión y muerte tisulares 
no hayan progrirsadc hasta el punto de que no puedan ser 
utilizados lag 1ustratos y aminoácidos. El primer punto 
importante ea que, en todo paciente séptico debe ponerse en 
marcha rJn pro')r•ma. precoz y enérgico de alimentación. 
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ETIOLOOIA 

La sepsis abdominal se asocia a un procedimiento quirúrgico 
en un 99% de los casas segun una revisión por Anderson en 
1983. 

tomo tabernas la infección intrabdominal proviene 
de la fuga de ~icroorganismas de algón organo enfermo o 
traumatizado Rogers y Wright afirman que cerca del 50% de los 
c~sos de 1sta complicación son responsabili•iad de al9una 
alterción 1n el colon (enterdad diverticular, apéndicitis, 
c•ncar1 iatrogenia, etc.) le siguen en orden decreciente el 
intestino delgado, estómago, pancreas, cau&as ginecológicas y 
ví&s billares. 

Se han identificado algunos factores 
predi1ponentes, como son los trastornos en la 
inmunocompetencia ( Cáncer, Sida, Diábetes Mellitus, 
Tub1rculo1is, y principalmente la desnutrición). Sin embargo, 
t!'n la mayoría de 101 casos sepsis abdominal po1toper·tatoria 
de ~anera electiva se asocia con error técnico (Dhicencias y 
fugas an•stomoticas ). 

Driver y colaboradores se reportan que el indice 
de reop•r•ción por causas 5épticas intr·abdominales que han 
sufrido un trauma abdominAl alcanza un 45.71 de todas las 
cay1a• de reintervención y los hallazgos más frecuentes en 
orden decrecientes 1on1 la fuga de anastomotica, la isquemia 
intestin•l y las lesiones intestinales no localizadas en la 
primera cirugi~. 
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DIAGNOSTICO 

En gener~l se acepta que la sepsis es la principal 
causa de mYerte en suJetos después de c1ru9ia mayar, tanto de 
101 que han sufrido traumatismo, como de los que no lo han 
sufrido y padecen otra enfermedad. El cur~o clínico 
evolucior1a desde la infección no manifiesta, pasa por· un 
perlado de 5eps1' manifiesta, ha~ta llegar· a la via t1nal 
común, que es el choque séptico o la insuficiencia de 
mQltlple• órqano•. 
Casi no hay duda de que si la infección localizada se detecta 
antes de qye 1e active la resp•Jesta sist~matica y se trata en 
forma adecuada con drenaje quir·Orgico, ant1microb1anos o 
ambas métodos, meJorará significativamente el pron6st1co del 
enfermo. Sin embargo, ti se retrasa la identificación de la 
infección y se deja aparecer la etapa de 1nGuf1ciencia 
múltiple o ine1tabilidad hemodinámica, aumentará d~ manera 
eMtraordinaria la tasa de mortalidad, incluso con una 
intervención quirúrgica 1'agres1va'' y potentes antibióticos de 
amplio eipectro, apropiados para el cuadro. Wilson comprobO 
en un grupo de 262 enfermo~ con sepsis corroborada por 
hemocultivos que si el diagnó!tica se hacia mientras Gólo 
había fiebre y leucocitosis, la mortalidad fué de 121, pera 
~i el enterma llegaba a las fa5e~ de insuficiencia de 
m~ltiples órganos o de choque séptica, dicha tasa !e 
qyintupl1caba1 llegando al 64 y b5i respectivamente. Cuando 
aparecieran ambas complicaciones 88Z de los enfer·mos 
f•llecteron. Ciitado por M~chiedo y Suval). 

[n casi todo1 los pac1er1tes son pocas las 
dificultades para establecer la presencia de infección. Los 
•iqnos comune' de fiebre, leucocitosis, malestar y sintomas 
esptcificos del sitio de la infección. 
Sin embargo, en l~ persona que ha sido sujeta en fecha 
reciante a un método quirúr·gico mayor, las circunstancias no 
son nitidas. En primer lugar. muchos de los datos genéricos 
de infección, como hipertermia y leucocitosis, también son 
par·te de la respuesta normal a stress significativo, como el 
que •a observa en el postoperatorio. Ademá~, no se cuenta 
después de la operación o quedan disimulados, muchos de los 
1intomas y 1i1nos físicos que se identifican fácilmente en e1 
entermo estándar. Por ejemplo, la presencia inenterrump1da de 
una tanda andotraqueal dificulta la com1Jnicac16n incluso más 
rudim~ntaria con el individuo, y a veces esta es imposible. 
De1puhs de métodos intrabdominales, el dolor del vientre a la 
palpación es disimulado por la presencia de una incisión que 
también duele por si misma cuando se comprime. Los cambias 
radiogrJficos de tóra>: propios de neumania pueden confundirse 
con 101 de la atelecta1ia postoperatoria. La p~esencia de una 
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1ond• vesical a permanencia dificult~ la detección cte 
disuria. 

En sujetos sometidos a cirugía abdominal, la 
detección de una infección después de la intervención obliga 
al cirujano a plantearse l~ siguiente pregunta ¿ La 1nf~cciOn 
e5t• localizada dentro del peritoneo o en un sitio distante 
•l de la operación ? Machiedo y colaboradores estud1aron una 
strie de 50 perf.onas 5omet1das a una e>iplorac16n par po-:.ible 
infección intrabdominal posoperator1a. Hubo 39 pacientes con 
infección tratable del abdomen, y 11 en quienes la 
laparatomia no arrojó resultados positivos. La interpret~ción 

d• 101 d~tos de laboratorio obtenidos en el preoparator10 
indicó que el recuento de leucocito~ no tuvo utilidad 
predictiva y tampoco la tuvieron el recuento de linfocitos 
totale6, los niveles de olgúmina y creatinina s~ricos o el pH 
arterial para saber ~i la infección era intrabdominal. 

lng y colaboradores vol~ron el empleo de 
hemocultivos en paciente1 internados en una unidad de 
cuidados intensivos quir~rqico5 y demostraron que aquellos 
q'Je tenian má5 de un microor·gani.smo presenta.rar1 una 
incidencia de 7Bi de se~sis intraperitoneal coma fuente de 
bacteriemia. Concluyeron que cuando un SUJeto en estado 
critico presenta bacteriemia por múltiples microorg~nismos 
habrá qu• congidtrar la cavidad peritoneal como el foca 
primcrio de infección. 

Otra interesante tfcnica diagnóstica para 
localizar y definir la infección en la cavidad per1toneal es 
l~ se~alada en techa reciente por Spiegel y colaboradores, 
quiene1 ~plicaran cromatagraf ia de gas-liquido al l(quido 
obtenido del •bdomen y demostraran que la presencia en tl de 
succinato o Acidos volátiles constituia un signa diagnóstico 
d• infección por an•erobias. Dichos autores sefialaron que 
&sta técnica •s mucho má~ rápida y fidedigna que los cultivos 
comunes para anaerobios utilizados en muchos laboratorios de 
~icrobiolo1ia. Sin embargo, a peiar que la po1itividad de la 
prueba denota infección por anaerobios, la ausencia de 
succinato ácidos volátiles no excluye la posibilidad de 
infección. 

En a~os recientes el diagnóstico de infección 
intraperitoneal en el postoperatorio ha dependido en 9ran 
medida de t~cnicas radiograficas como gammag~afía con 
radion~clidos, ultrasonogratia y tomografia computarizada~ 

Tales ~studios tienen como finalidad básica identificar y 
localizar un ~bsceso intr~bdominal~ Sin embargo, cabe 
recordar que necestt&n la presencia de una masa, como sería 
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un absceso, para que logren su máKima sensibilidad y de este 
modo carecen de utilidad en el diagnótico de peritonitis 
generalizada posoperatoria, cuadro con mortalidad muchísimo 
m~yor que la de un absceso. 

En una excelente revisión del problema de 
peritonitis generalizado, Bohnen y colaboradores sefialaron 
que l~ mortalidad de p~cientes con peritonitis que surgió 
después d• técnicas quirúrgicas primarias fué de 60% 1 

significativamente mayor que la de individuos que 
pre!entanron peritonitis en una techa alejada de la 
operación, cuya mort~lidad ~gregada tué de 27X. Los autores 
se~alan qua el retraso en el diagnóstico y en la nueva 
operación constituyó l~ princip~l causa del incremento en la 
mort•lidad, porque de los individuos recién operados solo 38% 
fueron sometidos a tratamiento quirórgico en un t~rmino de 24 
horas, en tanto que 86% de los sujetos cuya valoración no fué 
cumplicada por una operación previa, fueron intervenidos en 
término de 24 hora1. la importancia del diagnóstico rápido 
quedó dest•cada por el hecho de que en el grupo posoperatorio 
los reoperados en plaio no mayor de 24 horas tuvieron una 
menor ta1a de mortalidad (35%) que los sometidos a una 
segunda operación después de 24 horas (65~). 

