VIL. PATOLOGIA QUIRURGICA HABITUALMENTE RELACIONADA
CON FALLA MULTIORGANICA

SEPsIS

La secuencia de eventos que conduce de la infec-
la sepsis y de ésta al SFMO, incluye la participaci =
células i ias (linfocitos, neutréfilos, macrée

A pesar de que se trata de entidads

la activaci6n de las cascadas de la coaguia:

, es dns-
tinguir el cuadm clinico de la sepsis del sindrome de falla
La

0 del complemento %2, 1%y la presencia de medi==
vasoacuvo& de mcmbolllos de oxngeno y de dr

en su etapa h

209 (Tabla 28). Los microorganismos, e

estribaen la it en primer
caso participa un microorganismo (faclor prescmdnble en
la falla multiorgdnica). Este provoca, por las interacciones
que ocurren entre los componentes de su pared y los
sistemas del huésped, los severos disturbios metabélicos y
hemodmémncos caracteristicos de la eepsls Instalado el

inducir la activaci6n de estos procesos por medio
toxinas u otros productos, 0 por mecanismos
antigeno-anticuerpo.

TABLA 28

silas ¢ inmuni- Mediadoreslefectores humorales
tarias son adecuadas, si la masa de palégenos en juego no de la respuesta séptica
es excesiva, o si el foco i no

ocurrirdn fracasos parenquimatosos y el cuadm podrd ser
revertido (hecho que ocurre en alrededor del 50% de los
casos). Si no se dan estas condiciones, comenzard la
cascada de la falla muluorg{:mca que serd la causa de

Interleuquina-1 Glucagon
Interleuquina-2 Hormonas
Factor de necrosis tumoral  Catecolaminas
Prostaciclina Tiroxina

i Quininas

muerte.Larel is de origen inaly el
SFMO fue estudiada pruspecuvamen(e en 500 pacientes
consecutivos de la “‘Serie-Pacientes-Criticos” que presen-
taban sepsis de ongen peritoneal. En la Figura 24 presen-
tamosla rvacion de cad: delas fallas
controladas en esta poblacion

»-0zmo-0z- *

c-vAsC.
FALLA

HEMAT.

DATO§ DE 600 ENFERMOS.

N.C.:Siste Ne Central; RESP.: C-VASC.:

Tromboxano A2 Histamina
o i

Insulina Factor activador plaques
Modificado de Fry D. E.: Sepsis and multiple organ failu=-
Postoperative complications in surgery. Pollock a. V. (ed). %
well Scientific Publications. Oxford. 1991, pég. 68.

Desde el punto de vista metabélico, la infeccic
menta el catabolismo por hipertermia, por pérdida é uq
de proteinas, agua y sal en el exudado, y por est
metabdlico inespecifico a partir de la activacién de Pl
1y el FNT. También actiia un factor inductor de prote:
muscular que es una citoquina probablemente produs
la degradaci6n de la IL-1 222, Como resultado de Iz
vacion del complemento y de la liberaci6n de anaf; il
na, los macréfagos gmducen citoquinas (cnlre ellas 1
y asuvezal
Estos se agregan en los capilares; se adhieren al endq
dafidndolo; liberan metabolitos del oxigeno y provos
formacién de microémbolos de plaquetas, neulr()uI
fibrina.

La liberaci6n de Tromboxano A, por las células :

Cardiovascular; HEMAT.: Hemética; DIGEST.: Digestiva

Figura 24. - Organo insuficiente en enfermos con sepsis.
abdominal.

teliales. y plaquctas produce vasoconstry

y iadel focoinflz

no (enelquesealojael palégeno) y paro microcirculy
8. En tanto que la anaerobiosis favorece a los gérm
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«ora anaerobios facultativos), los fagocitos
«zeno molecular para generar los radicales de
=sarios para la destrucci6n bacteriana intrace-

«= = propia supervivencia. El medio anaer6bico
“r lo tanto a su destruccion y al dafio tisular,

