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La sepsis postoperatoria de origen abdominal 
e� la forma más frecuente de sepsis en cirugía. 

Tudo ,paciente operad,o de abdomen, particu
larmente si ha mediado una sutura d,el tubo 
digestivo, está expuesto a esta complicación. 
Sin embargo hay una serie de situaciones pa
tológicas que predisponen a ciertos pacientes 
en mayor grado. 

El diagnóstico del origen abdominal de la 
sepsi� debe ser hecho en forma rápida y si
guiendo una metodología precisa. 

El trataminto es médico - quirúrgico. 
La reanimación del paciente tiene por ob

jetivo prepararlo para poder operarlo en las 
mejores condici.ones. Debe evitarse el exceso 
de perfeccionismo. La cirugía debe ser llevada 
a cabo lo más tempranamente posible. 

Introducción 

Dr. Celso Silva 

Las infecciones quirurgicas en general y la 
sepsis en particular son enemigos implacables 
del cirujano. 

Desde el comienzo de la cirugía y a todo lo 
largo de su historia las complicaciones infec
ciosas han sido la causa principal de muerte 
de los pacientes operados. 

Esto ha sido particularmente cierto para la 
Cirugía Abdominal. 

Presentado como· Mesa Redonda al 309 Congreso 
Uruguayo de Cirugía. Montevideo, noviembre de 1979 . 

Profesor d21 Dpto. de Cirugía, Profesor Agregado del 
Centre, de Tratamiento Intensivo, Profesor Adjunto del 
Dpto. de Cirugía, Ex Asistente del Instituto de Enfer
medades Infectocontagiosas, Fac. Med. Montevideo, Jefe 
del Dpto. de Bacteriología Clínica del Hosp. Güemes 
(Es. Aires, Rep. Argentina), Jefe de la Unidad de 
Cuidados del Instituto del Diagnóstico (Bs. Aires, Rep. 
Argentina) y Profesor Adjunto de Clínica Quirúrgica. 
Fac. Med. Montevideo. 

Dirección: García Morales 1129, Montevideo (Dr. C. Silva). El tratamiento del foco abdominal además 
de la solución de la lesión causal debe evitar 
la posibilidad de recurrencia de la infección. 
Para ello debe realizarse una exploración y 
limpieza rad.ical del abtlomen. 

El manejo de la pared abdominal tiene una
gran importancia. Frecuentemente debe ser 
dejada abierta con o sin la colocación de mallas 
de plástico. 

La posibilidad de reoperacione; suce,ivas en 
un mismo paciente debe estar siempre presente 
en el espíritu del cirujano. Palabras clave (Key words, Mots clés) MEDLARS: 
Sepsis / Surgery / Postoperato·ry / Abdominal' / Diag
nosis / Treat:11ent. 

Cualquiera sea la forma de presentarse una 
infección aparecida luego de la cirugía, debe 
ser considerada como un fra·caso del trata
miento. 

La repercusión que una infección grave tiene 
sobre el paciente, sobre el cirujano que lo ope
ró, sobre la sociedad y sobre el Estado, justi
fican considerar a las infecciones postoperato
rias como un grave problema que demanda el 
esfuerzo de todos, no sólo de los cirujanos para 
su control 

Si se estudia la repercusión económica de 
una infección postoperatoria grave, indepen
diente del valor que pueda darle al ser hu
mano que la padece, se ve que cualquiera sea 
el costo de las inversiones necesarias para su 
estudio y control está plenamente justificado. 

A pesar de que la historia de las infeccio
nes es la historia de la Cirugía misma, su forma 
de presentarse y el manejo terapéutico es di
ferente en este momento a ·10 que se veía y 
hacía hace muy pocos años. 

La Mesa ,uasará ahora a ocuparse de los as
pectos principales de la Sepsis Abdominal Post
operatoria. 
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Sepsis postoperatoria 

Dr. Raúl González Puig 

DEFINICION Y CONCEPTOS GENERALES 

Es alarmante la frecuencia siempre creciente 
de infecciones postoperatorias. 

El Comité de Infecciones que depende del 
Colegio de Cirujanos de EE.UU. da la si
guiente definición de infecciones quirúrgicas: 

Son aquellas que se presentan en "la clíni
ca quirúrgica producidas por microorganismos 
cuya penetración, ulterior desarrollo y activi
dad metabólica provocan una alteración fisio
patológica de los tejidos del ,paciente. Tales in
fecciones quirúrgicas presentan como mínimo 
4 características esenciales: 

1) Frecuentemente afectan las heridas post.
operatorias o postraumáticas.

2.) El área o zona infectada no cura es
pontáneamente. Se complica -con supu
ración, necrosis o gangrena o compro
meten el estado general llevando aún 
al paciente a la muerte si no se le in
terviene a tiempo. 

3) La incisión y/ o drenaje son frecuente
mente ventajosos o imprescindibles.

4) Las infecciones quirúrgicas pueden ser
mono o polimicrobianas. Son invasoras
debido a una rápida multiplicación bac
teriana, sea ésta local o sistémica.

Infección quirúrgica es además un término 
amplio que incluye también a ciertos tipos 
de procesos en los cuales la afección quirúr
gica está acompañada :por signos de infección. 
Esta nueva acepción comprende: 

a) Infecciones espontáneas por las cuales
el paciente generalmente es admitido en
el hospital con el fin de ser sometido a
un diagnóstico y a un tratamiento de
índole quirúrgico.

b) Heridas infectadas subsiguientes a un
traumatismo o a una intervención qui
rúrgica.

c) Infecciones regionales postraumáticas o
postopera torias.

d) Sepsis sistémica a punto de partida
traumática u operatorio.

e) Infecciones adquiridas en el Hospital
(hospital arias o nosocomiales).

f) Infecciones coincidentes que comprome
ten órganos alejados y que se producen
durante y a veces como consecuencia
del tratamiento postoperatorio o post
traumático.

g) Algunas afecciones cuya resolución re
quiere tratamiento quirúrgico.

La etiología de las infecciones quirúrgicas es 
bacteriana y muy frecuentemente polimicro
biana (1, 2, 3). 

Hasta hace unos 20 años predominaban en 
las infecciones quirúrgicas los llamados gér-
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menes p10genos clásicos ( estreptococo, neumo
coco, estafilococo, clostridios, etc.). Con el ad
venimiento de los modernos antibióticos de
crecieron los procesos a dichos gérmenes, pero 
comenzaron a aparecer infecciones a estafilo
cocos resistentes productores de B - lactamasa 
y sobre todo a gérmenes gram negativos. 

El incremento de estas infecciones graves 
coincidió con la introducción de los antibióti
cos de amplio espectro. 

Los estafilococos y el grupo gram negativos 
son huéspedes normales en individuos sanos y 
se hallan especialmente en la piel y en el in
testino; ello determina alguna de las caracte
rísticas especiales de la patología de dichos 
gérmenes. 

Los estafilococos presentan una gran c,pa
cidad biológica para adaptarse a las condicio
nes establecidas por una terapéutica antibió
tica y generar rápida resistencia a través de 
mecanismos adquiridos extracromosómicos o 
episomas. 

Los gérmenes gram negativos de 1a flora 
colónica se integran en la familia de las en
terobacteriaceas. Esta se divide por el estudio 
de las reacciones bioquímicas en géneros y 
especies. Para nuestros fines prácticos cita
remos: escherichia coli, pseudomona aerugi
nosa o piociánico, proteus, y menos frecuente
mente serratia y edwinia. 

Todos estos microorganismos pueden produ
cir sepsis solos o asociados .• 

Los microbios colónicos tienen una capaci
dad especial ,para distinguir puntos débiles, lo 
que justifica su designación de oportunistas. 
Son los agentes habituales de las infecciones 
de los centros de cuidado intensivo, de las Nur
serys y de las Salas de lactantes distróficos. 

Provocan a menudo sobreinfecciones en pa
cientes debilitados. Esto significa que, ingre
sados por una infección -cualquiera, se tratan 
con antibióticos de amplio espectro y contraen 
una superinfección por otro germen resistente 
de mayor gravedad que la que determinó su 
ingreso. 

En este sentido los que actúan más frecuen
temente son pseudomona y Klebsiella. 

En los últimos años ha llamado "la atención 
en todos los centros hospitalarios la aparición 
de infecciones postoperatorias por anaerobios. 

Son innumerables los gérmenes anaerobios 
descritos. Vamos a citar los que interesan de 
un punto de vista práctico a cirujanos e inter
nistas. 

Dentro de los gram positivos tenemos: 

- Cocos anaerobios del género peptoestrep
tococo ( estreptococo anaerobio).

- Género peptococo ( estafilococo anaerobio),

Se han mostrado implicados en septicemias, 
abscesos pélvicos, aborto séptico, etc. 

Los :eptoestreptococos son causa de muchas 
infecciones postraumáticas, en cirugía abdomi
no - pelviana y en quemaduras. 
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Pueden producir gangrena crepitante anae
róbica, miositis anaeróbica y asociado al esta
filococo la entidad conocida como gangrena 
progresiva simérgica. 

También pueden ser la etiología de peritoni
tis, absceso perirecbl y absceso hepático. 

Dentro del género peptoestreptococo, se ubi
ca el estreptococo microaerófilo capaz de pro
ducir im:ortantes celulitis con abundante pus. 

Dentro de los anaerobios gram positivos de 
tiro baciláceo tienen gran valor nosológico los 
bacilos productores de la clásica gangrena ga
seosa. Son microorganismos esporulados de 
gran resistencia a los agentes físicos y mejor 
conocidos que los anteriores. 

Pasaremos ahora revista a los anaerobios 
gram negativos para dedicar una breve refe
rencia a los bacteroides. 

Se trata de un grupo muy heterogéneo de 
gérmenes gram negativos, anaerobios no es
porulados, cuyo prototipo es el bacilo Fragfllis 

Aparecen apenas mencionados en los textos 
clásicos de bacteriología pues no contaban hasta 
hace pocos años como etiología de infecciones 
graves. Se les halla como comensales en ca
vidades naturales del homhre: boca, fosas 
nasales, recto, vías genitales y urinarias. Se 
han multiplicado los trabajos donde aparecen 
produciendo graves infecciones locales y sisté
micas. Sus lesiones se caracterizan ,por necro
sis extensivas, de olor fétido y con producción 
de gas, lo cual plantea diagnóstico diferencial 
con algunos tipos de gangrena gaseosa. 

Todos los microorganismos anaerobios que 
hemos pasado revista pueden presentarse aso
ciados en diferentes cuadros quirúrgicos, a ve
ces entre ellos y otras veces con bacterias aero
bias como estafilococo aureus, estreptococo 
tipo a y tipo b, corinobacterium, enterobacte
riaceas, etc. 

Vemos que existe una -complejidad bacterio
lógica en muchas sepsis quirúrgicas que ob'liga 
a un diagnóstico etiológico de fundamental 
importancia en la conducción terapéutica. 

Es necesario recalcar el valor del examen 
directo con el gram de todos los productos y 
secreciones del paciente quirúrgico: exudado, 
pus, secreciones, orina, esputos, sangre, etc. 

Queremos resumir donde hallamos los gér
menes mencionados hasta ahora, proyectados 
al -rganismo humano. 

Existe como sabemos una microflora bac
teriana característica de cada sector de la 
economía. 

El conocimiento de esta microflora es fun
damental no sólo ,por la importancia patogénica 
sino también por lo que representa como 
orienta·ción terapéutica. Esta flora vive en 
simbiosis con nuestro organismo sin producir 
patología. Sin embargo en ciertas circunstan
cias ya sea por aumento de su patogenicidad, 
por inmunosupresión de las defensas o por 
ambas cosas a la vez, se produce una sepsis ( 4, 
5, -6). 

Iniciaremos este estudio con la microflora 
bacteriana del tubo digestivo. 
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Boca 

La flora normal de la boca contiene micro
cocos, algunos de ellos anaerobios, bacilos ae
robios esporulados, gram positivos, coliformes, 
proteus y lactobacilos. 

Las encías, bolsas interdentarias y criptas 
amigdalinas tienen una f'lora anaerobia forma
da por micrococos anaerobios y estreptococos 
microaeréfilos y anaerobios, vibriones, bacilos 
fusiformes, espirilos, borrelias y treponema mi
crodentiún. Este último indistinguible morfo
lógicamente del palidum. Entre los hongos es
tán pre;entes especies de cándida: monilia. 

La boca del recién nacido no es estéril, -con
tiene la flora bacteriana de la vagina de la 
madre. Existen micrococos, estreptococos, ba· 
cilos coliformes y bacilos gram negativos. 

A los pocos días del nacimiento disminuyen 
en número y la flora es reemplazada por los 
gérmenes de la madre y de la enfermera. 

Estómago y duodeno 

El estómago vac:o del individuo sano suele 
ser estéril. 

Los microorganismos que llegan con los ali
mentos proceden de la saliva y de la boca y 
rápidamente son destruidos por la acidez del 
jugo gástrico, las enzimas digestivas o pasan 
al intestino. 

En circunstancias patológicas como el cán
cer gástrico y estenosis pilórica se puede for
mar una flora característica integrada por sar
cinas, levaduras y lactobacilos acidófilos. 

El duo,eno es estéril salvo casos de infec
ción biliar donde se ·constituye en receptáculo 
de las bacterias procedentes de la vesícula y 
vías biliares. 

Intestino delgado 

En su porción alta, el yeyuno - íleon tiene 
una -colonización bacteriana indígena pobre 
consistente en lactobacilos y anaerobios. Ello 
se debe al activo peristaltismo de esta región. 
En su parte distal el intestino delgado enri
quece su flora, aparecen los bacilos coliformes 
y de gran importancia patogénica los bacte
roides. 

El bacteroides fragi'lis y otros anaerobios 
locales pueden hallarse en esta región . 

De hecho bacterias aerobias y anaerobias se 
encuentran en la misma ,proporción. 

En el íleon terminal, la válvula íleo - cecal 
impide el pasaje retrógrado desde el ·colon 
hasta ese segmento. 

Intestino grueso 

En toda. la extensión del colon predominan 
los microorganismos anaerobios ( 10-11 gérme
nes por gramo de contenido). 

De éstos el más frecuente es el bacteroide 
fragillis; otros anaerobios hallados son pepto 
estreptococo, clostridium, fusa bacterias, etc. 
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El enterococo y el ·1actobacilo están presen
tes en una concentración de 106 a 108 micro
organismos por gramo de contenido. 

Dentro de la familia enterobacteriacea y en 
orden de frecuencia decreciente encontramos: 

- E. coli.
- Proteus.
- Pseudomona.
-- Klebsiella.

De los cocos gram positivos se encuentran 
el estafilococo dorado y entre los hongos la 
candida albicans. Todos estos gérmenes coló
nicos se ha'llan presentes en el individuo sano 
y su potencial patogénieo es bajo en condi
ciones normales. Sin en.bargo, la microflora 
del tracto intestinal Juede variar sustancial
mente y alterarse en- su ubicación y patoge
nicidad. 

Por el solo hecho de modificar su habitat, 
un germen saprofita puede transformarse en 
pat:geno. 

Por ejemplo al pasar del colon a la vía 
genito - urinaria o a la vía bi:liar. 

B11 un enfermo con aclorhidria, isquemia in
testinal, reducción de la motilidad intestinal, 
antiperistaltismo, se puede observar un cam
bio de la microflora. 

En los casos de alteración anatómica de la 
pared del intestino, los hechos se exageran. 

En las oclusiones de colon, con válvula íleo -
cecal incontinente, refluye el contenido de éste 
hacia el íleon terminal, con su gran densidad 
de bacteroides y aerobios facultativos (E. coli) 
que pasan a colonizar ese sector. 

Debemos mencionar por su importante tras
cendencia práctica, los desastres que puede 
ocasionar la adnünistración de antibióticos po
tentes por vía oral que destruyen la lora in
dígena, ronJiendo el equilibrio biológico del 
intestino. 

En ese sentido, son claros ejemplos la ente
ritis pseudomembranosa estafilocócica, gravísi
ma del niño, por el uso abusivo de antibióticos 
de amplio espectro. 

Sin ,perjuicio de referirnos con más detalle 
en el diagnóstico de sepsis a 'los métodos para 
individualizar anaerobios, digamos que los me
dios de cultivos de estos gérmenes deben ser 
apropiados, sin oxígeno y con sustancias re
ductoras, carne picada, caldo, etc. y que la 
recolección y traslado de los materiales intra
abdominales debe realizarse en estrictas con
diciones de ausencia de oxígeno. 

No olvidar que el cultivo de anaerobios pue
de demorar hasta 10 días de incubación y aún 
una breve exposición al aire 'los destruye, lo 
cual trae a un primer plano la importancia del 
examen directo con el gram. 

Pasaremos al estudio de la microflora bac
teriana de las vías genitales femeninas. 

En el momento del nacimiento el conducto 
genital es estéril. Pero ya en las primeras ho
ras se contamina por gérmenes de la piel del 
periné y canal anal. 

El tipo de flora depende del pH y de su 
contenido en enzimas. Los gérmenes hallados 
son: 
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- Micrococos.
- Enterococos.
- Difteroides.

A los 2 6 3 dias los estrógenos de la circu
lación materna que persisten en la niña ,pro
vocan el depósito de glucosa en el epitelio va
ginal y ésta facilita el desarrollo de un bacilo 
gram positivo de la familia lactobacilo que es 
el baci'io de Doderlein. 

Este produce a partir del glucógeno el ácido 
láctico y en pocas semanas la flora es similar 
a la de la mujer adulta con pH vaginal ácido. 

Cuando la estrona materna desaparece tam
bién lo hace el glucógeno y el bacilo de Do
derlein; transformándose la reacción vaginal 
en alcalina. En este momento, la flora se com
pone de micrococos y estreptococo hemolítico 
y anhemolitico, bacilos coliformes y levaduras. 

En la pubertad con ·1a a:arición de la me
m,rquia reaparece el bacilo de Doderlein y el 
pH vaginal se hace definitivamente ácido. 

A la flora normal se agrega el estafilococo 
blanco, cocos y bacilos anaerobios y nuevas le
vaduras. 

Todos estos gérmenes solos o asociados cons
tituyen la etiología más frecuente de la infec
ción genital. 

Formando parte de esta flora normal, ha
llamos también los bacteroides ya citados en 
el tubo digestivo que son responsables de mu
chas infecciones graves del aparato genital fe
menino y aún de sepsis sistémicas que tienen 
como punto de partida un foco genital. 

Nos vamos a referir ahora a la microflora 
indígena de las vías urinarias. En el árbol uri
nario muGhos gérmenes inocuos en otras locali
zaciones (intestino grueso) pueden dar infec
ciones ( coli, proteus, Klebsiella y aún los esta
filococos coagulasa negativo). 

Se pueden encontrar piociánicos, enterococos 
y estafilococo dorado en orina de un paciente 
asintomático. 

El criterio de infección es cuantitativo y se 
considera tal cuando el número de bacterias 
alcanza o sobrepasa 105 por ml. 

En general pertenecen a una sola especie con 
predominancia de bacilos gram negativos. 

