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Resumen

Enbaseal avanceenlosconocimientoscientificos, se
revisanlascircunstanciasenlasqueel enfermo sometido
a cirugia puede estar en estado critico, en € pre, transy
posoper atorio, |oscambiosfisiopatol 6gicosqueocurren
en estos pacientes. hipovolemia, sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, infeccion, sepsis,choque séptico
einsuficiencia organica miltiple; la utilidad y avances
en los procedimientos diagnosticos, con énfasis en los
métodos no invasivos, la dosificacion de los interme-
diarios de la inflamacién y el uso de los indices
prondsticos. En tratamiento, la reposicion del volumen
circulante efectivo, el manejo de insuficiencias érgano-
funcionales, la aplicacion racional de aminas vaso-
activas, antibiéticos y anticuerpos monocionales, el
tratamientoquirargico conlaeliminaciondel focoséptico
y €l apoyo nutricional prey posoperatorio.

Palabras clave: Sépsis, estado critico, diagndstico,
tratamiento.
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Summary

Bases on advances in scientific knowledge, we have
reviewed the circumstances under which patients
recommended for surgery may enter a critical state pre,
trans, and post-oper atory period and the physiopathol o-
gical changesthat these patientsundergo: hypovolemia;
systemic inflammatory response syndrome; infection;
sepsis; septic shock; and multiple organic failure. We
have analyzed the utility of advantages in diagnostic
procedur es, with emphasi son non-invasive methods, the
dosage of inflammation intermediaries, and the use of
prognostic indices. We have also looked into effective
circulationvolumereplenishment, organfunctionfailure,
therational application of vasoactiveamines, antibiotics,
and monoclonal antibodies, as well as surgery with
septic focus elimination, and pre-and post-operation
nutritional support.
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Cirugia. Paciente en estado critico
Introduccion

El paciente sometido a una intervencién quirur-
gica sufre un traumatismo que da lugar a graves
alteraciones, tanto en el sitio donde se localiza la
patologia y se realiza la cirugia, como en varios
organos y sistemas muchas veces distantes del
sitio donde se origind el dafio, con insuficiencia
organo funcional mdltiple (IOM) que pone en peli-
gro su vida, por lo que se considera que estos
pacientes se encuentran en estado critico.*?

El avance en el diagnoéstico y tratamiento de los
pacientes quirdrgicos es consecuencia del mejor
conocimiento de la fisiopatologia, de estudios expe-
rimentales y clinicos. Muchos de los avances en el
diagndstico y el tratamiento de los enfermos quirdr-
gicos en estado critico se originan en el quiréfano, en
la sala de recuperacion posoperatoria y posterior-
mente en las salas de cuidados intensivos, en las
gue, tratandose de un hospital general, la mayor parte
de los enfermos que se atienden en ellas han sido so-
metidos a una intervencion quirtrgica.t

A partir de los estudios de Selye® de la respuesta
neuroenddcrina al estrés y de Francis Moore* en
relacion a la respuesta metabdlica al traumatismo,
cada vez se comprenden mejor los cambios que
ocurren después de una agresion en las esferas
hemodinamica, metabdlica, neuroenddcrina, inmu-
noldgica, tisular, celular y molecular, conocimientos
gue han servido de base para la investigacion y
avances en el diagndstico y el tratamiento de los
enfermos en estado critico.

El paciente sometido a una intervencién quirur-
gica puede estar en estado critico en las distintas
fases de su enfermedad en las que su vida esta
amenazada a través de diferentes mecanismos.?

I. Ensuinicio, antes de haber sido operado, por
el mismo padecimiento que dio lugar a la
cirugia: traumatismo, peritonitis, pancreatitis,
gquemaduras, entre otros, los que al producir
pérdida del volumen circulante efectivo, altera-
ciones metabdlicas o sépsis comprometen la
estabilidad érgano funcional del enfermo.

Il. Durante la cirugia, por el traumatismo anesté-
sico y quirdrgico, al que se agrega la pérdida
sanguinea, de plasma, liquidos y electrolitos,
circunstancias que es necesario prevenir y
corregir oportunamente.
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Ill. Después de la cirugia, en el posoperatorio
inmediato pueden persistir las alteraciones
hemodinamicas y metabdlicas de las fases
previas, o bien, ocurrir hemorragiainesperada,
mientras que en el posoperatorio tardio son las
complicaciones por infeccion, dehiscencia de
suturas, necrosis y sépsis las que amenazan la
vida del enfermo.