« como resultado final la formacion de pus, un
ontiene neutr6filos muertos, tejidos necréti-
rmenes viables © inviables 4. Todo ello
0 séptico imulo secun-

sepsis fue del 40,6% y lamortalidad del 31,9%.El diagn6s-
tico de foco séptico se sustenta en alguno de los siguientes
hallazgos:

1) temperatura mayor de 39°C durante 5 dias consecu-
tivos; 2) supuracion visceral o cavitaria que requiere dre-
naje o bronconeumopatia; 3) necesidad de efectuar una
reoperacién para liberar de detritus un sitio infectado; 4)
ivo positivo; 5) episodio hipotensivo (presién

Fma]meme se dafia el endotelio capilar
16n e higado; se deterioran las funciones de
wossebloqueael SRE, y se producc vasocons-

lacion intravascular dis (Figura

arterial sist6lica menor de 80 mm Hg) secundario a infec-
cién postoperatoria (“shock™ séptico) y/o 6) aumento de la
PO2 venosa y del Imnsponc de oxigeno (con caida de su

i6n de la periférica y gasto

ssesencia oe MIGROORGANISMOS
= s s

LIBERAGION DE
L~ ANAFILOTOXINA

et

cardiaco alto.

Sin embargo, aiin sin la comprobacién de alguno de
estos criterios, ante la observacion de una insuficiencia
orgamcn cuya etiologia no sea ev1deme debe sospecharse

e un 35-173; en este
caso, lo més probable es ?ue se trate de un foco séptico
oculto 85173, Este puede ser una coleccién

MAGROFAGO
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TROMBGEANG'N} ‘

LIBERACION DE
METABOLITOS DE 0

== v‘.'ss'-ax'?#o"i, - haaonge

oETERiono be Los
5% ceduents CROFAGOS.

JisuLan - e

= W=canismos locales y generales desencade-
epsis

ra, lasepsis se transformaen unaenferme-
1 metabolismo intermedio, siendo su evo-
wdiente del microorganismo que la desenca-
otivo, la esterilizacién absoluta del foco
= crradicacion, no garantiza la fi de
Por lo tanto la mejor forma de interrumpir
una infeccién y sus consecuencias en el
ico, es erradicar el foco, ademds de man-
<:on circulatoria adecuada, un balance nitro-
+0. prevenir el shock, y obtener la cicatriza-
de la herida.
istema inmunitario es de gran relevancia
oadyuvante en el desarrollo de la sepsis.
alizando 503 pacientes quuurglcos reacti-
enel halla-
sepsis y un 3% de mortalidad. Pero en

0 absceso enlre asas 0 en un receso anatomico, una retro-
peritonitis, una supuracion intravisceral (colecistitis, abs-
ceso hepdtico), una tromboflebitis, una colangitis.En la
Figura 26 se esquematiza el curso del sindrome de falla
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Figura 26.- Curvas teéricas de Ia magnnud del SFMO ante
el o no de una séptica

pasaron a un estads gicoen el
~mtuvieron en esa situacién, la frecuencia de

toria
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N° Extraordm

TABLA 29
Utilidad relativa de los estudios por imdgenes

Ry Ecografia Cent. Colang. T
abdominal 12 radiois.

Absc. peritoneales ++ ++ ++ 5

Absc. hepiticos + 4+ + +

Absc. pancredticos - e + 2

Absc. renales o ++ + -

Abs: bfrénicos ++ ++ + - e
Colecistitis alitidsica ++ . + -

Peritonitis difusa +H ++ - 2
Costo 1 23 1.99 2,07 1

entellograma del foco séptico; colang. radioi:

Abs

cabsceso; Tx radiografia; Ecograf.: ecografia; Cent.F.S.
AC: T axial

Médicas.