En personas sanas que no sufren obstrucción 
de las vías urinarias, las infecciones se deben 
a E. coli siguiendo en frecuencia las produci
das por bacterias indo! ( proteus, Klebsiella, 
etc.). 

Cuando el ,paciente padece una enfermedad 
crónica urinaria con obstáculos más o menos 
importantes del flujo urinario y la infección 
se desarrolla tras una intervención urológica, 
maniobras instrumentales o por cateterismo re
petido o prolongado, los gérmenes hallados son 
pseudomona aeruginosa, cepas indol + de pro
teus o una mezcla de bacilos gram negativos y 
cocos gram + ( enterococo y estreptococo he
molítico). 

Hemos resumido la microflora bacteriana que 
con mayor frecuencia se encuentra en las ca
vidades naturales del hombre, pues muchas in
fecciones quirúrgicas y postoperatorias tienen 
su origen en estos gérmenes, es decir se trata 
de infecciones endógenas. 
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El conocimiento de las especies de microor
ganismos implicados en las infecciones de cier
tas áreas permitirá aún en ausencia de labo
ratorio sospechar un diagnóstico bacteriológico 
y realizar una selección adecuada del anti
biótico. 

Podemos expresarlo en términos de una es
tadística bacteriológica que si bien no tendrá 
el valor absoluto nos informará con bastante 
aproximación las bacterias que producen infec
ciones y las áreas del cuerpo más corriente
mente afectadas. 

En la literatura francesa se acostumbra a 
diferenciar sepsis o septicemia de bacteriemia, 
pues la primera se caracteriza por un pasaje 
permanente y reiterado de gérmenes, sus pro
ductos de desintegración o toxinas al torrente 
circulatorio; la bacteriemia se caracteriza por 
el pasaje transitorio de bacterias a 'la sangre. 

Sin embargo en muchas situaciones que se 
presentan en la clínica, esta diferenciación no 
es tan clara. 

,De tal manera el concepto de sepsis implica 
la caracterización de los siguientes elementos. 

Una puerta de entrada detectable o no por 
do.de penetran primero los microorganismos 
y que de acuerdo a lo que hemos expresado de 
la microflora indígena del aparato digestivo, 
de las vías genital y urinaria, puede hacernos 
sospechar la posible etiología del proceso sép
tico en causa. 

Un foco séptico que lo definimos como un 
anidamiento bacteriano en un tejido con reac
ciones necróticas centrales y reacciones peri
féricas inflamatorias o sin ellas. 

Este foco séptico está acompañado habitual
mente de una pequeña flebitis o tromboflebitis. 

Sin embargo, mientras no pasen gérmenes 
de ese foco a la circulación, hablaremos de 
foco séntico. 

En ei momento en que ese foco séptico per
mite el pasaje ce microrganismos a la sangre 
en forma permanente por reactividad anómala 
de los tejidos comprometidos, hablaremos de 
foco de sepsis. 

Cuando aparezcan manifestaciones sistémi
C9.S anátomo - funcionales a nivel de distin
tos órganos o parénquimas, cerebro, pulmón, 
hígado, riñón, etc., estaremos en presencia de 
un pro:eso sistémico grave y de pronóstico 
siempre reservado. 

De tal manera que para definir sepsis tene
mos que tener en cuenta: 

Por un lado los mciroorganismos presentes 
en un foco, importante a decretar cuando va
mos a tratar desde el punto de vista quirúr
gico a nuestros enfermos. 

Y por otro lado el organismo con sus medios 
de defensa intactos o no. 

Y nor último el medio en el cual se desarro
lla la infección. 

PATOGENIA DE LAS SEPSIS EN CIRUGIA 

Meakins ( 8, 9) en su trabajo sobre fisiopa
tología de las infecciones y predicción de las 
mismas, pro.pone un esquema que permite com
prender el porqué de las infecciones quirúr
gicas. 
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Existe por un lado una amplia gama de mi
croorganismos a la que ya nos referimos en 
detalle. 

Por otro lado los mecanismos defensivos del 
hospedero y por otro el medio ambiente (fac
tores locales) . 

Se pueden plantear varias situaciones: 

1) Si el germen es poco toxigénico, los me
canismos de defensa del hospedero, básicamen
te inmunológicos, son buenos y el medio am
biente no es favorable para la multiplicación 
y agresión microbiana, es poco probable que 
la sepsis tenga lugar. 

2) Si el germen es muy toxigénico (esta
filococo), aún cuando las defensas biológicas 
sean aceptables y el medio ambiente no sea 
favorable, puede haber infección. 

3) Si el germen es poco toxigénico pero
el medio ambiente es favorable por el trau
matismo grave, atricción muscular, isquemia, 
restos necróticos, espacios muertos, hematomas, 
etc., puede ocurrir infección aún cuando las 
defensas sean correctas. 

4) Si el germen es poco toxigénico, oportu
nista, el medio ambiente no es favorable pero 
las defensas del .huesped son inadecuadas, la 
infección ocurrirá en forma casi segura. 

Vamos a referirnos brevemente a los meca
nismos defensivos orgánicos para luego estu
diar todos los factores que pueden determinar 
un decaimiento de "los mismos. 

Existe una primera barrera de contención que 
se integra de la siguiente manera: 

1) Integridad de piel y mucosas, es obvio
que tiene •gran importancia, toda solución de 
continuidad favorece la introducción del ger
men o sus toxinas. En vías urinarias las in
fecciones consecutivas a maniobras uretrales 
son favorecidas por lesiones mucosas y así po
drían multiplicarse los ejemplos. 

La cirugía es el típico ejemplo de técnica 
que establece soluciones de continuidad. 

2) Lisozima, es una enzima contenida en
diversas secreciones orgánicas que actúa como 
sustancia bactericida. 

Se halla en secreciones mucosas de la boca 
y de la nariz así como en las lágrimas. 

La orina es pobre en lisozima. 
3) Froperdina, es una proteína sérica que

se integra con io:ies de Mg++ y el comple
mento para formar el llamado sistema proper
dina con clara acción bactericida. Se trata de 
un globulina normal con un PM 8 veces mayor 
que la gama globulina, no se trata de un anti
cuerpo pues no amnenta en respuesta a un an
t:geno específico. 

4) Interferón, poJipéptido orgánico produ
cido ror diversos tejidos humanos y animales 
que actúa con evidente acción antivírica. 

Se ha logrado obtener interferón en peque
ñas proporciones a ,partir de células de em
brión de · pollo inyectadas por virus gripal 
tipo A. 

En el hombre, a partir de células hepáticas, 
'leucocitos y extractos esplénicos. 

Esto significa que es producido por la célula 
hospedera y no por el virus. El interferón no 
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se reproduce por sí mismo, ni es activado por 
los anticuerpos. 

Se ha planteado su uso terapéutico, aunque 
su difícil obtención y alto costo han limitado 
su empleo. 

En nuestro medio no hay experiencia al res
pecto. 

5) Existen otras sustancias bactericidas de 
menos im:ortancia representada por enzimas 
celulares que unidas a las anteriores tratan 
de detener la agresión. 

En 29 término actúa otro obstáculo frente a 
la agresión infecciosa, la inflamación. Este pro
ceso es inespecífico y tiene una serie de carac
teres comunes cualquiera sea el agresor: mi
croorganismo, químico, físico, etc. 

El tejido conectivo inflamado se expresa por 
exudación, vasodilatación, edema y aflujo leu
cocitario. 

Claro que existen variantes en ese proceso 
monótono que pueden estar determinadas por 
el agente causal. 

La supuración es característica de la infla
macién producida por bacterias piógenas. Este 
proceso es en sí una defensa natural que debe 
ser respetada, pero puede excederse y provocar 
un agravamiento de ·1a situación, es decir se 
convierte en agresivo y debe ser controlado por 
el médico. 

Junto a la inflamación que trata de circuns
cribir el proceso, se cumple otra importante 
función defensiva, la fagocitosis por medio de 
los polimorfonucleares y monocitos. 

Su acción es favorecida por la presencia de 
opsoninas. El germen o partícula extraña es 
opsonizado por combinación -de anticuerpos ter
molábiles séricos identificables con los compo
nentes de la cubierta bacteriana, lo que facilita 
la fagocitosis ;por el componente polimorfo
nucleado. 

La bacteria es entonces fagocitada. La fago
citosis puede alterarse por varias causas: 

Una de ellas es la inadecuada e incompleta 
opsonización 

La diabetes al igual que el alcoholismo y 
otras enfermedades generales, pueden compro
meter la fagocitosis. 

La fagocitosis es la iniciación del proceso que 
llevará a la muerte intracelular de la bacteria. 

Al encontrarse la bacteria en el interior del 
cuerpo del leucocito, se forma alrededor de ella 
el llamado fagosoma. 

Los lisosomas rodean el fagosoma en directo 
contacto con él y forman en su conjunto el 
fagolisosoma. 

Las enzimas del lisosoma realizan entonces 
la digestión activa de la bacteria. Uno de los 
principales mecanismos de que se valen los 
neutrófilos Jara destruir las bacterias es la pro
ducción de per5xido de hidrógeno a través del 
sistema de las peroxidasas. 

Cuando el metabolismo de los neutrófilos es 
normal estas enzimas matan y digieren las bac
terias. 

Cuando un porcentaje de neutrófilos lQí y 
más es liberado en el foco, éstos se convierten 
en una poderosa fuente anti - microbiana. 
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En los últimos años un autor, Klebanof ( 7), 
ha demostrado que además de la producción de 
oxígeno liberado por el ,peróxido de hidrógeno 
a través del sistema de las peroxidasas, existe 
una enzima, una mieloperoxidasa, que actuan
do sobre los haluros de los tejidos son capaces 
de producir y desprender yodo. 

Es decir que en último término los dos fac
tores que intervendrán en la muerte de la bac
teria serían: 

La liberación de oxígeno conocido como oxí
geno singlete y además la yodinación de las 
bacterias ( 4) . 

En ciertos pacientes se han hallado anorma
lidades de neutrófilos y una disminución de su 
capacidad para matar bacterias. 

Hay estudios que muestran que la morfolo
gía del neutrófilo no está alterada. El fago
lisosoma se forma correctamente, las bacterias 
están dentro de él pero la actividad bactericida 
está detenida o muy comprometida. Se ha visto 
incluso que estas bacterias son capaces de re
producirse dentro del fagolisosoma, también 
pueden hallarse alteraciones de otros niveles, 
fundamentalmente de las inmunoglobulinas y 
de la inmunidad de origen celular. 

Nosotros no nos vamos a referir a las inmu
noglobulinas ni al sistema productor de anti
cuerpos que actúa, como sabemos, con un doble 
mecanismo ( humoral y celular). 

En general lo hacen en forma simultánea y 
complementaria pero tienen una anatomía, fi
siología y patología independientes de tal ma
nera que la falla inmunitaria de uno no im
plica necesariamente la del otro. 

Los pr)ósitos de este tema no es extender
nos con respecto al sistema inmunitario. 

Establecidos los mecanismos defensivos bio
lógicos debemos enumerar todos aquellos fac
tores que pueden ser causa de su falla o decre
cimiento. 

Volviendo al esquema propuesto por Meakins 
y al sector correspondiente a mecanismos de 
defensa del hospedero, debemos recordar como 
causa de anergia secundaria: 

a) Edad. Las edades extremas, ya sea por
inmadurez inmunológica o por senectud celu
lar, son propicias a infecciones graves por gér
menes oportunistas. 

b) Tumores malignos, ya sea tumores epi
teliales o conjuntivos y los llamados hemosar
comas, leucemias agudas, mieloma, etc., tienen 
también un importante rol en la inmunode
presión. 

Las terapéuticas agresivas que se emplean 
contra ellos, la poliquimioterapia, radiaciones, 
corticoides, etc., también favorecen la aparición 
de infecciones. 

c) La gran cirugía y los avances en técnicas
de alta especialización al servicio del cirujano, 
son causas importantes de la anergia secun
daria. 

d) La desnutrición y el inadecuado aporte
nutricional del paciente quirúrgico en el pre y 
posto:eratorio son causas de fallas en sus me
canismos defensivos. La influencia de la des
nutrición sobre la infección se demuestra -con 
facilidad. 
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Las células fagocíticas funcionan con sólo 
el 10-30 % de la eficiencia del individuo bien 
nutrido. 

La reducción del nivel de o'ligoelementos 
como Cu, Zn, Fe, Mg, etc. en la dieta de ratas, 
redujo sus niveles de lisozimas entre un 33 a 
un 74 %. 

e) Las enfermedades crónicas, dentro de
ellas recordamos la diabetes, el alcoholismo 
crónico, la cirrosis y ciertas infecciones que 
tienen tendencia a la cronicidad como la tu
berculosis, la brucelosis y la toxoplasmosis, 
todas estas situaciones crean en el hospedero 
una situación de inmunodepresión. 

f) No queremos dejar de recalcar la impor
tancia que puede tener en la aparición de in
fecciones graves del ,paciente quirúrgico en el 
postoperatorio, el uso irracional de los anti
bióticos. 

Cuando se emplean los antibióticos en forma 
abusiva, pueden actuar por presión selectiva 
destruyendo cepas sensibles dejando cepas re
sistentes, fundamentalmente estafilococo pro
ductor de 3 - Lactámasas y baci'los gram - .pro
ductores de sobreinfecciones. 
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Frente al paciente séptico postoperatorio es
fundamental considerar cual es el foco prima
rio o fuente probable de la infección, previa a 
la evaluación bacteriológica. Ello nos permi
tirá dirigir racionalmente el estudio de "los mis
mos e interpretar mejor sus resultados. 

Dentro de los estudios bacteriológicos que 
habitualmente se solicitan en la sepsis postope
ratoria intraabdominal, se destacan los hemo
cultivos y cultivos de heridas, drenajes o colec
ciones purulentas. Quisiera hacer algunos co
mentarios sobre ellos. 

Hemocultivo, 

Previo a la toma de las muestras deben sus
penderse los antibióticos por 24-48 horas y re
tirar o cambiar los catéteres endovenosos si el 
enfermo los tuviera. 

Muchas veces esto termina con cuadros fe
briles y bacteriemias por colonización o infec
ción de las vías endovenosas. Además permite 
interpretar los resultados de los hemocultivos 
descartando los positivos por colonización de 
1os catéteres. 

Tres o cuatro muestras son suficientes. Es 
excepcional que siendo negativos éstos, un nú
mero mayor sean positivos. En lo posible to
mamos 2 a 5 e.e. de sangre manteniendo la 
relación 1 a rn ó 1 a 20 entre cantidad de 
sangre y caldo. 

Usamos los frascos especiales para anaero
,bios o en •su defecto Tioglicolato. La posibili
dad de los hemocultivos en este tipo de infec
ciones es de aproximadamente un 20 % . Los 
microorganismos aislados son Bacteroides y En
terobacterias (E. coli, Klebsie1la pneumoniae, 
etc.) y algunas veces se encuentra más de un 
germen. 

Si todos los hemocultivos nos dan positivos 
( bacteriemia persistente) el foco probable es 
intravascular: sepsis complicada con endocar
ditis, tromboflebitis séptica; en cambio si es 
intermitente la fuente es extravascular. 

Cuando se aislan estafilococos aureus el pro
blema puede estar en heridas, canalización o 
tracto respiratorio inferior. 

Estudios Bacteriológicos de heridas, 
drenajes o colecciones supuradas 

Los resultados bacteriológicos de las heridas 
infectadas permiten interpretar su etiopatogenia 
y tienen valor epidemiológico. Así, p. ej. si se 
aislan estafilococos, ello puede ser secundario 
a mala preparación de la ,piel o a contamina
ción por el equipo quirúrgico, en cambio si la 
flora es mixta, maloliente, ello indica contami
nación endógena por material intestinal. 

En los estudios para anaerobios es importan
te: 19) recoger las muestras evitando la con
taminación de las mucosas; 29) colocar el ma
terial en tubos con medio de mantenimiento 
adecuado o dejarlos en jeringas sin aire (como 
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CUADRO I 
SENSIBILIDAD ANTIBIOTICA PARA ORGANISMOS ANAEROBIOS 

EN INFECCIONES POR DEBAJO DEL DIAFRAGMA 

Sensible 

Variabie 

Resistente 

Bacteroides 
fragi!is 

Clindamicina 
Cloranfenicol 

Tetraciclina 

Penicil'inas 
Cefalosporinas 

A111inoglucósidos 

C!ostridia 

Penicilina G 
Cloranfenicol 

Cefalosporinas 

Tetraciclina 
Clindamicina 

Amino glucósidos 

Peptostreptococci 

Penicilina G 
Clindamicina 
C!oranfenicol 
Cefalosporinas 

Tetraciclina 

Aminoglucósidos 

CUADRO II 

SENSIBILIDAD ANTIBIOTICA PARA ORGANISMOS ANAEROBIOS 
EN INFECCIONES POR ENCIMA DEL DIAFRAGMA 

Sensible 

Variable 

Resistente 

Peptostreptococci 

Peniciina G 
Clindamicina 
Cloranfenicol 

Cefalosporinas 

Eritromicina 
Tetraciclina 

Aminoglucósidos 

para gases en sangre), 39) procesarlos rápida
mente (máximo 6 horas) solicitando un buen 
examen directo ( diapositivas). Si no se siguen 
estas pautas, realmente no se justifica pedir 
exámenes para anaerobios. 

Antibiograma 

Debemos tener presente que el antibiograma 
sólo indica la sensibilidad o resistencia de los 
microorganismos aislados por el laboratorio. 
Somos nosotros, los clínicos o cirujanos, que 
tenemos que interpretar los resultados y deter
minar la responsabilidad de los gérmenes in
formados en la infección. 

2. TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

Las se.psis intraabdominales son, en la ma
yoría de los casos, de etiología polímicrobiana 
con franco predominio de los microorganismos 
anaerobios. Estos producen necrosis tisular con 
formación de abscesos y requieren, por lo tanto, 
un manejo quirúrgico. Los antibióticos son se-

Bacteroides 
melaninogenicus 

Penicilina G 
Clindamicina 
Clcranfenicol 

Tetraciclina 
Cefalosporinas 

Aminogl ucósidos 

Fusobacteria 

Penicilina G 
Clindamicina 
C!oranfenicol 
Tetraciclina 

Cefalosporinas 

Aminoglucósidos 

cundarios y se utilizan para controlar las bac
teriemias y evitar los focos metastásicos. 

Dado que la bacteriología de estos procesos 
es compleja y los resultados de los antibiogra
mas tardíos, la terapéutica es en general em
pírica y tiende a conseguir una cobertura ade
cuada para los anaerobios habituales por de
bajo del diafragma (Bacteroides fragilis) y 
gram nega ivo ( cuadro I). 

El cuadro II muestra lo mismo pero para las 
infeccione upradiafragmáticas. 

Las penicilinas y sus derivados no son útiles 
con excepción de la Carbenicilina. 

