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INTRODUCCION Y JUSTEFICACION.

La alta frecuencia de sepsis abdominal v la gran mortalidad de los pacientes com sepsis
abdominal no traumética en el Hospital Judrez de México obligan a realizar un estudio
de revision con el obieto de conocer la situacion epidemioldgica tomando asi medidas
preventivas, diagndsticas y terapéuticas que conlleven a su identificacion temprana y a
un adecuado y emérgico tratamiento en beneficio de nuestros pacientes.

o Desconocemos su mortalidad en nuestro hospital v si esia estd acorde con lo
reportado en la literatura mundial.

& Desconocemos su incidencia en el hospital y en la Unidad de Cuidados Intensivos.

¢ Desconocemos el porcentaje de asociacion de sepsis abdominal con DOM.

Ademis existen pocos estudios en la literatura en los que se describan el

comportamiento de pacientes operados por sepsis abdominal no traumatica pues ent su

gran mayoria los estudios describen ol comportamiento de sepsis en pacientes con

cirugia de trauma, & bien en sepsis oncoidgica. {i,2)

Con base a lo revisado en la literatura la sepsis tienc una alta probabilidad de progresar
a sindrome de disfuncién orgémca miltiple (SDOM) siendo esta la causa mas
importante de muerte en enfermos criticos tante &n UCHs médicas como quirigicas.
Ocurre en series norfeamericanas de 7 a 22% en intervenciones quirirgicas de
emergencia y de 30 a 50% en enfenmos con sepsis abdortinal con upa mortalidad del 30
al 100% dependiendo de los drganos involucrados (2). En otras serics de los Estados
Unidos sefialan que SDOM acontece en ¢l 15% de todas las admisiones 2 UCly ¢s
responsable del 80% de todas las muertes. (3).

En Alemania (4), sc reporta que det 1 al 3% de todos los pacientes admitidos al hospital
sufren respectivamente de bacteremua imcamente ¥ bacteremia con sepsis severa

En esta serie de todos los pacientes tratados en UCL €] 10% foeron por sepsis, 6% de
sepsis severa y 2-3% de chogue séptico. El Sindrome de Respuesta sistémica (SIRS)
ocurrié con mayor frecuencia en un 46-70% de todos los pacientes admitidos en UCL
Ademas este 40-70% de pacientes con SIRS progresaron a un estado de sepsis severa.
El prondstico es malo adn con los recientes avances e3 el tratamiento en UCL La
mortahdad de SIRS fue de 6-7%, en choque séptico sucede en mas del 50%, y en
particular en sepsis abdominal la maortalidad se eleva a ur 72%. La sobrevida es poca
pues aproximadamente 30% de los pacientes sobrevivieron ¢l primer afio después de su
admision hospitalaria (4}

En Dublin (Irlanda)(3), de 15 pacientes estudiados por sepsis abdominal ocurrié una
mortalidad del 60%.

Por otra parte en los Estados Unidos el elevado costo de atencion a enfermos con este
sindrome es de 150,000 délares (1,500,000 pesos) lo que hace primordial encontrar una
solucién a este problema de salud.(5), en ofra serie, el costo de atencién es mayor a
100,000 délares por paciente o aproximadamente 500,000 délares por sobrevivienic.{4).
En nuestro pafs. a pesar de que no se cuenta con una estadistica confiable en este
campo, los problemas de salud cntre los gue destacan las enfermedades infecciosas, la
infieren como causa frecuente de muerte {(5)
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‘ste estudio sentara las bases para estndios postenorgs de pacientes con sepsis
\bdominal no traumética va que las diferentes formas en que el organismo responde a fa
LOYesIOn, Sus TESPUSStAS y St extension pueden vanar de persona 2 personz £ mchuso en
] paciente mismo lo cual abre un inmenso panorama de estudio. Ademas no existe aln
na manera adecuada de predecir que paciemtes desarrollarén Sindrome de tespuesta
nflamatoria sistémica (SIRS) ¢ Sindrome de disfuncion organica mltiple (SDOM)
Por ejemplo muchos paciemtes con infeccion grave {incluso bacteremia} nunca
lesarrollaron sepsis, mieniras que offos con infecciones leves tendran una respuesta
istémica maswva. {3). Por lo que se hace imperiosz la necesidad de aumentar el
-onocimiento de la sepsis v su tratamiento efectivo.

5} desarrolio del presente trabajo abre un capitulo mas en el estudio del paciente
quirirgico de los servicios, donde cinganos e intensjvistas se enfrentan por lograr el
equilibnie entre los factores propios del huésped y los ocasionados por el medic
ambiente que pusden significar para el paciente su vida
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ANTECEDENTES

Se realizard una revision actual de los tdpicos © respuesta inflamatoria sistémica. sepsis,
sindrome de disfimcion organica miltiple v los factores de riesgo para su desarrollo, asi
como los mediadores de lz lesion ¢ inflamacion para el correcto analisis de la presente
Se describira ademds ia sigpmficancia fisiopatologica de la translocacion bacteriana en el
desarrollo de sepsis abdominal v los organismos causales de sepsis abdominal que con
mayor frecuencia se presentan en la clinica.

El acuerdo de Ias definiciones aplicadas para pacientes con sepsis ¥ sus secuelas: nuevas
defimciones para respuesta inflamatoria sistémica v sus variables fisiologicas con las
cuales Jos pacientes pueden ser categorizados, definiciones para sepsis severa, choque
séptico, hipotension y sindrome de disfuncidn orgénica mbitiple fueron el objetivo del
consenso conferencia de la ACCP Y SCCM { Amernican College of Chest Physicians
and Society of Critical Care Medicmn) realizado en 1991.(6,7,8) Este consenso formo un
criterio homogéneo de esta patciogia en los diversos cenivos mundiales de atencitn
hospitalaria.

Actualmente se aceptan las siguientes definiciones (5,6,8):

Infeccidn - Es un fendmeno microblano caracterizado por respuests inflamatoria focal
originads por Ia presenciz de micreorganismos ¢ también puede ser definida como fa
invasion del tejido hospedero normalmente estéril por esos organismos. (5.8 )

Sepsis..- En esta circunstancia clinica sepsis es la respuesta inflamatoria sisiémics en
presencia de infeccion.(5,8)

En ascciecioén con mfeccitn, las menifestacionss de SIRS son las mismas que aquellas
manifestaciones descritas previamente. que incluyen pero no lmmtan a mas de uno de
los cuatro parametros sefialados en la tabla numero 1(5,8).

Bacteremia.- Es la presencia de bacterias viables en la sangre La presencia de virus,
haongos, pardsitos ¥ nires patdgenos en la sangre peede ser descrita de igual manera, por
ejemplo virema, fungemia. (5,8}

Septicemia.- Ha sido definida en el pasado como la presencia de microorganismos o sus
toxinas en la sangre. Este término ha sido utilizado clinicamente v en la literatura
médica en una variedad de patologias las cuales han afiadido confusion v dificultades en
su interpretacion, Se sugiere que este término debe ser eliminade.(5,8)

Sepsis severa .- Definida como sepsis asociada a disfuncidn orgémica, hipoperfusion
apormai ¢ hipotensidn inducida por sepsis. Asi comwo anmmahidades que incluyen
acidosis lctica, oliguria ¢ alteraciones agudas del estado mental. (5,8 ).

Choque séptico.- Es un suceso de la sepsis severa y es definida como hipotension
mducida por sepsis, persistente a pesar de resucitacion adecuada de Hguidos. junto con
la presencia de hipoperfitsion grave 6 disfuncion orgamca.

Los pacientes que reciben agentes vasoprescres inotropicos podrian no continuar con su
hipotensién pero el tiempo en que ellos manifiesten hipoperfusién anormal & disfuncidn
orghnica podrian considerarse aun en chogque séptico. La condicion comienza con una
infeccién v potencialmente aparece sepsis, disfuncidn orgémica, v choque séptico.(5,8}
Hipotension arterial inducida por sepsis - Presién antenial sistélica de 90mmHg 6 menor,
¢ upa redeccion de 40mmHg & més de los valores basales, en ausencia de otras causas
de hipotension (5).
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SINDROME DF. RESPIFSTA INFLAMATORIA SISTEMICA,

Se ha propuesto el térmme de * Sindrome de respuesta inflamatoria sistemica
descrbiendo un proceso inflamatorio sistémico originado pOr NUMETOSAs Causas cOmo
puede ser la infecciosa. Para poder tener un diagnostico de SIRS se han planteado 4
parametros, necesitande que dos 6 mas de cllas estén presentes para fundamentar su
diagnostico (Tabla 1) (7)

Tabla 1 Colegio Americano de Neumélogos / Sociedad de Medicina Critica
.Definiciones para Sepsis.(8,9)

Sindrome de Respuests nflamatoria Sistermica (SIRS) - El diagnostico requirere que dos
o mas de los siguientes crierios exstan

1 Temperatura >38°C o < de 36°C

2. Frecuencia cardiaca > de 90 fpm

3. Frecuencia respiratoria >20 latidos/mm o PaC02 < de 28 mmH ( Cd. de Méx )

4. Leucocitos >12 000 o <4000 o >10% de bandas.

La respuesta inflamatoria sistémica es desencadenada por un gran ndmero de

condiciones clinicas. Pueden ser infecciosas ¢ no infecciosas como : pancreatitis,

1squentia, multitrauma, lesiones tisulares choque hemorrigico, inmunidad mediada a

lesién organica quemaduras admumistracion exégena de mediadores dei proceso

inflamatorio como factor de necrosis fumoral u otras citoquinas. (8).

En la tabla 2 se esquematizan los factores de riesgo que son causas potenciales para
desarrollar SIRS Y SDOM (8.9}

TABLAZ2
CAUSAS POTENCIALES DE SRIS Y SDOM.(8.9)
DESORDEN FACTOR DE RIESGO.