multiorgdnica luego de una injuria limitada (cirugia no
complicada) y lo que ocurre ante una complicacién séptica
postoperatoria. Cuando la intensidad del sindrome supera
cierto nivel el cuadro se torna irreversible, no pudiendo
detenerse los procesos aunque se erradique el estimulo.
Conrespecto al diagn6stico de las colecciones y absce-
s50s, la tomograffa axial computada y la resonancia magné-
tica nuclear han demostrado ser eficaces recursos, siendo
aceptable la relacién costo-berieficio. Los diferentes as-
pectos bajo los cuales un absceso se puede presentar en la
tomografia son 3: masa ocupante, masa con anillo hiper-
denso, coleccion subcapsular, coleccion en espacios libres
y presencia de gas.La radiologia simple conserva su utili-

olangiogr=

costo: valores relativos segiin el Nomenclador Nacional de Prestacio

ccmellogmﬁu cn ]0s abscesos pcnloncalcs y la colans
graffa la a (Tabl:
En la Figura 27 presentamos el algoritmo de condu:
aplicamos a la biisqueda del foco séptico 32,

Incidencia de falla multiorgdnica en la sepsis

En una de 600 paci vos |
nuestra “Serie-Pacientes-Criticos™, se estudi6 prospe
vamente la incidencia del sindrome en los pacientes w
admitidos sin sepsis, la desarrollaron en su postopera: =
La incidencia de falla multiorgdnica alcanz6 al = |
Comparada con la observada en los pacientes no sépuy
asistidos en el mxsmo penodo (65.5%), la diferenciz
iva: p < .0005, confirmandose 1= «

dad especialmente en la pemoml difusa; la ecografia en
los abscesos p y yenla istitis: la

POSTOPERATOV

I 'E:ewnzsczncm
| "INADECUADA

FALLA
SEPSIS DECLARADA O A

¥
PRESUNGION DE COMPLICACION

sepsis
BUSCAR FOCO el

EXTRAABDOMINAL +- PRESUNCION DE FOCO
cumica
REDOMINATS . EXAMENES
+ _ABDOMINAL | = ComMPLEMENTARIOS
e —
PoSITIVA PosITIVOS

No MEsORA H
NEGATIVOS
e U
RELAPAROTOMIA ABRHOTOIEA
PROGRAMADA
. _evouucion
oESTA/ORADLE

EVOLUCION
FAVORABLE

MEJORA -
MEDIDAS DE SOPORTE |
NUTRICION TEMPRANA |

Figura 27.- Algoritmo de conducta ante un foco séptico
intraabdominal postoperatorio

portancia de la sepsis como factor causal del SFMO

Sepsis y el peso de las fallas
Se pued quelai delsindrom: |
mayor en los pacientes que ingresaron a terapia intes

con sepsis que en lo: queno Ia prescnuban (Flgura 28,8

lotantolaexi deun n

de intensidad mayor de 3 puntos debe hacer presur
presencia de sepsis. En el caso de no comprarse és
enfermo debe ser seguido atentamente, ya que su pro
lidad de desarrollar una complicaci6n séptica poster=
alta.

Sepsis y mortalidad
Mortalidad y tipo de fallas en el enfermo séptico

Los fracasos mds frecuentemente observados ex
pacientes fallecidos con sepsis y el sindrome fuer
renalyel rcsplrm( (Tabla 30). En tanto el mds dele!
es el del sistema nervioso central ya que su comproba:
es muy baja en los sobrevivientes.




‘EPSIS AL maaEso ssrsm FOSTERIOFI

con [JsiN
4 32 200 ENFERMOS
-lr idad del SFMO al to di ingreso

ntensiva, en pacientes instaladay en quienes la
oresenta posteriormente. (Serie-Pacientes- Cri-

_adsegiinlal del sind: lenfermo

- wznsidad del sindrome en los enfermos admitidos
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TABLA 30
Frecuencia de hallazgo de falla de un determinado drgano en
pacientes sépticos quirirgicos fallecidos con SFMO.
(Seric-Pacientes-Criticos)

Tipodefalla  Presenciaen  Presencia en

Jallecidos — sobrevivientes

(%) %)

Renal 73,6 443 p< 005
Respiratoria 68.9 525 p< .04
Digestiva 65.1 344 p< 005
Sistema nervioso
central 471 33 p<.0005
Hemitica 429 443 p NS
Cardiovascular 311 82 p< 001

con sepsis fue significativamente mayor en los que falle-
cieron, desde el primer control a su ingreso. Por ese motivo
sumedicion puede serorientadora del prondstico vital. Los
resultados se presentan en la Figura 29.

