
353Gac Méd Méx Vol. 136 No. 4, 2000

ARTÍCULOS DE REVISIÓN

Recepción: 9 de marzo de 1999 aceptación: 29 de julio de 1999

Resumen

En base al avance en los conocimientos científicos, se
revisan las circunstancias en las que el enfermo sometido
a cirugía puede estar en estado crítico, en el pre, trans y
posoperatorio, los cambios fisiopatológicos que ocurren
en estos pacientes: hipovolemia, síndrome de respuesta
inflamatoria sistémica, infección, sepsis,choque  séptico
e insuficiencia orgánica múltiple; la utilidad y avances
en los procedimientos diagnósticos, con énfasis en los
métodos no invasivos, la dosificación de los interme-
diarios de la inflamación y el uso de los índices
pronósticos. En tratamiento, la reposición del volumen
circulante efectivo, el manejo de insuficiencias órgano-
funcionales, la aplicación racional de aminas vaso-
activas, antibióticos y anticuerpos monocionales, el
tratamiento quirúrgico con la eliminación del foco séptico
y el apoyo nutricional pre y posoperatorio.

Palabras clave: Sépsis, estado crítico, díagnóstico,
tratamiento.

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-operatory period and the physiopatholo-
gical changes that these patients undergo: hypovolemia;
systemic inflammatory response syndrome; infection;
sepsis; septic shock; and multiple organic failure. We
have analyzed the utility of advantages in diagnostic
procedures, with emphasis on non-invasive methods, the
dosage of inflammation intermediaries, and the use of
prognostic indices. We have also looked into effective
circulation volume replenishment, organ function failure,
the rational application of vasoactive amines, antibiotics,
and monoclonal antibodies, as well as surgery with
septic focus elimination, and pre-and post-operation
nutritional support.
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Introducción

El paciente sometido a una intervención quirúr-
gica sufre un traumatismo que da lugar a graves
alteraciones, tanto en el sitio donde se localiza la
patología y se realiza la cirugía, como en varios
órganos y sistemas muchas veces distantes del
sitio donde se originó el daño, con insuficiencia
órgano funcional múltiple (IOM) que pone en peli-
gro su vida, por lo que se considera que estos
pacientes se encuentran en estado crítico.1,2

El avance en el diagnóstico y tratamiento de los
pacientes quirúrgicos es consecuencia del mejor
conocimiento de la fisiopatología, de estudios expe-
rimentales y clínicos. Muchos de los avances en el
diagnóstico y el tratamiento de los enfermos quirúr-
gicos en estado crítico se originan en el quirófano, en
la sala de recuperación posoperatoria y posterior-
mente en las salas de cuidados intensivos, en las
que, tratándose de un hospital general, la mayor parte
de los enfermos que se atienden en ellas han sido so-
metidos a una intervención quirúrgica.1

A partir de los estudios de Selye3 de la respuesta
neuroendócrina al estrés y de Francis Moore4 en
relación a la respuesta metabólica al traumatismo,
cada vez se comprenden mejor los cambios que
ocurren después de una agresión en las esferas
hemodinámica, metabólica, neuroendócrina, inmu-
nológica, tisular, celular y molecular, conocimientos
que han servido de base para la investigación y
avances en el diagnóstico y el tratamiento de los
enfermos en estado crítico.

El paciente sometido a una intervención quirúr-
gica puede estar en estado crítico en las distintas
fases de su enfermedad en las que su vida esta
amenazada a través de diferentes mecanismos.1,2

I. En su inicio, antes de haber sido operado, por
el mismo padecimiento que dio lugar a la
cirugía: traumatismo, peritonitis, pancreatitis,
quemaduras, entre otros, los que al producir
pérdida del volumen circulante efectivo, altera-
ciones metabólicas o sépsis comprometen la
estabilidad órgano funcional del enfermo.

II. Durante la cirugía, por el traumatismo anesté-
sico y quirúrgico, al que se agrega la pérdida
sanguínea, de plasma, líquidos y electrolitos,
circunstancias que es necesario prevenir y
corregir oportunamente.

