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I. {INTRODUCCION.

De acuerdo a estudios recientes, se han obte-
nido y corroborado datos relacionados con las mal-
tiples acciones de las plaquetas, principalmente -
en el campo de la coagulacién sanguinea y su intepr
accidén en procesos inflamatorios importantes, en -
base a estos Gltimos, se han realizado modelos ex-~
perimentales en animales tratando de establecer re
lacién entre la gravedad del proceso y el pronéstj
co en una amplitud que va desde complicaciones me-
nores hasta la defuncién.

El presente trabajo, es un intento para encon
trar relacién entre la cifra de plaquetas preopera
toria de pacientes con abdomen agudo de cualquier-
etiologia.




I. [INTRODUCCION.

A).- Plaguetas:

De acuerdo a estudios recientes, se sabe que-
las plaquetas juegan un papel importante en la coa
gulaci én sanguinea, ya que su activacién en el mo-
mento de una lesidn vascular, va a conformar la de
fensa hemostética inicial, dando lugar a un tapén-
plaquetario mediante aglutinacién, al mismo tiempo
ejerce accidén como catalizador en las reacciones -
de la coagulacién interactuando con la trombina y-
el endotelio vascular normal adyacente.(16)

Las plaquetas o trombocitos son células anu--
cleadas con un diametro que va de 2 a 4 micras de-
dimetro, originadas del citoplasma de l|los megaca-
riocitos en la médula ésea (1), se calcula que un-
megacariocito produce entre 2,000 a 4,000 plaque--
tas, las cuales con una vida media de 8 dias (dura
cidén de 5-10 dias), contienen substancias vasoacti
vas (16), mismas que se liberan a partir de su al-
macén en los diversos granulos intracelulares, de-
los cuales los grdnulos densos contienen serotoni-
na, ADP y calcio; los granulos alfa, factor plaque
tario cuatro, beta tromboglobulina, fibrindgeno, -
factor de crecimiento y factor Von Willebrand (23);

14

los granulos |isosdmicos, colagenasa, elastasa y -
proteasa; todos estos productos plaquetarios ade--
més de activar la sintesis plaquetaria y la libera

cién de prostaglandinas y otros productos del meta
bolismo de los 4cidos grasos, entre los cuales se-
encuentra un vasoconstrictor poderoso pero de cor-
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ta vida que es el tromboxano A2, que también causa
agregaci éon plaquetaria; los. hidroxiacidos también-
liberados por las membranas, actian como quimiotac
ticos no solo para las plaquetas sino también para
los leucocitos.

Es un hecho conocido la presencia de megaca--
riocitos en los pulmones, los cuales aumentan en -
el tejido pulmonar ante la presencia de infeccio--
nes o de otros procesos que estimulan la megacario
poyesis, estos megacariocitos transportados por --
via venosa son capaces de l|liberar plagquetas a la -
sangre periférica (2); estos eventos explican en -
parte |os fenémenos metabélicos causantes del Sin-
drome de insuficiencia respiratoria progresiva del
adulto y de las alteraciones hemodindmicas en el -
enfermo grave.




I. INTRODUCCION.
B).- Peritonitis:

El peritoneo es una membrana serosa que recu-
bre la cavidad abdominal y su contenido que por --
sus maltiples pliegues alcanza una dimensidén impor
tante, considerada en superficie igual a la de la-
piel, midiendo aproximadamente 1.6 mt2.; estd com-
puesto de una sola capa de mesotelio aplanado, por
debajo de la cual se encuentra tejido conectivo, -
vasos linfdticos y venas, los cuales deben conside
rarse como parte funcional del peritoneo (3, 4). -
La cavidad peritoneal es una cavidad cerrada en el
varén, que en la mujer se comunica con el medio ex-
terno a través del aparato reproductor. (5) Sus -
funciones comprenden absorcién y trasudacidn como
mecani smo de proteccidn, estas funciones estan ba-