Sin embargo si tomamos en cuenta dos grupos de
enfermos, con y sin sepsis, y los agrupamos segiin el
nimero de 6rganos insuficicntes, la mortalidad para cada
subgrupo que presenta el mismo nimero de fallas es
similar en ambas series 7! independientemente de la etio-
logia. en Ios POCOS P: con
sepsis pero sin orgdnicas las 1 idad es
escasa 0 nula 72 La evaluacion de la intensidad del cuadro
en los pacientes que fueron admitidos sin sepsis y que la
desarrollaron durante su estadia fue similar en fallecidos y
sobrevivientes hasta el tercer dia. marcéndose luego dife-
rencias notorias (Figura 30).

EGRESO

DIAS P <001
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rva evolutiva de la intensidad del SFMO en
tidos en Terapia Intensiva con sepsis , en
fallecidos. (Serie-Pacientes-Criticos).
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Figura 30.- Algoritmo de conducta de acuerdo alos valores
obtenidos al calculadr el IPREA (Indice Predictivo sw
Reoperaciones Abdominales)
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Como conclusién podemos sostener que en’ los pacien-

D la alidad depende de I 6n pluripa-
renquimatosa, por lo que el objetivo terapéutico debe ser
tratar la sepsis antes de que surjan fallas. Por otra parte la
aparici6n o persistencia de un cuadro de claudicaciones
orgdnicas, o la magnificaci6n de su intensidad luego del
tercer dm en un paciente de alto riesgo o con una injuria
quird slada, debe hacer sospe-
char la existencia de sepsis % (aunque no siempre se lo-
gren evldcncxas haclcnologlca.s) sobre mdo si existe un
cuadro o Sin em-
bargo no todos los pacientes sépticos desarrollan un sin-
drome; nose sabe porque algunos responden de esta forma.
y otros no siendo probable que entre en juego un mecanis-
mo genético.

*“Shock” séptico

N° Extraordinz
PERITONITIS AGUDA|

La is aguda, cuya frecuente con iz
fallas respiratoria y renal, con el balance negativ
nitrégenoy con el estado hiperdindmico es conocida des:
hace largo licmpo merece un tratamiento especial por «
la causa més frecuente del sindrome en el paciente quirs
gico ?7. En més del 50% de los casos de sepsis con =
sindrome una laparotomia confirma que el origen se =
cuentraen lacavidad abdominal. A su vez, la fallamults
gdnica es el factor de mortalidad mds comin en ==
patologia.

Fry 97 sobre 533 pacientes con cirugia de urgenci
peritonitis, verific la existencia de fallas de al menos »
6rgano en el 15% de ellos. Cuando la insuficienciz «
extendi6 a dos o mds parénquimas, la mortalidad ascens:
al 74%. En todos, la sepsis fue previa a la primera insz

quese i

Labacteriemia a Gram-negativoses el cienciaoc conella,
més comin (aunque no el dnico) dcl “shock” séptico. ~de un factor causal del sindrome. o que al menos, ams
ocurre en un enfe que suffié un lmum1 circunstancias se debian a una causa comin.

o fue sometido a una agresion quirdrgica. Miltipl

ciones dependientes del huésped también lo determinan al
hacerlo susceptible al desarrollo de microorganismos. La
frecuencia de su observacion ha aumentado a raiz del uso
indiscriminado de antibidticos, la alta incidencia de infec-

