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INT RODUCCI ON 

La peritonitis fibrinopurulenta ha sido una condicion fatal -
desde hace mucho~ años, represent~ la causa más común de muerte en 
operaciones abdominales y la causa primaria de muerte en el 5 a 7 
por 100 de autopsias.realizadas en un Hospital General (1). 

La lesion del mesotelio puede tener consecuencias diversas. -
Si ésta logra localizarse condiciona un absceso, cuyo drenaje opo.r. 
tuno proporcionará la solución adecuada del problema, pero si ven­
ce las defensas locales del huésped y se disemina, a una respuesta 
fisiopatológica sistemática que podrá condicionar la muerte. 

La peritonitis no es simplemente el resultado de una contami­
nación de la cavidad peritoneal por microorganismos pató(lenos, --­
sino Pl resultase de la interai:ción entre éstos y algunas substan­
cias adyuvantes (sangre, bilis, jugos digestivos, heces, etc) y -­

los mecanismos de defensa del huésped. 

El perfeccionamiento de los cuidados pre- trans- y postopera­
torios ha mejorado la supervivencia inmediata de los pacientes con 
graves lesiones o estados patológicos intraabdominales, lo que da­
origen a pacientes criticamente enfennos, alta frecuencia de infeE_ 
cienes intrahospitalarias y tasas de mortalidad elevadas (2). 

Por lo tanto el diagnostico oportuno y el tratamiento adecua­
do de las complicaciones postoperatorias es detenninante en la ev.Q. 
lución de los pacientes con problemas quirúrgicos intraabdomina--­
les. 

Algunas comp'licaciones sistémicas son lo suficientemente gra­
ves par;: sugerir una re-intervención abdominal con fines diagnost.:!_ 
coso terapéuticos, de esta menera Polk y Shields (3) han propues­
to a la Insuficiencia Orgánica Múltiple como un criterio válido de 
re-intervención. 
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En los trabajos iniciales de Artz (4) y recientemente de Cha!!. 
kiadakis (5), Lally (6), Silens (7). Polk (8), Stewart (9), Rambo­
{10) y Rosato (11) se han manejado varios modelos de tratamiento -
en la peritonitis experimental, usando inóculos o diversas diluci.Q_ 
nes, con y sin antibióticos y substancias adyuvantes, obteniendo -

2 

resultados variables, confu~os y en ocasiones rle dudosa aplicación ~ 

al hombre. 

Desde los estudios realizados por Ryan (12) y Ellis (13) son 
pocos los sumados en lo que concienie a la respuesta del mesotelio 
ante la lesión. 

Se ha tratado de aprovechar estas experiencias para el mane­
jo de la PF en el hombre. E~isten varias t~cnicas para el trata--­
miento quirúrgico de este padecimiento. Sin embargo, hasta la fe-­
cha no se ha implementado un modelo sistemático en el manejo de d.i 
chos pacientes. Consideramos que esto sea consecuencia del poco C.Q. 

nocimiento acerca de la respuesta del mesotelio a la lesión (en su 
substrato celular), los mecanismos de defensa del huésped y la par 
ticipación de las substancias adyuvantes en dicho proceso. 

A pesar de los avances en el apoyo organofuncional, uso de -
nutrición parenteral, antimicrobianos de amplio espectro, transfu­
ciones sanauíneas y técnicas de manejo quirúrgko más radical, la­
PF sigue siendo un problema con graves consecuencias (2.20). 

De tal manera, que el estudio de la peritonitis tenga aún m.!!_ 
chas dudas que resolver en cada una de sus faces, las cuales serán 
objeto de revisión en este trabajo. 
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CLASIFICACION 

Se conocen dos tipos de peritonitis: la PRIMAR!ll, que es prob~ 

b lemente e 1 resultado de 1 a propegaci ón hematógena dt: un proceso -
infeccioso hacia la cavidad peritoneal, sin origen intraabdominal­
aparente. Casi siempre un solo microorganismo es el causante de la 
infección. 

Se han aislado estreptococos, neumococos, gonocos, mycobacte-­
rium tuberculoso como responsables de la peritonitis . 

En los adultos la peritonitis rrimaria se presenta en cerca -­
de 1 10 por 100 de 1 os pacientes cirróticos. en ellos E. CC' li es e 1 
génnen má~ frecuentemente aislado, seguido por el estreptococo y -
menos frecuentemente por anaerobios. 

Las manifestaciones clínicas suelen ser atípicas, la instala-­
ción inisdiosa, con distención abdominal y ausencia de signos de -
irritación peritoneal. Los pacientes se presentan con rasgos de e!}_ 
fennPdact hepática tenninal (síndrome hepatorreal, encefalopatla -­
progresiva y varices esofágicas sangrantes. ( '11). 

La perj toniti s gonocócci ca ocurrí a más frecuentemente en muje­
res (síndrome de Fitz-Hugh-Curtiz) simulando un cuadro de colecis­
titis aguda. 

La peritonitis SECUNDARIA a diferencia de la PRIMARIA se debe 
a lesiones del aparato digestivo o genitourinario, debido a múlti­
ples condiciones: infecciosa,· traumática, obstructiva y neoplásica 
Y ·en esta la flora responsable del cuadro generalmente es mixta. 

En detenninadas condiciones suele observarse irritación del P! 
ritoneo por diversas substancias: sangre, bilis, jugos digestivos, 
substancias para la realización de aspsia uquirúrgica, lo que con­
diciona inicialmente una peritonitis química, ínás tarde la coloni­
zación bacteriana ocurre y la peritonitis se vuelve infecciosa ~--
( 91 ) . 
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ETIOLOGIA 

El origen de la peritonitis fibrinopurulenta es diverso y en -
base a esto se han propuesto múltiples clasificaciones. Las causas 
más importantes son: 

Infecciones agudas. 
En primer lugar s~ encuentra la etiología infecciosa, la entrE_ 

da de bacterias a la cavidad peritoneal ocurre desde un órgano in­
traabdominal dañado, acompañado de la reacción del peritoneo a las 
substancias químicas. 

En la mayoría de estudios la causa más común de este grupo se­
debe a la apendicitis aguda complicada en el 50% de los casos, le­
sigue la perforación de úlcera péptica en un 25%, las causas post.Q_ 
peratorias en un 10% y causas ginecológicas tambien en un 10%. 

Bohen y Col (21) en las estadísticas del Hospital Royal Victo­
ria documentaron 176 casos consecutivos de peritonitis ocurrido eD_ 

tre 1979 y 1980 en la población adulta de 17 a 91 años, reportando 
una frecuencia de 60 casos postoperatorios (34%), el siguiente gr_!! 
po lo constituyó la úlcera duodenal perforada (40casos) seguido de 
apendicitis aguda (28 casos). Los :48 casos restantes resultaron de 
perforación e inflamación de otras vísceras e incluyen 6 casos de­
diverticulitis sigmoidea, 6 perforaciones por carcinoma del colon­
y 5 infartos mesentéricos. 

Perforación visceral. 

Las perforaciones pueden involucrar el estómago, duodeno inte~ 
tino delgado, colon o vesícula biliar. Dauson (22) en 1964 en una­
serie de 665 casos del Hc·spital Escuela King de. Londres reportó -­
aproximadamente un 30% de c~sos de peritonitis generalizada causa­
dos por apendicitis y cerca de 1 50% debidos a úlcera perforada. 

La perforación intestinal por salmonella ocupa otro importante 
lugar dentro de este grupo, es la complicación más grave de la ---
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- fiebre tifoidea, se presenta en el 1 a 3% de la población mexica­
na y en épocas de epidemia alcanza 3 a 8%, afectando a ambos sexos­
por igual (2). 

Lesiones Traumáticas o Iatrogénicas de Víscera Hueca. 
Estas pueden ser producidas por traumatismo contuso, heridas P! 

netrantes o iatrogénicas. En México donde el homicidio ocupa un lu­
gar importante como causa de muerte, las heridas penetrantes por a.r. 
ma blanca, arma de fuego y las debidas a contusión visceral, consti 
tuyen otro importante grupo etiológico de la PF. 

Estrangulación o Infarto Intestinal. 
La obstrucción mecánica del instestino debida a una banda adhe­

rencial, intususcepción, hernia interna o externa pueden llevar a -
la necrosis y la perforación del segmento afectado, con escape ha-­
cia la cavidad peritoneal de contenido intestinal altamente contamJ. 
nante. Sin enbargo, antes de que ocurra la perforación, la infec--­
ción peritoneal se lleva a cabo debido a la trasudación de bacte--­
rias através de la pared inflamada. 

La obstrucción en asa ciega del intestino grueso, cuando la vá.!_ 
vula ileocecal es competente, puede conduc'ir a una importante dila­
tación ocasionando la eventual ruptura del ciego. Este fenómeno es­
también observado en casos de transtomos de la motilidad con pseu­
·obstrucción del cólon (Ellis 1982) (23). El infarto mesentérico -­
que conduce rápidamente a la necrosis de la pared intestinal condi­
ciona una peritonitis generalizada. 