Jo equilibrio constante, lo cual permite la presen
cia minima de liquido el cual favorece un desliza-
miento visceral; el mecanismo de proteccidén es cau

sante de adherencias ante cualquier mecanismo agre
sor, tratando de localizar cualquier proceso. (4)

La presién hidrostatica de la cavidad perito-
neal en el hombre y en declGbito, es de aproximada-
mente 8 cm. de agua, con fluctuaciones de 2-4 cm.-
de agua con la respiracién, esta presidn aumenta -
en posicién de pie en el abdomen inferior, hasta -
20 cm., también lo hace con los esfuerzos, tos o -
vémito, pudiendo |legar hasta los 150 cm. de agua.

4)

En la absorcion peritoneal, existen pruebas -
que han demostrado el tamafio de las particulas que



el peritoneo es capaz de absorber, ya que después-
de la inyeccién de esferas de cristal de diferen--
tes tamafios en la cavidad peritoneal, se han recu-
perado en los linfaticos, esferas con diametro de-
hasta 7.5 micras, el cual es el tamafio aproximado-
de los eritrocitos, asi mismo se ha demostrado que
el peritoneo de la region subdiafragmatica, parece
ser mas eficaz para la absorcién, condicionado por
diversos factores: A).-~ Nimero de poros y diémetro
mayores en esta regidn; B).- La vascularidad dia--
fragmatica es mayor respecto al resto de la pared-
abdominal y ¢).~ Los movimientos diafragmaticos fa
vorecen la circulacién linfatica.(7)

La circulacidén venosa peritoneal sigue una -
division similar a la arterial, por lo tanto el pe
ritoneo visceral, el epiplén y el mesenterio, dre-
nan al sistema porta y el peritoneo parietal drena
hacia la circulacién general. La accién diafragma
tica sobre los linfaticos no constituye el Gnico -
mecani smo favorecedor de |la absorcién, ya que |os-
movimientos respiratorios, crean un efecto de suc-
cibén en la cavidad abdominal, estableciendo co~- --

rrientes circulatorias que tienden a llevar el ma-
terial liquido o s6lido hacia la regién subdiafrag
matica, donde se facilita mds su transporte a tra-

vés del mesotelio.(7)

La peritonitis la entendemos, por definicién
como la respuesta inflamatoria del peritoneo ante-
cualquier agente agresor, ya sea quimico, fisico o
bacteriano, asi mismo, podemos ciasificarla como -
primaria o secundaria, aguda o crdnica, localizada
o difusa, séptica o aséptica, pudiendo ser ésta GJ

"



tima como consecuencia de la introduccidén dentro -
de la cavidad peritoneal de algunos iiquidos o pre
paraciones quimicas con fines terapéuticos, o bien
ser el resultado del escape de sangre, bilis, jugo
gastrico o pancreatico, pero sin embargo sabemos -
que tarde o temprano ocurrird invasidén bacteriana-
por lo cual la peritonitis pasarad a ser francamen-
te séptica.(8)

La peritonitis primaria, es |lamada asi ya -
que cuando ésta ocurre, se ignora el sitio prima--
rio de la lesidn inicial, ya sea de la misma cavi-
dad peritoneal o de alglin otro sitio; sin embargo-
no debemos olvidar que adtn cuando la peritonitis -
sea de hecho primaria, hay que considerarla secun-
daria por naturaleza, ya que los microorgani smos -
infectantes, por lo regular estreptococos ¢ neumo-
cocos, son llevados por via linfatica o hematica -~
desde su sitio de partida o bien a través del trac
to genital femenino hacia la cavidad peritoneal. -
(4.8) La peritonitis secundaria en términos gene-
rales, puede ser considerada como consecuencia de-
lesiones del tracto digestivo intrabdominal, ya --
sea por infecciones agudas, perforaciones agudas, -
lesiones de cualquier viscera hueca por traumatis-
mo cerrado o bien por lesiones penetrantes de abdo
men, ruptura de viscera maciza, accidentes trans--
operatorios o técnica quirdrgica defectuosa, lesio
nes obstructivas intestinales con compromiso vascu
far o como en el caso de la sépsis del recién naci_
do a partir de infeccibén en el area umbilical.(8)

