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Historia Clinica

Daniela F Lis®, Julia Dvorkin*

Seccién a Cargo de Elizabeth Y. Sapia®

Datos personales
Nombre y apellido: F. A.
Edad: 15 afios.
Sexo: femenino.

Motivo de consulta
Derivacion de hospital de La Pampa por insufi-
ciencia renal aguda.

Motivo de internacion
Shock séptico secundario a infeccién abdomi-
nal con impacto renal.

Enfermedad actual

Paciente de 15 afios, previamente sana, que
consulta en su hospital zonal por dolor abdominal
en fosa iliaca derecha, diarrea, vomitos y fiebre de
4 dias de evolucion. Se diagnostica insuficiencia re-
nal aguda severa por elevacion de la urea y crea-
tinina plasmaticas, sin requerimiento de dialisis y
se solicita su derivacion al servicio de Nefrologia
del Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez (HNRG).

Ingresa con signos clinicos compatibles con
shock séptico por lo que se realizan maniobras
de resucitacidn y se decide su pase a Unidad de
Terapia Intensiva con diagndstico presuntivo de
shock séptico secundario a infeccion abdominal
con impacto renal. Se realiza apendicectomia por
apendicitis aguda necrobiotica perforada y dre-
naje de peritonitis generalizada con colocacién
de drenajes en el lecho quirdrgico y fondo de sa-
co de Douglas.

Antecedentes personales
Nacida a término con peso adecuado. Emba-
razo controlado.

a. Médica pediatra de planta. Unidad 8. HNRG.

b. Residente de primer afio de Nefrologfa Pedidtrica.
HNRG

c. Instructora de Residentes de Clinica Pedidtrica.

HNRG

Controles pedidtricos periddicos. Buen pro-
greso pondoestatural. Desarrollo neuromadu-
rativo acorde. Vacunas completas para la edad
constatadas.

Examen fisico al ingreso

Paciente asténica en mal estado general, clinica
y hemodinamicamente inestable. Conectada con
el medio, vigil, reactiva. Mucosas semihiumedas.

Frecuencia cardiaca 130 por minuto, frecuen-
cia respiratoria 44 por minuto, tension arterial
75/49 mmHg (taquicérdica, taquipneica, hipoten-
sa). Saturacion de oxigeno aire ambiente 100%.
Temperatura 362C.

Mala perfusion periférica, extremidades frias.
Auscultacion cardiaca y pulmonar sin particulari-
dades. Abdomen tenso, no depresible, con dolor
generalizado a la palpacién. No impresionan ma-
sas ni visceromegalias. Ruidos hidroaéreos negati-
vos. Mala actitud y tolerancia a la via oral. Catarsis
y diuresis negativas de varias horas de evolucion.
Resto del examen fisico sin datos relevantes.

Examenes complementarios iniciales

¢ Hemograma: gldbulos blancos 2 900/mm?
(MM 10%, C 20%, NS 58%, L 4%, M 8%); he-
moglobina 8.9 gr/dl; hematocrito 25.6 %; pla-
quetas 189.000/mm? (leucopenia, anemia).

e Coagulograma: TP 58% (descendido), KPTT 45
segundos.

e Quimica: urea 171 mg/dl; creatinina 1.64
mg/dl (insuficiencia renal aguda severa, filtra-
do glomerular 18ml/min/1.73m?); 4cido urico
7.5 mg/dl; GOT 19 Ul/I; GPT 13 Ul/I; proteinas
totales 4.7 g/dl; albumina 2.4 g/dl (hipopro-
teinemia con hipoalbuminemia); amilasa 9
Ul/I; lipasa 5 Ul/I (dentro de limites normales)

¢ Proteina C Reactiva 421 mg/I; procalcitonina
128 ng/ml (reactantes de fase aguda aumen-
tados).

o EAB: 7.31/29/15/-11 Acido Léctico 1.3 mg/d!
(acidosis metabdlica con compensacion res-
piratoria con acidemia y gap normal). lono-
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grama: Na 135 meg/L, K 3.1 meq/L, Cl 108
meq/L (hipokalemia leve, hipocloremia)