El i temprano ( e intervencis
quirdrgica) de una peritonitis primaria (apendicular, dive
ticular), evita generalmente el sindrome 3, En cambi
peritonitis secundario o postoperatoria (debida a un:
]cccnén mfecclosa dcfmldn, notratada o que noresponds |
al fracaso multiors:

cnonea hoapnalums la ,.\p;mclon de cep.xs yla
de

y
ancmnos y pacientes de alto riesgo. El aparato urinario y el
respiratorio, a través de las instrumentaciones de que son
objeto, son las puertas de entrada mas para los

nico. A estos cuadms cldsicos debemos agregar la seps

intrabdominal persistente o peritonitis terciaria, en la o

Iamfeccx(m sedebea ]aexxslencmde un foco séptico ocun
e asociaconla falla onlaunadep

microorganismos. El tubo digestivo, las vias biliares, los
accesos vasculares, las quemaduras y los abortos provoca-
dos, son también vias de ingreso habituales.

gcnera] del sistema inmunitario '39.En lapentonms agudl

la flora involucrada es polimicrobiana y proviene &

intestino, el tracto urinario o el biliar. La Escherichia =
1

Las bacterias

y el ides fragilis, son los microorganismos m
Elprimerof:

richia coli, el A laP

sépticoy la precoz; el segundo, la formacicée

ginosa y laKlebsiella menos

intervienen los Bacteroides, el Proteus, el Staphylococcus
aureus y la Candida albicans. Estos dos tltimos agentes y
el Staphylococcus epidermitis tienen cada vez mayor im-
portancia.

Generalmente comienza con e:
hipertermia. Luego se agrega confu:
tilaci6n y alcalosis. la
estable, pero en poco tiempo el shock se hace presente
pudiendo evolucionar lenta o rdpidamente.

En una primera etapa se produce una disminucién de la
resistencia vascular periférica con aumento del lecho vas-
cular, gasto cardiaco elevado con piel callenlc y seca e

calofrios seguidos de
n menml hiperven-

abscesos.

Los principales factores de defensa de la cavidad abe.
minal son la fagocitosis y el bloqueo de las bacterias. + =
depuracion mecénica por los linfdticos 6. Estos me:
nismos pueden estar ausentes en el postoperatorio favas
ciendo el desarrollo de complicaciones sépticas. Entrz &
causas de las peritonitis postoperatorias cabe sefial=

i6n de la is y de la migracion espontas
de los leucocitos, previamente deprimidos por una ini
cién intra-abdominal. Los factores que contribuyen « |
contaminacién bacteriana son la hemoglobina, la bili -
sulfato de bario, I Tafib

hipotensi6n. Mas tarde se producen cor s arterio-
venosos, vasoconstriccion, bradicardia, vomitos, dmrrca Y
hemorragia digestiva, es decir el ingreso al sindrome falla

El cuadro y las insufici

ci o

el proceso y relardanu 3
respuesta séptica sistémica, pero que por otra parte com
buye alaformaci6n de abscesos al favorecer el atrapams:
to bacteriano y dificultar los mecanismos bactericida:

organismo responsable 221,

El di ico de la peritonitis primaria no ofrecs
general problemas. En la secundaria, hay mds dificults



2 SINDROME DE FALLA MULTIORGANICA POR PATOLOGIA QUIRURGICA 43

« ==conocimiento por causa de la incisién, de los  muerte por una de fracasos, i

“ 3 las ostomias y del dolor pc io. Son dela ia 0 no de gérmenes.
< de su existencia la p i iente 0 Esta es uno de los factores etiol6gicos de
de un cuadro sépuco. de fiebre y i, lainsuficienci ar progresiva 122, La insuficiencia
orgdnicas. 1 en dos de su evo-
= msuficiencia pulmonur progresiva se asociaconla luci6n: al 4° dm por factores bioquimicos (sobre todo si se
=5 con una ificativa. Se  ha un ido aporte de fluidos), o luego del
+ =1 dafo pulmonar al anidamiento en el cdpllar del  7°dia €omo consecuencia de la infeccién o abscedacion

