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INTRODUCCION 

Han paeado miles de años desde lao primeras descripcionee de 

los síntomas. y signo• del proceso que ahora reconoce11os c ... o peritonitis. -

La mortalidad general en los Gltimos años 18 ha reducido graciH a lH dro·­

gas antimicrobianas, al desarrollo del conocimiento de la fiaiopatoloata, -

la terapia parenteral y a los avances de la aneateaia y la cirugta. 

La peritonitis grave ea frecuente en nueatro aedio. y causa -

la pérdida de muchos pacientes. Con las aodifi caciones urap6uticar.,.algu:"" 

no•. pacientea aobreviven a complicaciones previaaente fatales, aolo para. a-

frontar el peligro de nuevos probleaao. Actualaante ae han de.aarrollado ~­

.unidades de cuidados intenoivos y grupoa 11ultidi1dplinnioe para atender - . 

a estos pacientu en condicionea cr1ticaa. Soluenta el diagn6atico praco1-

y el tratuiento ·efectivo de laa c011plicacionea 111jorarán loa reaultadoa; 
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9APITULO 

PERITONEO 

A) OOlllOLOGlA -

SegGn Patten (l), la cavidad peritoneál ea un. espacio poten­

cial que contiene las vísceras caudales al diafragma, Se deoarrolla del ce­

loma primitivo, el cual es formado por una división del aeaodenio lateral -

en las capas somltica y espUcnica. Oriainalllente exiaten dos cavidadea se­

paradas por el desarrollo del tracto gastrointestinal. El mesodeno aodti­

co recubre la porción de la pared corporal del celoma y el mesodermo eapliÍE. 

... n~"c~"-~~~_:~-~ª~-·!~~c,t_~~as q~~ protruyen de~t~o de _la ~a~i~_a.d _ce¡ómica. Con. 

forme el cuerpo embrionario ae cierr~ ventralaente, las dos cavidades celó­

micas ae juntan entre a1 en la linea media. Kientrao, el intestino en deaa­

rrollo ee cubierto en aabo• lados por el u1odel'llO uplicnico. Aquella por-· 

ci6n de eata doble capa de aeaodeno que airve C0110 -brana de aopor.ta pa­

ra el intutirio •• 11- aeaanterio. Conforme el aeaenterio.ventral :·del in­

tHtino H rub1orba, laa do• cavidadea ce16aicea 1e unen para constituir -

slilo una. En esta -nto laa cllulaa aaaodlnicu qua recubren · 1a cavidad-:·. 

paritol'Íaal caabian da cuboidalea a e1c.aaoau. (FiGIJIA 1). 
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FIGURA 1,- DIAGRAMA lLUSTRA~DO LAS ETAPAS INICIALES EN EL DESARROLLO DEL 

CELOMA Y LOS MESENTERIOS. 
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B) ~ 1 FISIOLOGIA -

El peritoneo es una capa simple de células mesoteliales pla-

nas que descansan sobre un lecho de tejido conectivo que contiene células -

planas, macr6fagos y algunas fibras colágena y elhticas. El peritoneo pari,!!_ 

tal recorre toda la cavidad abdominal: cubre la pared abdominal, el diafrag­

ma y la pelvis; en todos los lados se encuentra reforzado por la fascia en--

doabdominal, la cual se situa por fuera a H. El peritoneo vise.eral cubre -­

las visceras intraabdominales y mesenterios y es idéntico s la serosa o cáp-

sula de varios 6rganos intraabdominales. A excepción de los extremos abier--

tos de las trompas de Falopio, el peritoneo es un saco cerrado. La cavidad -

abdominal está dividida en la cavidad peritoneal general o saco mayor y el -

saco menor, comunicándose al través del foramen de Winelow (Z). 

El peritoneo parietal est'á inervado por nervios aferentes ao-

maticos y viscerales y ea muy sensible, respondiendo a varios esttlluloa.Exi! 

ten diferencias regionales en la capacidad del peritoneo para localizar !'l -

doh>r. El peritoneo parietal anterior es más sensible y el peritoneo p&lvico 

es relativamente menos sensible. En relación a la percepciSn del dolor cOllo". 

sensibilidad localizada, la leSión local o infl .. aci6n del peritoneo parie-­

tal lleva a un 11ecanisao de defensa muacular protector y luego,. aun eapa•·.~ 

IM> muscular reflejo, signos que son muy útiles en determinar la pr~Hncia y~ 

el estado de progresi5n de las alteracionea intraabdoainal11. !ti contraat•:­

l'Oll el peritoneo parietal, el peritoneo visceral recibe intrvaci6n afe~erite• 

unic11111ente del shtetN nervioao aut6nomo y ea relativ11111ente ina~naib.le •. i.0·1-, 

esttmulos son percibido• como dolor pabreaente localizado y 101 nervio1'.1fe- , 

rentes visceralea responden priaariaaente a la tracciSn o ·distensi6Ó; · 11eno1-
bien a la pre1i6n y 1parant .. ente no tienen 
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dolor Y la sensibilidad a la temperatura. Las respuestas somáticas reflejas 

al peritoneo visceral no son comunes, pero con la estimulación máxima pueden 

resultar en bradicardia e hipotensi6n. En contraste, las respuestas viscera-

les reflejas sirven para producir íleo temprano después del comienzo de la -

irritacion o inflamación peritoneal (Z). 

Aproximadamente el área de superficie del peritoneo es de ---

1. 7 m2 y se aproxima al área de superficie corporal .total; la superficie de­

recambio fu¡¡cional del peritoneo es más pequeña (menos de 1 m2) y es probabl,! 

mente el resultado de las variaciones del flujo sangutneo. Henderaon en 1973<3> 

menciono que la membrana peritoneal actGa como una barrera semipermeable en la 

cual. se lleva a cabo una difusi6n pasiva de agua, electrolitoa, paptiilos y mo-

leculas pequeftas similares. También se absorben libremente alaunos antibióti·-

cos, substancias t6xicas endógenas y exógenaa que incluyen toxinas bacterianas 

que pueden producir efectos iistémicos <3•4>. De esta forma, lu propiedadeá --de transferencia del peritoneo son utilizadaa favorablemente en la dilliais P.! 

ritoneal como lo sugirió Kelley y Vest (S) y puestas. en práctica por Flanigan .Y 

colaboradore~(6), ain embargo, pueden también ser una desvent.aja fatal ai exÍ!!. 

te diseminación de loa contenidos intestinales como ocurre en la obatrucdón ,.. 

intestinal. 

La cavidad peritoneal normalmente contiene cerca de ,100 a 200 -

ml de ltquido eatlril que airve CQllO lubricante entre lH vlaceraa abÍ11111ina. • 

lH y 111 paredaa. Deade que al peritoneo permite el aoviaiento de liquido 

en forma bidireccional, la cavidad peritoneal funciona coao parte; aunque 

pequeña del ca11partúiiento del Üquido extrac•lular corporal total. El proce-
. . ,, 

· ao de infl-ci6n en la peritonitis cauaa una aalida r&pida de Ílquido •el• --.• ·.: 
. ··' ·'' 

loa e1pacio1 valcular e interaUcial a 11 cavidad peritorie.l y puede caúaar' ;:: ' 

hipoten.i6n e inclusive 11 au~rte, Esta d11viación de liquido :pued~ ·aer.'po' ~~·. 

tenciada por factoree qutmicoa eapectficoa, ta lea coao en&iua 
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bilis o ácido gástrico. Debido a esta pérdida de liquido, la peri.tonitis di-

fusa puede considerarse equivalente a una quemadura de aproximadamente 50% -

de superficie corporal (7). 

El drenaje linfático de la cavidad peritoneal es importante -

para remover bacterias y otras partículas. Los vasos linfáticos sirven de b!_ 

se al mesoLdiu sólo en o1 área del diafragma. La relajación del diafragma,-

sucede durante la exhalación, causa un paso rápido de líquido dentro de loa­

linfáticos diafragmáticos. La contracción del musculo diáfragmiítico durante-

la inhalación ordeña sus contenidos dentro de loa conductos eferentes. Una -

dininución simultal\lla. .de. presión intratoracica con la inhalación favore-

ce el flujo de linfa cefalicamente. Las partículas menores de 10 micras (eri 

trocitos y bactedas) pueden ser facilmente evacuadas de la cavidad perito--

neal por medio de estomas que se encuentran entre las células mesoteliales ,-

Las bacterias inyectadas dentro del espacio peritoneal pueden ser recupera~-

das de la linfa torácica en 6 minutos y de la sangre en 12 minutos. El des-­

cub~imlento de esta absorción dentro de la circulación sistémica fué real!--

zado antes de que los antibióticos estuvieran disponibles, gracias a los es­

tudios de Costa in (S) y Fowler <9ly reafirmada posteriormente por Allen ( lO)y -

· Courtice(ll)e influenció el criterio terapéutico para prevenir esta contami­

nación del torrente sangutneo.En 1900 Fowle.<9lintrodujo la posición semie·­

recta para prevenir la absorción r¡pida de toxinas de la cavidad peritoneal-

en nueve pacientes y todos sobrevivieron. 

La presión intraperitoneal aumentada acelera la evacuaci6n de 

material de la cavidad peritoneal; por el. contur~, la depresión de Ía res• 

pi ración eapontlnea por anestl!aicos la disminuye. Por otro lado, las co.ncen~­

tracionea elevadas de co2 en el aire in1pirado, aumentad el indice. reapira~ 

torio y el aclaramiento de parttculaa de la. cavidad. perito~eal (l2): 

Autio en 1964 (l3)obHrv6 qu~ en pacie~tH operldoi de coleci!. 
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tectomía y·apendicectomía 1 la absorción de líquido después de inyectar mate-

rial de contraste por loe linfáticos diafragmáticos lleva a un flujo cefáli- · 

co de l1quido peritoneal. El desplazamiento gravitacional hacia abajo del hi 

gado, aumenta el flujo, creando un espacio dentro del cual el líquido perit!1_ 

neal es impulsado. Loe ciclos respiratorios aceleran la absorción de lí'.quido 

y la motilidad intestinal desvía el material dentro de las correderas perit!1_ 

neales laterales en un flujo hacia arriba. 

Altemeier en 1973 (l4l definió las rutas más comunes del mate--

rial contaminado de una víscera perforada, las cuales coincidieron con la 1!1_ 

calización de los abscesos despuh de peritonitis en humanos (auprahepático, 

subfrenico izquierdo, bolea de Horrison, corredera& parietocolicaa y hueco -

pélvico). 

La posición de Fowler causa que el espacio subdiafragmítico -

aumente y por lo tanto, la absorción de líquido disminuye. Esta poaición pu.!!_ 

de propiciar· por lo tanto, la formación de abscesos subdiafragmáticos y pélv.!, 
... __ ......................... - ~·· ·~ ' ' 

cos. Cuando el paciente se encuentra en decúbito dorsal o con la cabeza ha--

cia abajo,la fuerza de la gravedad puede acelerar el removimiento de partic!:', 

las de la cavidad peritoneal por absorción diafragmática• translinfitica. La 

poaici6n de Fovler ful el mejor tratuiento disponible para l• peritonitis -

hasta que loa antibiótico• y las t&cnicas quirúrgicas modernas se aplicaron. 

Aunque la policiiSn contribuyiS a la foraaciiSn de ab1ce101, éstos fueron pref!. 

riblea a la aeptic•ia <9> , 

Siaaona(7)1ogró experimentalmente auaentar la sobrevida de r!. 

tas con peritonitia por·Eacharichia coli, unteni&ndolaa con la cabeza hacia 

abajo por unaa horaa d11pub de la cont1111inación intraperitoneal. Sin nbar­

go, la incidencia de muerte ful alta al. dejarlae con la cabeza erecta. El .;.. 

aclaraaiento bacteriano probablemente ae reduce cuando ae utilila: preaÍ6n P!1_ 

eitiva o ventilación uclnica controlada,. ya que la movilidad diafrap&ti~ÍI:- .. 
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y el flujo linfático torácico serán deficientes .. 

C) FISIOPATOLOGIA -

l.- Lesión mesotelisl y defensas peritoneales. -

En respuesta a la lesión, el peritoneo es muy sensible y cic!!. 

triza muy rapidamente (l5), Aún grandes lesiones pueden ser restauradas en hJ!. 

ras. A diferencia de la piel, la cual cicatriza unicamente por regeneración­

de las c~lulas epiteliales de los márgenes de un defecto, un defecto perito-

neal es restaurado en cualquier sitio simultaneamente y en forma habitual -­

sin formación de adherencias. La mayoda de las células involucradaa en la -

cicatrización de una herida peritoneal son derivadas de la diferenciación de 

c6lulaa madres 1>resentes dentro de los tejido• subperitoneales, La aigr•cion 

transperitoneal de células mesoteliales ee disemina por el peritoneo intacto, 

para implantaree en el sitio de la leailin y el crecimiento hacia el interior 

de clilulas masoteliales de los márgenes de un defecto; aabos son mecaniS111os-

adicionales que juegan un papel menor en la cicatrhacilin peritoneal. Si la­

cicatrizaci6n peritoneal ea incompleta o retardada, se forman lea adheren-•­

ciaa (16,17) 

Laa adherenciaa pueden aer tnnsitorias1 reaolviéndoae confo!. 

me la cicatricaci6n retardada llega a aer completa o pueden aer permanente~. 

La fibrina elaborada del u1ote1io peritoneal' infl ... do .. •1 lech~ .. •obre el. 

cual se foraan lH ahdarencia1. L4I aalutinaci8n de bandaa de fibrina dúrante 
• 1 • • • • 

el cuno de la peritonitis aguda lleva a la fonaci&n d~. adherencia• fibri~J!. 
' ' . . 

••• y ·~•v••· En la uyorla de loa c.aaoa, la fibrina depoaiud• a(ab1orbe. :~ 
si el aeaotelio f1111cionante e intacto .etl preaente ··en el &rea · tftl8di~tÍUl~n·/ 
te adyacente; Si laa adllerenciH fibrinoau no aon ab~rbtda1 por' &l~~na ·r,;;; 
z~n ion invadid~• por fibroblaaÍ:oa enm .s a 10 dlu ~~•)1111~ d~ 1~ J.+~·:~~;:\ 
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nidal. La invasión de fibroblastos es seguida por el crecimiento hacia adeJI. 

tro de capilares y la organización dentro del tejido fibroso verdadero (lB), 

Los factores que favorecen el desarrollo de adherencias fibr.!!. 

sas siguiendo a la peritonitis incluyen: la acción de un irritante intraperi 

toneal, la necrosis que se extiende al través del mesotelio que involucre --

los tejidos subperitoneales y una predisposición del sujeto. Las adherencias 

fibrinosas son normalmente removidas de la cavidad peritoneal por fibrinoli-

sis y pueden desaparecer con el tiempo. Aunque el mesotelio en regeneración­

tiene aumentadas sus propiedades fibrinollticas segGn Ryan (lS), las agredo-

nes incluyendo a la peritonitis bacteriana, temporalmente deprimirá tal act! 

vidad, lo que resulta en la persistencia de las adherencias fibrino&1s hasta 

que los fibroblaatos produzcan colágena, lo cual condiciona la for11aci6n de­

adherencias fibrosas (lB,l9l, (FIGURA 2). 

Ryan en 1971 (20)estableció que la sangre condiciona el cree.!. 

miento,de adherencias probablemente por aumentar la cantidad de fibrina pro-

ducida. 

Los anticoagulantes y fibrinolíticos no han sido efectivos --

clinicamente en la reducción del nGmero de adherencia• y ausentan el rieago-, 

de sangrado. Esto contrasta con las observaciones de Hau(Zl)y Ellis (ZZ); en 

las que ~os anteriores , fueron efectivos experisentalaente. llunn y SÍlllllOns, 

(Zl), ast como Ahrenholz(Z4lhicieron notar la iaportancb de la fibrina' en -

la peritonitis, la cual puede actuar m,ecanicuente atrapando bacteria• y pr!. 

disponiendo a la fomación de abaceaoa; La1 bacterias atrapadH ,•on inaccea.L 

bles a la fagocitoaia,ai 1.oa coagulo1 son grandH y los neutrlifiloa dentro·­

del coígulo son inaovilizsdos. 

La formaciiin de adherenciaa u por lo tanto·,· una -reapueata' _ _:.:' 

protector• que ayuda • loÓalizar la lesión pcr,Jtoncal ,có~o. una :rupu~ata do' 
' . ' . . . 

ayuda adaptativa,' la· cual· contribuye 1 .Jpeta1r .drculacion S&itgu{néa 

nal a ha irHa iaqua.icu leaionadu del peritoneo •. 
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FIGURA 2.- FORMACION DE ADHERENCIAS. 

~LES ION PERITONEAL 

Células mesoteliales Célula.l mesoteliales Células mesoteliales 

l l 
Liberación de histamina, Tromboplastina 

t 
Bloqueo de activadores ..... ºT '"· l 

Permeabilidad de Trombina+-Protrombina ....... C........ I 
Exudación de !"aterial, F,IBRINA ----~ Productos de degradación de 

la fibrina 

Fibrinógeno 
rico en fibrina. l 

Adherencias fibr inosas : l 
Adherencias fibrosa? 

Hau, et al, 1979(19). .. . 

'Adaptado por s~~ª' J.ga2<7>.' 
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2.- Respuesta del huésped a la peritonitis.-

Las cuentas bacterianas seriadas realizadas después de la in-

yección de un cultivo puro de Escherichia coli dentro de la cavidad perito-­

nea! de animales, indican que los organismos son rapidlilllente removidos. Esta 

primera linea de defensa se inicia antes de la participaci6n de los neutró-­

filos <25>. Las bacterias intactas aparecen en los linfáticos diafragmiiticos­

en 6 minutos <26>, lo cual sugiere que la defensa primaria del peritoneo es -

su capacidad para absorber las bacterias mediante la circulaci6n linfática -

regional. Luego, las bacterias son filtradas por los ganglios linfiticos to­

riicicos o pasan a la Circulación sistémica, donde los macrófagoa tisulares -

fijo• en el h!gado, bazo y pulmón las destruyen. Las op1oninas humorales en-

la forma de anticuerpos naturales y compleaento sfrico, se unen a la auperfi 

cie bacteriana para colaborar en el proceso de fagocitosis (7). 

Además, el peritoneo tiene una segunda ltn~a de defenH, que­

es la exudación de plasma conteniendo opsoninas, polimorfonucleares y ucró-

fagos, de tal fotllla que se inicia la fagocitosis bacteriana intraperitoneal. 

Bl exudado inflamatorio se inicia por vatios esdm~los: 1) la irritación qui 

mica de los contenido• intestinaleo, 2) la intera~ción entre el lipopoliaac! 

rido de la cubierta bacteriana y el complnento •'rico con la 1ctiv1cilin de-· 

la caacada de compl-nto. Loa producto• de ea ta cascada conaiatan en facto­

rea va1oactivo1 y quilliotlcticoa que uplifican la napueata infl&llatoria(?~ 
Por la Uberaci&n de ltquido que contiene fibrina, la cavidel 

. . 
pedtonaal puada aialer el aterial infactedo an bolea• localhadaa .Y 11Úer. 

pequeñea perforacionea. La peritonitit alillina 11 actividad fibdnolttica -­

del Hsotelio, c_, 18 .. ncionS anteriol'llnte y Htebili&a la· 1oculaci6n -~,. 

(18,19). 

La• propiededaa p'Cotector11 del apipl6n par.a eallar lu Pa'C.Í,!!..: 

'CtcionH intaatinalH . ton dabf.daa a IU libHtld da llCIVtaient~ 80 fa1Pue8t8 .. 

101 audadoa da fibrina adheeivo1. 
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Las adherencias probablemente no localizarían infecciones o -

sellarian perforaciones si la movilidad del intestino estuviera normal. A --

consecuencia de la inflamación e irritación alrededor del intestino se orig.!,. 

na una parilisis local y rigidez de 101 mGsculos diafragmSticos y de la pa-­

red abdominal; la rigidez abdominal inhibe la respiración y la absorción de­

m•terial tóxico <27 >, ( FIGURA 3). 



- 13 -

FIGURA 3. -· RESPUESTA PER!TONEAL A LA CONTAMINACION. 
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CAPITULO II 

PERITONITIS 

A) DEFINICION-

La peritonitis es una inflamación de una porción o todas la•-­

superficies parietales y viscerales de la cavidad abdominal <29>. 
La división clásica de la peritonitis en foru primaria y se-

cundaria tiene poca utilidad cUnica; cuando el cirujano se refiere a la pe·-

ritonitis ain clasificación, la situación cllnics ea la de la peritonitb •BE. 

da bacteriana supurativa; otras formas de peritonitis aon menoa comunes, aun. 

que 110 dejan de ser importantes. 