¢ Hemocultivos pareados negativos.

e Ecografia abdominal: higado de forma regu-
lar, de tamafio y ecoestructura conservados.
Via biliar intra y extrahepdtica no dilatada.
Vesicula de paredes engrosadas (6 mm). Bazo
de forma regular, tamafio y ecoestructura
parenquimatosa homogénea. Pancreas y re-
troperitoneo no evaluables por abundante
aerocolia. Ambos rifiones de forma y tamafio
conservados, con leve aumento de la ecoge-
nicidad parenquimatosa. Se observan asas
intestinales con pared engrosada, de 6,5 mm,
sin peristaltismo y distendido. Liquido libre a
predominio parietocdlico izquierdo y pelvis
con finos ecos en su interior.

Planteos diagndsticos al ingreso

¢ Insuficiencia renal aguda.

¢ Apendicitis perforada.

e Shock séptico secundario a infeccion perito-
neal con impacto renal.

Tratamiento
Meropenem 60 mg/kg/dia.

Evolucion clinica durante la internacion

Luego del posquirurgico presenta evolucién
tdrpida, con fiebre y dolor abdominal persistentes.
Al quinto dia postoperatorio se realiza tomografia
Computada (T.C.) de abdomen con contraste que
evidencia multiples colecciones en la region hepa-
toesplénicay en pelvis (Figura 1).

Se realiza puncidn guiada por ecografia con co-
locacion de drenaje y toma de muestra para cul-
tivo con rescate de Escherichia coli, se adecua el
tratamiento antibidtico segln sensibilidad. A las
48 horas presenta empeoramiento de la clinica
abdominal, con dolor y defensa a la palpacidn, sin-
drome febril, hipotension, taquicardia y taquipnea,
que se interpreta como sepsis severa. Se obtienen
hemocultivos pareados sin rescate, y se solicita
nueva T.C. de abdomen con contraste que eviden-
cia nuevas colecciones (Figura 2).

Se realiza nueva laparotomia exploradora con
drenaje de colecciones abdominales y continua
con tratamiento antibidtico endovenoso comple-
tando 19 dias. Al finalizar el tratamiento antibidti-
co no se observan colecciones ni liquido libre por
ecografia.

La funcidn renal mejora con el tratamiento de
la infeccion abdominal y la compensacion hemodi-

Figura 1. T.C. de abdomen con contraste: se observan abscesos en espacio hepatoesplénico (a) y en pelvis (b).
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namica, alcanzando un filtrado glomerular normal
(98 ml/min/1.73m?) con ausencia de proteinuria
en orina de 24 horas. Por observar aumento de
ecogenicidad central renal en una ecografia, se
realiza interconsulta con servicio de Nefrologia:
los hallazgos se interpretan secundarios al impac-
to de la sepsis y por desnutricién aguda ocurrida
como consecuencia de la severidad del cuadro
clinico inicial.

Dada la severidad de la infeccidn, se realiza
también interconsulta con el servicio de Inmuno-
logia y se solicita panel inmunoldgico basico (C3,
C4, CH50, GAME, proteinograma electroforético,
IgG para rubeola y sarampion y anticuerpo anti-
toxoide tetdnico).

Por buena evolucidn clinica, mejoria de las
imagenes ecogréficas y de los parametros de la-
boratorio se otorga egreso hospitalario con se-
guimiento por los servicios de Cirugia General,
Nutricién e Inmunologia.

Diagndstico al egreso

Shock séptico con impacto renal, secundario a
peritonitis generalizada (difusa) de origen apendi-
cular con abscesos intraabdominales.

DISCUSION

La peritonitis es la inflamacion de la serosa
peritoneal y puede deberse a multiples causas,
siendo la bacteriana una de las mas importantes.
Las vias de contaminacién pueden ser directa o
local, hematica, linfatica, canalicular o por traslo-
cacion de gérmenes desde el tubo digestivo. Las
peritonitis, por su evolucion, pueden ser agudas o
cronicas. Segun su extension, pueden ser localiza-
das, generalmente alrededor de la viscera en que
se origino el proceso, y luego generalizarse al res-
to de la cavidad peritoneal. Por su agente causal,
pueden ser sépticas (origen digestivo o ginecoldgi-
co) o asépticas. Una clasificacion clinica de las for-
mas agudas relacionada con el origen, evolucién,
diagnostico y tratamiento, es la que las divide en
primarias, secundarias y terciarias. !

