g

e

HOSPiTAL 0 LoreoiiLinADES)NTVERSTDAD  NACTONAL

AUTONOMA DE  MEXICO

G K LA RAZA

DIVISION DE ESTUDI

= INSTITUTO

" TRATAMIENTOQO

MEXICANO  DEL

0S DE POSTGRADO

SEGURO  SOCIAL =

QUIRURGICO

MLIOTECA C%

DE LA
PERITONITIS
F IBRINGOGPUTP RUTLEHNTA."
i
:
TESIS RECEPCIONAL i

PARA OBTENER EL GRADO DE

_ ESPECIALISTA EN

PRESENTA
DR.  JUAN  VAZQUEZ  ALFARO 5
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO  MEDICO
"OLA RAZA M
MEXICO, O.F. 1986

CIRUGIA GENERAL _ o




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INDI CE

PRIMERA PARTE

Introduccién
Clasificacion
Etiologia
Bacteriologia
Sinergismo Bacteriano
Fisiologia y Patologfia

RESPUESTA DEL MESOTELIO A LA LESION
DEFENSA DEL HUESPED ANTE LA INFECCION

Cuadro Cifnico
Diagnostico

SEGUNDA PARTE

TRATAMIENTO
Aspectos Generales
Nutricion Parenteral
Antibioticoterapia

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Técnica Operatoria
Drenajes
Irrigacidn Peritoneal

Exposicion Amplia de la Cavidad Perito
neal,.

Empaquetamiento de la Cavidad Abdominal

La Malla de Marlex
Desbridacion Quirdrgica Radical

Prondstico

Grupo de Estudio
Comentario y Conclusiones
Bibliografia

(01)
(03)
(04)
(09)
(12)
(15)

(17)
(19)

(21)
(24)

(26)
(27)
( 28)

(30)
(31)
(31)

(33)
(34)
( 38)
(34)

( 36)
(37)
(40)

(43)



INTRODUCCION

La peritonitis fibrinopurulenta ha sido una condicion fatal -
desde hace muchos afios, representa la causa mids comin de muerte en
operaciones abdominales y la causa primaria de muerte enel 5a 7
por 100 de autopsias realizadas en un Hospital General (1).

La lesion del mesotelio puede tener consecuencias diversas. -
S1 ésta logra localizarse condiciona un absceso, cuyo drenaje opor
tuno proporcionard la solucién adecuada del problema, pero'si ven-
ce las defensas locales del huésped y se disemina, a una respuesta
fisiopatolfgica sistemdtica que podrd condicionar la muerte,

La peritonitis no es simplemente el resultado de una contami~
nacion de Ja cavidad peritoneal por microorganismos patégenos, ---
sino o) resultaso de 1a interaccidn entre éstos y algunas substan-
ctas adyuvantes {sangre, bilis, jugos digestivos, heces, etc) y --
los mecanismos de defensa del huésped.

E1 perfeccionamiento de los cuidados pre- trans- y postopera-
torios ha mejorado 1a supervivencia inmediata de los pacientes con
graves lesiones o estados patoldgicos intraabdominales, 1o que da-
origen a pacientes criticamente enfermos, alta frecuencia de infec
ciones intrahospitalarias y tasas de mortalidad elevadas (2).

Por lo tanto el diagnostico oportuno y el tratamiento adecua-
do de las complicaciones postoperatorias es determinante en la evo
lucion de Jos pacientes con problemas quirdrgicos intraabdomina---
les.

Algunas complicaciones sistémicas son o suficientemente gra-
ves para sugerir una re-intervencidn abdominal con fines diagnosti
cos o terapéuticos, de esta menera Polk y Shields (3) han propues-
to a la Insuficiencia Orgdnica MGltiple come un criterio valido de
re-intervencidn, ' '



En los trabajos iniciales de Artz (4) y recientemente de Chan
kiadakis (5), Lally (6), Silens (7), Polk (B), Stewart (9), Rambo-
(10) y Rosato (11) se han manejado varios modelos de tratamiento -
en la peritonitis experimental, usando indculos o diversas dilucio
nes, con y sin antibidticos y substancias adyuvantes, obteniendo -
resultados variables, confusos y en ocasiones de dudosa aplicacidn
al hombre.

Desde los estudios realizados por Ryan (12) y EV1lis (13) son
pocos Jos sumados en 1o que concierne a la respuesta del mesotelio
ante 1a lesian,

Se ha tratado de aprovechar estas experiencias para el mane-
Jjo de la PF en el hombre. Existen varias técnicas para el trata---
miento quiriirgico de este padecimiento. Sin embargo, hasta la fe--
cha no se ha implementado un modelo sistematico en el manejo de di
chos pacientes. Consideramos que esto sea consecuencia del poco co
nocimiento acerca de la respuesta del mesotelio a la lesion {en su
substrato celular), los mecanismos de defensa del huésped y la par
ticipacion de las substancias adyuvantes en dicho proceso.

A pesar de los avances en el apoyo organofuncional, uso de -
nutricidn parenteral, antimicrobianos de amplio espectro, transfu-
ciones sanauineas y técnicas de manejo quirirgico mas radical, la-
PF sigue siendo un problema con graves consecuencias {2.20).

De tal manera, que el estudio de la peritonitis tenga aln mu
chas dudas que resolver en cada una de sus faces, las cuales seran
objeto de revision en este trabajo. '



CLASIFICACION

Se conocen dos tipos de peritonitis: la PRIMARIA, que es proba-
blemente el resultade de la propegacién hematégena de un proceso -
infeccioso hacia 1a cavidad peritoneal, sin origen intraabdominal-
aparente. Casi siempre un solo microorganismo es el causante de la

infeccidn.

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

En los adultos la peritonitis primaria se presenta en cerca --
del 10 por 100 de Jos pacientes cirroticos, en eflos E. Celi es el
gérmen mas frecuentemente aislado, seguido por el estreptococo y -
menos frecuentemente por anaerobios,

Las manifestaciones ciinicas suelen ser atipicas, la instala--
cion inisdiosa, con distencion abdominal y ausencia de signos de -
irritacion peritoneal. Los pacientes se presentan con rasgos de en
fermedad hepatica terminal (sindrome hepatorreal, encefalopatia --
progresiva y varices esofigicas sangrantes. (9/).

La peritonitis gonoc6ccica ocurria mas frecuentemente en muje-
res (sindrome de Fitz-Hugh-Curtiz) simulando un cuadro de colecis-
titis aguda. -

La peritonitis SECUNDARIA a diferencia de l1a PRIMARIA se debe
a lesiones del aparato digestivo o genitourinario, debido a miilti-
ples condiciones: infecciosa, traumdtica, obstructiva y neopladsica
Y en esta 1a flora responsable del cuadro generalmente es mixta.

En detevminadas condiciones suele observarse irritacion del pe
ritoneo por diversas substancias: sangre, bilis, jugos digestivos,
substancias para la realizacion de aspsia uquirlrgica, lo que con-
diciona inicialmente una peritonitis quimica, mds tarde la coloni-
zaciOn bacteriana ocurre y la peritonitis se vuelve infecciosa ---

(97).



ETIOLOGIA

E1 origen de la peritonitis fibrinopurulenta es diverso y en -
base a esto se han propuesto m#ltiples clasificaciones. Las causas
més importantes son:

Infecciones agudas.

En primer lugar so encuentra la etiologia infecciosa, la entra
da de bacterias a la cavidad peritoneal ocurre desde un drgano in-
traabdominal dafiado, acompafiado de la reaccidn del peritoneo a las
substancias quimicas.

En la mayoria de estudios la causa mds comin de este grupo se-
debe a la apendicitis aguda complicada en el 50% de los casos, le-
sigue la perforacién de Glcera péptica en un 25%, las causas posto
peratorias en un 10% y causas ginecoldgicas tambien en un 10%,

Bohen y Col (21) en las estadisticas del Hospital Royal Victo-
ria documentaron 176 casos consecutivos de peritonitis ocurrido en
tre 1979 y 1980 en la poblacion adulta de 17 a 91 afios, reportando
una frecuencia de 60 casos postoperatorios (34%), el siguiente gru
po 1o constituyb la Glcera duodenal perforada (40casos) seguido de
apendicitis aguda (28 casos). Los 48 casos restantes resultaron de
perforacion e inflamacidn de otras visceras e incluyen 6 casos de-
diverticulitis sigmoidea, 6 perforaciones por carcinoma del colon-
y 5 infartos mesentéricos.

Perforacion visceral.