Cada caso de peritonitis de cualquier causa inicia una aecuen-

cía de reapueataa .. que incluyen a la membrana peritoneal, el inteetino y loli -

;, compartimientos de Üquido corporales, los cuales aubaecuentemente producen -

reapueatas metabGlicas, renales, reapiratorias, cardiaca& y endllcrinaa aecun­

daria1. En ciertaa formas de peritonitia Id• eepecific•enta en la peritoni•· 

tia 'a~pu,rativa aguda, , las, reapuesta1 adicionalee dabidaa a la pr•Hncia ·de ÍJl 

fección tubiln ocurren como lo demuestra la FIGURA, 4 <29> 

B) ~ M PEIITONITIS • 

se1Gn llalngot <29>, la peritonitia puede Hr aauda o cr6nica;--. . . . ·. . ' .. ·, 

IÍlptica o a1lptica, priaaria o 1ecundaria, locaUzada o dUuaa,, La paritoni~-

tia aalptica reaulta de alauna irritacill,n del peritoneo de un oriaan d,latl.nto: 
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FIGURA 4.- RESPUESTAS LOCALES Y SISTEHICAS A LA PERITONITIS, 

* Edema * lleo 
* Exudación.,_ ________ _. 

. , ......... 'L==='"'====~,.. 
. Estímulo adrenal--"'."'."--tt:~O!J:L.!!JUM!!JEll!a'!...E:EX~TRA~Cfi!Eó!L:J!U¡¿LA~R~"'."'."'"' 

• Líquido 

intestinal 

* Di8tenli5n 

1 
Ate lactada 

l .. _ ....... .,~ Lp .. u .. _,~ .. 
· Dnequilibrio del 

. . V/Q J 
t~aato __,... ~Aporte de o

2 
. . 

1 

~·ilk•u • '"c==A"'l""d"'o"'a""te"'r"'o""n"a="• 

cardiaco' . ' 

Schvartz s., lt79<29>. 



- 16 -

del bacteriano. Puede ser causada por la introducción dentro de la cavidad -

peritoneal de ciertos líquidos o preparaciones químicas (talco de guantes, b,!_ 

rio) o puede resultar de sangre, bilis, jugo gástrico o pancreático libres en 

la cavidad peritoneal; pero en tales casos aunque el exudado peritoneal en 

Primera instancia no es infectante, tarde o temprano la invasión bacteriana !?. 

curre y la peritonitis llega a ser francamente infecciosa. Cuando la peritan.!, 

tis ocurre de una razón no aparente o cuando no hay lesión inicial discerni--

ble, dentro de la cavidad abdominal o de alguna otra parte, se denomina prim,!_ 

ria. Sin embargo debe recordarse que aún en tales casos la peritonitis es, de 

hecho, secundaria, ya que los organismos infectantes son usualmente estrepto-

cocos, neumococo• o bacterias gramnegativas y son traidos de algún sitio dis-

tante por el torrente sangufoeo, por vía linfática o aún por el tracto geni--

tal femenino. 

La peritonitis secundaria puede complicar casi cualquier condi-

ción abdominal, ya sea traumática, infecciosa, ulcerativa, obstructiva o neo-·· 

plbica, La peritonitis postoperatoria es una secuela relativamente común de-

las operaciones abdominales, en especial cuando se realizaron resecciones de­

estómago, intestino delgado, grueao y pancreas, entre otras< 29>. 

C) INCIDENCIA ! MORTALIDAD -
" '·· 

En cuanto a la incidencia, ~egún Haingot (Z9), de 5 a. 7% de· -

tndAR la• autopsias, la peritonitis es la causa primaria o contribuyente de-

la muerte. De acuerdo a la pa.tologla que origin6 la peritonitis, la inciden­

cia relativa aproximada u: apendiciti• 50%, Glcera plptica perforada 2SX,-­

poatoperatoria (ett&mago, colon, recto, intestino delgado, veoicula. y pan--,­

creao) 10%, 1inecol6gica SX, obstrucci6n intestinal y estrangulación 6%, P•!. 

foraci6n intestinal 2%, otras causas l,5%, pri11ari~ o.~%. 
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Simmons (7) demostró que el número de muertes causadas por pe--

ritonitis es influenciado significativamente por la fuente de infección, la -

edad del paciente y el estado de su sistema inmunológico. Cuando la peritoni-

tia se origina del intestino delgado (obstrucción o estrangulación) 'tiene una 

mortalidad aproximada del 20 al 25%( 30, 3ll; cuando resulta de Úlcera ghtrica 

o duodenal perforadas, tiene una mortalidad aproximada del 5 al 101. (3ll; de!_ 

pues de apendicitis del O al 4% <32 >; después de perforacionea del intestino 

grueso es aproximadamente 20%; deapu€s de perforaciones librea por divert!cu-

loa 40% y 6% con abscesos. y del 30% en los casos de perforaciones librea de­

carcinoma de colon, según loa estudios informados por Ariel <33>, Hille,(34> y 

Welch< 35>. 
Cerca de la mitad de los pacientes ·quienee eatin sobre los 70 

años de edad, mueren de todas las formas de peritonitia secundaria, excepto 

apendicitis. Sólo el 10% de los pacientes por debajo de los 50 años, mueren. 

(7) (36) ·. ' 
bajo las mismas circunatanciaa ." De acuerdo a Braun , la. in1uficiencia ;. 

renal en pacientes con peritonitis difusa avanzada puede a'~_entar. l~ ,mort&~!' .-~~·", 

dad ~ere• del 20%. Ahrenholz C30> ha sugerido que las cuentae bacteriana~·.~;~ 

cuantitativas sean utilizadu en peritonitil difuaa, ya que ae corrdaéióna­

con el pronó1tico, entre otros factoré1. 
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CAPITULO III 

PERITONITIS SUPURATIVA AGUDA 

Cualquier ruptura en la. integridad .de. una víscera hueca abdo--

minal o de las paredes abdominales que permite la contaminación peritoneal es 

un evento que puede poner en peligro la vida, La pérdida de la contiguidad --

puede ser debida a contamin_acion directa de una herida abdominal de tipo tra!!. 

matico, a una perforación de una víscera abdominal hueca·traumatizada o infl!, 

mada y a la pérdida funcional secundaria a isquemia; puede ocurrir en forma -

retrógrada por las trompas de Falopio en infecciones plólvicas; puede ser iatr.!!. 

génica, tal como una anastomosis intestinal indebidamente realizadÍ28), 

La peritonitis supurativa es todavta la causa .,¡¡¡¡ comGn de' We!,' 

te después de una cirugia abdominal. Aproximadamente la mitad de los casos con 

shock séptico que fallecen son secundarios a peritonitis.<25>, La Glcera :papti-

ca perforada y la apendicitis .son probableme!'te las causas mis comunes d.e per!_. 

tonitis•.La pancreatitis es -una causa frecu~'ni:e en alguno• aitioa. La necrolia 

iaqu¡mica intestinal por obstrucción con estrangulaci6n ,' la oclusión vascular­

mesentErica o. 101 estados de hipoperfusi6n que involucran al inteetino aon ·ti!. 

bién oaueas importantes de periton_itiA. Entre otroa procesos ·inflamatorio• po­

ddamos mencionar a la colecistitis gangrenoaa aguda y la diverticuUtia 'élal ..; 

colon. Loa trauHtia11oa abdominalu pueden producir peritonitia pór cont•iria-. · 

ción de la cavidad abdo•inal por materiales extrañoa, co&guloa o perforaci6n '." 

.de una vhcera hueca abdominal, ast como laceraci6n o ruptura de alguna vi'.1ce-.. 

ra uciza como resultado de un traumatiamo contuso severo, de un _trauutilllO.'-

penetrante del abdomen por instruaento punzocortante o por proyectil de aru .7 
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de fuego (ZB). 

A) M_ ~ GASTROINTESTINAL -

Por los estudios realizados por Draser (l7) sabemos que el eat2_ 

mago vado normal es estéril debido a la acción germicida del ácido clorh!:--

drico, pero tanto la c.omida y la sangre neutralizan el ácido y las bacterias 

son capacea de sobrevivir, Después de una comida, bacterias como las Entero-

bacteriaceas, Bacteroidea y Lactobaciloe de los alimentos y la saliva alcan­

zan una concentracion de 101' 5 /ml en los contenidos gaatrointeatinaleo. En -

el yeyuno auperior normal laa Gnicas bacterias regularmente encontradas aon­

loa Lactobacilos en una concentracion de 102•4 a 10402/111. El íleon 'proximal 

y el yeyuno tienen una flora limitada, La flora del tleon distal ea :abundan­

te y su población bacteriana ea similar en composición al colon; el tleon --

distal .. 1· contiene Enterobacteriaa, Bacteroides y Estreptococos, as{ como 

anaerobios no formadores de esporas grampositivos. Hn el colon izquierdo se­

han encontrado organi1110s en concentraciones que van de 104 a 101º / g de he-

ces. Loa hongos como Candida albicana eatin presente• en 101 contenidos in­

testinales de la 1111yoda de 101 adultos (7, 37>, 
En condicionea patolli¡icas, 11 flora bacteriana cambia en· el -

tracto intHtinal, El Ht&ui~ de pacientes con aclorhidria· o de aquUlH que 

reciban antilcido1 contienen l!Qterob1cteri&1 y Eetreptococo1. Anonalidadea · -

del ·intHtino delgado tal .. como Htenoaia ilealea, diverticulo1ia, énteritb 

re¡ional o H1tula1, rHult1n. en una abundAnte coloni&adtin bacteriana dd Y!. . 

yuno. Tal v11 dicha• alteracion11 taabHn ocurren en el inte1tinó durant~ la-· 

· intubaci&n naao¡btrica o intHtinal por ocluli&n in.teattnal. 

Obvi.Unt ... la flora intHt inal .deteniina la poblacih bacteri!. 
. .. (7) . (38) .. ·. 

na en la éontaainaci&n ·peritoneal inicial . ·· ,. Stone en 1975 . · , realiaS un. -
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estudio en el cual ninguna bacteria pudo ser cultivada cuando el duodeno hu--

mano normal fué perforado, Cuando el estómago fué perforado, los cultivos fu.!l_ 

ron positivos para aerobios y anaerobios én 50 y 20% respectivamente, de los 

pacientes estudiados. Después de la perforación del intestino delgado, 30% de 

los pacie~tes tuvieron cultivos positivos para aerobios y 10% fueron positi--

os para anaerobios. La perforación del colon o recto siempre proporcionó tan-

to aerobios como anaerobios. 

El conocimiento de la flora intestinal normal provee solamente 

una estimación de las poblaciones bacterianas que pueden ser esperada& en una 

situación patológica. Además de la información acerca de la flora local pree-

xistente, es importante antes de iniciar la terapia antibiótica, conocer ls -

causa de la perforación y el lapso de tiempo entre la perforación y ·1a toma -

de la mue1tra para cultivo <7), 

B) INTERACCIONES DE LAS BACTERIAS fQ!l. §. PERITON~ -

La presencia de las bacterias dentro de la cavid.ad peritoneal 

de ninguna 'manera condiciona peritonitis difusa en forma invariable, Por el-. 

contrario, los mecani&llOa de defensa contienen el insulto en la Úyorla de -

loa caaoa y loa microorganiamoa invaaoru aon deatruidoa y al paritoneo wa!, 

ve relativamente a su estado normal. Si las defena11 paritonealea loaran lo~: 

calizar el proceso infeccioso, paro la interacción entre loa •icroorganinoa 

inv11orea y loa mecaninoa de defensa corporalH no son capeoes de 101rar ú.~ · 

na elieinación t•prana de Ús bacteri.H,, sobreviene la fol'llación de un. ab,­

eceso, En ocalionea, loa •ecanisaoe da dafenaa inicillea ion inauficientea _"· 

y aparece la peritonitis difuaa. En la perHonitia aupurativa un .arupo .da ·-~· 

respueataa. a1pectfic11 por la preaencia de un. nGmaro importanh de ba.cteriaa 

predomina sobre 1&1 rHpuestaa generales a· 1a peritonitis <29> 

, . 
. , 
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La magnitud de las respuestas específicas a la peritonitis --

generalizada está determinada por: 1) la virulencia de las bacterias contami 

nantes, 2) la extensión y duración de la contaminación, 3) la presencia o au­

sencia de un adyuvante, 4) lo adecuado de la terapia inicial <29>. si el tra--

tamiento no es adecuado para proporcionar un control de la infección perito--

neal, sobreviene la endotoxemia y el shock séptico. 

1.- Factores de virulencia, sinergia bacteriana y mecanismos de defensa 

del huésped. -

Una flora mixta habitualmente está presente en pacientes que -

sufren peritonitis supurativa aguda y secundaria a la contaminación de la C,!!. 

vidad abdominal orisinada en el tubo gastrointestinal. Sesún 101 estudios de 

Bartlett en 1977C39>y Lorber en 1975<40>, los orgaÚsmoa causales mis fre---

cuentes son loa bacilos coliforme aeróbicos, Bacteroides anaeróbicoa, Eatre.2. 

tococos aeróbicos y anaer6bicos, Enterococos y Clostridias. Nichols y colab.2_ 

radares (41 •42) concluyeron que .el r~es~o d .. ,..;rtalidad está rela~~~~sdo. c~n ~ 
el número total de bacterias pstogbicas presentes en la cavidad peritoneal. 

Meleney<43> deaoatr6 que le flora fecal mixta u1uallllente encontrada en la pe­

dtonitb actua linergtaticamente de tal foru c¡ue la virulencia t~t1l es 111,!!.:· 

yor c¡ue 11 1uu de 1ua parte1. Adeab loa microorganino1 no pat~alnicos pu!.,. 

den aua1ntar la virulencia de las bacteria1 patoghicaa con 181. c~ale1 estin. 

a1ociad11. No unic-nte ae ha dao1trado c¡ue la pre1encia de anaerobio• au-

manta la virulencia de 101 pat5¡enoa aer6bicos, aino que la pr11enci1 de an!.. 

erobio1 o 1u1 produ~to.a de de¡radaci5n ion ·101 reaponublH de la reao.lu1;i5n 

de la peritonitie a¡uda aediante la fonuci5n de un ab1cHo mil c¡u.e pór cic!. 

trinci5n coapleta. Stone en 1975 (ll) deao1tr5 que en pacientH 1ujeto1 a· ci­

rugta, la recuperabilidad de loa org1ni91101 anaeróbicoa· de la cavidad perit.2. . . : · 

ne1l contaainada mostró una tendencia progreeiva a ser menor con el ·~ilÍlpo · -

en que le untuvo la cavidad abierta. 
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En relación a los factores de virulencia, se ha d81Ilostrado --

que los bacilos anaeróbicos gramnegativos producen una variedad de enzimas --

que tienen la capacidad potencial de dañar el tejido del huésped. Bacteroides 

fragilis puede producir heparinasa, hialuronidasa, gelatinosa, fibrinolisina, 

colagenasa y superóxido dismutasa, así como Bacteroides melaninogenicus puede 

producir Fosfolipasa A, colagenasa, hialuronidasa y gelatinasa, entre otraa,­

como lo demuestran loa estudios de Steffen, Rudek y Tally <44 •45 •46). La fun-

cion precisa de ésas y otras enzimas en la patog,nesis permanece par ser elu­

cidada. De acuerdo a Onderdonk <47 >y Kaspe,(48? el polisacárido capsular de -­

Bacteroides fr~gilis ha sido implicado como un factor importante en la viru--

lencia de esta bacteria. Es posible que el polisacárido cap1ular de Bacteroi-

des fragilia tenga propiedades únicas, las que contribuyen a su uyor virule.!!. 

cia, comparándolo con otras especies de Bacteroidea fragilis que no las tie-­

nen (49, 50). 

Se le h11 dado considerable atención a las actividades biológi-

cae del lipopolisacárido del complejo de membrana. En contraste a los efecto•. 

del lipopolisacárido de loa bacilos facultativos gramnegativos sobre un cier- · 

to número de sistemas. mediadores del huésped, el ~popoliaac¡rido de Bactero! 

des fragilis y Bacteroidea melaninogenicus posee poca o casi nula actividad -

endotóllica en diferentes tipos 'de ensayos experimentales realizados por SVeen 

(5ll, Kasper< 52 >y Hansheim(Sl), La au1encia de actividad endot6xica con el l.!. 

. popolilac¡rido de los anaerobios puede explicar la rs&lln por la cual cOllplic~ 

cionH, tales co11a la coagulación intravaacular diseminada ha sido poco t>ubl! · 

cada en paciente• con eepticemia cauaada por mieabro• de la f1111ilia 8acteroi- · ·· 

daceae<54> .Lail diferenci&a en la •ctividad biol&alca qu• u obHrvan coll el ~ 
lipopoliaac&rido de lo• bacilo• facl!ltativo1 grU11agativo• y •11aerobio1 P~•­

de ••t•r r•lacio11ada a la composici6n qutaica de lu mo1'culu d.al lipopolia~ 

clrido (ltpido A) <55>. 
El conjunto ·de bacterias ea probeblemente el 11&1 importante de· 

todos loa adyuvantea. El colon puede contener t•nto como 1010 bacteri&I /1 de · 
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heces, o sea alrededor de 400 especies bacterianas. De esas especies, muy po• 

cae se encuentran en casos de peritonitis, La competencia entre los diferen--

tes organismos dentro de la cavidad peritoneal y los diferentes grados de re­

sistencia de cada especie a las defensas del huhped, condiciona un ·crecimie.!!. 

to limitado de muchos organismos y a la. sobrevida de la mayoría de las espe•­

cies patogénicas, tal como lo demostró Onderdonk en 1974 <56>. Dicho evento, -

similarmente sucede en abscesos intraperitoneales humanos de acuerdo a los e.! 

tudio• de Stone (JB)y otros (57-59). 

Existen al menos 3 mecanismos que probablemente contribuyen •:­

la sinergia bacteriana y son: a) la producción de un factor de crecimiento n~ 

tricional por un organio110 para el otro, b) la liberación de una aubatancia -

que protege contra la fagocitosis y c) la creación de un allbiente anaer6bico~ 

(60) ,Los colifonea son capacee de disminuir el potencial de oxidore.ducción y 

estimulan el crecimiento de anaerobios, específicamente de Bacteroidea. Ade--

mÍI B; fragilia H capaz de inhibir la fagocitosis de Proteua mirabilis in V!. 

tro. Loa antibióticos· que <liminan a un organiamo de un par sinergíetico _Y ··9{. 

oe aupone que pre·li~nen el crecimiento del otro (si fueran adainbtrsdoa te!!!. 

pranaaente y en-:>conc•ntracionea apropiadas) ,hasta el m011anto no hay certeza-

de que eliainando a un organiAO, ee elimine por tanto al otro. Por ej11111plo,-

la mayada de l!lcherichie coli ion senaiblea a la gent .. icina¡ mie_ntru que -

H previene el deaarrollo de un abaceao de E. coli-lacteroide1, le gentuic!. 

na al1una1 v1cH puede potenciar la infecci6n por 8actaroide1 (lin E, coli)--

.. <6l), Ad111&., algunH bacteriu pueden inactiver lntibi6tico1 pare loa cuales 

el or1ani- pat&1eno "predoainante H 1enlible (por aj•plo coinfeccionH de- · 

un orpni- productor de penicilinlaa con un or1aniAO aen1ible a la.-penici:--· 

lina, por lo tanto el priMro prota1e a la bacteria aanlibl• • la penicilina). 

Cierto• or1eni111a1 inectivan el clorufenicol, una droae a la cual tanto 101 · ·:. :: 

an~erobioe y aerobio• facultativos aon 1enlible1 <62). La aajor forma d~ tra"."" .· 

tar lH infeccionaa poli11icrobianas ·., tratar a cada pat6111110 coao li eaie;..".; 
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tiera en un cultivo puro. 

Los estudios de los mecanismos de defensa del huésped en la --

resistencia contra los bacilos anaer6bic:os gramnegativos están en su inicio,-

pero sugieren que la interacción de los factores séricos humanos (al parecer-

IgM y componentes de la via alternativa del complemento) in vitro que facili-

tan la opsonofagocitosis de polimorfonucleares a esas bacterias, es similar a 

la observada en el caso de los bacilos gramnegativos facultativos (7). 