Ahrenholz y Simmons también refirieron la 
dificultad p~r~ corroborar el diagnóstico en el 
posoperatorio, al destacar que los signos tísicos que 
nor~almente ion útiles en el sujeto que no ha sido aperado, 
pierden 1u fidelidad despué! de cirugía abdominal. Dichos 
autorts destacaron que a menudo se necesita la parotomía 
exploratoria empírica para confirmar el diagnóstico. A pesar 
de qu• ts difícil interpretar los signos y los síntomas, 
cirujano experto en abdomen a menudo distingue entre la 
evolución normal del posoperatorio, y el deterioro en el 
estado clínico que aparece en este grupo de pacientes. 

AlgYnos autores recomiendan el empleo de lavado 
peritoneel en el diagnóstico de per·itonitis si es dificil 
valorar y estudiar el abdomen con los métodos de exploración 
física comunes, como en el caso de pacientes con accidentes 
vascular cerebral o síndromes enecefálicos Organices, pero la 
presencia dt una incisión reciente contraindicaria tal 
ttcnica en este tipo de pacientes. 

En 11 sujeto en quien se 
lntrabdominal y no peritonitis difusa, 
pueden ger un poco m~s dirigidas. La 
fundamental ~er~ siempr~ la exploración 
prestará atención • zonas de dolor 
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intensidad a la palpación del abdomen, o a la apar·ición de 
una masa palpable. Por desgracia, ninguno de los dos signos 
es particularmente sensible si el absceso está en espacio 
subdiafragmático o transcavidad de los epiplones. En todo 
postopera sospechoso de presentar un absceso se hará tacto 
rectal, pues constituye el método más efica: para identificar 
un cómulo de liquido en la pelvis. Se prestará atención a los 
1ignos físicos del tórax; la demostración derrame pleural, 
sobre todo &n el lado izquierdo, debe despertar la sospecha 
dt .absce10 subfrénico en ese hemitór·ax o bieri en páncr·eas. 

Después de una exploración física muy detenida, la 
siguiente modalidad dia90st1ca por usar son las radiografías 
simples de tórax y abdomen. Los puntos de interes en la 
ra.dio1r•fta de tórax incluyen elevación de un hemidiafragma, 
confim•ción del dato ti1ico de un derrame pleural, 
prtsenci• de gas extraluminal subdiafragmático. Las 
ra.diografias de abdomen con el paciente de pie y en decúbito 
dors•l deben ser analizadas en busca de cómulos de gas 
eMtraluminal, desplaz•miento de las sombras normales del gas 
intralumir1al de l•J posición anatómica común¡ la presencia de 
una zona localizada de ileo, o rara vez la presencia de gas 
en el !iltema. veno10 porta. Ninguno de los signos mencionados 
confirma •l di•gnó1tico de absceso, pero su presencia 
refuerza la sospecha clinica, y puede orientar hacia la 
pr~ctica de prueba• m•s complejas como ultrasonografia, 
gammagrafla con redionóclidos o tomografia computarizada. 

Por las dificultades que implica el diagnóstico 
clinico de absceso¡ intrabdaminales, en los óltimos 10 a~os 
se han realizado muchas investigaciones para buscar mejores 
técnicas dia9nó1tica5 que 9ean útilet en este problema. Entre 
lo• estudio5 originalmente estuvo la ultrasonografia¡ sus 
ventajas 'ºº que e1 relativamente económica, no necesita 
largos p•riodos para completarse y el paciente no es expuesto 
a radicación. Las ventitJas 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, y 
que su interpretación es muy dificil, si no imposible, con la 
presencia de gases en intestino. Varios autores han destacado 
que el ultrasonido es más Otil cuando el clínico tiene una 
id~a del sitio d•l posible abiceso, y asi puede orienta~ el 
haz del ultra•onido. Gerzof reporta que en la pelvis se puede 
lograr una precisión global de 97%, con sensibilidad de 93% y 
Rspecificidad de 99%. En la zona media del abdomen el 
ultrasonido e• eficaz, sólo si el absceso está en contacto 
con la pared del vientre y constituye por si un~ ventana 
ion ica .. 
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El estudio complementario más usado para 
dia1no1ticar y tratar •bscesos intrabdominales es la 
tomografía computarizada. Descrita originalmente por Hage y 
Cols, asi como Daffner, tiene la ventaja de que puede hacerse 
e interpretarse en término de horas. Es muy sensible en 
presencia de grandeg volumenes de gas en intestino (ventaja 
sobre ultrasonido y depende mucho menos del operador. Su 
desventaj• principal es el costo del aparato y el hecho de 
que mucho9 ho!pitales peque~os no cuenten con él. SegOn 
Oerzot inu~erables trabajos confirman una precisión mayor de 
95%. Sin embargo, el que la tomogr~fia compurtarizada tiea 
Qtil en el estudio de la sepsis abdominal no significa que 
deba utilizarle en forma indiscriminada en la búsqueda de la 
causa de fiebre posoperatoria. Noorwodd y Civetta demostraron 
en techa reciente que tolo 231 de los tomogramas ordenados 
para inv•stig•r fiebr·e en paciente¡ de unidades de cuidados 
intensivo1 aportan información Otil, y concluyeron que el 
método debe usarse para confirmar la presencia de un absceso 
y su localización, y no en la búsqueda de una fuente de 
1epsis. 

La •igulento modalidad diagnó•tlca que ha 
alcanz•do un 1itio confirmado en la investigación de abscesos 
abdominales es la gammagrafía con radionúclidos. 
Originalmente el procedimiento incluía la práctica simultánea 
de un gammagrama de h~g•do y pulmones, con la esperanza de 
demo1trar sep•r•ci6n entre los dos órganos. Esta técnica 
iconogratica n•gativa fué precisa unicamente en caso de 
grand•s cómulot subfrénicos suprahepáticos, y a menudo se les 
contundía con derrame pleural debajo del pulmón derecho. Con 
el advenimiento de im~gene1 positivas de las cavidades de 
ab1ceso, por medio de galio 67, y en techa mis reciente con 
Indio 111, ha mejorado en gr•do significativo la 1•nsibilidad 
del gammagrama con radionúclidos. 

Sin emb•r10 el empleo de Galio se acompa~a de 
diver101 problemas, en primer lugar se necesita que 
transcurr•n 24 a 48 horas después de inyectar el r·ad1onócl1da 
para obtener gamm•grama5 de buena calidad diganóstica, y a 
vece1 t•l espera es imposible en al9unos pacientes. También 
•>ti1ten inumerables cuadral clínicos en los que los 
iammagra~a• •rrojan ~esultAdos falsamente positivos, como la 
retención del radionúclido •n el intestino (en su interior>i 
la presenc1• de un tumor en la zona, y la acumulación e 
incisiones quirOr9ica1 no infectadas en fase de 
ctcatriz•ción. De manera semeJante, el galio no diferencia 
entre un flemón y un absceso verdadero. En el estudio de 
Rei~es, de 30 g•mmagrama' positlvo1 solo 12 fueron Otile~ 
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para orientar el tratamiento, en tanto que de 45 negativos 22 
fueron 1:Jt1 les. 

En un intento por meJor~r la precisión y utilidad 
de la gammagr•fia con galio, 1e ha ampliado el interés por el 
uso de leucocitos marcados con Indio 111. La ventaja de este 
~étado es qut ha elimlado en 9ran medida la confusión de los 
resultados por la retención intraluminal de radionQclido y la 
cAptación del tu~or. Sin embargo persisten problemas como el 
lapso de 24 horas entr-e la inyección y la lec.tura, y el costo 
tignific•tivo de estudio. También está en fase de valoración 
la v~lidez clínica de esta técnica. Un aspecto en que el 
9a11rnagra11na cor1 Indio-111 j1Jnto con la tomografía 
computarizada y drenaje han sido ótiles, es en el caso del 
ab•ceso parcialmente drenado. Gibson y Cols, se~alaron que &i 
hay una zona dudosa que tadavi~ concentre lndio 111, 72 horas 
d•1pués d•l drenaje, e~i•tirá en ella pus loculado que 
r•quiera tratamiento más inten&ivo. 