Las perforaciones pueden involucrar el estémago, duodeno intes
tino delgado, colon o vesicula biliar. Dauson (22) en 1964 en una-
serie de 665 casos del Hespital Escuela King de Londres reportd --
aproximadamente un 30% de casos de peritonitis generalizada causa-
- dos por apendicitis y cerca del 50% debidos a Ulcera perforada,

La perforacidn intestinal por salmonella ocupa otro importante
lugar dentro de este grupo, es la complicacién mis grave de la ---



-~ fiebre tifoidea, se presenta en el 1 a 3% de la poblacién mexica-
na y en épocas de epidemia alcanza 3 a 8%, afectando a ambos sexos-
por igual (2).

Lesiones Traumdticas o Iatrogénjcas de Viscera Hueca.

Estas pueden ser producidas por traumatismo contuso, heridas pe
netrantes o fatrogénicas. En México donde el homicidio ocupa un lu-
gar importante como causa de muerte, las heridas penetrantes por ar
ma blanca, arma de fuego y las debidas a contusidn visceral, consti
tuyen otro importante grupo etioldgico de la PF.

Estrangulacion o Infarto Intestinal.

La obstruccién mecanica del instestino debida a una banda adhe-
rencial, intususcepcion, hernia interna o externa pueden llevar a -
la necrosis y la perforacion del segmento afectado, con escape ha--
cia la cavidad peritoneal de contenido intestinal altamente contami
nante. Sin embargo, antes de que ocurra la perforacién, la infec---
cidn peritoneal se lleva a cabo debido a 1a trasudacidn de bacte---
rias através de la pared inflamada.

La obstruccion en asa ciega del intestino grueso, cuando la val
vula ileocecal es competente, puede conducir a una importante dila-
tacion ocasionando la eventual ruptura del ciego. Este fendmeno es-
también observado en casos de transtornos de la motilidad con pseu-
-obstruccidn del cSlon (E11is 1982) (23). E1 infarto mesentérico --
que conduce rapidamente a la neéro;is de la pared intestinal condi-
ciona una peritonitis generalizada,

Peritonitis postoperatoria.

E1 acto quirdrgico también es otra causa importante de PF, en -
estos casos la contaminacibn puede provenir de diferentes vias, con
taminacion del exterior, por ejemplo contaminacién del cirujano o -
del personal que atiende al enfermo durante 1a‘operac16n. la técni-



- ca quirlirgica defectuosa, con episodios de contaminacion inad--
vertido o 1a ruptura accidental de una viscera, Esta forma parti-
cularmente letal de peritonitis se observa también en dehiscen---
cias de anastomosis intestinales, resecciones del intestino grue-
S0 y procesos supuratives o abscedados.

Contaminacitn por substancias quimicas.

Algunas substancias como el jugo pancredtico, orina, sangre,-
bilis, o talco, durante el acto quirlirgico pueden ser factores ad
yuvantes en Ja instalacion del proceso infeccioso peritoneal,

Infecciones del tracto genital femenino.

La peritonitis gonocdccica péivica actualmente es rara y la -
sepsis puerperal es casi desconocida, debido a la mayor disponibi
Tidad de recursos obstétricos. Las causas traumiticas y la perfo-
racion uterina en exploraciones armadas como el aborto séptico, -
la dehiscencia de histerorrafia o 1a misma histerectomia en situa
ciones de urgencia son causas mis frecuentes de pelviperitonitis.

Estudio de un grupo de pacientes con peritonitis,

Con el propbsito de conocer la etiologia de la PF en nuestro-
medio, se realizd una investigacion de Jos casos de peritonitis -
fibrinopurulenta, tomada de VTos expedientes del archivo de Patolo
gia del Centro Médico " La Raza ", en los cuales 1a peritonitis -
constituia la causa primaria de muerte, de un periodo comprendido
del 1-Ene-80 al 31-Dic-83,

De Tas 2125 autopsias efectuadas en este lapso de tiempo, 110
pacientes con edades por arriba de los 15 afios presentaron perito
nitis fibrinopurulenta, 10 que representd un 5.2 % del total de -
autopsias realizadas en este Hospital, cifra que coincide con lo-
reportado por otros autores.



El sexd{feﬁgﬁznq)predominé en forma significativa con un to-
tal de 72 casos (65.4 %), en relacion a 38 casos (34,6 %) de muje
res.

£l promedio de edad oscil6 entre 19 y 94 afios, con predomi--
nio de la quinta a sexta década de la vida y una media a los 56.5
afios. Esto hace notar el importante problema de Salud que repre--
senta, ya que 1a mayor frecuencia se encontr§ en los grupos de po
blacion econfmicamente activa.

Se sometieron a intervencion quirirgica 91 de 110 casos los-
que comprendieron un 82.7 %. Les no quirdirgicos constituyeron el-
17.3 % (10 de 110), Yo que nos indica que el tratamiento quirirgi
¢o de esta patologfa sigue siendo el de eleccibn.

Se 1levaron a efecto 30 reintervenciones, lo que represento-
un 27.25 % de casos, hecho que 11ama la atencidon, pués casi forma
la tercera parte del grupo.

Las cinco primeras causas de peritonitis fibrinopurulenta se
presentan a continuacién:

# Casos %
Pancreatitis necrdtico-hemorrdgica 17 15.45
Apendicitis perforada 17 , 15.45
PO de vesicula y vias biliares 10 .

Absceso hepatico amibiano roto a cavidad
Procesos neoplasicos del aparato digestivo
Postoperatorio del cblon

Cesareas complicadas

Ulcera péptica perforada (gastrica)
Didlisis peritoneal

Perforacién intestinal por salmonella
Hernia estrangulada

Ulcera Duodenal perforada

Trombdsis mesentérica

Enfermedad de Chron

Postoperatorio por gastrectomia

Absceso hepatico pidgeno

PO de vagotomia y piloroplastfia
Enteritis necrosante

Polipbsis mlltiple

Linfoma gastrico

Diverticulitis

Desvascularizacion esofagogastrica
Guilldn-Barre

-
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Considero que seria 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-
anastomosis o fistulas enterocutdneas como complicacidn de la ci-
rugia del c6lon, sin embargo, en esta tesis el propdsito es con--
tar con el enfoque general del tema. Se tendrd en consideracion-
para futuros estudios sobre el padecimiento.



BACTERIOLOGIA

La lesion de los 6rganos intraabdominales (debida a traumatis
mo, cirugia o enfermedades intrinsecas) originard escape de gérme
nes hacia la cavidad peritoneal, los que al superar las defensas-
del huésped condicionaran un cuadro peritoneal agudo.

Los microorganismos aumentan en nimero y variedad mientras --
mas distal la regidn gastrointestinal analisada. Esta disposicion
topografica 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 aue tiene lugar por perforaciones del aparato diges
tivo "alto", es menos grave, y obviamente con menor morbilidad --
que la sépsis que tiene lugar por contaminacidn bacteriana en las
lesiones coldonicas por ejempio.

£1 conocimiento de 1a flora bacteriana normal en el humano y-
sus cambios a nivel gastrointestinal se deriva de los estudios de
Drasar y Hill (24).

Cuando el estdmago se encuentra vacfo generalmente es estéril
debido a 1a acci6n germicida del acido clorhidrico. Con el alimen
to el acido es neutralizado y las bacterias nuevamente colonizan.
Después de una comida encontraremos entercbacterias, bacteroides-
y lactobacilos de 1a saliva, con concentraciones del 10.5 x ml --
(25).

En ciertos estados patoldgicos, como ¥a hemorragia, obstruc--
cion o Glceras, la motilidad y la cidez sufren cambios que modifi
can la microflora. Se ha observado un incremento moderado de to--
dos tos grupos de bacterias en pacientes que presentan aclorhi---
dria, vagotomia y piloroplastfa, asi como en la reseccibn gastri-
ca parcial,



En el yeyuno vacio existen lactobacilos en concentracion de-
102'4 por ml y estreptococos a 104'2 por ml. también el ileon pro
ximal al igual que el yeyuno tiene un nimero limitado de bacte---
rias. En cambio la porcion distal del ¥leon contiene una rica flo
ra representada por enterobacteriaceas, bacteroides, estreptoco--
cos, lactobacilos, y anaerobios no esporulados gram-positivos, en
concentraciones que varian de 102'5 a 105'7 por ml. de contenido-
intestinal.

La mayor concentracibn de microorganismos estdn en el colon,-
encontrando E, Coli, anaerobios gram-negativos y céndida albicens
en concentraciones variables.