INFECCION PERITONITIS E INFECCION INTRAARDOMINAL.
NEUMONIA.
INFECCIONES NECROTIZANTES DE TEILBLANDOS.
INFECCION POR ESTREPTOCOCOS DEL GRUPQ A,
ENDOCARDITIS.
MENINGITIS.
CANDIDIASIS
INFLAMACION PANCREATITIS.
LESION TRAUMA MULTIPLE.
QUEMADURAS
ISQUEMIA RUPTURA DE ANEURISMAS.
CHOQUE HIPOVOLEMICO
OCLUSION AORTICA.
REACCIONES INMUNE  RETRASG O LESION NO ENCONTRADA.
TRANSFUSION SANGUINEA.
NUTRICION PARENTERAL TOTAL.
INTOXICACION REACCIONES A FARMACOS.
INTOXICACION POR SALICILATOS.
INTOXICACION POR ARSENICO
SOBREDOSIS DE ACETAMINOFEN.
IDIOPATICO PURPURA TROMBOCITOPENICA TROMBOTICA.
SINDROMEF DE HELLP *
FEQCROMOCITOMA.
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* Hemélisis, elevacion de enzimas hepaticas, bajo recuento plaqustario

Una respuesta inflamatoria podria aparccer ¢omo una continuacion de una variedad de
agresiones infecciosas o no. Y solo cuando ocurre como resultado de una infeccion se
Hamara sepsis. Una wnfeccion puede ccurrir en ausencia de una respuesta del hnésped
como ocurTe en pacientes mmunocomprometidos. En la figura 1 se esquematizan las
mterrelaciones entre el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, sepsis ¢ infeccion

INTERRELACIONES ENTRE SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA
SISTEMICA (SIRS), SEPSIS E INFECCION.(8,9)
FIGURA 1.

s, sepsis |
\ infeccibn pa,%m 515 / /~L
\ - uemadura

Phncreatitis'

—_/

Una complicacién de respuesta inflamatoria sistémica es el desarrollo de dishmeidn
orgénica multiple que incluye condiciones clinicas bren definidas como lesién pulmonar
aguda, falls renal v sindrome de disfuncién organica milaple. (8}

SINDROME DE DISFUNCION QRGANICA MULTIPLE

El término de Sindrome de disfuncién orgamca miltiple (SDOM;) definido por ta ACCP
Y SCCM lo identifica come un femdémeno caracterizado por el desarrollo de
anormalidades de otra manera mexphicadas de la fumcion orginica en pacientes
criticamente enfermos (8). La metor definicién del SDOM sefiala que es ef desarrolio
de ung disfincion fisiologica progresiva en dos 6 mds Srganos sistémicos despuds de un
tratamento agudo de la homeostasis sisiémica.(9)

Exasten dos distintas patopenias por las cuales el SPOM puede desarrollarse:

SFPRIS ARDNOMIN AT 9



SDOM primana es el resultado directo de una lesion bien defimda en la cual la
disfuncidn orgénica ocurre tempranamente y puede ser directamente atribuida a ia
lesion por si musma, por ejemplo como el resultado inmediato de un trauma (contusién
pulmonar, aspiracion gastrica en el pulmén, falla renat por rabdomiolisis & coagulopatia
por multiples transfusiones.(6,7.8}). Esta lesién causa uma respuesta inflamatoria
localizada (9)

El SDOM secundanc se desarrolla en respuesta indirecta a la lesion inicial como
consecuencia de una respuesta excesiva del huésped, caracterizada por una activacion
generahizada de mediadores inflamatorios en Grganos distantes a la lesion micial.(3,6,8)

Bone RC, propone una hipdtesis (9) en la que considera 2l SDOM como resultado de Iz
interaccion entre dos sistemas: el pro-inflamatorio y el anti-inflamatorio, el primero; en
el terrene de mediadores como la endotoxina bacteriana. el factor de necrosis tumoral v
citoquinas diversas, v el segundo, que incluye sustancias como la interleucina 4 (IL-4),
receptores para el factor de necrosis twnoral, entre otras, que tienen como objetivo
principal modular la accion de sustancias pro inflamatorias, evitando fa generalizacién
del proceso de defensa local que presenta la mflamacién. Bene propone, en funcion a la
diferente interaccion de estos dos sistemas, cinco estadios relacionados con el SDMO
{Fig 2)

Estadio } : muestra la respuesta pro-inflamatoria v anti-mflamatoriz local ante una lesién
dadz en la que, si ¢l sujeto es sane 6 la fesion es pequedia, se recupera la homeostasis.
Estadio 7 : la lesion puede ser mayor, asi como la liberacion de factores pro-
inflamatorios, sm embargo, ain cuando la diseminacién sistémica se produce en osta
fase, los factores amti-inflamatorios también se liberan en mayor cantidad. amunorando
la reaccidn inflamatoria y restaurando la homeostasis.

Estadio 3 - Se produce una liberacién mayor de agentes pro-inflamatornos gue supera la
aceion anti-inflamatorios de defensa, que se manifiesta clinicamente por SIRS 6
manifestaciones incipientes de SDOM.

Estadio 4 : Se describe la condicién en la que Iz accién anti-inflamatoria persiste, afin
cuando la accién pro-inflamatona remite ¢ es poco importante y representa enfermos
con un grado importante de inmunosupresion, que predispone grandemente a wn
proceso infeccioso.

Estadio 5 Describe ¢l estado de disonancia imnmuncléeica, la fase final del SDOM, en
la que se ha perdido el balance entre los ststemas pro-inflamatorio v anti-inflamatorio y
el paciente oscila entre una inflamacion masiva v un estado de inmuncsupresion, con
infecciones secundarias.(9)

Por lo tanto &l problema de SIRS O SDOM reside en una estimidacion excesiva de
respuesta inflamatoria sistémica 2 una variedad de estimulos mflamatorios bacterianos ¢
no. Ests respucsta inflamatoria  sistémica generalizada  puede  perpetuarse
subsecuentemente por si misma incluso después de la tesolucién del problema.
SIRS/SDOM pueden generarse en ausencia de toxinas bacterianas pero no en ausenciz
de un sistems inflamatoric razenablemente intacte.(10).
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FIGURA 2

Estadios del SDOM determinados por los diferentes grados de respussta pro-
inflamatoria y anti-inflamatoria, propuestos por Bone (9)

FSTADIO ESTADI) 4
1 o N
RESPIIESTA ESTADIO 3 SRAC
SRS
¥ e "":F' Persistente iberacion
Homesstasis de mediadores
ant-inflamatorios
ESTADIO2
RESP SISTEME Persisterte liberacan

de mediadores
CALEVE pro-inflamatonios ESTADIOS

PR

G RFSPURSTA ANTIINFLAMATORIA Disonacia Imundlogica

(" RESPUESTA PR C-INFLAMATO

En el SDOM se han distinguido <uatro fases; Un episodio de lesidn (choque,
politrauma,) un_pentode de reamimacion de 24hrs aproximadamente, una fase de
hipermetabolismo de 7 2 10 dias {aparece lesién pulmomar aguda)y finalmente
disfuncion orgénica como es la falla hepatica y renal. (9).

FIGURA 3 HISTORIANATURAL DE SDOM (%)
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El SDOM es probablemente el estadio clinico final de la respuesta sistémica
hipermetabélica a la agresion orgénica grave, que es anunciada por manifestacionss de
lesién pulmonar aguda v seguida de falla hepatica y renal ¥ 2 menudo por la muerte.(9)

FACTORES DE RIESGC PARA SDOM,

Existen algunas condiciones asociadas a un incremento ¢n la probabilidad de desarrollar
$DOM (Sindrome de disfuncién orgamica miltiple ) v estas son (11):

Condiciones no operaterias :Paso cardiorrespiratonso, sepsis, nenmonia, falla cardiaca
congestiva, hemoragia gastrointestinal alta, hemorragia por ulceras 6 varices. Estos
estan presenies en un 47% de los ingresos po operatorios a UCT en pacientes con
disfuncién organica. (11,12}).

Condiciones operatorias : traumatisme de crameo, reparacidn clectiva de aneurisma
aérticc 6 abgominal, tuptura ¢ diseccion adrtica, perforacidn gastrointestinal,
enfermedades inflamatorias gastrointestinales, cercinoma gastrointestinal, y cirugia
valvilar cardiaca, Dstos zoontecen on 43% de cases postoperatorios en pacientes con
SDOM. (12).