L• r•sonancia mangética con•tituye una de las 
téicnicas m.is nueva& del armamentaf"io del r.adiólogo.. En 
t•rmino1 gen•r•l11, tal 1studio es ex:celente para detectar 
proc•1os intl•matorio&, porque genPra imágenes adecuadas de 
reacciones infl•~atoria1 de tejidos blando& alrededor de un 
absctso. la localización del ab1ceso al parecer no constituye 
un probl•m•. Sin embargo, con el equipo actual surgen 
diticult•d•• con el movimiento re•piratorlo en la mitad 
sup•rlor del •bdo~en. De este modo, la resonancia magn~tica 
es un• t•cniea •xcelente ~n el retroperitoneo, pero no en la 
zon• intr~peritoneal 1uperior. 

Por des9racia, debido a •u imcompatibilidad con 
dl1po1ttivo1 f•rromagnétlcot ya que necesita de 3 horas para 
ser pr•cticadat la resonaDci• magnttica no es aplicable para 
e1tudia~ al individuo en la unidad de cuidado• inten•ivo5, En 
$UJetos en est•do critico el problema se complica porque 
todo• 101 di,po1itivo1 de monitorización y de so~tén 
~eapiratorio deben tener un dise~o especial no magnético. Los 
p•clente1 de est• categoría rara vez pyeden colaborar por 
periodo& t•n prolongado•• y por ello se amplitic~n todos los 
prabl•m•s de movimiento que aparecen con la tomografía 
computarizada cuando s1 acortan los lapsos de rast~eo. La 
~•sonanci• magntttca podrt di1minuir IY tiempo de práctica, 
pe~o por las ventajas de localiz~ci6n y orientación de la 
tornogre1fía computarizada para hacer las aspiraciones, ésta 
quizá 1iga 1iendo el método m~s ótil para detectar abscesos 
in t rabdo111ir1al1 s .. 

los comentado¡, con 
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precisión una fuente drenable d• 1epsis en casi todos los 
c•sos en que eKi1te 1 pero hay algunos en los que después de 
completar todos Jos estudios y no hallar un punto o causa 
definitivoa, el clínico a~n sospecha infección 
intraabdominal. En tales pacientes el estudio diagnóstico 
definitivo es la laparotomía eKploradora. El aspecto primario 
de má& inter~s cuando s• •mprende dicha técnica, es el riesgo 
relativo que surge cuando no se detectan datos positivas can 
ell~, e1 decir: ¿Esta el pac1ene demasiada grave coma para 
ser sometida a una cirugía mayor, particularmente si la 
•xploración no indica pus drenable? var101 autores se han 
ocupado de ewte dilema y los re&ultados son importantes. 
Hind1ale y Jaffee sa~alaron 5 muerte1 en 7 pacientes (9~ de 
la serie) que no tuvieron datos positivos en la laparotomía. 
Todo lo anterior parecí~ 11 culpar 11 a la laparatomía negativa y 
pre1entarla como una técnica da~ina. Sin embargo existen 
otras seri~s que a pesar de tener tasas más altas de 
result~dos negativos con tal intervención, mostraron tasa 
m•nores de mort~lidad en esos ca&os. Feraris se~aló una 
incidencia de 24% de exploración negativa (7/29) y entre sus 
pacientes solo 2 murieron. Driver y colaboradores en una 
s•rie de s1.1Jeto1 traumatizado9 refirieron una mortalidad de 
12%, que correspondió a una tasa de 20% de lapatomías 
negativas. Hachiedo y colaborados se~alaron una tasa de 
&xploración negativa de 22% y una moralidad de 18% entre 
t•le1 tnferiaos. 

Al parecer el elemento determinante de la tasa de 
mortalidQd en sujetos en quienes la exploración es negativa, 
lo constituye la insuficiencia de m~ltiples órganos, en el 
preoperatorio. Si la eHplor~ción es negativa antes de que 
surj• tal cuadro, cabe esperar que l~s tasas de mortalidad 
esttn In limitides de 18 a 30%4 Sin embargo, si se refiere la 
expoloración hasta que haya surgido la insificiencia de 
m4ltiples órganos y despufs 1e hace un intento de revertir el 
proceso, la laparotomía casi siempre será mortal. Sin 
embarg~, e1 necesario recordar que no es la laparotomía 
positiva o negativa la causa de la muerte, sino los efectos 
sitémicos de la infección no diagnosticada. 
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BACTEROLOOIA DE LA 6EPSIS ABDOMINAL 

La peritonitis bacteriana secundaria es una 
infección polimicrobiQna, causada por perforación d& viscera 
huec•. Cuando afecta las vias gastrointestinales, el nivel de 
l~ perforación a menudo determina que bacterias estarán 
presentes. Normalmente, el estómago y el duodeno son 
~1tériles, gracias a la acidez gástrica¡ consecuentemente, 
las pertoracionet de úlcera duodenal suelen causar al 
principio una peritonitis estéril. La perforación de una 
ólcera gástric• 1 junto con acidez baja, a menudo produce 
infección, con ~naerobios buc•les gram positivos, especies de 
candida y, en ocaciones, bacilos gram negativos. Al avanzar 
por las vías gastro1nte1tinales, la flora cambia gradualmente 
a la d•l colon. Tanto la porción termin~l del ileon como el 
colon, contienen más de 400 especies de bacterias diferentes 
en una concentración de 10 a la 12 bacterias por gramo 
cóbico, y 101 anaerobios exceden a los aerobios por más de 
100 a 1. Por tanto, las perforaciones a este nivel plantean 
un grado imponente de complejidad microbiológica. 

En una serie de estudios clásicos, Weistein y 
colaboradores des•rrollaron un modelo de peritonitis del 
colon implantando en la cavidad peritoneal de ratas, 
contenido cecal común mezclado con bario. Estos 
inve9tigadore1 obs•rvaron dos tases distintas. Los primero~ 5 
dia1 después de la implantación se caracterizaron por una 
peritoniti1 aguda generalizada, que causó una mortalidad de 
40%. Durante e•ta fase, 95% de los animales tuvieron 
b•cteri•mla E. coli. La segund~ etapa, más benigna, se 
c•racterizó por abscesos intraadominales múltiples. Los 
cultivos tanguineo~ fueron negativos, y no hubo más muertes. 
Lot estudios b•cteriológicos revelaron que en más de 27 
especies cultivadas del material original, los cultivos 
peritoneales produjeron principalmente E. coli, B. fragilis y 
enttrococos. Aunque los tre1 estuvieron presentes en nQmero 
abundante• durante ~mba1 ~tapas, E. coli y enterococos 
predominaron durante la fase de peritonitis, mientras que B. 
fr~gilis predominó durante la fase de abscesos, aunque este 
microorganismo 1r·• un componente menor en el material 
inoculado original. 

Más tarde, usando 11 mismo modelo, el grupo de 
Ond•rdonk exA~in6 la influencia de bacterias individuales. Ni 
las cultivos puros de E. coli anterococos, B. fragilis, 
Fu1obacteriu~ varium 1 ni las combinaciones de los dos 
aerobios o d~ 101 anaerobios, p~d1eron producir abscesos. Sin 
embargo, cuando se combi1ió un anaerobio con aerobio, casi 
invariablemente se produjeron abscesos, lo cual sugiere que 
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es necesario tener ~l mismo tiempo esp•cies tanto aerobias 
como anaerobias, ya que n1 bacteroides ni Fusobacterium 
pudieron inducir atiscesos por si solos. Sin embargo, la1 
especies de bacteroides usadas eran no encapsuladas y, cuando 
ae repitió el eMperimento con B. fragilis encapsulado solo 
95~ de los animales desarrollaron abscesos. B. distasonis no 
encapsulado causó absceso en solo 17% de las ratas. Además e. 
tragili1 muerto por calor indujo ab1cesos en 65~ y 200 
picogramos de polisac~rido capsular purificado de B. fragilis 
prod~Jeron ab1cesos estériles en !OúK de los animales • 

Se de1conoce cómo promueve la cápsula la formación 
de absceso1. Estudios invitro sugieren que puede inhibir la 
fagocitoais de los neutrofilo1. Además B. fragilis 
•ncApsulado es m&s adherente al peritoneo, lo cual puede 
inhibir aún más la depuración bacteriana. Aunque son 
clarament• importantes en la formación de abscesos, hay otros 
factores (aparte de los an•erobios y l~ encapsulación) que 
ion esenciales. La inyección de cultivos puros de un 
•n•erobio o un aerobio, ya sea por separada o en combinación, 
sin la edición de un auxiliar, no produce absceso. Entre 
esto! auxiliar·es est~n el bario, contenido cecal sometido a 
autoclave, salvado u otro material en partículas. La 
inyección de salvado, por ti sola, puede inducir abscesos 
e•tériles. La característica comQn parece ser la presencia de 
mAterial capaz de permanecer en la cavidad peritoneal, ya sea 
por adherencia al p1ritoneo, resistencia a la fagocitosis o 
incapacidad para atrave1ar el diafragma. Este material 
extr•~o puede inducir la descarga pr·ematura de gránulos por 
parte de la tagocitó1is, haci~ndolos ineficaces para matar 
microbiot. 