Se ha encontrado una diferencia significativa entre el nivel-
de perforacién intestinal y los hallazgos de los cultivos realiza
dos. Stone, Kolb y Gehener (26) encontraron que en los casos de -
perforacion duodenal no hubo desarrollo bacteriano, en cambio ---
cuando el estimagc se perforf se encontraron cultivos positivos -
para bacterias aerfbicas en un 50% de los pacientes y en un 20% -
para anaerbbicos. Cuando se present6 perforacién del intestino --
delgado, 30% de los pacientes tubieron cultivos positivos para --
aerbbios y 10% para anaerbbicos. Y cuendo se observé perforacidn-
de cdlon y recto, los cultivos siempre se encontraron positivos -
para bacterias aerbfbicas y anaercbicas.

Un estudio realizado por Altemeir (27) en pacientes con perfo
racién del apéndice cecal y peritonitis generalizada, E, Coli re-
presentd el 80% y enterococos el 30% de los casos, con menor fre-
cuencia se ais16 estafilococos, entercbacterias, proteus y pseudo
monas. Otros gérmenes importantes fueron los bacterdides que se -
aislaron en un 99%. Weinberg encontré E, Coli y enterococos en so
1o 20%. Clostridiun en 34%, difiriendo de Altemeir que lo aislé -
en solo e) 13% de los casos.
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En estudios recientes de pacientes con infecciones intraabdo
minales se han encontrado variaciones de la flora bacteriana, Gor
bach y Cols (28) aislaron estafilococos en el 35% de los pacien--
tes y clostridium en el 72%, cuatro veces mds que 10 reportado --
por otros autores.

La importancia de B, Fragilis en la peritonitis de origen --
gastrointestinal sélo ha establecido en estudios comparativos co-
mo los de Keighley (29) y Leigh (30).

11



SINERGISMO BACTERIANO

Desde 1938 Altemeir observd la naturaleza “polimicrobiana" -
de 1a flora de la peritonitis como resultado de la perforacion -
aguda del apéndice. Cuatro afos més tarde el mismo autor estudid
el poder patbgeno de las bacterias aisladas er modelos experimen
tales, por 1o que actuaimente se achaca a la presencia de otras-
bacterias y sus productos actlan como adyuvantes en la progre---
sion de la peritonitis.

E1 mismo Altemeir notd que solamente 3% de sus pacientes de-
sarrollaron un solo microoroanismo en cultivos de la cavidad pe-
ritoneal. Stone y cols (26) encontraron un promedio de 1.8 gérme
nes aerdbicos y 2.4 de anaerfbicas por muestra cultivada. Lorber
y Swensen {31) encontraron un promedio de 3.9 gérmenes por pa---
ciente, de los cuales 2.6 fueron anaerbbicas y 1.3 aerBbicas,

Los aerobios aislades en los cuadros de peritonitis son ---
E. coli, Klebsiella, estreptococos, proteus y enterobacterias. -
Los anaerobios aislados con més frecuencia son, B, fragilis, pep
toestreptococo y clostrodium,

E1 Bacteroides fragilis representa del 30 al 60% de todos --
Tos aerobios aislados. La sépsis intraabdominal puramente anaerd
bica corresponde a menos del 15% de los casos, mientras que las-
puramente aerfbicas se observan en menos del 50%., L2 mayorfa de
peritonitis son polimicrobianas por sinergismo entre coliformes-
y anaerobios segi™ Gorbach vy Barl~tt.

Estudios en el laboratorio han determinado que ninguna bacte
ria patdgena en forma aislada puede condicionar infeccion de la-
cavidad peritoneal, sin embargo, la mezcla de gérmenes aerbbicos
y anaerdbicos conduce a la formacibn de abscesos intraperitonea-
les (32), como es el caso de la contaminacibn peritoneal con ---
E. coli y bacteroides fragilis en la peritonitis experimental.

12



En un estudio Meleney y cols {33) documentaron aumento en -
la letalidad de cepas de E. coli cultivadas con C. perfringes y-
alpha-estreptococo. Onderdonk (32) también estudid el sinergismo
entre bacteroides fragilis con fusobacterium varium y dos aero--
bios facultativos E, coli y §. fecalis (Enterococo), indiyidual-
mente ninglin gérmen produjo infeccién de la cavidad peritoneal,-
solo la mezcla de dos géymenes patbgenos originé absceso intraad
dominal.

Gracias a los trabajos de Mckowiack (34) se ha identificado
buen niimero de mecanismos fisiopatolégicos para demostrar el si-
nergismo bacteriano :

a) Produccién de un factor nitricional en alguno de los mi
croorganismos que favorece el crecimiento del otro,

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

c) Instalacifn de un ambiente anaerfbico por parte de una-
bacteria para el desarrollo de la otra,

Por ejemplo, los bacilos coliformes disminuyen el poten---
cial "redox", favoreciendo el crecimiento de gérmenes anaero---
bios estrictos, generalmente del grupo bacteroides.

Rudel y Haque (35) estudiaron 33 cepas de bacterpides -«-

apreciando que todas producian hialuronidasa y sulfato de con--. -

droitin al aoregar penicilinasa, desoxiribonucleasa, fosfatasa-
alcalina, proteass~ y lipasa, 1o c¢'al pudiera contribuir a la -
formacion de abscesos mds que de infeccidn difusa.

Ingham y cols (36) demostraron que una variedad de orga--
nismos anaerfbicos fueron capaces de inhibir la fagocitesis de-
proteus mirabilis in yitro, afecto que no pudo Tograrse con ce-
pas de aerobios. B. melariinogenicus y fragilis producen la ma--
yor inhibicibn de la fagocitosis.

13



Los antibidticos pueden prevenir una especie bacteriana y pre

venir el crecimiento de otra, sin asegurar que su presencia elimi
ne el crecimiento y propagacion de otra bacteria sinergista, Por-
ejemplo, la gentamicina puede prevenir el desarrollo de abscesos-
debido a 1a asociacidn de E. coli-Bacteroides, sin embargo, este-
antibibtico puede contribuir al desarrollo de infeccién en la que
no exista E. coli (37). L

Algunas bacterias adyuvantes pueden inactivar los antibidti--
cos e interferir 1a accifn sobre el gérmen predominante que gene-
ralmente es sensible, como en las infecciones por organismos pro-
ductores de penicilinasa, asociados a un gérmen sensible a la pe-
nicilina, en donde el primero protege al segundo. Algunos gérme--
nes anaerdbicos inactivan al cloranfenicol, que generalmente es -
activa contra aerobios y anaerobios facultativos (38).

E1 fendmeno de la adhesién bacteriana ha sido revisado por --
Costertén y cols (39), ellos encontraron que algunas bacterias --
tienen receptores de superficie que les permite adherirse a Tos -
componentes de la superficie epitelial normal o alterada, Esta fa
cultad permite a la bacteria sobrevivir a los mecanismos normales
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 fimmemente al mesotelio peritoneal evi
tando 1a accidn de los mecanismos normmales de depuracidn bacteria
na, con la siguiente formacion de abscesos peritoneales.

14



FI1SIOPATOLOGIA

En el hombre adulto promedio el area de superficie peritoneal
es de aproximadamente 1.7 Mz, cifra semejante a la superficie cor
poral, pero a diferencia de ésta, el peritoneo actiia como una ba-
rrera semipermeable con difusidn bidireccional de agua y solutos-
de importantes consecuencias fisiopatolégicas (1),

E1 peritoneo se encuentra formado por una capa superficial de
células mesoteliales escamosas que descansan sobre una membrana -
basal y una capa subserosa profunda, de tejido conectivo vascula-
rizado con fibras eldsticas, coldgena, c€lulas grasas, reticula--
res y macrdfaaos (40).

E1 componente celular normal del 1iquido peritoneal es de «--
2000 a 2500 céluias por mmz. con 50% de linfocitos, 40% de macrd-
fagos, algunos eosinofilos, mastocitos y células epiteliales. lLa-
aspiracion de 1iquido peritoneal puede tener valor, no solo para-
obtener 1iquido para cultivo y analisis quimico, sino también pa-
ra estudio citoldgico, que puede orientar al diagnéstico de tumo-
res, procesos inflamatorios y traumatismos intraabdominales (1)

La principal via de absorcion de la cavidad peritoneal se 1le
va a cabo através de los linfiticos localizados en el diafragma.-
Estos fueron descritos en 1963 por Recklinhausen como pequefios --
orificios de B micras, los cuales modifican su tamafio con los mo-
vimientos diafragmiticos y cambios de presifn abdominal e intrato
racica (41).