Otros factores de riesgo inchiyen una o méas de las siguientes condiciones : 1) retraso 6
inadecuada resucitacién, 2) un foco inflamstorio 6 imfeccieso persistente, 3) Un
contratiempo quirdrgice (hemorragia ), 4) La presencia de un hematoma 5} Edad > o
igual a 65 afios 6} disfuncion orgénica pranaria 7) Terapia esteroides

8) Problemas de salud cronicos como el alcoholismo, gdesnutricién, diabetes O cancer ¥
9) Una anormalidad Bsiologica grave al ingreso en UCI(12)

E} estado de Choque ha sido asociado con SIRS, DOM, y muerte en UCL La mejor
definicién fisiclégica de choque et la existenciz de un aporte insuficiente de oxigeno
para cubrir las demandas tisulares de oxigeno periférico. Muchos estadios han
demostrado que un bajo V02 temprano después de a lesién {traumdtico 6 no ) preside
falia orgénica y muerte en UCL(11)

También se ha demostrado que un pH gastrice miramucoso bajo refleja hipoperfusion
esplacnica adn con variables hemodinimicas normales y predice MOF y muerte en
UCL(11)

Las medidas de laboratorio comunes como déficit de base ¥ concentracién de lactato,
son buenos indicaderes de Chogue v ambos se comelacionan ben con SDOMy
muerte (11} Ei nivel sérice temprano de Acido lactico, predictor de SDOM vy muerte,
tiene mejor correlacién, cuando existe una segunda determinacion 12-24brs después de
la primera determinacidn

El requerimiento de mas de 6 unidades de sangre en las primeras 12 s de admision se
ha asociado con un incremenio nueve veces mayoer para desarollar SDOM. La
transfusién sanguinea parece ser un buen predictor de SIRS Y SDOM pero su papel
como indicador tene algunas dificultades : 1} la indicacion de transfusién varia a través
de los servicios de trauma 2} productos sanguinecs alogénicos ban side implicados
como causa directa de SIRS v 3) lz transfusion tieme potencialmente efectos
inmumosupresores que predisponen 2 la infeccion Ia cual es reconocida como factor de
riesgo para DOM.(11)

La edad juega un pape! importante modificando el efecto de la severidad de la lesion &
ia incidencia de DOM. GORIS y cols. COMPararon pacieinies GUITiigicss G0 TEWnaticos
v pacientes quinfgicos con fraumatismo encontrando que el ndmerc de disfunciones
organicas es directamente proporcional a la edad de los pacientes(11)
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Los pacientes ancianos ain cuando tenen un ISSs bajo (Severity of illness scoring
system) tienen un mayor numere de fallas orgdnicas que ios pacientes jovenes.{11).

El mecanismo de lesion {contusa vs penetrante) s oo factor potencial que tiene un
papel importante en la severidad de la lesidn y la lunitacion de la respuesta fisiologica
por ejemnplo @ contusion pulmonar ¢ miocdrdica por trauma cermdo, ¢ infecciones
{trauma penetrante con perforacion intestinal e mfeccion intraabdominal secundana )

(11).

CRITERIOS CLINICOS PARA LA VALORACION DE SDOM.

Marshal y colaboradores (11) desarrollaron un estudio cuyo objetivo fue la creacidon de
una escale numeénica que cuantifique la sevenidad del SDOM como un preadstico en
pacientes criticamente enfermos. Para ello las variables estudiadas no deberian afectarse
por anormalidades aseciadas como resucitacion, ¢ complicaciones reversibles apudas de
la terapia. y deberfan ser maximamente anormales después de resucitacion y mayores
antes de la muerte. También deberian verse afectadas minimamente por la mtervencion
terapéutica, ademas deberfan ser continuas incluso en condiciones dicotomicas v
anonmales selamente en ung direccion. (1)

En primer térmwo se compararon sobrevivientes con no sobrevivientes, estableciendo la
media mas anotmalmenie baja v la mas anormalmenic alta ea ambos grupos.

Se cred una escala del 1 al 4 correlacionande la mortalidad en UCI. Ei mimero 0 se
utilizo para mortalidad menor al 5% representando un dafio funcional minimo v <l 4
relacionado con una mortabdad mayor al 50% representando un marcado dafio
funcional{11)

Tabla de Sindrome de disfuncidn orgimea muiltiple (11)

. ESCALA

Organo
Sisterna ] 1 2 3 4
Respiratorio
(PO2/Fi02)

=300 226-300 151-225 76-150 <75
Repal Reng}
(Cr.sérica) <100 101-200 201-350 351-500 >500
Higado
(Bil.Sérica} <20 21-60 61-120 121-240 >240
Cardiovasc.
{(P.AR)* <10.0 10.1-15.0 15.1-20.0 20.1-30.6 >30.0
Hematolagica.
(Plaquetas) >120 81-120 51-80 21-50 <24
Neurologico.
Escala Glasgow. 15 13-14 10-12 7-9 <6

*Pressure-adjusted heart rate.
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Disfuncidn respiratona : Es la relacitn entre PO2/Fiol, independientemente del nivel de
PEEP 6 el uso de veniilacion mecanica.(12). Esia telacion se caicule sin hacer
referencia al uso 6 modo de ventilacién mecanica o6 bien al PEEP

Disfimcion renal: Un incremento en ia concentracion de creatimna sérica puede reflejar
la presencia de una enfermedad remal preexistente (falla remal cronmica) v un dafio
fisiologico agudo, Se comparo la mortalidad en pacientes con falla renal cronica v sin
falla renal encontrando un 33% vy un 36% respectivamente, por lo que no existio
discrepancia y se tomo este valor bioquimico como el mas sensible.(12). Se calcnla en
mmeol/L, sin referepcia al uso de didlisis.

Disfuncién Hepética : Se define como ja presencia de Ictericia ¢ hiperbilirubmenmia. El
estudio bioguimico de la Bilirrubina total predice una mortalidad del 50%, de igual
manera olros estudios bioquimicos de funcion hepatica fueron evaluados encontrando
que también predicen el 50% de mortalidad, por lo anterior se toma finicamente el
critero de Bilirrubina total como el mas sensible (12). Se calcula en mmol/L

Disfuncioe Cardiovascular : Se desarrollo una medidza para ¢l soporte fisiologico de la
funcion cardiovascular mediante el calenlo del producto de los latidos cardiacos
multiplicada por la presidn venmosa central dividida entre le presién artedal
media.(HRxCVP/MAP). Esta medida fue Hamada pressure-adjusted heart rate.

Esta medida puede ser alierada por cambios asociados con resucitacion, intervenciones
terapedticas asi como el uso de blogueadores B adrenérgicos 6 vasopresores.(12)
Disfuncién hematoldgica @ La trombocitmopenta fue la maunifestacidon mas commin de
falla hematologica cuando se compard con ofros criterios como leucopenia &
leucocitosis, anemis, incremento del tempo de protrombina, tiempo parcial de
tromboplastina, coagulacidn intravascular diseminada o la presencia de producios de
degradacion de fibrina, por elle satisface todas las caracteristicas de Iz descripeion ideal
del SDOM.(4). Se calculan en plaquetas/mL 10-3

Disfuncién neurclogica - La escala de Glasgow refleja disfuncidn newrolégica, su
caleulo requiere una evaluacion climcea ( sujeto a especulacion v error en la toma), v esta
afectade por la terapia en forma de sedacion, paralisis, o anestesia. Estos errores pueden
ser minimizados a través del uso de estimaciones conservadoras de la escala de
Glasgow. Mas aun en pacientes con lesion craneoecmcefilica refleja enfermedad
primaria. (12).

DISFUNCION ORGANICA MULTEPLE.

Se define comg la presencia de 3 6 mas fallas organicas en un dia (13). Para explicar la
presencia de estas fallas es necesario entender el metabolismo de la sepsis:

El hipermetabolismo que caracterisicaments sigue a la fase temprana despuds de la
lesion tiene una fase de flujo lenta cuyo pico usualmente es al 3er. o 4to. dia v que se
abate cspontineamente en los siguienies dias{13,14). Fsta trancicién usmalmente
pravoca cambios en el agua v retencidn salina de la diuresis, es el tiempo pico de infarto
agudo al mmocardic postoperatoric v e cuando comienzs la falla hepitica en los
pacientes cirroticos (14).

Cuando esta complicacién no es ghatida usualmente se presentan complicaciones como
infeccion de la herida, dehiscencia de anastomosis, & abscesos intraabdominales. En un
pequefic porcentaje de casos. la lesién inmicial es una respuesta que punca se abate
incluse en ausencia de complicacion subsecuente. Muchos pacientes se recuperan sila
complicacién ¢s controlada rapida v adecuadamente.
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En otros pacientes el proceso de disfuncién orgimica se manifiesta por taquicardia,
tagupnea, fiebre, leucocitosis, hipoxemia com hipocapnia y datos radiogrificos que
consisten en Sindrome de insuficiencia respiratonta progresiva del aduito. La razon para
esta transicidn 1o es clara se hablan de factores predisponentes como un proceso
mfeccioso persistents ¢ incontrolado, un episodio de sepsis seguido por un episodio de
faila perfusoria 6 un hipermetabelismo persistente,

Cuando Ia falla orgénica se ha establecido la mortalidad se eleva ripidamente.

Después de una faila pulmonar, los niveles de bilirrubina y creatining comienzan a
clevarse a pesar de una continua poliuria. Si la perfusion fue severamente dafiadza, la
falla renal se presenta como mecrosis tubular aguda, que sucede tardiamente en la
enfermedad.(14). El sangrado gastromntestinal es commin en un sitio distal aj estomago.
bacteremias frecuentemente polimicrobianas son comunes con flora intestinal v no
necesariamente relacionadas con el sitio clinico de la infeccion.

La desnutricion clinica rapidamente (dias) lega a ser prominente el proceso de
enfermedad.

La masa muscular desaparece ripidamente particularmente cusndo no hay soporte
nutricional. La coagulopatia por consumo aparece répidamente Y requiere SOporic
sanguineo. Las heridas sanas Hegan a abrirse.

E! estadio en la fase tardia de falla orgénica es la falla hepatica, Proceso que comenza
antes de ser manifiesto. En muchos pacientes esta falla es seguida de falla renal v
muerte.(14).

La tipica secuencia de Disfimcitn orgémica maltiple (DOM) comienza con el pulmén
que es el drganc que primeramente falla. Cambios en Ja permeabilidad vascular v
extravasacion de ia alblimina en el pulmén (con un pico despuss de las 48hrs) son
seguidos de un incremento ¢n agua pulmonar resubtante de descompensacién del drenaie
linfitico del mismo edema mtersticial.(15).

El Higado es gencralmente el segundo Organo mas fecuente en fallar, Estz Galla
generalmente es tardia y se asocia con menos mortalidad que Ia respiratoria y 1a C'V.