III. Después de la cirugía, en el posoperatorio
inmediato pueden persistir las alteraciones
hemodinámicas y metabólicas de las fases
previas, o bien, ocurrir hemorragia inesperada,
mientras que en el posoperatorio tardío son las
complicaciones por infección, dehiscencia de
suturas, necrosis y sépsis las que amenazan la
vida del enfermo.

Fisiopatología

El paciente sometido a cirugía puede estar en
estado crítico en cualquiera de las fases antes men-
cionadas,1.2 en las que ocurren diferentes cambios
fisiopatológicos:

1. La hipovolemia al disminuir el volumen circu-
lante efectivo, disminuye el gasto cardíaco, se
compromete la perfusión tisular y el intercam-
bio metabólico.5 Si se corrige oportunamente
la recuperación es completa y sin secuelas, en
caso contrario se producen alteraciones orgá-
nicas en diferentes sitios con IOM y por la tras-
locación bacteriana en intestino se agrega un
componente infeccioso.6

2. Como consecuencia del traumatismo o infec-
ción se produce sépsis, el llamado síndrome
de reacción inflamatoria sistémica (SRIS) con
la liberación de diferentes intermediarios de la
inflamación, como las endotoxinas, factor de
necrosis tumoral (FNT), factor de agregación
plaquetaria (FAP) y las interleucinas (IL), que
dan lugar a alteraciones a distancia.7,8

3. Cuando se agrega un factor infeccioso por
contaminación externa, complicación quirúrgi-
ca o traslocación bacteriana a partir de la muco-
sa intestinal, en la que existen cambios por
isquemia y disminución de los mecanismos de
defensa, se perpetúa o incrementa el SRIS.9,10

4. La acción de las endotoxinas y exotoxinas
bacterianas y de los intermediarios de la reac-
ción inflamatoria, produce alteración orgánica
múltiple, en la patogenia de ésta interviene la
liberación de radicales libres de oxígeno, como
el óxido nitroso, que al parecer modifica los
receptores de los canales de calcio en diferen-
tes órganos; el óxido nítrico también interviene
en el daño tisular durante la repercusión.11,12
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5. El choque séptico hiperdinámico con mala
respuesta a la administración de líquidos y
aminas vasoactivas, es consecuencia de los
intermediarios de la reacción inflamatoria, pro-
ductos de degradación tisular y toxinas bacte-
rianas.13,14 En su manejo debe incluirse la ciru-
gía para la oportuna eliminación de los focos
sépticos, junto con la administración de anti-
bióticos con acción específica contra bacterias
y hongos responsables de la infección, con lo
que se pretende interrumpir la reacción infla-
matoria sistémica.15 En el trans y posoperatorio
se debe continuar con el tratamiento de las
insuficiencias órgano funcionales.13

6. La IOM, con compromiso funcional en su inicio
y órgano funcional de dos o más órganos vitales
en la fase final, es consecuencia de todo lo
anterior. El pronóstico se agrava entre mayor
sea el número de órganos afectados y entre
mayor sea el tiempo transcurrido entre el inicio
de la patología y el tratamiento instituido, medi-
das de sostén de las insuficiencias órgano fun-
cionales y cirugía para eliminar focos infeccio-
sos, por otra parte, la anestesia y el mismo
traumatismo quirúrgico modifican las condicio-
nes hemodinámicas y liberan las substancias
intermediarias de la inflamación,16 algunas de
las cuales, como las interleucinas, producen a
su vez cambios hemodinámicos.14,15 Durante la
repercusión el óxido nitroso y los radicales libres
de oxígeno producen o incrementan el daño
celular.17

Es necesario recordar que los mecanismos de
defensa del organismo ante cualquier agresión,
como la liberación de catecolaminas, de otras
hormonas y la misma reacción inflamatoria, en un
principio son benéficos y protegen al enfermo, pero
de persistir, son perjudiciales y por diferentes vías
dañan tejidos, órganos y sistemas, producen com-
plicaciones y aun la muerte.1,14 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 o incremento la insuficiencia en
diferentes órganos,6 sin embargo, esta apoptosis
podría interrumpir el SRIS y servir para regular o
limitar el daño tisular, celular y subcelular.