Peritonitis postoperatoria. 

El acto quirúrgico también es otra causa importante de PF, en -
estos casos la contaminación puede provenir de diferentes vías, coD_ 
taminación del exterior, por ejemplo contaminación del cirujano o -
del personal que atiende al enfermo durante la.operación, la técni-
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- ca quirúrgica defectuosa, con episodios de contaminación inad-­
vertido o la ruptura accidental de una víscera. Esta forma parti­
cularmente letal de peritonitis se observa tarrbién en dehiscen--­
cias de anastomosis intestinales, resecciones del intestino grue­
so y procesos supurativos o abscedados. 

Contaminación por substancias químicas. 
Algunas substancias cano el jup.o pancreático, orina, sangre,­

bilis, o talco, durante el acto quirúrgico pueden ser factores as!_ 
yuvantes en la instalación del proceso infeccioso peritoneal. 

Infecciones del tracto genital femenino. 
La peritonitis gonocóccica pélvica actualmente es rara y la -

sepsis puerperal es casi desconocida, debido a la mayor disponibi 
lidad de recursos obstétricos. las causas traumáticas y la perfo­
ración uterina en exploraciones annadas como el aborto séptico, -
la dehiscencia de histerorrafia o la misma histerectomia en situ! 
ciones de urgencia son causas más frecuentes de pelviperitonitis. 

Estudio de un grupo de pacientes con peritonitis. 
C0n el propósito de conocer la etiología de la PF en nuestro­

medio, i;~ realizó una investigación de los casos de peritonitis -
fibrinopurulenta, tomada de los expedientes del archivo de Patolp_ 
gia del Centro Médico " La Raza ", en los cuales la peritonitis -
constituía la causa primaria de muerte, de un periodo comprendido 
del l-Ene-80 al 31-DiC-BJ. 

De las 2125 autopsias efectuadas en este lapso de tiempo, 110 
pacientes con edades por arriba de los 15 años presentaron perit~ 
nftis fibrinopurulenta, lo que representó un 5.2 % del total de -
autopsias realizadas en e~te Hospital, cifra que coincide con lo­
reportaclo por otros autores. 
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El sex~fem'?r;'ino)predominó en fonna significativa con un to­
tal de 72 casos (65.4 %) , en relación a 38 casos (34.6 %) de muj~ 
res. 

El promedio de edad osciló entre 19 y 94 años, con predomi-­
nio de la quinta a sexta década de la vida y una media a los 56.5 
anos. Esto hace notar el importante problema de Salud que repre-­
senta, ya que la mayor frecuencia se encontró en los grupos de P.2. 
blación económicamente activa. 

Se sometieron a intervención quirúrgica 91 de 110 casos las­
que comprendieron un 82.7 %. Les no quirúrgicos constituyer~n el-
17.3 % (10 de 110), lo que nos indica que el tratamiento quirúrgj_ 
co de esta patologfa sigue siendo el de elección. 

Se llevaron a efecto 30 reintervenciones, lo que representó­
un 27.25 % de casos, hecho que llama la atención, pués casi forma 
la tercera parte del grupo. 

Las ci neo primeras causas de peri toni ti s fi brinopurulenta se 
presentan a continuación: 

Pancreatitis necrótico-hemorrágica 
Apendicitis perforada 
PO de vesícula y vias biliares 
Absceso hepático amibiano roto a cavidad 
Procesos neoplásicos del aparato digestivo 
Postoperatorio del cólon 
Cesáreas comp 1 i cadas 
Ulcera péptica perforada (gástrica) 
Diálisis peritoneal 
Perforación intestinal por salmonella 
Hernia estrangulada 
Ulcera Duodenal perforada 
Trombósis mesentérica 
Enfermedad de Chron 
Postoperatorio por gastrectomia 
Absceso hepático piógeno 
PO de vagotomía y piloroplastía 
Enteritis necrosante 
Polipósis múltiple 
L infoma gástrico 
Diverticulitis 
Desvascularización esofagogástrica 
Guil lán-Barre 

# Casos % 
17 
17 
10 
9 
9 
7 
5 
4 
4 
3 
3 
3 
3 
3 
2 
2 
2 
2 
1 
1 
1 
1 
1 

15.45 
15.45 
9.3 
8.2 
8.2 
6.5 
4.5 
3.6 
3,6 
2.7 
2.7 
2.7 
2.7 
2.7 
1.8 
1.8 
1.8 
1.8 
0.9 
0.9 
0.9 
0.9 
0,9 
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Considero que sería de interés hacer algunos comentarios par_ 
ticulares sobre algunas de las causas de peritonitis enumeradas -
anteriormente, como en el caso particular de las dehiscencias de­
anastomósis o fistulas enterocutáneas como complicación de la ci­
rugía del cólon, sin embargo, en esta tesis el propósito es con-­
tar con el enfoque general del tema. Se tendrá en consideración­
para futuros estudios sobre el padecimiento. 
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BACTERIOLOGIA 

La lesión de los órganos intraabdominales (debida a traumati~ 
mo, cirugía o enfermedades intrínsecas) originará escape de gérm! 
nes hacia la cavidad peritoneal, los que al superar las defensas­
del huésped condicionarán un cuadro peritoneal agudo. 

Los microorganismos aumentan en número y variedad mientras 
más distal la región gastrointestinal analisada. Esta disposición 
topográfica de la microflora dentro del aparato digestivo explica 
en gran parte la diferencia de las complicaciones sépticas asocia 
das con lesiones del intestino "alto y bajo". 

La sépsis que tiene lugar por perforaciones del aparato dige~ 
tivo "alto", es menos grave, y obviamente con menor morbilidad -­
que la sépsis que tiene lugar por contaminación bacteriana en las 
lesiones colónicas por ejemp1o. 

El conocimiento de la flora bacteriana normal en el humano y­

sus canbios a nivel gastrointestinal se deriva de los estudios de 
Drasar y Hill (24). 

Cuando el estómago se encuentra vacío generalMente es estéri·l 
debido a la acción germicida del ácido clorhídrico. Con el alime~ 
to el ácido es neutralizado y las bacterias nuevamente colonizan. 
Después de una comida encontraremos enterobacterias, bacteroides­
y lactobacilos de la saliva, con concentraciones del 10.5 x ml -­
(25). 

En ciertos estados patológicos, como la hemorragia, obstruc-­
ción o úlceras, la motilidad y la cidez sufren cambios que modifj_ 
can la microflora. Se ha observado un incremento moderado de to-­
dos los grupos de bacterias en pacientes que presentan aclorhi--­
dria, vagotomia y piloroplastfa, así como en la resección gástri­
ca parcial. 
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En el yeyuno vacío existen lactobacilos en concentración de-
102·4 por ml y estreptococos a 104·2 por ml. también el íleon pr.Q. 
ximal al igual que el yeyuno tiene un nÚPlero limitado de bacte--­
rias. En cambio la porción distal del íleon contiene una rica fl.Q. 
ra representada por enterobacteriaceas, bacteroides, estreptoco-­
cos, lactobacilos, y anaerobios no esporulados gram-positivos, en 
concentraciones que varían de 102·5 a io5·7 por ml. de contenido­
intestinal. 

La mayor concentración de microorganismos están en el cólon,­
encontrando E. Coli, anaerobios gram-negativos y cándida albicans 
en concentraciones variables. 

Se ha encontrado una diferencia significativa entre el nivel­
de perforación intestinal y los hallazgos de los cultivos realiz2_ 
dos. Stone, Kolb y Gehener (26) encontraron que en los casos de -
perforación duodenal no hubo desarrollo bacteriano, en cambio --­
cuando el estómago se perforó se encontraron cultivos positivos -
para bacterias aeróbicas en un 50% de los pacientes y en un 20% -
para anaeróbicos. Cuando se presentó perforación del intestino -­
delgado, 30% de los pacientes tubieron cultivos positivos para -­
aeróbios y 10% para anaeróbicos. Y cuendo se observó perforación­
de cólon y recto, los cultivos siempre se encontraron positivos -
para bacterias aeróbicas y anaeróbi cas. 

Un estudio realizado por Altemeir (27} en pacientes con perf.Q. 
ración del apéndice cecal y peritonitis generalizada, E. Coli re­
presentó el EKJ% y enterococos el 30% de los casos, con menor fre­
cuencia se aisló estafilococos, enterobacterias, proteus y pseud.Q. 
monas. Otros gérmenes importantes fueron los bacteróides que se -
aislaron en un 99%. Weinberg encontró E. Coli y enterococos en S.Q. 

lo 20%. Clostridi11n en 34%, difiriendo de Altemeir que lo aisló -
en solo el 13% de los casos. 
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En estudios recientes de pacientes con infecciones intraabd.Q. 
minales se han encontrado variaciones de la flora bacteriana. Go.r. 
bach y Cols (28) aislaron estafilococos en el 35% de los pacien-­
tes y clostridium en el 72%, cuatro veces más que lo reportado -­

por otros autores. 