El sistema cardiovascular (SCV) frecueniemente es el segundo Organc sistémico que
falla en su totalidad y <l tercero en orden decreciente. A pesar que la falla del SCV
ocurrs menos frecuentamente que la falla respiratoria 6 ia hepatica se asocia gltzmente
con muerte temprana vy falla respiratoria.(15).

TABLA 4.

Incidencia de falla total y primer érgano de falia( pulmén, higado CV) corresponden a
ia mortalidad en todos los pacientes con DOM de zcuerdo & 1z definicion. { n=39}

Condicion Incidencial%) Mortalidad
Falla total

Pulmédn 744 65.5
Higado 66.7 539
cv 205 623
Primer érganc de falla

Pulmén 64.1 68.0
Higado 28.8 4.6
Cv 126 0
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TABLA 3. CRITERIOS CLINICOS PARA LA VALORACION DE DOM. (17)
ZIMMERMAN

Si el paciente tiene una 6 mis de las signientes durante un periodo de 24hrs (A pesar de
otras valoraciones) existe en ese dia DOM.

Falla Cardiovascular (Presencia de uno 6 mas puntos)

Frecuencia cardiaca < de 54 /mm

Presion arterial media < de 49mmHg.

Presencta de taquicardia ventricular, fibrilacién ventncular 6 ambas.
Ph sérico < de 7.4 con PaC02 de < 49mmHg.

Falla Respiratoria (Presencia de uno 6 mds puntes)

Frecuencia < $/mn & 2 49/mn

PaC02 > de 50 rumHg.

AaDO02 > 350mmHg; AaD02=713 Fi02-Pac(?-Pa02.

Dependencia del ventilador en ¢l 4° dia de DOM {No aplicable para las 72hss iniciales
de DOM)

Falla Renal(Presencia de uno 6 més puntos)
Diuresis <479ml/24 ¢ < 159ml/8hr,

BUN sérico = 100mg/d!

Creatitina serica > 3.5 mg/di

Falia Hematologica (Presencia de uno & més puntos)
Leucocitos € a 1000mm3

Plaquetas < a 20,000mm3

Hematocrite < a 20%

Falla Neuroldgica

Calificacion en escala de Glasgow < 2 6 ( en ausencia de sedacion en cualquier punto
del dia).
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ORGANISMOS CAUSALES DE SEPSIS QUIRURGICA.

La sepsis abdominal es causada por bacterias endogénas o del tracto
mtestinal.{19,20,21}.

No se conoce parque la microflora de la luz intestinal se compera con la flora mas
adherente de la mucosa.

Asi mismo se han roalizado pruebas de resistencia a antibidticos encontrando que existe
una gran cantidad de bacterias resistentes a antibidticos tomadas de heces humanas en
pacientes sanos. Se ha postulade que las amalgamas dentarias producen un incremento
en plasmitdos resistentes al mercurio por exposicion prolongada en monos y ruchos de
€505 plasmidos también confieren resistencia a uno & mas antibidticos. Se ha postutado
que la presion de este metal puede causar adquisicion de plasrnidos resistentes al jon va
los antihidticos lo que incrementa la incidencia de resistencia a mudtiples
antimicrobianos. (20).

Bactenas del ambiente pueden pasar a través de Is hamrera intestinal estableciéndose,
pudiendo no tener un impagcto en ia patopénesis de la infeccion abdominal. Esto se debe
a que las bacterias resistentes propias ienen una ventaja de sobrevida en un ambiente de
presién antibidtica, por lo que no tienen ventaja competitiva sobre las del OIgANismo en
el establecimiento de la infeccion (20).

La microfiora enddgena tiene una estable y baja resistencia antibiotica Los antibioticos
viejos son clinica y fsicamente apropiados como agentes de pomera eleccion en el
tratamiento inicial de infecciones adquiridas en la comunidad. (19)

Algunas bacierias aisladas se asocian a un incremento relative del resgo de padecer
chogue v muerte estas son : Pseudomona A y Staphilococo Preumonize. El choque
séptico por esas bacterias fue fatal en mas del 75% de los pacientes {19).

Las especies con mayor potencial de invasién en sepsis abdominal son consideradas E.
Colli v B Fragilis (19).

También han sido reportados sepsis por enterococos después de tratamiento antibiotico
de la mfeccion abdominal. Esos reportes aparecen limitados z personas  oon
mmunedeficiencia. En muchas infecciones nosocomiales y algunas infecciones
adguiridac en la comunidad se ha demostrado que la sepsis abdominal es causada por la
microflora endégena que tiene una remarcable baja resistencia. 20

Bacterias cultivadas en orden de frecuencia n=207 (20) ;
La causz de la infeccidn fue perforacion gastrointestinal : Apéndice 59, Estomago o
ducdenc 46, Colon, ciego 6 recto 38, 1. Delgado 13, Abscesos intragbdominales 51

1-E. Colii 140
2.- Streptococo(incluyendo cultivos salivales) 184
3.- Bacterioides fragilis %
4.- Enterococcus Faecalis 60
5.- Pseudomona Aeruginosa 33
6.- Clostridium Perfringens 28
7.- Gamella morbillorum 26
8 - Klebsiella Peumoniae 20
9.- Porphyromoenas asaccharolytica 18
10 -Peptoestreptococcus anaerobius i3
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En otro estudio las bacterias cultivadas en orden de frecuencia fueron (19) -

1.-Streptococcus (incluyendo cultivos salivales) 184
2 -Escherichia Coli 140
3 -Bacteroides fragilis 96
4 -Emterococos fascalis 60
5 .-Bacteroides fragilis vilgatus 40
6.-Clostridium Perfringens 28
7.-Bacteroides fragilis uniformis 26
8 -Klebsiella preumoniae 20
9.-Peptoestreptococcus anaerobius 20
16.-Peptoestreptococcus anaerobius 13

ESCALAS PARA LA VALORACION DE SEPSIS.

En o que se refiere 2 la comparacion de escalas para la valoracién de pacientes sépticos
en UCI algunos estudios han demostrade que la morialidad incrementa conforme
aurnenta el numero de drgenos que fallan. (20,22)

Los pacicntes que tienen mds de tres fallas tienen una probabilidad de 100% de
mugrte (20.22). Otros autores describen mencres rangos de mormalidad pero no
especifican definiciones para falla orgnica sumple 6 si se trata de diferentes poblaciones
de pacientes. -

Por lo anterior es util para definir la gravedad de DOM, no solo considerar el nimero
de drganos mvolucrados, si no la profundidad de la lesion Por gjemplo dos pacientes
con creatinina elevada de 3 y 8mgs, ain cuando los dos tienen disfuncidn renal, el
segundo tendrd peor prondstico

La mortatidad operatoria con una falla orgéntca unica de mas de 1 dia de duracidn se
acerco al 40%, v en aquellos pacientes con dos fallas, la mortalidad se mcrementé al
60%, y los pacientes con tres o mas fallas persistentes después de tres dias, Ia
informacién reciente sugiere que entrs 1982 v 1990 se redujo de 98% a 84% yenla
actualidad pudiera ser més baja. (22)

El APACHE HI predictor de la mortalidad da una mejor discriminacion que el
prondstico estimtado basado en el nimero de fallas.

El APACHE III predictor de la morialidad tene mayor sensibilidad cuando se aplica en
¢l pnmer dia de DOM que las prediccicnes de la UCI al ingreso {22)

La escaly de BMarshal y cols demostrd que el prondstico en UL es una fimeién no solo
del mimero de falla sistémica si no también de la profundidad de la disfuncidn del
organo, lo que sugiere que la disfuncion organica puede ser mejor valorada como una
continuidad de la respuesta sistémica severz usando una escala numérica.(4). En la
actualidad ¢s la yaleracién gue se utiliza con maver frecuencia (2 122}
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OPERACIONES ABDBOMINALES EN SEPSIS.

La desicion de operar repetidmnents 2 un paciente con sepsis abdominal grave es un
topico que muchos cirujanos encuentran controvertida.(25)

Es conocido que los métodos guirirgicos del tratamiento de sepsis intraperitoneal son la
eliminacién segura del foco infeccioso y lavado peritoneal para reducir la
contaminacion hacteriana y restanrar la fisiologia v funcion inmunologica del peritoneo.
Los métodos de exploracion repetida planeada (ERP) se han utilizado en pacientes con
peritonitis fibrmo purulenta severa de larga duracion, especialmente en casos en los
cusles el foco de infeccién no puede ser ehimmnado con segundad.

La mayoria de los pacientes con infecciones iniraperitoneales son tratados con medidas
quirtirgicas convencionales, pues se ha demostrado que la incidencia de complicaciones
postoperatorias infecciosas come dehiscencia de angstomosis, septicemnia, falla orgénica
postoperatoria se incrementan con la laparotorma repetida planeada. Por lo antenior la
laparotomia smaple tiene mejor prondstico y menor mortalidad cuando se compara con
los pacientes tratados con laparotomia repetida (26,27}

S¢ ha demostrado que la hipotension seguida de cirugiz en sepsis abdominal se debe 2
liberacién de IL-6 y su papel y dafio orgénico afin se encuentran en experimentacion
(28).

Actuabmente la utilizacion de tomografia axial computada, en la deteccion de abscesos
intraabdominales es muy alta (>90%). Este estudio debe formar um criterio para Ja
desicion de intervencion quirirgica del paciente aunado con la exploracién fisica. La
TAC debe ser interpretada oon precaucion pues existe un alio riesgo de infeccion
extraabdominal que puede no ser detectada. Por otra parte ante una TAC negativa
frente 2 un paciente con falla organica v sospecha de sepsis abdominal debe ser
candidato a laparotomia {29)

MEDIADDORES DE LESION E INFLARACION.