Fisiopatologia

El paciente sometido a cirugia puede estar en
estado critico en cualquiera de las fases antes men-
cionadas,*? en las que ocurren diferentes cambios
fisiopatologicos:

1. La hipovolemia al disminuir el volumen circu-
lante efectivo, disminuye el gasto cardiaco, se
compromete la perfusion tisular y el intercam-
bio metabdlico.® Si se corrige oportunamente
la recuperacion es completay sin secuelas, en
caso contrario se producen alteraciones orga-
nicas en diferentes sitios con IOM y por la tras-
locacién bacteriana en intestino se agrega un
componente infeccioso.®

2. Como consecuencia del traumatismo o infec-
cion se produce sépsis, el llamado sindrome
de reaccion inflamatoria sistémica (SRIS) con
la liberacion de diferentes intermediarios de la
inflamacioén, como las endotoxinas, factor de
necrosis tumoral (FNT), factor de agregacion
plaquetaria (FAP) y las interleucinas (IL), que
dan lugar a alteraciones a distancia.”®

3. Cuando se agrega un factor infeccioso por
contaminacién externa, complicacion quirdrgi-
caotraslocacién bacteriana a partir de la muco-
sa intestinal, en la que existen cambios por
isquemia y disminucion de los mecanismos de
defensa, se perpetla o incrementa el SRIS.%1°

4. La accion de las endotoxinas y exotoxinas
bacterianas y de los intermediarios de la reac-
cion inflamatoria, produce alteracién organica
multiple, en la patogenia de ésta interviene la
liberacion de radicales libres de oxigeno, como
el 6xido nitroso, que al parecer modifica los
receptores de los canales de calcio en diferen-
tes 6rganos; el 6xido nitrico también interviene
en el dafio tisular durante la repercusion.t12
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5. El choque séptico hiperdinAmico con mala
respuesta a la administracién de liquidos y
aminas vasoactivas, es consecuencia de los
intermediarios de la reaccion inflamatoria, pro-
ductos de degradacion tisular y toxinas bacte-
rianas.®* En su manejo debe incluirse la ciru-
gia para la oportuna eliminacion de los focos
sépticos, junto con la administracion de anti-
biéticos con accidn especifica contra bacterias
y hongos responsables de la infeccion, con lo
gue se pretende interrumpir la reaccion infla-
matoria sistémica.'*En el trans y posoperatorio
se debe continuar con el tratamiento de las
insuficiencias 6rgano funcionales.®

6. LalOM, con compromiso funcional en su inicio
y 6rgano funcional de dos o méas érganos vitales
en la fase final, es consecuencia de todo lo
anterior. El pronostico se agrava entre mayor
sea el numero de érganos afectados y entre
mayor sea el tiempo transcurrido entre el inicio
de la patologia y el tratamiento instituido, medi-
das de sostén de las insuficiencias 6rgano fun-
cionales y cirugia para eliminar focos infeccio-
sos, por otra parte, la anestesia y el mismo
traumatismo quirargico modifican las condicio-
nes hemodinamicas y liberan las substancias
intermediarias de la inflamacion,!® algunas de
las cuales, como las interleucinas, producen a
su vez cambios hemodinamicos.**** Durante la
repercusion el 6xido nitrosoy los radicales libres
de oxigeno producen o incrementan el dafio
celular.*”

Es necesario recordar que los mecanismos de
defensa del organismo ante cualquier agresion,
como la liberacibn de catecolaminas, de otras
hormonas y la misma reaccion inflamatoria, en un
principio son benéficos y protegen al enfermo, pero
de persistir, son perjudiciales y por diferentes vias
dafan tejidos, 6rganos y sistemas, producen com-
plicaciones y aun la muerte.>* Al respecto existen
interesantes estudios en los que se demuestra que
la sépsis da lugar a apoptosis tanto de los linfocitos
T y B con inmunodeficiencia que facilita o incre-
menta la sépsis, como de las células parenquima-
tosas, lo que facilita oincremento lainsuficienciaen
diferentes 6rganos,® sin embargo, esta apoptosis
podria interrumpir el SRIS y servir para regular o
limitar el dafio tisular, celular y subcelular.
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Diagnostico

Para detectar un paciente sometido a cirugia en
estado critico, con IOM, deben tomarse en cuenta
sus antecedentes, edad condiciones nutricionales,
tipo de patologia, tiempo de evolucion, la cirugia
realizada, el tratamiento que ha recibido en el pre,
transy posoperatorio. Enla exploracion del pacien-
te valorar su estado de conciencia, el color de los
tegumentos, hidratacion, frecuencia respiratoria,
llenado capilar, efectuar una exploracion completa
y minuciosa para identificar focos sépticos, explo-
rar las heridas quirdrgicas para identificar infec-
cion, necrosis o fistulas.?