La Clindamicina, Cloranfenicol, Metroni.da
zol y actualmente la Cefoxitina, resultan ac
tivos para los Bacteroides de esta región. Res
pecto a la Cefoxitina, comercializada en mu
chos países con el nombre de Mefoxin y estu
diada por nosotros, es una cefamicina (pariente 
de las cefalosporinas) resistente a las Beta -
lactamasas y activa frente a los anaerobios 
(figs. 1 y .2). 

En nuestro medio la Clindamicina ( 300 - 600 
mg e .  v. c/ 6 horas) o Cloranfenicol ( 500· mg 
a 1 g e.v . •c/6 horas) son los antibióticos-uti
lizados con mayor frecuencia. Se combinan con 
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Fro. L- Sensibilidad de los organismos anaerobios fren
te a la Cefoxitina. Se estudiaron 17 cepas de Clostridios 

y 16 de Bacteroides. 

los aminoglucósidos (inactivos para anaerobios) 
en la mayoría de las sepsis intraabdominales. 

Dentro de éstos, se destacan la Gentamicina, 
Tobramicina y Amikacina. La Sisomicina es 
muy similar a las dos primeras. 

Para terminar, quiero hacer algunas breves 
observaciones en relación a estos antibióticos: 

1) Estudios controlados y comparativos no
han revelado diferencias en la incidencia de ototoxicidad o nefrotoxicidad asociadas a Gen
tamicina, Tobramicina o Amikacina. 

Sostén de las funciones .en falla 
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FIG. 2.- Sensibilidad del Bacteroides fragilis frente a 
cinco antibióticos. Se estudiaron 16 cepas. 

2) Tampoco se han documentado diferen
cias en la eficacia terapéutica de estas drogas 
frente a infecciones por microorganismos sus
ceptibles a los mismos. 

3) En cambio la Amikacina es activa frente
a muchos bacilos gram negativos resistentes a 
'los otros aminoglucósidos. Ello se debe a que 
es sólo inactivada por una enzima (la acetil -
transferasa - aminoglucósida) de las 4 que lo 
hacen a la Gentamicina y 3 a la Tobramicina. 

Las dosis habituales para el tratamiento de 
las sepsis intrabdominafes es de 5 mg/kg/día 
(c/8 hs.) para la Gentamicina, Tobramicina y 
Sisomicina y 15 mg/kg/día (c/12. hs.) para 
Amikacina. 

en el paciente con sepsis abdominal 

Dr. Humberto Correa Rivera 

En el paciente portador de una sepsis abdo
minal, el tratamiento de fondo consiste en e'li
minar la infección. Esto se logra -como es ló
gico, combatiendo el agente bacteriano en causa 
( utilización de los antibióticos) y eliminando 
radicalmente el foco infeccioso ( cirugía de dre
naje o exéresis). 

Además de este tratamiento -el único real
mente curativo- es fundamental sostener las 
funciones viscerales en fa'lla, las cuales nunca 
están totalmente indemnes ( 3). 

Es decir que trataremos de mantener las 
constantes vitales del paciente dentro de lími
tes compatibles con la sobrevida, mientras com
batimos la enfermedad fundamental: la inju
ria infecciosa. 

Trataremos los puntos fundamentales que 
atañen al sostén de tres sistemas fundamenta
les: el Aparato Respiratorio, el Sistema Circu
latorio y el Riñón. 

I) SOSTEN DE LA FUNCION
RESPIRATORIA EN FALLA

El compromiso más frecuente del aparato 
respiratorio en el curso de una Sepsis ( excep
ción hecha del caso en que el foco asiente en 
el pulmón) se hace bajo la forma de Pulmón 
Húmedo o Distress Respiratorio Agudo -del 
Adulto. 

Más del 60 % de 'los sépticos presentan mo
dificaciones patológicas de la función respira
toria debidas a alteraciones del intercambio 
gaseoso .por lesión no infecciosa del parénqui-
ma pulmonar ( 2, 3). 

Se genera un edema pulmonar rico en pro
teínas que invade el intersticio pulmonar y más 
tarde los alvéolos. 

Dicho edema no reconoce como causa funda
mental el aumento de presión hidrostática a 
nivel capilar pulmonar (PCP o "'i,Tedge") sino 
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un aumento de permeabilidad de los pequeños 
vasos lesionados por el proceso séptico ( 4). 

Sus manifestaciones clínicas principales y 
típicas son: polipnea creciente, hipoxemia di
ficil de corregir con aporte de oxígeno por más
cara facial, e hipocapnia. La Rx. de tórax 
muestra una imagen de tipo intersticio - al
veolar. 

El trabajo respiratorio está muy aumentado. 
El sostén de la función respiratoria compro

metida debe ser precoz. 
Su ejecución reconoce varias etapas: 

1) Aporte de oxígeno mediante
Máscara Facial de Flujo Libre

Mediante este método se aporta oxígeno a 
razón de 4 a 6 litros por minuto, con lo cual 
el paciente obtiene una mezcla variable, que 
contiene alrededor del 45 % de oxígeno, y que 
depende también de su volumen corriente. 

Este recurso terapéutico se utiliza cuando la 
oxigenación no está excesivamente comprome
tida, el trabajo respiratorio es moderado y no 
existe hipoventilación alveolar. 2) Asistencia Respiratoria Mecánica

La medida que sigue, en complejidad y efi
cacia es la Asistencia Respiratoria Mecánica 
(ARM). 

Esta se realiza a través de intubación oro o 
nasotraqueal. Se ,prefiere un respirador volu
métrico. 

Esta medida se aplica si el paciente llega en 
malas condiciones respiratorias y/ o hemodiná
micas ( Shock, apnea, respiración superficial y 
cianosis, etc.) aún sin realizar medidas gaso
métricas previas, y sin ensayar máscara de 
oxígeno. 

Fuera de esta situación de emergencia la 
ARM se sustituye si existen determinados pa
rámetros: 

- Pa02 menor de 70 mm. Hg. en paciente
que respira mezcla enriquecida por más
cara,

- o Frecuencia Respiratoria superior a 40
RPM (o trabajo respiratorio muy aumen
tado),

- o PaC02 mayor de 45 mm. Hg.

De cualquier manera los parámetros fríos no 
reflejan muchas veces el hecho clínico real: hay 
situaciones de emergencia, como las señaladas 
anteriormente, que obligan a realizar ARM de 
inicio y sin dilación. 

Otra situación, especialmente a tener en 
cuenta en cirugía, es la ARM postoperatoria 
en un Séptico con Pulmón Húmedo. 

Esta lesión generlamente se incrementa en 
el postoperatorio inmediato y necesita Asisten
cia Respiratoria aún cuando ésta no hubiere 
sido menester en el preoperatorio. Generalmen
te, si la evolución de la sepsis es hacia la me
joría, la ARM puede ser necesaria sólo por 
24 horas luego del acto quirúrgico. 
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3) P .E.E.P.

Si la Pa02 no mejora lo suficiente -con la
ARM, recurrimos a la "Presión Positiva Respi
ratoria". Esta consiste esencialmente en apli
car una determinada presión sobre 'la salida 
aspiratoria del respirador (tubo bajo agua, vál
vula adecuada, etc.). De esta manera la pre
sión endoalveolar no vuelve al O (nivel atmos
férico), sino que continúa siendo positiva aún 
durante la aspiración. 

Con esto se logra la apertura, o se impide 
el colapso de grupos alveolares que de otra 
manera serían inútfles para la hematosis. 4) Medidas coad,yuvantes

Otras medidas que ayudan a lograr el ob
jetivo del tratamiento respiratorio son: 

a) Balance equilibrado de líquidos: ten
diente a O. 

b) Evitar las perfusiones rápidas. Tratar
de reponer al paciente en forma constante y 
continua. Esto, que puede parecer elemental, 
es sin embargo de trascendente importancia: 
el aumento de la presión hidrostática aunque 
sea transitorio, aunque sea de mediana mag
nitud, provoca agravación importante del ede
ma ,pulmonar. 

c) Usar diuréticos en forma adecuada.
d) Mantener limpieza en ·ras maniobras que

se realizan sobre la vía de aire, y vigilar la 
esterilidad de tubuladuras, nebulizadores y son
das de aspiración. 

e) Considerar el estado anímico y la con
ciencia del enfermo. Utilizar sedantes para dis
minuir la ansiedad y favorecer el sueño. In
dicar relajantes musculares cuando estén indi
cados. Mantener siempre 'la comunicación con 
el paciente no comatoso. 

II) SOSTEN DE LA FUNCION
HEMODINAMICA EN FALLA

Algo más del 50 % de los pacientes sépticos 
presentan cuadros clínicos de shock ( 3, 6). 

Aunque no es imposible que presenten un 
shock cardiogénico, y aunque no es improba
ble que presenten una hipovolemia real, lo más frecuente es el Shock Séptico.

A través de mecanismos sólo ,parcialmente 
conocidos, los gérmenes directamente y/ o sus 
toxinas, afectan el aparato circulatorio del sép
tico, provocando el Síndrome Clínico de Insu
ficiencia Circulatoria Aguda ( 5, 6, 7). 

El déficit de aporte de sangre a la perisfe
ria se manifiesta por disminución funcional a 
nivel de diferentes vísceras y tejidos: el pa
ciente aparece postrado, obnubilado, oligúrico,con livideces en sus extremidades y con rellenocapilar lento luego de la presión digital sobre la piel. 

El dato más conspicuo y específico que apor
ta el laboratorio es la hiperlactatemia. Los 
controle_s -clínicos que se realizan a nivel de 
las arterias de mediano calibre, muestran ta
quicardia e hipotensión. El pulso es chico y a 
veces ausente. 
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Los signos que hemos señalado no particula
rizan a este tipo de shock pero sí lo hacen otro 
grupo de elementos clínicos: 

a) La respuesta simpática cutánea se ve
pocas veces. Generalmente está enmarcada o 
sustituida nor una vasodilatación llamativa, que 
deja la piel caliente y roja. Esto se ve espe
cialmente en el tronco. 

b) Además el gasto cardíaco es elevado, y
en el shock temprano supera ampliamente al 
gasto normal. 

A pesar de ello la tensión arterial es baja 
y la perfusión tisular insuficiente. 

Este último hecho, sumado posiblemente a 
la apertura de cortocircuitos arteriolo - venu
lares, empobrece notablemente la perfusión del 
lecho capilar. 

c) ,El oxígeno extraído por los tejidos dis
minuye, a consecuencia de lo cual se produce 
un aumento de la PvO2 y una disminución de 
la diferencia arterio - venosa en el contenido 
de oxígeno. 

Para el sostén de la función hemodinámica 
se necesita un control continuo del paciente 
que sólo se logra en las áreas especialmente 
preparadas para ello ( CTI o UCI). 

Son necesarios: 

- excelente vía venosa central ( yugular o
subclavia);

- control de frecuencia cardíaca, tensión ar
terial, diuresis, frecuencia respiratoria, con
ciencia, presión venosa central, tempera
tura rectal y si es posible presión capilar
pulmonar;

- exámenes de laboratorio completos, espe
cialmente gasometría arterial.

El Plan terapéutico básico ya conocido, es 
el siguiente: 

- Oxigenación mediante máscara facial de 
oxígeno. Asistencia Respiratoria Mecánica si 
est: indicada. 

La sepsis provoca, aún sin shock, lesión pul
monar y este último puede agravarla. 

- Perfusión de líqiiidos: Se intenta restituir
la hemodinamia a niveles aceptables mediante 
el suministro de líquidos endovenosos. Esta es 
la primera medida lógica ya que el paciente se 
comporta inicialmente como hipovolémico. 

La reposición se inicia con sustitutos del plas
ma o suero fisiológico y se continúa con plas
ma humano o con soluciones de albúmina ape
nas se disponga de ellos. 

Si existe anemia o hemorragia se perfunde 
sangre o concentrado globular. 

El ritmo de reposición puede ser de 100 a 
200 ml. c/10 minutos como aconsejan Weil y 
Shubin. 

El control se hace con medida del PVC. Esta 
no debe aumentar más de 5 cm. de HOH en 
cada "carga" y en general no es conveniente 
que sobrepase los 15 cm. de HOH. 

El objetivo de la 1perfusión no es alcanzar 
determinada presión, sino restituir la diuresis, 
la lucidez, el pulso y el buen relleno capilar 
de la piel. 
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- Inotrópicos: Si el paciente no tiene buena
perfusión visceral y las presiones de llenado 
ventricular (representadas por la PVC o por 
·1a Presión Capilar Pulmonar si se dispone de
ella) son elevadas se recurre a los fármacos
inotrópicos.

En nuestro medio se utilizan los inotrópicos
andrenérgicos ( Isopropilarterenol, Dopamina) o
la digitalización. No son excluyentes entre sí.
Su dosificación puede consultarse en otra par
te (5, 6, 8).

- Corrección de la Acidosis: Es importante
corregir la acidosis generada por la desviación
del metabolismo tisular hacia la anaerobiosis.

- Vasodilatadores: Son útiles ( asociados ge
neralmente a los inotrópicos) cuando las pre
siones de llenado son elevadas y existe vaso
constricción perisférica, o cuando no se ha lo
grado la perfusión deseada con las medidas an
teriores.

En nuestro medio se utiliza la perfusión en
dovenosa de solución de Nitroprusiato de So
dio. Esta debe ser realizada con microgotero
y muy controlada por ser un fármaco poderoso
y de riesgo.

Con 'los vasodilatadores, cuando han sido in
dicados en el momento adecuado, se logra:
mejor gasto cardíaco, disminución de las pre
siones de Ilenado y mejor perfusión perisférica.

Hay aspectos insoslayables del tratamiento, 
que no son el objetivo de este capítulo, como 
es la encuesta bacteriológica cuidadosa y rei
terada, y el uso adecuado de los antibióticos. 

También hay aspectos controversiales .. aún, 
como 'lo son el uso de corticoesteroides a dosis 
farmacológicas, y el tipo de fluidos a sumi
nistrar. 

III) SOSTEN DE LA FUNCION
RENAL EN FALLA

La Insuficiencia Renal Aguda ( I . R. A . ) es 
la Falla Parenquimatosa más frecuente en la 
Sepsis. Recientemente en una serie de 100 sép
ticos encontramos que el 76 % eran portadores 
de IRA (1). 

El compromiso renal es debido a la sepsis en 
sí misma, a fa acción directa o indirecta de los 
productos bacterianos sobre el riñón. La pre
sencia de shock no es imprescindible para que 
se produzca, aunque la favorece y la exagera. 

Debe recordarse un hecho elemental y es que 
el riñón está íntimamente ligado al estado elec
trolítico y de la volemia y que su función 
no puede ser considerada separadamente de 
aquellos. 

Para evaluar el estado de la función renal 
se tienen en cuenta varios parámetros funda
mentales, clínicos y de laboratorio: 

1) Diuresis.
2.) Azoemia y Azouria y la relación entre

ambas. 
3) Clearance de Creatinina.
4) Osmolaridad plasmá ti-ca y urinaria.
5) Electrólitos: concentración de Sodio y

Potasio en sangre y en orina.
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CUADRO 1 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN EL PACIENTE CON SEPSIS QUIRURGICA 

1 2 

AZOEMIA N: 0,50 t 
AZOURIA Variable t 
RELACION > 10 > 10 

U/P 

DIURESIS > 40 MUY 
HORARIA ml/h DISMINUIDA 

BALANCE = o 
HIDRICO pvc , 
SITUACION NORMAL HIPO-
FUNCIONAL VOLEMIA 

6) PH de 'la sangre.
7) Estado de hidratación del paciente, y

estimación de la Volemia.

La Diuresis es un parámetro objetivo y clá
sico, el más accesible, el de control más anti
guo y uno de los más importantes. Sin em
bargo aislado es completamente insuficiente: 
el séptico puede orinar ,bien, incluso presentar 
una poliuria, y tener simultáneamente una IiR,A 
que amenaza su vida ( 1). 

Los controles humora'les son por tanto im
prescindibles. 

Azoemia y Azouria: cuando la azoemia se 
eleva por encima de 0,50 gr /lt. y al mismo 
tiempo disminuye la concentración de urea en 
la orina ( azouria) estamos en presencia de In
suficiencia Renal. En la práctica para cuanti
ficar rápidamente este hecho se vincula la con
centración urinaria de urea a la concentración 
plasmática de la misma ( Cociente U /P), y 
cuando éste es menor de 10 la insuficiencia 
renal es prácticamente segura. 

Clearance de creatinina: es el índice más 
fiel de insuficiencia renal, representa a la fil
tración glomerular, y para calcularlo es nece
sario conocer la concentración de creatinina en 
plasma, en orina, la diuresis minuto, y la ü
perficie corporal de'l sujeto. 

La electrolitemia es fundamental, sobre todo 
en lo referente al potasio plasmático. La Ka
liemia se eleva en la insuficiencia renal y 
puede ser causa de muerte rápida en paro car
díaco si es inadvertida y no se le corrige. Su 
control debe ser diario, o más frecuente ante 
la sospecha de IRA. 

El PH de la sangre también es muy signi
ficativo: en 'la insuficiencia renal disminuye 
la eliminación de hidrogeniones y aumenta la 
acidemia. 

3 

t 
, 

< 10 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

3.1 3.2 

< 20 mI/h normal o muy elevada 

- o +

IRA IRA 
OLIGOANURICA NO OLIGURICA 

En la práctica, el objetivo es el diagnóstico 
certero y rápido de IRA, el tipo de la misma, 
y la conducta a tomar. Para ello podemos uti
lizar cuatro parámetros como muestra del 
cuadro adjunto. 

De la consideración de los mismos surgen a 
su vez cuatro situaciones diferentes. 

A saber: 

Situación 1: La Azoemia es de 0,5 o menor. 
La Azouria es tal que 'la relación U/ P es 

mayor de 10, y frecuentemente mayor de 20. 
La Diuresis Horaria es mayor de 40 a 50 

ml/hora. 
El balance de líquidos es vecino a O, y los 

parámetros clínicos sugieren Normovolemia. 
Este paciente no presenta I!RA, y su situa

ción pre - renal no se desvía de lo normal. 

Situación 2: La Azoemia es mayor de 0,50 
gr/lt. 

La Azouria es elevada. 
La relación U/ P es mayor de 10. 
La diuresis es menor de 40 ml/hora. 
El balance de líquidos es negativo, y los pa

rámetros clínicos sugieren Hipovolemia. 
Este paciente no presenta IRA, sino una 

"hiperazoemia extrarrenal"; pero sí tiene una 
Hipovolemia, la que debe ser corregida con el 
aporte de fluidos. El séptico generalmente debe 
recibirlos por vía endovenosa. 

Situación 3: La Azoemia es mayor de 0,50 
gr /'lt. 

La Azouria es baja, de manera tal que la 
re.ación U/ P es menor de 10. 

Este paciente presenta una Insuficiencia 
Renal Aguda. 

Su situación admite dos variantes: 
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3. 1: La diuresis es pobre, menor de 20 ml/
hora. En este caso si el balance es negativo 
y existe hipovolemia, debe recibir fluidos en
dovenosos. 

Si luego de un aporte adecuado persiste en 
oliguria deben agregarse diuréticos del tipo de 
la Furosemida. 