La respuesta organica descrita obedece a la amplificacidn de los mecanismos normales
de proteccion del organismo humano, en el que mtervienen mediadores celulares v
mediadores humorzales. Se han propuesto como sesponsables de este proceso devastador
sustancias como las endotoxinas bacterianas, el factor de necrosis tumoral, macréfagos,
interleucinas, productos derivados de las plaquetas, fibrindgeno v en los Gltimes afios se
reconoce al endotebio vascular, como un sitio muy activo de actividad inflamatoria con
1a prodiccion de sustancias vasoactivas y activadoras de sistemas de cascada, como la
coagulacion entre los mas esrudiados. Pero la participacion de otros mediadores
mnflamatorios es muy numerosa {3).

Es conocide que los mediadores juegan um papel importante en el desarroflo de
SIRS/DO M en érganos vitales. Cuando estudiamos la patogenia de DOM, es necesario
diferenciar entre ¢l estrés del trauma operstorio v una enfermedad interna pues son
diferentes los mecanismos patoldgicos activos en esos casos. Seran discutidos los
mediadores presentes £n rauma o en gstrés operatorio.(32)
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El curso de los eventos fisiopatolégicos meluse durante el primer dia postrauma parece
iener importancia pronostica. Por esta razon los mediadores pueden servir como
prediciores para el curso postoperatorio v ia mortaiidad.(32).

La respuesta inflamatoria agnda se caracteriza por la  acumulacion de
polimorfonucleares v otros leucocitos. La vida media de estas células, es de 6-7 horas
En pacientes con sepsis bacteriana, el sumento de los polimorfonucieares (PMNs) de la
médula dsea es inducido por endotoxinas, citocimas o complemento. Los factores
quimiotacticos {IL-8 y FAP ) son secretados por el endotelio, facilitando la adherencia
de leucocitos a las células endoteliales. Como consecnencia de estos eventos, los PMNs
son los que inician la fagocitosis y la destruccidén microbiana por degramulaciém y
liberacion de diferentes enzimas protepliticas y radicales de oxigeno toxicos. La
digestidén inducida por neutrofilos en los tejidos, contribuye a la separacidén de la unién
entre células endoteliales v al desarrollo del sindrome de la pérdida capilar.(33).

El choque séptico se desamolla en base a uu proceso infecciose bacteriano & viral en
enfermos con factores de riesgo para desarrollar sepsis, esto constituye el estimulo para
ia produccién de medadores humorales v celulares capaces de inducir dos efectos
principales : insuficiencia microvascular y depresion miocardica.(3)

Los mediadores humorales propuestos, como responsables de estas alteraciones son
muitiples siendo los principales la endotoxina bacteriana y las citoquinas.(3).

Los argumentos para considerar como clemento central de estos cambios 2 la
endotoxina bacteriana de los gérmenes gram negativos incluyen : a) que a sepsis por
£stos microorganismos s Ja principal causa de choque séptico, b) que su administracion
por via intravenosa en modelos experimentales y en voluntarios sanos produce
mamnt{estaciones de este proceso (3}

Los primeros mediadores durante el trauma son fos radicales hbres (02,H202),
micloperoxidasa, el acido hipoclorhidrico, y proteasas { pej elastasas, colagenasas,
catepsina} que son capaces de producir dafio celular Fxisten otras formas de productr la
formacion de radicales libres come la ciclooxigenasa v la isquemia que producen
disturbios en el transporte mitrocondrial de electrones.{32)

Durante e} iraumsa o estrés transoperatoric ¢l sistema del complemento s activado via
alterna { trauma mecénico, guemaduras). Las bacterias activan la via clésica y altema.
La activacion del complemento juegs un papel imporiante en ¢l chogue ¢n su fase
temprana (SIRS), v en la fase tardia { SIRS infecciose), produce mediadores
inflamatorios por formacion de anafilotoxinas { C3a, Cda, C5a) . La importance:
fisiologica de las anafilotoxinas en el choque esta centrada en los polimorfonucleares
(adhesividad, agregscidn, degranulacidén ). En suma el efecto de la activacidn del
complemento es ia secrecién de citoquinas pro-inflamatorias potentes (producidas por
macréfagos) : Factor de mecrosis mmoral { FNT), interdencina 1 (IL-1), ¥ factor
activador plaquetario (FAP). La membrana agrede al complejo (C5b-C9) v puede liberar
mediadores secundanos, como es la prostaglendma E2 (PGE2), leucotriencs, y
tromboxano A2, los cuales son importantes en el proceso mflamatorio.(34)

La agtivacidn del sistema del complemento via alterna, las anafilotoxinas C3a, y CSa
son de gran importancia. Desde C3z vy el complejo complemento terminal (TCC}
formados por C5b, C6, C7, C8, v C9 son predictores del desamollo de disfuncion
organica milltiple (32)

El factor de necrosis mmoral deriva del hudsped v no de los productos bacierianos. Su
vida media después de su admmistracion endovenosa es de 20-40mn v se ha wtilizado
como marcador prondstico de mortalidad (32}
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TABLA 4. FASE TEMPRANA DEL TRAUMA.(9)

TRALIMA TISULAR
ANAFILOTOXINAS (C3A,C5AYCSB-9)
¥  MEDIADORES SECUNDARIOS

PMN-LEUCOSTASIS

T

PGE? LEUCOTRIENG B4 TROMBOXANG

QUEMADURAS‘R@DiCALEs \
LIBRES DE OXIGENC

ACTIVACION DE MACROFAGOS

é PROTEASAS
IL-1ETCY FAP ATAQUE A Limmma
DANO CELULAR DARG ORGANICO §

Dafio endotelial - Las endotoxinas, macrofages y OTos tpos de células pueden activarse
y liberar factor de necrosis wmoral { FNT), que es citotoxico para ciertos tipos celulares
y gue produce hipotensién, hipeglicermia, hiperkalemia, y hemoconcentracion. Las
endotoxinas, FNT alfa, factor activador plagustario {FAP), lencotrienos, ¥ tromboxanos
A2 incrementan la permeabilidad endotelial La vasculapma endotelial es el blanco
primario de iL1 en sepsis.{33)

El xido mitrico actia activando la guanilato ciclasa en las células del muiscule Hso, Este
en condiciones basales es derivado del endotelio a partir de arginina. Se ha postulado
que sea causanle junic con oWeS mediadores de bipotensitn depresion miocardica ¥
choque séptico.(33)
Psro;mpaﬁcscsabcqmlafaﬂadcmﬁscu!«oliscvasc&ﬂarm respuesta 2 fa
norepinefrina termina en vasoplejia y pueda causar falla vascutar especiatmente durante
12 fase hiperdinimica de la sepsis No bay evidencia de formacion de niveles altos de
nitritos /nitratos { en modelos experimentales) en muchos drganos por 1o que estos 0o
contribuyen significativamente 2 la lesion vascular en sepsis. (9}

Akeraciones an sl tono vaseular - La respussta vascular estd disminuids en sepsis. No
se ha podido definir si la pérdida de la reactividad vascular contribuye directamente a la
falla circulatoria v muerte ¢ simplemente s parie de UR proceso sistémice. La causa
precisa de esta anormafidad es am desconocida, aunque fa alteracion de los
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adrenorreceptores, la mfluencia de prostancides vasoconsizictores y otros mediadores en
la crreulacion pueden estar involucrados en este proceso.(33)

Disfuncion Cardiovascular - Dentro de las primeras 48 hrs de haberse miciado el
choque seéptico. cast todos Jlos pacientes desarrollan dilatacién biventricular,
dismmuyendo la fraccion de eveccion y aumentando el volumen diastolico. Esta
condicion puede ser reversible en los pacientes que sobreviven de 5 a 10 dias después
de su inicio. Al inicio de la cnfermedad, una frecuencia cardiaca baja os predactiva de
sobrevida, probablemente reflejando enfermedad menos severa mientras que Ia
persistencia del estado hiperdidmico merementa la postbilidad de muerte. Los pacientes
que no desarrolian dilatacion det ventriculo jzguierdo tienen peor prondstico. {(33)

Disfimeion miocirdica - El FNT juega un papel importante en la mediacién de las
anormalidades cardiovasculares caracteristicas de sepsis. También catecolaminas tienen
un papel importante en la depresion miocardica pues se asocian con un deterioro de
treceptores beta adrenérgicos, estimulando probablemente a un leucotrieno para esta
accion. (33}

Alteraciones de la coagnlacion - La coagulacién intravascuar diseminada puede ocurrir
por diversos mecanismos : En primer lugar, la activacion sistémica de la coagulacion
resulta de la generacion y depésito de fbrina, conduciendo esto a la formacién de
microfrontbos vasculares en diversos érganos, los cuales participan en la patogénesis de
la disfuncion crganica maltiple. En segunde términe, la deplecion de proteinas de la
coagulacién, debido a la extensa activacion del sistema de coagulacion, puede inducir
complicacionss como bemoraga severa. 1z microtrombosis microvascular contribuye
en gran medidz a Iz hipoperfusion tisular que ocumre, condicionando mayor actividad
mflamatoria.(33)

Disfuncion metabolics - La sepsis se caracteriza por unz serie de trasiornos metabolicos
como incremento de la concentracion de lactato en plasma (wtilizado como marcador de
hipoxia/isquemia)

Acidosis metabdlica, (por acurmulacién de jones hidrogeno y lactato), incremento de la
glucolisis anacrdbica y ung relacion anormal oferta-demanda de (72 tisuiar,

Se han propuesto dos tipos de smormahdades metabdlicas, 1) hipoxia celular como
resultado de anommalidades en el fluio micsocirculatorio v 2) defectos en la produccion
de energia producida por viss metabolcas de las céhulas.(33)

Radicales libres v antioxidantes.~ Los radicales libres son componentes que generan log
neutrofilos ( entre otras células) para destruir microbios. Su accién esta limitada por ¢l
sisterna de defensa gutioxidante y € dafio solamente ocurme cuando la produccion de
radicales libres aumenta y/o }as defensas antioxidantes disminuven.

