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RESUMEN

Antecedentes. Los pacientes en estado critico que se reintervienen quirdrgicamente generan una respuesta in-
munolégica que incrementa su morbimortalidad y el uso de recursos. Objetivo. Conocer los factores que pronos-
tican mayor mortalidad en enfermos en estado critico que requieren reintervencion quirdrgica y sus
consecuencias. Lugar. Dos hospitales generales publicos de la Ciudad de México. Disefio. Estudio de cohorte
prolectiva. Pacientes. Se incluyeron 131 enfermos. Métodos. Se colectaron variables demogréficas, clinicas,
APACHE Il, Bruselas, NEMS y Charlson. El analisis consistié en regresién logistica multiple, considerando signifi-
cativa una p < 0.05. Resultados. De 131 pacientes quirlrgicos, 32 requirieron reintervencion. En ellos el uso de
recursos evaluado por NEMS (OR 1.092, IC., 1.020-1.1.169) y la aparicion de multirresistencia bacteriana (OR
5.306, IC,,,, 1.603-17.569) fueron factores predictores de mortalidad. Conclusiones. El mayor uso de recursos y
la aparicion de multirresistencia bacteriana se consideran factores predictores de mortalidad en los pacientes en
estado critico con reintervencién quirargica.

Palabras clave. Reintervencién quirdrgica, pacientes en estado critico, uso de recursos, multirresistencia bacte-
riana.

ABSTRACT

Background. The patients in the ICU that are surgically reintervened create an immunological response that in-
crease their morbi-mortality and the use of resources.

Objective: Known the prognostic factors that determine increase in the mortality in patients severely ill that are
surgically reintervened and its consequences. Place: Two public hospitals in Mexico City. Design: Study of pro-
lective cohort. Patients: Were included 131 patients. Methods: Demographic, clinical, scales of severity of the
disease (APACHE Il, NEMS, Brusels), and Charlson score were collected. The statistical analysis consisted in
multiple logistic regresion considering significative a p < 0.05. Results: Of 131 surgical patients, 32 required surgi-
cal reintervention. In they the use of resources evaluated with NEMS (OR 1.092, IC ., 1.020-1.169) and the
presence of bacterial multiresistance (OR 5.306, IC ., 1.603-17.569) were predictor factors of mortality. Conclu-
sions: The major use or resources and the appearance of bacterial multiresistance are considered predictor fac-
tors of mortality in patients severely ill that required a surgical reintervention.
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INTRODUCCION preocupado a la comunidad médica el investigar por

qgué entidades tan diversas como sepsis, trauma, ci-

El término sindrome de respuesta inflamatoria sisté-
mica (SRIS) es tedricamente atractivo, ya que subra-
ya la via comun final en la patogénesis de un variado
namero de trastornos. Durante ya mucho tiempo ha
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rugia, pancreatitis, quemaduras, entre otras, pueden
conducir finalmente a disfuncién organica multiple.
Hace 15 afios se sugirié que la disfuncion multiorga-
nica podia ser el resultado no de una infeccion per
se, sino consecuencia de una reaccion inflamatoria
generalizada. En la Ultima década se ha acumulado
evidencia que apoya esta hipotesis. Se sugiere que
una reaccion inflamatoria masiva ocasionada por la li-
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beracion sistémica de citocinas es la via comdn que
subyace en la fisiopatologia de la disfuncién organica
multiple. La consecuencia clinica de esta reaccion in-
flamatoria se ha denominado sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS).%?

Desafortunadamente, mientras mas conocimientos
surgen acerca de esta respuesta inflamatoria, mas
dificil se hace apuntar hacia una citocina especifica
o hacia una reaccién especifica que se identifique
como la “causa” del SRIS. En alguna medida, la libe-
racion de citocinas es una respuesta normal y de-
seable que el huésped produce ante diversas agre-
siones. Las citocinas son capaces de producir efec-
tos marcadamente diferentes, dependiendo del medio
hormonal en el que ejerzan su efecto.