En caso de que existiera balance positivo de 
líquidos, no. se harán suministros endovenosos 
y sí se indicarán diuréticos de inicio. 

3. 2: La diuresis es abundante, mayor de
50 ml/hora, pudiendo ·11egar a varios litros en 
el día ( 3, 4 o más). En este caso el paciente 
presenta una IRA no oligúri�a o a diuresis con
servada. 

Lo que corresponde es reponer las pérdi
das y reiterar diariamente con más frecuen
cia los controles hormonales. 

Hemodiálisis: Tanto en situación 3. 1, como 
en situación 3 .. 2, el paciente puede ser pasible 
de hemodiálisis. En nuestro medio el Dr. Pe
trucelli aconseja la Hemodialisis precoz en casi 
todos los sépticos que presentan IRA, siempre 
que ésta no muestre una tendencia rá:ida a la 
mejoría y siempre que la situación de hiper
catabolismo indique que el foco no está solu
cionado. 

En la situación 3. 1, si los diuréticos no han 
sido eficaces debe plantearse inmediatamente 
la hemodiálisis y aún si la diuresis se ha re
cuperado ésta estará indicada si la situación 
es de hipercatab'lismo. 
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En la situacién 3. 2, también debe indicarse 
la hemodiálisis si la situación humoral indica 
que la depuración azoada, de potasio y de hi
drogeniones es pobre con respecto a la oferta. 
Esto puede ocurrir aún en plena poliuria. 

El sostén de las funciones en déficit incluye 
además otros rubros que no tratamos aquí 
como son la corrección de los trastornos de 
crasis sanguínea, la sustitución de la nutrición 
natura1, la reposición del hematocrito, etc. Pero 
ninguno de ellos curará al paciente si no se 
elimina el foco séptico, origen de todos los 
desequilibrios viscerales a que aludimos. 
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Alimentación artificial en el paciente séptico 

Dr. Carlos Rubianes 

Cuando se examinan las estadísticas de mor
talidad de un hospital general, gran parte de 
los decesos se deben a infecciones posteriores 
a estados de desnutrición. El sector más fre
cuentemente afectado es el árbo'l pulmonar y 
en casi todos los informes anatomopatológicos 
se observa la mención de bronconeumonía ter
minal. En estos casos la debilidad de los 
músculos respiratorios juega un papel prepon
derante. Esto acarrea tos inefectiva, atelec
tasia, infección local, luego sistémica y muer
te, ,por ineficacia de los intercostales. 

Actualmente los problemas de desnutrición 
en pacientes que no pueden, no quieren o no 
deben comer, pueden evitarse o corregirse con 
las distintas técnicas de nutrición parenteral 
y enteral. 

La alimentación a través del tubo digestivo 
es el método más fisiológico y económico, ca
paz de proveer nutrición a cualquier tipo de 
paciente, mientras este órgano se encuentra 
indemne. Si éste no se encuentra permeable 
debemos echar mano a los procedimientos 
de N.P . 

Las reservas energéticas de un adulto nor
mal son bastante limitadas y lo podemos apre
ciar en el siguiente cuadro: 

Glucógeno ( hepático y muscular) 200 g. - 800 Kcal. 
Protínas 6 Kg. - 24.000 Kcal. 
Grasas 15 Kg. - 135.000 Kcal. 

TOTAL: 159. 800 Kcal. 

Estas reservas en un adulto con un gasto 
basal de aproximadamente 1.800 Kcal., alcan
zan aproximadamente para tres meses. Las 
reservas de glucógeno son exiguas no alcan
zando a cubrir las necesidades de un solo día, 
apenas 15 a 20 hs. 

La destrucción ,proteica continúa a razón de 
2 gramos diarios, considerándose que cuando 
las reservas de proteína se reducen a un tercio, 
el paciente muere. 

Es importante que recordemos como se com
porta el organismo en la infección con alto y 
bajo gasto. 

En la infección con alto gasto: la glucosa 
se encuentra elevada. El 100 % pasa al múscu-



334 

lo y se transforma en piruvato. La dehidro
genasa piruvato recibe dos influencias opues
tas. La de la insulina positiva y la de las pep
tidasas proteolíticas negativa. Esto entorpece 
la conversión a acetil Co A y el 75 % del piru
vato entra en el ciclo anaeróbico. Aumenta la 
formación de lactato y alanina. La hidrólisis 
proteica es importante. Los AA se elevan en 
sangre y entran a un hígado con parénquima 
afectado. Allí liberan un radical amino, lo 
mismo que la alanina y forman piruvato. El 
lactato se transforma en piruvato, luego en 
fosfoenolpiruvato y finalmente en glucosa. Pre
domina aquí 'la acción Beta de la adrenalina. 
La insulina está elevada, el glucagón dismi
nuido y la acción sobre el AMP es positiva. 
Acá el balance de N2 puede ser de - 16 gr. 

En la infección con bajo gasto: Es el caso 
del shock séptico. La glucosa está elevada en 
sangre. La que pasa al músculo y se trans
forma en piruvato sufre la inhibición de fa de
hidrogenasa piruvato por las peptidasas proteo
líticas y las endotoxinas que impiden que éste 
entre en el ciclo de Krebs. Así el 100 % de 
la glucosa sigue un camino anaeróbico aumen
tando la producción de lactato. Este está cin
co veces elevado con respecto a la inanición 
simple. 

La insulina circulante está disminuida, el 
glucagón elevado. En esta situación clínica 
predomina la acción alfa de las -catecolaminas 
( noradrenalina circulante elevada). Aum2n
tan los niveles de ácidos grasos y •cetonas, pero 
el consumo de estos combustibles es bajo por 
el músculo. 

Si tomamos en cuenta que el manejo del 
aporte energético es particular de cada situa
ción clínica definida, como se desprende de lo 
expuesto anteriormente, no podemos indicar 
un solo tipo de nutrición parenteral. Sepsis postoperatoria 
Dr. Carlos Gómez Fossati 

DIAGNOSTICO 

La manera de ,presentarse una sepsis en un 
operado abdominal puede ser muy proteiforme, 
pero dentro de esta variabilidad, se pueden 
esquematizar dos situaciones tipo: 

1) Por un lado, el enfermo ·con un cuadro
clínico completo de sepsis, lo que podría lla
marse una "sepsis florida", en la que al lado 
de la fiebre, elevada, persistente o en picos, 
se suman síntomas generales -en particular 
un estado de postración y adinamia- y sínto
mas o signos de compromiso o falla de diver
sos sectores o sistemas orgánicos ( 3, 6, 8) : 

- un compromiso hemodinámico con tenden
cia a la hipovolemia pese a una adecuada
reposición;
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Mal podría ser utilizada por el organismo 
una gran carga de glucosa en casos como el 
del shock séptico, o en las infecciones severas, 
donde está gravemente perturbada su metabo
lización a nivel muscular y hepático. En estos 
casos primero tenemos que tratar de corregir 
el factor desencadenante y luego preocupar
nos por la reposición de nutrientes. 

Cuando el estado hemodinámico permita una 
adecuada perfusión de los tejidos, cuando la 
infección esté bajo control ( drenaje adecuado, 
antibioticoterapia, etc.), el aporte energético y 
plástico comenzará a ser capitalizado por el 
organismo. 

En nuestra experiencia no deben superarse 
las 35 a 40 Kcal/kg. de peso en las 24 horas. 
El comienzo debe ser progresivo hasta que se 
llega al cálculo total, demorando tres a cuatro 
días, para permitir la adaptación pancreática. 

Para efectuar este tipo de nutrición debe 
mos escoger fuentes de aporte calórico, nitro
genado, vitaminas y oligoelementos. 

De todas las fuentes de aporte ,calórico, la 
glucosa sigue ocupando el primer lugar. 

E'l aporte nitrogenado se efectúa con amino
ácidos cristalinos convenientemente balancea
dos entre esenciales, semiesenciales y no esen
ciales. Para que estas mezclas sean aceptables 
deben tener una relación E/T de alrededor de 3. 

Para que estos aminoácidos sean adecuada
mente aprovechados por el organismo, la rela
ción N /Kcal. debe ser de 1: 150 a 1: 200. 

Es imprescindible, utilizar la vía intravenosa, 
con los más severos recaudos de asepsia, op
tando por la punción de venas periféricas con 
catéteres que llegan hasta cava superior o sub
clavia por cualquiera de sus dos abordajes. 

Cuando• la nutrición es prolongada se hace 
necesaria la incorporación de grasas para evi
tar el déficit de ácidos grasos esenciales. 

- un fallo renal, con aumento de la azoemia,
disminución de la relación urinario - plas
mática para la urea y aumento de la crea
tinina sérica, con o sin caída de la diu
resis;

- un compromiso respiratorio, manifestado
inicialmente por una JOlipnea;

- trastornos psicosensoritles, confusión, de-
lirio, excitación;

- un toque hepático, con ictericia;
- y un trastorno de la crasis.

En estos casos, es evidente que el enfermo 
está cursando una sepsis, al punto que la ne
gatividad eventual de los hemocultivos no in
valida nuestro diagnóstico. No tenemos dudas 
que el enfermo está séptico, pero ya las posi
bilidades de una terapéutica efectiva, suelen 
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ser escasas por el compromiso pluriparenqui
matoso que ensombrece el pronóstico. 

2) Es fundamental pues, que el diagnóstico
sea realizado en otra situación, en la etapa 
inicial, oligosintomática de la sepsis, por la pre
sencia de uno o de dos síntomas de a'larma, 
que el cirujano debe conocer bien, porque es 
él quien se ocupa -Y en general por sí solo
del manejo del operado abdominal. 

De ,él depende habitualmente pues, la detec
ción temprana de la sepsis. 

Se trata en general de la concomitancia de 
uno o pocos síntomas generales "poco expli
cables", que alteran un curso postoperatorio 
que -hasta el momento venía transcurriendo 
normalmente ( 2). 

o una fiebre que aparece o persiste,
- asociada a una hipotensión o taquicardis

sin causa aparente,
- o un trastorno de la conciencia sin otra

explicación,
- o una caída de la diuresis.

Frente a estos síntomas, es incluso discutible 
que el enfermo pueda ser -catalogado como un 
séptico, pero fuera de este problema si se quie
re un poco semántico, es indudable que son 
síntomas que nos indican un curso postoperato
rio que se está apartando de sus carriles nor
males, y que puede corresponder al comienzo 
de un estado séptico. 

Insistimos que ésta es la etapa útil del diag
nóstico. Frente a estos síntomas de sospecha, 
deben realizarse inmediatamente las medidas 
diagnósticas y/ o terapéuticas tendientes a des
cartar otras posibles explicaciones de estas ma
nifestaciones anormales y procurar confirmar 
o descartar la posibilidad de un estado séptico,
mediante la puesta en marcha de los hemocul
tivos ( 2), según las directivas ya señaladas.

En efecto, dada la definición aceptada de 
sepsis, para que su diagnóstico sea inobjetable, 
es menester 'lograr recuperar el agente micro
biano responsable de hemocultivos o de hemo
cultivos y cultivos del foco patológico. Pero 
debe saberse que a menudo -incluso usando 
técnicas adecuadas- en particular en enfermos 
ya tratados con antibióticos, puede ser difícil 
recuperar el germen de la sangre, lo que no 
necesariamente invalide nuestro diagnóstico, si 
la evolución clínica 'lo sugiere. 

En esta etapa confirmatoria del diagnóstico, 
algunos elementos de laboratorio pueden ser 
útiles -aunque raramente excluyentes: 

- el hallazgo de una leucocitosis en aumento
con polinucleosis ( más valor tiene una ten
dencia en ·1a leucocitosis que un dato ais
lado);
la aparición de un trastorno de la crasis
con trombocitopenia ( 1);

- eventualmente la aparición de una hipo
fosfatemia, en las se:sis a gram negativos.

Enfrentado pues -por uno u otro camino
a un estado séptico, el interés inmediato del ci
rujano es establecer su causa. A él le interesa 
en particular, si este cuadro séptico está vincu-
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lado a una complicación de la operac10n efec
tuada, a una patología asociada concomitante, 
o bien es complicación de alguna o algunas
de las técnicas invasivas que -sobre todo en
enfermos graves- se suelen usar para su con
trol y tratamiento ( 7).

Debe recordarse en efecto, que los enfermos 
en los que suele plantearse este problema diag
nóstico, son por lo general: 

- o politraumatizados, con afectación de va
rios sectores orgánicos,

- o enfermos sometidos a cirugía abdominal
compleja.

Tanto en uno como en otro caso, dichos en
fermos han requerido para su control o trata
miento per, post y a veces incluso preoperato
rio, de diversos procedimientos invasivos -ca
teterismos venosos, vesicales, intubación tra
queal con eventual ventilación artiicial- todo 
lo que supone una o varias puertas abiertas 
a la infección, por mayores que sean los cui
dados que se adopten en la colocación y ulte
riores manipulaciones de dichos catéteres o 
sondas. 

Pues bien, en relación a esta interrogante, 
también las posibilidades son dos: 

a) Una primera, en la que junto a la sin
tomatología general ya señalada, es muy •clara 
la signología loco - regional, que orienta a una 
complicación directamente vinculada a la ope
ración efectuada. 

•• Sean cambios inflamatorios evidentes a
nivel de la herida operatoria que nos hablan 
de una co"mplicacién infecciosa de la misma. 

•• Sean signos de compromiso peritoneal, ya
que de las varias localizaciones posibles de un 
foco séptico intraabdominal -peritoneal - re
troperitoneal - visceral- son aquéllas las más 
"ruidosas". 

En general, 

- un dolor abdominal -subjetivo u objeti
vable al examen; 

- una distensión abdominal;
- una detención de la peristalsis con la crea-

ción de un obstáculo a la normal progresión 
del contenido digestivo y sus consecuencias: 

- interrupción del tránsito,
- retención gástrica y/ o vómitos;

- a veces signos de ocupación progresiva
de un sector del abdomen, por una colección 
localizada; 

- eventualmente, la -comprobación de un co
rrimiento de contenido digestivo o purulento 
por un tubo de drenaje colocado en la inter
vención inicial, o a través de la herida dehis
cente, sólo contenida por los puntos cutáneos. 

En estos casos el foco es evidente; podrá in
cluso a veces determinarse con cierta precisión 
su topografía circunscripta o difusa y su ca
rácter único o múltiple, y la reintervención se 
impone y deberá realizarse en los planos más 
breves posibles. 
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b) Pero hay una segunda eventualidad en
la que no existen elementos localizadores como 
los anteriores, ni abdominales -la herida está 
bien, e'l abdomen no parece "culpable"- ni 
extraabdominales, pero el paciente está clara
mente séptico. 

¿Excluye esta situación la posibilidad de una 
complicación abdominal de la intervención? 

No, es bien conocido que una herida de as
pecto inocente puede ocultar una complicación 
séptica, y en particular, lo engañosa que puede 
ser la signología abdominal -pi'lar fundamen
tal en el diagnóstico de las peritonitis- en la 
detección de una complicación peritoneal post
operatoria. 

No se trata en general de la ausencia com
pleta de signos físicos -creemos que se ha 
exagerado en cuanto a la negatividad de la sig
nología abdominal en estas circunstancias
sino en e'í correcto deslinde de lo aue son cam
bios normales (dolor, cierta distensión, íleo) 
del postoperatorio, de aquellos que responden 
a una complicación peritoneal. 

En todos estos casos de sepsis sin foco apa
rente pues, hay que insistir en buscar un foco 
intraabdominal, y a la vez, en el menor tiem
po posible, tratar de descartar la existencia de 
otros focos. Ello es particularmente importan
te en 'los casos de sepsis prolongadas, ya so
metidos a varias operaciones, en los que una 
infección metastásica respiratoria, cerebrome
níngea, etc., puede tomar autonomía evolutiva, 
y ser en su momento responsable del manteni
miento del cuadro séptico. 

El problema es complejo, muchas veces el 
enfermo tiene una infección respiratoria clara, 
también una infección urinaria, también heme
cultivos positivos, lo que a su vez no excluye 
que tenga una complicación abdominal como 
causa primera de todo lo demás. 

¿Cuál es la manera práctica de proceder? 

1) Por un lado se debe proceder a un re
cambio de todos los catéteres o sondas coloca
das para control o terapia del enfermo, y cul
tivar sus extremos, tratando de poner en evi
dencia una sepsis de causa yatrogénica. 

2) Por otro lado investigar todo otro po
sible foco extraabdominal con las maniobras y 
estudios clínicos, radiológicos, bacteriológicos, 
etc., que sean necesarios. 

3) Poner en marcha las medidas terapéu
ticas corres�ondientes, según hayan sido . los 
hal'Jazgos precedentes. 

4) En todos los casos, pero muy particular
mente cuando todas estas investigaciones pa
ralelas ( y no digo previas, sino paralelas) se 
muestran negativa•3, se deben extremar las in
vestigaciones para tratar de evidenciar un foco 
abdominal inaparente. 

Y .para ello -además del reexamen clínico 
permanente, buscando: 

- la aparición de una zona dolorosa anor
mal, 

- de signos de retención,
- de signos de ocupación de un sector de

la ·cavidad abdominopelviana, disponemos de 
un conjunto de pequeñas maniobras quirúr-
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gicas y de procedimientos incruentes, no in
vasivos, que permiten muchas veces llegar a 
un diagnóstico. 

Dentro de zas maniobras c1·uentas, creemos 
obligatoria una -correcta exploración y debri
damiento de la herida, en busca de una co
lección o necrosis profunda inaparente; even
tualmente la exploración intraperitoneal di
gital, a través de alguna de sus comisuras o 
de las contraaberturas empleadas para exte
riorizar los drenajes, que es bueno que sean 
amplias; finalmente la paracentesis explorato
ria, que hecha con ¡precaución ( sobre todo si 
hay un íleo) tiene muy pocos riesgos y aporta 
con frecuencia datos decisivos, en particular 
si son positivos, para la conducta a seguir. 

Dentro de los procedimientos no invasivos, 
a la radiología, colaboradora usual del clínico 
desde largo tiempo atrás, se han sumado re
cientemente otros procedimientos más comple
jos, algunos de alta eficacia diagnóstica, pero 
que no son accesibles, por el momento, más 
que a una parte muy limitada de nuestra po
blación y tienen en general el inconveniente 
de su difícil realización en enfermos en estado 
crítico. 

1) La radiología convencional, debe ser
siempre el primer estudio. 

La radiografía de abdomen sin preparación, 
mostrará aspectos diversos en las peritonitis 
y en los abscesos. En aquéllas, signos de íleo 
y derrame; €n éstos, desplazamientos visce
rales, eventualmente .presencia de gas ( en gran 
imagen hidroaérea con nivel o en forma de 
bullas múltiples en medio de área densa) y 
manifesta•ciones inflamatorias de vecindad (hi
pomovilidad frénica, cambios en la grasa sub
peritonea1 adyacente en determinadas topogra
fías) ( 4). 

La radiografía de t.rax podrá evidenciar la 
hipomovilidad o parálisis frénica y las mani
festaciones pieuropulmonares secundarias ( de
rrame, atelectasia basal laminar) a una colec
ción subdiafragmática. 