La peritonitis primaria (o espontanea) se debe
a una contaminacion general, sin evidencia de le-
sidn en el tracto digestivo. Se observa en pacien-
tes con cirrosis, enfermedades autoinmunes o
sindrome nefrético. La fuente de infeccion es he-
matdgena y suelen ser monomicrobianas.

La peritonitis secundaria es la forma mds fre-
cuente. Se origina en procesos intraperitoneales
comenzando como una peritonitis localizada que

en su evolucion puede extenderse a todo el peri-
toneo. Se produce a partir de una infeccion en el
tracto digestivo o de una perforacién visceral o de
la pared abdominal, la perforacion coldnica es la
forma mas grave (peritonitis fecal).!

La peritonitis terciaria es una forma de pe-
ritonitis secundaria que ha sido tratada ade-
cuadamente pero continla con un sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica asociada a per-
sistencia o recurrencia de la infeccidn peritoneal.?

La progresion de la infeccidn presenta tres evo-
luciones posibles: 1) la infeccion es bloqueada por
exudado y fibrina, y se pueden formar adherencias
fibrosas; 2) el proceso inflamatorio infeccioso da
lugar a una peritonitis localizada; 3) el sistema in-
mune no logra contener la infeccidn y se extien-
de dando lugar a una peritonitis generalizada que
puede evolucionar a shock séptico o sindrome
compartimental abdominal.!

Respecto a la anatomia patoldgica, |a peritoni-
tis en su forma mas leve presenta una serosa con-
gestiva, edematosa, con escasa fibrina, pudiendo
haber liquido intraperitoneal. En otras circuns-
tancias, puede dar lugar a abscesos vecinos a la
fuente de origen o alejados por gérmenes que se
diseminaron por via hematica o peritoneal. Se co-
noce con el nombre de plastron a un proceso local,
mal delimitado, en donde convergen formaciones
peritoneales (epipldn, mesos) alrededor del foco
inflamatorio de origen.!

Los sintomas mas frecuentes son dolor y fie-
bre. Las nduseas y vdmitos pueden presentarse y
se deben airritacion peritoneal e ileo paralitico in-
testinal. Puede existir diarrea pero no es frecuen-
te. Con respecto a los estudios complementarios
de laboratorio, la leucocitosis con neutrofilia y
aumento de los reactantes de fase aguda son ha-
llazgos practicamente constantes. El hematocrito
se halla aumentado por deshidratacién y hemo-
concentracion. La amilasemia puede elevarse sin
implicar patologia pancreatica. El diagndstico bac-
terioldgico surge a partir del liquido recolectado
de la cavidad y si se sospecha compromiso sép-
tico se recurrird a cultivos de sangre, orina y se-
creciones. La puncién abdominal no es un estudio
sistematico pero es de gran utilidad cuando existe
liquido libre peritoneal. ?

Otro estudio complementario que contribu-
yen al diagndstico es la ecografia, método muy
utilizado por su sensibilidad, disponibilidad y bajo
costo. La radiografia directa de abdomen de pie
permite evaluar la presencia de niveles hidroaé-
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reos (por ileo adinamico), el neumoperitoneo (en
caso de perforacion) y los derrames. La radiologia
simple de torax es Util para diagnosticar los cam-
bios secundarios a los procesos subfrénicos como
son el derrame pleural, las atelectasias basales y la
elevacion del hemidiafragma homolateral al pro-
ceso. El aire subdiafragmadtico (signo de Popper)
aparece en caso de perforacién de viscera hue-
cay suele verse mejor en la radiografia de torax
que en la abdominal. En la actualidad se practica
con mayor frecuencia la laparoscopia como me-
dio diagndstico.?