Diagnóstico

Para detectar un paciente sometido a cirugía en
estado critico, con IOM, deben tomarse en cuenta
sus antecedentes, edad condiciones nutricionales,
tipo de patología, tiempo de evolución, la cirugía
realizada, el tratamiento que ha recibido en el pre,
trans y posoperatorio. En la exploración del pacien-
te valorar su estado de conciencia, el color de los
tegumentos, hidratación, frecuencia respiratoria,
llenado capilar, efectuar una exploración completa
y minuciosa para identificar focos sépticos, explo-
rar las heridas quirúrgicas para identificar infec-
ción, necrosis o fístulas.2

En el registro de las variables hemodinámicas,
gasto cardíaco, resistencias periféricas, transporte
y consumo de oxígeno se ha pasado de los gran-
des aparatos con el uso de colorantes a la ter-
modilución, para lo que es necesario el acceso a
los grandes vasos y el uso de catéteres especiales,
como el catéter de Swan Ganz.5

Si bien en los pacientes en estado critico se
debe tener el registro continuo de los signos vitales:
frecuencia cardiaca, respiratoria, tensión arterial y
temperatura, la tendencia actual es utilizar cada
vez más los métodos no invasivos, como Doppler,
pletismografía y bioimpedancia.13 En el control
transoperatorío de estos pacientes además del
control de líquidos y diuresis horaria como indica-
dor de la perfusión tisular, el registro continuo no
invasivo de la frecuencia cardíaca, ECG, tempera-
tura, oximetria y capnografía, prácticamente se ha
convertido en una rutina en quirófanos, salas de
recuperación y unidades de cuidados intensivos.16

En los estudios de laboratorio la biometría hemá-
tica completa con determinación de hemoglobina,
leucocitos, plaquetas y sedimentación globular, quí-
mica sanguínea, determinación de electrolitos, de
enzimas como TGO, TGP, DHL y CPK, entre otras,
pruebas de coagulación, gasometría de sangre
arterial y venosa, así como frotis y cultivos, continua-
rán siendo útiles. Pero actualmente el interés en la
investigación y el diagnóstico está en la medición de
las diferentes sustancias producidas por los leu-
cocitos y células endoteliales, las que actúan como
intermediarios en la respuesta inflamatoria local,
respuesta inflamatoria sistémica y daño a distancia,
como son las aminas vasoactivas, citoquinas,
eicosanoides derivados del ácido araquidónico,
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FAP,FNT, IL y leucotrienos, cuya determinación en
diferentes circunstancias es un campo abierto a la
investigación.7,8,15

También son conocidos los efectos perjudicia-
les de la repercusión, con la producción de oxido
nítrico, aniones superóxidos o radicales libres de
oxígeno, proceso en el que intervienen el sistema
de la hipoxantina y xantina oxidasa.17

En estos enfermos es conveniente utilizar índi-
ces pronósticos con el fin de aplicar oportunamente
medidas diagnosticas y terapeúticas, en estos índi-
ces se mezclan los datos clínicos, 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),18,19 la escala de Glasgow en los traumatis-
mos craneoencefálicos y los criterios de Ranson en
la pancreatitis aguda.20,21 aunque cada institución
deberá establecer sus propios criterios para el diag-
nóstico y sus índices pronósticos, de acuerdo con
los recursos disponibles y características de los
pacientes.21 Como ejemplo de ello están 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,
que generalmente corresponden a la pancreatitis
hemorrágica o necrótico hemorrágica,22 algunos de
estos criterios pronósticos también se pueden apli-
car en enfermos con sépsis por peritonitis bacteria-
na,23 éstos son :

1. Choque hipovolemia o anemia inicial
2. Insuficiencia renal aguda
3. Insuficiencia respiratoria progresiva
4. Coagulación intravascular diseminada o coa-

gulopatía por consumo
5. Hipocalcemia inferior a 8 mg%
6. Hiperglicemia en ausencia de diabetes mellitus
7. Aumento de las enzimas intracelulares, DHL y