Se ha observado que durante 1a relajacidn diafragmatica se --
presenta absorcidn de 1iquido hacia Yos conductos linfiticos y du
rante la inspiracion la contraccién del diafragma se invertird el
flujo de 1fquido hacia Tos 1infaticos eferentes. Ahora es bien co
nocido, que los "estbmas" pemitirdn el ‘paso.de particulas de me-
nos de 10 micras, asimismo glébulos rojos y bacterias serdn trans
portados hacia el conducto tordcico.
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La agresidn 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 1a microcirculacion se observard vasoconstriccidn arterio-
lar, con liberacion de substancias vasoactivas, que mantendrén ce
rrados los esfinteres precapilares. A nivel celular la presencia-
de endotoxinas y exotoxinas, desencadenara una respuesta probable
mente de tipo inmunoldgico (ag-ac ), con lesion de la membrana ce
lular. Por 1o que, ambos factores condicionardn una pérdida de --
iones intracelulares, sobre todo potasio, constriccibn venosa, au
mento de la presifn hidrostatica y fuga de 1iquido al espacio in-
tersticial. Dicho proceso 1leva a la alteracifn de los comparti--
mientos corporales de liquidos, dando lugar a respuestas endocri-
nas, cardiacas, respiratorias, renales y metab6licas.

Esto pondra en juego la capacidad de reserva funcional de ca-
da 6rgano, hasta el grado de 1legar a perderla, dando lugar inclu
so a lesion morfolégica. Esto conduce a s¥ndromes de insuficien--
cia organofuncional potencialmente letales reyersibles en su fase
inicial, no obstante, la falla de alguno de &stos 6rganos repercu
te en el funcionamiento de otros, creando circulos viciosos en --
ocasiones dificil de romper.
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Respuesta del mesotelio a la lesidn,

Desde los trabajos realizados por Ryan (12) se demostrd que -
que el peritoneo es ficilmente dafiado. Estudios experimentales en
contraron que la exposicion a soluci6n isoténica durante 30 minu-
tos provocaba su descamaci6n. Nc obstante su recuperaci6n es rela
tivamente rdpida, ya que, zonas amplias de lesifn se cubrirdn con
nuevo mesotelio tan solo en una semana (43).

Probablemente los macrdfagos o fibroblastos del tejido conec-
tivo son transformados a células mesoteliales y éstas se encargan
de cubrir en forma de "metastdsis" las areas de lesi6n. Raftery -
(44) apoyé dicho mecanismo de recuperacidn, ya que las células me
soteliales sanas son relativamente escasas en e) liquido perito--
neal normal. Por otra parte, Watters y Buck {45) cbservaron que -

la mitésis de las células ocurrian né solo en la orilla del peri--

toneo parietal lesionado, sino también en la superficie opuesta -
del peritoneo visceral,

Otra de las respuestas del mesotelic a la lesion es la exuda-
cion de fibrina y formacion de adherencias con englobamiento del-
material contaminante. Sin embargo, cuando a 1a lesion mesotelial
se le agrega la presencia de patdgenos bacterianos se deprime tem
poralmente la actividad fibrinolitica (46).

La participacion de substancias adyuvantes en la lesidn meso-
telial favorece 1a formacidn de adherencias, debido al incremento
en la formacidn de fibrina (47). A pesar de que se han usado agen
tes anticoagulantes y fibrinoliticos para disminuir 1a formacion-
de fibrina (48), en la préactica clfnica dichas substancias han si
do ineficaces en la reduccion de produccidn de adherencias.

Cuando el mesotelio es lesionado los mastocitos peritoneales-
liberan histamina y algunos "factores de permeabilidad", produ---
ciendo un incremento de la permeacidn vascular, sobre todo a ni--
vel de venulas pequefias.
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Las células lesionadas 1iberan tromboplastina favoreciendo
1a fibrinolisis y adherencias fibrinosas, efecto logrado gracias
a la asociacidon de un activador del plasmindgeno presente en las
células mesoteliales y submesoteiiales (12).
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Defensa del huésped ante la infeccion peritoneal

La absorcidn de los agentes patégenos hacia el sistema venoso
a travéz de los linféticos subdiafragmaticos es uno de los princi
pales mecanismos de defensa del mesotelio.

En e] torrente sanguineo las bacterias se fijan a los macrifa
gos tisulares, o bien, a las ¢élulas del reticulo endotelio del -
higado, pulmin y vazo. La fagocitdsis entonces es facilitada por-
las opsoninas, anticuerpos naturales y complemento sérico, aiin en
ausencia de anticuerpos especificos (50). En ausencia de opsoni--
nas la fagocitosis no es tan efectiva y en estas circunstancias -
la infeccidn peritoneal puede ser fatal (51).

La capacidad de exudar opsoninas, polimorfonucleares y macré-
fagos por el peritoneo constituye otro importante mecanismo local
de defensa. Dicho proceso puede ser estimulado por la irritacion-
quimica del contenido intestinal, gdstrico, biliar, etc, asi como
también, por la interaccion entre los polisacaridos de la bacte--
ria y complemento sérico mismo, lo cual 1leva a la liberacidn de-
factbres vaso activos y quimiotacticos propios de 1a respuesta in
flamatoria aguda.

Cuando el peritoneo es capdz de liberar una importante canti-
dad de plasma rico en fibrina, la agregacion de ésta permite cu--
brir pequefias perforaciones, de tal manera que los conglomerades-
de fibrina asi formados podrdn limitar el proceso infeccioso. Es-
te mecanismo de defensa puede permitir que las bacterias engloba-
das dentro de las mallas de fibrina se encuentren protegidas de -
la 1legada de los antibidticos y de Tas substancias favorecedoras
de la fagocitosis.

Otro de 1os mecanismos de defensa del peritoneo a la infec---
cién estd dado por la capacidad que tiene el epiplén de cubrir zo
nas donde el peritoneo ha sido lesionado., Debido a 1a libertad de
movimientos y formacin de fibrina es capdz de sellar perforacio
nes viscerales pequefias.
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Existen diversos factores relacionados con la absorcion de --
particulas de la cavidad peritoneal: como, el aumento de la pre--
si6n intraabdominal, la neurectomia frénica v la accidn de la gra
vedad (52).

E1 aumento de la presién intrasbdominal, la riqidéz de los --
misculos abdominales junto con-la rardlisis intestinal acelera la
velocidad de absorcidn de bacterias por el sistema linfatico sub-
diafragmético,

La depresidn de la respiracion mediante el empleo de anestési
cos, 257 como el empleo de aparatos de presidn positiva pueden --
contribuir en forma negativa en el mecanismo de absorci6n de bac-
terias por perturbar los movimientos del diafragma.

La posicién de Fowler puede ‘aumentar la posibilidad de forma-
cidon de abcesos pélvicos y subdiafragmiticos, pero si el paciente
es colocado en posicion de Trendelemburg la accibn de la gravedad

puede acelerar la limpieza de particulas de la cavidad peritoneal.

En 1964 Autio (82) demostrd la secuencia de flujo del 1iquido
intraperitoneal en pacientes sometidos a colecistectomia y apendi
cectomfa, encontrande como sitios de formacion de abscesos intra-
abdominales mds frecuente:los espacios subfrénico derecho, sunhe-
patico izquierdo, parietocdlico derecho y pelvis.

Si han predominado las defensas del huésped sobre el agente -
agresor, la contaminacion bacteriana pasard inadvertida, pero si-
&stas fallan, la infeccion se generaliza dando lugar a la propaga
cion y progresion del proceso infeccioso.
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CUADRO CLINICO

Ls instalacion y evolucibén del cuadro clinico de la perito-
nitis es variable seqgin el droano afectado, 1a naturaleza del -
proceso primario y factores dependientes del huésped, comu la -
diabetes, inmunodepresibn, desnutricién o cirunia reciente.

La instalacion es repentina en los casos de perforacién de-
una viscera hueca, seguida de una fase de latencia que dard lu-
gar a los signos caracteristicos de la peritonitis difusa. En -
cambio, 1a inflamacidn y perforacién de la vesicula biliar es -
mis insidiosa y puede presentarse con pocos datos clinicos, ---
Cuando el origen de la peritonitis se encuentra en Ta pelvis --
(patologia ginecoldgica) la historia y el exémen clfnico tam---
bién pueden proporcionar escasos datos y en ocasiones sélo el -
acto quirdrgico nos dard el diagnéstico de certeza.

Las primeras manifestaciones son malestar general, postra--
cidn estado nauseoso, hipertemia, apatfa, hiporexia, etc, E1 --
curso puede ser variable, algunos pacientes mueren de 2 a 7 ---
dias de iniciada la toxemia, pero en algunos casos fulminantes,
1a muerte puede uvcurrir durante las primeras 24 horas de la ins
talacion de 1a enfermedad.

La temperatura y el pulso estdn aumentados en la mayor par
te de pacientes, pero en la etapa inicial podrin conservarios -
nomales. En ocasiones los signos f¥sjcos proporcionan més da--
tos que la historia clfnica.