Ademas, el cuerpo humano tiene una red suma-
mente compleja, finamente regulada de antagonistas
de receptores y otros agentes reguladores que conti-
nuamente modulan los efectos de la liberacion de ci-
tocinas (sindrome de respuesta antiinflamatoria com-
pensatoria, CARS).? La reintervencion quirdrgica
(particularmente en pacientes criticos) se ha identifi-
cado como un detonador de SRIS y CARS (tanto en
pacientes sépticos como en no sépticos) que poten-
cialmente puede agravar la situacion del enfermo,
conduciendo a disfuncién organica multiple y muerte.

MATERIAL Y METODOS

Disefio. Estudio comparativo entre dos grupos, ob-
servacional, longitudinal, con direccionalidad de co-
horte y con coleccidn prolectiva de informacion.
Poblacion. Enfermos hospitalizados durante el
periodo de estudio (30 meses) en las Unidades de
Terapia Intensiva (UTI) del Servicio de Infectologia
del Hospital General de México y del Hospital Gene-

ral “Dr. Manuel Gea Gonzalez”, que reunieran los si-
guientes criterios de inclusién: a) Pacientes que in-
gresen a la UTI con antecedente reciente de cirugia
dentro de la misma hospitalizacion, b) Edad de 15
afios o mayor, y c) Cualquier género. Los criterios de
exclusion fueron: a) Ingreso a la unidad por transito
hospitalario. El criterio de eliminacién fue: a) Informa-
cion incompleta.

Sitio. Unidad de terapia intensiva infectol6gica de
cuatro camas y unidad de terapia intensiva polivalen-
te de seis camas, ambas de hospitales generales pu-
blicos.

Variables. A) Demogréficas: Edad, género, califi-
cacién de comorbilidad (Charlson) previa al ingreso
al hospital, cirugia previa o no, estancia en UTIl y
motivo de egreso hospitalario. B) Clinicas: Presion
arterial sist6lica menor del primer dia (PAS); califica-
ciones de gravedad de la enfermedad (APACHE II),
de disfuncién organica multiple (Bruselas), de inter-
vencion terapéutica (NEMS) y de coma de Glasgow.
C) Terapéuticas: ventilacibn mecanica invasiva
(VMI), nutricién parenteral (NPT), reintervencion qui-
rdrgica, paquete globular, antibiéticos, vasoactivos y
sedantes. D) Complicaciones: Choque, coagulacién
intravascular diseminada (CID) y sindrome de disfun-
cién organica multiple (SDOM).

Analisis estadistico. Consisti6 en estadistica
descriptiva (media aritmética, desviacion estandar,
mediana, proporciones). Estadistica inferencial (prue-
ba de normalidad de Kolmogoroff-Smirnov para deter-
minar el estadistico a aplicar), prueba x? para varia-
bles categéricas y t de Student para muestras inde-
pendientes para variables dimensionales, y, analisis
de regresion logistica multiple por pasos hacia atras
para determinar las variables predictoras de mortali-
dad. La significancia estadistica se prefijé en < 0.05.

Cuadro I. Caracteristicas demograficas de la poblacién en estudio.

Variable Total Grupo A Grupo B p
Nimero 131 (100) 99 32

Género femenino 79 (60.3) 60 (60.6) 19 (59.3) NS
Edad 41 =19 40 =18 44 + 21 NS
Charlson 0.50 +0.78 0.49 +0.76 0.50 + 0.84 NS
APACHE II 174+ 6.4 17.1 £ 6.5 18.2 6.0 NS
Estancia pre-UTI 49 +8.7 44 +89 6.5 £8.1 NS
Cirugia urgente 120 (91.6) 92 (93.0) 28 (87.5) NS
Cirugia electiva 11 (8.4) 7 (7.0) 4 (12.5) NS
Alta por mejoria 93 (71) 73 (73.7) 20 (62.5) NS

Porcentaje entre paréntesis. Los demds valores expresados en media = desviacion estandar.
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Cuadro II. Anélisis univariado de
variables clinicas entre grupos.