2.- Extensión y duración de la contaminación.-

La diseminación del material contaminante dentro de la cavidad 

peritoneal ocurre en forma rápida y extensa, incluso antes de que los mecani.!!. 

mos de defensa y de localización hayan actuado, Como se mencion6 con anterio-

ridad, la dieeminación es producida por 1011 movimientos intestinales. not'llllles 

y abdominales, por el movimiento del diafragma durante la reapiraci6n y. por -

el efecto·de la gravedad en relación a la posición del cuerpo, la cual provo-. 

ca el flujo hacia el hueco pélvico(l3,l4), Si la fuente de infecciiin le con--

trola en forma temprana, la peritonitis difu11 habitualmente responde a una-­

terapia dti apoyo vigorosa y antibioticoterapia. Por otro lado, ai la fuente .. -

de contaminación peraiate, puede aobrevenir la muerte por la contaainación --: 

periten.al continua. 

La aeveridad y extenlión de la peritonitis eecundaria • una -"' 

perforación espontinea o trauútica del tubo gaatrointHtinal daplinde.·no un! 

cuente del taaaño de· la perforación,. sino tabiln de au localhación P>; 
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3 .- Influencia de adyuvantes. -

La virulencia de la peritonitis también es influenciada en fo!. 

ma importante por la presencia de adyuvantes tales como el moco y la hemoglo­

bina (63• 64). El trauma o cualquier cuerpo extraño retarda el aclaramiento de-

bacterias de la cavidad peritoneal y puede actuar como adyuvante, Los cuerpos 

extraños de naturaleza proteica parecen ser particularmente virulento~ ( 65 ·~6 1 
Experimentalmente la presencia de un adyuvante es indispenoable para producir 

peritonitis letal. Tales adyuvantes pueden aer salea biliares, talco, goma, -

moco gástrico o sangre. El aumento de virulencia se atribuye al efecto adver­

so de dichas substancias adyuvantes sobre los mecaniaoa de defenaa, en espe­

cial sobre la fagocitosis. Según llau <67), la presencia de adyuvantea diluye-

la efectividad neta de la fagocitosis desde el momento en que una proporci6n­

de leucocitos est¡ encargada de la fagocitosis del adyuvante, retardando· aaí­

el aclaramiento de bacterias de la cavidad peritoneal. 

La hemoglobina parece 1er particularmente nociva, tanto en pe­

ritonitia experimental como en ·la cl!nica y ad..aa, la aubatancia mh eatudi.! 

da. Su mecaniao de accion eati todavla en invHti&ación y desde que ae ini-­

~iaron loa trabajo• experiaentalea sobre au .. caniRD de acción, 4 hip6teail­

aurgieron para explicar el efecto de la haoglobina en a,.entar la letaiidad­

de la peritonitil experiaental 1 1) ¿ la heaoalobina a1111enta la producción de 

endotoxina~? ,2) ¿ interfiera con lea defenaaa fagoclticaa del huhped ? , 3) .¿ 

deteriora al raoviaianto da bacteriaa de la cavidad paritoneal?, 4) ¿ ·actGa­

coao fuente nutricional directa para la• bacteriao ? , La rHpueata_ ha ~ardado. 

•cho en •urgir_. Aunque lornaide<68>augiri6 que la h-alobina o _el citrato -

de •onio flrrico podlan actuar coso adyuvantea con bacteriaa au~rtaa (el hi!, 

rro potencia loa afecto• da laa andotoxinaa), Simona et al <&9>fuerón ,incapa• 
' . . . ' . 

cea da aubatanciar dicho• halla11oa cuando utilbaron una coabinai:i6n de .•níl.!!,'. 

toxina purificada y h-alobina; lali:h y Kallay<7o> notaro~ qua ·la "-alolli~ 
. . '· :·., 

na di•inuya 1¡ capacidad bactericida de loa: poliaorfonucl1area hliÍlaaoa in -~1-
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tro, un efecto confirmado por Hau (67 ). llelch et al (7l)demostraron que la he-

moglobina inhibe la función de los polimorfonucleares sólo bajo condiciones -

de tensión disminuida de oxígeno, condiciones que prevalecen in vivo en este-

modelo, La controversia sobre si la hemoglobina deteriora la función neutrof.!_ 

lica puede haber sido resuelta por Dunn et al <72 lquienes demostraron que pre-

paraciones puras de hemoglobina libre de estroma, en ph neutral no tienen· e--

fecto sobre la participación fagocttica dentro de la cavidad peritoneal du--

rante la peritonitis por Escherichia coli. Esos conipueatos no influencian in-

vitro la quimiotaxis o la fagocitosis y la eliminación bacteriana por polimo!. 

fonucleares humanos, Filler y Sleeman <63) estudiaron el removimiento de Eache-

richia coli vivas de la cavidad peritoneal de ratas. Concluyeron que la hemo­

globina muy probablemente influencia loa mecaniSlllOs de absorción peritoneal -

negativamente, retardando el aclaramiento bacteriano, Esos estudio• son c.onf,!!_ 

sos ya que no distinguen el efecto de la hemoglobina sobre el ctecillliento y -

el aclaramiento bacteriano. 

Ahora se ha podido demostrar que la hemoglobina no deteriora -­

el aclaramiento de parttcula como de E1cherichia coli 1111ertH de la cavidad­

peritoneal 0 3l. El importante aumento en el número da bacterias en la prHea-

cia de hemoglobin1 intraperiton11l debe por tanto, 11r el rHultado de la. p.r,g, 

liferación y no del aclar•iento deteriorado. ~· idea de qua la hn01lob~ ..; 

directaaenta acelera el creciaiento bacteriano, ~a· en.el pria~t~;já aJt~llca : ... - .. . ., .... ·, ... , ''"·.0· 
·"': .... 

ción mS• probable para el efecto adyuvante. Exiaten Htudioa que ~OIÍpruab&n·:.;c ·;·;;; 

que la hemoalobina tubién un ejerce un efecto adicional tóxico, probabl.íili~­

te por la acción del hierro ferro10 liberado cuando la h•oalobtiia •• d11ra,il1 

(74) 
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4 .- Terapéutica inapropiada.-

La peritonitis puede hacerse difusa por error de omisi6n y de 

comisión. Un error de omisión frecuentemente fatal es la incapacidad para --

diagnosticar la presencia de la perforaci6n de una víscera y realizar el ca!!. 

trol quirGrgico de la fuente de contaminación peritoneal en el momento apro-

piado. Otro error de omisi6n ocurre cuando se realizan esfuerzos para contrE_ 

lar una infección intraabdominal persistente por la administrac llin de anti~• 

bioticos, sin un drenaje y desbridacion quirúrgica adecuados. Por otro lado, 

un error de comisión puede ocurrir sin administrar laxantes o enemas en pa•· 

cientes con dolor abdominal <29>. 

C) PATOPISIOLOGIA DE g ~-

La presencia de bacterias en la peritonitis supurativa candi-

ciona una aerie de respuestas locales y aistbicas, las cuales están direct! 

mente relacionadas a los efectos de los microorganismos y ous productos. Di-­

rhao r11pueatas se superponen a lss respuestas patofisiológicas generalea que 

ocurren •n todo o los casos de peritoniti•. 

1,- Abaorci6n de tóxicos.-

El peritoneo inflamado actua callo una -brana permeable en -­

forme bidireccional, no 1olaaente secretando Uquido dentro de la cavidad pa­

ritoneal en la presencia de peritonitis, lino taabiln paniitiendo la abiorci6n 

tanto de bacteriaa y sue toxinaa. Las endotoaina1 dar·ivadaa da la parad celu­

lar da loa bacilo a aer6bicoa g rune¡ativoa, tal COllQ laa de Eacbarichia culi­

Htln úa fracuent .. ente involucradaa y ion la• mia illportantea en ·aaaa tel•­

puaataa aiateútica1, aunqua la abtorci6n da notodnao prefoniadH el.lb~~·-.., 

daa por organb_,a &tlJIPOlitiVOI, tal .. COllO Úo Clo1tridiaa predo1>iaan en O-

ca1ione1, 

., 
'.i 
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La endotoxina es un lipopolisacárido, actua primariamente -

sobre los vasos sanguíneos produciendo dilatación venular y arteriolar, -

además de la perdida de la integridad endotelial. La ruptura de capilares, 

el acúmulo de líquido en lo~ tejidos y los cortocircuitos intraorg~nicos 

son algunas de las consecuencias de la acción de las endotoxinas que ca -­

racterizan al choque séptico <75>, 
Por otro lado, las exotoxinas son protefoas, causan hemóli-

sis de los eri.trocitos o la destrucción de otras c'1ulas corporales o bien, 

interfieren en procesos metabólicos y celulares. Las exotoxinas tdbi&n --

causan dilatación arterial y periférica, pero los efectos tienden a ser mis 

celularmente espectficos y menos invasivas (7S), 

La aepticemt. por gramnegativos a menudo se inicia con esca-. 
lofrios, elevación rápida de l~ :eoiperatura, por arriba de 38,5 C e hipoten.:.-

sión moderada. Debido a la vasodilatación perifirica predoainante, el cuadro 

cltnico a menudo se caracteriza como shock caliente; ·a aenoa .. cqu~ -los efectos 

de la hipo.vole•ia sobresalgan,el cuadro es máa tipico del ehock fria.ta 1eve­

ridad del 1hock vada dependiendo de la cantidad y duraci6n de la expoaici611 

de lo• tejidos corporales a oraani11101 gramnegativoa circulante• y aus endo­

toxinas.. La prHencia de alguna enfermedad suyacente de lo• •i•t-• cardta­

co, pulllonar, hepltico o renal, condiciona uyor auaceptibilidld en el•. paéi~ 

te da desarrollar aepticemia y t111bi'n deteriora laa· rei<puaat .. al inaulto • 

endotoxhico (ZS, 76). 

l!n 101 serea hu11ano1, la inyección d• andotoxinaa produce 11~ 

lofrios, fiebre, vaaocon1triccílln trantitoria .111uida de v11odilat.aci6n. el -

auto cardtaco inicialaente auMnta y po1terioraeat1 diaini&ye. Elliltln dU•· 

renciu uabiln en las re1pueet .. a inyeccionaa opedMntalea .de endotoxi--­

naa preforudaa o bacterias vive• (hiper o hipogluce•ia, trot1boai1 renil o n,i 

cro1i1 tullular) <29•77>. 

i 

! 
1 
\ 
1 

\ 

\ 

\ 

\ 
\ 
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2.- Influencia de la hipovolemia en la sepsis,-

El shock séptico en pacientes normovolémicos se inicia con u­

na respuesta hiperdiníimica asociada con un gast~ cardíaco elevado, una pre-­

sión venosa central normal o elevada, una resistencia periférica di~minuida, 

extremidades calientes a pesar de la hipotensión, hiperventilaci6n y alcalo-

sis respiratoria, Cuando la sepsis se superpone a la hipovolemia, la aitua---

ción característica en la peritonitis, habitualmente existe un patrón inicial 

hipodinimico que consiste en un gasto cardíaco bajo, una presión venosa cen--

tral dillDinuida, vaaoconstricci6n con una resistencia perif&rica elevada, ex-

tremidades frias y una presión arterial baja, La expansión de la capacitancia 

venosa, junto con el acGmulo de líquidos en los tejido• como reaultado de la-.. 

extravaaaci6n capilar (ambo1 efectos de las endotoxinaa) crean un tercer HP!.. 

cio funcional adicional. 

La septicemia hipovolbica e1 una situación ineotable, ya que­

la vaaoconatricciíin periférica que eati manteniendo la circulación al corazón 

y al cerebro puede en cualquier momento proporcionar el efecto vasodilatador­

de la endotodna, reaultando en una p&rdida aGbita de laa rali1tenciaa perif! 

ricas y un shock profundo, fuera de proporci6n al gr a.do de la hipovolemia, E.! 

ta fonoa de ahock llixto no r11ponde COllPletuente a la repolici6n de Uqui.;. 

doa, pero en la 1ueencia de inouficiencia cardtaca, la convaraión a un eata-:-

do hiperdinúico a pe11r de la hipotanai6n, aot& Hociada con un pronóat ico-­

llia favorable. Sin emb1r10, 1i el tratui1nto H tardio o lin bito, aobravie-

ne 11 inauficilncia circulatoria, un gHto cardl1co fijo o bajo con. una acidJ!. 

lia •tab&lica irraverlib~e y 1111arte <28 •76 ,78,80) 

3. - b1pu11ta reapiratoria en la 11pli1. -

El c .. pr011iao de la intearidad vaaculer endotelial. en 101 .pul­

mones cé9o una conoecu1ncia de laa accion11 de las endotodna1 provoca. una •!.· 

travuaci&n de liquido de las arteriolH pulmonares y capilar11 dntro del, ea 
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pacio pulmonar intersticial. El líquido acumulado hace a" los pulmones duros 

con perdida de la compliancia y provoca hipertensión vascular pulmonar. El 

edema intersticial también actua como una barrera entre los capilares pulmE, 

nares y los alveolos adyacentes, retardando la captaci<ín de o2 y producien­

do hipoxemia leve, Por lo tanto, aparece hiperventilación compensatoria y -

alcalosis respiratoria; en esta etapa existe poca evidencia clinica y radi~ 

lógica de compromiso pulmonar. Vale la pena hacer énfasis que el desarrollo 

de hiperventilaci6n leve, alcalosis respiratoria y un estado de conciencia -

alterado' pueden aer los signos mas tempranos de aepaia gramnegativa. 

Conforme el edema pulmonar progresa se acumula ltquido rico -

en protelnas en los alveolos¡ directa o indirectamente, la endotoxeaia tea-­

bien lleva a una pérdida del surfactante pulmonar, promoviendo el colapso al_ 

veolar y la con1alidación pulmonar progresiva. Loa Rayos X entonces, demuea··­

tran infiltradoa en parches difusos en loa pulmonea, El mantenimiento de la ~ 

circulación en ireas de los pulmones que han perdido la capacidad efectiva P,!. 

ra la captaci5n de oxigeno, produce un deaequilibrio en el coeficiente venti­

lación/perfuailin¡ admis, la estimulaci6n beta adren•raica excesiva ea c01DGn­

en la aapeia y causa apertura de cortocircuitos arteriovenosoa eep1'cnicoa y­

pulmonarea. 

El efecto de los cortocircuitos actuales y fundodles es le -

entrada de 1anare poco oxigenada dentro de la circulaci5n arterial ganeral.-­

Eeto condiciona hipoxia tisular, hiparventilaci6n compenaatoria y alcaloeia -

respiratoria. Posteriormente el cuadro H caracteriza por un dpido deterioró 

de la funciSn pul110nar, confluencia de loa infiltrado• pulmonares e ·hip.ox•ia 

severa e irrevenibla. 

Otroa nombrea que han sido utililadoa para describir. loa efe.Q. 

toa cltnicoa y radiol61icos de Hte proceso, han aido1 inauficiencia reapir.!. 

toria progruiva del adulto, pul.m6n séptico, pulm5n de choque, pulmón blanco.· 

o hGmedo(28,79,80) • 
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4. - Respuesta renal.-

SegGn los estudios de neaufils realizados en 1976(Bl)demues-~· 

tran que la disminución de la perfusión glomerular y filtración condiciona--

das por la hipovolemia en la peritonitis,es reforzada por la apertura de co!. 

tocircuitos intrarenales inducida por endotoxinas a nivel corticomedular •. La 

sangre circulante a los riñones preferencialmente perfunde los tejidos renales 

centrales, mientra• que la corten recibe poca sangre; eate fen6meno de deaco-

nección corticomedular produce una profunda disminución en la perfusión glom!_ 

rular y condiciona la formación de poco filtrado glomerular. Como una conae--

cuenda el flujo de orina se encuentra importantemente dininuido. El acllmulo 

de productos azoados y acidosis metabólica aon tambiEn reaultado de lo ante--

rior. 

Exitten eatudios que indican que en algunos caaoa de ~epaia -­

prolonáada puede aparecer gloaerulonefritis proliferativa, condicionando no !!. 

ni cuente inauficiencia renal aguda, sino también crónica en los que aobrevi­

ven (28 ,81). 

'-¡ .• 

5.- Funci&n leucocitaria.-

Tanto la funci6n neutroftlica y Ünfocltica aon deficit1nte1 en 

pacientH con Hp1ia 1evera. La aner1ia en laa pruebaa intri.dan11c11 de pa--_­

cintH 1•ptico1 ead Hociada tanto con 101 defectos en la funci6n celula.r­

y con la presencia de inhibidore1 1lrico1 de la funci6n de loa leucocito•; . Di 

cho• afactoa H reflejan en rHpue1t&1 quiaiotictic11 neutrofllicH anol'll&lH 

y en una capacidad di•it111id1 de loa linfocito• par• fonar r0Hta1.Laa inf•!;, 

ciOMI HVlf&I tabiln 11tln .. ociadll COD Utl CODIUJIO de grandH cantidadll · -

de anticuerpo• co11 uaa dininuci6n de la concantracl.án del ca11pl-to alrico 

y el COllllmO de pfOtlÍUI OpGniC&8 que deterioren la_i rHpue&t&I nWtroflli• 

cas da la• bacterias (ZS). 

\ 
1 
1 

\ ¡ 
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1 
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Los estudios realizados por Wilton (82) indican que la deficie!l_ 

cia en la actividad fagocítica se debe a la disminuci6n en la unión de micro-

organismos y otras partículas, a los receptores C3b sobre la superficie de --

los polimorfonucleares. Esta disminución cuantitativa de receptores lleva a -

un menor número de polimorfonucleares que ingieren menos parttculas <83) .Pal-­

mer en 1982(84 ldemostr6 una disminución marcada de la actividad fagocítica --

de los polimorfonucleares(peritoneales y sangutneos) en casos de peritonitis, 

como resultado de una infección bacteriana severa. Esta ha sido reversible --

por medio de intervención quirúrgica e irrigación peritoneal. La fibronectina 

es una glicoproteins de alto peso molecular encontrada .en la sangre, linfa y -

líquido de tejidos. Esta forma soluble de fibronectina es opsónica para la f!, 

gocitosis reticuloendotelisl de partículas de colágena, productos de coagula-

ción y algunas especies bacterianas. Esta protefoa esta disminuida deapul\s de 

cirugía mayor, traumatismos y quemaduraa, ademas de que se correlaciona con -

la disminución de la fagocitosis reticuloendotelial. Richard& et al (BS) deaoa­

traton una deficiencia t~ansitoria de fibronectina deapuéa de cirugta abdomi­

nal mayor de tipo electivo: los pacientes con infección intraabdominal aani-­

fieatan una deficiencia de fibronect ina antes de la cirugta y despu6s de la -

cirugta se produce una disminución adicional. La in1uficiencia org¡nica múlti 

ple postoperatoria ocurre solamente en asociación con una severa deficiencia- , 

de fibronectina opsónica, 

D) MANlPESTAClOHES CLlNICAS-

Loa pacientee con peritonitia aupurativa presentan todas .. las 

caracter1aticaa que aparecen en la peritoniti• an ganeral:. un abdomen dolar,!!_ 
. . . . 

10, · hiperaenaible y diatendido¡ una reapiraci6n dpida y superficial; Uebre 
·. . ' 

y tac¡u icardia. Lol atntomai agudo• son de. corta duraci6~ y de progre1i6n r•-
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pida, aunque algunos pacientes ocasionalmente refieren e1ntomas que sugieren 

una enfermedad subaguda o crónica. La historia y localización del dolor abd.!!_ 

minal pueden proporcionar datos sobre la fuente o causa de la peritonitis¡el 

dolor puede aumentar o disminuir en el momento en que sucede la ruptura de -

alguna v1scera intraabdominal. Sin embargo, la historia generalmente ae ca--

racteriza por dolor progresivo, inicialmente difuso pero con tendencia a lo-

calizarse si los mecanismos de defensa peritoneales pueden contener la cont.!!. 

minación.Ls hipersensibilidad aumenta, los ruidos intestinales diominuyen o-

desaparecen, la rigidez muscular ocasiona posiciones de defenaa y la disten-

don aumenta. 

La leucocitosis con una desviación a la izquierda eá habitual 

,pero no es marcada en los ancianos o pacientes debilitados o tubi€n en pa­

cientes con peritonitis severa en los que ya se ha llevado a cabo el atrapá­

miento de neutrofilos dentro de la cavidad peritoneal. 