E) dolor es el sintoma mis constante. Puede ser de instala
cion brusca o gradual, intenso y sin remisiones. Inicialmente -
puede ser referido a 1a regibn umbilical o epigastrio indepen--
dientemente de su origen, debido a los relevos ganglionares de-
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- inervacion visceral, presentndose posteriormente mis intenso
subvacente al Brgano dafado por inflamacion del peritoneo parie
tal, perosi el dolor es difuso o con irradiaciones y asociado-
a otros signos debemos pensar en probable generalizacibn compli
caciones del cuadro original,

E1 dolor es dificil de valorar en Tos extremos de 1a vida.-
Es frecuente observar exaserbacitn del dolor al toser, con la -
descompresion abdominal y a Ta percusion ligera. E1 paciente --
suele estar acostado, quejumbroso, inmBvil y con respiracidn su
perficial y misculos abdominales espasticos.

E1 vbmitoc es un sintoma frecuente, inicialmente es de natu-
raleza refleja, mas tarde se debe a la acumulacion de substan--
cias toxicas y finalmente depende de la acumulacién de secrecio
nes gastrointestinales y gas deglutido asociado a la disminu---
cion de la peristalsis.

La presencia del ileo es de origen multifactorial, se debe-
a estimulacion simpatica, trastornos metabdlicos, distencidn --
por gases e inmovilidad.

Si el proceso evoluciona, el paciente caerd en hipovolemia,
secuestro de 1iquidos hacia la cavidad peritoneal hipotensidn y
cheque. En los pacientes con hipotensién se verd como en los an
cianos o niiios pequefios deberadn recibir sustitucion hidroelec--
trolitica adecuada, ya que podran morir de chogue hipovolémico-
y no de sépsis. '

La historia natural del proceso infeccicso intraabdominal -
puede evoiucionar a la localizacidn como en el caso de un absce
so, 0 bien difundirse a 1a cavidad abdominal en foma generali-
zada,

Los pacientes portadores de abscesos intraabdominales pue--
den mostrar sintomas y signos inespecificos, como fiebre posto-
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peratoria por mds de 12 horas, dolor abdominal 1n§specif1co, ---
ileo postoperatorio prolongado, derrame pleural e hipo, leucoci-
tocis y neutrofilia persistente.

En los pacientes postoperados es dificil el diagndstico de -
peritonitis fibri nopurulenta; la fiebre, el ileo, el dolor de -
la herida y la existencia de complicaciones pulmonares deberan -
alertar al cirujano para su sospecha. Otro grupo de pacientes de
diffcil diaanfstico son aquellos que se encuentran recibiendo es
teroides o en los diabéticos, urémicos, pacientes con céncer, --
desnutricidn o padecimientos cronicos, quienes evolucionan en --
forma insidiosa hacia 1a septicemia, choque séptico, coagulacidn
intravascular diseminada o falla organica miltipie.

A nivel pulmonar puede haber atelectasias o neumonias Richar
dson y cols (53) en un estudio de 143 pacientes en un lapso de 4
afios encontrd 41 casos de neumonia,

En la esfera renal encontraremos cambios que denenden de la-
disminucion del flujo sanguineo. Si el proceso progresa debido a
Ja intensa y sostenida vasoconstriccidn arteriolar, condicionara
lesitn glomerulo-tubular irreversible con insuficiencia renal --
aguda.

A nivel cardiaco podemos encontrar cambios por lesibn direc-
ta con miocarditis e insuficiencia cardiaca primaria, o bien, en
forma indirecta, debido a un bajo volimen circulante, reposicion
inadecuada de liquidos, o bien, exeso en su administracidn.

También podemos encontrar insuficiencia hepitica que se tra-
ducira clfnicamente con ataque al estado general, ictericia y al
teracion en las pruebas de funcionamiento hepdtico. Esto ha sido
comprobado en los estudios de Garrison y cols (54) al observar -
una disminucién de 12 oxidoreduccidn mitocondrial y depuracibn -
alterada de verde indocianina en ratas con peritonitis experimen
tal.

23



DIAGNOSTICO

A pesar de los datos clinicos en ocasiones el diagndstico de
infeccidn intrasbdominal resulta dificil, no obstante, un examen
fisico sistemdtico repetido incluyendo revisidn pelvirrectal, --
pueden ayudar a identificar 1a zona de infeccidn. En ocasjones -
no es posible 1legar al diagndstico de presicidn debido a que al
gunos pasos de la exploracion se han omitido, de ahi que, el ci-
rujano debe analizar a sus pacientes en forma integral y ordena-
da, .

Una vez agotados los recursos de 1a historia y exploracién -
fisica se recurrird a los exdmenes paraciinicos. En el hemograma
la cuanta de leucocitos puede estar por arriba de 15 000 formas-
por mn3, con predominio de polimorfonucleares y bandemia, no obs
tante, existen pacientes en los cuales la formula blanca la en--
contraremos normal. Estos datos se encuentran en relacién con --
las cifras de hematocrito y urea, donde tales cifras se pueden -
elevar en los casos de hemoconcentracion. ’

A medida que el cuadro avanza se instala una acidosis metabd
lica hipernatrémica, puede haber elevacion de los niveles de ami
lasa sérica como en los casos de Glcera péptica perforada, infar
to intestinal o pancreatitis.

Se tomaran cultivos obtenidos por puncion de la herida qui--
rirgica o del material drenade a través de las canalizaciones. -
Deben realizarce con las técnicas adecuadas para aerobios y anae
robios, también se efectuard frotis y tincion de gram del mate--
rial obtenido y del sedimiento obtenido del lavado peritoneal.

E1 desarrollo de bacilos gramneqativos pleomdrficos asociado
2 la presencia de nas en el tejido, olor plitrido y formacidon de-
pseudomenbranas sugieren infeccion por bacteroides.

Si desarrollan dos microorganismos patdgenos en el hemoculti
vo igualmente apoyaran el diagndstico de peritonitis fibrinopuru
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- lenta, En los pacientes aravemente dafiauos deberdn descartarse
otras posibiiidades infecciosas, como en ouemaduras, mufiones in-
fectados , filceras de decubrimiento por aspiracién, como 1o ha -
demostrado el estudio realizado por Ing. Mclean y Meakins (55).

Los estudios de gabinete juenan un papel muy importante en -
el diagndéstico asi como en la evolucidn de esta patologia.

Si el proceso es de localizacidn subdiafragmética_se aprecia
ran cambios en la radiografia de tdrax, como atelectasia basal o
derrame pleural. La fluoroscopfa mostrard una disminucion de la-
movilidad del hemidiafragma afectado.

La radriografia simple de pié y decubito ofrecerd miltiples-
datos: signos de oclusidn intestinai, dilatacidn generalizada de
asas, niveles hidroaéreos o aumento del espacio interesado {indi
cando 1iquido o edema peritoneal). La presencia de gas intraabdo
minal {burbujas o moteado) sugiere la existencia de un hematoma-
0 absceso con participacidn de gérmenes anaerobios.

Los estudios contrastados del aparato digestivo pondrén de -
manifiesto signos de comprensidon o rechazamiento de estructuras.
E) cOlon por enema puede estar indicado en casos seleccionados -
para descartar participacion intraluminal.

Otros estudios de centelleografia, como los realizados con-
gallium 67, tecnesio 99, cromo 51 & indio 111 marcando leucoci--
tos, han sido provados en el diagnéstiro de presicifn de absce--
s0s intraabdominales con resultados variables (.2). También ha -
sido de utilidad el ultrasonido y la tomografia axial computada,
con el inconveniente de costos elevados y personal bien capacita
do tanto en la relizacitn como interpretacién,
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TRATAMIENTO

Aspectos Generales

Todos los pacientes con peritonitis fibrinopurulenta deben -
considerarse criticamente enfermos, por lo que requieren ser mo-
nitorizados en forma intensiva, con evaluacion constante de sus-
pardmetros vitales, los cuales podrén servir de guia en su evolu
cion,

Deberan someterse a repetidas evaluaciones clinicas en for-
ma inteoral, con determinacidn de 1a tension arterial, pulso, --
PVC, diuresis horaria. Determinaciones de laboratorio como hema-
tocrito, férmula blanca, electrolitos séricos, pruebas de fun---
cibn renal y gases arteriales, En pacientes de edad avanzada con
trastomos cardiorespiratorios. el monitoreo de la presidn intra
arterial y la presién en cufia de 1a arteria pulmonar, permitiran
una adecuada valoracibn de sus constantes hemodinamicas,

Lz hipovolemia que presentan estos pacientes debe ser corre
gida mediante el uso de soluciones cristaloides, plasma y sangre
de acuerdo a la valoracion de las pérdidas y en cantidad necesa-
ria para mejorar 1a perfusion 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 administracion de diuréticos de asa u osmbticos, con
resultados poco satisfactorios, ya que esto no evita la presen--
cia de insuficiencia renal frecuente en estos enfermos.