La importancia de B. Fragilis en la peritonitis de origen -­
gastrointestinal sólo ha· establecido en estudios comparativos co­
mo los de Ke i gh ley ( 29) y Le i gh ( 30) . 
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SINERGISMO BACTERIANO 

Desde 1938 Altemeir observ6 la naturaleza "polimicrobiana" -
de la flora de la peritonitis como resultado de la perforación -
aguda del apéndice. Cuatro años más tarde el mismo autor estudió 
el poder pat6geno de las bacterias aisladas e~ modelos experime~ 
tales, por lo que actualmente se achaca a la presencia de otras­
bacterias y sus productos actOan como adyuvantes en la progre--­
sión de la peritonitis. 

El mismo Altemeir notó que solamente 3% de sus pacientes de­
sarrollaron un solo microorganismo en cultivos de la cavidad pe­
ritoneal. Stone y cols (26) encontraron un promedio de 1.8 gé~ 
nes aeróbicos y 2.4 de anaeróbicas por muestra cultivada. Lorber 
y Swensen (31) encontraron un promedio de 3.9 génnenes por pa--­
ciente, de los cuales 2.6 fueron anaeróbicas y 1.3 aeróbicas. 

Los aerooios aislados en los cuadros de peritonitis son --­
E. coli, Klebsiella, estreptococos, proteus y enterobacterias. -
Los anaerobios aislados con más frecuencia son, 8, fragilis, pe.E_ 
toestreptococo y clostrodium. 

El Bacteroides fragilis representa del 30 al 60% de todos -­
los aerobios aislados. La sépsis intraabdominal puramente anaer.Q. 
bica corresponde a menos del 15% de los casos, mientras que las­
puramente aeróbicas se ob~rvan en menos del 50%. Le mayorfa de 
peritonitis son polimicrobianas por sinergismo entre colifonnes­
y anaerobios segít~ Gorbach y Barlrtt. 

Estudios en el laboratorio han detenninado que nin¡iuna bact~ 
ria patógena en forma aislada puede condicionar infección de la­
cavidad peritoneal, sin embargo, la mezcla de génnenes aeróbicos 
y anaer6bicos conduce a la fom1aci6n de abscesos intraperitonea­
les (32), como es el caso de la contaminación peritoneal con --­
E. coli y bacteroides fragilis en la peritonitis experimental. 
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En un estudio Meleney y cols (33) documentaron aumento en -
la letalidñd de cepas de E. coli cultivadas con C. perfringes y­
alpha-estreptococo. Onderdonk (32) también estudió el sinergismo 
entre bacteroides fragilis con fusobacterium varium y dos aero-­
bios facultativos E. coli y S. fecalis (Enterococo), individual­
mente ningún gérmen produjo infección de la cavidad peritoneal,­
solo la mezcla de dos gérmenes patógenos originó absceso intraa~ 
dominal. 

Gracias a los trabajos de Mckowiack (34) se ha identificado 
buen número de mecanismos fisiopatológicos para demostrar el si­
nergisrno bacteriano : 

a) Producción de un factor nlitricional en alguno de 1 os mj_ 
croorganismos que favorece el crecimiento del otro. 

b) Liberación de substancias que protegen al microorganis. 
mo contra la fagocitosis. 

c) Instalación de un anbiente anaer6bico por parte de una­
bacteria para el desarrollo de la otra. 

Por ejemplo, los bacilos colifonnes disminuyen el poten--· 
ci al "redox", favoreciendo el crecimiento de gérmenes anaero-.­
bios estrictos, generalmente del grupo bacteroides. 

Rudel y Haque (35) estudiaron 33 cepas de bacteroides -•­
apreciando que todas produdan hialuronidasa y sulfato de con-- · 
droitin al apregar penicilinasa, desoxiribonucleasa, fosfatasa­
alcalina, proteas?" y lipasa, lo D'al pudiera contribuir a la -
formación de abscesos más que de infección difusa. 

Ingham y cols (36) demostraron que una variedad de orga~­
nismos anaer6bicos fueron capaces de inhibir la fagocitosis de~ 

proteus mirabilis in vitro, afecto que no pudo lograrse con ce­
pas de aerobios. B. melariinogenicus y fragilis producen lama-­
yor inhibición de la fagocitosis. 
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Los antibióticos pueden prevenir una especie bacteriana y pr~ 

venir el crecimiento de otra, sin asegurar que su presencia elimi 
ne el crecimiento y propagación de otra bacteria sinergista. Por­
ejemplo, la gentamicina puede prevenir el desarrollo de abscesos­
debido a la asociación de E. coli-Bacteroides, sin embargo, este­
antibiótico puede contribuir al desarrollo de infección en la que 
no exista E. coli (37). l 

Algunas bacterias adyuvantes pueden inactivar los antibióti-­
cos e interferir la acción sobre el génnen predominante que gene­
ralmente es sensible, como en las infecciones por organismos pro­
ductores de penicilinasa, asociados a un génnen sensible a la pe­
nicilina, en donde el primero protege al segundo. Algunos génne-­
nes anaeróbicos inactivan al cloranfenicol, que generalmente es -
activa contra aerobios y anaerobios facultativos ( 38). 

El fenómeno de la adhesión bacteriana ha sido revisado por -­
Costertón y cols (39), ellos encontraron que algunas bacterias -­
tienen receptores de superficie que les pennite adherirse a los -
componentes de la superficie epitelial nonnal o alterada. Esta f! 
cultad pennite a la bacteria sobrevivir a los mecanismos nonnales 
de defensa, por ejemplo, el vidrio-choleras, la E. coli y la sal­
monella tienen afinidad especial para el epitelio intestinal, ya­
que son capaces de inhibir el mecanismo de defensa local intesti­
nal hacia ellos. 

La capa superficial de mucopolisacaridos (glucocalix) de B. -
fragilis permite adherirse firmemente al mesotelio peritoneal evj_ 
tando la acción de los mecanismos normales de depuración bacteri! 
na, con la siguiente formación de abscesos peritoneales. 
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FISIOPATOLOGIA 

En el honbre adulto promedio el área de superficie peritoneal 
es de aproximadamente 1.7 M2, cifra semejante a la superficie cor. 
peral, pero a diferencia de ésta, el peritoneo actúa como una ba­
rrera semipenneable con difusión bidireccional de agua y solutos­
de importantes consecuencias fisiopatológicas (1). 

El peritoneo se encuentra fonnado por una capa superficial de 
células mesoteliales escamosas que descansan sobre una merrbrana -
basal y una capa subserosa profunda, de tejido conectivo vascula­
rizado con fibras elásticas, colágena, células grasas, retícula-­
res y macrófagos (40). 

El componente celular normal del líquido peritoneal es de ---
2000 a 2500 células por mm2, con 50% de linfocitos, 40% de macró­
fagos, algunos eosinofilos, mastocitos y células epiteliales. La­
aspiración de liquido peritoneal puede tener valor, no solo para­
obtener liquido para cultivo y análisis químico, sino también pa­
ra es tu di o cito lógico, que puede orientar al di a!]nós ti co de tumo­
res, procesos inflamatorios y traumatismos intraabdomina les ll). 

La principal vía de absorción de la cavidad peritoneal se 11~ 
va a cabo através de los linfáticos localizados en el diafragma.­
Estos fueron descritos en 1963 por Recklinhausen como pequeños -­
orif;~ios de B micras, los cuales modifican su tamaño con los mo­
vimientos diafragmáticos y canbios de presi6n ab~ominal e intrat.Q_ 
rácica (41). 

Se ha observado que durante la relajación diafragmática se -­
presenta absorción de líquido hacia los conductos linfáticos y d.!!_ 
rante la inspiración la contracción del diafragma se invertirá el 
flujo de líquido hacia los linfáticos eferentes. Ahora es bien C.Q. 

nocido, que los "estómas" permitirán el 'paso ·de partículas de me­
nos de 10 micras, asimismo glóbulos rojos y bacterias serán tran~ 
portados hacia el conducto torácico. 
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La agresión del peritoneo por bacterias y adyuvantes conduce­
ª una respuesta local del mesotelio con secuestro de liquido del­
espacio interstinal y vascular hacia la cavidad peritoneal. 