Las radiograftaa de tórax y abdomen pueden mostrar tleo para­

lítico, aire libre o cllllbioa atelectiaicoa en las bases pulllonarea. Laa tem-

peraturu aubnormale• se pueden observar, particularmente en laa etapu tar-

diu de la eepaia, debido a que loa 11ecani111oa compenaatorioa corporalea son 

. incapacH de prevenir la hipotemia Hcundatia. e la vaaodilataciSn pariffri­

ca, El ahock debido a la ac-lación de ltquido en lo• tej ido1 p1rif&ricos ~ 

tubitn c_, la inauflciencia de loa secani...,• vuoconatrictorH ce11penaa-­

torioa, eatl fuera da proporción al arado da la hipovol•ia H<U.ble. 

En pacientea coa paritonitia 1enaralhada, la bilirrubina af­

rica y la foafataaa alcalina d.ueatran una relación· irreaular. Schuur en -

1970 (U) Htudi6 la aaociacilin ocaaional entre aapail e. ictericia. D-atró -

que a11unaa endotoxinu inhiban la rHpiración mitocondrial en preparaciona• . 

de hiaado .lwuno. Por otro lado, cuando la ictericia aparece dupub del 9o -

día poatoperatorio o la bilirrubina excede 15.5 mgd, la evolución invariabl!.. 

1 

1 

1 
¡ 
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mente es fatal; en 13 de 14 pacientes la ratón para el acceso tard:lo de ict!!_ 

ricia, fue enfocada hacia una contaminación peritoneal no sospechada por una 

dehiscencia de anastomosis. La presencia de hiperbilirrubinemia recurrente o 

persistente es un sisno de alarma de un absceso intraabdominal o de dehiace~ 

cia de anastomosis. 

E) TRATAMIENTO-

Inicialmente tanto los esfuerzos tera~uticos y diagnósti-

cos son llevados a cabo simultaneamente. El objetivo ea determinar le ne­

cesidad y el 11amento adecuado para la cirugta. Las condiciones no quirl!rg~cu 

c¡ue pueden lillllllar peritonitis, deberían de 1n conaideradae y exclui.d&1, -

de la• cualea podellOa mencionar1 neumonta,pleuritio, uremia,gastroenteritia 

aguda¡ cilculoa ureterales, entre otras. .. ' 

1.- TRA.TMIIEllTO PREOPERATORIO-: 

l!n cuanto a la preparación pnoper1tori1 lo• pacientes aerin­

major tratado• el lH alteracionea aetab61icaa :úlportantea y 101 dificiÍ:a de 

ltquido• acn corregida• antH de la drugta, aunque no fncuant-te 11 ~ 

den t-r arandea p1rlodo1 de tieapo en Ht• aapecto, dn •bario cinta•. -

c1uea1 de peritoniti• requieren intervenci6n quirl'irgica d.a uraenta que otrH. 

La1 caracterlltic&1 e1cencia1 .. del trauaiento preoperatorio de ta perit0ni.; 

til 111purativ1 incluy111 lo• aiauientea 1apectoa 1 

a)lutauraci6n de ltquidoa.-

8• pueden neceaitar 1rendes volú-ea de 11quidoa para adllinii!. 

trarae rapu.Mnt• ha1ta que el volumen sangutneo y l• diureai• .•san rea1tau-

.. 
1 
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rados. Siempre se debé tenera un control de presión venosa central. Los li-

quidos administrados deben incluir cristaloides para la repoaición de agua-

y electrolitos funcionalmente perdidos dentro de un Jer espacio en la cavi­

dad peritoneal y el lumen intestinal. Si es necesario se puede administrar-

sangre total o paquete globular, dependiendo del caso, con la finalidad de-

corregir la anemia y mantener una masa eritrocítica adecuada. 

La administración de coloides (albúmins o plasma) es mis con-

troversial. La controversia sobre los méritos relativos de los coloides co.!!. 

tra los grandes volúmenes de soluciones cristaloides para la repoaiciéin del-

volumen plasmático, data de años y el argumento gira alrededor de la aplica­

ción de la ley de Starling en la circulación pulmonar, la tendencia para de-

sarrollar edema pulmonar y la eficiencia cumparativa de las dos formas de t.!!. 

rapia (87), 

Aunque es claro que la albúmina restaurad un volumen efectivo 

.eficientemente en dnainos de volumen total administrado, el mi111110 fin puede­

aer eatablecido li 1e adainistran 3 o 4 veces la solución cristaloide (88). --

Laa ventajaa teóricaa de adminiatrar albúmina en la reanimación de pacientea­

que sufren peritonitil, son que la sobrecarga de sal, el edema parifirico y -

la 1anancia de pHo ion Mno1 probablea que ocurran, aeaún 101 eatudio• da T.!!. 

llia realb1do1 en 1977(89). La a~miniatraci&n en uceao de 1olucionaa balan_ 

ceadaa de aal debert&n rHultar en el acúaulo de ltquido en el aapacio intero­

ticill pulmonar por una reducci&n an la preai&n pulmonar capilar coloido1alit.!. 

ce ID cuila, !ata hiplitalia aa baaa en la ley ae Starli111 del aovimiento de l! 

quido al travla de una mabraaa e•iopenauble, 11 cual indica el movimiento­

de liquido neto, 1obernado por la 111111 al1ebraica de laa prelionH hidro1tlt.!. 

ca y coloido..Stice 1obre ubo1 lado1 de la membrana. Sin nbarao Virailio en 

1976 <90) d.01tr6 mediante 1u1 e1tudio1 que el aradiente da prediin onc&tica~ 

confol'lll H relaciona a la membrana capilar alveolar, no 11 factor ·i..;iiortante · 
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en el desarrollo del edema pulmonar. En sus estudios se midió la presión de -

cuña capilar pulmonar y no se identificó ninguna relación entre la presión -

coloidosmótica o los gradientes de presión intrapulmonar y el desarrollo de-

edema pulmonar, 

La tendencia al desarrollo de edema pulmonar intersticial está re--

lacionado primariamente al grado de :lesión endotelial, resultante de las se. 

.dones de la endotoxina, más que al líquido administrado. Ambos tipos de so-

luciones se pueden asociar a edema pulmonar por la lesión de los capilares -­

pulmonares que induce la endotoxina; sin embargo las soluciones criotaloides 

se asocian con más frecuencia a edema pulmonar por la sobrecarga de: Hc¡üidoa, 

b) Antibióticos.-

La antibioticoterapia se inicia tan pronto como la infección -

peritoneal as diagnostica, aún antes de que las mueatras de l!quido peritoneal 

se obtensan para tinción de Gram y para cultivos aer6bicos y anaeróbicoa. -

Aunque i. antibioticoterapia se inicie sobre baaea empiricaa, loa antibió--

ticoa aeleccionados deberían ser racionalea. Loa 11adicmentoa deben aer ac-

tivoa contra loa organi1110s ofenaorea 1oapechadoa y alcanzar concentrado-

nea inhibitoria• en el exudado peritoneal. Afortunadaente la mayada de¡1io1 

antibiótico• alcanzan niveles terap&uticoa en el liquido intraperitoneal <43•9 ; ·. 

La perforación del tubo 111trointHtinal auparior r11ulta --

en infección con organiemoa predoainantementa 1rupolitivoa, Loa retardo• --

•n el trataiento facilitan el aobracrecimiento de aarobio,.;;Jacultat.tvo• ,. aram_ 

nea~tivos en coabinacilln con. anaer.obioa 1rapoaiti~o1; &ata, H une .coabina-­

ci&n potencialaante einerg{atica. En pacientH con perforaciones intoatinale1. 

medias o bajaa, ae daban aeleccionar aquellos antibi&ticoa que erradican a loe · 

coliformei, loa enterococoa ·y 101 or1ani111D1 anaer&bicóa, · eipacialaente .. lacte• 
. ' ':' 

roidH fraailie. La• aensibilidedea antibilíticaa habitualea de esos or1ani1Íioai 
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son conocidas y la combinación de un aminogluc6sido, ampicilina y clindamici­

na tiene el espectro requerido de actividad y es, según Simmon~7 ) el "estandar 

de oro" contra el cual todos los otros esquemas antibióticos deberían de ser-

comparados, 

Es importante erradicar todas las bacterias copatógenas tan -

temprano como sea posible para prevenir el desarrollo de abscesos y sepsis --

tardía. Es inadecuado y potencialmente peligroso esperar el crecimiento d~ --

un patógeno predominante, antes de la institución de la terapia antibacteria-

na, Las manifestaciones cltnicas de sepsis y la formación de absce101 que re-

sulta del sobrecrecimiento de los dos patógenos predominantes de peritonitis, 

E. coli y B. fragilis, respectivamente, pueden no ser siaultaneea: ain embar-

go el implante de dichos organismos despuh de una perforación son eventos --

simllltaneos. Por ello, laa infecciones cauudaa por Escherichia coli y Bacte­

r~ides fragilis debertan aer tratadas tempranamente y agresivamente para eli~ 

minar las complicaciones a&pticas y prevenir la formación de abaceao1 <7>, 

La vasta mayada de las especies de Escherichia coli, Klebsie­

lla, Enterobacter y Proteua aon aensiblea a loa aminoglucó1idoa. Paeudomon11-

son con rareca un problma en peritonitis. En todos loa ca1oa loa niveles se-

ricoa de uinogluc&aidoa deberlan de aer monitorizados. En pacientáa con in•!!. 

ficiencia renal, la doaia debe reducine apropiaduente. No exiate evidencia­

coll'lincente que favorazce el uao de un •ino¡lucliaido 1obre otro <7>. 
Bacteroid11 fra1ilis u un organiaao común . en infeccionea . in-­

traabdoainal11, pero 101 anaerobio• no aon 1u1ceptibl11 a 101 aainoglucGaidoa 

y de hecho, exilteo eatudioa, como el de F1H<92>en el que 1ugiere que io1 -
. . 

•ino1luchido1 adlliniatradoa •0101, pueden Hlectiv-nte acelerar el creci., 

miento de Bacteroidea fra1ilia, Loa antibiStico1 efe.ctivoa .contra kctaroi-­

du fragilia debertan nr utili1ado1 en coabinación con un aainoaluc&ddo pa­

ra dichea infeccionH. La clindaaicina y el metronidHol •on efectivH, eón~.., 
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tra practicamente todos los anaerobios y especies de Bacteroides¡ trunbiGn se 

ha utilizado el cloramfenicol. la eritromícina, tetraciclina y carbenicilina 

contra Bacteroides fragilis. 

Thadepalli et al (SS) recalcaron en 1973, que Bacteroides fragi-

lis es un importante copatógeno específicamente en la patogénesis de los absc!_ 

sos. Por lo tanto, sugiere el tratamiento combinado para aerobios y anaerobios 

para disminuir la morbilidad por un lado y la incidencia de abscesos por otro. 

Algunos antibióticos son buenos de segunda elección. La cefox! 

tina, es un derivado de las cefalosporinas, con amplio espegtro y abarca a m.!!_ 

chas especies de Bacteroides fragilis. Las cefaloaporinaa de tercera genera--

ciOn como el moxalatam, cefotaxime y cefaperazona, tienen un e1pectro úa am­

plio contra gramnegativos y Bacteroides fragilis. Simons (7) demostró qua el 

uso de esos antibióticos, como únicos agentes en peritonitis son mejores que-

la combinación de un aminoglucósido y clindamicina. Sin embargo, Mulligan en 

1979<93> sugirió que la elevada incidencia de infección causada por aerobios 

gramnegativos resistentes, puede precluir el uso de cefoxitina, administrada 

como. Gnico antibiótico' para el tratamiento de la aepaie intraabdominal, La 

cefoxitina ea efectiva como substituto de la clindamicina, pero la colitis por 

Cloatridiu• difficile taabién le ha publicado con au u10. 

El 111tronidazol ea probableaente el equivalente de la clindam! 

cina en combinación con un aminoglucóaido. El clorufenicol actua contra pat.§. 

g~noa aerobio• gramnegativoa y grupositivo1 1 ast como anaerobios aaociadoa -

con perforación gaatroint .. tirial (incluyendo enterococoa y bacteroidea). El -

clorafenicol no requiere da ajuatea en las doaia cuando ea:iste in1uficiencia 

renal. Lovie<94> y tubifn, Thadapalli en ¡977<95>publicaron falla clln:lca -

con clorafen:lcol en pacientes con aepah intraabdoainal. Esta falla puede •:! 

plicarae por el hecho de que el cloramfenicol puede Hr inactivado por alaunoa 

anaerobios. El. clorufenicol adainhtrado como Gnico antibiótico 1 no puede CO.!!. 

aiderarae una droaa ideal en infecciones •ixtas intraperitoneale&, aunqu~ ea· 
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una buena elecci6n alternativa. 

e) Oxígeno y apoyo ventilatorio.-

El oxígeno se administra para ayudar a la respuesta de las de-

mandas metabólicas, que se encuentran aumentadas en la peritonitis y están a-

saciadas con un deterioro de la función ventilatoria pulmonar. Se debe esta--

blecer la función respiratoria cll'.nicamente, notando el volumen de Tidal apa-

rente y el trabajo respiratorio. Si se sospecha alguna alteración, se debe i!!. 

dicar la gasometría arterial y la medida del volumen ventilatorio. En pacien-

tes con una fracción inspirada de o2 del 40% y cuya presión arterial de o2 e.!. 

ta por debajo de 70 mmHg, se debe proporcionar apoyo ventilatorio. La utiliz.!. · 

ción de presión positiva expiratoria final (PEEP) se debe agregar al apoyo -­

ventilatorio en pacientes con una presión arterial del o2 por debajo de 60 -­

mmHg o en quienes desarrollan alguna otra alteración rupiratoria .ia aevera. 

Los esfuerzos para mantener una curva de disociación de_ o2-hemoglobina normal 

o ligeramente a la derecha valen la pena, ya que loa foafatoa de los eritroc! 

toe estBn reducidoa en la aepsis <29>, 

';d)- Intubación, cateterización y monitoreo,-

Se debe inatalar una aonda na1ogbtrica para evacuar el están,! 

go, prevenir el víillito y principal.llente para evacuar el Uquido y aire. acU11u­

l1doa del intestino paralizado, Tubiin se debe coloéar una aonda de Foley pa 
,;_. -

ra 110nitorbar la diurHia, Se debe colocar un catéter de preaiSn venoaa cen­

tral para Htablecer y 110nitorhar la repoaición de Uquidoa, Si exiate inau-

ficiencia cardiorapiratoria, 1e debe colocar. un catlt•r de Svan Ganz para. la­

HdiciSn de la prHi&n de la arteria pulllonar y la da cuña, para aonitorizar~ 

la adainhtraci&n de l!quidoa y evitar edna pulllonar. Loe aipoa vitalea ta­

lH cOllO la temperatura, la preailln arterid, el pullo y la frecuencia reapi­

ratoria deben de reaiatrarae cada 4 horaa o .is frecuenta ai .. praciao •. La -

evaluaci&n bioqulaica incluye la aedida de electrolitoa dricoa, creatinina,- · 

alucoaa, bilirrubinaa~ fo1fata1a alcalina. y nuíen general de orina. TodcÍa .:... 

1 
! 

·, " . .".":C·"'l' 
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los pacientes que desarrollan complicaciones Bist~micas por peritonitis, de­

ben ser "'enejados muy estrechal!\ente en una unidad de cuidados intensivos(2S), 

e) Esteroides.-

Ls administración de dosis farmacolligicas de esteroides se ha 

sugerido en base a trabajos experimentales en perros, pero su uso en el man!. 

jo de pacientes es controversial. Los estudios de SchU111erC9&), realizados en 

1976 apoyan la idea de que grandes dosis de esteroidea potentes, reducen el -

riesgo de la mortalidad en la sepsia, particularmente si se dan antes o poco-

después del momento del ·shock. Los esteroides no se necesitan preoperatoda--

mente en la mayorta de los casos de peritonitis aupurativa, sin e11bargo ai la 

condición del paciente parece inestable o la historia sintomitica es larga, -

se debe considerar la administración de loa mismos. Una doda inicial intra-

venosa de 30 mga de aetilprednisolona o 5 mgs de dexametasona, se administran 

de 5 a 10 minutos y se pueden repetir en 2 a l horaa, Si la reapueata se COJ!. 

aidera adecuada, no se necesitan ad•iniatracionea adicionalea, si no se obaer 

va ninguna respuesta después de dos doaia, la adllinistración continua de Ht,! 

roidea es probable que no tenga nin¡ún afecto(28•96). 

f) Drogaa va101ctiva1.-

Experiunt•l-te loa efecto• de 11 inyección intrap1ritontat' 

de lacherichia coli no •• alteran con la .•dlliniltraei6n de bloquaadone alfa 

o beta (fentol .. ina, propranolol, reaerpina, Hrotonina). Sin ·eiabarao· cuando 

H inyecta latefilococo aureua, 1111 or1111i- productor da. exotoal1111, la &da! 

niatraci6n da nnrpina, 11rotonina o la combinacllin da fantolaalna y propr!. 

nolol algnificativ-nte prolons• la vida (SO). Laa dro1a1 c~n afecto• .predo­

ainant•ente alfa adren&rgicoa ion de valor limitado en el tratalliento de ia 

11paia aecundaria a peritooitie, desde que loa intentoa para untaner la. P1'.! 

lion arterial inducialldo vasoconstriccioo, dn consideración de eu• conae~u~!!. 

.¡ 
.¡ 
¡ 
¡ 
1 

¡ 
1 
1 

1 
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Cias en el flujo sanguíneo tisular son potencialmente riesgosas. Cuando la -

reposición de volumen y otras medidas han fallado para restaurar una circul!. 

ción adecuada, la administración de isoproterenol o dopamina pueden ser de !. 

yuda, La combinación del estímulo con isoproterenol y dopamina al corazón, -

junto con una reposición adecuada de volumen puede restaurar el flujo ungu!_ 

neo tisular aGn cuando la presión sanguínea pemanece baja <28 •80) 

g) Digital.-

Las condiciones cardíacas deben ser establecidas preoperatori.!!. 

mente en paciente de edad media y ancianos. La digital no ea administrada de-

rutina, sin embargo la sepais gramnegativa y el shock frecuentemente ae aso--

cian a la insuficiencia cardíaca congestiva en paciente& ancianos o pueden --

precipitarla, en pacientes con reserva card{aca li1ai~ada. F.o dichoa caaoa, la 

digital debe da ser adminietrada muy cautelosamente, con especial cuidado a -

su pC>tenciál tóxico. si el paciente se encuentra en hipoka1e1da· o ha recibido­

isoproterenol <28 ,SO) 

h) Narcóticos.-

Los analg&aico1 no debedan aer adainiitrado1 en pacient~a -­

con aoapecha de peritonitia, hHta que el dia¡nllatico ae confirme o al aenoa 

cuando 1e haya decidido operar. La ra1Sn H que la analgeaia puede obacur.ecer 

loa hallHaoa abdainalea y confundir el dia¡n5•tico de perltonitb (2B). 

i) Aaantaa iuunoterlpicoa. -

lecient•ante(2J)ha re1ur¡ido .i· intarb del ua~ da •a•ntea in. 
. .-/ 

.. noterlpicoa an el trataianto da laa infeccionea bactarianH; Sa. Hba'· qua· -

.la uyorla de dichoa a11ntea ind~can caabioa an loa aacrllfagoa qua paralt,an-~ 
una fagocitoli• ú1 rlplda y una· uyor eliainaci&n bacteriana. · tleaaf~rtli~da-, 

aante la uyoda da dichos a1entH parecen no Hr eap•dficoa y' puede. '~:~"~ . 

·.·:.:· 
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efectos secundarios nocivos. Agentes estimulantes de los leucocitos o inmu-

noestimulantes no específicos tales como muramildipéptido, el zimosan y la-

N-formil-metionil-leucil-fenilalsnina (FMLP) se ha demostrado que son efec--

tivos en modelos experimentales. Para que sean eficaces, a menudo requieren-

ser administrados antes de la exposición del huésped a los microorganismos.-

Esto sería poco factible en la situación clínica, Solo muy pocos de los age.!!. 

tes que más prometen pueden ser administrados antes de la contaminación bac-

teriana y ellos requieren mis estudio. 