En el registro de las variables hemodinamicas,
gasto cardiaco, resistencias periféricas, transporte
y consumo de oxigeno se ha pasado de los gran-
des aparatos con el uso de colorantes a la ter-
modilucién, para lo que es necesario el acceso a
los grandes vasosy el uso de catéteres especiales,
como el catéter de Swan Ganz.®

Si bien en los pacientes en estado critico se
debetener el registro continuo de los signos vitales:
frecuencia cardiaca, respiratoria, tension arterial y
temperatura, la tendencia actual es utilizar cada
vez mas los métodos no invasivos, como Doppler,
pletismografia y bioimpedancia.*®* En el control
transoperatorio de estos pacientes ademas del
control de liquidos y diuresis horaria como indica-
dor de la perfusion tisular, el registro continuo no
invasivo de la frecuencia cardiaca, ECG, tempera-
tura, oximetria y capnografia, practicamente se ha
convertido en una rutina en quiréfanos, salas de
recuperacion y unidades de cuidados intensivos.®

En los estudios de laboratorio la biometria hema-
tica completa con determinacion de hemoglobina,
leucocitos, plaquetas y sedimentacion globular, qui-
mica sanguinea, determinacion de electrolitos, de
enzimas como TGO, TGP, DHL y CPK, entre otras,
pruebas de coagulacion, gasometria de sangre
arterial y venosa, asi como frotis y cultivos, continua-
ran siendo Utiles. Pero actualmente el interés en la
investigacion y el diagndstico esté en la medicion de
las diferentes sustancias producidas por los leu-
cocitos y células endoteliales, las que actiian como
intermediarios en la respuesta inflamatoria local,
respuesta inflamatoria sistémica y dafio a distancia,
como son las aminas vasoactivas, citoquinas,
eicosanoides derivados del &cido araquidoénico,
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FAP,FNT, ILy leucotrienos, cuya determinacion en
diferentes circunstancias es un campo abierto a la
investigacion.’81s

También son conocidos los efectos perjudicia-
les de la repercusion, con la produccién de oxido
nitrico, aniones superoxidos o radicales libres de
oxigeno, proceso en el que intervienen el sistema
de la hipoxantina y xantina oxidasa.'’

En estos enfermos es conveniente utilizar indi-
ces pronosticos con el fin de aplicar oportunamente
medidas diagnosticas y terapedticas, en estos indi-
ces se mezclan los datos clinicos, de laboratorio y
gabinete, como ocurre en los sistemas APACHE 1
y 11 (Acute Physiological And Chronic Health Eva-
luation), SAPS (Simplified Acute Physiological
Seore),’8% |a escala de Glasgow en los traumatis-
mos craneoencefélicos y los criterios de Ranson en
la pancreatitis aguda.?®?* aunque cada institucion
deberé establecer sus propios criterios para el diag-
néstico y sus indices pronésticos, de acuerdo con
los recursos disponibles y caracteristicas de los
pacientes.?* Como ejemplo de ello estén los utiliza-
dos en el Centro Médico La Raza en enfermos con
pancreatitis aguda, para detectar oportunamente
los enfermos con las formas graves de pancreatitis,
gue generalmente corresponden a la pancreatitis
hemorragica o necrético hemorragica,? algunos de
estos criterios prondsticos también se pueden apli-
car en enfermos con sépsis por peritonitis bacteria-
na,* éstos son :

Choque hipovolemia o anemia inicial
Insuficiencia renal aguda

Insuficiencia respiratoria progresiva
Coagulacion intravascular diseminada o coa-
gulopatia por consumo

Hipocalcemia inferior a 8 mg%

Hiperglicemia en ausencia de diabetes mellitus
7. Aumento de las enzimas intracelulares, DHL y
TGO

Acidosis metabolica

Signos peritoneales e ileo persistente

10. Puncién abdominal con extraccion de liquido
hemorragico

PN

o o

© ®

La presencia de tres o0 mas de estos criterios
hace el diagndstico de pancreatitis aguda grave,
pero la sola presencia de uno de ellos es indicacién
para establecer una vigilancia estrecha del enfer-
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mo, con registro continuo de las constantes he-
modindmicas y bioquimicas, cuando existen de
dos 0 mas es conveniente para pasar al enfermo a
la unidad de cuidados intensivos.?