Por último, •unque los anaerobios son import~ntes 
en el dRsarrallo de 101 abscesos, 6e desconoce su función en 
la toaicidad de las infecciones intrabdominales. Sin 1mbargo, 
B. fragilis (y varias otras especies de anaerobios) puede 
aumentar la patogenicidad de otros aerobios en diversas 
infecciones. En r•laci6n con las infecciones abdominales, 9. 
fragilis puede increme-nti\r en grado muy manitie6to lil 
le-talidad de una inoculación de E. coli, por otra parte no 
mortal, cuando se implantan ·juntos en un coaúgulo de fibrina 
intr•bdomin•l. Rotttein y colAboradores, mostraron que B. 
fragilis y otros anaerobios secretan grandes cantidades de 
ácido succinico, el cual, en las concentraciones que se 
encuentran en los abscesos, inhibe en grado muy manifiesto la 
función in vitro de los neutrófilos dentr·o de los límites de 
un absceso, E. coli u otro1 microbios pueden persi!tir o 
rtplicar1e, e incrementar la mortalidad. De hecho se vió 
recientem•nte qu• 101 neutrófilos aislados de abscesos 
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intraabdominales inducidos por E. coli má1 B. tragilis, o una 
mezcla de E. coli más proteus miribalis, fueron incapaces de 
matar los microtiios que habían inger·ido 1n vivo, cuando 
fueron colocados en un ambiente invitro óptimo. Esto e suna 
prueba clara de que, mientras est~n todavía en el interior 
del Absceso, los netrófilos ion impotentes para matar las 
bacterias que han ing~rido. Ya sea que se deba a que el 
n~utrófilo se h•n invalidado a si mismo con una partícula 
indigerible, o por factores inhibidores producidos localmente 
por otro m1croorg~nimso, este fenómeno es de importancia 
notable e indudable en el desarrollo de la infección 
pe~si1tent1. 
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ANTIBIOTICOS EN LA SEPSIS ABDOMINAL 

La piedra angular en el tratamiento de la 
infección intrabdominal, es el manejo quirúrgico, consistente 
en el drenaje, el desbridamiento de los tejidos 
desvitalizados así como remover todas las fuentes de 
contaminación. Sin embargo, algunos elementos de la terapia 
perioeratoria para estos pacientes resulta controversial. 

La cu•tión sobre la terapia antibiótica óptima 
continúa a la v~nguardia de las controversias. Sin embargo, 
la mayoria de los investigadores están convencidos de la 
utilidad del tratamiento de los copatogenos que 
invariblemente ion aislado~ de tale~ infecciones. Asi la 
terapia antibiótica 11 estandar 1

' para combatir la sepsis 
intrabdominal generalmente consi1te en una combinación de una 
aminogluc6sido y clindamicina o metronidazol. 

La introducción de algunas antibióticos 
p•rent&rales que incluyen les cefalosporinas de 1'segunda'1 y 
11 tercera 1

' gtneraci6n a1l como las ureido-penicilinas han 
aumentado el interés en la1 alternativas de menos toxicidad 
en el trata~iento de la infección intraabdominal. 

En los óltimo9 10 a~os han aparecido en el mercado 
un n~mero extraordinario de nuevo1 antibióticos Beta
lactámicos. Ante l• magnitud del consumo potencial, son poca¡ 
la1 compa~ias farmace~tica1 que no han sintetizado un agente 
di amplio etpectro y lo han puesto a la venta para sustituir 
a 105 aminoglucósidos. Dichos agentes nuevos planeados para 
sujetos en muy mal •stado debido a infecciones por gram 
ne9ativos 1 han puesto a prueba 101 conceptos tradicionales 
de tratamiento con antiinfecciosos. Se ha acumulado, hasta la 
fecha 1 experiencia 1uficiente con ellos, para esclarecer en 
cierta forma 1u importancia en la práctica quirórgica. 

La tasa de buenos resultados con combinaciones de 
aminogluc6sidos par& tratar infecciones intraabdominales por 
flora miMt& es Alta. La eficacia antimicrabiana clínica en 
eta situación se valor~ mejor por estudios hechos en enfermos 
jóvenes con apendicitis complicada (perforación, gangrena o 
absce10 y peritonitis), dado que rara vez surgen otros 
factores como enfecmedad oculta o subyacente significativa y 
una respuesta general deletérea a la sepsis, y también porque 
se han estandArizado las técnicas quirdr~icas. Se ha se~alado 
una tasa de curación cercana a 100% en operación adecuada y 
la combinación de gentamicina y clindamicina o metronidazol. 

El problema principal con los aminglucósidos es 
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que ion tóMicos a riKones y aparato auditivo. La dosificación 
terape~tica y atóxica require medición seriada de los niveles 
s•ricos y de ajustes en las dosis con intervalos en que se 
administran, e incluso con tales precauciones surge 
nefrotowicidad en 10 a 20% de los enfermos. Sin embargo, tal 
complic•ción pocas veces obliga a otros antibióticos, porque 
su comienzo es lento y a menudo reversible, con el solo hecho 
de descontinuar el medicamento. A pesar de lo eHpuesto, la 
terapeOtica a base de ~minoglucócidos es dificil contron en 
la priá.c:tica. 

El empleo de antibióticos beta lactámicos en 
infecciones por flora mixta conlleva a una tasa m~s alta de 
frac•so que la combinaciones con aminoglucósidos. Sin 
embargo 1 es importante reconocer que la principal razón de 
fracaso en los estudios publicados, con la administración de 
un solo agente beta lactámico no fué la falta de activiada 
contra microorganismo• gram negativos facultativos, sino más 
bien la falta dt actividad contra la flora anaerobia 
pr·esente. En estudio~ con cefoxitina o imipenema (activas 
contr-a bacterotdes fragilis) o un producto beta lactámico 
comibinado con clindamicina o metr·onidazol, se han se~alado 
tasas equivalentes de curación. Bacteroidis fragilis, que es 
el anaerobio más común en las infecciones intraabdominales, 
produce beta-lactama1as cromósomicas que degradan a muchos de 
lo5 agentes nuevos. 

Cefoxitina e imipenema conservan gran actividad 
contra dicho1 microorganismos, y son los ~nicos productos que 
pu~den utilizarse sin aRadirles metronidazol o clindamicina. 

El aspecto fundamental en cuanto a la adecuación 
de las b1taláctamica1 disponibles contra infecciones más 
~rav1s, es tu actividad contra gramnegativos facultativos. 
Los amino~lucócidot han despertado gran confianza por sus 
singulares propiedades anti bacterianas; destruyen 
microorganismos al interferir en diversas fases de síntesis 
prote{nica; 1e ligan a complejos m-RNA/t-RNA/robosoma y 
causan errores en la traducción de la información genética al 
efector proteínico. De ese modo, los aminogluc6sidos causan 
la ~uerte en bacterias que no estén en fase de división 
celular (e1tacionarios), en la medida en que persista la 
•íntesi5 de proteina. La destrucción es muy rápida y los 
microorgani1mos susceptibles quedan muertos prácticamente en 
el mismo contacto. Los aminoglucOsidos, inclu5o en 
concentraciones subletales, producen suficiente lesión como 
para evitar proliferación inmediata de microorganismos al 
cesar el u10 del antibiótico; se ha llamado a tal efecto 
''posantibiótico'1

, y tambi~n lo muestran 1mipenema contra gram 
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negativo9 y penic1linoter~pia contra gram positivos. 