Es muy importante conocer la radiología 
normal del abdomen operado, para una correc
ta interpretación de los documentos obtenidos; 
eventualmente reiterar los estudios para tener 
una idea evolutiva o introducir medios de con
traste { en general hidrosolubles y por vía di
gestiva) para definir con precisión el carácter 
extravisceral de una imagen gaseosa, o eviden
ciar una posible fuga anastomótica ( 4). 

2) Los �rocedimientos de segunda ,ínea
van a ser motivo de varias conferencias por 
parte de especialistas en los temas en este mis
mo Congreso. 

Sólo· diremos que: 

- La ecotomografía es muy eficaz para de
tectar colecciones líquidas intraabdominales; no 
irradia al paciente, y es relativamente de bajo 
costo. A esto se suma la ventaja -muchas 
veces importante- de la eventual transporta
bilidad del equipo ( aunque los más sofisticados 
no lo son), hecho a tener en cuenta en un en
fermo crítico. 
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Presenta algunas limtiaciones, en particular 
si hay un ileo importante y la presencia de 
drenajes puede crear interferencias o artefac
tos que dificulten la interpretación de las imá
genes. 

- La tomografía axiaL comp-utorizada (TAC)
permite visualizar "cortes" radiológicos trans
versales del cuerpo e identificar con bastante 
certeza colecciones anormales de gas y líquido. 
Permite una buena visualización de los ángulos 
costofr,2nicos, del retroperitoneo y de los re
cesos pélvicos, con ventaja frente a otras téc
nicas. 

La presencia de un íleo, de una herida abier
ta, de un tubo de drenaje o de un estoma 
digestivo no son desventajas, como sí lo son 
para la exploración con ultrasonido. 

Los abscesos intraabdominales, se presentan 
como una "masa", de baja densidad (8 a 15 
CTU) intermedia entre procesos quísticos y 
sólidos, que no se modifica con la inyección 
intravenosa de contraste ( ya que no es vascu
larizada) y eventualmente tiene gas en su in
terior. 

La presencia de un "ha1o hiperdenso" en 
torno a zona central de baja densidad, no es 
constante ni patognomónica como se creyó ini
cialmente. 

Al igual que la ecotomografía no diferencia 
abscesos e.e hematomas o procesos necróticos, 
lo que quizá en la circunstancia que nos ocupa 
tenga poca trascendencia. 

Por el contrario tiene desven ajas en rela
ción a los ultrasonidos en cuanto a la abso
luta inmovilidad del equipo y costo notoria
mente superior del mismo. 

Ta'l vez deba usarse como 3" opción diagnós
tica -luego de los ultrasonidos- salvo pre
sencia de íleo importante u otro factor distor
sivo de los resultados de esta técnica. 

- La CenteHografía convencionaL, sobre todo
del pool sanguíneo, puede ser de utilidad en el 
diagnóstico de colecciones subfrénicas. Pero ha 
sido la introducción de 'los estudios con Ga
iio -67 lo que ha constituido un verdadero avan
ce en el estudio de las sepsis de posible origen 
abdominal, por su localización electiva en las 
lesiones inflamatorias ( 5). 

No es una captación totalmente específica, 
ya que el radioisótopo es captado también por 
tumores, tejido linfomatoso, hígado y bazo. 

Se .pueden hacer estudios precoces -a me
nudo poco con elusivos- o tardíos ( de prefe
rencia a 'las 72 hrs.) para asegurarse una máxi
ma diferenciación con el "background" veci
no. Pueden usarse también técnicas de sus
tracción para evitar este inconvenien e. 

Tienen pocos falsos negati os, pero má fre
cuentes falsos positivos. 

Son problemas adicionales para su uso, su 
alto costo, la corta vida media del isótopo em
pleado ( 78 hs.) lo que unido a la falta de 
producción local del mismo plantea pro"lemas 
logísticos importantes para su empleo, y la ya 
mencionada necesidad frecuente de lecturas 
tardías, que en enfermos críticos puede no ser 
admisible. 
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De todos estos ,procedimientos de estudios 
paraclínicos, destinados a poner en evidencia 
un posible foco intraa bdominal responsable del 
estado séptico del enfermo, pueden surgir dos 
conclusiones: 

- o bien se evidencia en algún momento que
el enfermo tiene realmente un foco intraabdo
minal (poco aparente a la clínica) y entonces 
el problema se limita a tratarlo. 

- o bien todos los estudios citados -aún los
más sofisticados- son negativos, y entonces se 
plantea la posibilidad de reintervenir al en
fermo como último procedimiento diagnóstico. 

Existen diversas posturas frente a esta even
tualidad: 

1) Por un Lado, aquellos que indican la
reintervención "a outrance" casi sistemática
mente, pese a la negatividad absoluta de los 
estudios efectuados. 

Esta postura -que implica un cuestiona
miento severo de la real eficacia diagnóstica 
de todos esos procedimientos paraclínicos- se 
basa en el argumento, difícil de controvertir, 
de que en definitiva, la reoperación es la única 
y última chance que 'le queda al enfermo -en 
la eventualidad ci"ue se revele positiva en sus 
hallazgos- de superar su cuadro de sepsis. 

Es un hecho incontestable que, de existir un 
foco intraabdominal y no mediar su correcto 
tratamiento, la situación es mortal en casi el 
100 % de los casos (8). 

2) Por otro Lado, hay quienes, seguramente
sobreestimando la real eficacia diagnóstica de 
estos procedimientos más sofisticados, que ob
viamente tienen también su cuota de errores, 
se abstienen de reintervenir, si los mismos no 
muestran evidencia de un foco intraabdominal. 

Puede influir en esta actitud -de no operar saLvo demostración cierta de un foco- los pro
blemas y dificultades que "frenan" al cirujano 
llamado a actuar en el caso y a reintervenir 
eventualmente al enfermo: 

- si es el mismo cirujano actuante inicial
mente, la barrera psicológica de admitir el 
fracaso de 'la intervención realizada; 

- el temor a enfrentar una siuiación compLeja en la reintervención, con dificuitades importantes en la expLoración, particularmente 
en reintervenciones iterativas, que pueden con
dicionar accidentes operatorios que lleven a situaciones casi insolubles, / 

El emor en definitiva a las dificiiitades de cierre parieta., particularmente también cuando 
se ata de inc. iones transitadas y retransita
das en in�er enciones y reintervenciones ante
riores. 

- En definitiva, 'la reintervención no es ino
cua, y el cirujano puede temer agravar al en
fermo, ,crear una situación insoluble y ello -si
tuación particularmente lamentable- luego de 
una laparotomía eventualmente "en blanco". 

Creemos que todas estas barreras 1psicológi
cas, técnico - tácticas e incluso eventualmente 
logísticas, tienen posibles soluciones que deben 
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llevar a un cambio de postura, a una actitudmás reintervencionista, incluso en estos casos 
de abdómenes particularmente inocentes. 

• Una correcta organización supera muchas ve
ces de los eventuales problemas logísticos
que puedan plantearse.

• Un abordaje amplio y una indicación precoz,
soluciona gran parte de los problemas de ex
ploración.

• Una gran cautela en las maniobras -en par
ticular frente a la presencia de un delgado
"en tibio" (adherente y friable) o una sutu
ra digestiva reciente- aleja la posibilidad de
crear una situación difícilmente reparable.

• Existen recursos para no cerrar -en la acep
clón quirúrgica clásica del término- al va
ciente, como será expuesto más adelante, ob
viando el problema parietal.

• Por último 'la posible barrera psicológica fren
te a la reintervención, se supera con una
correcta actitud autocrítica y un adecuado
manejo de la relación con el paciente y su
entorno familiar, advertidos previamente y
en cada momento, en forma clara y con len
guaje apropiado de la realidad de la itua
ción en curso.
¿ Quiere esto decir que todos los enfermos

deben reintervemrse en estas circunstancias? 

Creemos que no, que si bien se debe tener 
una condilcta reintervencionista agresiva, en 
el operado abdominal que se pone séptico, ello 
no implica una actitud rígida y sistemática. 

,Debe adoptarse un criterio selectivo, ana
lizando en cada caso: 

a) e1 grado de certeza diagnóstica, en un
doble aspecto: 

- eJ cuanto a la exclusión de otro factorresponsable del desencadenamiento y sobre todo 
del mantenimiento del estado séptico. Esto es 
particularmente importante en las sepsis pro
longadas sometidas a reintervenciones iterati
vas donde el foco abdominal puede estar re
suelto y focos infecciosos metastásicos o iatro
génicos" pueden eventualmente adquirir auto
nomía evolutiva. 

- en 29 lugar, en cuanto a la exclusión deun posible foco intraabdominal, lo que depen
de en gran parte del apoyo paraclínico con 
que se cuenta en cada medio, apoyo éste que 
adquiere más valor en las reintervenciones múl
tiples por las dificultades crecientes que tiene 
una reexploración completa e inocua en esas 
circunstancias. 

b) la patología inicial y la operación realizada por lo que es siempre deseable que el 
cirujano actuante inicialmente participe acti-
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vamente en la decisión de reexploración, y fi
nalmente, 

c) el estado más o menos crítico del enfermo. 
Si bien es cierto que "la persistencia da a 

veces sus frutos" en estas circunstancias, y 
hay enfermos que logran superar su situación 
de sepsis luego de varias operaciones iterati
vas, es difícil establecer el límite que separa 
una actitud agresiva -que entendemos plena
mente justificada- con lo que podría llamar
se "encarnizamiento terapéutico" que puede 
llevar a reintervenciones gratuitas, en enfer
mos que no tienen ya -por el importante des
fallecimiento de varios sistemas orgánicos
posibilidad alguna de superar la situación crí
tica a la que han llegado. 

Sería tal vez deseable -que con la experien
cia acumulada en el manejo de estos enfer
mos- pudiérase en algún momento definir 
criterios de irreversibilidad evolutiva, a los 
efectos de evitar la angustia y tensión que im
plica para el medio familiar, una situación que 
se prolonga, sabiéndose de antemano que no 
tiene solución. 

Insistimos en que un cirujano atento, alerta 
a un diagnóstico precoz, y a una actitud re
intervencionista temprana frente a la sospecha 
de una complica·ción intraabdominal, podrá evi
tar en el futuro llegar a estas situaciones in
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Sepsis intraabdominal. Táctica y técnica 

Dr. Edgardo Torterolo I. INTRODUCCION
La estrategia general de'l tratamiento de la

sepsis abdominal es dominar la infección. Para 
ello es necesario: 

A) Restablecer la fisioloiía alterada que
¡permite, entre otras cosas, la llegada al foco 
de un flujo celular y p'lasmático rico en ele
mentos de defensa. Conjuntamente, mantener 
una nutrición adecuada al trabajo adicional que 
le imprime el mecanismo inmunobiológico de
fensivo. 

B) Detener la contaminación peritoneal de
gérmenes y sustancias coadyuvantes al desarro
llo microbiano. 

C) Limpiar el peritoneo de gérmenes lo más
rápida y completamente que sea posible, no 
importando el tiempo que insuria ni la ampli
tud de la intervención. 

D) Ayudar al organismo en la luc;ia con
tra la infección mediante agentes químicos, 
antisépticos y antibióticos. 

E) Prevenir las complicaciones y la repro
ducción de los focos sépticos. 

Entre los principios tácticos del tratamiento 
de la sepsis se deben tener en cuenta 'los me
canismos de defensa con la finalidad de favo
recerlos y los agresivos con la finalidad de 
atacarlos. 

El peritoneo se defiende de la infección por 
tres mecanismos que deben ser tenidos en 
cuenta en el tratamiento: 

a) Absorción directa de partículas inclu
yendo bacterias por la superficie peri
toneal (11) ;

b) Fagocitosis de las bacterias;
c) Limitación de'l proceso por la forma

ción de adherencias fibrinosas.

El peritoneo tiene capacidad para eliminar 
el 70 % de las bacterias contaminantes, absor
biéndolas hacia el sistema linfático antes de 
que se exuden los mecanismos de defensa san
guíneos, salvo circunstancias excepcionales en 
número y/o virulencia del germen. Esta en
docitosis es de gran importancia, siendo la su
perficie diafragmática la de mayor absorción 
por su riqueza vascular y linfática. Es sólo 
a este nivel donde el peritoneo puede absorber 
bacterias, pues los linfáticos subdiafragmáticos 
están adaptados a la absorción -de partículas 
de gran tamaño ( 11). La absorción 1puede ser 
masiva, favorecida por la posición de Fowler 
que, lejos de loclizar el proceso en la pelvis, 
facflita su diseminación. El hígado cae por 
su peso y abre el espacio subfrénico. El dia
fragma tiene mayor excursión y la succión dia
fragmática aumenta la diseminación de los pro
cesos supurados del abodmen inferior ( 18). 

Secundariamente los linfáticos se ectasian 
por la absorción masiva y la fibrina al deposi
tarse sobre el mesoterio impide la absorción, 
resultando de ello una detención d'l proceso 
de depuración bacteriana peritoneal ( 13). 

La inoculación de bacterias solas, indepen
dientemente de su virulencia, no produce pe
ritonitis ( 4). Para ello es necesaria la :pre
sencia de sustancias coadyuvantes como: ma
terias fecales, jugos digestivos, sangre, orina, 
suero, que compiten con la absorción y con el 
proceso digestivo fagocitario ( 6). A'hrenholz 
y col. demostraron que estas sustancias no sólo 
demoran la llegada de los neutrófilos, sino que 
perturban su capacidad de fagocitosis ( 11). Lo 
mismo ocurre con la instilación peritoneal de 
suero, que constituye sustancia coadyuvante, 
ya que el peritoneo tiene una velocidad de ab
sorción por e.e.; debido a ello gran cantidad 
de bacterias permanecerán suspendidas en el 
peritoneo sin entrar en contacto con los medios 
defensivos y reproduciéndose. Aunque experi
mentalmente el suero promueve la llegada de 
leucocitos, su capacidad para destruir las bac
terias está disminuida porque 'la fagocitosis no 
es eficiente en una solución libre ( 7, 13). 

Los neutrófilos gastan sus enzimas digesti
vas en sustancias coadyuvantes así como en 
restos necróticos y cuerpos extraños, fagocitan
do material no infeccioso. Resultado de ello 
es que el número de neutrófilos no alcanza para 
dar cuenta con las bacterias. Se ha compro
bado que la fibrina es uno de los elementos 
coadyuvantes más importantes ( 9, 11, 13) . 
Esta, al producir el aislamiento bacteriano, im
pide la llegada al foco de los elementos san
guíneos de defensa. Se origina así un foco de 
lucha que puede ser dominado por los elemen
tos defensivos ya existentes o evoluciona a la 
supuración. Debido a ello Huspeth (13) rea
liza el debridamiento peritoneal total o sea 
una limpieza absoluta de toda la cáscara fibri
nosa peritoneal. No hay comprobaciones clí
nicas sobre el uso de heparina para impedir la 
formación de fibrina a pesar de contar con un 
buen soporte experimental ( 11, 14).

El otro hecho -patogénico a recordar al plan
tear la táctica quirúrgica es que los gérmenes 
más frecuentemente implicados en)as sepsis 
abdominales postoperatorias son comensales ge
neralmente anaerobios, aunque inicialmente se 
tratare de una peritonitis a gérmenes múlti
ples ( 2, 4, 35). Estos presentan una cápsula 
de glucoproteína que impide la fagocitosis por 
los neutrófilos ( 4). Sumado a ello, en medio 
anaerobio el efecto bactericida del leucocito 
desaparece ( 35). Los gérmenes producen en
zimas que necrosan tejidos contribuyendo a 
la diseminación (14). Escapan así muchas con
clusiones táctico - técnicas experimentales he
chas generalmente en base a cepas de coli. 
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II. LOCALIZACION DEL FOCO SEPTICO

El foco séptico puede ser intraabdominal o 
parietal: 

1) El foco séptico intraabdominal puede
ser difuso o sea constituir peritonitis difusas 
postoperatorias o puede estar localizado for
mando abscesos intraabdominales. 

Los abscesos se consideran áreas o sectores 
de peritonitis, localizados por elementos ana
tómicos con contenido purulento o más o me
nos purulento. Muchas veces el foco sé·ptico 
está constituido por una colección de sangre 
u otra sustancia coadyuvante con una concen
tracién elevada de gérmenes que no ha evolu
cionado a la suputación, situación explicable
en el sujeto grave, quien por estar hemodiná
micamente descompensado tiene poco flujo de
los elementos de defensa al peritoneo. Por
otra parte, su situación inmunitaria es preca
ria y la formación de un foco de pus implica
'lucha y destrucción celular. En ellos la con
taminación peritoneal con escasos gérmenes,
sangre y/ o fibrina, es suficiente para mantener
la se;sis y SL' repercusión multiparenquima
tosa. Estos focos localizados o abscesos intra
:eritoneales fueron divididos por Altemeier y
col. ( 1) en intraperitoneales, retroperitoneales
y viscerales.

Los abscesos intraperitoneales son zonas de 
peritonitis localizada, circuns:riptas ¡por peri
toneo parietal o visceral y frecuentemente epi
p'lón. Generalmente la infección continúa pro
gresando aunque haya sido momentánea o apa
rentemente emparedada por el proceso defen
sivo inflamatorio ( 1). El crecimiento de los 
mismos se hace a expensas de la necrosis de 
los tejidos vecinos por lo que, a veces, hay 
pérdida de planos que crean confusión. Tam
bién se ve digestión de paredes viscerales con 
rotura secundaria de las mismas por la pro
gresión del proceso séptico intraabdominal. 

La localización de los abscesos se encuen
tra esquematizada en 'la f, s- 5 ( 1, 2, 3, 4). Esto 
constituye sólo un esquema de orientación ( 1, 
9, 10). Es frecuente que las colecciones intra
peritoneales tengan más de un foco simultáneo, 
peritoneal, retroperitoneal e inclusive visceral, 
hecho importante en la táctica operatoria ( 6). 

Los abscesos retroperitoneales suelen origi
narse en 'los mismos órganos intraperitoneales. 
Las adherencias que bloquean al foco hacen 
que, desde el punto de vista quirúrgico, se com
porten como retroperitoneales, aunque original
mente no lo fueran. Las localizaciones más fre
fuentes están representadas en el esquema. Se 
originan en la perforación de vísceras abdo
minales :peritoneales o retroperitoneales o en 
la progresi5n del proceso infeccioso visceral 
hacia el retroperitoneo. Las complicaciones 
sépticas de los divertículos suelen originar co
lecciones en el retroperitoneo, sobre todo del 
lado izquierdo, que pueden extenderse de la 
pelvis al diafragma. Pueden encontrarse ocul
tos detrás del mesocolon, retrohe.páticos o sub
frénicos, frecuentemente secundarios a una 
apendicitis retrocecomesentérica o a procesos 
ginecológicos. El absceso retromesentérico es 
una complicación que se presenta, por acola-

FtG. 1.- Esquema de la situación intraperitoneal de los 
abscesos o colecciones sépticas intraperitoneales. Se po·
dría decir que su ubicación si bien está en relación a 

la patología previa puede ser .anárquica. 