En algunos casos la peritonitis puede quedar
confinada a una area determinada o diseminarse en-—
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forma rédpida y progresiva, lofcual en cierta forma
nos habla de una peritonitis localizada o de una -
peritoni tis generalizada respectivamente; hay quie
nes argumentan una peritonitis intermedia |lamada-
propagante, sin embargo como es |8gico suponer, es
bastante dificil hacer la delimitacidon de en qué -
momento llamarle propagante, ya que esta fase pue-
de ser muy breve entre una localizada y una genera

iizada. (4)

Para poder entender la importancia, el efec-
to y las situaciones adversas que condicionan la -
presencia de bacterias en la peritonitis, revisare
mos en forma somera la microflora de ia luz intes-
tinal, la cual aumenta en forma progresiva al ir =
siguiendo la ruta del aparato digestivo, asi vemos
que en el estémago y el intestino delgado existe -
una escasa flora bacteriana la cual incluye anaero
bios y aerobios, considerada segin algunos autores
en menos de 104 por ml. ya que la acidez y la motj_
lidad, son los principales factores que evitan la-
proliferacién bacteriana, sucediendo lo contrario-
cuando se alteran las condiciones normales, como -
lo seria la presencia de hemorragia u obstruccién-
duodenal secundaria a cicatrizacién por (lcera o -
en el caso de neoplasia, lo cual favorece la proli
feracion bacteriana, que basicamente estd formada-
por flora bucal y aerobios coliformes, la mayor --
concentracion de bacterias estad en el colon, donde
pueden identificarse hasta 1011 por gramo de heces
o ml. de contenido intestinal. (12, 13, 14)

Este contenido bacteriano a concentraciones-
progresivas segin la altura del aparato digestivo,
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explica la diferencia en las complicaciones sépti-
cas en lesiones del ‘tubo digestivo alto y el tubo-
digestivo bajo, lo:cual unido a la respuesta visce
ral a la agresién en cualquier problema abdominal-
o extrabdominal pero con.vecindad al peritoneo, ca
racterizada por pardlisis del transito intestinal-
favorece la proliferacidn y el ascenso bacteriano,
ademés de facilitarse el paso de microorganismos a
la circulacién general condicionado por la presen-
cia de edema peritoneal.

Los cambios patolégicos ocurren basicamente-
y en forma variable, de acuerdo a diversos facto--
res que pueden ser sintetizados en (8): 1) Origen-
de la infeccidn. 2) Severidad de la infecciébn. --
3) Edad, condiciones generales y resistencia del -
huésped. 4) Rapidez y eficacia del método del tra-
tamiento adoptado, ya sea médico o quirirgico.

La invasidn bacteriana va a condicionar res-
puestas de dos tipos entrelazadas, una antibacte--
riana y otra metabdlica, las cuales coinciden en -
un aumento en la demanda del consumo de oxigeno y-
aumento en la demanda del aporte calérico. (16)

La irritacidn peritoneal generalizada |leva-
una serie de alteraciones que podemos localizar a-
diversos niveles, una a nivel celular en la cual =~
la respuesta antigeno-anticuerpo debida a la pre--
sencia de una endotoxina o exotoxina en contacto -
con la pared celular origina lesidon de la membrana
celular, con la consecutiva pérdida de iones intra
celulares, basicamente potasio y entrada a la célyu
la de sodio y agua. A nivel de la microcircula- -
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cién se produce una vasoconstriccidn arteriolar --

con liberacidén de substancias vasoactivas las cua-
les van a cerrar los esfinteres precapi lares y obs
taculizar el libre flujo de liquidos y electroli--

tos y evitar la circulacién sanguinea lo cual oca-
siona estancamiento arteriolar, ocurriendo en for-
ma simulténea una venoconstriccidn que impide una-
circulacién de retorno normal, lo cual! permite la-
acumulacién de agua en el espacio intersticial, --
blogueando asi la difusién adecuada de oxigeno (6).