_Es habitual que en pacientes con peritonitis se detecte hi-
poxemia, que en parte estd dada por la hipomovilidad del diafrag
ma y rigidéz ahdominc?, junto con trastorno central de la rela--
. ¢i6n ventilaci6n-perfusién. Esta puede tratarse mediante apoyo -
ventilatorio con respiradores de volimen, que deberdn programar-
se de acuerdo a las necesidades del paciente.

En caso de chogue séptico avanzado se han utilizado esteroi
des con resultados varisbles y controvertidos (57). debido a su-
capacidad de inhibir la fagocitosis y 1isis bacteriana. Sin em--
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- bargo, estudios adecuadamente controlados, como Schumer {58) -
que ha recomendado la administracion de metilprednisolona, a ra-
z6n de 30 mg por kq de peso corporal, o dexametasona a dosis de-
3 mg por kg de peso,

Cuando Ya hipovolemia se ha corregido y los indices hemodind
micos no han mejorade, nueden enplearse drogas vasoactivas como-
1a dopamina a dosis de mco/kg/min,

La distencidn abdominal ocasicnada por el jleo serd manejada
por medio de succidn gastrica, para disminuir la presion intralu
minal, con el fin de evitar 1a dehiscencia de anastomdsis p per-
foraciones suturadas y favorecer la motilidad intestinal tempra-
na.

Nutricidn Parenteral.

Los requerimientos nutricionales son enormes, ya que las res
puestas metabflicas y endicrinas de una peritonitis'son simila--
res a los de una guemadura, por lo que Tas exigencias metabdli--
cas superan el 40% de los valtores normales 1legando a necesitar-
de 3000 a 4000 calorfas por dia (59).

La respuesta difdsica normal al trauma operatorio no funcio-
na en pacientes con sépsis intraabdominal y los niveles de gluco
corticoides circulantes, catecolaminas, insulina y glucagon per-
manecen elevados. Los niveles altos de glucagon producen resis--
tencia a ta insulina,.lo que convierte a las proteinas en l1a -~-
principal fuente de energia y a los aminodcidos de cadena corta-
el sustrato metabblico cuya oxidacidon produce una elevacidn en -
Ta alanina sanguinea, La administracion exfgena de aminodcidos -

de cadena ramificada con cantidades adecuadas de calorias prove-

nientes de otras fuentes, constituye el medio mds eficaz para --
combatir el catabolismo producido en estos casos.

La infusidn de aminodcidos cristalinos presenta un efecto --
ahorrador de proteinas. Skilman y colaboradores {60} encontraron
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que estos pacientes mantenian sus niveles de albumina sérica me-
Jjor que a los que se manejdo con infusiones de glucosa Gnicamente
Sin embargo, Wolfe y cols {61) notaron que los pacientes trata--
dos Gnicamente con aminodcidos, presentaban balance nutrogenado-
begativo y menor ahorro de proteinas, que aouelles tratados con-
infusién combinada de glucosa y aminoacidos.

Mntibioticoterapia

E) empleo de antimicrobianos debe inictarse tan pronto como-
se halla efectuado el diagnbstico y después de haber tomado mues
tras para cultivoes. En ocasiones, debido a la urgencia, se ini--
cian los antibidticos guiados por la impresidn clinica, esto de-
be efectuarse con precausion y tratar de apoyarse en estudios mi
crobioldgicos.

Cuando 1a lesidn gastrointestinal es alta predominarin los -
qérmenes grampositivos, sensibles a la penicilina o cefalospori-
nas. La demora en su administracion permite el crecimiento de ae
robios en combinacidn con anserobios grampositivos, el tratamien
to utilizados en estos pacientes, serd similar a los casos de le
sidn de intestino medio o bajo, cuyo objetivo consistird en erra
dicar tres categorias de gérmenes, coliformes, enterococos y =---
anaerobies, principalmente B. fragilis, para lo cual basta con -
la combinacién de un aminoglucosido con metronidazol, cloranfeni
col, clindamicina o cefalosporinas de tercera generacibn. La pe-
nicilina es inactivada por una B. lactamasa de E, coli por 1o --
que actualmente no se acepta la terapia triple,

Los aminoglucosidos Gtiles son la gentamicina, tobramicina y

amikacina, La adwinistracidn de estos medicamentos debe ser de -

acuerdo a la valoracion del funcionamiento renal mediante las ci
fras de creatinina y depuracion de creatinina endégena.

L2 clindamicina es un antibiftico dtil en la peritonitis ya-
probadu por Weinstein y cols (63). EI uso combinado de clindami-
cina y gentamicina disminuyen el riesoo de formacidn de abscesos
residuales tardios asi como Ta mortalidad perioperatoria,
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E1 uso prolonnado de clindamicina puede producir diarrea y -
colitis pseudomembranosa principalmente cuando se utiliza la via
oral. !

Las cefalosporinas son Gtiles en el manejo de la peritonitis
bacteriana. La cefoxitina (cefalosporina de segunda generacidn)-
actfia en infecciones por B. fragilis y ante 1a mayoria de aero--
bios, por 1o que puede utilizarse sola o asociada a un aminoglu-
cosido (64).

E1 cloranfenicol es otro medicamento efectivo en el manejo -
de pacientes con peritonitis fibrinopurulenta. Su espectro inclu
ye a casi todos Yos aerobios grampositivos y negativos, asi como
infecciones anaerdbicas por enterococos o bacteroides. Es un an-
tibidotico ideal en pacientes con insuficiencia renal y peritoni-
tis, por no requerir ajustes en su dosificacion. Estudios recien
tes sugieren su inactivacidn por una gran variedad de orpanismos
anaerdbios, 1o que impide su utilizacién como antibidtico {nico.

La combinacidn de gentamicina con metronidazol o clindamici-
na permite un espectro antimicrobiano atil en el manejo de Va pe
ritonitis fibrinopurulenta con eficacia y sequridad (65).

Taibiéh Jerome y cols (66) realizaron un estudio doble ciego
en forma aleatoria en pacientes con peritonitis, recibiendo és--
tos, la mitad de 1a combinacion de tebramicina mis clindamicina-
¥ l1a otra mitad moxalactan idnicamente.

Ante la presencia de infecciones hospitalarias y super infec
ciones se han preconizado alternativas a base de asociacion de -
tobramicina y c¢lindamicina o la utilizaci6n de cefalosporinas de
tercera generacidn como el moxalactan, En superinfecciones por -
pseudomona aeuruginosa se recomienda Ja utilizacifn de carbenici
lina asociada a un aminoglucosido (gentamicina, amikacina o to--
bramicina).

Estos ensayos se han 1levado a efecto en poblaciones de alto
riesgo, nutricionalmente deficientes, con exclusifn de traumatis
mos, lesion por arma blanca o6 escopeta.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO
Técnica Operatoria

E1 manejo quirfirgico de los pacientes deberd individualizar
ce de acuerdo a la etiologia y paciente en particular, Por ejem
plo, si el proceso séptico estd localizado, como en el caso de-
un absceso, deberd abordarse en el sitio de Ta lesidn, para eva
cuar el material purulento y evitar la diseminacidn de la infec
cion.

En caso de sépsis ceneralizada se realizard una incisidn --
que permita una adecuada exposicibn de la lesion y que facilite
su reparacion asi como un lavado exhaustive de la cavidad abdo-
minal,

La sépsis residual rvepresenta una de las causas de mayor --
morbimortalidad postoperatoria en los pacientes con peritonitis
fibrinopurulenta,

Debe precizarce el abordaje hacia los Srganos presuncinnal-
mente dafiados. S1 1a causa es desconocida se recomienda efec---
tuar una incision media para mejor exposicién de los drganos ab
dominales y del retroperitoneo. Dicho abordaje es de facil mane
jo y reparacidn ya que permite menor diseccidn y manipulacién -
de tejidos.

Los bordes de 1z herida deben ser protejidos con segundos -
campos y evitar la traccidn excesiva. E1 manejo.de drganos y es
tructuras debe ser delicado y delicadesa. Las asas intestinales
se liberardn cuidadosamente de las adherencias de fibrina, tra-
tando de evitar la lasceracifn y despulimiento de su pared,

La utilizacidn de antibiéticos en sistemas de irrigacion pa
ra lavado peritoneal continuo no ha sido satisfactoria como lo-
muestra el estudio de Noon y cols al utilizar kanamicina y baci
trina (68).
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E1 uso de les antisépticos como el noxyflex y la iodopolivi
nilpirrolidona en el lavado peritoneal tampoco a resultado esta
disticamente favorable en el manejo de la peritonitis fibrinopu
rulenta ( 69, 70, 71,72, 73y 74 ).