La otra gran virtud de los aminoglucócidos e' que 
es rara la resistencia entre los micr·oor·ganismos de origen 
extr~hospitalarlo que intervienen en la sepsis 
intraabdominal. Puede haber resistencia a los aminoglucócidos 
por cambio1 estructurales en el sitio de unión con ribosomas, 
adquisición de enzimas modificadoras de aminoglucócidos 
alteraciones en las vtas necesarias para la captación de 
ellos. 

No obstante que todos los fenómenos antes 
mencionado1 han ocurrido en clinica, resulta rara la 
apariciór1 de resistencia de novo durante el tratamiento, y 
por lo camón comprende especies de Staphylococus aureus, 
Pseudo~onas aureoginosa Enterobacter. Estos fenómenos 
etraordinarios obligan a insertar material genético nuevo o 
hacer una mutación puntual, y no solo a usar inducción 
enzimática. 

Mucha1 de las infeccione1 intraabdominales que son 
tratadas quirúrgicamente provienen de la comunidad, es decir 
tl paciente ya estaba infectado con ellos antes de se 
hospitalizado. Ca'i todas las infecciones de ese tipo no 
comprenden una flor~ muy resistente. Todavía más, el 
relijltado de lat nuevas técnica1 de extirpación contra 
infecciones, es aminorar en gran medidda el nOmero de 
bact•riat ra9idu~le1. Por óltimo, las caracteristicas del 
p&ritoneo intl•mado permiten la llegada de los antibióticos y 
otros efectore1 de las defensas del huésped, y con ello son 
eliminadot y d•saparecen répid~mente los microbios. Por las 
razon•t eMpuegtas, hay poca justificación para que surja 
procupación en cuanto que se adquiera resistencia durante la 
administración de cefalosporinas, contra muichas formas de 
infección intraabdominal, y tal concepto es reforzado por la 
amplia eHperienci• en Estados Unidos y Europa con tales 
ar1tibiótico1 tn el tr·atamiento de seps1s intraabdominal. 

Par 101 efectos en el pron6$tico de variblaes como 
edad, enfermedad subyacente y gravedad del padecimiento, ha 
sido impotible una valoración precisa de la adminsitración de 
Beta-lactámico&. Los factores como disminución de la 
corritnte s•ngulnea por peritoneo, que dependen del choque, y 
supre1ión de los mecanismos de defensa del hué1ped pueden 
hacer que muchas personas con infecciones graves estén 
expuest•s a un mayor riesgo de fracaso si se administran 
antibiótico¡ •penas activos. Estas procupaciones sin 
corrobor~ción son el fundamento para utilizar Beta-lactámicos 
de amplio espect~o (o extendido), para tratar infeccciones 



intraabdominales graves. 

Los problemas por el empleo de Beta-lactám1cos 
contra infecciones de origen comunitario dependen más bien de 
la presencia de P. aureoginosa y enter·ococos. Ha habido 
comunicados qua indican una incidencia de P. aureoginosa 
mayor de la calculada (8~), en infecciones de origen 
co~unitario. No se han precisado las razones de tal 
situación, epro pudieran incluir administración 
extrahospitalaria d! una cefalosporina ingerible antes del 
diagnóstico, factores de la dieta, e incluso de antibióticos 
en productos •Qricolas. Los pacientes con P. aureoginosa 
tienen una mayor incidencia d& fracasos ter·apeúticos si se 
utilizan •ntibidticos 8eta-lactámicos que son inactivos 
contra t•l microorganismo. En la práctica, el mundo ha 
obs•rvado incremento en la incidencia de tal microbio en 
infeccion•s derivadas del colon de origen extrahospitalario. 
El i~portanta esclarecer las características epidemiológicas 
d~ P. aureo9inosa en infecciones de origen comunitario; el 
cirujano debe recordar siempre este posible problema si 
utiliza régimene1 a base de Beta-lact~micos contra sepsis 
intr•ab4o~inal por flora mixt~. En caso de la presencia de 
•ste germen se recomienda la utilización de un esquema a base 
de un aminoglucosido, ceftazidima y mentronidazol o 
imipenema. 

El dilema que imponene los eneterococos (presentes 
en tl 22% de la1 infecciones intraabdominales reportadas) 
influy• en l• s•lección de Beta-lactámicos para tratar 
tnf•cciones de origen extrahospitalario con flora miHta. No 
•x1sten datos precisos en cuanto a la necesidad de tratar a 
los eneterococos específicamente, cuando se identifican en un 
entorno polimicrobiano, aunque aquellos pudieran surgir como 
p•t6geno1 importantes que causarían infecciones en abscesos 
profundos. una vez que se erradican otros microorganismos 
tnfectante1. Dicho grupo de microbios es resistente ein vivo 
a todos los agentes Beta-lact~micos disponibles, con la 
po1ible excepción de imipenema. 

Los Beta-lactAmicos difieren, en consecuencia, en 
su empleo contra infecciones por flora mixta a base de 
tneterococos. El empleo de agentes como moxolactama y 
ceftazidima ocasiona una incidencia extraordinariamente 
gr•nrje de infeccione• sobreaRadidas por enterococos, efecto 
que no t2en•n cefat•xima, ceft1zoxima o imipenema. Este dato 
podría depender de la ~ctiv1dad apenas suficiente de dichos 
agentes en circunstancias biológicas, y asi reforzaría el 
empleo de cetotaxima, ceftizo~ima o imipenema en infecciones 
por flor~ mixta que comprenden enterococos. 
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En el caso de que especies de P. aureoginosa, 
enterobacter o enterococos estén dentro de una flora 
polimicrobiana 1 no st &abe si el tratamiento temprano (que se 
inicie en el perioperatorio inmediato) es más eficaz que el 
que 1e inicia 36 a 49 horas depués de la operQción, momento 
en que se cuenta y a con los resultados de los cultivo~. 

Es posible que los individuos con infección 
~os operatoria qut recibieron antibióticos con fiens 
profilácticos o terap•óticos estén infectados con P. 
aureo9inosa, especies de Enterobacter, o microorganismos gram 
positivos resistentes • los Beta-lactámicos disponibles 
Centtrococas o St•phylococus epidermidis)4 La administración 
d~ antimicrobianos contra dichas infecciones suele iniciarse 
dial •ntes de contar con los resultados de los cultivos, y es 
muy grande el riesgo de que exista unmicroorganismo que peuda 
1er re1ist1nte, como para emprender sobre bases empíricas la 
administración de aminoglucósidos o imipenema. 

6e han utilizado las combinaciones de 
aminoglucosido y B1ta-lactAmicos en ur1 intento de obtener un 
efecto sinergico, es decir, que un antibiótico refuerce la 
actividad del otro. Se han estudiado las combinaciones con 
Beta-l•ctámicos, pero s~ empleo se ha complicado por el 
surgimiento de re1i1tencia a mdltiples fArmacos. El empleo 
pri~ario d• ticarcilina, piperacilina y mezlocilina es como 
complemento d& 101 aminoglucós1dos contra P. aureoginosa, en 
tanto que se agrega penicilina o ampicilina a la gentamicina, 
contra enterococos. 

La decisión de us~r Beta-lactámico1 en forma 
1i1temática y común para infeccíones intraabdominales, obliga 
~ ca~biar pAtrones de la pr~ctica, ya que los cirujanos no 
han s•ntído una gran preocupación respecto a características 
microbiológicas, porque por lo cumún basta un r~gimen como el 
de gent•micina y clindamicina para eliminar todas las 
bacterias que tal vez inter·vengan en ur1a infección de este 
tipo extranosocomial, es decir, adquirida en la comunidad. 
Sin embargo, ant~ los 11 huecos'' o deficiencias en los 
espectros de actividad de 101 agentes Beta-lactámicos, es 
importante contar con datos de cultivo y antibiogramas y 
revigarlos lo más pronto posible. Parte del problema residen 
en el gran ndmero de antibidticos que están en el mercado por 
lo que no •a realicen antibiogramas para los diferentes 
Beta-l•ct~micos, y una solución seria que los comites de c~da 
hospital §•leccion•ran uno o dos agente5 para uso diario y 
exigieran la práctica de •~tibiograms con ellos, ya que 
eNisten variaciones de un hospital a otro en patrone¡ de 
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sensibilidad que podrían afectar en forma notable la 
selección de los agente1 recetados. 