A nivel sistémico como lo es la circulacién-
general, existe una disminucién del flujo en deter
minadas areas vitales, con hipotensién arterial, -
hipotensi én o hipertensi é4n venosa cuando el cora--
z6n se encuentra dafiado por las endotoxinas, lo =
cual da manifestaciones clinicas tales como inquige
tud o somnolencia, disnea, polipnea, taquicardia,-
oliguria, piel himeda y fria, los cuales son datos
de hipoperfusién tisular que conlleva hipoxia tisu
lar la cual ocasiona una mayor demanda de oxigeno-
dando Jugar a un aumento del trabajo cardiopulmo--
nar, el cual se manifiesta por hiperpnea, taquip--
nea, aleteo nasal, taquicardia, tensién alta o nor
mal, con diferencial disminuida, pero a pesar del-
aumento funcional cardiopulmonar, esto no es sufi-~
ciente para contrarestar la hipoxia y en cambio co
mo respuesta a la hiperventilacidén, vamos a obser-
var una alcalosis respiratoria, lo cual es constan
te y forma parte de la primera fase de respuesta a
una lesién peritoneal (16).

La alteracidn del tono vascular es consecuen
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cia de la apertura de un nimero importante de comu
nicaciones arteriovenosas precapi lares, que da lu-
gar a dos efectos, impedir la |Ilegada adecuada de-
la sangre y el oxigeno a los tejidos y desviar la-
sangre por vias no Gti les, bloqueando asi la efec~
tividad del miocardio (6,11).

El pulmén, considerado como érgano de choque,
sufre las consecuencias de la hipoperfusidén tisu--
lar secundaria a la hipovolemia relativa, ya que -
en respuesta a esta demanda sistémica, produce un
aumento del trabajo pulmonar mediante hiperventila
cién con pérdida consecutiva de bidxido de carbono
y alcalosis respiratoria tratando de compensar la-
hipoxia tisular, la cual como consecuencia favore-
ce la eliminacién tisular de metabolitos &cidos y-
substancias vasocactivas que al continuar |legando-
al pulmén, lo hacen caer en una insuficiencia fran
ca con establecimiento de hipoxia real, con hiper-
capnia, lesién de su endotelio, edema y coloniza--
cidn bacteriana regional, sobre todo en las areas-
menos venti ladas (9, 10).

TESIS CON
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1. MATERIAL Y METODOS.

De Julio de 1982 a Enero de 1983, se opera--—
ron de urgencia a pacientes con el Diagnbdéstico de-
abdomen agudo de diversas etiologias, registrando- -
se en el preoperatorio los siguientes datos: Sexo,
edad, tiempo de evolucidn de la sintomatologia, --

diagnéstico preoperatorio presuncional; se determi_
né hemoglobina, hematécrito, leucocitos. linfoci--
tos y plaquetas. Una vez conocida la etiologia en

el transoperatorio y efectuada la resolucién qui--
rdrgica pertinente a cada caso, a las 48 horas del
post-operatorio, se determinaron nuevamente los pa
rdmetros de l|laboratorio antes mencionados.

En la evolucién post--operatoria, se registré
la aparicién de complicaciones y el curso final --
del| tratamiento médico-quirirgico, relacionado con
las cifras de leucocitos y plaquetas.

Los pacientes se dividieron en dos grupos, -
Grupo A, aquellos en quienes el diagnéstico trans-
operatorio determinéd la presencia de un cuadro se-
vero y Grupo B en los que el proceso fue menos gra
ve.

Los datos obtenidos fueron analizados median
te la prueba estadistica de anédlisis de varianza -
para un factor.

TESIS CON
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I11. RESULTADOS.