Tratamiento

Los avances en el tratamiento estan condiciona-
dos a los avances en el diagnéstico, la deteccion
oportuna de factores de riesgo, alteraciones he-
modinamicas y metabdlicas, permite aplicar medi-
das preventivas o al menos medidas correctivas
simples. Con procedimientos sencillos aplicados
oportunamente se obtienen mejores resultados que
con medidas correctivas heroicas aplicadas tardia-
mente.2425

Lareposicion del volumen circulante efectivo es
indispensable para mantener una buena perfusion
tisular, se restituye mediante la transfusion de
soluciones electroliticas, coloides para evitar su
fuga al espacio intersticial y sangre o sus deriva-
dos, cuando es necesario. En el paciente séptico
ademas de las pérdidas externas existe un atra-
pamiento importante de liquidos en el espacio
intersticial, datos clinicos como el estado de con-
ciencia, signos vitales, presion venosa central,
llenado capilary diurésis horaria son de gran ayuda
para el control de la infusion de liquidos.2>%

Es importante anticiparse y prevenir la insufi-
ciencia funcional, la reposicion del volumen circu-
lante efectivo mantiene adecuada perfusion de los
rinonesy previene lainsuficienciarenal, paralo que
son utiles los diuréticos osmaticos y de asa, pero
también debe evitarse la hipervolemia por exceso
de liquidos transfundidos, la que junto con la sépsis
facilita la aparicion del sindrome de insuficiencia
respiratoria (SIRPA), que requiere soporte respira-
torio, ventilacion asistiday oxigenoterapia.??” Man-
tener un volumen circulante efectivo y perfusion
tisular normales evita la estasis en la microcir-
culacion, con la aparicion de alteraciones de la
coagulacién, como la coagulacién intravascular
diseminada, en cuyo tratamiento se debe incluir la
heparina.?”? La Ulceras de estrés del aparato di-
gestivo son manifestaciones tardias de isquemia 'y
sépsis, al igual que la insuficiencia hepatica, en un
principio funcional por colestasis, posteriormente
por necrosis parenquimatosas, y aun por la forma-
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cién de abscesos y masas inflamatorias pseudo tu-
morales.?

Las aminas vasoactivas epinefrina, norepine-
frina, dopamina y dobutamida, entre otras, deben
aplicarse con cautela, teniendo en cuenta la dosis
respuesta sobre los receptores alfa y beta en
diferentes 6rganos, elegir la mas adecuada de
acuerdo con las condiciones hemodinamicas del
paciente y aplicarlas bajo estricto control por perio-
dos breves de tiempo.! Un avance importante en
terapéutica es la aplicacion de anticuerpos mono-
clonales de los intermediarios del SIRS, la adminis-
tracion de anticuerpos contra el FNT alfa, protege
contra el efecto letal de las endotoxinas.**3!

En el enfermo sometido a cirugia casi siempre
existe un componente infeccioso, con pérdida del
equilibrio entre las bacterias (nimero y virulencia)
el ambiente (irrigacion y oxigenacion tisular) y el
huésped (defensas, estado nutricional, respuesta
inmunoldgica), por lo que esta indicada la aplica-
cibn de antimicrobianos contra gérmenes gram
negativos, gran positivos, hongos y anaerobios, los
gue através de endotoxinasy los intermediarios de
la inflamacion desencadenan la sépsis, choque
séptico e IOM.*?* |a eleccion del o los antibiéticos
esta condicionada al origen de la infeccién, cuadro
clinicoy cultivos obtenidos de colecciones purulentas,
sangre, orina, secreciones bronquiales, catéteres y
sondasinfectadas. Los antimicrobianos actian como
coadyuvantes del sistema de defensa del organis-
mo al disminuir el tamafio del inéculo infectante,
algunos de ellos como las quinolonas modifican la
inmunidad humoral y celular, mientras que en
estudios experimentales se ha encontrado que las
cefalosporinas reducen el FNT.34%