En la microcirculación se observará vasoconstricción arterio­
lar, con liberación de substancias vasoactivas, que mantendrán c~ 
rrados los esfínteres precapilares. A nivel celular la presencia­
de endotoxinas y exotoxinas, desencadenará una respuesta probabl~ 
mente de tipo inmunológico (ag-ac ), con lesión de la membrana c~ 

lular. Por lo que, ambos factores condicionarán una pérdida de -­
iones intracelulares, sobre todo potasio, constricción venosa, ª.':!. 
mento de la presión hidrostática y fuga de líquido al espacio in­
tersticial. Dicho proceso lleva a la alteración de los comparti-­
mientos corporales de líquidos, dando lugar a respuestas endocri­
nas, cardiacas, respiratorias, renales y metabólicas. 

Esto pondrá en juego la capacidad de reserva funcional de ca­
da órgano, hasta el grado de llegar a perderla, dando lugar incl!:!. 
so a lesión morfológica. Esto conduce a sfndromes de insuficien-­
cia organofuncional potencialmente letales reversibles en su fase 
inicial, no obstante, la falla de alguno de éstos órganos reperc!:!. 
te en el funcionamiento de otros, creando círculos viciosos en -­
ocasiones difícil de romper. 
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Respuesta del mesotelio a la lesión. 

D~sde los trabajos realizados por Ryan (12) se demostró que -
que el peritoneo es fácilmente dañado. Estudios experimentales e!!. 
contraron que la exposición a solución isotónica durante 30 minu­
tos provocaba su descamación. Ne obstante su recuperación es rel! 
tivamente rápida, ya que, zonas amplias de lesión se cubrirán con 
nuevo mesotelio tan solo en una semana (43). 

Probablemente los macrófagos o fibroblastos del tejido conec­
tivo son transformados a células me sote l i a les y éstas se encargan 
de cubrir en forma de "metastásis'.' las áreas de lesión. Raftery -
(44) apoyó dicho mecanismo de recuperación, ya que las células m~ 
soteliales sanas son relativamente escasas en el líquido perito-­
neal normal. Por otra parte, ~latters y Buck (45) observaron que -
la mitósis de las células ocurrían nó solo en la orilla del peri-· 
toneo parietal lesionado, sino tanbién en la superficie opuesta -
del peritoneo visceral. 

Otra de las respuestas del me~otelic a la lesión es la exuda­
ción de fibrina y formación de adherencias con englobamiento del­
material contaminante. Sin enbargo, cuando a la lesión mesotelial 
se le agrega la presencia de patógenos bacterianos se deprime te!!!_ 
poralmente la actividad fibrinolítica (46). 

La participación de substancias adyuvantes en la lesión meso­
tel ial favorece la formación de adherencias, debido al incremento 
en la formación de fibrina (47). A pesar de que se han usado age!!. 
tes anticoagulantes y fibrinolíticos para disminuir la fonnación­
de fibrina (48), en la práctica cHnica dichas substancias han s_i 
do ineficaces en la reducción de producción de adherencias. 

Cuando el m·esotelio es l~sionado los mastocitos peritoneales­
liberan histamina y algunos "factores de penrieabilidad", produ--­
ciendo un incremento de la permeación vascular, sobre todo a ni-­

vel de venulas pequeñas. 
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Las células lesionadas liberan tromboplastina favoreciendo 
la fibrinolisis y adherencias fibrinosas, efecto logrado gracias 
a la asociación de un activador del plasminógeno presente en las 
células mesoteliales y submesoteliales (12). 
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Defensa del huésped ante la infección peritoneal 

La absorción de los a!'.]entes pat6¡¡enos hacia el sistema venoso 
a travéz de los linfáticos subdiafragmáticos es uno de los princi 
pales mecanismos de defensa del mesotelio. 

En el torrente sanguíneo las bacterias se fijan a los macróf~ 
gos tisulares, o bien, a las ~élulas del retículo endotelio del -
hígado, pulmún y vazo. La fagocit6sis entonces es facilitada par­
las opsoninas, anticuerpos naturales y complemento sérico, aún en 
ausencia de anticuerpos específicos (50). En ausencia de opsoni-­
nas la fagocitosis no es tan efectiva y en estas circunstancias -
la infección peritoneal puede ser fatal (51). 

La capacidad de exudar opsoninas, polimorfonucleares y macró­
fagos por el peritoneo constituye otro importante mecanismo local 
de defensa. Dicho proceso puede ser estimulado por la irritación­
quími ca del contenido intestinal, gástrico, biliar, etc, así como 
télllbién, por la interacción entre los polisacaridos de la bacte-­
ria y complemento sérico mismo, lo cual lleva a la liberación de­
fact6res vaso activos y quimiotácticos propios de la respuesta i!!. 
flamatoria aguda. 

Cuando el peritoneo es capáz de liberar una importante canti­
dad de plasma rico en fibrina, la agregación de ésta permite cu-­
brir pequeñas perforaciones, de tal manera que los conglomerados­
de fibrina así formados podrán limitar el proceso infeccioso. Es­
te mecanismo de defensa puede permitir que las bacterias en¡¡loba­
das dentro de las mallas de fibrina se encuentren protegidas de -
la llegada de los antibióticos y de las substancias favorecedoras 
de la fagocitosis. 

Otro de los mecanismos de defensa del peritoneo a la infec--­
ción está dado por la capacidad que tiene el epiplón de cubrir Z.Q.. 

nas donde el peritoneo ha sido lesionado, Debfdo a la libertad de 
movimientos y formación de fibrina es capáz de sellar perforaci.Q_ 
nes viscerales pequeñas. 
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Existen diversos factores relacionados con la absorción de -­
partículas de la cavidñd peritoneal: coMo, el aumento de la pre-­
sión intraabdominal, la neurectomía frénica 11 la ~cción de la gr! 
vedad (52). 

El aumento de la presión intrar.bd0minal, la rigidéz de los -­
músculos abdominales junto con· la "arálisis intestinal acelera la 
velocidad de absorción de bacterias por el sistema linfático sub­
diafragmático. 

La depresión de la respiración mediante el empleo de anestésj_ 
cos, así como el empleo de aparatos de presión positiva pueden -­
contribuí r en fonna negativa en el mecanismo de absorción de bac­
terias por perturtiar los movimientos del diafragma. 

La posición de Fa-1ler puede ·aumentar la posibilidad de forma­
ción de abcesos pélvicos y subdiafragmáticos, pero si el paciente 
es colocado en posición de Trendelemburg la acción de la gravedad 
puede acelerar la limpieza de partículas de la cavidad peritoneal. 

En 1964 Autio (42) demostró la secuencia de flujo del liquido 
intraperitoneal en pacientes sometidos a colecistectomía y apendj_ 
cectomía, encontrando como sitios de fonnación de abscesos intra­
abdominales más frecuente ; los espacios subfréni co derecho, sunhe­
pático izquierdo, parietocólico ~erech0 y pelvis. 

Si han predominado las defensas del huésped sobre el agente -
agresor, la contaminación bacteriana pasará inadvertida, pero si­
éstás fallan, la infección se generaliza dando lugar a la propag.!!_ 
ción y progresión del proceso infeccioso. 
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CUADRO CLINICO 

La instalación y evolución del cuadro clínico de la perito­
nitis es variable según el órgano afectado, la naturaleza del -
proceso primario y factores dependientes del huésped, como la -
diabetes, inmunodepresión, desnutrición o ciruriia reciente. 

La instalación es repentina en los casos de perforación de­
una víscera hueca, seguida de una fase de latencia que dará lu~ 

gar a los signos característicos de la peritonitis difusa. En -
cambio, la inflamación y perforación de la veskula biliar es -
más insidiosa y puede presentarse con rocos datos clfnicos. --­
Cuando el origen de la peritonitis se encuentra en la pelvis -­
(patología ginecológica) la historia y el exámen clfnico tam--­
bién pueden proporcionar escasos datos y en ocasiones sólo el -
acto quirúrgico nos dará el diagnóstico de certeza. 

Las primeras mariifestaciones son malestar general, postra-­
ción estado nauseoso, hipertemia, apatfa, hiporexia, etc. El -­
curso puede ser variable, algunos pacientes mueren de 2 a 7 --­
días de iniciada la toxemia, pero en algunos Cdsos fulminantes, 
la muerte puede ucurrir durante las primeras 24 horas de la ins 
talación de la enfermedad, 

La temperatura y el pulso están aumentados en la mayor par 
te de pacientes, pero en la etapa inicial podrán conservarlos -
normales, En ocasiones los signos ffsicos proporcionan más da-­
tos que la historia clfnica. 

El dolor es el sintana más constante. Puede ser de instal!_ 
ción brusca o gradual, intenso y sin remisiones. Inicialmente -
puede ser referido a la región unbilical o epigastrio indepen-­
dientemente de su origen, debido a los relevos gangliouares de-
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- inervación visceral, presentándose posterionnente más intenso 
subyecente al 6rgano dañado por inflamación del peritoneo parit 
tal, pero si el dolor es difuso o con irradiaciones y asociado­
ª otros signos debemos pensar en probable generalización complj_ 
caciones del cuadro original. 