; : En el Hospital General de Zona N° 1-A ” Los-
~ Venados ”, durante el lapso de tiempo seflalado, pu
dimos evaluar a 40 pacientes que fueron sometidos-
a intervencidén quirirgica de urgencia. Fueron 25-
hombres y 15 mujeres; las edades fluctuaron entre-
los 10 y 81 afos; el tiempo de evolucién de la sin
tomatologia preoperatoria fue un promedio de 68.7-

horas; los diagnésticos presuncionales preoperato-
rios y postoperatorios se muestran en la tabla N°-
1; los diagnésticos registrados tanto en el grupo-

A como en el B se muestran en las tablas 2 y 3 res
pectivamente.

No hubo diferencias estadisticas en los valgo
res de las medias preoperatorias y postoperatorias
de la hemoglobina y el hematécrito.

La media de leucocitos en el grupo ” A ” fue
igual a 15,571.88 en el grupo ”B” fue igual a - --
13,581.36 ( F=0.30 ), no significativa (N.S.); la-
media de linfocitos en el grupo “A” fuede1,971.11
y en el grupo “B” fue de 2,104.04 ( F=0.0101 ), no
significativa (N.S.).

El valor de la media preoperatoria de plaque
tas en el grupo "A”, Ffue de 171,000/mm3 y la del -
grupo "“B” de 273,000/mm3 ( F=9.23 p menor de 0.001 ).
El valor de {a media postoperatoria de plaquetas -
de! grupo ”A” fue de 223,444/mm3 y del grupo "B” -
fue de 271,431/mm3 ( F=1.599 p mayor de 0.001 ).

La tasa de morbilidad global fue del 40%, to
mando en cuenta solo el nuimero de pacientes con --

TESIS CON
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una o mas complicaciones, las cuales fueron basica
mente del tipo séptico ( tabla N° 4 ). No hubo re
lacién directa entre la cifra preoperatoria de pla
gquetas y la apariciédn de complicaciones en el post
operatorio.

La mortalidad global fue del 10% ( 4 en 40 )
con un 11.1% para el grupo "A” ( 2 en 18 ) y 9.09%
para el grupo "B” ( 2 en 22 ).
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I1l1. RESULTADOS

Dx preoperatorio.

Apendicitis aguda
Herida penetrante
de abdomen.

Padecimiento de -
vias biliares.

Problemas gineco-
18gicos.

Oclusidén intesti-

nal.

Perforacidn de --
viscera hueca.

S.T.D.A.

Trombosi s mesenté
rica.

14

Dx postoperatorio.

Apendicitis aguda;

Herida penetrante
de abdomen.

Padecimiento de -~
vias biliares.

Problemas ginecold
gicos.

Oclusi 6n intesti-~-
nal.

Perforacién de vis
cera hueca.

S.T.D.A.

Torsién de mesente
rio.

Total .-

TABLA N2 1.
N° de casos.
20 21
2 2
5 5
2 2
3 3
6 5
1 1
40 40

TESIS CON
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I11. RESULTADOS

TABLA N° 2.
Grupo “A”.

Dx transoperatorio.

NO

15

de casos.

Colecistitis aguda. 4
Piosalpinx. 1
Apendicitis aguda perforada

con peritonitis geralizada. 7
Necrosis de ciego por amibiasis. 1
Ulcera gastrica perforada. 1
Diverticulo de Colon perforado. 2
Fistula colecisto-gastrica. 1
Perforacidon intestinal por salmonela. 1

18
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Itl. RESULTADOS.
TABLA N° 3.
Grupo ”B”.

Dx transoperatorio. N°® de casos.

Apendicitis aguda con
peritonitis localizada. 14

Gastritis erosiva. 1

Torsién de asa intestinal.
(lleon terminal). 2

Torsi é6n de mesenterio.

Laceracién de yeyuno por
instrumento punzocortante 1

Laceracién hepética por proyectil

di sparado por arma de fuego. 1
Quiste folicular ovarico roto. 1
Oclusién intestinal por bridas. 1

Total .~ 22
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I11. RESULTADOS.