Variable Grupo A Grupo B P
Estancia en UTI 59+58 13.5 £10.7 < 0.001
Bruselas 44 +38 6.0+£3.0 <0.05
Ayuno 35.0 £36.0 57.0 £49.0 <0.05
PAS 107.0 £27.0 94.0 £23.0 <0.05
Glasgow 142 +2.5 144 +2.4 NS

Valores expresados en media = desviacion estandar.

Abreviaturas: UTI = Unidad de Terapia Intensiva.
PAS = Presion arterial sistélica. NS = No significativa.

Cuadro III. Analisis univariado para
variables terapéuticas entre grupos.

Variable Grupo A Grupo B P
VMI 64 (64.6) 29 (90.6) < 0.001
Dias en VMI 3.8+52 11.5+£10.5 < 0.001
NPT 0.7 £2.1 4.6 £10.0 < 0.001
Paquete globular 0.4+0.7 1.4+1.1 < 0.001
Antibidticos 4.0 £4.6 11.2+£10.5 < 0.001
Sedacién 1.5+24 55+6.7 < 0.001
Vasopresores 1.4+29 32+x49 < 0.05

Porcentaje entre paréntesis.
Los demds valores expresados en media + desviacion estandar.

Abreviaturas: VMI = Ventilacion mecénica invasiva.
NPT = Nutricién parenteral total.

Cuadro I'V. Andlisis univariado para
complicaciones entre grupos.

Variable Grupo A Grupo B P
Choque 32 (32.3) 20 (62.5) < 0.005
SDOM 39 (39.3) 23 (71.9) < 0.005
CID 13 (13.1) 10 (31.2) < 0.05

Porcentaje entre paréntesis. Los demas valores expresados en
media + desviacién estdndar.

Abreviaturas: SDOM = Sindrome de disfuncién orgdnica miltiple.

CID = Coagulacion intravascular diseminada.

RESULTADOS

Informacién demogréfica global. Durante el perio-
do de estudio ingresaron 452 enfermos; de ellos, 245
(54.2%) se sometieron a cirugia o reintervencién qui-
rdrgica en algun momento del internamiento. De los
245 pacientes quirdrgicos, so6lo 131 pacientes conta-
ban con la informacién completa para participar en el
estudio. De los 131 pacientes incluidos en el estudio
79 (60.3%) fueron del género femenino. La edad pro-
medio fue de 41 + 19 afios. El tipo de cirugia a la
gue se sometieron los pacientes fue electiva en 11
(8.3%) y urgente en 120 (91.7%).

Informacion por grupos. De los 131 enfermos
quirdrgicos se encontraron 99 (75.6%) pacientes sin
reintervencion quirdrgica (Grupo A) y 32 (24.4%) con
reintervencién (Grupo B) (Cuadro I). En el analisis
univariado para variables clinicas se encontraron di-
ferencias significativas entre ambos grupos. La es-
tancia en UTI, Bruselas, tiempo de ayuno y presién
arterial sistélica fueron significativamente mayores
en el grupo B, la diferencia en la calificacién de Glas-
gow no tuvo significancia estadistica (Cuadro II).

Al realizar andlisis univariado para variables tera-
péuticas, también encontramos que el porcentaje de
pacientes en los que se utilizé ventilacibn mecanica
invasiva, el numero de dias en ventilacion mecanica
invasiva, dias con nutricién parenteral, antibioticos,
sedacion y vasopresores, asi como el nimero de
unidades de concentrados eritrocitarios utilizados fue
significativamente superior en los pacientes corres-
pondientes al grupo B (Cuadro III).

Al igual que con las variables antes mencionadas,
con el analisis univariado de las complicaciones, en-
contramos mayores porcentajes de pacientes con
choque, sindrome de disfuncién organica multiple y
coagulacion intravascular diseminada en el grupo B,
hallazgo que contd con significancia estadistica
(Cuadro 1V).

En el andlisis multivariado se encontré con signifi-
cancia estadistica, la mayor intervencion terapéutica
(NEMS) y la mayor proporcién de multirresistencia
bacteriana en el grupo B (Cuadro V).

Cuadro V. Andlisis multivariado para pacientes quirtirgicos con y sin reintervencion quirdrgica.