FtG. 2.- Perfil mostrando las situaciones más frecuentes. 

miento secundario, como un absceso retrope
ritoneal. Las pancreatitis agudas pueden man
tener la sepsis ;por abscesos retroperitoneales 
-a veces iterativos- distantes del foco pan
creático. También se ven con relativa fre
cuencia en el abdomen traumatizado operado
( 29). Su origen suele ser un hematoma no ex
plorado y muy frecuentemente una lesión vis
ceral duodenal o colónica inadvertida o no bus
cada en la primera intervención, o confundida
con un hematoma del meso (27).

Los abscesos intraperitoneales fueron divi
didos en sectores anatómicos diferentes: su
pramesocólicos, subdiafragmáticos, pélvicos, in
traviscerales, etc. ( ver figs. 1 y 2). Como la 
cavidad abdominal es un espacio único, todos 
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Frc. 3.- Foco intravisceral se puede encontrar en cual
quier órgano expresado en el esquema. 
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Fra. 4.- Los focos retroperitoneales pueden ser autóc
tonos o constituir el sitio de difusión de infecciones de 

órganos intraperitoneares. 

los sectores comunican ampliamente con los 
demás. Las colecciones pueden estar localiza
das en uno de los tantos bolsillos que capri
chosamente pueden formar asas y/ o en otras 
vísceras con peritoneo y fibrina, no siempre tan 
sistematizadas como se ha pretendido ( 4). 

Frecuentemente el espacio subfrénico es una 
localización muy común de foco ,persistente, 
por las razones fisiopatológicas mencionadas. 
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Igual ocurre con el fondo de saco de Douglas, 
y el retrocecomesentérico. Seguramente el úni
co saco intraperitoneal con "independencia" lo 
constituye la transcavidad de los epiplones que 
comunica con la cavidad peritoneal solamente 
por el Hiato de V/inslow. Las colecciones pu
rulentas en este sector se ven en las pancrea
titis, las úlceras perforadas y los traumatismos 
penetrantes y no penetrantes con lesión pan
creática y en el postoperatorio de la cirugía 
esplénica o gástrica. 

CASO 1.- CASMU. Reg. Nº 61.680. Paciente de 68 años, 
bronquítico crónico que es operado· de una úlcera per
forada de 8 horas de evolución. Se realiza un simple 
lavado profuso del peritoneo con 10 litros de suero y 
drenajes múltiples. En el postoperatorio inmediato es 
trasladado al Centro de Tratamiento Intensivo por su 
insuficiencia respiratoria. Al 49 día se agrava su in
suficiencia respiratoria y aparecen el'ementos de sepsis, 
oliguria, leucocitosis. Se reinterviene al 89 día encon
trándose una colección purulenta amarillo verdosa en 
la retrocavidad de los epiplones. Siguiendo a la mis
ma instala una fistula duodenal de alto gasto. por lo 
que se realiza una gastrectomía. La insuficiencia res
piratoria progresiva deterinina su muerte al 149 día. 

La detergencia peritoneal fue insuficiente ya que se 
oividó realizar la toilete de la transcavidad, error que 
a la postre determinó la muerte. 

2) Las colecciones intraviscerales se ven con
frecuencia a nivel del hígado, útero, trompas y 
menos frecuentemente a nivel del páncreas o del 
riñón. 

Una de las causas más frecuentes de sepsis 
postoperatoria son las colangitis residuales a un 
tratamiento insuficiente del problema obstructi
vo biliar (1, 8.) 

Los abscesos hepáticos secundarios a cuadros 
abdominales sépticos son relativamente frecuen
tes. Suelen presentarse como la evolución sép
tica de una colangitis operada en la que no se 
resolvió el problema obstructivo totalmente. En 
dos oportunidades los encontramos: uno, como 
complicación de una peritonitis apendicular 
operada y, otro, a sepsis genital. La causa más 
frecuente de colecciones hepáticas la constitu
yen los traumatismos hepáticos ( 31, 33). En 
ellos la sepsis aparece cuando sectores necro
sados o hematomas intraparenquimatosos evo
lucionan a la supuración. Los abscesos sub
foénicos tienen muchas veces su origen en un 
foco supurado intrahepático. La reiteración de 
las colecciones subfrénicas tiene frecuentemente 
origen visceral que hay que despistar. Esta si
tuación es más frecuente en el abdomen trau
mático. Tan es así que cuando el drenaje de 
un absceso subfrénico no mejora, el origen del 
cuadro es un absceso intrahepático no diagnos
ticado. La supuración metacrónica de una hi
datidosis hepática es otra situación de sepsis 
postoperatoria. 

Los focos abdominales pueden ser simultá
neos o su:esivos, como ocurrió en el caso si
guiente: 

CASO 2.- Hospital de Clínicas. Reg. N? 137. 442. Pa
ciente de 20 años que ingresa al C. T I. del Hospital 
de Clínicas en el postcperatcrio de una peritonitis apen
dicular con un compromiso· renal y pulmonar que re-
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trocede. Portadora de un embarazo de tres meses tie
ne un aborto espontáneo. En recuperación del mism0 
comienza con cuadro séptico con repercusiones paren
quimatosas. Reintervenida en gineco1o·gía se le com
prueba un plastrón periuterino sobre el que no se 
actúa. A consecuencia de la agravación de sus insu
ficiencias renal y purmonar se reopera a las 48 horas, 
comprobándose la existencia de un piometra. Histe
rectomía. Luego de una mejoría, a los ocho días hace 
repique séptico. La exploración abdominal muestra 
una colección retrocecomesentérica originada en la per
sistencia de la trompa derecha. A los 15 días nuevo 
síndrome febril con repercusión hemodinámica por lo 
que es reexplorada, encontrándose un absceso hepá
tico parcialmente drenado en el espacio subhepático·. 
La curación sobreviene luego de una cuarta reinter
vención. 

3) Las peritonitis difusas del postoperatorio
pueden estar originadas en: 

a) Progre�ión del foco primitivo;
b) Contaminación operatoria;
c) Falla de sutura;
d) Alteraciones vasculares agudas viscera

les (infartos) ;
e) Situaciones intraabdomina'les derivadas

de la repercusión de la sepsis sobre el
tubo digestivo. Ulcera aguda perforada,
úlceras agudas de colon, enteritis necro
tizantes;

f) Lesiones iatrogénicas.

a) La progresión del foco original puede
ser causa de peritonitis postoperatoria. Están 
vinculadas a una mala evaluación o a un tra
tamiento incompleto del foco primitivo. La 
hemos visto en plastrones apendiculares abs
cedados donde el drenaje simple del foco abs
cedado es insuficiente, QJOr la progresión del 
foco o porque los drenajes se obstruyen origi
nándose secundariamente una peritonitis. Esta 
situación es confundible en su patogenia y di
fícil de dilucidar con la contaminación intra
operatoria de la cavidad peritoneal. Como se 
trata de pacientes con una sepsis en evolución 
y un estado nutricional e inmunitario deficien
te, en ellos pequeñas contaminaciones perito
neales pueden determinar una peritonitis ge
neralizada. 

CAso 3.- O.M. ( Impasa), 45 años. Ingresa por abs
ceso apendicular con una historia de cuatro días. Mal 
estado general; cuadro oclusivo. En l'a intervención 
se comprueba liquido puriforme peritoneal sin olor 
Se realiza la protección del foco, se drena abundante 
pus fétido y se extirpa apéndice necrótico. Se seca 
el peritoneo, se drena el foco, el Douglas y la gotera 
parieto - cólica izquierda. A las 48 horas distensión 
abdominal, vómitos, oligoanuria. Se retiran los drena
jes que vienen sin pus. Azoemia y creatininemia en 
ascenso. Oligoanuria. Door abdomjnal difuso. La 
reintervención muestra una peritonitis difusa infra
mesocólica de pus amarillo sin olor, que cultiva Coli. 
Hemod.álisis repetidas cada 48 horas. Reintervenciones 
a mínima por evisceración contenida de la transversa 
de FIF; drenando periódicamente, en la cama, con anal
gesia profunda, colecciones hemáticas postdiálisis. En 
las colecciones de sangre se cultivan Co!i y Proteus. 
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A los 12 días mejoría de la función renal' y metabólica, 
alta a los 25 días. Eventración de la transversa. 

La contaminación se hace presumiblemente a punto 
de partida de la cavidad del absceso insuficientemente 
marsupializada. La reiteración de los hemoperitoneos 
con las hemodiálisis perpetuó la sepsis peritoneal. La 
evisceración contenida fue muy efectiva para lavar el 
peritoneo y cortar el círculo de agravación recíproca: 
hemoperitoneo - contaminación - infección - repercu
sión renal. 

b) La contaminación operatoria puede rea
lizarse desde el foco séptico peritoneal o visce
ral o tomar origen en una mala preparación de 
la piel del enfermo. Situación que se suele ver 
en el traumatizado grave, donde la intervención 
de emergencia QJor anemia aguda se lleva a cabo 
sin una buena preparación de la piel. 

CASO 4.- H. Ríos. Reg. Nl 258. 379. Hospital' de Clí
nicas. Herida de arma blanca, anemia aguda, opera
ción de emergencia. Heridas múltiples de mesenterio 
con lesión de delgado. Hemostasis, sutura de las lesio
nes, cierre de pared co·n puntos totales. Al 49 día del 
postoperatorio se presenta febril, disneico, o!igúrico, 
con absceso de pared. Resección de los puntos totales 
donde se puede ver la necrosis muscular ( célulo - mio
sitis). Peritonitis secundaria. La exploración mostró 
una peritonitis c'n exudado negruzco previsceral, ori
ginado en la contaminación parietal. Resección de pa
red, sustitución por malla, buena evolución. Es pro
bable que la contaminación peritoneal en este caso haya 
sido desde la piel mal preparada. La bacteriología mos
tró flora po!imicrobiana y bacilos gram positivos espo
rulados. En estos casos, a pesar de que la limpieza 
peritoneal sea cuidadosa, ra contaminación desde la 
piel contirnila durante el cierre parietal. Los puntos 
de retención en el sujeto con íleo prolongado isquemia
ron y necrosaron la pared, lo que coadyuvó para la 
aparición de una infección grave de partes blandas 
con peritonitis secundaria. 

c) La falla de sutura es una de las causas
más frecuentes de sepsis postoperatoria, como 
ya fue expuesto en el 299 Congreso Uruguayo 
de Cirugía ( 24.) La persistencia de la sepsis 
luego de haber sido drenadas colecciones parie
tales y peritoneales, generalmente se origina en 
una falla de sutura que no fue valorada du
rante las reintervenciones. 

CASO 5.- Hospital Militar. 62 aios, diabético, hemo
rragia digestiva grave por úlcera gástrica. Gastrecto
mía. Billroth I, sepsis postoperatoria, flemón parietal 
con 1nionecrosis. Resección de celulomionecrosis y dre
naje de absceso subfrénico izquierdo, colocación de 
malla. La persistencia de la sepsis se debe a repro
ducción de la colección subfrénica izquierda que se 
drena iterativamente por el estado de la malla. La re
intervención a los 4 días en busca del foco contami
nante muestra una falla de sutura con un absceso inter
mediario subhepático entre ésta y la colección sub
frénica. 

d) Las alteraciones vasculares isq uémicas
originando infartos viscerales son frecuentes en 
personas de edad avanzada que han sufrido si
tuaciones de bajo gasto en la operación y/o 
postoperatorias (19, 21, 23, 25, 26). 
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CASO 6. - Hospital Militar. A.M. Reg. N9 40. 021. 
85 años, hernia inguinal estrangulada. Operación: li
beración del asa viable, cierre del saco y reparación. 
En el postoperatorio tiene una caída tensional atribui
da a la falla miocárdica. Situación hemodinámica que 
se mantiene durante 8 horas. A °las 48 horas nueva 
caída tensional con dolor abdominal difuso. Reinterven
ción: peritonitis por necrosis del colon ascendente y 
transverso. Muerte intraoperatoria. 

El gasto bajo mantenido sobre todo en pa
cientes añosos es factor desencadenante de re
percusiones viscerales isquémicas. Como el sec
tor esplénico es uno ,de los menos irrigados en 
situaciones de hipovolemia, la isquemia visceral 
es frecuente. Se insiste en que estos enfermos 
tienen una obstrucción ateromatosa concomi
tante de dos grandes troncos esplénicos que 
deben ser tratadas. En el enfermo grave, con o 
sin historia de angorabdominal, el dolor abdo
minal, la diarrea con distensión postoperatoria 
debe hacer sospechar el infarto intestino - me
sentérico (21). Cuando aparece la caída ten
sional u otro elemento diagnóstico tardío, el 
desequilibrio hemodinámico es generalmente 
consecutivo a una insuficiencia séptica. El tra
tamiento debe ser el -de una peritonitis con 
resecc10n y abocamiento de cabos. También 
hay que tener presente, en situación clínica si
milar, las pancreatitis necrótico - hemorrágicas 
postoperatorias. Esta 1pato'logía vascular es in
frecuente encontrarla pero va a aumentar a 
medida que se -consideren casos de autopsia y 
se reoperen los pacientes con más asiduidad. 
Esta complicación tiene patogenia; es similar a 
las lesiones abdominales de la sepsis. 

e) En los enfermos operados por sepsis ab
dominales o extraabdominales, con foco primi
tivo dominado, o no, pueden aparecer mani
festaciones digestivas de la sepsis que consti
tuyen focos secundarios de sepsis. 

CASO 7.- Hospital Miiitar. Reg. N9 257 .175. S .M .  
26 años. Operada de una Celulitis necrotizante de 
pierna de 3 días de evolución, con repercusión renal 
y encefálica. Al 49 día del debridamiento presentó 
una hemorragia digestiva comprobándose endoscópi
camente una úlcera duodenal aguda. A pesar del tra
tamiento instituido ( Cimetidina o Gel al - Reposición), 
a las 24 horas presenta un cuadro peritoneal con gra
ve repercusión hemodinámica. La laparotomía muestra 
la existencia de una peritonitis de doble origen: úlcera 
duodenaI aguda perforada y una úlcera aguda de cie
go, perforada en peritoneo libre, presentando una pe
ritonitis fecaloidea del hemivientre inferior. Cierre de 
la úlcera de duodeno, exteriorización del ciego; fallece 
a las 24 horas por insuficiencia respiratoria progresi
va (fig. 5). 

Otras lesiones que se pueden ver en el curso 
de una se;psis grave son las enteritis necroti
zantes (19). 

CASO 8.- Paciente de 18 años, E .  P. Hospital Militar. 
Reg. N9 57. 028. Operado de peritonitis apendicular evo
lucionada. Limpieza, lavado peritoneal, drenajes múl
tiples. Inestabilidad hemodinámica, insuficiencia renal, 
oligoanuria, distensión abdominal, diarrea. Al tercer 
día sale contenido yeyunal por el drenaje del Douglas. 
La exploración revela la existencia de 3 perforaciones 
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puntiformes en el sector medio del yeyuno - íleon, con 
resto del intestino y mucosa sana. Resección y anas
tomosis. Lavado peritoneal, drenajes. A las 48 horas 
reaparece contenido yeyunal por los drenajes. La re
exploración muestra perforaciones múltiples del delga
do terminal y del colon ascendente. Resección y exte
riorización. Fallece co'n una repercusión visceral múl
tiple o insuficiencia respira to ria ( fig. 6) . 

FrG. 5.- Ulcera aguda de ciego. Lesión que aparece 
como manifestación de la sepsis. Constituye un foco 

secundario de sepsis postoperatoria. 

FIG. 6.- Enteritis necrotizante que aparece como causa 
secundaria de sepsis en un operado de peritonitis apen
dicular. La repercusión gastrointestinal de la sepsis 
puede manifestarse con hemorragia o perforación en 

cualquier sector del tubo digestivo. 
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Estas alteraciones digestivas, úlceras agudas, 
enteritis necrotizantes, deben originarse en al
teraciones hemodinámicas con gasto bajo vis
ceral así como el infarto intestino - mesentérico 
secundario a la sepsis debe ser más frecuente de 
lo aue se menciona en la literatura. La reinter
ven.ción sistemática en pacientes con sepsis ab
dominal puede demostrarlo. 

CAso 9.- Hospital Militar, 36 años, Reg. N9 62. 422. 
Con repercusión hemodinámica severa desde el inicio. 
Pancreatectomía casi total a las 48 horas. Persisten las 
alteraciones hemodinámicas con agravación de la insu
ficiencia renar. Reintervención a las 24 horas, muestra 
una peritonitis por permeación aguda en un infarto 
blanco del sector terminal del íleon y colon ascen
dente, con arterias mesentéricas y yuxtaviscerales con 
latidos. Fallece a las 48 horas de la resección y exte
riorización visceral. 

Como la etiología de las pancreatitis agudas 
necroticohemorrágicas del postoperatorio no es 
clara, es probable que deban ser colocadas en
tre las causas vasculares. 

La necrosis pancreática suele acontecer en 
cualquier postoperatorio abdominal, sea en ci
rugía de elección o de urgencia, más frecuente
mente en esta última y en la patología del ab
domen superior. Se manifiestan como una des
compensación séptica del postoperatorio. 

Otro factor de descompensación séptica pue
de ser la colecistitis postoperatoria, entidad a 
la que se 'le ha dado gran valor en los últimos 
tiempos ( 8). Se describe precisamente en el 
postoperatorio de los sépticos y de los pacien
tes añosos. Si bien en nuestro grupo de trabajo 
no se han visto como complicaciones postopera
torias, pueden aparecer en la medida que se 
piense en ellas y se adopte una actitud quirúr
gica más agresiva en la búsqueda de la causa 
de descompensaciones sépticas. 

f) Las lesiones yatrogénicas pueden ocu
rrir antes, durante y después de la operación. 
La ignorancia de las mismas puede dejar evo
lucionar una peritonitis. 

CASO 10.- Hospital Militar, C. T .I. Reg. N9 147. 415. 
O. T. 16 años. Herida de bala, lesión de duodeno, pán
creas y riñón derecho. Sutura de duodeno, tubo de 
duodenostomía, sutura de riñón, drenaje subhepático. 
Como la paciente presenta alte,·aciones hemodinámicas 
mantenidas en er postoperatorio, es enviada al C .  T. I. 
del Hospital Militar. Los drenajes están secos. La ex
ploración peritoneal por tacto a través de la herida que 
se abre en cama permite la salida de gran cantidad 
de bilis. La reintervención muestra una lesión de la 
vesícula biliar originada en la incisión de contraber
tura para sacar el drenaje subhepático. Co'ecistosto
mía. Buena evolución. 