El papel principal de los antioxidantes es inhibir la reaccifn en cadens de radicales
libres, removiende los precursores por inactivacén de la catdlisis, La vitamina Ay E
actiban sinérgicamente, intercalando radicales de sus principios aciivos para Tegenerarse.
Los betacarotenos son sustancias antioxidantes que pueden actuar en tensiones bajas de
oxigeno y dismingir Ia peroxidacidn de los lipido.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Existen pocos estdios en la literatura que describan &l comportamiento climeo del
paciente con sepsis abdominal no traumatica.

Desconocemos su mcidencia en el hospital y en la Unidad de Crudados Intonsivos.
Desconocemos su mortakidad en nuestro hospital v si esta estd acorde a otros
estudios.

Desconocemos el porceniaje de asosiacion con DOM.

ORBRJETIVO GEMERAL.

Analizar la evolucion postoperatoria del paciente séptico en la unidad de cuidados
Intensivos.

Realizar una revisida bibliogréfica de sepsis abdominal.

Realizar una revision de los expechentes clinicos completos de los pacientes con el
dmgnﬁsr.wc postoperatorio de sepsis abdominal no traumatica intervenides por el
servicio de Cirugia General en ¢l periodo comprendide del primero de Enero de
1994 al 3! de Diciembre de 1997,

Sentara las bases para estudios postenores en nuestro hospital de pacientes con
sepsis evaluando constanternente nuesira experiencia.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Conocer el niimero de pacienies intervenidos por ¢l servicio de Cirugia General con
sepsis abdominal no traumatica.

Conocer la epidemiologia de los pacientes gue enferman de sepsis abdominal.
Conocer en orden de frecuencia los diagndsticos por los gue son intervemdos los
pacientes con sepsis abdominal no traumatica.

Conocer en orden de frecuencia las principales cirugias realizadas en los pacientes
con sepsis abdominal no traumatica.

Conocer la gravedad de los pacientes con sepsis abdominal no traumética aplicando
la calificacion de APACHE I al inpyeso a UCL

Conocer el nimero de reintervenciones asi como la causa principal de las mismas en
el paciente con sepsis abdominal po traumdtica.

Conocer en orden de frecuencia los gérmenes causales de sepsis abdominal no
traumatica.

Conocer les principales antibioticos utilizados en la terapéutica del paciente con
sepsis abdominal no traumatica.

Conocer la evolucién del paciente tomando como base ¢l tiempo de estancia en UCI
v su aita del servicio.

Conocer en orden de fecuencis las fallas orgénices prosontadas v el nimere de

fallas por paciente.
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CRITERIOS DE INCLUSION,

Pacientes con scpsis abdominal no traumatica (segim la definicion de Sepsis propuesta
por la ACCP ¥ SCCM ) SIRS + Cuitivos positivos de searecidn abdominal.

Pacientes operados por el Servicio de Cirugia general.

Pactentes internados en Ja unidad de cuidados intensivos

Pacientes con expediente completo {edad, sexo, tiempo de evolucion desde el inicio de
los sintomas hasta la ciregia, diagndsticos postoperatorios, cirugias realizadas, signos
vitales al ingreso en UCK calificacion de APACHE I presencia v oimero de
reintervenciones, cultivos abdommnales, antibioticos utilizados y la presencia y numero
de fallas organicas por paciente.).

Pacientes con estudios de laboratorio y gabinete completos.( Biometria hematica,
quimica sanguinea, reporte de cultrvos (hemocultivos, cultives de benda abdominal }

CRITERICS DE EXCLUSION.

Pacientes con sepsis abdominal trawmdtica.

Pacientes que fallecieron antes de la cimgia.

Pacientes operados por otro servicio ( Ginecologia, Oncologia, Urologia)

Pacientes con expediente incompleto (que no cumplan con los criterios de inclusion)
Pacientes con estudios de laboratorio v gabinete incompletos. { que no cumplan con los
criterios de inclusion.)

METGDOLOGIA.

Se analizaron los expedientes clinicos completos de los pacientes con sepsis abdominal
postoperatoria no trawmdtica intervenidos quinirgicamente por ¢l servicio de Cirugia
general en el periode comprendido det lero. de Enero de 1994 al 31 de Diciembre de
1997 obteniéndose fas siguientes variables :

Fdad, sexo, tiempo de evolucion desde el inicio de la sintornatologia hasta la cirugia,,
diagnosucos postoperatorios, cirugia reahzada, signos vitales al ingreso en ucy,
calificacién de APACHE 11, la presencia y el nimero de reintervenciones, el resultado
de sus cultives shdominales, antibisticos utilizados v la presencia vy nitmero de fallas
organicas por paciente.

Entendiendo que las fallas organicas fueron evaluadas conforme 2 la escala de Marshall

HIPOTESIS.
S: los pacientes sobrevivientes tienem uma media de edad baja, entonces tendrin
mepores factores de desgo para desarrollar disfuncitn orginica.
Si los pacientes sobrevivientes no presentan chogue entonces tendran menor nimero de
fallas organica.
Si los pacientes sobrevivientes presentan menor numero de disfunciones orgémicas
entonces tendran un menor porcentaje de reintervenciones.
8: los scbrevivientes tienen un promedio de APACHE menor entonces sus parametros
bioguimicos como Lencecitos, Hofocitos y plaquetas seran monofes gomparados con los
no sobrevivientes
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Si los pacientes no sobrevivienies tiensn los factores de riesgo, edad, chogue séptico, v
retraso en el diagnéstico entonces aumentara su motalidad en comparacién los pacientes
no sobrevivientes.

RESULTADOS.
Epidemiologia.
Total de pacientes en UCI dentro del periodo estudiado : 1388 pac.
Total de pacienies excluidos : 28 pac(2 0%}
Total de pacientes con sepsis abdominal de todos los servicios 57 pac {6.9%}
Total de pacientes con sepsis abdominal : 69 pac (4.97 %)
Grafica 1.*

Los pacientes que fueron excluidos del estudio fueron operados por Cimugla Oucoldgica
25 pacientes, Gineco-Obstetricia 2 pacientes y Cirugia Urologica 1 paciente.

Se analizaron 69 expedientes de pacientes de los cuales 36 eran femeninos (56.5%) y 33
masculines (47.8%) Grifica 2.#
La edad media fue de + 50.6 afios con un rango de 17- 91 aflos.

EJ tiempo de evolucion del inicio del padecimiento ( desde que aparecieron los primeros
sintomas) hasta el momento de ia cirugia fue de * 8.8 dias con un rango ( 1-30 dias}

Ingresaron a UCI en choque séptico. 33 pacieates {47.8%)

La calificacién apache H al ingreso en promedio fie de + 14 puntos con un rango de
{7-30)

Las condiciones fisicas al ingreso en UCI se valoraron con basc a la toma de signos
vitales durante la primera hora { Tensidn arterial, Frecuencia cardiaca, Frecuencia
respiratoria, y Temperatura), posteriormente estos resultados se analizaron tornando la
media comeo resultando.

TA de 130/ 90 (40/30+140/110)
FR de 25 min (13140)

FC de 112xmmn {(24=170)

Tem de 36.5 grados (35.0£39.0)

Requineron_ventilacidn mecdnica al ingreso 59 pacientes (85.5%)

Los laboratorios reportaren ¢n promedio
Biometria hematica { Férmula roja y blanca)

Hemoglobma 10 {1954}
Hematocnifo 320 (87.049.1)
Leucocitos 17.5 (57.0%1.35)
Linfocitos 1,106 (34000.84)
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Si los pacientes no sobrevivientes tienen los factores de riesgo, edad, chogque séptico, ¥
retraso en el diagnéstico entonces aumentara su motalidad en comparacién los pacientes
no sobrevivientes.

RESULTADOS.
Epidemiologia.
Total de pacientes en UCI dentro del periodo estudiado : 1388 pac
Total de pacientes excluidos : 28 pac.(2.0%)
Total de pacientes con sepsis abdominal de todes los servicios 97 pac (6.9%)
Total de pacientes con sepsis abdominal : 69 pac (4.97 %)
Grafica L™

Laos pacientes que fueron excluidos del estudio fueron operados por Cimgia Oncologica
25 pacientes, Ginaco-Obstetricia 2 pacientes y Cirugfa Urologica 1 paciente

Se znalizaron 69 expedientes de pacientes de los cuales 36 eran femeninos (36.5%) y 33
mascubinos (47.8%) Grafica 2.¥
La edad media fue de + 50.6 afios con un rangoe de 17- 91 afios.

El tiempo de evolucidn del inicio del padecimiento { desde que aparecieron 10s primeros
sintomas) hasta el momento de la cirugia fue do + 8.8 dias con un rango (1-30 dias)

Ingresaron a2 UCI en chogue séptico. 33 pacientes (47.8%)

Lz calificacion apache H al ingreso en promedio fue de * 14 puntos con un rango de
(7-32)

Las condiciones fisicas al_ingreso en UCI s¢ valoraron con base a la toma de signos
vitales durante I primera hora { Tension arterial, Frecuencia cardiaca. Frecuencia
respiratoria, y Temperatura), posieriormente gstos resultados se analizaron tomando la
media como resultando.