Otro aspecto que se debe tomar en cuenta en el 
empleo de Beta-lactámicos de amplio espectro, es su costo, 
que aumenta porque dada l• poca actividad anaerobia de los 
agenstes disponibles, con excepción de la imipenema, es 
ences~ria la combinación empírica con metr·onida:ol 
clindamicina en caso de infecciones apendicula\··es y 
provenientes de colon. 

Al 1eleccionarse un 9eta-lactámico para tratar las 
intecctones intraabdominales, deben conocerse sus 
limitaciones y en particular sus riesgos de fracaso cuando se 
utilizan en infecciones adquiridas en el hospital, estas 
óltima1 tienen una importante tasa de mortalidad si no se les 
co~bate intensivamente con regimenes a base de 
a~ino9lucd1ido1 1 ajust•dos con gran cuidado, para producir 
concentraciones óptimas en el suero~ 
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TRATAMIENTO OlllRURC<JC:O 

El tratamiento de pacientes con peritonitis 
~upurada1 generali:adas es complejo y pone a prueba el Juicio 
clinica y la capacidad técnica de los ciruJ~nos. En el 
decenio de 1980 muchos de los comentarios sobre tratamiento 
~propi•da provinieron de antagonismos (existentes desde 
co~ienzoi de e~te siglo). P~ice demostró en 1905 que el 
desbridamiento y el lavado de la cavidad peritoneal en 
sujeto1 con apendicitis complicada era eficaz, y se~ald una 
tmportante ditminución de la mor·talidad después de tal 
m•niobra. Sin embargo, ese mismo a~o Vates concluyó que ''el 
drenaJ• de la cavidad peritoneal es imposible tanto fisica 
como fisioló9icamente 11

, afirmaqción reiterada por Deaver 
(USA) y Kirschener (Alemania) en el decenio de 1920, y 
constituyó la regl• práctica durante los priem~os SO a~os de 
este siglo. Por t~l motivo, el tratamiento de la peritonitis 
difusa fué conservAdor y espectante, y la intervención 
quir~rgica 5& orientó más bien al drenaje y a cont~ner o a 
eliminar· l• tu1nta de contaminación. En a~os siguientes tal 
criterio fué complementado por el empleo del lavado 
ptritoneal tran&operatorio con soluciones de antibióticos y 
cierre diferido de piel y tejido subcutáneo~ 

A pes•r de contar con potentes antibiótico$ 
parenterales, unidades de cuid•dos intensivos equipadas con 
los últimas adelantos técnicos y un mejor conocimiento de la 
evolución bil~gica de la enfermedad, h~ pe~sistido la 
mortalid•d en niveles de 30 a 80%. Las resulta.dos 
in5atisfa~torios mencionados han obligado a una 
reconsideración de los métodos y a la creación de técnicas 
más ir1tensivas, para enfrentar·se a esto1 problemas 
mYltifacétiCoi. La1 bases de estas nuevas técnicas son tres 
principios conocidas y probados de tratamiento de infeccione1 
supurada~, e1 decir: drenaje de focos s~pticos, 
d~sbridamiento de tejido esfacelado y prevensión 
ininterrumpida, para que no 1e reacumYle la sepsis. Varios 
investigadoreg han utilizAdo uno o más de estot principios en 
tu asistencia del sujeto con peritonitis difusa. Por ejemplo 
M~kenn~ y colabor•dores llevaron a la préctica dos de los 
tres principios (Drenaje y evitar la reacumulac16n> al tratar 
a los sujetos con lav~do5 postoperatorio continuo. y 
advirti•ron una disminución de la tasa de mortalidad de 60% 
en el grupo t1st190 histórico a 20X en 25 personas tratadas 
con irri1aci6n continua 1 y también disminución en la 
aparición de ~bscesos intrabdominales y complicaciones de la 
1ncisi6n. E~ta concepto de drenaJe en el postoperatorio ha 
sido una evolución natural de las investigaciones de Art~ y 
colabor&dor•s 1n el decenio de 1960, quienes demostraron que 
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el lavado de la cavidad peritoneal con una solución de 
antibióticos en el momento de la laparotomia 1 evitaba la 
muerte en sujetos con peritonitis. Schumer y colaboradores, a 
mediado1 de dicho •iecenio, fueron los primeros en establecer 
las base5 teóricas del lavado posoperatorio, y sus 
inve1tiqaciones antecedieron a los impresionar1tes resultados 
del grupo Hckenna. Stephen y Lowenthal conti~maron todavia 
más 105 datas de Mckenna y colaborado• y se~alaran una tasa 
de mortalidad de 22~ con lavado peritoneal continuo. Sin 
embargo, la conser~&ción del equilibrio hidroelectrolitico en 
t•l•s pacientes oblig~ba a vigilancia continua y minucioia 1 y 
habia una tendencia a la formación de fistulas en los sitios 
de drenaje. Todavia més, no todos los comunicados 
proporcionan re1ult~dos tan satiifactorios como los 
•nterioras .. 

Otro1 inve1tigadores eligieron una forma distinta 
de aborda~ el problema. Hudspeth, después de concentratse en 
el factor d1 eliminar por debridamiento el tejido esfacelado, 
s1~aló IYpervivencia de 100% en 92 sujetos tratados con 
de-bridamiento quirúrgico radical. También hubo una notable 
disminución en las complicaciones poso~eratorias con 
morbilidad insignific•nte 1n sus enfermos. Sin embargo, Polk 
y Fry en un estudio prospectivo con asignación aleatoria no 
confirmaron la utilidad y válidez de esa muy atractiva idea, 
al compara el desbridamiento radical de peritoneo y el 
tratamiento quir·Orgico 1stándar. 

El tercer enfoque, que es una extensión natural 
del concepto de tratar la cavidad peritoneal como si fuera un 
gran ab"Sceso y entra.ria dejar al abdomen abierto y con 
taponami1nto1 1 ha recibido algunos datos de apoyo en los 
últimos 10 a~os. Teóricamente permiti~ia un drenaje más 
co~pleto de la c&vidad del abiceso'' y disminuirían las 
nec1sidades d• una nueva operación, para tratar la sepsis 
continua y drenar el abiceso. Steinberg utili~O suturas 
aponeur6ticas •obr1 tapon~miento abdominal ~·ara corroborar· la 
r-e1oolución de la peritoniti'i y la dismir1uctón de la 
contaminación del peritoneo. La mortalidad en su e~tudio fu~ 
de ?i, eMcelente a todas luces, pero exi~te la dudad de que 
su población de pacientes tuviese sepsis relativamente no 
complicada. Dufff y Mof fat 1 en comien:os de este decenio 
tomaron 1S enfer~os d&spué~ de nueva exploración por 
per-itonitis no localizada, y se valieron de la thcnica de 
dejar abierto el ~bdomen. La tasa de mortalidad tué de 38% 
aceptable &n esa población de ~ujetos en estado crítico, pero 
se necesitaron paral11is y sosten ventilatorio en 90% de los 
CA1os y 16 pacientes requirieron en promedio 44 días de 
asistencia respiratoria mec~nica. Maetani y Tobe tr~tar·on de 
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resolver el problema por medio de un mftodo en etapas para 
abrtr de nueva el abdomen en un periodo de 2 a 9 días. Su 
indice de mortalidad fué de 15% hubo menor necesiddd de 
ventilación m~cán1ca. Los iriconvenier1tes de sl.i método se 
reflejaron en una mayor incidencia de r·eope~aci6r1 por la 
for,mación de abgcesos r·esiduales (31%). 

Un estudia recientemente completado por Anderson y 
colAboradore~ ~e~lla muchos de los problemas po~ibles de la 
técnica con ~bdomen abierto. 
Indicaron los resultados obtenidos en 20 enfermos en quienes 
inicialmente se habi~ hecho taponamiento de la cavidad 
ptritoneal y que desp~é~ fu~ron sometidos a nuevas 
operaciones programadas, hast~ que a Juicio del ci~ujano, 
d•sapareció la 1nfecciOn1 necesitaron var·ias ope~aciones 

adicionales y una cantidad masiva de liquides. De ese grupo 
70Z requi~ió ventilación mecánicat en 50% de los enfermos la 
1epsis nunca se cnntroló y contr·ibuyó a una mortalidad de 
60%. Las compl¡cac1ones como fistulas infeccion~s de los 
bordes y herni~s\ tambi•n fueron abundante~ en los 
sobrevivientes, Ddvidson y 8rad1ey han utilizado l~ técnica 
abierta con taponami~nto en suJetos con abscesos 
pancre~ticos, y aun•1ue su muestra fub peq•Je~a, la mortalidad 
en 11 p~cientes tratados con d~enaje sencillo por cattteres 
en abscesos n~c~ótlcos, fué de 55%, etl comparación con la 
sobrevivencia complet• de un grupo compuesto de 6 pe~sonas 

quienes se deJó abierto y tapo1)ado el vi~ntre. 