Tal vez de mayor utilidad sean los agentes ininunoterápicos --

m&s especificas que actuan contra los organismos gramne~aHvos, Ziegler et al 

(q])demoatraron que el antisuero humano dirigido contra mutantes rugoaas--

de Escherichia coli disminuye la frecuencia del shock y muerte en pacientea­

con aepais gr811111egativa. Dunn y Ferguson (!IB) demoatraron la eficacia potencial 

de loa anticuerpo• de reacción cruzada que son dirigidos contra andgenoa co• 

munee sobre organismos gramnegativos, para aumentar la aobrevida en la aepeis 

gramnegativa de puercos de Guinea. La eficacia de dichós agentes para reducir 

la aepail local, siatEmica o la mortalidad en peritonitis experimental no. ae 

ha analizado, Eaoa agentes parecen ofrecer un aadio da Gtil de profilaxis o 

tratamiento de las complicacipnes sépticas durante la cirugía abdocainal pote!!. 

cialmente contaminada o durante el tratuiento de la infecci8n intraabdominal 

establecida en el -ento de la laparotomb <23>, 

j) Anticoagulantea.-

Eaiaten poco1 inforaea en la litaratura an donde al efecto d• 

101 anticoa1ulantea y laa en1iaa1 fibrinollticaa ae han avaluado c090 trata­

miento da la paritoniti• bacteriana y para remover a laa bacteria• de la. cav! 
(99) . · .• 

dad peritonul, aiendo el •h antiguo el de lay et al.de 1947 ,quienea adalni! 

tr•ron 200 unidadH de heparina 1i1t•icuente 12 horas deapÚl1 de la. induc:..:.. 

ción de la peritonitis en perro• y no ·pudier0rt daoatrar nin¡Gn efécto benéfico•< 
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Posteriormente Zinsser y Pryde en 1952 (lOO) demostraron que las bacterias pu!_ 

den ser removidas más rapidamente de la cavidad peritoneal en animales hepa- · 

rinizados. Hau et al (2l)demostraron que una dosis de 100 U/Kg administrada -

intraperitonealmente o subcutaneamente, es capaz de aumentar la sobrevida de 

peritonitis experimental en perros en forma significativa, as! como también­
,,-

previene la formaéión de abscesos intraperitoneales y adherencias cuando se-

remueve la fuente de infección peritoneal. A pesar de que la fuente de infe.!:_ 

ción no se remueva la heparina mejora también l~ sobrevida, pero no previene 

la formación de abscesos, Aunque los anticoagulantes y 101 agentes fibrinol1 

ticos han sido efectivos experimentalmente, no ha sido al! cl!nicamente en - . 

la reducción del nGmero de adherencias debido a la incidencia de aanarado -

postoperatorio (22), 

El mecaniamo de acci6n de la heparina en paritonitia expari--.. 

· mental no ea claro. ·1.a uplicaci6n mia probable es que actua. ~oao anticoqu~ 

· · ·· lante, 'previniendo ei depó~ito de fibrina, y de eata foru proporciona Hyor 

1u1captibilidad .de laa bacterila a la abeorci6n no fa¡octtica da la cav~dad~ 

peritoneal y la destrucción fagocttica. Sa ·deberte tener an minte que el efecto 

ailt&mico podda ser bedfico. úa que el. local intraparitoneal (antqonban .;. 

do a la coagulación intravaacular diaainada 1ubcl1nica que acompaña a ·la pe­

ritonith Hvera Y. al ahoclt l¡ptico ) ; La baparina puad1 acele~ar el. aclar•len~ 
·to bacteriano previniendo la tramboail da 101 linUtico1 1ubperitanHlH. Tu~ 

bi&n intaractGa can el mi.e- da ca11pl-nto, -ntanda la inhibiciSn da -

Cl•eataar11•a, provocando un con- da 101 ca11ponantaa t•_pranoa dal'. ca11pl•"' 
. . (101) . . . . . ,. . 
mento '1 la activacih da C4 '1 C2 , Tambiln tiana un afact,o ,banlfico ea 
la in1111ficiancia renal aauda c1u1ada por eep1i9 intraparitonaal, 1e1Gn ~aufil• 

{81). 



- 44 -

2,- TRATAMIENTO QUIRURGlCO, -

No obstante íos antibióticos y las medidas de apoyo modernas, 

continua elevada la mortalidad en pacientes con peritonitis generalizada, -

especialmente si el enfermo es portador de padecimientos del aparato cardio-

vascular y respiratorio o con diabetes mellitus, teniendo en cuenta que por 

sí misma ,la peritonitis bacteriana secundaria a menudo se complica c:on maní-

festaciones sistémicas, tales como el síndrome de insuficiencia respiratoria 

progresiva del adulto, insuficiencia renal aguda, sangrado de tubo digestivo, 

insuficiencia cardíaca e insuficiencia hepática. Algunos autores han publi-

cado una mortalidad mayor del 50% en estos casos, 

El tratamiento quirúrgico ha sido muy varible y también, ---

muy controversial, Este panorama ha motivado a los cirujanos a buscar tera-

péuticas diferentes de las convencionales, que durante mis de medio aiglo -

co:1aistieron en aspiración de la cavidad, a veces lavado y de rutina, coloc!. 

. cion de drenajes, Aunque desde 1905, Yates (lOZ)habta eatablecido postulados-

diferentes a raíz de un minucioso estudio experimental• donde llegó· a la ---

. conclusión de que el drenaje total ·de la cavidad peritoneal es física y fisi~ 

logicamente imposible, ya que las canalizaciones, en pocas horas son rodeadas 

de fibrina y epiplón. Por este motivo, recomendó emplearlas solamente en pe--

ritonitil localizada, Años despub les han agregado otros inconvenientes, co-

mo el riesgo de lesionar asas intestinales, que propician le formación de fí!. 

tul11, que son vtas de entrada a gErmcnes y que favorecen la obltrucci6n in--

tutinal mecinica. Sin embargo, continuan utilizindoae, tal vez porqúe los --

nuevos concepto• de tratamiento vertidos en la literatura, parecen d-aiado 

arriesgados. 

Ea de interés analizar 101 recurso• que han aurgido en las. d!" 

cada anteriores y que cada vez adquieren mayor vigencia. La co.nv~niencia del 

uao de drenajes en pacientes con peritonitie difusa ha sido objii.to de c·ontr.!i, 
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versia por años. Halsted en 1898(lOJ)comentó que no utilizar drenajes es me-

jor que el empleo ignorante de los mismos; por lo tanto, Halsted puntualizó 

algunos de los daños inherentes al uso de drenajes en la cavidad abdominal­

y dedico gran parte de su tiempo en el deaanollo de drenajes suaves que p~ 

dieran ser utilizados sin peligro de perforar los órganos abdominales adya-
(104) 

cantes. En contraste, Tait en 1887 publicó su trabajo "¿Cuando esta en 

duda el uso de drenajes 711 y que tuvo gran influencia en la cirug{a moderna. 

Sin embargo ya han pasado varioa años y no se han presentado datos definiti-

vos para resolver la controversia, 

En base a la conclusión de Yates, expuesta en l905(l02~.te que 

el drenaje de la cavidad peritoneal fui! f1sica y fisiologicamente imposible 

y que el drenaje deberta de ser local, una gran cantidad de cirujanos evitan 

los drenajes en adultos con peritonitis generalizada ÚOS)y d.n en niño~}e~ -

uso de drenajes transperítoneales no contribuyen significativamente como lo 

demuestran los estudios de llaller en 1971 (l06), sino mis bien una antibioti-

coterapia intensiva, adecuada, as! como las medidas generales de apoyo. Se bo 

comprobado recientemente que el uso de drenajes de tipo Penrose en peritoni-­

tie generalizada es riesgoao, ya que aci:ua como cuerpo.extraño y son·seua---

dos rapid ... ente ¡ pueden propiciar la foruci6n de adherenciH alreded~r del -

dren y condicionar obatrucci6n intestinal. Otros cirujano• sienten que el dre­

neje peritoneal puede actuar tambiln cDllo un nido de infecd6n, como lo expr!_ 

ao Condon en 1972(1o7). Ult:iuaente eat& mis en boga el uto de drenajea a ci! 

cuita cerrido. 

El _lavado peritoneal tranaoperatorio ea probabl1111ente tan an­

tiguo CDllO la mitu ciruata abdoainal. Price en 1905 (lOS) describió el lavado 

tranaoperatorio coao un •ltodo de tratar la aepais peritoncal. lurnatt en ---

1957Clo9>publicó el u10 cUrlico del lavado operatorio en 111 peritonitil uve·· 

ra. El lavado fug realilado con la in1tilaci<in de 500 a 1000 ml de 80l11ciÍln • 

salina que contenia una •escla de penicilina y utrepta11icina.Arta y a1~cia·-· \ 
1 
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dos (llO) encontraron que la irrigación temprana de la cavidad peritoneal con 

solución salina-antibiótico fue efectiva en prevenir la muerte en pacientes 

con peritonitis, Algunos autores están a favor del uso de antibióticos en la 

solución de lavado, en comparación con el uso unicamente de solución, como -­

Cohn y colaboradores (lll), quienes indicaron que la combinación antibiótica • 

mas probablemente efectiva era Kanamicina y penicilina, 

Kelley y Vest (6) demostraron que el lavado. del peritoneo con -

solución salina balanceada rspidamente restaura las anormalidades electrolt­

ticas y metabólicas. Este hecho es básico para la técnica de diálisis en l~ 

insuficiencia renal, para la intoxicación e insuficiencia hepitica C01IO lo -

describieron FlanigJn y asociados en 1963(6), 

F.ntre los primeros procedimientos que rompieron las ideas trJ!. 

dicionales fue el revivir el antiguo concepto de no emplear drenajes, ahora-

unido al lavado peritoneal exhaustivo con 10 a 15 litros de solución de irr!. 

gación.Por otro lado, tanto los principios prácticos y biológicos pueden ser­

derivados del descubrimiento de que los ltquidos~ tales como los irrigantes -

intraperitoneales no pueden verdaderamente eliminar la contaminación bacted!. 

na o reducir laa co•plicaciones de la peritonitis fecal cuando son utilizados 

sin antibi6ticos tópicos o siat&iicos (7 •23 ) Según Ahrenliolz (l12), ·los irr!. 

gantea dejados en la cavidad peritoneal contaminada inhiben la fagocitoaia de 

bacteria• auapendidaa en el medio, probablemente por dos ruon11: la1 prote.!, 

nu opaónicu (complemento y anticuerpos) son diluid11 y loa faaocitoa · aon !. 

ficientes sólo cuando ellos se situan en una auperficie, no cuando eat&n IU,! 

pendidas en ltquido. Lo adecuado aa dejar la cavidad peritoneal tan 11ca COllO: · 

sea posible, deapuh de haber limpiado cuerpo extrallo1, eritrocito• y fibrina. 

Aunque todos 101 modelo• oxp1riaentale1 de peritonida fecnl ;. 

han demostrado qua loe antibióticos tópicos son efectivo• en la auaencia de -

antibiótico• eit .. ico1, tod1vt1 no existe ninguna prueba de que IU uao en adf':' 
ción a loa antibielticoa siadmicoa tenga un efecto terapéutico· aditivo; ': 
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Los antisépticos t6picos (iodo-povidona) han sido de ayuda en algunoa, pero 

dañinos en la mayoría de los modelos. El daño potencial a las defensas del -

huésped bien documentado y la incapacidad para demostrar algunas ventajas --

sobre los antibi6ticos sisdmicos o t6picos en modelos experimentales son -­

fuerte apoyo en contra de su uso en la cavidad peritoneal <23>, Si oe utiliza 

la irrigación peritoneal continua, los antimicrobisnoa probablemente ae deb.!', 

rían agregar al irrigante (7) , Aunque existen ideas de que la irrigación per! 

toneal intraoperatoria puede contribuir a la contaminación generalizada, ha.!!. 

ta el -•nto no existen pruebas de que la diseainaci6n 1ea riee¡oaa en pa--

cientes con niveles aliricos adecuados de antibióticos. Por lo tanto, 11Uchoa-

eaperan miniaizar la conta111inaci6n por el u10 de antibióticDI en la 1oluci6n 

irrigante. 

Se acepta generalmente que la aplicación local de. antibi6_:, · 

ticos en peritonitis experimental puede diaminuir la mortalidad aignificativ!. 

menté113•114), Existen algunos estudios cUnicos con resultados conflictivo1. 

Mientras ningGn Htudio ha demoat rado el riesgo de la irrigacilln local con ª!!. 

tibUiticoa en el moaento de la cirugla, algunoa(llS)han demoatrado una reduc­

ción en la foruci6n de abace101 intraperitoneelu y otro1 (ll6), no han demo.!!. 

trado baneficio. 

La capacidad de penetración de loa antibilltii:oa ~n loéul,! 
' ' 

cianea peritonealea infactadH ae deaconoce, pero con toda seguridad ea. pobr~ 

en bHa a Htudioa raaliladoa en cavidadea infactadaa rodeada• .d• fibrina, 

creadH artificielMnte (7), 

11 lfUHO de la evidencia cllnica y Hperiailntal apoya la . 

aplicacilln local de antibillticoa e irri1acilln de la c.vidad peritoneal durlJi 
. ' "·'-' ,, 

te le ciru1la cOllO un procediaiento adjunto para el 'crataiento da .lae infe.s,. · 
' (7 ' 

cionea peritonallea diaaminedaa. De : e1ta foraa Simona y· Ahrenbola .. >rec:CI".'.; 
. ', .. · 

miendan utiliaar une aolucilln de cefalotina al O. u: para i.rri1ar le cutd.4 · 
peritoneel cont•inada durante le ciru¡la. Bita da1ia tiene la apiobact&.·de 
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la FDA para este propósito. Esta elevada concentración local extiende su es-

pectro antibacteriano a casi todn la flora entérica incluyendo Bacteroides -

fragili~. La recomiendan utilizar en combinaci6n con ampicilina, un aminogl~ 

cosido y clindamicina sistílmicos. Un aminogluc6sido tópico (especialmente ne.!!. 

micina) no debería ser utilizada debido al riesgo de complicaciones respirat.!!. 

ria•, renales y auditivas. Si las cefalosporinas intraoperatorias son utiliz!_ 

das, es importante prolongar el contacto entre bacterias e irrigante ya que -

dichos agentes no actuan por contacto <7>. 
(113) 

Sch1amer en 1964 sugirió que la irrigad6n continua en el 

período postoperatorio puede mejorar los resultados de la irrigaci6n tranao­

peratoria. He Kennn y asociados en 1970(ll7) utilizaron el lavado peritoneal 

postoperatorio continuo en peritonitis difusa y comparando con un grupo con-

trol tratado con a&todos convencionales, obtuvo una reducci6n de la mortali-

dad al 40% y de la morbilidad al 50%. Se han utilhado diferentes tip"' .)le~ 

luciones irrigantea con dicho fin. De esta forma, Stephen et al (llB) estudia-

ron a 27 pacientes con peritonitis y pobre pron6stico mediante lavado perito­

neal cont'inuo con soluciones de Dianeal al l. 5%, conteniendo sulfato de gent.!.. 

micina, cefalotina de aodio y lincomicina al travh de 3 drenajes Portex col.!!. 

cadas en el ¡rea hepatorenal, !a subespl,nica y la cavidad pilvica. El lavado 

dur6 72 horH y ee llev6 a cabo en ciclo• horarioa por cat&ter, utilizando 6 

ciclos/caUter. Vivieron 78% de los pacientea y 1610 2 prHentaron abaceaoa 

intraperitonealeo. El mayor beneficio se encontr6 en aquellos con cóntamlna­

ci6n peritonaal illportante. 

Janina• y colaboradores Cll9>eatudilron a 20 pacientee con co!!.·· 

tainación paritoneal •acroecópica para analiaar la utilidad del lavado peri­

toneal. Ello• utilbaron linaer lactado de 17 • 72 horaa·y al travla d~ 2 c.!. 

titeres de di'1ilia peritoneal separados y colocado• en. lis zonas ús baja• 

del abda11en, llin¡Gn paciente murió de Hpaia o desarrolló abacHos y 3 preH!!. 

taran. c011pl'icacione1 probablemente atribuidas al lavado, como inluficienCia •"'. · 
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c.11rdl1:ca congestiva en doti cas·is e 1 nsuf ic ienc ia respir;:itor ia • .. ransitoria. en 

un~. Por otro lado, Washington et al (120) 1 propusieron una solución irrigante 

de bajo costo para lavado peritoneal continuo postoperatodo r•or pr.ritonitis 

bacteriana generalizada. Utilizaron sc;lución salina normal con eritromicina, 

cefamandole y heparina. Se comprobó su acción bactericida y bacteriostática 

para determinados gérmenes en estudios in vitro. Se utilizó en 50 pacientes-

consumiendo J6 litros en 2 días por paciente, Ninguno de los pacientes lava-

dos desarrollaron abscesos intraperitoneales, sin embargo el grupo control-­

los presentó en el 15, 9%, En contraste, Silenas y colaboradores (l2l) observa-

ron que la adición de heparina a los irrigante no modificó el número de re--

giones irrigadas¡ ellos evaluaron la efectividad mecánica del lavado perito-

neal continuo y concluyó que la irrigación peritoneal efectivamente irriga -

la mayoría de la cavidad peritoneal por más de J días. 

El desarrollo de fístulas intestinales relacionadas a los dr,! 

najes han sido publicadas por Hunt y colaboradores <122>, sin embargo la apa-

rición de las anteriores, parece estar relacionada a la duración de los dre-

najes en una posición por mucho tiempo mas que al lavado per se, 

El uso del lavado postoperatorio continuo con o sin antibióti-

cos, también ha sido motivo de controve1·sia. Sin embargo varios estudios ex--

perimentales en los cuales se ha demostrado la eficacia de algunas solucione• 

para lavado, no han incluido modelos que reciban antibióticos sistémicos. La­

lly et al en 1983(123lno pudieron demostrar algún beneficio del lavado anti-

b!ótico en rataR q110 reribioron antibioticoterapia parenteral .efectiva. 

Hudspeth en 1975 <124> infonnií su experiencia con la desbrida--- • 

ción quirúrgica radical, realizada en 92 pacientes y que consilte en retirar .. 

todas las natas de fibrina localizadas sobre las asas o en el peritoneo pari~. 

tal y aunque coexisti6 obstrucción intestinal en el 90% de """ pacientes, to-

dos los pacientes sobrevivieron y las complicaciones postoperatoriae fueron~~ 

sorprendentemente mlnimas. Hás tarde, Polk(llS)demucetra en un trabajo proa-· 
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pectivo comparando un grupo de pacientes tratados con la desbridacion qurúrg.!, 

ca radical con otro, manejado en forma habitual con peritonitis, ninguna dife 

renda en términos de mortalidad hospitalaria o en la frecuencia de. reinter--

vención por absceso residual. 

Fué Nora en 1969(126)quién trata con la cavidad peritoneal a--

bierta por primera vez en forma experimental, intentando definir la eficacia-

del ox1geno hiperbíirico en peritonitis inducida experimentalmente. La cavidad 

peritoneal se dejó abierta con una sobrevida del 50% de los animales analiza-

dos, mientras que ninguno de los animales de control sobrevivió. Los autores -

creyeron que el oxígeno hiperbiirico fué benéfico, pero tal vez la cavidad a-­

bierta fué el agente efectivo para la sobrevida. Posteriormenté:: ~teinberg.<i27 > 

trató' a 14' paciéntee con peritonitis supurativa generalizada con marcado dete--

rioro cltnico, dejando la pared abdominal abierta y empaquetada con compresas, 

suturas fasciales sin tensar y considerando el cierre de la herida eri un lap­

so de 48 a 72 horas, estudio en el que obtuvo buenos resultados con un solo-

fallecimiento y una sola complicación intraperitoneal. 

Maetani y colaboradores en·; 1981 <129> estudiaron a un grupo de 

pacientes con peritonitis avanzada. Su tratamiento consistió en abrir amplia­

mente la cavidad peritoneal y exponer ias vísceras contaminadas. Concluyó que 

el proced~iento de drenaje peritoneal abierto, combinándolo si es necesario­

con una eritero•t011ta derivativa, debería ser considerado para la peritonitis 

avanzada que causa c011plicacionea lietlmica. Duff et al <129>tambi&n apoyaron. 

este procedimiento, eatudiando a 18 pacientes críticos con peritonitis grave 

dejando el abdOMn abierto, lo¡rando dilminuir la mortalidad al 39~ de sus P!!. 

cientes. El concluyó que dejando el ebdomen completaente abierto, se facili­

ta el drenaje an una forma•'• amplia, no comprometiendo la desbridación de 

la pared abdoainel, siendo &ato compatible con una buena recuperación y el -

reault,do final de los que sobreviven es aceptable. SegGn el, eata técnica -

es preferible a cerrar la pared abdominal de viabilidad dudou en faae de -
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sepsis intraperitoneal. 