Es frecuente que en el enfermo con sepsis 
mantenida se busquen focos intraabdominales 
por métodos cruentos como 'las punciones ab
dominales. En el C. T. I. del Hospital Militar 
hubieron tres accidentes de lesión visceral que 
determinaron peritonitis: una por lesión de 
colon, otra por lesión de delgado y la tercera 
por punción de la vesícula biliar distendida. 
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Los tres fueron reoperados. Las punciones ab
dominales en el postorperatorio deben ser pro
hibidas ya que el íleo persistente es frecuente 
así como la distensión visceral secundaria a la 
asistencia ventilatoria mecánica. La sepsis pe
ritoneal postpunción en los pacientes críticos 
es más frecuente de lo que se supone. Si en 
un postoperatorio que presenta un íleo fue pun
cionado, la exploración quirúrgica general está 
indicada. Hay que buscar la lesión visceral 
postpunción. Maniobras más sencillas •como la 
colocación de sondas -de degravitación pueden 
originar la sepsis. Tal es el caso de las perfo
raciones de esófago ,por colocación de sonda 
nasogástrica. La lesión esofágica es causa de 
sepsis diagnosticada muy tardíamente la ma
yoría de las veces. 

CASO 11.- Hospital de Clínicas. Reg. N9 330. 552. Pa
ciente enviado det Hospital Penitenciario por herida 
de arma blanca; herida de colon y cara anterior de 
estómago. Reparación de las heridas. En el postopera
torio hace un cuadro febril con anemia e insuficiencia 
respiratoria. Derrame en menos de base derecha. De
rrame hemático pleural derecho que se evacúa con pun
ción. Como el paciente no recupera diuresis a pesar 
de la sobrecarga con volumen, se decide reoperarlo. 
Presenta una pequeia colección de pus fétido a nivel 
de la sutura de colon que se exterioriza. No se en
cuentran otras lesiones ni en la pequeña curva en 
esófago abdominal .ni en el higado; los diafragmas no 
tienen lesiones. Como eI derrame persiste y tiene ca
rácter bilioso, ante la sospecha de una lesión eso
fágica se hace un tránsito esofágico· en el postopera
torio que muestra un escape a nivel del esófago yuxta
diafragmático torácico en su sector derecho. El en
fermo muere de insuficiencia respiratoria progresiva 
séptica por• diagnóstico tardío de una perforación eso
fágica con una insuficiencia respiratoria séptica. 

Este ejemplo sirve para que el cirujano se 
sitúe con un panorama más ampilo que el ab
dominal cuando plantea la táctica de la reex
ploración en la sepsis abdominal. 

Los pacientes muy graves no toleran errores 
táctico - técnicos pre, intra ni postoperatorios. 
En el planteo de la táctica quirúrgica debemos 
relacionar la situación séptica actual con la 
patología original. Así el traumatizado en sep
sis tiene una serie de causas que hay que co
nocer y valorar ·para plantear la táctica a 
seguir. 

- Las causas más frecuentes de sepsis abdo
minal en el traumatizado son: 

a) Lesión visceral que no fue advertida en
la exploración primaria ( 3, 27). Situación que 
es frecuente en los heridos por arma blanca o 
de fuego en los que a pequeños hematomas de 
los mesos no se ·1es da valor y debajo de los 
cuales existe una lesión del órgano hueco cuya 
mucosa hac·e protrusión impidiendo la extrava
sación del contenido del mismo. Tal es el caso 
siguiente: 

CASO 12.- A M. Reg. N9 328. 482. Hospital de Clí
nicas. Herida de bala Que ingresa compensada con ori
ficio de entrada en epigastrio y salida en fosa lumbar 
izquierda. La exploración muestra un pequeño des
garro del borde inferior del lóbulo izquierdo del hí
gado que no sangra. Herida de la pequeña curva gás-
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trica contra la cara anterior que se piensa que es de Sepsis parietal 
entrada y salida. Hematoma del pequeño epiplón que 
no se explora. Apertura de la retrocavidad que no 
muestra lesiones. Salida de la bala en retroperitoneo 
sin lesión pancreática. Postoperatorio febril a partir 
del tercer día. Neumopatia de base izquierda. Alte
raciones hemodinámicas en el 59 día, con oligoanuria, 
a pesar de la reposición. Abdomen depresible peru 
distendido. La exploración muestra una coreccíón sub
hepática y de la retrocavidad de los epiplones por he
rida de la vertiente posterior de la pequeña curva. 
Esta se encontraba entre el hematoma que no fue 
explorado. Sutura, drenaje, buena evolución. 

b) La resección insuficiente de tejidos des
vitalizados lleva a la necrosis y evoluciona a 
la abscedación, como ocurre con los trauma
tismos hepáticos y pancreáticos (28, 29, 31). 

c) Lesiones que no estaban constituidas en
1a primera exploración se pueden manifestar 
en el postoperatorio de las heridas de bala de 
alta y mediana velocidad, cualquiera sea el 
órgano intersado. La transferencia de energía 
originada en el pasaje del proyectil determina 
un desplazamiento molecular brusco en sentido 
radiado a su trayecto (31, 32). 

Resulta de ello un brusco desplazamiento ti
sular con lesiones vasculares intimales que de
terminan trombosis y necrosis visceral secun
daria, frecuente en el hígado. H. M.C. En 
nuestra serie, 83 traumatismos de yeyuno - íleon 
( 32). El 25 % sufre complicaciones sépticas 
intraabdominales vinculadas a falla de sutura, 
lesiones inadvertidas o lesiones evolutivas. 

CAso 13.- Paciente de 19 años. H. M.C. Reg 144.371. 
Intento de autoeliminación con fusil M-1, entrada de 
epigastrio, salida en fosa lumbar izquierda. Anemia 
aguda grave. Exploración, clampeo de aorta abdo
minal. Gran hemoperitoneo por lesiones múltiples de 
mesenterio y deigado que obligan a resección masiva 
del delgado. Hematoma retroperitoneal que se explora 
originado en la fractura de apófisis transversa de L 3. 
El uréter izquierdo está intacto. Se inyecta indigo·carmín 
comprobando la indemnidad del mismo. Luego del dé
cimo día el paciente persenta un absceso drenado que 
se transforma en una fístula de colon transverso, que 
en el momento de la exploración era macroscópica
mente normal. A los 20 días se drena un segundo abs
ceso lumbar por donde sale orina, co·mprobándose Ia 
fístula uretral por la urografía. Ambas fístulas se 
cierran espontáneamente luego de regularizar el tra
yecto, drenando absceso intermediario por la herida . 
En este caso existieron dos heridas con lesiones vascu
lares atribuibles a la acción cavitaria del proyec il con 
dañ, vascular, trombosis y necro ·s que aparece en la 
evolución posterior y que er cirujano no ve. n las 
que denominamos lesiones evolutivas. 

4) Lesiones quirúrgicas desaper-cibidas.

5) Hemostasis insuficiente coadyuvada po ·
trastornos de la crasis, tan frecuentes en el 
traumatizado grave con alteraciones hemodiná
micas severas. Son factores coadyuvantes a la 
sepsis postoperatoria: a) Alteraciones de las 
defensas frecuentes en el traumatizado; b) Dis
tensión de los principios Listerianos y Halste
dianos. 

La infección de la herida operatoria es una 
de las causas más frecuentes de sepsis en el 
postoperatorio. Obedece a contaminación ope
ratoria por procesos sépticos intraabdomina
les, con mayor frecuencia colónicos o genita
les pero puede ser secundaria a la contamina
•ción de la pared desde la :piel, del equipo qui
rúrgico, ambientales, etc. Generalmente es pro
ducida por anaerobios en asociación con gér
menes aerobios. Toman una marcha extensiva, 
interesando el celular, el músculo y secunda
riamente la piel y el tejido celular subperito
neal y peritoneo. Esta progresión se ve favo
recida por el cierre de la piel y la necrosis 
muscular secundaria a la colocación de pun
tos de retención. Estos, si el abdomen se dis
tiende, isquemian amplios sectores de la pared 
La existencia de un gasto bajo con pobre irri
gación tisular y la hipoxemia de un pulmón 
húmedo determinan un campo propicio para la 
difusión anaerobia. Los gérmenes anaerobios 
cuentan a su vez con enzimas necrotizantes 
que permiten una mayor extensión que se hace 
rápidamente a través del músculo y las fascias 
ce1ulograsosas intermusculares o en el celular 
yuxtamuscular. El aspecto de la pared es de 

FJc. 7.- Enfermo multioperado por peritonitis con falla 
de sutura de herida de bala de ciego. Sepsis mante
nida. Se observa la destrucción parietal originada en 
los puntos de retención originada por la distensión ab
dominal causada por las múltiples reintervenciones y 

la infección de la pared. 
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una lesión tórpida, generalmente sin pus, con 
exudado marrón negruzco, sucio, con olor pú
tido y una necrosis muscular pálida o marrón 
que se extiende a través del orificio de los 
puntos de retención. Al retirar los mismos se 
s:1ele ver la evisceración contenida por los 
mismos en algún sector de 1a incisién donde 
la pared fue necrosada ( figs. 7 y 8). 

La peritonitis en ese sector es la regla ( 30). 
Sin llegar al músculo la infección se puede 
extender por necrosis del celular subcutáneo 
adoptando el tiipo de las celulitis necrotizantes. 
Se extiende así por 1a pared anterolateral del 
abdomen llegando a muslo y periné ( 2). La 
extensión subcutánea hay que buscarla con de
talle, ya que el aspecto de la piel supraya
cente al comienzo es normal o, a lo sumo, 
presenta un discreto edema; tardíamente apa
recen muchas violáceas. Esta infección de lo 
planos de cubierta es origen por sí sola de re
percusión séptica multivisceral y muerte. Es 
frecuente en el paciente quirúrgico grave, por
que se dan las condiciones de terreno local y 
general, en lo hemodinámico e inmunitario -
nutricional, para el desarrollo de los anaero
bios. Justifican estas alteraciones patológicas 
dejar en ellos la piel y el celular ampliamente 

Frc. 8.- Luego de la extirpación de los puntos de tensión se comprueba necrosis muscular y supuración 
Existen sectores que incluyen todo el espesor de la 
pared que se encuentran totalmente necrosados por la 
tensión de los puntos de retención y la infección a 
predominid de anaerobios secundaria. Existe una peri-

tonitis a punto de partida de la infección parietal. 
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abiertos, sin puntos de retención, lo que aleja 
la posibilidad de sepsis postoperatoria a punto 
de partida de los planos de cubierta. 111. TECNICA

Los procedimientos eficaces para tratar el 
foco séptico son aquellos que cumplen con los 
principios generales anunciados. No deben 
agregar una nueva lesión, ni cometer ninguna 
omisión, ya que e1 paciente en estado crítico 
no tolera los errores en la táctica y en la téc
nica quirúrgica. Por esta razón la interven
ción planteada debe ;ser lo sufidentemente 
grande como para asegurar el dominio abso
luto de todos los focos mediante una correcta 
ex,ploración operatoria, no importa cuán grave 
esté· el enfermo ni el tiempo que demande. 

Para cumplir los principios tácticos dispo
nemos de procedimientos mínimos a procedi
mientos máximos, según la forma patológica 
que revista la sepsis. 

Los procedimientos mínimos son muy útiles, 
no sólo para diagnosticar colecciones, sino que 
también pueden constituir todo el gasto quirúr
gico necesario. Estos consisten en explorar a 
través de 18. herida, con el enfermo conveniente
mente analgesiado. Se abre la incisión muscu
lar soltando los puntos lo suficiente como ;para 
permitir introducir el dedo índice en el sector 
intraperitoneal. Esto permite la ex,ploración del 
sector inmediato, asegurando la inocuidad, ya 
que el tacto delicado permite reconocer es
tructuras viscerales y avanzar en sectores de 
menor resistencia hasta encontrar la cavidad 
del absceso. Drenada la qilecéión purulenta 
se asegura la continuidad del drenaje mediante 
la colocación de tubos que forman un trayecto 
persistente. Los abscesos intraperitoneales yux
taparietales son suficientemente tratados en 
muchas oportunidades mediante este único pro
•cedimiento. Este puede repetirse si se sospecha 
que el trayecto no es lo suficientemente am
plio como para drenar el absceso y que la co
lección se reproduce. Si la agresividad del con
tenido o la patología en sí lo justifica, debe 
lograrse la marsupialización del foco abriendo 
ampliamente el plano músculo - aponeurótico 
en el sector del absceso. Las adherencias vis
ceroparietales ya constituidas impiden la evis
ceración. A pesar de ellas, es nuestra con
ducta colocar mechas yodoformadas que im
pidin la misma. Estas son retiradas en cada 
curación de limpieza, ·1as _ue se realizan varias 
veces al día para hacer detergencia de la cavi
dad abscedual, o del sector peritoneal involu
crado. Estos procedimientos los hemos aplica
do en sepsis postapendicitis donde las colec
ciones suelen ser periceca1es, a veces recidi
vantes, sobre todo en pacientes con alteraciones 
de la crasis o aquellos que necesitan de hemo
diálisis repetidas con heparinización en los que 
el tejido de granulación de.la pared del abs
ceso sangra y reproduce la · colección. La he
mos aplicado también con éxito en cirugía gi
necológica y urológica para marsupializar un 
foco persistente. 

No hemos realizado, ni lo consideramos con
veniente, los abordajes posteriores a trav.és del 



SEPSIS POSTOPERATORIA DE ORIGEN ABDOMINAL 
lecho costal para explorar y drenar abscesos 
retroperitoneales o subfrénicos (18) recomen
dados para las colecciones pancreáticas o se
cundarias a los traumatismos hepáticos. Este 
abordaje impide una correcta exploración de 
otros sectores involucrados por la enfermedad 
en curso y que suelen asociarse a las coleccio
nes retroperitoneales. Constituyen drenajes 
muy incómodos :para el enfermo. Las curacio
nes se halen y puede producirse una contami
nación desde el exterior. 

La limpieza de los focos tiene que ser lo más 
radical posible, con la finalidad de eliminar 
todo factor coadyuvante de la infección, fun
damentalmente la sangre, la necrosis y 1a fi
brina. Si el foco es difuso, como en las pe
ritonitis postoperatorias o múltiples focos, el 
planteamiento táctico - técnico debe ser agresi
vo. La transferencia del enfermo a la sala de 
operaciones debe ser realizada sin precipitacio
nes, con la supervisión de un médico del staff 
familiarizado con ·1as alteraciones preoperato
rias del enfermo, en tanto que la monitoriza
ción no debe ser interrumpida durante la inter
vención. La exploración debe realizarse con 
anestesia general, con el ·paciente en condicio
nes hemodinámicas satisfactorias y con un so
porte hemodinámico adecuado para la patología 
en curso, recordando que estos enfermos hacen 
hipotensiones secundarias a la vasodilatación 
originadas en las drogas utilizadas en la anes
tesia. El dominio se debe lograr mediante dro
gas vasoconstrictoras. La protección con anti
bióticos es muy importante, ya que la movili
zación de los focos abdominales puede deter
minar una bacterihemia masiva con graves al
teraciones hemodinámicas y parenquimatosas. 

Estos se indican desde dos horas antes de la 
intervención con la finalidad de lograr una sa
turación tisular en el momento de la operación. 

El cirujano debe hacer saber al anestesista 
que el paciente grave juega su vida en una 
operación radies] en la que la supresión del 
foco puede requerir grandes operaciones como 
resecciones, derivaciones, etc. En ellas el tiem
po de exploración, de resolución del foco y de 
debridamiento peritoneal no puede ser acortado. 
Los restos necróticos deben ser resecados, al 
igual que la fibrina, realizando un debrida
miento peritoneal total, única manera de obte
ner un peritoneo limpio que aleje la posibilidad 
de la reproducción del foco. Debemos recordar 
que los abscesos progresan necrosando órganos 
vecinos, por lo que hay que identificar posibles 
lesiones viscerales. La incisión debe brindar 
una amplia exposición de preferencia, una me
diana xifopúbica cuando se trata de peritoni
tis difusas o sepsis a focos múltiple . E1la per
mite abordar todos los sectores del abdomen 
en la búsqueda de focos ocultos. 

La exploración debe hacerse en los ectores: 
peritoneal, retroperitoneal y visceral. Deben 
reconocerse las colecciones retrop-eritoneales por 
movilización -de los plexos si la patología así 
lo indica. 

Las colecciones viscerales son de difícil re
conocimiento operatorio. La movilización de 
todo el órgano es importante en caso del hí
gado y del páncreas. En el hígado orientado 
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por la paraclínica, la palpación cuidadosa pue
de mostrar un área más elástica o/ a tensión. 
La punción y hepatotomía exp1oradora suelen 
diagnosticarla. Se debe recordar que puede 
haber más de una colección. El páncreas debe 
exponerse y buscar 1por palpación y despren
dimiento de su borde inferior, los abscesos si
tuados en su cara posterior que resultan en 
general de la necrosis del tejido peripan
creátko. 

Somos partidarios del lavado profuso del foco 
y/ o del peritoneo, en caso de peritonitis difusa 
o colecciones a focos múltiples. En ellas uti
lizamos suero salino en cantidades siempre su
periores a los diez litros, luego del debrida
miento. Los primeros tres o cuatro litros lo
hacemos con el agregado de sustancias anti
sépticas como agua oxigenada y yodopovidona
en soluciones del 30 % .

No usamos antibióticos en forma tópica por 
la rapidez de absorción peritoneal y 'los efec
tos tóxicos que pueden desarrollar al sumar
se a los administrados por vía sistémica ( 12). 
La etapa final está dedicada a repasar cuida
dosamente los bolsillos peritoneales con la fi
nalidad de dejar un peritoneo seco y limpio, 
ya que el peritoneo se defiende mal cuando 
tiene líquido residual, inclusive suero. 

Creemos que el peritoneo debe ser drenado 
aunque estos drenajes tengan una corta vida 
útil, ya que el poder plástico del peritoneo los 
aisla del resto de la cavidad peritoneal (9) a 
las pocas horas. Pero en las horas siguientes a 
la operación la cavidad se está desembarazan
do de exudados, con hemoglobina y fibrina, y 
gérmenes que el peritoneo debe absorber y fa
gocitar. Los drenajes los sacamos por contra
perturas amplias en las zonas declives. Cuan
do se drena un absceso tratamos de marsupia
lizar el mismo mediante tubos por una contra
incisión abdominal amplia, situada más cerca 
y directo del foco. La incisión y disociación 
muscular se realizan como una pequeña lapa
rotomía, a la vista del cirujano o disociando 
los músculos con tijera o con el dedo índice. 
Las contraincisiones mediante pinzas gruesas 
pueden interesar un vaso al entrar o al salir 
el tubo y ser origen de hemorragia intraperi
toneal. Los tubos deben pasar con comodidad_ 
recordando que el paciente está curarizado, y 
si la disociación no es buena, la contracción 
parietal aprieta y acoda el tubo, perdiendo 
utilidad. Esto nos facilita la formación de un 
trayecto con la finalidad de lavar el foco, sa
biendo que la resección de tejido necrótico, fi
brina y sangre no es nunca radical cuando 
existe un absceso constituido. Esta marsupia
lización no permite realizar la movilización 
y recambio de tubos, así como exploraciones 
digitales en el postoperatorio con el fin de 
extraer colecciones recidivantes o restos que 
quedan prendidos a la 1pared del absceso. 