TGO
8. Acidosis metabólica
9. Signos peritoneales e íleo persistente
10. Punción abdominal con extracción de líquido

hemorrágico

La presencia de tres o más de estos criterios
hace el diagnóstico de pancreatitis aguda grave,
pero la sola presencia de uno de ellos es indicación
para establecer una vigilancia estrecha del enfer-

mo, con registro continuo de las constantes he-
modinámicas y bioquímicas, cuando existen de
dos o más es conveniente para pasar al enfermo a
la unidad de cuidados intensivos.22

Tratamiento

Los avances en el tratamiento están condiciona-
dos a los avances en el diagnóstico, la detección
oportuna de factores de riesgo, alteraciones he-
modinámicas y metabólicas, 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 tardía-
mente.24,25

La reposición del volumen circulante efectivo es
indispensable para mantener una buena perfusión
tisular, se restituye mediante la transfusión de
soluciones electrolíticas, coloides para evitar su
fuga al espacio intersticial y sangre o sus deriva-
dos, cuando es necesario. En el paciente séptico
además de las pérdidas externas existe un atra-
pamiento importante de líquidos en el espacio
intersticial, datos clínicos como el estado de con-
ciencia, signos vitales, presión venosa central,
llenado capilar y diurésis horaria son de gran ayuda
para el control de la infusión de líquidos.25,26

Es importante anticiparse y prevenir la insufi-
ciencia funcional, la reposición del volumen circu-
lante efectivo mantiene adecuada perfusión de los
riñones y previene la insuficiencia renal, para lo que
son útiles los diuréticos osmóticos y de asa, pero
también debe evitarse la hipervolemia por exceso
de líquidos transfundidos, la que junto con la sépsis
facilita la aparición del síndrome de insuficiencia
respiratoria (SIRPA), que requiere soporte respira-
torio, ventilación asistida y oxigenoterapia.26,27 Man-
tener un volumen circulante efectivo y perfusión
tisular normales evita la estasis en la microcir-
culación, con la aparición de alteraciones de la
coagulación, como la coagulación intravascular
diseminada, en cuyo tratamiento se debe incluir la
heparina.27,28 La úlceras de estrés del aparato di-
gestivo son manifestaciones tardías de isquemia y
sépsis, al igual que la insuficiencia hepática, en un
principio funcional por colestasis, posteriormente
por necrosis parenquimatosas, y aun por la forma-
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ción de abscesos y masas inflamatorias pseudo tu-
morales.29

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 órganos, elegir la más adecuada de
acuerdo con las condiciones hemodinámicas del
paciente y aplicarlas bajo estricto control por perio-
dos breves de tiempo.1 Un avance importante en
terapéutica es la aplicación de anticuerpos mono-
clonales de los intermediarios del SIRS, la adminis-
tración de anticuerpos contra el FNT alfa, protege
contra el efecto letal de las endotoxinas.30,31

En el enfermo sometido a cirugía casi siempre
existe un componente infeccioso, con pérdida del
equilibrio entre las bacterias (número y virulencia)
el ambiente (irrigación y oxigenación tisular) y el
huésped (defensas, estado nutricional, respuesta
inmunológica), por lo que esta indicada la aplica-
ción de antimicrobianos contra gérmenes gram
negativos, gran positivos, hongos y anaerobios, los
que a través de endotoxinas y los intermediarios de
la inflamación desencadenan la sépsis, choque
séptico e IOM.32,33 La elección del o los antibióticos
esta condicionada al origen de la infección, cuadro
clínico y cultivos obtenidos de colecciones purulentas,
sangre, orina, secreciones bronquiales, catéteres y
sondas infectadas. Los antimicrobianos actúan como
coadyuvantes del sistema de defensa del organis-
mo al disminuir el tamaño del inóculo 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.34,35