En contraste, Anderson en 1983 (l30l ,basado en los estudios de 

Steinberg(127? estudia a 20 pacientes adultos con peritonitis generalizada-

supurativa, en los que después de haber reparado o erradicado la fuente de -

contaminación, ast como de evacuar el material. purulento o haber realiaado -

enterostom:ia o colostomta derivativas, empaqueta la cavidad con compresas h-º. 

medas con solución salina, coloca suturas de monofilamento de retención sin~ 

tensar y somete a loa pacientes a una reevaluaci6n quirGrgica del retiro de 

compresas y cierre de la pared en intervalos de 48 horaa, Sin eabarao, obt!!. 

vo una 110rtalidad del 60% con complicaciones poatoperatoria1 frecuantea,13 

pacientes presentaron shock 1Eptico y en 9 pacientes el cierre nunca fu¡ -­

poaible por la preaencia de material purulento peroiatente y lo•. requeri--­

mientos de llquidoa fueron maaivoa. 

Deapula de reviaar eate teaa, muchos cirujano• prefieren 1e-­

guir conductas ·probad111 por el tiempo aunque hto a vecH trae por co.~aecu•!l 

cia privar al paciante de beneficio• raalea. 
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CAPITULO IV 

INSUFICIENCIA ORGANICA M U L T I P L E. 

La insuficiencia orgánica mGltiple es un sindrome que pue-

de surgir en sujetos después de una lesión u operacion y suele ser mortal. 

(IJI). En el pasado, la insuficiencia de un solo sistema y :argano en sí-

era mortal: La insuficiencia orginica mGltiple no es solo un &tndrome sino 

un concepto en la atención y el estudio de los sujetos lesionados que en 

cualquier momento puede surgir. Al definir las limitaciones podeaos supe­

rarlas, mejorar la asistencia de los leeionados y evitar el problema de -

muchos de .... !;~os .Y por tanto de la. insuficiencia org¡nica mGltiple. El m~­

todo bísico es evitar la insuficiencia orgánica mGltiple, durante la fase 

inicial del tratamiento, lesión y operación, segGn el caso. 

A) DEFINICION, -

Se¡Gn Baue o32>1a inauficiencia orginica múltiple surge 

cuando úa de un aiat- u ór¡ano no puede untener espontanean:ent~ su 

actividad. La inauficiencia del aisteaa carÚova1cular •• define en tlr-

minos. de hipotenai8n, aaato cardiaco bajo o de modo. ¡aneral una ct'rcuia:­

ci6n inadecu1da que oblige a la uhtenda aec•nica, farmacológica o -"'.· 

ambH pare eu con11rvaciSn. La inaufir.iencia ventilatoria 11· la noced -

dad de ventilacilSn aaiatida para con1ervar un intercubio sa1eoao adecu! 

do incluyando la oxiaenación y la eliminación de bilSxido de carbono." La \ 

1 :¡ 
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insuficiencia renal es la incapacidad de los riñones para ·regular el volu-

men hídrico y los electrolitos, as1 como de eliminar loe productos de des!_ 

cho.~La insuficiencia hépatica es dificil de definir, pero incluir1a el --

aumento de bilirrubina, un notable aumento de las enzima•'·' hepáticas y en -

la etapa final, el coma hepático. La insuficiencia gastrointestinal aeria -

la incapacidad del est6mago y del intestino para funcionar y conservar la --

nutricilin mediante la ingestilin de alimentos, aat como cuando exilte eroeilin 

y úlceras gastrointestinales agudas y que pongan en peligro la vida por h""'.!!. 

rragia y perforación. El metabolioao debe ser considerado cOllO un eiltema -­

que a vecea no cubre lea neceaidadea energaticae del organilmo y particular-­

mente de otros lirganoa. El aiatema mu1culoe1c¡ue1'tico al travh de la catabci­

lia que aucede en el trauma, puede fallar y perder potencia, con loa proble·­

mas coexiltentee para toser, respirar, ponene de pi&, cainar y otroa ús.-

El sistema inmunitario debe aer conaiderado un dsteaa c¡ue a vecea falla al-

permitir que aurga aep1is ..• ~~~~~!ad1. o dificil de dominar. La coaaulacilin -­

tamb1'n ea un aiateaa que puede fallar al no fon1Arse el coiaulo o bien, por 

la coagulación intravaacular diseminada. La inauficiencia del datema nervi2_ 

10 ae definirte COllO la di•inución da la capacidad sensorial, coma o ubos 

problemaa. Cuando uilte alauna leailin a dicho aiatema, a menudo ae vuelva -

el factor liaitante c¡ue iapide la aupervivencia. La inauficiencia pro1r11iv.a 

o seriada de uno o vario• 6r1ano1 1iaultane-nu, depande de la 1rav.adad del· 

tra,_ y del Htado preoperatorio o previo del 1ujeto. 

11) CllCUISTAJICW !!\ .Q!!! !J!!!!! ,!! tNSUFlCl!HCIA OIUlAlllCA llJLTIPJ.E-

(U2 133) . (134) . : ' . 
Creci11 e 101 trabajo• de laue ' y Fry •e ha podido . 

detectar c¡u• en le 1heli1 de eltl Hcuencf.e di problaaa Htln .Pfllllltll. -

cuatro carecterilticae cltnf.caa: 1) si•pre h~y un el-to Mtalt6Úco .. ~ 
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eivo e intenso por un traumatismo, cirugía o ambos factores¡ 2) a menudo hey 

errores clínicos o técnicos que no se detectan al comienzo (hemorragia incoer. 

cible, cierre inadecuado de una herida o una anastomosis, acGmulo de algún -

líquido en el tiirax o la cavidad peritoneal,contaminación masiva y otros prg_ 

blemaa); 3) la infección y en especial la peritonitis suele ser un problema-

subyacente que produce la secuencia de trastornos, la desencadena o que sur-

ge junto con la insuficiencia de uno o máa 6rganos. El individuo con limita-

dones funcionales en uno o más órganos ea mh susceptible de presentar el -

probleaa que el individuo por lo demás normal. 

Según Baue (lJl)la secuencia común de fen6menos y trastornos -

al existir un traum& o enfermedad grave comprende loa siguientes factores: 

a) Una operaciiín extensa y de gran magnitud, en especial métodos en loa 

cualee ion frecuentu los problemas dcnicos o leliones de vados órganos o 

de tejidos blandos muy extensas o bien, enfermedades inflamatorias graves -

como pancreatitil o pedoraciones gaatrointeatinalea. 

b) A menudo hay un periodo de shock con la leeión y durante la cirug!a, 

en el cual pudo haber una fase de reanimación aparentemente satisfactoria. 

c) Habitualmente se necesitan mGltiplea transfusiones de sangre y ot.roa 

11quido1. 

d) [nHtabilidad cardiovaacular con arritmias, taquicardia y gasto ca!. 

dlaco apena• .uficient.1!" diUciles de comprobar clinicaaente. 

e) Lt1i6n renal o alteracionH de la circulaci6n renal, difíciles de -

comprobar clinicaaente, hasta que 1urge la .inauf.iciencia renal florida. · 

f) AtelectHia, aapiraci6n, abolía graaa y otros probl-a qua pua.den 

acuaular1& para producir uria funci6n ventilatoria apena& Htilfacr.oria y lláa 

.tarda, inauficiencia definitiva. 

g) .Utaraci&n .da la. función hepltica. a 9'.'nudo poco J:la1Íif~e.•t~:eti loa in!. 

cioa, paro .l. widente da1pull y ~uyo i11pa~t~ en loa ~roe~~º~ h~~•t'~i~oa , .· 

no 1a conoce a fondo. 
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h) Alteraci6n de la respuesta irununol6gica que puede surgir con la le~­

si6n por acción de factores inmunosupresores circulantes y ser agravada por 

la catabolia e incapacidad de poner en marcha una defenaa adecuada por parte 

del huésped contra la infecci6n invasora. 

i) Hemorragia importante durante la lesi6n inicial o que continua post!_ 

riormente. 

j) El ingrediente critico y definitivo en eatos enfermos deapufs del -~ 

trauma inicial o ya inatalada la inauficiencia orgánica lllíltiple ea la apar! 

ci6n de infección invasora en particular dentro de laa cavidadea corporalea. 

Es posible que la caractedatica úa ca.Gn del slndrome aea la aepaia inVHJ!. 

ra. 

El conocimiento del contexto y de loa problaaa qua contribu­

yen a esta alndrome permiten al cllnico predecir las posibillÚdea de inaufi-

ciencia de diveraos 6rganoa y continuar 1osteniéndolos auy ettrech1111nte In--

tea de que sean inauficientes •. 1. 

C) ULACIONES ~ ~ !. ~ PATOLOGICOS-

Un 11p1cto illportenta ea el éetudio de 11 frecuencia y c1uaila 

po1iblea de la in1ufici1nci~ d1 6r1anoe,1n relaci6n con proc1101 p1tol61ico1 

que 11tln alejado. del lírieno ID cu11til5n, Deade haca ti9po H adverda ,qu~ 

la dilfunci5n venti11toria ••aula 1iendo el priaar probl .. poitop1ratorio -

qu1 1urall con uyor frecuncia, · paro ai 1paracl1 eola no tenla porqul ur -

.¡;,,rt1l, Sin •bergo; 11t1 probl .. 1paraci6 con uyor· frecuanciá an el·caí0-

d1 11p1il 1rav1 y 11 1compd& d1 una irort1lidad ..;yor. Tabiln obH~-1. qui 

la in1Uficincia renal eola, rara v11. cauNba la auart1, pero al parecer ocu.; . . 
rrh co~ uyor frecuncia j"'nto con ineuficienci1 ve~tilatoria y 11p1iii, ·quia . 

' . ' ; . ·. .. . 
d11pu" d1Í ahoclr. qua babia 1ido· la ciau11 priuria. · No1 parcat-a qiaa 1i, ei 
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paciente tenia fiebre y un estado toxémico y si su función ventilatoria empe.2_ 

raba o ai la insuficiencia ventilatoríá en fase estable mostraba deterioro, !!. 

llo indicaba un foco intraabdominal de infección que ameritaba al drenaje. Se 

comenzó a oaber que la insuficiencia orsanica mGltiple puede ser el primer ~-

signo de 'un proceso séptico, en particular de la cavidad peritoneal. De este 

modo, la inauriciencia, ventilatoria, renal o hepática después de una lesión u 

operación abdominal pueden sugerir sepais oculta en el abdomen <133? Polk y co­

laboradores (l3S) describieron la insuficiencia de 6rg1noa distantes como un -

proceso séptico que contribu!a a la insuficiencia de órganos remotos. Vito et 

al (ll6) describieron el proceso de sepsis que se unifiesta en la forma de in-

suficiencia respiratoria aguda. Se desconoce la causa o cauaaa exactas de es· 

tas relacionea, aunque al parecer, es razonable suponer que un proceso sépti· 

co por la necroail tilular, genera productos que lesionan la membrana alveol,g_ 

capilar. 

Hace algunos aiios surgta inauficiencia renal ba~icamente dea• 

pu&a de una cri.ts de hipotensión y shock. En fecha reciente,, en padentes ~ 

quirGrgicos, la insuficiencia de este tipo ha aparecido con mayor frecuencia 

en relacilín con un proceao aeptico. No se ha dilucidado a fondo la relaciGn­

exacta de estos dos fen6menoa •. El proceso aépÚco necesita de una hiperdina­

aia circulatoria con aayor gasto cardtaco y tal ve&, uyor flujo renal,· lo -

cual tiende a producir poliuria. Tubiin exiaun pruebaa de que un prcictiao ...,. 

••ptico puede producir lesión yuataglourular con di11111in11ci6n en, la hip1rtó·­

nieidad de la •Erlula renal y •enor reabtorcitin de aaua por parte de loa ,túbu-: 
' {137) ' '', . ' 

loa colectoras, H&Gn indican 101 Htudios di LucH, 111 1970 •, Elta anorul!. 

dad tambiln puede contribuir a que los · riñonH HpulHll V1JlGMae1 .. 70re1 .de.;· 

orina. Si no 11 conservan 1 nivel noraal, el volimen YAICúlar '/ el ,Ut~acelu-:, 
llr en un aujeto 1lptico con gran producción de orina, pútd• ,di•inuir' li' co-:-., 

rriente por el rii16n y 1ilr1ir itqu•ia cortical, teniendo en clilÍlí:a que 1:111 ;, 

vea no 1e diaano1tlqua por la produccidn de orina adecuada. 
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De esto modo, en un individuo con sepsis es importante rece---

nacer que no baste el volumen de orina para indicar que los riñones reciben -

circulaci6n adecuada y que funcionan normalmente •. El Gnico signo que indica -

que puede estar disminuyendo el riego sanguíneo en el riñón es la poca canti-

dad de sodio en la orina, lo cual indica la necesidad de un volumen intraven.!!. 

so mayor de líquidos para sostener la circulaci6n independientemente del vol!!. 

men urinario. 

Después de trauma o cirugí'.a, a menudo aparecen alteraciones en 

el htgado que no se habt&n ident"ificado con anterioridad. SegGn Schumer(86) ,­

la inauficiencia en otros Grganos y especificamente la aeplia, alteran el ht­

gado y la funci6n de los hepatocitoa. Deepulia de algGn trauaa, la elevación-­

mínima e inicial del nivel de bilirrubina depende 1olamente de tranlfuaionee, 

hematomas, anestesia y es transitoria. Los niveles de bilirrubina mayores de 

2 a 3 mgs% durante cuatro a His dtaa, tal vez son resultado de disfunciGn -

hepática producida por unaaenor circulaci6n ungufoea al h!gado y leli6n h!_. 

patocttica con col~~taaia intrahepitica (l3B). El nivel de bilirrubina, la h!_ 

patomegalia doloroea y otro• factorea sugieren proceso agptico. 

lle Loughlin et al (lJ9ldeaoatraron que deapub de trauaa o ci-

rugla mayor aparece en el auero un factor inauno1upreaor . cuya naturaleza --

exacta e iaportancia cltnica no ae conocen a fondo, Un 1a1undo factor· que -
. : ' 

altera la reoiatancia del hul1ped eo el ahoclt o la hipoten1i3n ·que cau1an -

depreai&n del li•t- r1ticulo1ndot1lial y de la funci6n leucciclÍ:ica, ae1 -

como la capacidad de oplOllbacilln y fagocito1il de •icroóraaai..ó1 y otro1-

matería1... El tercer factor H la deficiencia nutricional c¡Úe ae ac01tpaña­

de depraai&n de lH funcion11 de 101 linfocitOI T y l. T.abih ha, dafiCie.!!.. 

cia de lae fráccion11 del li•t- de coapi-to c- C>, HIGn i~dicati 101 

e1tudio1 da lleakin• y colaborador11 an 1977(140l. 
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D) PREVENCION -

Este problema debe evitarse en casi todos los enfermos al im­

pedir la aparición de la insuficiencia aislada o m11ltiple y según Baue (l3Z), 

ello obliga a asumir un enfoque prospectivo del problema, 

l.- Se necesita una evaluación preoperatoria de la función de cada órg.! 

no, específicamente para cuantificar los l!mites de ellos, antes de un meto-

do electivo o una operación urgente. 

2, - La mej oda de la función de cada órgano en el preoperatorio siempre 

q~e aea posible por un tratamiento preciso o retardo de algunas intervencio­

ne1··urgl!ntes,ocelectivaa en tanto que se llavan a cabo las medidas de aoadn, 

pueden salvar la vida del auj eto, 

--· 3. - El 1oadn adecuado y preciso durante la cirugta por vigilancia ina­

trwaental de vario• 6rganoa y au actividad es importante, además de laa sim-

ples medicionea de la diureli1 y la presión arterial. 

4.- Se requiere de una operación lo mis concisa posible, con motodoa a 

prueba de erro rea, en cuo de anasto110sis, para eliminar peligro a potencia­

les, eapacio1 muertos, acúaulo1 de Uquido y sangre, tejido• necróticos y -

dehhcencia de la herida, 

5.• La Hiltencia poltoperatoria debe anticipar la_polibilidad de la i!!. 

auficiencia de un 6raano e incluir el eetudio de laa interrelacionee y depeJ!. 

denciea entre ailt111&a y 6r1anoa. Para eate fin deb•o• intentar 1 

a) Evitar la inauficiencia ventilatoria por medio de ventilación -

asistida an 1uj e toa con riH10, por el ,.pleo t•prano de pred6n po1itiv1 -

11piratoril final (POP) o prHi6n continua de 1&1 vla1 aereaa (CPAP) o el -

•pleo da ventilaci6n intermitente 1obre d .. nda (IHV), 1e1Gn el caao1 avi ..; 

ter. la aobracar1a hldrica; percatar11 del ao1tln htdr_ico adecuado da loi ri­

ñonea y de la circulacian. 

b) Evitar la ia1uficiancia circulatoria por el •pleo prudantÍI de.; 
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soluciones para reposición volumétrica, fármacos vasoactivos siempre y cuan­

do exista una reposición volumétrica adecuada, un monitoreo adecuado y estr!. 

cho de la presión arterial, del gasto cardiaco, de la presión auricular iz­

quierda y de gasometríaa arteriales. 

c) Entre las medidas para evitar insuficiencia renal están mante--

ner niveles adecuados del volumen sanguíneo, gasto cardíaco, circulación re-

nal y diuresis; vigilar la suficiencia renal, de la composición de la orina-

y tambi&n, del volumen (concentración de sodio en orina); el empleo temprano 

de diuréticos en pacientes con reposición intravascular adecuada, puede tran!_ 

formar una insuficiencia renal oligúrica en otra, de alto gasto, siendo ésta-

Gltima de una morbi-mortalidad menor; recurrir tempranamente a la diiliais -

para pacientes con insuficiencia oligGrica. 

d) Los métodos para evitar la insuficiencia hepitica son inespectf! 

coa. Sin embargo, es indudable que conservando la circulación adecuada ser¡ -

un medio de ayudar al htgado a funcionar normalmente y con ello, evitar la -­

lesión del hepatocito. Las medidas ininterrumpidas y una nutrición. adecuada, 

permit iran que el htgado cuente con el substrato para conservar sus funcio--

ne1. 

e) Evitar la insuficiencia del aparato gastrointestinal (eroaión,­

hlllDrragia y perforación) en aujetoa lesionado• o intervenidos quirurgicamen­

te, vaciando el eat6u¡o aediante una sonda nuogástrica y manteni&ndolo va-- · 

cio, titulando cada una o do1 hora& la acidez ghtrica y conservándola a un -

ph de 3. 5 a 4 unidades o ab con antiicido1(14ll. Todavía no se ha confirma­

do la utilidad de la cf.Mtidina en eate a1p1cto. Sin eabargo ee sabe que em~ 

plear dicho flruco aólo, no ea adecuado y ya han·habido mucho• fracaaoa te­

rapluticoa con eata lituaci&n. 

f) Evitar la inauficiencia nutricional mediante una evaluaciSn nui:r{ 

cional adecuada, aat coao de la lituaci6n cltnica actual. Evaluar la tacnica da. 
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nutrición segGn el caso, dependiendo de la integridad del tubo gastrointes-

tineal y del periodo calculado de ayuno. Llevar el monitoreo estrecho que -

es indispensable en el uso de cualquier t~cnica de nutrición. 

g). Evitar la infección ea una medida funda11ental para impedir la Í!!. 

suficiencia orgánica mGltiple. En caso de lesión tisular hay que recurrir a 

antibiíiticos adecuados durante el período crítico de la invasión bacteriana. 

Tiene enorme importancia el drenaje oportuno de los focos sépticos, la eli•! 

naciíin de la conta11inación peritoneal continua y la eliminación del tejido -

necríitico que pueda contribuir a la invasión dptica. El empleo de la ultr•­

sonograUa y ·1a tomografía axial computarizada, peraitiri identificar abace­

sos abdominales y acGmulos de Uquido. Ferraría en l984(142 >augirió que la -

cirugta o la laparotomía exploradora temprana está indicada en ciertos pacten 

tes con insuficiencia orgánica y la terapia quirGrsica parece estar juatif.ic.! 

da en pacientes jíivemes con insuficiencia org,nica aimple no explicada o .·con 

dterioro de la insuficiencia orgánica •Gltiple, El eatudió a 29 l'~C,~~n,!e!' .co~L. ·'"'' 

insuficiencia orginica mGltiple, quiénes fueron sujetos a laparoi:o11ta explor.! 

dora por aepsis intraabdominal sospechada, El dato preventivo de ala valor de 

aepsis intraabd09inal,fu6 el deaarrollo de inauficiencia orginica a:imple no ~ 

explicada. Loa hallazgo• fíaic~s no fueron un indicador total.Jlente ·confiable, 

ya que sólo ae preaentaron en 15 de los 29 paciente&, 'En Hte aepecto ea' t ....... 

bi•n :importante reforzer la reliatencia del hdaped udiante una nutrici6n Y,. 

circulación adecuadaa, 



S
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TRABAJO INVESTIGACION 

I)~-

Analizamos les técnicas previamente informadas en pacientes -

con peritonitis generalizada grave. Se les incluyó en un estudio prospecti -

vo y fueron sometidos a lavado mecánico tranaoperatorio, dejando el abdomen 

abierto y combinandolos o no, con lavado continuo postoperatorio o lavado --

mecánico en terapia intensiva bajo sedación. Ast mismot analizamos el campo!, 

tamiento c11nico y estudiamos la morbilidad que tienen este tipo de pacien--

tes. 