El dolor es dificil de valorar en 'los extremos de la vida.­
Es frecuente observar exaserbación del dolor al toser, con la -
descompresión abdominal y a la percusión ligera. El paciente -­
suele estar acostado, quejumbroso, inmóvil y con respiración S.!!, 

perficial y músculos abdominales espasticos. 

El vómito es un síntoma frecuente, inicialmente es de natu­
raleza refleja, más tarde se debe a la acumulación de substan-­
cias tóxicas y finalmente depende de la acumulación de secreciQ. 
nes gastrointestinales y gas deglutido asociado a la disminu--­
ción de la peristalsis. 

La presencia del íleo es de origen multifactorial, se debe­
u estimulación simpática, trastornos metabólicos, distención 
por gases e inmovilidad. 

Si el proceso evoluciona, el paciente caerá en hipovolemia, 
secuestro de líquidos hacia la cavidad peritoneal hipotensión y 
choque. En los pacientes con hipotensión se verá como en los ª.!l 
cianos o nii1os pequeños debt!rán recibir sustitución hidroelec-­
trolitica adecuada, ya que podrán morir de choque hipovolémico-
y no de s~psis. · 

La historia natural del proceso infeccioso intraabdominal -
puede evóiucionar a la localización como en el caso de un absc! 
so, o bien difundirse a la cavidad abdominal en fonna generali­
zada, 

Los pacientes portadores de abscesos intr~abdominales pue-­
den mostrar síntomas y signos inesrecfficos, como fiebre posto-
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peratoria por más d~ 12 horas, dolor abdominal inespecífico, --­
ileo postoperatorio prolongado, derrame pleural e hipo, leucoci­
tocis y neutrofilia persistente. 

En los pacientes postoperados es difícil el diagnóstico de -
peritonitis fibri nopurulenta; la fiebre, el ileo, el dolor de -
la herida y la existencia de complicaciones pulmonares deberán -
alertar al cirujano para su sospecha. Otro grupo de pacientes de 
difícil di a[lnósti co sor1 aquellos que se encuentran recibiendo e~ 
teroides o en los diabéticos, urémicos, pacientes con cáncer, -­
desnutrición o padecimientos crónicos, quienes evolucionan en -­
fonna insidiosa hacia la septicemia, choque séptico, coagulación 
intravascular diseminada o falla orgánica múltiple .. 

A nivel pulmonar puede haber atelectasias o neumonías Richa! 
dson y cols (53) en un estudio de 143 pacientes en un lapso de 4 
años encontró 41 casos de nelftl1onía. 

En la esfera renal encontraremos cambios que dependen de la­
disminución del flujo sanguíneo. Si el proceso progresa debido a 
la intensa y sostenida vasoconstricción arteriolar, condicionará 
lesión glomerulo-tubular irreversible con insuficiencia renal -­
aguda. 

A nivel cardiaco podemos encontrar carrbios por lesión direc­
ta con miocarditis e insuficiencia cardiaca primaria, o bien, en 
fonna indirecta, debido a un bajo volúmen circulante, reposición 
inadecuada de líquidos, o bien, exeso en su administración. 

También podemos encontrar insuficiencia hepática que se tra­
ducirá clínicamente con ataque al estado general, ictericia y al 
teración en las pruebas de funcionamiento hepático. Esto ha sido 
comprobado en los estudios de Garrison y cols (54) al observar -
una disminución de la oxidoreducción mitocondrial y depuración -
alterada de verde indocianina en ratas con peritonitis experime~ 
tal. 
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DIAGNOSTICO 

A pesar de los datos clín1cos en ocasiones el d1agnóstico de 
infecc1ón intraabdominal resulta difíc11, no obstante, un exámen 
físico sistemático repetido 1ncluyendo rev1sión pelvirrectal, -­
pueden ayudar a identificar la zona de infección. En ocasiones -
no es posible llegar al diagnóst1co de pres1ción debido a que al 
gunos pasos de la explorac1ón se han omitido, de ahí que, el ci­
rujano debe analizar a sus pacientes en fonna integral y ordena­
da. 

Una vez agotados los recursos de la historia y exploración -
física se recurrirá a los exámenes paraclínicos. En el hemograma 
la cuanta de leucocitos puede estar por arriba de 15 000 fonnas­
por nm3, con predomin1o de polimorfonucleares y bandemia, no ob~ 
tante, existen pacientes en los cuales la fórmula blanca la en-­
contraremos normal. Estos datos se encuentran en relación con -­
las cifras de hematocrito y urea, donde tales cifras se pueden -
elevar en los casos de hemoconcentración. 

A medida que el cuadro avanza se instala una acidosis metab.§. 
11ca hipematrémica, puede haber elevación de los niveles de ami 
lasa sérica como en los casos de úlcera péptica perforada, infa.r. 
to intestinal o pancreatitis. 

Se tomarán cult1vos ctitenidos por punción de la herida qui-­
rúrgica o del material drenado a través de las canalizaciones. -
Deben realizarce con las técnicas adecuadas para aerobios y ana~ 
robios, también se efectuará frotis y tinción de gram del mate-­
rial obtenido y del sedimiento obtenido del lavado peritoneal. 

El desarrollo de bacilos gramnenativos pleomórficos asociado 
a la presencia de pas en el tejido, olor pútrido y formació~ de­
pseudoment>ranas su9ieren infección por bacteroidss. 

Si desarrollan dos microorganismos patógenos en el hemocultj_ 
vo igualmente apoyarán el diagnóstico de peritonitis fibrinopuru 
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- lenta, En los pacientes ~ravemente dañaaos deberán descartarse 
otras posibilidades infecciosas, como en auemad11ras, muñones in­
fectados , úlceras de decubrimiento por aspiración, como lo ha -
demostrado el estudio realizado por In9. Mrlean y _!:!eakins (55). 

Los estudios de gabinete jue~an un papel muy importante en -
el diagnóstico así como en la evolución de esta patolog1a. 

Si el proceso es de localización subdiafra~mática~ se apreci! 
rán cambios en la radiografía de tórax, como atelectasia basal o 
derrame pleural. La fluoroscopia mostrará una disminución de la­
movilidad del hemidiafra~ma afectado. 

La radrioarafia simple de pié y decubito ofrecerá wúltiples­
datos: signos de oclusión intestinal, dilatación ~eneralizada de 
asas, niveles hidroaéreos o aumento del espacio interesado (indi 
cando liquido o edema peritoneal). La presencia de gas intraabd.Q_ 
minal (burbujas o moteado) sugiere la existencia de un hematoma­
º absceso con participación de gém.enes anaerobios. 

Los estudios contrastados del aparato digestivo pondrán de -
manifiesto signos de comprensión o rechazamiento de estructuras. 
El cólon por enema puede estar indicado en casos seleccionados -
para descartar participación intraluminal. 

Otros estudios de centelleografia, como los realizados con-
9allium 67, tecnesio 99, cromo 51óindio111 marcando leucoci-­
tos, han sido provados en el diagnósti~o de presición de absce-­
sos intraabdominales con resultados variables (.¿). Tantién ha -
sido de utilidad el ultrasonido y la tomografía axial computada, 
con el inconveniente de costos elevados y personal bien capacit! 
do tanto en la relización como interpretación. 
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TRATAMIENTO 

Aspectos Generales 

Todos los pacientes con peritonitis fibrinopurulenta deben -
considerarse crítica mente enfermos, por lo que requieren ser mo­
nitorizados en forma intensiva, con evalu~.ción constante de sus­
parámetros vitales, los cuales podrán servir de guía en su evol.!!_ 
ción. 

Deberán someterse a repetidas evaluaciones clínicas en for­
ma inte~ral, con determinación de la tensión arterial, pulso, -­
PVC, diuresis horaria. Determinaciones de laboratorio como hema­
tocrito, fórmula blanca, electrolitos séricos, pruebas de fun--­
ción renal y gases arteriales. En pacientes de edad avanzada con 
tras tomos cardiorespi ratorios. el monitoreo de 1 a presión intrE_ 
arterial y la presión en cuña de la arteria pulmonar, permitirán 
una adecuada valoración de sus constantes hemodinámicas. 

Le hipovolemia que presentan estos pacie11tes debe ser cor~­
gida mediante el uso de soluciones cristaloides, plasma y sangre 
de acuerdo a la valoración de las pérdidas y en cantidad necesa­
ria para mejorar la perfusión tisular. 

Es importante mantener el gasto urinario por arriba de 30 -
ml. por hora, pero en ocasiones no es posible lograrlo, lo que -
obliga a la administraciór1 de diuréticos de asa u osmóticos, con 
resultados poco satisfactorios, ya que esto no evita la presen-­
cia de insuficiencia renal frecuente en estos enfennos. 