TABLA N° 4.

Grupo. Complicaciéon. N°® de casos.

Absceso residual.
A", Absceso de pared.
Infeccidn de vias urinarias.
Neumonia.
Flebitis.
Fistula Biliar.

Fistula ileal.

- e e WD e 00 N

Total. 17

Anemia aguda.

Absceso residual.

Insuficiencia cardiaca.
”B". Insuficiencia respiratoria.

Absceso de pared.

W W N = = =

Total.
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IV. DISCUSION Y CONCLUSIONES.

La presencia de trombocitopenia en septice--
mia severa segln estudios hechos por Des Prez(19)-
y colaboradores, esta en relacién directa al efec-
to de las endotoxinas, también ha sugerido la posi
bitidad de accién detoxificadora, de las plaquetas,
en la fagocitosis bacteriana. Corrigan(20), Oppe-
nheimer(21) y Riedler(22), encontraron que en cua-
dros sépticos severos no siempre estuvo asociada -
la trombocitopenia a coagulacién intravascular di-
semi nada, hecho referido en los trabajos de Cohen-
y Gardner(17) y Corrigan(18).

Segin el modelo experimental de peritonitis-
canina(l15), se encontrdé una asociacién proporcio~-
nal entre el desarrollo de un marcado consumo pla-
quetario asociado a la severidad de la sepsis. De
acuerdo al conocimiento que se tiene sobre las di-
versas substancias vasoactivas contenidas en las -
plaquetas(16), se puede explicar en parte la res--
puesta cardiorespiratoria, en muchas ocasiones gra
ve y persistente, presente en la sepsis severa o -
en la serie de sucesos desencadenados en la trombo
embolia pulmonar que son condicionados por la pre-
sencia de dichas substancias vasoactivas que son -
liberadas a la circulacién general mediante la des
truccidén de los trombocitos.

En base a los resultados obtenidos en nues--
tro estudio, coincidimos con Cohen y Gardner(17) -
en que existe una divergencia en la relacidén pla--
quetas- leucocitos como respuesta a la sepsis, di--
cha diferencia se ha postulado, que estd condicio-

| TESIS CON
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nada por un importante efecto selectivo de las bac
terias o endotoxinas por las plaquetas, o bien por
la existencia de grandes reservas de granulocitos-~
que permi ten una compensacidén oportuna a su posi--
ble destruccién y en su momento permitir una res—-
puesta periférica adecuada a la infeccion.

En el presente estudio, l|la media preoperato-
ria de plaquetas estuvo con valor menor en el gru-
po “A” (pacientes con problema abdominal severo),
con diferencia estadisticamente significativa en -
relacién a los pacientes del grupo “B” (pacientes-

con problema abdominal leve); este dato resulta de
interés como indicador preoperatorio de algin pro-
blema quirirgico serio y que por su facil determi-

nacién ayudara al cirujano a conjuntar una evalua-
cién preoperatoria objetiva en pacientes en quie--
nes se sospecha un abdomen agudo y que seran some-
tidos a laparotomia de urgenci a.

Un hecho importante que observamos en el and
lisis de nuestros datos, es que la media de la ci-
fra plaquetaria postoperatoria tanto en el grupo -
"A” como en el ”B”, no tuvo diferencia estadistica
mente significativa, situacidén explicable por la -
supresién del agente o factor desencadenante del -
problema.

La presencia de trombocitopenia segin diver-
sos reportes(17), estd muy relacionada con la gra-
vedad de la septicemia; nuestros resultados estan-
de acuerdo con los obtenidos por Bessman y colabo-
radores(24), en que la trombocitopenia no tiene co
rrelacidédn con la aparicién de complicaci ones post-
operatorias. La mortalidad global estuvo dentro -
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de los |imites reportados en la literatura mundial.

Hacemos notar que de los cuatro pacientes fa
llecidos, tres tuvieron persistentemente bajas las

plaquetas en el postoperatorio con una cifra media
de 176,000 por mm3.
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