La lesion légica se caracteriza

*ndoloxmas y de baclcnas C g

( por I
omiso de la funcién de lacélula dc Kupffery del
. asi como a la agregacion leucocitaria, la

mento y de la

por la pérdida de la integridad de la membrana alveolo-
capilar, que lleva al desarrollo de edema pulmonar. La
injuria podria ser pmvocadd por la exmencla de dcidos

«a y atrapamiento plaquetarios, la agresion de  grasos,de A2'10yotras asoactivas
w=s. la agresién de mediadores, la activacion del  libres en la sangre y por la activacion de la cascada del
inayla ia de inmuno- ydela 1 (p relaclo-

nadaconla iade tripsinaci ). Tambi

~ficiencia respiratoriaresponde ademds a causas
= v funcionales. Entre las primeras se destacan: la
paresia de los diafragmas, la distensién abdo-
or abdominal provoc.xdn por los movimientos
. la respiracion breve y el reposo en posicion

demostrado Ia inhibicién de la sintesis del surfactante
(fosfolipido pulmonar) !°. Otros factores involucrados
son la elevncxén dmfmgm{mca dcbnda a la inflamacién

y al ileo ); el dolor, que
determina una reducci6n del aire comenle conaumento de

< llevanala y la comp de los
< pulmonares inferiores), y la hipertensién abdo-
avorece lamigracion de gérmenes y macroagre-
¢és de los estomas linfdticos del diafragma.
causas funcionales figuran: la circulacién hiper-
=zl aumento del consumo de oxigeno por efecto
~<:s.la hiperventilacion y el incremento del trabajo

- que culmina con la fatiga de los misculos respi-

TTIS AGUDA

creatitis aguda es un claro ejemplo de un grave
amatorio y necrético que puede ser a la vez
=12 y desencadenante del sindrome causando la

la i ia y el estado h que
obliga a un mayor esfuerzo ventilatorio.

Con respecto a la macrocirculacién, el tercer espacio
determinado por la retroperitonitis, es una de las causas de
lacirculacion hiperdindmica y de importante requerimien-
to de aporte de volumen. si bien existe una elevacion del
gasto cardiaco, se ha demostrado depresion miocdrdica
atribuida a un factor depresor producido en las etapas
lermmales de la pnncreaulls por accién de la lnpsma‘

pasa A2 y A nivel de la -
cién, se observa tempranamente el aumento de permeabi-
lidad capilar, probablememe por exv.ravasaclén de fluidos
con alto téxicos
para los tejidos, que determinan dafio celular conalteracio-
nes mitocondriales *? (Tabla 31).

TABLA 31

Falla respiratoria
Macrocirculacién

Falla cardiovascular
Microcirculacién

= acin diafragmética
~ eo supramesocolénico
acién subfrénica

6n del Ac

Retroperitonitis
Tercer espacio
Hipovolemia

Circulacién hiperdindmica
Depresién miocdrdica

Aumento de permeabilidad
capilar por contenido
enzimético de los fluidos

Dafio celular

A o de la FR (factor depresor Alteraciones
=:22do hiperdindmico pancredtico) mitocondriales
vor esfuerzo
=uilatorio)

s bioquimicos

7 Aire corriente; FR: Frecuencia respiratoria
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QUEMADURAS MASIVAS

La dréstica alteracion de las funciones de la piel (con-
servacion de los liquidos i6n de la

factor etiélogico del sindrome 20,

En su patogenia intervienen ademds profund.
ciones metabélicas y nutricionales y la masiva absoe
de toxicos y cil inas como la leucoto:

temperatura y proteccién contra la infeccién) que determi-
nan las quemaduras extensas, constituye un importante

podemos aportar experiencia personal en el manes
estos enfermos.
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