Es habitual que en pacientes ron peritoniti5 se detecte hi­
poxemia, que en parte está dada por la hipomovilidad del diafrag_ 
ma y rigidéz ahdominu~, junto con trastorno central de la rela-­
ción ventilación-perfusión. Esta puede tratarse mediante apoyo -
ventilatorio con respiradores de volúmen, que deberán programar­
se de acuerdo a las necesidades del paciente. 

En caso de choque séptico avanzado se han utilizado esterol 
des con resultados variables y controvertidos (57), debido a su­
capacidad de inhibir la fagocitosis y lisis bacteriana. Sin em--
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- bargo, estudios adecuadamentP controlados, como Schumer (58) -
que ha recomendado la administración de metilprednisolona, a ra­
zón de JO ma por k~ de peso corporal, o dexaMetasona a dosis de­
J mg por kg de peso. 

Cuando la hipovolemia se ha corregido y los indices hemodiná 
micos no han mejorado, pueden enplearse drogas vasoactivas como­
la dopamina a dosis de mcg/kg/min. 

La distención abdominal ocasionada por el íleo será manejada 
por medio de succión gástrica, para disminuir Ja presión intral~ 
minal, con el fin de evitar l~ dehiscencia de anastomósis p per­
foraciones suturadas y favorecer la motilidad intestinal tempra­
na. 

Nutrición Parentera l. 

Los requerimientos nutricionales son enormes, ya que las re~ 
puestas metab6licas y endécrinas de una peritonitis son simila-­
res a los de una quemadura, por lo que las exigencias metabóli-­
cas superan el 40% de los valores normales lle~ando a necesitar­
de JODO a 4000 calorías por día (59). 

La respuesta difásica normal al trauma operatorio no funcio­
na en pacientes con sépsis intraabdominal y los niveles de gluc.2_ 
corticoides circulantes, catecolaminas, insulina y glucagon per­
manec~n elevados. Los niveles altos de glucagon producen resis-­
tencia a la insulina, .lo que convierte a las proteínas en la --­
principal fuente de energía y a los aminoácidos de cadena corta­
eí sustrato metabólico cuya oxidación produce una elevaci6n en -
la alanina sangufnea. La administración ex6gena de aminoácidos -
de cadena ramificada con cantidades adecuadas de calorías prove­
nientes de otras fuentes, constituye el medio más efi cáz para -­
combatir el catabolismo producido en estos casos. 

La infusión de aminoácidos cristalinos presenta un efecto -­
ahorrador de proteínas. S~ilman y colaboradores (60) encontraron 
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que estos pacientes lllantenian sus niveles de albumina sérica me­
jor que a los que se manejó con infusiones de glucosa únicamente 
Sin embargo, Holfe y cols (61) notaron que los pacientes trata-­
dos únicamente con aminoácidos, presentaban balance nutrogenado­
begativo y menor ahorro de proteínas, que oouellos trat¡idos con­
infusión combinada de glucosa y aminoácidos. 

Antibioticoterapia 

El empleo de antimicrobianos debe iniciarse tan pronto como­
se halla efectuado el diagnóstico y después de haber tomado mue~ 
tras para cultivos. En ocasiones, debido a la urgencia, se ini-­
cian los antibióticos guiados por la impresión clínica, esto de­
be efectuarse con precausión y tratar de 11poyarse en estudios m.!_ 
crobio 1 ógi cos. 

Cuando la lesión gasttuintestinal es alta predominarán los -
génnenes grampositivos, sensibles a la penicilina o cefalo~pori­
nas. La demora en su ádministración pennite el crecimiento de o~ 

robios en combinación con anaerobios qrampositivos, el tratamie!!. 
to utilizados en estos pacientes, será similar a los casos de l~ 

sión de intestino medio o bajo, cuyo objetivo consistirá en err! 
di car tres categorías de gérmenes, colifonnes, enterococos y ---. 
anaerobios, principalmente B. fraqilis, para lo cual basta con -
la combinación de un aminoglucosido con metronidazol, cloranfenj_ 
col, clindamicina o cefalosporinBs rle tercera generación. La pe­
nicilina es inactivada por una B. lactamasa de E. coli por lo -­
que actualmente 110 se acepta la terapia triple. 

Los aminoglucosidos útiles son la gentamicina, tobramicina y 
amikacina. La administración de estos medicamentos debe ser de -
acuerdo a la valoración· del funcionamiento renal mediante las cj_ 
fras de creatinina y depuración de creatinina endógena. 

L! clindamicina es un antibiótico útil en Ja peritonitis ya­
probado por Weinstein y cols (63). El ~so combínado de clindami· 
cina y gentamicina dism'inuyen el rieS!lO de fonnar.ión de abscesos 
residuales tardíos así como la mortalidad perioperatoria. 
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El uso prolongado de clindamicina puede producir diarrea y -

colitis pseudomembranosa principalmente cuando se utiliza la vía 
oral. 

Las cefalosporinas son útiles en el manejo de la peritonitis 
bacteriana. La cefoxitina (cefalosporina de segunda generación)­
actúa en infecciones por B. fragilis y ante la mayoría de aero-­
bios, por lo que puede utilizarse sola o asociada a un aminoglu­
cosido (64). 

El cloranfenicol es otro medicamento efectivo en el manejo -
de pacientes con peritonitis fibrinopurulenta. Slt espectro incl!!_ 
ye a casi todos los aerobios grampositivos y negativos, así como 
infecciones anaeróbicas por enterococos o bacteroides. Es un an­
tibiótico ideal en pacientes con insuficiencia renal y peritoni­
tis, por no requerir ajustes en ~u dosificación. Estudios recien 
tes sugieren su inactivación por una gran variedad de orpanismos 
anaeróbios, lo que impide su utilización como antibiótico único. 

La combinación de gentamicina con metronidazol o clindamici­
na pemite un espectro antimicrobiano útil en el manejo de la p~ 
ritonitis fibrinopurulenta con eficacia y seguridad (65). 

Té111biéii Jt:rome y cols (66) realizaron un estudio doble ciego 
en fonna aleatoria en pacientes con peritonitis, recibiendo és-­
tos, la mitad de la combinación de tobramicina más clindamicina­
y la otra mitad moxalactan únicamente. 

Ante la presencia de infecciones hospitalarias y super infeE_ 
ciones se han preconizado alternativas a base de asociación de -
tobramicina y clindamicina o la utilización de cefalosporinas de 
tercera generación como el moxalactan. En superinfecciones por -
pseudomona aeuruginosa se recomienda la utilización de carbenicj_ 
lina asociada a un aminoglucosido (gentamicina, amikacina o to-­
bramicina). 

Estos ensayos se han llevado a efecto en poblaciones de alto 
riesgo, nutricionalmente deficiente!;, con exclu~ión de traumati~ 
mos, lesión por arma blanca o escopeta. 
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TRP.T AMIENTO OUI RURGI CO 

Técnica Operatoria 

El manejo quirúrgico de los pacientes deberá iridividualiZé'!. 
ce de ?cuerdo a la etiología y paciente en particular, Por eje~ 
ple, si el proceso séptico está localizado, como en el caso de­
un absceso, deberá abordarse en el sitio de la lesión, para ev~ 
cuar el material purulento y evitar la diseminación de la infeE 
ción. 

En caso de sépsis ~eneralizada se realizará una incisión -­
que permita una adecuada ex pos ic"i 6n de 1 a lesión y que facilite 
su reparación así cano un lavado exhaustivo de la cavidad abdo­
minal. 

La sépsis residual representa una de las causas de mayor -­
mori>imortalidad postoperatoria en los pacientes con peritonitis 
fibrinopurulenta. 

Debe precizarce el abordaje hacia los órganos presuncinnal­
mente dañados. Si la causa es desconocida se recomienda efec--­
tuar una incisión media para mejor exposición de los órganos ~ 
dominales y del retroperitoneo, Dicho abordaje es de fácil man! 
jo y reparación ya que permite menor disección y manipulación -
de tejidos. 

Los bordes de la he,rida deben ser protejidos con segundos -
campos y evitar la tracción excesiva. El manejo.de Ól"!1anos y e~ 
tructuras debe ser delicado y delicadesa. Las asas intestinales 
se liberarán cuidadosamente de las adherencias d~ fibrina, tra­
tando de evitar la lasceración y despulimiento de su pared. 

La utilización de antibióticos en sistemas de irrigación P.! 
ra lavado peritoneal continuo no ha sido satisfactoria como lo­
muestra el estudio de Noon y cols al utilizar kanamicina y bacj_ 
trina (68}. 

30 



El uso de los antisépticos corno el noxyflex y la iodopolivj_ 
nilpirrol idona en el lavado peritoneal tampoco a resultado est~ 
dísticamente favorable en el manejo de la peritonitis fibrinop.!:!_ 
rulenta ( 69, 70, 71, 72, 73 y 74 ) • 

Drenajes 

La colocación de drenajes en los pacientes con peritonitis­
deben ser de un calibre suficiente para que no se obstruyan con 
natas de fibrina y detritus. Se emplean para prevenir la fo1ma­
ción de ab~cesos residuales en las re¡iiones subdiafra¡¡máticas ,­
hueco pélvico y lóculos de ór¡ianos extirpados o abscesos, o en­
casos de ruptura de vísceras con posibilidad de escurrimiento -
de secreciones intestinal, biliar o pancreática. 