En l~ liter~tu~a m~dica francesa se han registrado 
método1 innov~dore1 para dej~r abierto el ab~omen. Los 
ciruJanoi ut1lizaron reJ1llas de ~etenc16n, espuma de 
pol1uretano y t~pones con yodopoliv1n1pirrolidona con fajas y 
protector·es d~ l~ htrida. a pesar de un meno~ indice de 
mortalid~d, ~e toparon con problemas semeJantes, como 
for-maciór1 rec1d1vante de illbscesos, necesidad de ventilación 
mec~nica y p•rsistencia de la insuticienca de m~lt1ples 
órganos y sistemas. 

Wouters y colaboradores sug1r\eron en 1~83 el usa 
de malla de Marl•x, para cerar sin tensión el abdomen en 
pacientes con peritonitis deifusa. Dicho rn~todo~ s1 se emplea 
Junto con drenes intraperitor1eales, no conlleva el pr·oblema 
de evisceración que surge cuando se deja totalment~ abierto 
el vientre, y también disminuye la nec&s1dad de ventilaciór1 
mecánica. los autores se~alaron una t~sa de mortalidad de 20Z 
y menos compl1caciones r·esp1r·~torias que en otros estudios~ 
pero la incidencia d~ ~bscesas residuales fué mayor que con 
la técnica de lavado per1toneal. 



Otra variante de tratamiento es donde el defecto 
de la pared abdominal es cerrada con una malla de 
polipropileno (Marlex) y se le incorpora un cierre de 
cremallera que permita la apertura frecuente de la cavidad 
peritoneal, p~ra poder realt~ar lavados y exploraciones 
gentiles y •si romper acumulas de pus. En una serie de 10 
pacientes utiliztndo esta técnica, sobrevivieron 8. Sin 
embargo, Andrus y colaboradores demostraron que este metodo 
no es superior a un grupo control a quienes solo se les 
reinterven1• cuando se sospechaba sepsis recurrente, en este 
trabajo t•mb1én se puso en evidencia que el indice de 
reoperacion•s •s similar que otras series de autores 
igualmente intere~ados en la sepsis intrabdominal. 

Por lo anterior se desprende q1Je existen una gran 
variedad de regímenes terape~ticos, sin embargo hasta el 
momento, , ninguno es claramente 1u~eriro 1 por lo que es 
necesario se ralicen estudios controlados y comparativos, y 
por el momento, la reoperación en sospecha de sepsis 
Mdominal recurrente a peristente es lo más apropia•jo segUn 
Rogerl y Wright en una revisión e>:tensa del tema. 

Para guiar este manejo ''a demanda 11 Hinsdale y 
Jaffe idearon el siguiente algorritmo descrito en el cuadro 
1. El cual consideramos sea la base del tratamiento 
quirúrgico en este tipo de pacientes, en tanto no contemos 
con estudios controlados que demuestren una superioridad 
clar• en cuanto a mortalidad y morbilidad. 

Patchen Delliger ha afirmado que la ónica manera 
d9 conseguir trabajos compartivos en el campo de las 
infecciones quirúrgicas, en donde la naturaleza plural de 
•stas 1 101 múltiples aspectos terape~ticos y la creciente 
compleJid•d de las medidas de satén en la unidad de cuidados 
inttn&ivos, dificultan en grado sumo esta tarea, es utilizar 
sigtemas de puntuación, las cuales aportan descripciones 
objetivas del e1tado del individuo en un momento determinado 
del pr·oceso patolóqico. Dicho autor, compara y Jiterencía los 
diferente6 sistemas de puntuación que se hayan descrito hasta 
el momento, llegando a la conclusión de que todos ellas 
muestran una relación neta e~tre puntu3ctones altas y elevado 
r·1e1go de mortalidad. Cada uno tiene sus puntos fuertes y 
debiles y todos titnen que ser meJorados, sin embargo, 61 
recomienda la evaluación fisiológica aguda y crónica de salud 
(APACHE ll, de su sigla• en INGLES) el cual es el más 
pr~ctico y se a validado más frecuentemente en los pacientes 
con stp1i1 abdo~indl grave. 
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EXPERIENCIA DEL HOIPITAL CENTRAL SUR DE 
NACIONAL DE PEMEX. 

Objetivos 1 

El presente trab•jo •e realizó para 
incidencia, forma1 de tratamientos, morbilidad 
d• la complicación 1éptica intraabdominal 
ho1pital, con el fin de unificar un ctriterio en 
••t• tipo de paciente1. 

tt.terial y Métodos• 

CONCENTRACION 

conocer la 
y mortalidad 
en nuestro 
el manejo de 

Se revisaron 101 eMpedientes clínicos de todos 
aquello• pacientes quienes se sometieron a un procedimiento 
quirúrgico • trave• de una laparotomía en 101 últimos 3 años 
en ti ••rvicio de Cirugla G•neral (a fueran referidas a él). 
Con 11 fin de seleccionar a aquellos que cubrieran los 
siguiente• crit•rio1 dt inclu1iOn 1 

A) Pr11encia de infección intraabdominal posoperatoria. 

B) Que esta co~plic•ción requiriera drenaje quirórqico. 

C) Par óltimo 1 que conllevara a cambias sistemática• 
s•cundarios a la 1ep1i1. 

A dichos p•cientes se les documentó •l tipo de 
procedimi•nto inicial que 11 complicó de manera séptica, el 
lug•r dond• •• re~lizó el 1eMo, la edad, los dato1 clínicos 
al momento dol di•9n01tlca de la •ep•i•, el tipo y hallazgos 
de lo• ••tudio• dt gabinete realizado•, el tipo de 
tratamionto quirúrgico •foctuado y los criterio• utilizados 
p•r• efectuar un• reintervención, cultivos atectuado1, la 
t•r•pia antiaicrobi•na, así como la morbimortalidad asociada. 

Rt>1ul tado• 1 

Se r1vi1aron 101 1Mpediente1 clínicos de 418 
p•ci1nte1 • qui•n•• 1e le1 realizó algún procedimiento 
quirúrgico a tr•ves de laparotomía, de donde se 
••l•cccion•ron • 12 pacientes que reunían los criterios de 
inclu1iOn (2.91%), de los cuales ó fueron hombres y ó mujer•• 
el promedia de edad fué de 42.6 año• can rangos entre 16 y 60 
•~os, nueve de los pacientes fueron referidos de otro 
hospital Y• portadores de la complicación séptica ... 

El procedimiento quirórg1ca Inicial que le dió 
origen en los diferente1 p•ciente1 fu~ el siguiente J 
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A) Coleci1tocto~ia •intJ>l• ••••••••••••••••••• 3 pacientes. 

9) DrtnaJe d• •btC•5D pancro.ttico ........... 2 pacientes. 

C> DrenaJ• de ab1cup aptndícular ...... 1 ...... 2 pac!entM. 

D) Reucción intntinal por divorticulo 

ptrtorado de colon ....................... 1 p•ciente. 

E) RtuccUn intntinal poi"' volvulu1 de 

1igmo!d•1 y perforación stcuendar!a 1 paciente. 

F) Re11cción inte1t!nal por trombo1is 

•••ent6f"ica ................................ . 

0) Ruptura do unión ga1troe1fojqica ••••••••• paciente. 

H) Dehíc•n1ia de hísterorrotía post 

c11ar•a ··•••••••••••••••••••·······~····· paciente. 

pre1enci• 
dato• do 
ileo •n 
arr!Ya de 

En cuanto a 101 datos clln!co1 fué univer1al la 
dt dolor abdominal d!tu10 1 el cual ae ac:ompa~ó de 
irritación peritoneal en 7 pacientes, fiebre en 9, 
7 y voeito on 4 1 la pr••encia di l1ucocito1i1 por 
15000 •• pr111ntó en 9 de lo• catos. 