II) MATERIAL Y METODO ----.-----
En el servicio de Gastrocirugta del Hospital General del Cen-· 

tro MEdico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro Social se realizo _un -

estudio prospectivo que abarcó el período de Mayo de 1982 a Diciembre de ---

1983 y consistió en el análisis de 17 pacientes con peritonitis generaÜzad• 

bacteriana grave. El criterio de selección de los pacientes al estudio, tuvo 

que reunir alguno de loa siguientes parÍllletros: 1) que hubieran sido soaeti­

doa a 2 o !Ús procedimientos quirlir¡icos para_ la correcci6n de la cauaa de, -

la peritonitil, pudiendo incluir entre los anteriorea lavadoe perit'onaalea -

traneoperatorio1: 2) que pre11ntaran manifeatacion .. datémicaa de la perit~ 

nitill J) que tuvieran drenaje no efectivo con 101 procadi11ientos convancio~ 

nales: 4) con aupuración persistente '1 necro1ia de la pared abdominal._-

Ho todo• loa paciente& fueron operados de _primera intenci611 - · 

en el Hospital General: 111uchos de ellos, fueron enviadoa de otroa holpitalal, 

cuando ya preHntaban alguna complicaci6n aiatbica de la peritonhh; · 

/ 
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Todos fueron atendidos en la unidad de cuidados intensivos y 

fueron sometidos a determinaciones diarias o hast4 varias veces al d{a de c!, 

tología hem~tica, qutmica sanguínea, examen de orina, electrolitos .. séricos y 

urinarios, osmolaridad s6rica y urinaria, pruebas de coagulación y gasome--• 

trias arteriales¡ cada semana se estudiaron las pruebas de funcionamiento h~ 

patico y nitrógeno urinario y dependiendo del caso, determinaciones de cort~ 

circuitos pulmonares, depuración de creatinina, fracción excretora de sodio, 

depuración osmolar y de agua libre. Se realizaron además, radiograf1as de t.[ 

rax diariamente y procedimientos de ultrasonido, medicina nuclear o tomogra­

fta computarizada según el caso. 

Se tomaron cultivos unicamente para gGl'llenea aerobios y depe!!. 

diendo del caso se registraron cultivos de orina, secreción traqueal, sangre, 

de la herida quirGrgica, de los drenajes y cat,teres, vaginales, de colosto­

mta, exudado farlngeo y de pus. 

' Los pacientea requirieron antibióticos en diferentes esquemas 

de acuerdo s la patologia subyacente y a la sensibilidad. Todos necesitaron­

ventilación ashtida con reapirador de volumen, por lo menos en el momento -­

en que 1e decidió dejar abierta la pared abdominal para efectuar lavados per! 

tonealea en terapia intensiva bajo sedación. 15 de loe 17 enfermos recibieron 

alimentación parenteral total. 

A) Daacripción de la dcnica.-

1.- Lavados peritonealea tran1oparatorio1.- Fueron ef,ectuado1 en 16 pa­

cientea, En alaunoa cH01 fueron realizado• en 11 ciruata· inicial y poaterio!. 

Mnta, 1n lH intarvencionea 1ubaecuent11. Por la 11i .... incilión o por. una·~.~ 

nuava, 1e exploraron 101 cuatro i:uadrantH de la cavidad abdominal an buaca. -· 

de la patoloal• que condicionó la peritonicia genéralhada. 0.apub de obte-7 



" 
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ner cultivos se procedió a realizar las maniobras quirúrgicas para corregir 

la causa de la peritonitis. Se efectuó el lavado de todos los sitios accesi 

bles de la cavidad, con solución salina isotónica tibia hasta que el eflue!l 

te fuera claro, independientemente de la cantidad requerida para dicho fin-

(10 a 15 litros de solución). Se colocaron sondas de Nelaton en los espacios 

subfrénicos para infusión continua y otros, envueltos en Peorases multiperf.!l. 

rados para drenaje se colocaron en ambas correderas parietocolicas y el bue-

co pElvico. Dependiendo de la cantidad del liquido drenado o la evolución --

cltnica se optó por retirar dichas sondas o abrir la herida quirGraica en --

forma parcial o completa como drenaje. 

2.- Lavado continuo postoperatorio.- FuE efectuado en 13 paciente• y no 

ae si9uio ningGn criterio para realizarlo y para la duraci6n del ai11110. Se !! 

tilizó 1olucion fiaioliSgica o solución di11lizante dependiendo del balance h!. 

droelectroltÚco del paciente, No se utilizaron antibiliticoa en el lavado •. -

Las 1onda1 superiore1 fueron aprovechadas para infusión y las inferiores o -

la 111i111& herida quirúrgica abierta para drenaje. 

3.• Lavadoa aecinicoa en terapia intensiva bajo sed1ci6n;- Se efectuaron 

en 10 pacientes con la herida quirlirgica abierta. Se utili11i técnica eatérU 

eatricta, ventilacilin "iatida y 1olucion fbiolligica una o do1 vecea al dla. 

Se liberaron adharancia• laxa• para abordar la cavidad 1.bdosin1l¡ po.sterior-·· 

•ente ae -tili d paciente a cubioa de poaici6n frecuentes pan drenar el 

ltquido infundido. 

4.• Apertur1 da la herida quirGraica.- La herida. ful abierta en foru -

cOllpleta e int&11cionalM11te en 16 paciantea y Hpontlnea an l. lato lt afee· 

tuli con la finalidad da earvir cOllO drenaje para •1 lavado continuo o hin,• 

para servir. c090 vahtculo da los lavado• Mclnico• en terapia inten1iva bajo. · 

sedacilin. F.n 6 p1ciantH la apertura ae reali&li '•n foru progrHiva, 

·'.'¡ 
¡ 
1 

.l ¡ 

'\' 
,, ··.-
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B) Método de registro.-

Se registraron a los 17 pacientes considerando edad, sexo, ª.!! 

tecedentes quirOrgicos recientes, enfermedades cronicodegenerativas, proceso 

causal, tipo y fecha de la cirug!a inicial, cirugías subsecuentes. 

Las complicaciones observadas fueron: 

1.- Respiratorias,- Síndrome de insuficiencia respiratoria progresiva -

del adulto, neumon!a, atelectasia, derrame pleural, empiema, tromboembolia,-

edema pulmonar, 

2.- Metabólicas,- Acidosis, alcalosis, desequilibrio hi<;lroelectrolltico, 

hiperglucemia, hipoalbuminemia, 

3.- Hematológicaa.- Anemia, plaquetopenia, leucopenia, trastornos de la 

coagulación, sangrado, 
:·:; 

4.- Digestivas.- Sangrado de tubo digestivo, oclusión inteatinai; inauf.! 

ciencia hepitica, U1tula1, dehiscencias. 

5.-. Infeccioau.- Shock •'ptico,.1epsia de ta herida, infecci6n ·11e·v1as 

urinarias, eeptic•ia, mediaatinith. 

6.- Renales.- Inauficiencia renal oliaíirica o no oli1Gric1. 

7.- Cardiovuculare1.- Inauficiencia cardláca, bajo gastó, arritaia~, i.!. 

queaia aauda, paro revaraible. 

8.- lleurol6aicaa.- Traatornoa de la conciencia, encefalopatta. 

9.- Iatroalnicaa. 

10.- Paiqui&tricaa. 

El e1tudio fu¡ proar.Udo y r11htrado en una coeputadora ei.!. 

t- 34, IIK, aodelo F36, de 256 .lv de •-rie y 256 MI de .iucenuiento ª.!!.'. 

11ilier. 

Se docuaentaron la• ai1uiente1:variablé1 en·relaci6n:al raau! 

tado (aobrevida o 110rtalidad) 1 nGaero de paci.ntH y nGaero de vac11 u·. qui 

H pr111ntaron c09Plicacione1 (vari~1 pacientH preHntaron illauna coapltc! · · : 

ci6n .a1 de una oca1i6n). nO..ro. de inauficienciae oralnica~ por. pacie~t.•1 ,;, 
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tipo y fecha de lavado peritoneal, fecha de apertura de la pared abdominal, 

tipo de gérmenes aislados, antibióticos y alimentación parenteral entre o--

tras. 

IIl) RESULTADOS-

En el período de Hayo de 1982 a Diciembre de 1983 se registr.!!_ 

ron 17 pacientes con peritonitis generalizada bacteriana grave, que reunieron 

el criterio de selección al estudio, De ellos, 9 fueron hombres;y 8 m4jeres -

siendo los limites de edad de 15 a 74 años con ~n promedio de 41 años. Del -

total de enfermos un 35% (6 pacientes) tuvieron antecedentes de importancia, 

de los cuales 2 tuvieron antecedentes quirúrgicos recientes (coleciatecto--

m1a, ce si rea) y 4 con enfermedades cronicodegenerativas, El tiempo de hospi-

talización varió entre 12 a 138 d{as con un promedio de 59 d181. En relación 

a las causas que ocasionaron la peritonitis generalizada, fuló postoperatoria 

en 5 pacientes (1 de colectom1a total por polipoeis familiar múltiple, l pos!_ 

colocación de injerto aortobifeaoral, l con perforación esoflgica consecuti­

va a parche de Thal y cardi .. iotom1a de Heller y 1 con absceao poatcoleciste~ 

·t011ta), por ocluai6n inteatinal 4, con apendicitis. aguda coaplicada 4, con -­

perforaci6n inteatinal por Hl9Dnella 2 y por decidu011i .. etritis poatcealrea 1 

trauaa toracoabd .. inal en 1 e11fer110 reapectivaaente, Fallecieron 11 da 17 --

paciente& (11<1rtalidad aeneral del 651). 

A) !dad.• 

Para analbar la influencia que tuvo la edad y loa antacadan· 

tl!a en ralaci6n a la mortalidad, •• dividi6 al total de paciante1 an 5 1ruPo• 

da edad, notando qua lOll pacientaa da 61 a 75 doa, todos tuvieron anteceden_'.. 

tal da anfanadadea croaicodaaanarativaa excepto uno y un 1001 da 1111rtalidiid .• 

cWl.A 1). 
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GRUPO EDAD ( años) ANTECEDENTES --

1 o - 15 SA 

2 16 - 30 SA 

SA 

SA 

SA 

SA 

3 31 - 45 SA 

Qx 

SA 

4 46 - 60 • Qx 

SA 

SA 

5 61 - 75 ECD 

ECD 

!CD 
" 

SA 

ECD 

SA: •lll antecedctea 

<1111 quhGriicoe recitt1tH 

ICD: •nferlllldadH crol\icod•aenerativa_• 

RESULTADO MORTALIDAD (+) ----
M 

V 

V 

M 

V 

M 

M 

V 

V 

H.· 

V 

H 

K 

H 

K 

K 

K 

K: 1111erto 

V: vivo 

100% 

40% 

33% 

66% 

100% 

· +: no . aian:tficativ.• 
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Las causas de morbi-mortalidad en los diferentes grupos de e• 

dad fué muy distinta, observando que el sangrado de tubo digestivo predominó 

en las edades de 16 a 45 años, a diferencia de los pacientes de 61 a 75 años 

en los que predominaron las complicaciones por falla cardiaca como gasto car-

díaco bajo, paro cardíaco reversible e insuficiencia renal. (TABLA II)'. 

EDAD (años) 

1 o - 15 

MORTALIDAD (+) 

100% 

C()IPLICACIONES MAS 

FRECU!N'l'ES 

Shock a&pt ico. 

2 16 - 30 40% Sangrado de tubo digeatiV\)• 

Anemia, SlRPA, 
.. 

3 31 - 45 33% Hiperglucaia, ... 
Sangrado de tubo di¡e1tivo. 

4 46 - 60 66% Acidoai1 •etablilica · . 
5 61 - 75 100% Bajo aaato, pato cardiaco, 

it\1uficiancia renal. 

+ : no 1ianificativa. 
Slll.PA: 1lndraM de inauficiencia respiratoria pro¡reaiva del adulto., 

i 
\ 

! 
\ 
l 

l 
\ 

·• i 
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B) Antecedentes.-

Hubo 35% de los pacientes con antecedentes de importancia, los 

cuales tuvieron un promedio de 36 d'Í.as de hospitalización y 1.8 cirugías sub-

secuentes-promedio con una mortalidad del 83%, a diferencia del 65%· de enfe!: 

moa sin antecedentes, los cuales tuvieron un promedio de 72 días de hospita­

lización y 2:6 cirugías subsecuentes-promedio con una mortalidad del 54.5%. 

Por lo tanto, los pacientes con antecedentes tuvieron menos d!as de hospit,!. 

lización, mayor mortalidad y toleraron menos cirugías que el grupo sin ant!. 

cedente&. 

C) Eofel'llledad inicial.-

La enfei:medad inicial fuE relacionada con el nW.ero de ciru---

gías aubsecuente1-pr,.edio, los días de hoapitalbaci&n-promedio y la morta­

lidad, Para este fin,se excluyeron aquelloa pacienteo que preHntaron P.rit,!!. 

.nitil por trauma toracoabdoainal y ¡iór decidu_o-i~~~~!tia poatceairea,. ya -­

que fueron uno por cada etiología, Loa pacientes con apendiciti.a aguda y PI!: 
. ' 

foracitin inteatinal fueron ... etidoa a ah ciruataa y por otro lado, los pa-

cientea con ~ritoniti• por c09plicacionH poatoperatoriH aoatraron menor -

hoapitalilaci&n y aayor mortalidad, por lo tanto fuE el srupo qua. P~t au e-­

tiología aparent-nte fu' da agreaiva. ( TABLA 111). 

D) Ccllplicacionea. -

Laa c09plicacionaa ah frecuentes fueron ragiltradaa en loa· -

paciantea·que laa praa111taron J •1 neillero de Y.CH praaantadaa, ya.q'u1 hubo;;. 

ca.plicacionea qua a• preaantaron .Sa da una ocaai6n en la evolucÚn. dlÍ cada , 

. pacianta.. (TAILA lV) • 

Laa 5 coaplicacionaa da fracuenu1 por ndMro da paciente• - . ; 

qua la• praaentaron, coincid.ieron con ac¡ulllaa por nliaaro da .avant~• praHnt,! 

. do1, aunque no an rl.guroao ordan. Ea .iaporunte tenai:. en cuanta que ,al '401 -. 



ETIOLOGIA No. DE PACIENTES 

Poatoperatoria 5 

Ocluai&n 4 

inteatinal 

Aperuticiti8 4 

Perforaci6n 2 

'intHtiaal 
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~ 
SUBSECUENTES 

2.4 

l. 7 

5.5 

4.S 

DIAS-HOSPITAL MORTALIDAD 

(pra11edio) 

45 80% 

53 75% 

' 54 50% 

as 50% 
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COMPLICACION No. DE PACIENTES No. DE EVENTOS 

l.- Acidoai1 Metabólica 14 24 

2.- Sangrado de tubo digestivo 13 20 

3.- stndroae de in1uficiencia reepiratoria 

progreeiva del adulto 12 14 

Insuficiencia renel 12 21 

Bajo 111to cardtaco 12 25 

4.- Neumonta 11 16 
. 

Anemia ll lL 

Herida c¡uirGrgica infectada 11 13 

5,- .. FtatulH· 10' 16' 

Paro cardtaco reversible 10 17 
·' .. 
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de los enfermos que presentaron las complicaciones anteriores, las presenta-

ron 2 veces o más. 

Cuando se estudió el número de complicaciones presentadas por 

paciente, el límite varió de 6 hasta 40 complicaciones por enfermo, con un -

promedio de 19, Cuando el número de complicaciones por paciente se asoció -­

con la mortalidad, concluimos en este estudio que miis de 18 complicaciones -

por paciente se acompañó de un 100% de mortalidad, de 10 a 18 complicaciones, 

de un 50% de mortalidad y de menos de 8 complicaciones no hubo mortalidad. 

La mortalidad de las complicaciones ús frecuentes fue: paro­

cardíai:o reversible, 100%; insuficiencia renal, 91.6%; bajo gasto cardiaco, 

83,3%¡ acidosis metabólica, 78.05%; síndrome de insuficiencia respiratoria 

progreaiva del adulto, 75%; neumonía, 72. 7%; seplia de la herida, 63.6%; an!. 

mia, 63.6%; sangrado de tubo digestivo, 61.5%¡ f11tulaa, 60%. 

Se analizaron las complicaciones •'• frecuentes antes y dee-­

puh d~· realizar la apertura de la pared abdominal, con la finalidad de dea­

cartar algún tipo de morbilidad atribuible a tate procedimiento. 'Antes de -­

realizar la apertura de la herida quirúrgica aparecieron el sangrado da tubo 

digestivo y desequilibrio hidroelectrolítico como complicacionea .úa frecue.!!. 

tes; sin embargo, estas complicaciones no predominaron después de realizar • 

dicho procedimiento. LH fbtulaa se registraron cOllO complicación en. 4 pa­

cientea igualmente antes y deapu&s de abrir la pared abdominal. 

Ful de llamar la atenci6n que en loa pacientea que pre11nta..,. 

ron ineuficiencia cardtaca congestiva y de1control de Uquidoa en au wolu­

ci6n (35% de loa pacientH), se interpu1ieron loa 3 tipoa de lavado, ucep•. 

to en un caso. 
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E) Insuficiencia orgánica múltiple.-

Se detet111inaron el tipo y número de insuficiencias orgánicas 

de acuerdo n los criterios de Baue (llS) por paciente y se relacionaron con 

la mortalidad. Observamos que pacientes con menos de S insuficiencias orgáni 

cae no tuvieron mortalidad, sin embargo mas de 6 insuficiencias orgánicas t.!!. 

vieron 100% de mortalidad. El 65% de los pacientes presentaron mis de 6 ins.!!_ 

ficienciao orgánicas. (TABLA V) • 

No. DE INSUFICIENCIAS ORGANICAS No. DE PACIENTES . MORTALIDAD .. 

o - 1 1 o 

3 l · o 

.4 3 o 

5 l o 

6 5 100% 
: . 

7 4 100% ·1• 

; . .• 
8 .. 2 1001. 

La 1111rtalidad para cada una da las in1uf ici1acia1 or1lnf.ca1 ~ 

ful1 in1uficiencia h1plt'ic1 100~ , :renal.:92~¡ ·a.UrolSgica y b.iíato~~li~ B6~, 
cardiova1cular 831,. utab6lica 78.5%, respiratoria 73%, i•U11it1~1.'.· 7Z;5~; . . ·,. 
IHtroin.teotinal 61.5%. 
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Se analizó la frecuencia de las insuficiencias orgánicas en --

los pacientes estudiados, apareciendo la insuficiencia respiratoria en el 88% 

de los pacientes, la metabólica en el 82%, la gastrointestinal en el 76%, la 

renal y cardiovascular en el 71%, la hematológica y neurológica en el 41% y 

la hepíitica en el 18% 

F) Gérmenes. -

Unicamente se registraron los cUltivOs para génnenes aerobios. 

Los g~rmcnes más frecuentes obtenidos de cultivos a todos los niveles fueron: 

Eacherichia coli en 24 ocasiones, Proteus mirabilis en 13, Klebsiella pneumo-

niae en 10, Klebsiella specie en 8 y Pseudomona aeuruginosa en 7. 

Los cultivos de la herida quirGrgica, pus o drenajes fueron t!!_ 

mados sólo en 10 de los 17 pacientes, Los gérmenes mis frecuentes fueron: Es-

cherichia coli en 13 ocasiones, Proteus mirabilida en 8, Xlebsiella specie en 

S, Klebsiella pneumoniae en 4, Pseudomona aeruruginosa en 3, Se pudo inferir -

el germen causal de la peritonitis cuando el mismo germen fué aislado en la 

herida quirúrgica, pus y drenajes, siendo ésto posible unicamente en 3 enfer-

moa y por mGltiples enterobscterias. 