TA de130/90 (40/30£140/110}
FR de25xmin (13£40}

FC de 112xman {24+170)

Tem de 36.5 grados (35.0+£ 35.0)

Reguinteron _ventilacién mecdnica al ingreso 59 pacientes (85.5%)

Los Inboratorios reportaron ea promedio |
Biometria hematica { Formula roja y blanca)
Hemoglobina 108 (1954

Hematocnito 2.0 (870291
Leucocitos 17.5 {57.0+].35)
Lmfocitos 1,106 (3400+0.84)
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Plaguetas 111,000 (6000+173000)

Quimica sanguinea

Glucosa 147 (414630)
Urea 61 (27817.05)
Creatinira 1.2 (18.0£0.24)
GASOMETRIA ARTERIAL

Ph: 7.34 (7.71£ 6.8)

Pa02: 75.6  (225£26.8)
PaC02:299  {827:92)
HCO3: 120 (44.0+5.2)
Sa02:847  (100+45.6)

DIAGNQSTICOS POST-OPERATORIOS.

DIAGNOSTICO POSTOPERATORIO. No. De pacientes
En orden de frecuencia fueron :

1.- Perforacion de viscera hueca

2 - Pancreatitis grave.

3 - Dehiscencia de anastomosis previa.

4.- Drenaje de abscesos hepdticos y peripancreaticos.
5. Patologia de la via biliar

é.- Perforacién de viscera maciza.

W
(V9]

— 3 =1 00

TOTAL 69 PAC.

Perforacipn de viscera hueca : Estomago, Utero, Colon, Delgado.
Patologia del la via biliar : colasco, colangitis, piocolecisto.

Grafica 3.%

ORGANQS AFECTADOS.

ESTOMAGO
PANCREAS

COLON
INTES.DELGADO

V BILIAR

HIGADRO

UTERO
RETROPERITONEC
BAZO

TOTAL

QRPETS ARDNOMN AT
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Grafica 4 *

CIRUGIAS REALIZADAS,

En orden de frecuencia fueron . No. De procedimnentos.
1.- Lavadeos de cavidad v drenaje de abscesos. 21

2 - Rafias a diferentes érganos.* 11

3.- Reseccion wfestinal v Entero-Entern anastomosis * 10

4 - Necrosectomias. 10

3.~ Colecistectomia y exploracion de vias biliares. 7

6.~ Ostormnias. * 6

7.- Histerecorma total abdominal 3

8.- Esplenectormia 1

TOTAL 69 PAC,
*Rafias - Se mcluye cigrre primario con parche de Graham, vagotomia, piloroplastias,
Billroth Iy IL
*Reseccion itesting] y anastomosis entérica | Hemicolecfomia.
»*Qstorxias : colostorma, colecistostonma , gastrostomia, ileostomia.
Dz estos pacicntes 41 requirieron reimtervencion (54 4%}

Grifica 5.%

CULTIVOS ABDOMINALES,
Los micraorganismos asslados fucron en orden de frecnencia

No. De cultivos positives.

1-E. Colh. 12
2.. 8t. Aurgus. 10
3.- Pscudomona A 8
6.- Candida A. 7
4,. Proteus 'V 6
5 .- Enterobacter Sp. 5
7~ Otras 2
TOTAL 48
Pacientes con cultivo negativo 21
Grifica 6.*
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TERAPEUTICA
Los antibidticos atilizados fueron en orden de frecuencia :

i - Penicthina G Sadica cristalina.
2 - Amikacina,

3,. Metronidazol

4 - Cefalosporinas,

5 - Quinolonas.

6 - Antifungcos.

Nimmero de antibidticos por paciente

No. De Antihidticos. No. De pacientes.
I 7
2 14
3 28
4 4 mas. 20

Debe mencionarse que se utilizd con mayor frecuencia el wple esquema con Peniciling,
amikacina v Metronidazol. En 26 (37.6%) pacientes como finico esquema

Grafica 7.*

EVOLULCION

Los dias de estancia en UCI por paciente fueror en promedio: +8.8 dias con un rango
de (1160). Para los vivos de 325 dias y para los muertos de 14 dias.

La evolucin de los pacienies fue evaluada conforme a su alta encontrando.

CAUSA NUMERD. N=6%

Mejoria & alta. 19 (27.5%)
Defuncién en UTL. 44 (63.7%)
Adta por rrecuperabilidad & {86%
Total de defunciones hospitatanas 30 (72.4%)
Grafica 8 *
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DISFUNCION ORGANICA,

Las falias organicas en orden de frecugncia fueron

FALLA TNUMER(G N=69 IMCRTALIDAD % N=56 '
‘ Cardiovasculares 147 (68.0%) 194 % :
Respiratonas .38 (55.9%) 76 % f
Metabélicas. 134 (49.4%) 168 %
_Renales. 131 (44.9%) 162 %
'Sin falla. 112 (17.3%) 249

Con un promedio de 3 fallas por paciente.
De estos pacientes 41 requrieron reintervencién (59 4%) con un promedio de 3

reiftervenciones por paciente.

Grafica 9.%

En el siguiente cuadre se esquematiza una comparacion entre los pacientes vives y
muertos en el periodo de estndio. Se comparan sus promedios de edad, calificacién de
APACHE I, el nimmero de pacientes con DOM, aimero de pacientes sin DOM, <l
porcentaje de remtervenciones en pacientes que las tuvieron y los que no las tuvieron, €l
niumero de pacientes que ingresaron 2 UCT en estado de chogue y los gue no, tambidn el
promedio de leucoctios, de linfocitos, plaguetas. Posteriormente se realizé un analisis
estadistico de esta informacion por medio de la prucba de Xi2 para variables cualitativas
v la prueba de T student para las variables cuantitativas, encontrando los siguientes

resultados
No.l.
IN=69 4Edad {Apache [Pac /D [Pac.sDO | Pac.c/rei | Pac s/rewt | Pac o/c | Pac.s/cho [Leu Linf [Plag ﬁ
: i § OM M nt hoque | que 1x3103_ | ix303 ]1x103
Vivos [44.5 [11.424 |17 9 10 g 9 24 14.7%1 |8.7+4 |292.5
R b 26 197 |43
{Muert | 51.3 113,844 |40 3 TERE 27 |9 15£12. [13.3¢ [ 1427
o5 1ty ! & 10 (£338
‘\I\=50 [31 } !
ilgromﬂ‘47.9 I12.6 ‘57 12 28 141 ;36 33 1485 |i31.8 ‘4504 |
10 H i H H

En la comparacidn de vivos y mmerios en DOM, utilizande la precba de Xi2 hay

diferencia significativa P<{.81.

En la comperacién de vivos v muertos en ingrese a UCI en estado de chogue se
encontrd vtlizando [a prueba de Xi2 diferencia significativa P<0.001
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DISCLSION,

Al comparar con los reportes mundiales sobre las admisiones a UCI por sepsis
abdominal no fraumatica en series Americanas ocurre en un 15%, en Alemania en 10%,
y en series Irlandesas en 6%. y en este dltimo reporte un 2-3% de los pacientes
presentaron chegue séptico 2 su ingreso.(2,3,4,5)

¥n maestro hospital de todas las admisiones a UCL par sepsis abdominal no traymética
se presentd en un  6.9% exn todos los servicios v en un 4.7% en el servicio de Crrugia
General De estos un 82 6% presentaron sepsis severa { SDOM) y 52 1% choque
séptico. Con lo anterior se puede conchuir que lo referente a la ocwrrencia de sepsis
abdominal en el paciente guirdrgico no hay diferencia con lo reportado en 1a Literatura y
que el namero de pacientes que ingresan en estado de SDOM y choque séptico es
COmparativamente mayor.

De los pacrentes excleidos al servicio, e mayor porcentaje de Cirppias fie reabizado por
Oncologia, seguido de Gineco-Obstemera, y Urologia.

En ¢l andlisis de 1a patologia por sexo no se encontré diferencia en la frecuencia de la
presentacion de Ia enfermedad.

La edad media de los pacientes al momento de ingresar a Ia terapia intensiva fue de 50.6
aiios, esta edad es alta, v constituye de acuerdo con la Iteratura, un facior de Tiesgo para
presentar mayor mimere de disfimeiones orgimicas, pues el nimero de fallas es
directamente proporcional a la edad de los pacienies {11}

Cabe destacar que analizando el promedio de edades entre vivos v rmerios presentada
en la tabla I encontramos que la edad de los vivos es menor en relacién con lz de los
muertos, asi como su nimero (19 afios para los vivos ¥ 50 afios para fos muertos. Por lo
anterior podemos decir gue nuestra hipotesis en la que se refiere 2 que entre menor edad
menor factor de riesgo para SDOM es certero.

Existe un retardo en 1z cirueia de 8.8 dias. Sale del contexto analizar la causa, sin
embargo esta podria deberse a una terapéutica iniciada basandose en antibioticos y
analpésicos por facultativos no especiabistas. El refardo en & diagnostico dentrr de los
condiciones operatorias constituye un factor de nesgo para el desarreilo de SDOM. (12)
A este respecto si se hiciera énfasis en la canalizacion del paciente cor abdomen agudo
a un centro de atencién de tercer nivel en fases tempranas se podria evitar este
problema.