El utilizar drenajes en sitios sin contaminación podrá expp_ 
ner a la diseminación del proceso infeccioso o la infección de~ 
de el exterior. 

Terminada la ciruriia, si se realizó una incisión media, se­
recornienda el cierre de la he1·ida en una sola capa de puntos. -­
subtotales separados con material monofilarrento no absorvible -
(Prolene, Nylon o Alarmre). Se tornarán grandes porciones de te­
jidos a cad<i uno de los bordes de la heriua·, con el fin de pre­
venir dehiscencias. Será conveniente colocar al9unos puntos de­
contensión, cuiriando de no ejercer prPsión sobre las asas inte~. 

tinales o tensión excesiva que favoresca la necrosis. 

La piel deberá mantenerse abierta y si al tercer ó cuarto -
día no hay evidencia de infección podrán afrontarse sus bordes. 

IRRIGACION PERITONEAL 

El lavado peritoneal continuo postoperatorio, ha sido un~ 
todo muy recomendado en el mdnejo de los pacientes con peritoni 
tis, con resultados favorables se9ún los trabajos de Hunt y Bu~ 
han (82). Esto consiste en la irrigación en forma continua de -
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- soluciones cristaloides a trQvés de un sistema d~ dos ca 
téteres colocado~ en Pl epiDastrio que drenan hacia dos t~ 
bos de salida lateralmente hacia ambo~ flancos. El procedj_ 
miento es sumamente incómodo y no se recomienda en caso~ -
de pe1··itonitis con una evolución menor a 24 ó 48 hrs. e de 
mejor evolución a tralamiento conservador, ya que este mé­
todo limita la función respiratoria de por si ya comprome­
tida, 

Ot~o inconveniente del lavado peritoneal es que con la 
dilución y arrastre de las orsoninas presentes en la cavi­
dad abdominal, la fago°Citosis no se llevar~ a cabo de una­
mane ra favorable ( 8~). 

Los antic;oag•.1lantes y fibrinolisisnas han sido utiliz2_ 
das para favorecer la depuración de bacterias del perito-­
neo; sin enbargo, no evitan la forri~ción de adherencias 
sin modificar el curso de las peritonitis nraves. 

La heparina lal parece que previene la fonl'acién de -· 
._conglomerados de fibrina, es capáz de activar el complemen. 
to y posee un efecto protector sobre la función renal no -
bien documentado, así como cierta capacidad para unir cier 
tas toxinas. 

Hau y Simmons (84 y 85) mediante la administración de­
tioglicolato intraperitoneal (potente quimiotáctico de po­
limorfonucleares) demostraron una disminución en la tasa . 
de mortalidad de un 68 a 29 % en e~tudios con roedores. 

El uso de numerosas substancias administradas en el p~ 
ritoneo como la metionilfenilalanina, el BCG, levotetrami­
zol y endotoxinas; incrementan la cantidad de polimorfonu­
cleares y" monocitos, así ce.no la fdgocitósis en pacientes­
con peritonitis fibrinopurulenta . 
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La administración intraperitrneal de plaquetas reduce­
en forma importante el tiempo de evoll•ción de la peritoni­
tis así como sus complicaciones en base a su poder de ab-­
sorci ón de endotoxinas. 

Sin ~mbargo, hasta el momento la utilización de subs-­
tancias que favorecen la quimiotaxis de los polimorfonu--­
cleares no ha tenido aplicación en la clínica. 

Método de exposición amplia de la cavidad peritoneal: 

En ocasiones la sépsis no puede ser controlada con el­
uso de métodos conservadores, por lo que se ha propuesto -
el manejo más radical a base de la exposición amplia de la 
cavidad abdominal, con el d>jeto de poder realizar un lav.ª­
do constante y exhaustivo. 

DL1ff y Moffat {86) en una 1-evisión de pacientes trata­
dos con este método nos exponen experiencias. Encontrando­
como ventajas : 

a) Drenaje amplio y completo. 
b) No requiere exploración. 
c) No incluye el cierre de heridas necróticas y sépti­

cas. 

Y como desventajas incluyen : 
a) Evisceraci ones frecuentes de difícil prevención. 
b) Prolongada hospitalización. 
c) l:.11ormes hernias postoperatorias·. 
d) Pérdida significativa de líquidos y proteínas. 
e) [scoriaciones de la piel circunvecina. 
f) Riesgo de fístulas espontáneas en porciones de in-­

testino expuestas. 
g) Requiere por lo regular apoyo ventilatorio y manejo 

en Cuidados Intensivos. 
Con este procedimiento los autores nos reportan un 39% 

de mortalidad. 
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Empaquetamiento de la cavidad peritoneal 

Eric y Andersc-n ( 17) proponen el método de empaquetar­
la ravidad peritoneal para el manejo de la peritonitis. El 
método consiste en la colocación de grandPs bandas de gasa 
absorvente empapadas con solución salina alrededor de las­
viscera~ y correderas parietocólicas, realizando cierre de 
la herida con punto~ totales de material monofilamento, d~ 
jando un apósito de Betadine en el tejido celular. A las -
48 horas de postoperatorio se retir~ron las gasas y apósi­
to y se evaluó el cierre abdominal. Si el material purule.!!_ 
to está presente, se repite la operación y se evalúa nuevi!_ 
mente a las 48 horas siguientes. 

Lc. mortalidad con este procedimiento es del 30%, sin -
embargo, los resultados no se han reproducido en otros es­
tudios, por lo que hasta el momento representa un intento­
más en el manejo de la peritonitis grave. 

La malla de Marlex 

Wouters y cols (87) con el objeto de reducir las com-­
pl icaciones pulmonares y la sépsis residual propusieron el 
cierre de la herida de pacientes con peritonitis mediante­
el uso de una malla de polipropileno, después de insertar­
un drenaje intraperitoneal, con el concepto de manejo de -
una herida semiabierta, adecuado drenaje y reconstrucción­
funcional de la continuidad de la pared abdominal. 

llesbridación quirúrgica radical 

En un intento de reducir lo mejor posible el material­
contaminante que prolonga el curso de la peritonitis fibr.:!_ 
nopurulenta, Hudspeth (18), comenzó en 1963 a estudiar los 
efectos de la desbridación quirúrgica radical·en aquellos-

pacientes resistentes a medidas de manejo más conservador. 
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El procediiniento consiste en descomprensión del intesti­
no, eliminar el origen ue la contaminación mediante el des-­
bridamiento radical sistemático del peritonéo. 

El cirujano debe estar preoarado para un largo y tedioso 
procedimiento, para poder realizar el tratamiento en fonna -
completa. Todas las cavidades abscedadas son deliberadamente 
abiertas, las colecciones de pues entre las asas de intesti­
no delgado, espacios subhepáticos, subdiafragmáticos, saco -
de Douglas, etc. Los detritus peritoneales, pseudomembranas, 
as1 como exudados son removidos por succi6n, desbridación di 
gital o con pinzas. 

Una vez que la cavidad peritoneal ha sido desbridada en­
su totalidad se irri!Ja con solución salina, hasta obtener la 
completa limpieza, generalmente se utilizan 10 litros de so­
l uc16n. 

El drenaje externo no es parte de este tratamiento, úni­
camente el cierre de la herida se efectOa en fonna tard1a. 

La mayoría de pacientes desarrollan abscesos intraabdomi 
nales múltiple, 
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PP.ONOSTICO 

La mortalidad de la peritonitis está relacionada direct!_ 
mente con la edad. la fuente de infección y el estado gene-­
ral del paciente. 

La edad es un factor detenninante en la evolución del -­
proceso inflamatorio peritoneal y representa un· índice útil-

de predicción de sobrevida, ooservandose una relación inver­
sa, a mayor edad menor sobrevida, según Cruz y cols (20). -­

Dawson, analizand0 665 casos de peritonitis fibrinopurulenta 
ob'servó una mortalidad rrenor del lOX a la edad de 50 años, -
incrementandose hasta un 50% por arriba de los 70 años (88). 

El origen de la contaminación es un importante factor -­
pronóstico. La mortalidad reportada por peritonitis debida a 
una úlcera gástrica o duodenal perfortida oscila entre O a --
46%, con prorredio del 27% se11ún r.:porta Onodera y cols (89 y 
90). 

l.a mortalidad de peritonitis con part"icipación del inte~ 

tino delgado oscila entre 20 y 25%, la mortalidad general -­
por perforación del intestino grueso es del 20%, incrementa!!. 
dose en los casos de diverticulítis pe~·forada y cuando el -­
origen de esta es por carcinoma de c6lon, fluctua entre 30 y 
50%. 