Drenajes

La colocacidn 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 forma-
cidn de abscesos residuales en las }egiones subdiafragmaticas,-
hueco pélvico y loculos de drganos extirpados o abscesos, o en-
casos de ruptura de visceras con posibilidad de escurrimiento -
de secreciones intestinal, biliar o pancreatica.

E1 utilizar drenajes en sitios sin contaminacidn podrd expo
ner a la diseminacion del proceso infeccioso o la infeccidn des
de el exterior.

Terminada la ciruaia, si se realizd una incision media, se-
recomienda el cierre de la herida en una sola capa de puntos -~
subtotales separados con material monofilamento no absorvible -
(Prolene, Nylon o Alambre). Se tomardn grandes porciones de te-
jidos a cada uno de los bordes de la herida, con el fin de pre-
venir dehiscencias., Serd conveniente colocar algunos puntos de-

contensidn, cuidando de no ejercer presion sobre las asas intes .

tinales o tensibn excesiva que favoresca la necrosis.

La piel deberd mantenerse abierta y si al tercer 6 cuarto -
dia no hay evidencia de infeccién podrdn afrontarse sus bordes.

IRRIGACION PERITCNEAL

E1 lavado peritoneal continuo postoperatorio, ha side un mé
todo muy recomendado en el manejo de los pacientes con peritoni
tis, con resultados favorables segﬂh Tos trabajos de Hunt y Bus
hen (82), Esto consiste en la irrigacion en forma continua de -
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- soluciones cristaloides a través de un sistema de dos ca
téteres colocados en el epigastrio que drenan hacia dos tu
bos de salida Tateralmente hacia ambos flancos. El procedi
miento es sumamente incémodo ¥ no se recomienda en casos -
de peritonitis con una evolucibn menor a 24 6 48 hrs, ¢ de
mejor evolucion a tralamiento conservador, ya que este mé-
todo limita Ta funcion respiratoria de por si ya comprome-
tida,

Otwo inconveniente del lavado peritoneal es que con 1a
dilucién y arrastre de las opsoninas presentes en la cavi-
dad abdominal, la fagdz?iosis no se llevard a cabo de una-
maneia favorable {83).

Los anticoagulantes y fibrinolisisnas han sido utiliza
das para favorecer la depuracion de bacterias del perito--
neo; sin embargo, no evitan la formacidn de adherencias --
sin modificar el curso de las peritonitis graves.

La heparina tal parece que previene la formacitn de --
Longlomerados de fibrina, es capéz de activar el complemen
to y posee un efecto protector sobre 1a funcién renal no -
bien documentado, asi como cierta capacidad para unir cier
tas toxinas.

Hau y Simmons (84 y 85) mediante la administracién de-
tioglicolato intraperitoneal (potente quimjotictico de po-
limorfonucleares) demostraron una disminucidn en Ja tasa -
de mortalidad de un 68 a 2% % en estudios con roedores,

EY uso de numerosas substancias administradas en el pe
ritoneo como la metioniifenilalanina, el BCG, levotetrami-
zol y endotoxinas, incrementan la cantidad de polimorfonu-
cleares y monocitos, asi como la fagocitfsis en pacCientes-
con peritonitis fibrinopurulenta,
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La administracitn intraperitoneal de plaquetas reduce-
en forma importante el tiempo de evolucidon de la peritoni-
tis asi como sus complicaciones en base a su poder de ab--
sorcion de endotoxinas.

Sin embargo, hasta el momento la utilizacion de subs--
tancias que favorecen la quimictaxis de los po11morfonu---
cleares no ha tenido aplicacién en la clinica.

Método de exposicidn amplia de 1a cavidad peritoneal:

En ocasiones 1a sépsis no puede ser controlada con el-
usuv de métodos conservadores, por 1o que se ha propuesto -
el manejo mas radical a base de la exposicibn amplia de la

cavidad abdominal, con el objeto de poder realizar tn lava

do constante y exhaustivo,

Duff y Moffat (86) en una revision de pacientes trata-
dos con este método nes exponen experiencias. Encontrando-
como ventajas :

a) Drenaje amplio y completo.

b) No requiere exploracidn.

c) No incluye el cierre de heridas necrdticas y sépti-

cas.
Y como desventajas incluyen :

a) Evisceraciones frecuentes de dificil prevencidn.

b) Prolengada hospitalizacion.

¢) krormes hermias postoperatorias’

~ d) Pérdida significativa de 1iquidos y proteinas.
e) Lscoriaciones de 1a piel circunvecina.

f) Riesgo de fistulas esponténeas en porciones de in--
testino expuestas.

g) Requiere por 1o regular apoyo vertilatorio 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 Anderson (17) proponen el método de empaquetar-
la cavidad peritoneal para el manejo de la peritonitis. El
método consiste en la colocacion de grandes bandas de gasa
absorvente empapadas con solucidn salina alrededor de las-
visceras y correderas parietocdlicas, realizando cierre de
1a herida con puntos totales de material monofilamento, de
jando un apdsito de Betadine en el tejido celular. A las -
48 horas de postoperatorio se retiraron las gasas y apdsi-
to y se evalué el cierre abdominal, Si el material purulen
to estd presente, se repite la operacidn y se evalla nueva
mente a las 48 horas siguientes.

Lz 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-
mas en el manejo de la peritonitis grave,

La malla de Marlex

Wouters y cols (87) con el objeto de reducir las com--
plicaciones pulmonares y la sépsis residual propusieron el
cierre de 1a herida de pacientes con peritonitis mediante-
el uso de una malla de polipropileno, después de insertar-
un drénaje intraperitoneal, con el concepto de manejo de -
una herida semiabierta, adecuado drenaje y reconstruccion-
funcional de la continuidad de 1a pared abdominal.

Desbridacidn quirlirgica radical

En un intento de reducir 1o mejor posible el material-
contaminante que prolonga el curso de la peritonitis fibri
nopurulenta, Hudspeth (18), comenzé en 1963 a estudiar los
efectos de la desbridacion quirlirgica radical‘en aquellos-

pacientes resistentes a medidas de manejo mas conservador.
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E1 procedimiento consiste en descomprensidn del intesti-
no, eliminar el orfgen de la contaminacion mediante el des--
bridamiento radical sistemdtico del peritonéo.

EV cirujano debe estar precarado para un largo y tediocso
procedimiento, para poder realizar el tratamiento en forma -
completa, Todas las cavidades zbscedadas son deliberadamente
sbiertas, las colecciones de pues entre las asas de intesti-
no delgado, espacios subhepdticos, subdiafragmiticos, saco -
de Douglas, etc. Los detritus peritoneales, pseudomembranas,
as? como exudados son removidos por succién, desbridacion di
gital o con pinzas,

Una vez que la cavidad peritoneal ha sido desbridada en-
su totalidad se irriga con solucién salina, hasta obtener la
completa limpieza, generalmente se utilizan 10 litros de so-
lucidn,

E1 drenaje externo no es parte de este tratamiento, Gni-
camente el cierre de la herida se efectla en forma tardia.

La mayoria de pacientes desarrollan abscesos intraabdomi
nales miltiple,
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PPONOSTICO

La mortalidad de la peritonitis esta relacionada directa
mente con la edad. la fuente de infeccidn y el estado gene--
ral del paciente.

La edad es un factor determinante en la evolucibn del --
proceso inflamatorio peritoneal y representa un indice Gtil-

de prediccién de sobrevida, observandose una relacitn inver-
sa, a mayor edad menor schrevida, segln Cruz y cols (20). --
Dawson, analizando 665 casos de peritonitis fibrinopurulenta
observé una mortalidad menor del 10% a 1a edad de 50 afos, -
incrementandose hasta un 50% por arriba de los 70 afios (88B).

EY orfgen de la contaminacifn es un importante factor --
pronbstico. La morialidad reportada por peritonitis debida a
una Glcera gasirica o duodenal perforada oscila entre 0 a --
46%, con promedio del 27% seniin reporta Onedera y cols {89 y
90).

l.a mortalidad de peritonitis con participacidn del intes
tino delgado oscila entre 20 y 25%, la mortalidad ceneral --
por perforacion del intestino grueso es del 20%. incrementan
dose en los casos de diverticulitis perforada y cuando el --
origen de esta es por carcinoma de chlon, fluctua entre 30 y
50%.