Los urocultivos. fueron positivos en 6 enfermos, siendo los ge!_ 

inenes más frecuentes! Eacherichia coli en 4 ocasionee, Klebaiella pneumoniae 

en 2, Estreptococo fecalis en 2, Candida albicans, Proteu• mirabilio, Citro-

bacter y Enterobacter en 1 caso. 

El hemocultivo fu~ positivo unicamente en un caao, habibdoae 

aislado Milla polimorfa, no coincidiendo con el ra1to de aEmenea cultivado• 

a diltintoa niveles en esta paciente, 

Los cultivos traqueales fueron poaitivos en 4 pacientea •. El -7 

cuadro cltnico de n1u111anta y por rayos X coincidi6 en l de elloa. Loa 16n..ftee . 

aislados fueron 1 Eocherichia coli en 5 ocaeiones, PHÍldomona y Proteus airabi• , · 

lb en l ¡ Klebaiella pneuaoniae y apecie en un caeo, 

1 
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No se observó ninguna relación entre el número de gérmenes ai,! 

lados y la mortalidad por paciente. 

G) Antibióticos.-

Se utilizaron varios esquemas antibióticos. En 5 pacientes no 

se pudieron identificar los esquemas utilizados, sin embargo en los 12 resta!'._ 

tes, los antibióticos más utilizados se muestran en la TABLA VI. 

lo 

2o 

30 

ESQUEl!t. ANTIBIOTICO UTILIZADO 

Clindamicina-amikacina 

Penicilina-gentamicina 

Gentamic ina-metronidazol -cloramf e ni col 

Cloramfenicol 

Cloramf enicol -met ronidazol 

Gentaaicina-clindamicina 

Ketronida1ol-gentaaicina-clinda11icina 

Gentaaicina-clindoicina-ampicilina 

Aapiclina-1entamicina 

Clinduicina-1entaaicina-c1falo1porinas 

Clorufenico-gentamicina 

H). Lavadoa peritonealea.-

1.- Lavado tranaoperatorio.- Ful efectuado en 16 pacientes. S dfellos, ·.· 

fueron -•·tido1 a un 11vado, con una mortalidad del 80%¡ ·s tu~ieron do1: lav.! 

do• y Ull 60% de 80rtalidad ¡ 5 tuvieron tres y 60% de lllOrtalidad y unicaae~te 

un enfermo .tuvo 4. lavado• y vivi6 •. 

- ' . ' _._ ,_.,._,,,~,..c,>-.N"!.•"''"'"''""""'~'"-·.;,~_,,._, ~ 
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2.- Lavado continuo postopcratorio.- Fué efectuado en 13 pacientes de -

loa cuales murieron 11 (mortalidad dol 65%). Su duración en días varió de l 

a 23, con un promedio de 9 días, 

J.- Lavado postoperatorio en terapia intensiva bajo sedación.- }'ué efe.E._ 

tuado en 10 pacientes, de los cuales murieron 8 (mortalidad del 80%), Su du­

ración en días varió de 1 a 23 1 con un promedio de 8 días. 

I} Tipo y fecha de apertura de la herida quirúrgica.-

A 6 pacientes se les abri6 la herida quirúrgica en forma pro­

gresiva; de ellos 5 murieron y en ninguno se observó mejoria en su evolución. 

~o se o.bserv6 ninguna influencia del tiempo en el cual se decidi6 abrir la h!_ 

rida quirúrgica en relación a la cirugia inicial. Se descart6 tambi~n alguna 

influencia del lavado con la mortalidad ya que el tipo y duraci6n de los lav.!_ 

dos entre los pacientes que sobrevivieron fueron muy diferentes. 

IV)~-

Este estudio fue un trabajo prospectivo; no fué posible ª"le.!'. 

donar un grupo control debido· a la gravedad de los pacientes. y ademas, por­

que inicialmente se pensó en algunas de estas medidaa terapéuticas como me-­

didaa heroicas. Fué muy dificil unificar un criterio de manejo entre el gru­

po de cirujano• que colaboraron, ello lo demue1tn la aran variedad de den!. 

cae ut'ilizadas. El an¡lisia elaborado y la población estudiada no tuvieron -

la auficiente validez eatadistica, ya que fué un mueatreo no· representativo,· 

lao causaa de peritonitis muy diversas y el número de aua representantes. 

Fu& definitiva la influencia que tuvo la edad y los anteceden;. 

tes patol6gicos an la 11artalidad de nueatro ·estudio. Loa pacientes mayores .de 

61 añoa tuvieron 100% de mortalidad y por otro lado, mayor tendencia a· preaen 

tar complicaciones por falla cardíaca, bajo gHto cardí&co e 
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nal, a diferencia de los pacientes que estuvieron entre 16 a. 45 años, que tnos 

traron mayor tendencia a presentar sansrado de tubo digestivo. Como era de e!!_ 

perarae, los pacientes con antecede:ntes patológicos y mayor edad, mostraron -

mayor virulencia de la peritonitis, menos tolerancia al stress quirGrgico y -

mayor mortalidad, Como menciona Simmons (7) el nCimero de muertes causadas por-

peritonitis es significativamente influenciado por la fuente de infección, la 

edad del paciente y el estado de su sistema inmunológico. Simmons también se­

ñala, que cerca de la mitad de los pacientes mayores de 70 años, mueren de to-

das las formas de peritonitis secundaria, excepto apendicitis y s6lo el 10% --

de los pacientes menores de 50 años mueren bajo las mismas circunstancias; es-

te trabajo no confirma tales hallazgos. 

De los grupos elaborados por la etiolog{a de la peritonitis, la 

poatoperatoria en nuestro estudio fuá la más agresiva. 

Las complicaciones más frecuentes fueron acidosis metab6lic.a,­

sangrad<hde•.tubo digntivn.., .alwl~insuUeiencia re.spiratoria progresiva 

del adulto, insuficiencia renal y bajo gasto cardíaco; complicaciones que por 

la gravedad de los pacientes de nuestro estudio eran de esperarse. Dado que -

se re.sistró la evoluación de cada paciente meticulosamente, hubo complicacio-

nea que se presentaron mis de una ocasión en su evolución. Poi: lo tanto, el -

límite de complicaciones vari6 de 6 a 40, con un prOtlledio de 19 complicaciones· 

por paciente y se observ6 que por debajo de 8 complicaciones por paciente no 

hubo 90rtalidad. La• co !lplicaciones con 11ayor mortalidad fueron paro cardía~ 

· co reveraible, insuficiencia renal, bajo gaato cardlaco, acidosil metabólica 

·y el stndro11e de in1uficienci1 reepiratoria progresiva del adulto, ain embar­

go el sangredo de tubo digestivo a pesar de encontrarse entre ia 2a complica-

ciGn Ú• frecuente s6lo tuvo una mortalidad del 61.5%. 

En este estudio no observamos re1aci6n de una complicación en 

especial, con el tipo de tratamiento como el abrir la cavidad ;. Aparecieron -

1 

1 ¡ 
1 
' 
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4 pacientes fistulizados antes y después de abrir la cavidad abdominal respef. 

tívamente. Sin embargo, en los pacientes en los que apareció insuficiencia --

cardíaca congestiva y descontrol del balance de Hquidos (6 pacientes) llamo-

la atenci6n que se interpusieron en su evolución, los 3 tipos de lavado, exce.P_ 

to en un cas.~, Compartimos la opinión de llunt <123> en que la aparición de fís­

tulas intestinales parece estar relacionada a la duración de los drenajes en -

una posición por tiempo prolongado más que al lavado per se. No podemos compa!. 

tir la hipótesis de que el exponer al aire ambiente _las vísceras abdominales -

condicione la aparición de fístulas. Estamos de acuerdo con Jenings y colabo-­

radores <120> en que ocasionalmente pueden aparecer complicaciones atribuibles;. 

al lavado, sobretodo cuando no se monitoriza adecuadamente el balance de Uqui 

dos, como la insuficiencia cardíaca congestiva y el deterioro en los mecanis-­

mos de defensa peritoneales como lo expone Ahrenholz (ll2). 

Por otro lado, al analizar las insuficienciss orgánicas, nos --

percatamos que la gravedad del grupo de pacientes estudiados fue elevada, ya - . 

que el 65% de ellos, tuvieron llllis de 6 insuficiencias org6nicaa. No podemos --· 

afirmar que el límite entre la sobrevida y la mortalidad, ofrecido por nuea-­

tras medidas terapéuticas se e11cuentre entre 5 y 6 insuficiencias org~nicas. -

Como lo establece Baue 0 32>, coincidimos en que las insuficiencias organlcu~ -

mtis frecuentes en aparecer, fueron: la respiratoria, metab61ica, gastrointoat! 

nal, renal y cardiovascular; sin embargo, la mortalidad ea tuvo en' el siguiente 

orden: insuficiencia hepática, renal, neurológica, hematol6gica y cardiovascu-

lar; insuficiencias que se acompañaron de mla del 80% de mortalida<l y que por­

lo tanto aon de muy mal pronóatico, Braun<36>estableci6 que la inauficienda. -

renal en pacientes con peritonitil difu11 avanzada puede au.mentar la mortali-'~ 

dad cerca del 20%. 

La bacteriologta del estudio ful! limitada yn que aiSl.o 00 regia-

traron. cultivos para s'rmenes aerobios y se ignoró la importanci.•. qué ti~nen • 

los anaerobios como participantes de la flora mul.timicrobians. habitualmente - · • 
'" 
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responsable en la sepsis abdominal. De los cultivos obtenidos para gérmenes 

aerobios, los microorganismos que predominaron fueron las Enterobacterias y 

de ellas, los coliforines. Solo en 3 de 17 pacientes se pudo identificar a -

los gi!rmenes causales de la peritonitis, siendo en estos casos intiltiples E.!!. 

terobacterias.· En el 35% de loa caeos, coexistió infección de vías urina ~ 

rias y en el 18%, cultivos traqueales que coincidieron con neuinonía. En am-

bos casos los gi!rmenes ~s frecuentemente aislados fueron coliformes. 

Según Siimnons(7), la adininistrscion de un aminoglu"cosido, 

clindamícins y ampicilina debe ser el estlindar contra el cual todos los es­

quemas antibióticos deberían de. ser comparados, La antibioticottlrapia debe­

ser iniciada tan pronto como la infeccí6n peritoneal se diagnostica, aGn ª.!!. 

tes de que se tomen muestras para frotia y cultivos. Ea i11Portante ádainia­

trar un aminoglucoaido que eliminarla la vasta mayoda de especies de Ente­

robacterias, combinarlo con un antibiGtico adecuado para ananobios y Bact~ 

roides y otro, que eliinine copat6genos ocasionales como loa Enterococos·;· En " .,,. 

este estudio hubo casos en los que se ignor6 el uso de antibióticos adecua­

do&· contra los anaerobios o bien, que se dieron l o 2 antibi6ticos para 8~!. 

menea anaerobio co1DO ·única terapia, ignorando la iinportancia de loa. a.mino·· 

glucóaidos. Tambifin hubo caeos en loa que ae adminiatrli clor11111fenicol como-

único agente 8ntibacteriano y no hay que olvidar que. Thadepalli y Lovie en~ 

¡977<94•95> CDllUtliceron falla cUnica con cloramfenicol en pacientes con ae;e. 

ais intr .. bdOllinal, probabl-nte debida a que puede ser inactivado por al­

gunoa anaerobios, Por lo tanto, ádllinbtrado •ISlo, no puede con1tderara.e u.;·· 

na droga ideal en infecciones intraparitonulet. Ea i11Port111te toar en -­

cuenta que la cefo11itilla o la• cefaloapotin11 de tercera· g111eraci6n, aeaGn 

81-a (7) ! aon mejores adidniatradaa como Gnicos agentes en peritonitia -

que la cOllbinacilln de un uinogluc!laida y clinda111icina. 

En cuanto a loa lavados peritonealea no hubo un criterio d!. 

finido en relacilln a cullndo realizar alguno de los 3 tipos de lavados . uti- · 
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litados. En la mayoría de los pacientes se efectuó una combinación de los ª!!. 

teriorea, incluso intet'poniéndose uno con otrc. El lavado continuo postoper!!_ 

torio no fue efectuado de acuerdo a la forma y la duración como lo han esta­

blecido Shummer(ll?), Me Kenna(llB), Stephen(ll9), Jenings(l20)y Washington 

(l2l)entre otros¡ sin embargo, Silenas y colaboradores(122)concluyeron que-

la irrigación peritoneal efectivamente irriga la mayorta de la cavidad per!, 

toneal por mas de 3 días. En nuestro estudio, el lavado mecánico tranaoper.!. 

torio fue el que tuvo menor mortalidad ( 40% promedio), El lavado mecánico -

en terapia intensiva bajo sedación, se planeó en base a la gravedad de es--

tos pacientes y para evitar anestesias repetidas; sin elllhargo no estamos --

convencidos de que sea un método efectivo, ya que se acompañ6 de un 80% de-

mortalidad en los pacientes a los que se les realizó, 

No se encontr6 ningún beneficio de abrir la pared abdolllinal­

por etapas, tal como lo publico Steinberg <128>y Maetani (l29), A pesar de --

que .es de suponer que si se tomaran estas medidas en forma temprana en la -

evoluci6n de estos pacientes, antes de que aparecieran las complicaciones ~ 

multisiatemicas, no encontramos beneficio alguno del momento en que se abrió 

la herida quirúrgica en forma completa, 

La mortalidad general fue del 65%. Murieron 11 de 17 pncien -

tes y rio se pudieron reproducir los resultados infamados por otros autores. 

(TABLA VII) • 

Para el manejo quirúrgico de la p~ritonitis generalizada do -

cualquier etiología, sugerimos utilizar en la primera intervención el lavado 

peritoneal tranaoperatorio mecaniCO y exhaustivo con aoluci6n salina Con .D 

sin antibióticos, siendo opcional el uso o na de drenajea. Para. la segunda ..; 

intervención el lavado puitoneal transoperatorio, pudiendo utilir:ar el lav!. · .. 

do continuo poatoperatorio con o ein antibióticos, principalmente e.n lai pr.!. 

meras 72 horas deapu's de la cirugta y al. través de. cat&tetea,colocados en,_. 
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·los sitios donde los abscesos peritoneales son más frecuentes y mediante b_!! 

ños similares a la técnica utiliiada en la diálisis perítoneal. El drenaje­

peritoneal abierto representa una opción terapéutica en el manejo de pacie!!. 

tes con peritonitis generalizada con complicaciones multisistémicss y que -

han ameritado más de 2 reintervenciones por la misma causa y así mismo cuau 

do ya no es posible cerrar la pared abodminnl por su estado crítico, tenie.!!. 

do en cuenta que es un procedimiento que conlleva una elevada morbi-mortali 

dad, un cuidado intensivo y un costo elevado, 
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~-

ARO AUTOR TECNICA MORTALIDAD 

1970 Me Kenna (ll7) Lavado peritoneal postoperatorio 40% 

1971 Smithivas (l4Jl Cirugía + antibi6ticos 48% 

1975 Hudspeth <124> Desbridaci6n quirúrgica radical 0% 

1979 Steinberg <127> Abdomen abierto 7% 

1979 Stephen (ll 8) Lavado peritoneal postoperatorio 22% 

1980 Polk (1 25) Desbridaci6n quirúrgica radical 32% 

u" Cirugía + antibi6ticos 29% 

1981 Haetani <129> Abdomen abierto en etapas 7.6% 

1981 Duff 0 29> Abdomen abierto 38% 

1982 Jenings Cl19) Lavado peritoneal postoperatorio 0% 

1983 ~deraon (lJO) Abdomen abierto empacado 60% 

1983 Washington <120> Lavado peritoneal·. postoperatorio 

con antibiCSticoa y heparina 40% 

1984 Presente Abda11en abierto con: 

estudio + lavado· peritoneal tranaoperatodo 40% 

+ lavado peritoneai poatoperatorio 85% 

+ lavado peritoneal en terapia Í!!. 

tenaiva bajo aedaci~ÍI 80% 

Totali 65% . 
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V) CONCLUSIONElt° 

1.- La peritonitio generalizada cent inüa siendo un problema comGn y gr a-

ve; hasta el momento sin resoluci6n definitiva a pesar de las medidas de apo-

yo modernas. 

2.- La edad del paciente, el estado de salud previo, la causa de la pe-

ritonitis y la presencia de insuficiencia org&nica múltiple influencian de­

finitivamente el pronóstico, 

J, - Los paciente 11!4yores de 60 años y con enfermedades cr6nico-degener.!!. 

tivaa se comportan graves, toleran menos el streaa quirúrgico y tienen una -

mortalidad cercana al 100%, Tienen mayor tendencia a denrrollar cottplicacig, 

nea por falla cardíaca e insuficiencia tenal. 

4.- Es frecuente y de diíícU 1114nejo la peritonitis genaraliaada por 

complicaciones poatquirGrgicaa, En nuestro !l•tudio alcanao una aortalidad 

del 80%. 

S.-· Cuando existen co11plicacionea multisiatl!micaa COllO pe.ro cardlaco r! 

veraible, in1uficiencia renal, bajo gasto cardlaco, acidoail metab61ica y el 

síndrome de insuficiencia reapiratoria progreaiva ~el ad,ulto puaden elevar -

la mortalidad a .ia del 7.5%, 

· 6.- .No obaervamos ninguna complicaci6n atribuible a dejar la pared abdg, 

minal abierta. 

7 .- U lavado peritoaaal no eat' exento de coaplicacionH. Debe .. llevar­

, ae con cuidado y con eapecial atenci&i el balance. de liquido• para preven -

aobrecargaa. 

8.- La inauficiancia orsinica 1iaple, o aGltipla puada aar da11ncadauda 

por la peritoaiti1. In a1ta aatudio al 65% da. 101 ,aciantH tuviercm: ... da 6 .: 

inauficianciaa orshicaa. 

9.- La preaencia da inauficincia hapltica, renal, naurolllaica, :liei11ltO:.' .... ·. ' 
' . . .- .·· ' 

16gica y cardiovaacular ion da ul pron61tico, ya qua ••·• IÍC011Pdarón cle:.;.a ·.· . ,. ·.-. 
- : ~-. -' 

-,;• 

del 80% de •rtalidad. 
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10.- Los pscicntes con peritonitis generalizada deben someterse a n­

cuidado intensivo de apoyo para prevenir la insuficiencia org&nica pro re-

si va. 

11.- En casos de sepsis intraperitoneal es importante adminbtrar un 

aminoglucósido para la gran mayoria de Enterobacterias, combinarlo con un 

antibiótico adecuado para anaerobios y otro, que elimine copat6genos o a­

sionales como los Enterococos. Otra opción serta utilizar cefoxitina c!_ 

falosporinas de tercera generación como. Gnicos agentea antibióticos, in 

embargo deben ser sometidos a comprobación. 

12.- Conaideramos que se justifica la laparotolafa exploradora te ra­

na en pacientes con peritonitis generalizada con inauficiencia ora'ni a -­

simple no. explicada o con deterioro de la insuficiencia orghica llÚlt ple­

sobretodo jóvenes. 

13.- En nueatro eatudio el lavado mec&nico tranaoperatorio del. eri­

toneo con solución salina fu& el que ae acompañó de menor mortalida • 

14 .- El lavad~· c~ti~uo' post~peratorio no pu~de aer utÚbadoc·e plri­

camente, Se debe utilizar principalmente en las primerH 72 horaa de puGs 

de la cirugta y al erada de cat&tere1 colocadoa en loa litios donde loa-

. abaceaoa peritonealea aon úa frecuentea y mediante bañoa similares la 

dcnica utilizada en la dilliaia paritonaal. 

15. - No eata110a convencido• de que el lavado me chico .en tarap 

Biva bajo .. daci&n •ea efactivo cOllO tratuianto de la paritonitia. eneral!. 

zada arave, ya qH a loa pacilntaa an 

lidad del 801, 

16.- La apartura da la pared abdOllinal por atapaa no 1101tr&,, ba eficio. 

17 .- !l drenaje peritoneal abierto repreaanta una opci&n tara 

el unejo de pacianta con paritonitia genarali&ada grave y que han 

2 reintarvencionH por la aiau cau11 y aat miaao, c.uando ya no ea oíible -

cerrar la pared abdominal por au eatado critico, teiliando en clMftt que u -

un procediaiento qua cónlleva una elevada morbi-110rtalidad, un c11i Mo :lataÍI~: 
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eivo y un costo elevado. 

17 .- En nuestra opinión no se ha ideado un método mediante el cual, se 

pueda drenar en forma completa la cavidad peritoneal. 
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