Los diagndsticos diferenciales a considerar
son: gastroenteritis, pancreatitis, neumonia, ure-
mia, leucemia, colecistitis, embarazo ectdpico,
entre otras.?

La diversidad de patologias que conducen a
una peritonitis dificulta estimar prondsticos ge-
nerales. Entre los scores de riesgo mas frecuente-
mente utilizados se encuentra el APACHE Il (Acute
Phisiology And Chronic Health Evaluation), valido
para su uso en pacientes adultos y adolescentes,
que otorga puntos por pardmetros fisioldgicos,
edad y patologia crénica. Cuando éste score pro-
media los 15 puntos o mas la probabilidad de
muerte es del 46.7% y con menos de 15 suele ser
de 4,8 %. En el caso de la paciente que se presen-
ta el puntaje al ingreso fue de 27, implicando una
tasa de mortalidad considerable.

La terapéutica indicada comprende medidas
de soporte vital y antibioticoterapia. Los esque-
mas deben ser efectivos contra Escherichia coli
y Bacteroides fragilis, como por ejemplo un ami-
noglucésido con metronidazol. Pueden indicarse
también cefalosporinas de tercera generacion,
aminopenicilinas con inhibidores de betalactama-
sas, piperacilina tazobactam o carbapenemes. El
tratamiento quirdrgico con lavado intraperitoneal
no debe demorarse para lograr la eliminacidn del
foco contaminante.

Los abscesos intraabdominales son una for-
ma de peritonitis localizada caracterizada por una
coleccidn liquida purulenta rodeada de pared in-
flamatoria.>® Pueden deberse a procesos locales
vinculados a la patologia motivo de la operacion,
por la infeccidn del sitio quirurgico, por perfora-
ciones o por dehiscencias de suturas del tubo di-
gestivo. Los gérmenes, en la mayoria de los casos,
son de origen intestinal (flora mixta). ®

Ante la sospecha clinica de absceso intraabdo-
minal es imprescindible considerar antecedentes
personales del paciente, asi como la evolucién

prolongada del cuadro clinico, con persistencia
del dolor, fiebre y leucocitosis. El método diagnds-
tico de eleccion es la tomografia computada con
contraste endovenoso que permite su localizacion
y relacidn con otras visceras, a fin de decidir la via
mads conveniente para efectuar el drenaje. Los
abscesos se diagnostican por la presencia de ima-
genes hipodensas y en algunos casos con niveles
hidroaéreos. La obtencidn de liquido purulento al
punzar la cavidad proporcionara el diagndstico de
certeza. La ecografia, si bien es de utilidad, cuen-
ta con menor sensibilidad que la tomografia. **

Los pilares del tratamiento son los mismos
que para la peritonitis: soporte general, terapia
antibidtica y drenaje de los abscesos. Los antibiod-
ticos por lo general no llegan al interior del abs-
ceso pero si contribuyen a evitar la bacteriemia
y delimitar la infeccidn. El método de drenaje de
eleccidn es el percutaneo guiado por control eco-
grafico o tomografico, siempre que los abscesos
sean circunscriptos, no lobulados y que exista una
ventana de acceso sin interposicion de visceras
huecas. El abordaje quirdrgico queda reservado
para abscesos complejos, multilobulados y los
ubicados entre asas intestinales o con material
necrotico.’

Retomando el caso que se presenta, el motivo
de derivacion de la paciente fue una insuficiencia
renal aguda, probablemente secundaria a la sep-
sis 0 bien de causa prerrenal por hipoperfusion,
hipotensidn, bajo gasto cardiaco, vasodilatacidn
sistémica y mayor resistencia vascular. En los ca-
SOS en que no se restaura rapidamente la perfu-
sién renal se producen mecanismos inmunoldgicos
e inflamatorios que activan la cascada de coagu-
lacién, desencadenando respuestas adaptativas
en las células epiteliales tubulares que amplifican
y potencian el dafio microvascular y endotelial,
pudiendo derivar en dafio intrinseco con necrosis
tubular aguda. &°
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