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RESUMEN
MANEJO QUIRURGICO DE LA SEPSIS INTRAABDOMINAL. Dra. Juana M. Gamas, Dr. Luis Cardenas,
Dr. Daniel D¢ Leon, Dr. Jose L. Acosta. CIRUGIA GENERAL, CMN %20 DE NOVIEMBRE”, ISSSTE.

La sepsis abdominal (SA), sigue siendo un reto para el cirujano, por la dificultad en precisar su etiologia e
identificar su severidad, por lo que la intervencién quinirgica temprana detiene el sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SRIS), antes de la aparicidn secuencial de falla organica y muerte.

OBJETIVO: Comparar la sensibilidad y la especificidad del indice de peritonitis de Mannheim (TPM) vs la
clasificacion de APACHE II (AIl) en pacientes con peritonitis secundaria (PS) corroborada por manejo quirirgico.
MATERIAL Y METODOS: Estudio retrospectivo, observacional, y transversal que recopild la informacidn de 38
pacientes operados y con PS de Octubre de 1994 a Abril de 1998 en el servicio de Cirugia General del Centro
Médico Nacional “20 de Noviembre”. Se les realizb a cada uno de los pacientes el [PM y la AIl de acuerdo a los
datos obtenidos del expediente clinico. La escala de puntuacitn tomada en cuenta para pronosticar la severidad de la
PS fue 229p en ¢l IPM y 227p en la All, se tabularon los datos y se analizé la sensibilidad, especificidad y el indice
predictivo positivo.

RESULTADOS: De los 38 casos que se manejaron con distintas técnicas quinirgicas, con edades de 15 a 86 afios
(media 43), 20 hombres y 18 mujeres, La media de 1a clasificacion de ATl fue 22p (19-43p) con sensibilidad de 33%,
especificidad del 76% y ¢l indice predicitivo positivo fue de 30%; la media del IPM fire 30p (9-47p) con sensibilidad
del 34%, especificidad del 100% y su indice predicitivo positivo fue de 100%. Las causas principales de PS fueron
(11) dehiscencias anastométicas, (11) perforaciones del tubo digestive, (4) pancreatitis severn, (3) colangitis
supurada, (3) lesiones hepéticas grado IIL, (2) trombosis mesentéricas y (2) absceso hepitico roto. La mortalidad fue
de 10 pacientes (26.3) principalmente por Falla Orgfnica Milltiple y Sindrome Insuficiencia Respiratoria Progresiva
del Adulto.

CONCLUSIONES: El IPM utiliza parkmetros clinicos a diferencia de la AII que requiere laboratorios. El IPM fue
mis especifico, més sensible y con indice predictivo positive mayor para pronosticar la severidad de PS y el riesgo
de mortatidad con una escala 2 29p que la All con = 27p en nuestro estudio, lo que le de mayor confiabilidad al [PM
y to hace Gl para decidir procedimientos quinirgicos mas agresivos transoperatoriamente en pacientes con PS
severa.

SUMMARY
SURGICAL MANEGEMENT OF THE ABDOMINAL SEPSIS. M.D. Juana M. Gamas L.; M.D.Cérdenas H.
Luis Javier; M.D.Danicl De Leén; M.D. José L. Acosta. GENERAL SURGERY. CMN 20 OF NOVEMBER".
ISSSTE.

The abdominal sepsis (AS), it continues being a challenge for the surgeon, for the difficulty in to specify their
etiology and to identify their severity, for what the early surgical intervention stops the syndrome of inflammatory
systemic answer (SISA), before the sequential appearance of organic flaw and death,

OBJECTIVE: To compare the sensibility and the specificity of Mannheim peritonitis index (MPI) vs APACHE II
classification (A II) in patient with secondary peritonitis (SP) corroborated by surgical handling,

MATERIAL AND METHODS: A retrospective, observational, and traverse study that gathered the information of
38 operated patients and with SP from October 1994 to April 1998 in the service of General Surgery of the National
Medical Center 20 of November. They were carried out each one of the patients the MP1 and the A 11 according to
the obtained dats of the clinical file. The punctuation scale taken into account to predict the severity of the SP was
229p in the MPI and 27p in the A 1, the data were tabulated and it was analyzed the sensibility, specificity and the
predict positive index.

RESULTS: The 38 cases that were managed with different technical surgical, with ages of 15 to 86 years (he/she
mediates 43), 20 men and 18 women. The stocking of the classification of A I1 was 22p (19-43p) with sensibility of
33%, specificity of 76% and the predict positive index if was of 30%; the stocking of the MPI was 30p (5-47p) with
sensibility of 34%, specificity of 100% and its predict positive index it was of 100%. The main causes of SP were
(11) anastomotic dehiscenses, (11) perforations of intestinal tract, (4) acute pancreatitis, (3)supurative colangitis, (3)
injure hepatic degree 1II, (2) mesenteric thrombosis and (2} broken hepatic abscess. The mortality belonged to 10
patients (26.3) mainly for Multiple Organic Flaw and Syndrome Progressive Breathing Inadequacy of the Adult.
CONCLUSIONS: The MPI uses clinical parameters contrary to the A 1I that requires laboratories. The MP{ was
more specify, sensitive and predict positive index for predict the severity of SP and the risk of mortality with a scale
= 29p that the A Il with > 27p in our study, what gives bigger dependability to the MPI and makes it useful to decide
procedures surgical more aggressive in patients with severe SP.