El estado general del paciente es otro factor de impor-­
tancia en el pronóstico de estos pacientes, sobretodo en di! 
béticos, pacientes con insuficiencia renal, desnutrición ó -
inmunosupresión. Braun reporta hasta un 81% de mortalidad en 
pacientes con insuficiencia renal. 
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GRUPO Df ESTUDIO 

Con el propósito de conocer los resultados del manejo 
"Tradicional" de la peritonitis fibrinopurulenta, se decidió 
estudiar un ~rupo de pacientes tratados con este método. 

Se analizaron los exped1entes de 369 pacientes con el 
diagnóstico de peritonitis fibrinopuru1enta, seleccionados -
en un total de 1000 casos ingresados al Servicio de Terapia­
lntensiva del Centro Médico "La Raza", durante los afies de -
1979 a 1981, 

Se estudiaron las variables de edad, sexo, enfermedad d~ 
sencadenante del procP.so, mort~lidad, presencia de insufi--­
ciencias y causa de la defunción, 

Todos los pacientes fueron manejados con substitución hi 
droelectrolítica, antibioticoterapia, nutrición parenteral,­
apoyo ventilatorio y lilonitoreo de insuficiencias desarrolla­
das. 

Todos los pacientes fueron valorados por el Servicio de­
Cirugía General. Los pacientes que requerían exploración quj_ 
rúrgica ésta se realizó en fonna oportuna. 

La técnica operatoria incluyó reparación de los órganos­
involucrados y eva~uación de abscesos o colecciones de mate­
rial purulento. Disección meticulosa de las zonas de necro-­
sis sin efectuar desbridación de las natas de material fibrj_ 
nopurulento adherido a las asas intestinales. 

Se realizó lavado exhaustivo de la cavidad abdominal con 
solución fisiológica hasta obtener agua limpia, sin agre¡iar­
antibióticos a las soluciones. El drenaje se efectuó median­
te sondas de caucho encamisadas colocadas e~ los espacios 
slbdiafragmáticos, hueco pélvico y sitio de colecciones. 
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El m11nej o postoperatori o de estos pací entes, se llevó a 
cabo en el Servicio de Terapia Intensiv~ mediante irriga--­
ción convencional con solución fisiológica a través de los­
drenes y apoyo organofuncional requerido. 
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Resultados: Se encontró un marrado r1·edoriinio del sexo filase_!! 
lino, con una frecuencia del 75'.X, dando una relación de 3:1. 

La edad osciló entre 45 + 17 años, como promedio 31 años 
lo que es de suma trascendencia 

La tasa de riortalidad observada fué del 42%. Pero llama­
mucho la atención que un 23.5% de la población de pacientes­
estudiados, falleció antes de las 24 horas de su ingreso y -
la mayoría dentro de las primeras 6 horas. 

Con respecto a la causa desencadenante, se observó en 
primer lugar a ln perforación de víscera hueca secundaria a­
la apendicitis. El segundo lugar lo ocupó la pancreatitis n~ 
crotico-hemorragica, seguidos del absceso hepático amibiano­
roto a cavidad abdominal y la pelviperitonitis. 

En relación con las insuficiencias organofuncionales que 
dieron origen directamente a la defunción, ocuparon el si--­
guiente orden: Choque Mixto, Choque Séptico, Choque Hipovol! 
mico, Desequilibrio Acido-Base, Insuficiencia Respiratoria,­
Inmunodepresión y Desnutrición. 

Con el anális de estos datos, podemos apreciar que la p~ 
ritonitis, ataca a un grupo de población económicamente actj_ 
v~ con repercusion~s socioeconómicas importantes. 

Por otro lado, la mortalidad con este método de trata--­
miento quirúrgico, la tasa aún sigue siendo elevada según lo 
reportado con otros manejos por diversos autores. 

No obstante, una variable importante de tomar en cuenta; 
es la fase ó etapa del cuadro en que se reciben estos pacie!!_ 
tes al Servicio, con cuadros ya avanzados y múltiples complj_ 
caciones a su ingreso. 
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COMENTARIO 

En el presente trabajo podemos contemplar como la PFA of~ 
ce un amplio campo de investigación en diversas faces de su es 
tudi o. 

En el capítulo ETIOLOGIA, la primera parte de la obra nos­
demuestra mediante bases epidemiológicas reales en nuestro rre­
dio, la importancia socioeconómica que tiene ~sta patología, -
ya que podemos apreciar, cómo su mayor incidencia recSe en la­
población económic.amente activa. 

Observarnos también, c6mo una gran proporción de estos pa-­
cientes se sometieron a más de una intervención quirúrgica, lo 
que representa un importante problema, debido a los costos de­
atención que genera el tratamiento integral de dichos pacien-­
tes, así como las repercuciones familiares que lleva implícito 
este tras torno. 

En rel~ción a la etiología la PFA no tiene predilección -­
por alguna edad, sexo y estrato socioeconómico dentro del gru­
po afectado. Por lo que, este hecho, debe poner alerta al cir',!! 
jano para realizar una adecuada profilaxis en la instalación -
de este proceso; ya que, el mismo acto quirúrgico puede ser -­
una de las causas desencadenantes de la infección peritoneal. 

Se da relevancia a la comprensión de las bases fisiopatolQ. 
gicas de la lesión peritoneal. De interés particular proponen­
los autores, la participación de las substancias adyuvantes -­
(sangre, bilis,"heces, jugos digestivos, talco, etc.) de la -­
agresión al mesotelio y sobretodo de la asociación bacteriana­
(sinergismo) como el principal factor en la instalación de la­
PFA. Ya que ellos son capadrogas antimicrobianas, con estudios 
generalmente al azar y bien controlados, donde apreciamos una­
tendencia al uso de pe11icilinas sintéticas de se[!unda y terce­
ra generación, asociadas a un aminogluc6sido y antibióticos de 
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- elección contra génnenes anaer6bicos. No obstante, tomando -
en CUl!nta sus efectos tóxicos sobre órganos de la economía, su 
adquisición en nuestro medio; así como también, en considerar­
la bacteriología y resistencia local de nuestra población para 
la mejor elección de nuestros esquemas terapéuticos. 

en lo que se refiere al tratamiento quirúrgico, y en espe­
cial a la técnica operatoria y empleo de drenes, no se dan as-· 
pectas históricos, ya que consideré de mayor interés para el -
práctico contar con las bases del manejo individualizado de -­
acuerdo al cuadro local o generalizado, así como a la conducta 
que debe seguir el cirujano, en cuanto al manejo de 6rganos, -
estructuras y heridas, misma de los pacientes con este proble­
ma. 

El tema central del trabajo, constituyó el análisis de los 
diversos modelos del manejo quirúrgico de la peritonitis; con­
respecto a la IRRIGACION PERITONEAL, se dan las bases históri­
cas, pués como es de notarse, a pesar de los múltiples traba-­
jos experimentales, incluyendo el empleo de substancias quími­
cas ( que supuestamente influyen favorablemente en la respues­
ta de defensa del huésped). no se ha lle!]ado a un acuerdo uni­
versal para su uso. 

En relación con los métodos de manejo más radical, como -­
son: LA EXPffiICION AMPLIA ílE LA CAVIDAD Pl'RITONEAL, EMPAQUETA­
MIENTO DE LA CAVIDP.D ABDOMINflL, LA DESBRIDACION QUIRURGICA RA­
DICAL, así como LA MALLA DE MARLEX, los escasos autores que -­
los han reportado publican resultados con una disminución im-­
portante de la mortalidad, pero no obstante, el observar que -
el número de pacientes estudiados, no contar con grupos con--­
trol de comparación y no mencionar en forma adecuada el proce­
so estadístico de sus resultados, nos obligan a tomar con delj_ 
berada precausión, la veracidad de sus traba.jos. Sin embargo,­
se trata de exponer en forma un tanto detallada el desarrollo­
de tales métodos de tratamiento para el análisis personal de -
tales resultados. 
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Es por eso, que se presenta en esta obra, un ~rupo de est~ 
dio de pacientes con peritonitis fibrinopurulenta, el que no -
fué manejado con nunguno de los métodos aquí propuestos, para­
el análisis de su efectividad en el manejo de dichos pacientes 
A partir del cual observamos que no hubo mejoría en la tasa de 
mortalidad para los métodos de manejo más radical. 

Como conclusión y aportación final de este trabajo, consi­
deró que deberiarnos contar con estudios prospectivos, los cua­
les contarán con una metodología cientffica y procesos estadí~ 
tico bien elaborado, los que nos conducirían a precizar el me­
jor manejo de nuestros pacientes con PFA y de esta manera con­
tar con mejores métodos de manejo en tan difícil problema. 
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