A todo1 101 paciente• •• le• practicarón estudio• 
r•dioqrjflco1 1imple1, evidenciando1e e de ellas un lito can 
franca dlsten1ión de a1a1 de intestino delgado, en ~ de ellos 
1e ob1erv6 un efecto de mA1a intraabdominal (rechazamiento 
d•l contenido, intestina pr-incipalmente), la5 plac:a• de tór-•x 
no •vid1nciaron pr•••ncie de colecciones intraabdominale1. 

iolo a la mitad dt 101 paciente• se le1 realizó un 
ultre1onido por 101p1cha d• colección intraperiotoneal, 
tiendo poaitivo 1n 5 de 11101, lo cu•I fué corroborada por 
tomogr•tia computartz•da en lo• mismos 5 pacientes a quien se 
l•• pr•ct ic6. 

Re•pecto al t~atamiento médico, nueve pacientes 
•meritaron cuid•dos en la unidad de terapia inte1nsiva, 
principalmente por falta resp1ratorle, ameritando uso de 
v1ntilación mec&nlca en un promedio de IS dla. Ademá• del 
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sopor·te con liquidas parenterales, todos los pacientes 
recibieron terapia antimicrobiana, en 7 pacientes con triple 
e1quema de los cuales 5 recibieron metronidazol, netilmicina 
ceftriaxona, 1 paciente recibió amikacina, clindamici~a y 
penicilina sodica cristalina y otr·o, cefalotina, 
metronida:ol 1 amikacina, Cinco pacientes recibieron doble 
•squema: Uno con amil:acina- ceftaz1dima, otro con 
metro~icina-clinda~cina, otro con cefalotina-amikacina, otro 
con penicilina sódica-clir1damicina y uno m~s 

ami~acina-metronidazol. El promedio de uso de los esquemas 
tu~ 12.1 dias con r~ngos entre 8 y 15 dias. No se modificaron 
ninguno de tos e1quemas en base a reportes ,je cultivos. Todos 
fueron seleccionados de manera empirica. 

Se utilizó en 7 pacientes 
total, con un promedio de 20 días, 
complicacionei secundarias a su Uio. 

nutrición parental 
sin registrarse 

En cuanto a el tratamiento quirórgico, en todos 
los pacientes con1istió en dr·enaje y lavado peritoneal, asi 
como resolución de todo punto sfptico dentro de la cavidad 
abdominal, así en 3 pacientes se le5 p1·acticó resecciones 
intestinales, 2 con colostomia y uno con anstomosis primaria 
de inteitino delgado, auna 5e le localizó histerectomia a 
otro una colecistectomía simple por colecistit1s aguda 
alitiasic• perforada y por óltimo fué necesario practicar una 
e1ofagostomia y ligadura distal de esófago en otro paciente, 
en el r9sto sólo se les practicó drenaJe y lavado de cavidad. 

Existieron en el grupo estudiado 9 
r·eint1Jr-venciones, 5 pacientes sólo fueron llevados al 
quirófano una ve: más, 2 en dos ocasionei y 2 de ellos en 
tre1 oca1ioneG, el diagnóstico pr·aperatorio en to•ias las 
reintervenciones fué la sospecha de sepsis residual, la cual 
1e confirmó por laparotomía en to.jos, en uno de ellos además 
se obser·vó dehiser1c:1a de una anaitomosis primaria q1.1e ameritó 
colo1tomia .. 

La localiz,ación de las colecciones p1Jr·urlentas fué 
en 2 pacientes en el lecho pancr·eát1co, que se extendían 
hacia hemábdomen interior e interesa en 9 pacientes y en uno 
hacia la un16r1 esotagogá1trica y espacio subhepático. 

en lo refer·ente a cultivos se tomar·on, 4 muestras 
de liquido purulento de la cavidad per·itoneal, los cuales 
reportaron, en uno Kleib1ella, en otro Enterobacter 
atreog•ns 1 ~n otro Act1nob•cter y Kleibsella 1 y en el Qltimo 
E. coli. En ningún paciente se reali:zaron cultivos par·a 
anaerobio1 y en ninguna reinter·venci6n se tomaron nuevos 
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cultivos. 

La morbilidad asociada fué la siguiente 

Inftcción de hérida quirúrgica 5 pacientes. 

Sangrado de tubo digestivo •••••••••••••••••••• 2 pacientes. 

F'stula pancreática ••••••••••••••••••••••••••• paciente. 

D•hisencía de anatomosis ••••••••••••••••••••••• paciente. 

Neu11r1aní a ................. , ••••••• , ••••••••••••• paciente. 

Derrame bilateral paciente. 

Fistula taqYeoe•ofágica ••••••••••••••••••••••• paciente. 

EHistió falla órganica de un solo órgano 
(respir•torio) en dos pacientes, de dos órganos (Sangrado de 
tubo digestivo y re1pir•torio) en un paciente y falla de tres 
órgano1 ( Respiratorio, hígado y renal) en dos pacientes. 

Dos pacientes murieron, su muerte se relacionó de 
manera dir•cta con el síndrome de falla órganica móltiple 
•ecundaria a sepsis. 

El padecimiento de bate en uno de ellos fué una 
trombosis mesentérica venosa segmentaria que fué tratado 
inicialmente con resección intestinal y anastomosis primaria, 
cursando posteriormente con dehisencia y sepsis generali:ada 
que conllevó a falla órg•nica móltiple, el otro paciente 
pre$entó ptrforación de sigmoides que inicialmente tué 
tr•tado con cierre primario, posteriormente rescección y 
colo1to~ia, sin embargo también desarrolló sindrome de falla 
órganica móltiple con coagulopatia de consumo que lo llevó a 
la muerte. 



CONC'LLISJONES 

De acuerdo a la revisión de l~ literatura, podemos 
concluir que históricamente, la complicación séptica 
intraabdominal ha sido una de las m~s temidas y dificiles de 
manej•r por 101 c1ruJanos. La cual a pe¡ar de los m6ltiples 
ensayos terapeútico1 tanto médicos como quir~rgicos, su 
mortalidad ha persistido alta. 

Su diagnóstico se ha facilitado con el desarrollo 
tecnológico de la& técnicas iconográficas, q•Je han dado de un 
95 a un 100X de gensibilidad a la tomografía computarizada en 
la detección de esta complicación, y que hoy por hoy es el 
estudio de elección para la confirmación de la infección 
1ntr·aabdominal. 

El tratamiento médico esta plagado de 
cor1tr-oversiaw, al i•JUal que el q•Jirúr-gico. Sin embar·go, se 
pone de manifiesto q~1e el uso de los nuevos antibióticos de 
11 ~mplio 1spectro 1

' no tienen ventajas claras sobre la 
a~tibióticoterapía tradicion~l, fundamentada principalmente 
en •mino9l~cósido1 y antianaerobios <clindamicina o 
metronida:olJ. Sin embargo, hay que recalcar que el uso de 
antimicrobianos siempre debe estar guiado por resultado de 
cultivos, ya que no es r·Ara la presencia en las infecciones 
polimicrobianas intraabdominales la presencia de enterococos 
y especies de Ps•udomonas aureoginosas que pueden requerir de 
antimicrobianos •specif icos. 

En cuanto a el tratamiento quirúrgico, se han 
reportado ~últiples t~cnicas de abordaje, que van dese el 
simple drenaje y lavado peritoneal hasta técnicas de 
11 laparo1tomí• 11 (abdomen abier-to). Sin embar·ga, la mayorid .je 
lo• estudios son de naturaleza no controlada, que no muestran 
ventajas claras sobre las otras. Por lo que lo más válido en 
e&tos momentos es guiar el tratamiento en base a la evolución 
del pacient1 siguiendo el esquema de toma de deciciones 
descrito por Hindsale y Jaffe~ 

Es importante enfatizar, que la sepsis abdominal 
es 'ecund~ria en el 5úX de los casos a pr·ocedimientos o 
trauma sobre el colon y qu• •n cirugía electiva estos 
generalmente son iecundarios a error- técnico, por lo que debe 
insistirse sobre un diagnóstico y at•otdaJe quirOrgico 
meticuloso sobre la cirugía primari de colon. 

En cuanto~ l~ experiencia de nuestro hospital, la 
incidencia, morbilidad y mortalidad est~n dentro de la~ 
cifras report•das en l~ literatu~a mundial. Sin emb~rgo, pone 
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de manifiesto la necesidad de unificar criterios sobre el uso 
de cultivos y antimicrobianos. 
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