Al simar los factores de riesgo con los que el paciente ingresa z UCT: edad, retardo en
la cirugia y choque séptico entendera que estos factores condicionaron el desarrollo de
Sindrome de Disfoncidn organica Malnple, e inchiso un gran porcentaje de moestros
pacientes s¢ encuentra cursando ya con 8DOM cuando ingresan a la UCH,

En ¢ andlisis de las condiciones fisicas v broguimicas al ingreso a la Unidad de
Cuidados intensivos destaca que existe en promedio una elevacion de la presién arteriat,
taguicardia y faguipnes 2asf eomo lencocstosss, keperplucemia. elevacitn de los azoados
¥ en la gasometria acidosts mixta. Todo esto constituye también otro factor de riesgo
para ¢} desarrollo de SDOM. (11), sin embzree no fue ep st esmidio estadisticamente
significativo
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Al momento de comparar la formula blanca (leucocitos, linfocitos v plaguetas) en los
pac1entes ViVOS ¥ MUueTtos encontramos que en los leucocitos no exastio diferencia entre
etlos, en los linfocitos existe una mavor caniidad en los muerios, v én 1as plaquetas hay
un aumento notable en los pactentes vivos. Todo esto no es conchiyente v no revela
significancia por lo que hasade en estos hallazgos, debemos de tomar solo como guia, £l
recuento plaquetano acorde con lo establecido por Marshall en su revision {(4)
encontrandoe que este factor es el mas sensible comparado con el resto de los pardmetros
en la biometria hematica, demostrando que la trombocitopema fue el factor comin
manifestado en pacientes con disfuncitn bematoldgica, o gue sucedio en este esmrdio,
pues los pacientes que fallecieron tenian en promedio menor recuento plaguetario
cuando se compard con [os pacientes que sobrevivieron, sin significancia estadistica,

E! diagndstico postoperatorio mas frecuente fue ka perforacidn de viscera bueca (47%),
esta patologia constituy6 cast la mitad de los diagndsticos realizados, y engloba a las
cirugias de estomago fales como son cigrres primarios vy parche de Grabam,
Antrectomnias, Yagotomias y piloroplastias, Gastrectomias, asi como Histerectomias, v
Crrugias del intestine delgado v grueso.

El estomago v el pancreas fueron las visceras afectadas con mayor fecuencia en igual
proporcion {20.2% )

Las cirugias realizadas con mayor frecuencia fiseron Tos lavados de cavidad v el drenaje
de abscesos con una frecuencia de (30.4% Cabe mencionar que los lavados de cavidad
incluyen fodas ias cirngias en Ias que fimeamente se realizd este procedsmients como
puede ser, después de un drenaje de abscesos & bien como reintervencidn

Los pacientes gue ingresan = {J{] tienen chogue séptico en 1n 52 1%, constitryendn
uno de los factores mas deletéreos para generar DOM observando que estuvo presente
en ¢l 13% de los pacientes vivos y en el 39.1% de los muertos. Resultando ser
estadisticamente significativo conr una P< 0.601, Resuitado acorde con lo reportado en
lIos Estados Unidos en donde el choque séptico causd el 50% de los ingresos, v en
Alemanta donde causé el 40% de estos

El promedic de calificacién de APACHE I para los vivos fue de £ 11.4 puntos y para
los pacientes muertos de +13 8 puntos, este refleja claramente las condiciones de
gravedad def paciente a su mgreso.

Por otro lado 1z calificacion de APACHE 11, el nimere de disfunciones organicas asi
comp &l porcentaje de vetntervencion de los pacientes gue entraron en estado de chogque
fueron mayores, lo cual resultd en este estudio tener uma significan cia estadistica como
va se menciond. (P<0.041 ).

Los vives por el contrario tuvieron mejores factores prondsticos que condicionaron su
sobrevida

Indudablemente ios factores que condiciornan [a sobrevida son factores del huésped y
factores bactenanos. Los factores del huésped dependen de la respuesta indrvidual a la
agresion v los factores bacterianos no se pudieron describir con exactitud, pues 21
cultivos resultaron negativos, pero debe mencionarse que estos dos factores jumto con
todas las condiciones que se asocian al ingreso del pacienfe son de suma tmportancea en
la sobrevida
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De los pacientes estudiados sole 48 (69.5%) tuvieron cultrvo positivo siendo los
organismes aisiados con mayor frecuencia E.Colli, St Aureus v Pseudomona A,
resultado acorde a lo reportado en la hteranra, en donde se reportan como organismos
aislados, £.Colli, Estreptococo, Bacteroides {19)

Encontraznos )z presencia de Pseudomona. En 8 cultivos, esio es impastante, pues esta
reportado que esta bacterfz es causa de un 75% de mortalidad en los pacientes con
sepsis. (18,

Se hace una especial mencidn que 21 pacientes {30.4%) con datos francos de sindrome
de respuesta mflamatonia sistémica, v sitio de infeccidn evidente, tuvieron cultivos
negativos. El motivo de esto fue por no haber realizado cultivos para anaerobios o
medios especiales para hongos, sio smbargo la literamra muestra gue exssten pacientes
con sepsis y cultivos negativos en un 7%. (19,20) Lo anterior complica atin mas la
posibil:rdad de tratamiento, ya que no se puede ajustar el fratamicnto antibidtico 2 un
germen mal especificado. De los pacientes com cultivo 69%, el 51% fizeron
sobrevivientes y 2l 17 8% murieron

El tratamdento antimicrobiano utilizade estuve basade 2n agentes de primerz sleccitn
para el tratamiento de wmfecciones adquiridas en la comunidad como son la penicitina,
un amineglucasido y el metromdazol, segin lo reportado en 1z Lteratura(18). Destaca
que se utilizaron con mayor frecuecuencia 3 antibidticos.

El tiempo de estancia en UCI en promedic fue de 8.8 dias, destacando gue los vivos
maniienen un tempo de estancia de 25 dias v los muertos de 4 dias.

Lo anterior puede deberse al desarrollo temprano de una mejor respuesta a la agresion
de los sobrevivientes, y por otra parte un mayor nimero de factores adversos asi como
desequilibnio en la respuesta otganics sistémuca en los no sehrevivigntes que pudierea
condicionar su muerte en pocos dias.

La presencia de DOM en los pacientes (82.6%) constituy6 la causa principal de
mortalidad, encontrandose en el 24 6% de los pacientes vivos v en el 57.9% muertos
resaliando nuevamente las condiciones fan graves con las que ingresan los pacientes
resultando ser estadisticamente significativa con una P<0.001.

En lo referente 2 la mortalidad segim lo reportade £n la Iiteratira se presenta en choque
séptico en mas del 50%, y en scpsis abdominal la mortalidad en UCT se eleva a un 72%,
60% y 80%. en Alemania Irlands v EU respectivamente (5) La mortalidad del
padecimiento en el hospital fue de un 72 4% gue puede explicarse por lfos multiples
factores de desge v las condiciones cor las que auesTos pacientes meyesan a la UCKL
{7,8) como ya se menciono previamente. La asociacion de sepsis con SDOM ocwre en
un 83% vy la asociacibn de 3 disfimciones produie nn 100% de mortalidad No existe
Segmumiento; e uestro estudio de los sobrevivientes.

Las fallas orginicas spcontradss son en orden decreciente las Cardiovasculares,
Respiratorias, Metabolicas v Renales. Estos resultados estan acordes con lo mencionado
en la literatura, (22,23 .24)

Siendo las cardiovasculares en un 94%, seguida por le respiratoria en un 76%, Ia
metabblica en un 68% v larenal en un 31%

Con relacidn z la pétesis en 1z que se propone que los sobrevivientes presentaron pn

menor ntmero de fallas resultd certera, conforme a los resultados obtemidos en la tabla
nimero 1.
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CONCLUSION.

1. - La sepsis abdominal ocurre en un 6.9% en nuestro hospital comparado con un 15%
€N series americanas y 10% en Alemania (2,3.4,5). Con &llo podriamos concluir que
esta incidencia en el hespital esta acorde a lo reperiado en la literatura.

2 - Los pacrentes que ngresan 2 UCH tienen choque séptico en un 52 1%, constituyendo
ung de los factores mas deletéreos para genezar DOM y que resultd ser estadisticamente
sigeificativo con una P<G.001, por lo tanto ¢} ingreso a UCH en estado de choque séptico
condiciona mayor mortalidad.

3. - La presenciz de DOM en los pacientes {82.6%) constituyé la causa principal de
mortalidad, con lo que concluimos que no hay diferencia conforme = lo Teportado en Ja
Iiferatura v que resulté ser estadisticamente significativo con una P<0,00] por o tanto el
mgreso o desarrollo de DOM, en fos pacientes durante su estancia en U.C.L condiciona
mayor mortalidad.

4. -Exasten muchos factores de H£SEo €1 nuestros pacientes cuando ingresan a UCI para
desarrollar SDOM Y DOM, como son: edad mayor de 50 afios, retardo en Ia cirugia(8.8
dias) y Ia presencia de choque sépaco.

3 - Conforme a los resultados mencionados en el parrafo 2 y 3, se encuentra una gran
asociacién enfre chogue sépfico abdomina) y la presencia de dishimeion organica
miltiple.

6. - De los pacientes estudiados solo 48 (69.5%) tuvieron cultivos POSItivos cuyos
resultados estan acordes a lo reportado en la literatura ( 19,26,21). La Lteratara muestra
que existen pacientes con sepsis ¥ cultivos negativos en un 7%, {19.20). Los cultivos
negativos pueden explicarse por la failta de cultivos especiales como pueden ser los de
anaerobies 6 medios especiales para hongos

7. - Debe utilizarse como crterio uniforme fa Escala de Marshall para calificar el
SDOM en ¢l paciente critco, pues ha comprobado ser la més sensibie y especifica.

8. -El esquerna antimicrobiano utilizado con mayor frecuencia fite PGSC, amikacina ¥
metronidazol.

9. -La mertalidad del padecimiento fue de 72.4% y cotnparada con el 2%, 60%, y 80%
20 Alemama Idanda, v Estados Unidos Tespectivamente, resultan acordes con la
literatura.

10 -Las fallas orginicas encontradas también estdn acordes con la hteraturs, (22,2324},
11- El tempo de estancia mtrahospitalaria en UCT fie de 8 8 dias en promedio lamando
1z atencadn que pera los vivos fue de 25 dias ¥ parz los muerios de 4 dias, entonces los
altos costes de Ia atencion al enfermo con ests condicion sor extremnadamente altos, {5).
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