Variable B B estandarizado Odds ratio IC,,,, P
Multirresistencia 1.669 0.611 5.306 1.603-17.569 0.006
NEMS 0.880 0.350 1.092 1.020-1.169 0.012

NEMS = Nine Equivalents of nursing Manpower use Score.
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DISCUSION

La cirugia y la reintervencién quirtrgica se han identifi-
cado como detonadores de la respuesta proinflamatoria
(SRIS) y antiinflamatoria (CARS). Wickel y colaborado-
res* sugirieron que la progresion a falla organica malti-
ple y lo agudo de la enfermedad son los determinantes
del pobre prondstico que tienen los pacientes con peri-
tonitis y esto se asocia temporalmente con la respuesta
inmune del huésped. Por tal motivo, no extrafia obser-
var que la morbimortalidad reportada en pacientes
reoperados por enfermedad cardiaca congénita, por
coartacion de la aorta y por estenosis carotidea, esta
mas relacionada con problemas cardiopulmonares que
con la respuesta inmune del enfermo.>” En el caso de
la cirugia abdominal, la eliminacién del factor desenca-
denante del SRIS y CARS es un requisito para lograr la
supervivencia del enfermo; sin embargo, esto se logra
con menos frecuencia a medida que se incrementa el
nimero de cirugias (reintervencion quirtrgica).®®

Son numerosas las investigaciones donde se docu-
menta el impacto que tiene la pérdida del control de la
respuesta inmune sobre el pronéstico de pacientes qui-
rdrgicos y con reintervencion.®-?2 En el presente traba-
jo, en el analisis univariado se observa que el estado de
choque, SDOM y CID fueron significativamente mas
frecuentes en el grupo B; ademas, la presion arterial
sistolica (PAS) fue significativamente menor en el grupo
B y su necesidad de vasopresores mayor, lo cual se
asocio6 con la disregulacion de la respuesta inmune que
se presenta con mas frecuencia en este tipo de pacien-
tes en relacion con la reactivacion del estimulo, que se
presenta con cada cirugia.

Por otra parte, al realizar analisis multivariado se do-
cumentaron como factores predictores de mortalidad la
utilizacion de recursos evaluada por NEMS (OR 1.092;
ICys, 1.020-1.169) y a la multirresistencia bacteriana
(OR 5.306; IC,,, 1.603-17.569). La mayor utilizacion de
recursos en el grupo B se apreci6 desde el analisis uni-
variado, ya que este grupo de enfermos tuvo estancia
mas prolongada en UTI, mayor duracién en VMI, de
NPT, y mayores requerimientos de paquetes globula-
res, antibiéticos y sedacién. Esto seguramente tiene re-
lacion con el que los pacientes que se reintervienen
quirGrgicamente requieren un tiempo mas prolongado
para llevar a cabo los procesos de reparacion tisular y
resolucién inmune.?*2°

CONCLUSIONES

En los pacientes que se reintervienen hay una disre-
gulacion de la respuesta inmune que provoca con

mayor frecuencia choque, SDOM, CID y una mayor
necesidad de vasopresores, evento conocido como
“segundo insulto”. En este mismo grupo de pacien-
tes, los procesos de reparacion tisular y resolucién
inmune son mas prolongados, por lo que se requiere
mayor uso de recursos en su tratamiento y esto per-
mite la aparicion de multirresistencia bacteriana. En
la actualidad, la meta del monitoreo en cuidados criti-
cos ha sido medir el grado de lesion y evitar su pro-
gresién, mas que medir el grado de reparacién tisu-
lar. Las medidas de reparacién se han limitado a as-
pectos fenotipicos como la evaluacién de la recupe-
racién de la funcion organica evidenciada mediante
analisis séricos. En el futuro debemos examinar la
posibilidad de vigilar el proceso de reparacion tisular,
usando marcadores genémicos y protedmicos. Este
tipo de vigilancia permitira a los médicos controlar el
ambiente de curacién, usando biomarcadores en
tiempo real, para avalar tratamientos y crear un am-
biente inflamatorio ideal para los procesos de repara-
cion y regeneracién, tomando en cuenta la contribu-
cién genética individual .3°
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