Es frecuente que el paciente quirdrgico en estado
critico con depresion de sus mecanismos de defensa,
adquieraunainfeccién hospitalaria, con mas frecuen-
cia en las unidades de cuidados intensivos.*¢*" El uso
indiscriminado de antibiéticos no dirigidos para com-
batir una infeccioén bacteriologicamente comproba-
da, aumenta la frecuencia de infecciones oportunis-
tas y la resistencia bacteriana.=°

Sin embargo, se debe insistir que en los pacien-
tes con sépsis es imprescindible suprimir el foco
séptico, mediante la extirpacion del o los 6rganos
afectados, drenaje de abscesos y extirpacion de
tejido necrotico, asi como el retiro de catéteres y
sondas infectadas.®?° De mucha importancia es
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reconocer la sépsis posoperatoria cuando la con-
valescencia es inadecuada, existe taquicardia,
hipoxia, hiper o hipotermia, la administracion de
analgésicos puede modificar los sintomas y signos;
aunque casi siempre es la resistencia del cirujano
para aceptar la presencia de una complicacion
quirtrgica (dehiscencia, infeccién, cuerpos extra-
fios) lo que retrasa el diagndéstico y tratamiento*!#2

En el paciente quirdrgico en estado critico un
dilema de dificil solucion es determinar si existe o
no sépsis residual, si existe alguna complicacion
isquémica,*® si el enfermo debe o no reintervenirse
para erradicar un foco infeccioso, decision no siem-
pre sencilla, en la que deben intervenir el cirujano
tratante, elinternista, elintensivistay el anestesiologo.
La decision y responsabilidad compartida, con un
manejo multidisciplinario sera mas benéfica.**4°

En el curso de la laparotomia, después de efec-
tuar una exploracion minuciosa y completa de la
cavidad abdominal, desbridacion de las coleccio-
nes purulentas, surgen disyuntivas que requieren
una decision inmediata, resecar o no el 6rgano
afectado, efectuar o no una anastomosis primaria,
por la posibilidad de dehiscencia en un paciente
desnutrido y séptico, en quien los mediadores de la
inflamacién inhiben la sintesis de colagena.*¢*®

El tratamiento de la sépsis abdominal por abs-
cesos recurrentes 0 de la necrosis pancreatica
infectada, dificiimente se resuelve en una sola
intervencion quirudrgica, el cerrar la pared transi-
toriamente con una malla sintética con una crema-
llera, con el fin de efectuar exploracion y limpieza
repetida por un lapso de siete a 10 dias, seguido de
un manejo con el abdomen abierto para completar
la limpieza por un lapso similar, y continuar con
lavado cerrado continuo con drenajes mdltiples,
son procedimientos secuenciales, los que indica-
dos de acuerdo con las condiciones generales y
caracteristicas particulares de cada enfermo, pue-
den proporcionar buenos resultados.z4°

En los pacientes en estado critico por una parte
esta disminuida la tolerancia ala glucosa y tienden
a retener liquidos, mientras que por otra estan
aumentados los requerimientos caléricos y de nu-
trimentos, por lo que cuando la duracion de la
enfermedad se prolonga o aparecen complicacio-
nes que interfieren con la nutricién, el enfermo
debe recibir apoyo nutricional parenteral o enteral,
con un control estricto para prevenir complicacio-
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nes. Es conveniente utilizar los segmentos Utiles del
tracto digestivo, administrar glutamina para preser-
var la integridad de la mucosa intestinal y evitar la
traslocacion bacteriana, arginina como sustrato del
oxido nitrico, &cidos grasos poliinsaturados omega
3y nucleodtidos.*+° Se ha demostrado que el apoyo
nutricional disminuye las complicaciones, estancia
hospitalaria y costos.5!*2

El paciente quirdrgico en estado critico a través
de diferentes mecanismos fisiopatoldgicos: hipo-
volemia, respuesta inflamatoria sistémica, infec-
cion, sépsis y choque séptico presenta disfuncion
e IOM. Es indispensable para disminuir la morbili-
dad y mortalidad de estos pacientes la evaluacion
clinica, el diagndstico con registro de las constan-
tes hemodinamicas y metabdlicas, con tratamiento
simultaneo de la IOM, asi como la eliminacion de
focos sépticos, con la debida aplicacion de farma-
Cos vasoactivas, antibioticos y apoyo nutricional.
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