Hemos abandonado e"l lavado peritoneal con
tinuo o discontinuo por ser en nuestras manos 
un procedimiento engorroso y que ha propor
cionado falsa seguridad. Lo realizamos sólo 
discontinuo, durante 24 a 49 horas, en caso de 
alteraciones de la crasis o en las pancreatitis 
necrótico - hemorrágicas donde se lava la logia 
pancreática luego de la resección. 
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La causa del fracaso de los lavados perito
neales se debe a: 

- La dificultad de llevar un buen balance
del ingreso y egreso hidroelectrolítico. Esto se 
originó en la falta de adaptación de los tubos 
con la pared por problemas nutricionales, sa
liendo el líquido de lavado por el iperitubo. 

- Incomodidad muy grande para el paciente
que generalmente rehusa al mismo, ya que se 
encuentra en forma permanente mojado e in
móvil para que los tubos trabajen bien. 

- Salida del 'líquido en forma anárquica obs
truyéndose o excluy,éndose tubos a la circula
ción del material de lavado en el sector peri
toneal. Este inconveniente es grave ya que ori
gina absorción peritoneal que puede precipitar 
una insuficiencia respiratoria o agravarla. 

- Originan falsa seguridad porque se lavan
sectores peritoneales quedando otros espontá
neamente excluidos del lavado por acción plás
tica peritoneal. En éstos se puede acumular 
colecciones sépticas que no se diagnostican, ba
sados en la inocencia clínica y microbiológica 
del líquido de lavado estudiado, hecho que he
mos comprobado en varias reintervenciones de 
peritonitis que han sido sometidas a lavado pe
ritoneal. 

Estos son inconvenientes que no se logran 
corregir aun con los lavados discontinuos reali
zados por e'l propio cirujano, salvo que éstos 
se asocien a una evisceración controlada me
diante mallas o mechas que permitan una se
miología peritoneal más prolija. 

La supresión de la fuente de contaminación 
peritoneal es fundamental; se logra mediante 
resecciones, exteriorizaciones viscerales, siem
pre que sea posible sin suturas, ya que éstas 
tienen un amplio porcentaje de fracasos y son 
causa de sepsis recidivante o persistente ( 10, 
22). 

- Los abscesos viscerales deben tratarse lo
más radicalmente posib'le. 

- Las vísceras huecas con fallas de sutura
o perforaciones deben resecarse, realizándose,
cuando sea factible, abocamientos en sectores
de la pared, lejos de la incisión.

- Las suturas se realizarán sobre tejido sano
y como última medida ante la imposibilidad de 
exteriorizar por la poca longitud del órgano 
en cuestión ( 24). 

- Las vísceras involucradas se tratarán con
resección si 'l proceso es genital, ya que el sa
neamiento del foco de miometritis es, las más 
de las veces, imposible. Se plantean medidas 
complementarias como la ligadura de la cava, 
en caso de fracaso de la sepsis con la resec
ción. 

Las colecciones en otros órganos como el 
hígado, páncreas, deberán drenarse, de ser po
sible, tratando de marsupializar !l foco y re
se�ando todo el tejido necrótico. 

Si la causa de la sepsis es una colangitis re
sidual, la reintervención debe dejar la vía biliar 
expedita, buscando colecciones intrahepá icas y 
la existencia de una 1pancreatitis asociada. 

Cuando la patología hace prever la posibili
dad de reintervenciones o la necesidad de un 
second look como es el caso de las peritonitis 
por anaerobios, o por focos múltiples, creemos 

CELSO SILVA Y COL. 

FIG. 9.- Lactante operado en dos oportunidades por le
sión intestinal y falla de sutura. Abocamiento de cabos. 
Persistencia de la sepsis. Esta, está mantenida por la 
reinfección de pared con necrosis y supuración por 

tnaerobios secundaria a l'a misma. 

necesario dejar el abdomen abierto. Esta ma
niobra nos favorece para preservar la pared 
de mala calidad y contaminada o infectada y 
debilitada por las reintervenciones sucesivas, 
evitando la necrosis consecutiva al cierre a ten
sión en un abdomen de íleo como es el sép
tico (figs. 9 y 10). 

- Porque el cierre parietal agrava el pro
blema respiratorio ( 17), sobre todo si el enfer
mo es portador de una insuficiencia respirato
ria séptica y más aún si necesita de asistencia 
respiratoria mecánica. 

- Ahorra el tiempo de cierre parietal siem
pre dificultoso en presencia del íleo. 

- Permite una amplia superficie de drenaje
peritoneal (10, 16). 

- Permite una apreciación continua de la
situación intraabdomina'l, quitando los obstácu
los para la exploración a mínima en la propia 
cama para drenar colecciones de sustancias 
coadyuvantes que se puedan acumular en los 
flancos o en el Douglas, maniobras que se rea
lizan con simple neurolepto analgesia. 

- Quita la barrera que significa el cierre y
destrucción :parietal en un reoperado, animan
do al cirujano a reexploraciones para realizar 
limpiezas sucesivas del peritoneo antes de que 
las colecciones de sustancias coadyuvantes de
terminen un repique de la sepsis o agravación 
de sus daños viscerales múltiples. 
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- La -cavidad peritoneal tiene un mayor por
centaje de oxidación, impidiendo el medio con 
alta reducción imprescindible para el desarro
llo de la flora anaerobia y m'croaerófila ( 2, 
7, 35). 

El abdomen abierto se consigue mediante la 
contención visceral controlada por colocación de 
una malla de marlex o nylon - dacrón, o una 
plancha de poliuretano que impidan la evis
ceración (10, 16). Hemos utilizado, en ausen
cia de este material esterilizado, gasa yodofor
mada o planchas de ttill - gras. Actualmente 
se están utilizando con éxito las mallas de po
lyglactina 910, sustancia que 1puede reabsor
berse y no da reacción visceral ( 16). 

La evisceración controlada nos ha permitido 
reexplorar la cavidad peritoneal, sistemática
mente casos de múltiples colecciones o perito
nitis postoperatorias en pacientes con bajo ni
vel nutritivo inmunitario. Nuestra experiencia 
con el mismo sobre 10 casos ha sido excelente 
ya que hemos encontrado colecciones de líquido 
hemático achocolatado en cuatro de ellos, con 
contaminación microbiana comprobada, y en 
tres con reproducción del foco. En éstos la 
reexploración se demoró más de cuatro días 
(figs. 11 y 12). 

La sepsis de origen parietal se debe tratar 
en forma agresiva, de manera de lograr la re
sección de todo tejido desvitalizado y mal irri
gado que pueda ser presa de fa infección por 
gérmenes anaerobios. Esta manera de 1proce-

FIG. 10.- Resección de tejidos necróticos que incluyen 
la totalidad de la pared en profundidad. Se coloca una 
malla en forma provisoria para mantener la evisceración. 
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FIGs. 11 y 12.- Peritonitis apendicular reoperada por pe
ritonitis persistente e infección parietal. Resección de 
pared, colocación de malla de nylon y lavado perito
neal. A pesar que el suero de lavado sale Hmpio y 
con bacteriología escasa, se exterioriza por la malla una 
supuración ematopurulenta al tercer día de reoperado. 

der exige al cirujano una gran demolición qui
rúrgica. La resección parietal puede necesitar 
ser masiva. El cirujano debe resecar en fun
ción de la desvitalización, sin preocuparse de 
lo dificultoso que pueda ser la reparación pa
rietal. Los cirujanos que actúan con timidez 
no tienen éxito en el tratamiento de estas sep
sis de superficie. Una vez resecado todo el te
jido se debe proceder al cambio de material y 
la exploración exhaustiva de 1a cavidad pe
ritoneal. Esta es la única forma de obtener un 
diagnóstico seguro de que la sepsis parietal no 
responde a un fo:o peritoneal no resuelto (figu
ras 11 y 12). 

El tratamiento de la cavidad peritoneal es 
el mismo que enunciamos anteriormente, ya 
que la contaminación existe y en el mejor de 
los casos hay una peritonitis en el sector pre
visceral. Luego de la detergencia peritoneal, 
se cubren las viscerales, de ser posible, con epi
plón y se coloca una malla de material sinté
tico para mantener la contención visceral. Los 
cuidados y limpieza de la herida en el postope
ratorio es una tarea tan importante como el 
acto quirúrgko en sí. La curación debe ser 
hecha por el cirujano con analgesia profunda 
y en ocasiones de -celulitis extensas con anes
tesia general para buscar tejidos desvitaliza
dos o progresión del proceso séptico en zonas 
debridadas previamente, de forma de ganarle 
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FIG. 12.- Retirada la ma]]'a se descubre una gran co
lección de sangre purulenta retrocecal y retromesentérica que mantiene la sepsis. 
a una infección en la progres1on local y en la 
repercusión general. Debemos recordar en las 
curaciones que la extensión del proceso se pue
de hacer por la necrosis de 'los tejidos celula
res perimusculares hacia el muslo y el priné. 
Muchas veces resulta útil realizar incisiones 
exploradoras que, a su vez, impiden la tensión 
tisular y la mala irrigación de los planos en 
cuestión, impidiendo así la progresión ( 30).
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SEPSIS POSTOPERATORIA DE ORIGEN ABDOMINAL Conclusiones Dr. Celso Silva 
1) Si bien cualquier paciente sometido .a ci

rugía abdominal puede desarrollar esta grave 
complicación, como se vio hay situaciones en 
las que la posibilidad de que lo haga es muy 
alta: 

a) Desnutridos crónicos o agudos;
b) Alcoholistas crónicos;
c) Diabéticos;
d) Inmunosuprimidos por drogas;
e) Operaciones contaminantes o sobre pro

cesos sépticos.

Si a estos pacientes se les hacen tests para 
evaluar su capacidad inmunitaria se ve que 
la probabilidad de que desarrollen una infec
ción es muy alta. 

En estos ,pacientes el tratamiento profilác
tico es fundamental. En esencia consta de: 

a) Mejorar su estado nutricional, es uno de
los factores fundamentales;

b) Extremar las medidas de higiene;
c) Respeto extremo de los principios liste

rianos y ha]sterianos;
d) Si la operación es contaminante el ci

rujano debe proteger el peritoneo y la
pared abdominal del paciente de sus
.propios g,érmenes. En este mismo grupo
de pacientes y en casos seleccionados se
planteará la necesidad de dejar la piel
y tejido •celular abierto;

e) Jamás se emplearán técnicas de cierre
parietal que implique isquemia de los
tejidos.

En la profilaxis hay muchos aspectos que obli
gan al concurso de muchos · otros técnicos y 
autoridades. El cirujano no puede ni debe ac
tuar solo. 2) Diagnóstico

Desde el punto de vista diagnóstico puede
decirse que cada caso ofrece problemas par
ticulares. Sin embargo sólo puede actuarse con 
rapidez y eficacia si se emplea una metodolo
gía de estudio estandarizada como la que señaló 
e1 Dr. Gómez Fossatti. 

Los enfermos pueden presentarse: 

a) Con sepsis sistémica evidente. Aquí la
rapidez con que se estudie y trate al paciente 
son fundamentales. El cirujano deberá preci
sar en cada caso si el paciente séptico ,pre
senta el foco causal en el abdomen o fuera 
de él. La mesa cree que la clínica sola o ayu
dada por la radiología convencional son los 
medios de diagnóstico fundamentales. El buen 
juicio clínico es capaz de enfrentar a los es
tudios más sofisticados, que tienen siempre un 
porcentaje de doble error, falso positivo y falso 
negativo. 
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b) Otra posibilidad es que el paciente pre
sente síntomas o signos que nó permitan afir
mar con seguridad la existencia de un estado 
séptico. Sin embargo, el hallazgo de: 

- desasosiego, confusión, agitación;
po�ipnea no explicada por otras causas;

- taquicardia;
- ictericia creciente;

· insuficiencia renal con o sin diuresis con
servada.

deben hacerlo sospechar. 
En estos enfermos no debe esperarse la con

firmación del estado de sepsis por la aparición 
de un cuadro polisintomático. 

Se· deben tomar decisiones rápidas. 
Buscar rápidamente una causa extraabdomi

nal que pueda explicar la sepsis sospechada. 
De no hallarse, afirmar la existencia de sepsis 
abdominal como de alta probabilidad. 

La Mesa considera que tanto en los casos de 
sepsis florida, como en la sepsis o'ligosintomá
tica, la imposibilidad para confirmar que exis
ta un foco abdominal séptico, de ninguna ma
nera contraindica la reoperación como medio 
de diagnóstico. 

Si un paciente tiene un foco séptico abdomi
nal responsable de la sepsis sistémica y no se 
reopera; la mortalidad es del 100 % . Si la 
laparotomía no mostrara ninguna lesión o foco 
causal, la.morbilidad y mortalidad por ella mis
ma son bajas. 

Pero hay varias cosas que la Mesa desea 
destacar: 

1 . Las reoperaciones en enfermos en estado 
crítico no son inocuas. 

·2. Si esto es así estamos obligados a ofre
cer las mayores garantías al paciente: 

a) El paciente será reoperado ,por el ciru
jano de mayor experiencia del equipo;

b) Debe ser un cirujano informado de como
se manejan estos pacientes y como se
explora y se tratan los ,problemas de la
.pared e intraabdominales en este tipo
partictifar de enfermo;

c) Que salvo algunos casos, la mayoría de
los pacientes deben ser sometidos a in
cisiones xifopúbicas;

d) El anestesista debe estar integrado al
equipo quirúrgico con el mismo espíritu
del cirujano: resolver el problema del
paciente. Ocuparse de la reanimación
intraoperatoria del paciente sin apurar
ni distraer al cirujano por problemas
que él debe resolver;

e) Que las reOiperaciones en abdómenes sép
ticos pueden provocar bacteriemias gra
ves y deben tomarse precauciones para
minimizar sus consecuencias;

f) Que la reanimación intensiva del pa
ciente continúa sin interrupción en el
postoperatorio;
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g) Que la pared abdominal debe ser de
jada abierta en totalidad en un grupo
importante de enfermos. Es decir, rea
lizar una verdadera peritoneostomía.

3) Tratamiento

1. Objetivos

a) Mejorar las condiciones generales y me-
tabólicas;

b) Colocarlo en condiciones de reoperarlo;
c) !R.eoperarlo;
d) Cuidarlo intensivamente en el postope

ratorio;
e) Tener siempre presente la necesidad de

reo.perarlo nuevamente.

2. Reanimación

1. Soporte respiratorio basando en:

clínica, y
- gasometría.

2. Mantener un volumen sanguíneo adecua
do cuantitativa y cualitativamente.

3. Corregir desequilibrios ácido - básicos, y
disionías.

4. Mejorar el rendimeinto de la bomba
cardíaca si está disminuido.

5. Mantener un aporte calórico adecuado.
La alimentación parenteral ha cambia
do el pronóstico de estos pacientes y
mejorado notablemente os ,porcentajes
de sobrevida.

6. Tratamiento antimicrobiano específico;
7. Tratamiento quirúrgico urgente.

3. Tratamiento quirúrgico del foco abdominal

Algunos pacientes pueden resolverse con in
cisiones más o menos localizadas. 

La mayoría requiere abordajes amplios. 
La exploración del abdomen debe ser radi

cal y la remoción de cuerpos extraños, inclu
yendo fibrina, completa. 
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El lavado de la cavidad peritoneal se hará: 

soluciones salinas isotónicas e isosmóticas, 
con o sin agua oxigenada; 
no usar otros aditivos; 
secar cuidadosamente; 
no usar antibióticos; 

- no dejar sangre ni fibrina.

Colocacién de drenajes. Frente a cada caso 
debe considerarse: 

tipo de -drenaje y material; 
- como sacarlos por la ,pared;

cuando retirarlos.

Condenar los puntos totales de refuerzo en 
estos enfermos. No entraremos en considera
ciones sobre esta técnica, de cierre abdominal, 
en otro tipo de pacientes. 

Aquí hay: 

bordes músct-lo - faciales en malas condi
ciones; 

- necrosis de los bordes;
- infección;

distensión abdominal que progresa en el
postoperatorio.

Consideramos que debe dejarse toda la pared 
abierta en muchos enfermos. Se justifica por 
muchas razones: 

1. Ad�ás de las ya citadas, estos pacien
tes pueden requenr vanas reoperacio
nes hechas cada 24 o cada 48 horas ..

2. Permite manejar mejor las fístulas in
testinales.

3. Se reconocen más tempranamente las
complicaciones abdominales.

La Mesa considera, en la experiencia de los 
que la integramos, que el lavado peritoneal 
postoperatorio .es teóricamente útil. Sin em
bargo no cumple en la práctica con los fines 
que se propone y tiene riesgos propios, por lo 
cual lo desaconsejamos. 

RESUME 

Septicémie postopératoire d'origine abdominale 

La septicémie postopératoire d"origine abdominale est 
la forme la plus fréquente de septicémie en chirurgie. 

Tous les patients qui ont subi une opération á !'ab
domen, en particulier s'il y a eu une suture du tube 
digestif, sont exposés á cette complication. Cepen
dant, il y a une série de situatio'ns pathologiques qui 
prédisposent certains patients sur une plus grande 
échelle. 

L'origine abdominale de la septicémie doit étre 
diagnostiquée le plus vite possible en suivant une 'mé
thodologie précise. 

Le traitement est médico - chirurgical. 
La réanimation du patient a pour but de le préparer 

pour pouvoir l'opérer dans l'es meilleures conditions. 
On doit éviter aussi un excés de perfectionnement. 

La chirurgie doit étre ralisée le plus tót possible. 
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Le traitement du foyer abdo'minal, solution de la 
lésion causale, doit éviter la possibilité de récurrence 
de l'infection. 

Un doit alors réaliser une explo'ration et un nettoyage 
radical de !'abdomen. 
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Le maniement de la paroi abdominal'e a une grande 
importance. Fréquemment, on doit la laisser ouverte 
avec ou sans le placement d'un filet en plastique. 

Le chirurgien ne doit jamais oublier qu'il existe la 
po·ssibilité de réopérations successives chez un méme 
patient. 

SUMMARY 

Postoperatory Sepsis of Abdominal Origin 

Postoperatory sepsis of abdominal origin is the most 
frequent type to be found in s_rgery. 

Any patient who has undergone an abdominal ope
ration, particularly in cases of digestive tract sutures, 
is exposed to this complication. Nonetheless there are 
a series of pathologic situation which act as predis
posing agents in certain patients. 

Diagnosis of abdominal origin of sepsis shoul'd be 
prompt and should follow a precise methodology. 

Treatment is medico - surgical. 
The patient's care should be directed at preparing 

him to undergo surgery in the best possible conditio'ns. 
Excessive perfectionism is to be avoided. 

Surgery should be performed as early as possible. 
Treatment of abdominal focus should not only at

tempt to solve causative lesion, but also to· avoid the 
possibility of a recurrency of infection. To this end, 
exploration and radicar cleansing of abdomen is re
quired. 

Management of abdominal wall is of great impor
tance. It has frequently to be left open, with or wit
h'ut plastic mesh. 

The possibility of successive reoperations on the 
same patient should always be borne in mind by the 
surgeon. 
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