Es frecuente que el paciente quirúrgico en estado
critico con depresión de sus mecanismos de defensa,
adquiera una infección hospitalaria, con más frecuen-
cia en las unidades de cuidados intensivos.36,37 El uso
indiscriminado de antibióticos no dirigidos para com-
batir una infección bacteriológicamente comproba-
da, aumenta la frecuencia de infecciones oportunis-
tas y la resistencia bacteriana.38,39

Sin embargo, se debe insistir que en los pacien-
tes con sépsis es imprescindible suprimir el foco
séptico, mediante la extirpación del o los órganos
afectados, drenaje de abscesos y extirpación de
tejido necrótico, así como el retiro de catéteres y
sondas infectadas.32,40 De mucha importancia es

reconocer la sépsis posoperatoria cuando la con-
valescencia es inadecuada, existe taquicardia,
hipoxia, hiper o hipotermia, la administración de
analgésicos puede modificar los síntomas y signos;
aunque casi siempre es la resistencia del cirujano
para aceptar la presencia de una complicación
quirúrgica (dehiscencia, infección, cuerpos extra-
ños) lo que retrasa el diagnóstico y tratamiento41,42

En el paciente quirúrgico en estado crítico un
dilema de difícil solución es determinar si existe o
no sépsis residual, si existe alguna complicación
isquémica,43 si el enfermo debe o no reintervenirse
para erradicar un foco infeccioso, decisión no siem-
pre sencilla, en la que deben intervenir el cirujano
tratante, el internista, el intensivista y el anestesiólogo.
La decisión y responsabilidad compartida, con un
manejo multidisciplinario será más benéfica.44,45

En el curso de la laparotomía, después de efec-
tuar una exploración minuciosa y completa de la
cavidad abdominal, desbridación de las coleccio-
nes purulentas, surgen disyuntivas que requieren
una decisión inmediata, resecar o no el órgano
afectado, efectuar o no una anastomosis primaria,
por la posibilidad de dehiscencia en un paciente
desnutrido y séptico, en quien los mediadores de la
inflamación inhiben la síntesis de colágena.46-48

El tratamiento de la sépsis abdominal por abs-
cesos recurrentes o de la necrosis pancreática
infectada, difícilmente se resuelve en una sola
intervención quirúrgica, el cerrar la pared transi-
toriamente con una malla sintética con una crema-
llera, con el fin de efectuar exploración y limpieza
repetida por un lapso de siete a 10 días, seguido de
un manejo con el abdomen abierto para completar
la limpieza por un lapso similar, y continuar con
lavado cerrado continuo con drenajes múltiples,
son procedimientos secuenciales, los que indica-
dos de acuerdo con las condiciones generales y
características particulares de cada enfermo, pue-
den proporcionar buenos resultados.23,49

En los pacientes en estado crítico por una parte
está disminuida la tolerancia a la glucosa y tienden
a retener líquidos, mientras que por otra están
aumentados los requerimientos calóricos y de nu-
trimentos, por lo que cuando la duración de la
enfermedad se prolonga o aparecen complicacio-
nes que interfieren con la nutrición, 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 útiles del
tracto digestivo, administrar glutamina para preser-
var la integridad de la mucosa intestinal y evitar la
traslocación bacteriana, arginina como sustrato del
óxido nítrico, ácidos grasos poliinsaturados omega
3 y nucleótidos.44,50 Se ha demostrado que el apoyo
nutricional disminuye las complicaciones, estancia
hospitalaria y costos.51,52

El paciente quirúrgico en estado crítico a través
de diferentes mecanismos fisiopatológicos: hipo-
volemia, respuesta inflamatoria sistémica, infec-
ción, sépsis y choque séptico presenta disfunción
e IOM. Es indispensable para disminuir la morbili-
dad y mortalidad de estos pacientes la evaluación
clínica, el diagnóstico con registro de las constan-
tes hemodinámicas y metabólicas, con tratamiento
simultáneo de la IOM, así como la eliminación de
focos sépticos, con la debida aplicación de fárma-
cos vasoactivas, antibióticos y apoyo nutricional.
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