E1 estado general del paciente es otro factor de impor--
tancia en el prondstico de estos pacientes, sobretodo en dia
béticos, pacientes con insuficiencia renal, desnutricién & -
inmunosupresion. Braun reporta hasta un 81% de mortalidad en
pacientes con insuficiencia renal.
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GRUPO DE ESTUDIO

Con el propbsito de conocer los resultados del manejo --
"Tradicional" de 1a peritonitis fibrinopurulenta, se decidid
estudiar un arupo de pacientes tratados con este método.

Se analizaron los expedientes de 369 pacientes con el --
diagndstico de peritonitis fibrinopurulenta, seleccionados -
en un total de 1000 casos ingresados al Servicio de Terapia-
Intensiva del Centro Médico "La Raza", durante los afios de -
1979 a 1981,

Se estudiaron las variables de edad, sexo, enfermedad de
sencadenante del proceso, mortalidad, presencia de insufj-«-
ciencias y causa de 1a defuncién, —-

Todos los pacientes fueron manejados con substitucidn hi
droelectrolitica, antibioticoterapia, nutricidn parenteral,-
apoyo ventilatorio y nonitoreo de insuficiencias desarrolla-
das.

Todos los pacientes fueron valorados por el Servicio de-
Cirugia General. Los pacientes que requerian exploracidn qui
rdrgica ésta se realizé en forma oportuna.

La técnica operatoria incluyd reparacion de los Grganos-
involucrados y evacuacion de abscesos o colecciones de mate-

rial purulento. Diseccion meticulosa de las zonas de necro---

sis sin efectuar desbridacion de las natas de material fibri
nopqru]ehto adherido a las asas intestinales.

Se realizd lavado exhaustivo de 1a cavidad ahdominal con
solucion fisioldgica hasta obtener agua limpia, sin agregar-
antibidticos a las soluciones. E1 drenaje se efectud median-
te sondas de caucho encamisadas colocadas en los espacios --
subdiafragmaticos, hueco pélvico y sitio de colecciones,
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E1 manejo postoperatorio de estos pacientes, se 1levi a
cabo en el Servicio de Terapia Intensive mediante irriga---
cidn convencional con soiucion fisiolOgica a través de los-
drenes y apoyo organcfuncional requerido,
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Resultados: Se encontrd un marcado predominie del sexo mascu
lino, con una frecuencia cel 75%, dando una relacidn de 3:1.

La edad oscild entre 45 + 17 afios, como promedio 31 afies
10 que es de suma trascendencia

La tasa de mortalidad observada fué del 42%. Pero 11ama-
mucho la atencitn que un 23.5% de la poblacidn de pacientes-
estudiados, fallecid antes de las 24 horas de su ingreso y -
la mayoria dentro de las primeras 6 horas,

Con respecto a la causa desencadenante, se observd en --
primer lugar a la perforacidn de viscera hueca secundaria a-
la apendicitis. E1 segundo Tugar 1o ocupd la pancreatitis ne
crotico-hemorragica, sequidos del absceso hepdtico amibiano-
roto a cavidad abdominal y la pelviperitonitis.

Ern relacion con las insuficiencias organofuncionales que
dieron origen directamente a la defuncidon, ocuparon el si---
guiente orden: Choque Mixto, Choque Séptico, Choque Hipovolé
mico, Desequilibrio Acido-Base, Insuficiencia Respiratoria,-
Inmunodepresién y Desnutricidn.

Con el analis de estos datos, podemos apreciar que la pc
ritonitis, ataca a un grupo de poblacion econdmicamente acti
va con repercusiones socioecondmicas importantes.

Por otro lado, 1a mortalidad con este método de trata---
miento quirdrgico, la tasa alin sigue siendo elevada segin 1o
reportado con otros manejos por diversos autores.

lo cbstante, una variabie importante de tomar en cuenta,
es la fase 0 etapa del cuadro en que se reciben estos pacien
tes al Servicio, con cuadros ya avanzados y miltiples compli
caciones a su ingreso.
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COMENTARIO

En el presente trabajo podemos contemplar como la PFA ofre
ce un amplio campo de investigacidn en diversas faces de su es
tudio.

En el capitulo ETIOLOGIA, la primera parte de 1a obra nos-
demuestra mediante bases epidemiolégicas reales en nuestro me-
dio, la importancia socioecondmica que tiene &sta patologia, -
y2 que podemos apreciar, cbmo su mayor incidencis recfe en la-
poblacién econémicamente activa.

Observanos también, cbmo una gran proporcifn de estos pa--
cientes se sometieron a mds de una intervencidn quirlrgica, lo
que representa un importante problema, debido a los costos de-
atencion que genera el tratamiento integral de dichos pacien--
tes, asi como las repercuciones familiares que 1leva implicito
este trastorno.

En relacion a la etiologia 1a PFA no tiene predileccion --
por alguna edad, sexo y estrato socioecondmico dentro del gru-
po afectado. Por 1o que, este hecho, debe poner alerta al ciru
jano para realizar una adecuada profilaxis en la instalacidn -
de este proceso; ya que, el mismo acto quirirgico puede ser --
tna de las causas desencadenantes de la infeccidon peritoneal.

Se da relevancia a la comprensidn de las bases fisiopatold
gicas de la lesion peritoneal. De interfs particular proponen-
los autores, 1a participacion de las substancias adyuvantes --
(sangre, bilis, heces, jugos digestivos, talco, etc.) de 1a ==
agresion al mesotelio y sobretodo de la asociacién bacteriana-
(sinergismo) como el principal factor en la instalacién de la-
PFA. Ya que ellos son capadrogas antimicrobianas, con estudios
generalmente al azar y bien controlados, donde apreciamos una-
tendencia al uso de penicilinas sintéticas de sepunda y terce-
ra generacion, asociadas a un aminoglucSsido y antibifticos de
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- eleccidn contra gérmenes anaerfbicos. No abstante, tomando -
en cuenta sus efectos toxicos sobre drganos de la economia, su
adquisicion en nuestro medio; asi como también, en considerar-
1a bacteriologia y resistencia local de nuestra poblacion para
1a mejor eleccidn de nuestros esquemas terapbuticos.,

en To que se refiere al tratamiento quirirgico, y en espe-

cial a la técnica operatoria y empleo de drenes, no se dan as--

pectos histdricos, ya que consideré de mayor interés para el -
practico contar con las bases del manejo individualizado de --
acuerdo al cuadro local o generalizado, asT como a la conducta
que debe seguir el cirujano, en cuanto al manejo de brganos, -
estructuras y heridas, misma de los pacientes con este proble-
ma,

E1 tema central de) trabajo, constituyd el andlisis de los
diversos modelos del manejo quiriirgico de la peritonitis; con-
respecto a 1a IRRIGACION PERITONEAL, se dan las bases histori-
cas, pués como es de notarse, a pesar de los mdltiples traba--
jos experimentales, incluyendo el empleo de substancias quimi-
cas ( que supuestamente influyen favorablemente en la respues-
ta de defensa del huésped), no se ha Vlegado a un acuerdo uni-
versal para su uso.

En relacion con los métodos de manejo mas radical, como --
son: LA EXPOSICION AMPLIA NE LA CAVIDAD PFRITONEAL, EMPAQUETA-
MIENTO DE LA CAVIDAD ABDOMINAL, LA DESBRIDACION QUIRURGICA RA-
DICAL, asi como LA MALLA DE MARLEX, Tos escasos autores que --
Tos han reportado publican resultados con una disminucion im--
portante de 1a mortalidad, pero no obstante, el observar que -
el niimero de pacientes estudiados, no contar con grupos con---
trol de comparacion y no mencionar en forma adecuada el proce-

so estadistico de sus resultados, nos obligan a tomar con deli

berada precausifn, 1z veracidad de sus trabajos. Sin embargo,-
se trata de exponer en forma un tanto detallada el desarrollo-
de tales métodos de tratamiento para el andlisis personal de -
tales resultados.
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Es por eso, aue se presenta en esta obra, un arupo de estu
dio de pacientes con peritonitis fibrinopurulenta, el que no -
fué manejado con nunguno de los métodos aqui propuestos, para-
el andlisis de su efectividad en el manejo de dichos pacientes
A partir del cual observamos que no hubo mejorfa en la tasa de
mortalidad para los métodos de manejo mds radical.

Como conclusibn y aportacién final de este trabajo, consi-
derd que deberfamos contar con estudios prospectivos, los cua-
les contardn con una metodologia cientffica y procesos estadis
tico bien elaborado, los que nos conducirian a precizar el me-
Jjor manejo de nuestros pacientes con PFA y de esta manera con-
tar con mejores métodos de manejo en tan dificil problema,
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