RESUMEN
MANEJO QUIRURGICO PE LA SEPSIS INTRAABDOMINAL. Dra. Juana M. Gamas, Dr. Luis Cardenas,
Dr, Daniel De Leon, Dr. Jose L. Acosta. CIRUGIA GENERAL. CMN %20 DE NOVIEMBRE". ISSSTE.

La sepsis abdominal (SA), sigue siendo un reto para el cirujano, por la dificultad en precisar su etiologia ¢
identificar su severidad, por lo que la intervencién quinirgica temprana detiens el sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SRIS), antes de la aparicion secuencial de falla organica y muerte.

OBJETIVO: Comparar la sensibilidad y la especificidad del indice de peritonitis de Mannheim (IPM) vs la
clasificacion de APACHE 11 (AIT) en pacientes con peritonitis secundaria (PS) corroborada por manejo quinirgico.
MATERIAL Y METODOS: Estudio retrospectivo, observacional, y transversal que recopilé la informacién de 38
pacientes operados y con PS de Octubre de 1994 a Abril de 1998 en el servicio de Cirugia General det Centro
Médico Nacional “20 de Noviembre”. Se les realizé a cada uno de los pacientes el [PM y la AIl de acuerdo a los
datos obtenidos del expediente clinico. La escala de puntuacién tomada en cuenta para pronosticar la severidad de la
PS fue 229p en el [PM y 227p en la AlL se tabularon los datos y se analiz6 Ia sensibilidad, especificidad y el indice
predictivo positivo. ’

RESULTADOS: De los 38 casos que se manejaron con distintas técnicas quinirgicas, con edades de 15 a 86 afios
(media 43), 20 hombres y 18 mujeres. La media de la clasificacion de AIl fue 22p (19-43p) con sensibilidad de 33%,
especificidad del 76% y el indice predicitivo positive fire de 30%; la media del IPM fue 30p (9-47p) con sensibilidad
del 34%, especificidad del 100% y su indice predicitivo positivo fue de 100%. Las causas principales de PS fueron
(11) dehiscencias anastométicas, (11) perforaciones del tubo digestivo, (4) pancreatitis severa, (3) colangitis
supurada, (3) lesiones hepaticas grado III, (2) trombosis mesentéricas y (2) absceso hepitico roto. La mortalidad fue
de 10 pacientes (26.3) principalmente por Falla Organica Miltiple y Sindrome Insuficiencia Respiratoria Progresiva
det Adulte,

CONCLUSIONES: El IPM utiliza parkmetros clinicos a diferencia de [a AIl que requiere laboratorios. El IPM fue
més especifico, més sensible y con indice predictivo positivo mayor para pronosticar la severidad de PS y el riesgo
de mortalidad con una escala > 29p que la ATl con 2 27p en nuestro estudio, 1o que le da mayor confiabilidad a IPM
y lo hace 1til para decidir procedimientos quinirgicos mis agresivos transoperatoriamente en pacientes con PS
severa.

SUMMARY
SURGICAL MANEGEMENT OF THE ABPOMINAL SEPSIS, M.D, Juana M. Gamas L.; M.D.Cérdenas H.
Lauis Javier; M.D.Daniel De Ledn; M.D. José L. Acosta. GENERAL SURGERY. CMN 20 OF NOVEMBER".
ISSSTE.

The abdominal sepsis (AS), it continues being a challenge for the surgeon, for the difficulty in to specify their
etiology and to identify their severity, for what the early surgical intervention stops the syndrome of inflammatory
systemic answer (SISA), before the sequential appearance of organic flaw and death.

OBJECTIVE: To compare the sensibility and the specificity of Mannheim peritonitis index (MPI) vs APACHE I1
classification (A IT} in patient with secondary peritonitis (SP) corroborated by surgical handling.

MATERIAL AND METHODS: A retrospective, observational, and traverse study that gathered the information of
38 operated patients and with SP from October 1994 to April 1998 in the service of General Surgery of the National
Medical Center 20 of November. They were carried out each one of the patients the MPI and the A II according to
the obtained data of the clinical file. The punctuation scale taken into account to predict the severity of the SP was
229p in the MP1 and >27p in the A I, the data were tabulated and it was analyzed the sensibility, specificity and the
predict positive index.

RESULTS: The 38 cases that were managed with different technical surgical, with ages of 15 to 86 years (he/she
mediates 43), 20 men and 18 women. The stocking of the classification of A II was 22p (19-43p) with sensibility of
33%, specificity of 76% and the predict positive index it was of 30%; the stocking of the MPI was 30p (9-47p) with
sensibility of 34%, specificity of 100% and its predict positive index it was of 100%. The main causes of SP were
(11) anastomotic dehiscenses, (11) perforations of intestinal tract, (4) acute pancreatitis, {3)supurative colangitis, (3)
injure hepatic degree I1I, (2) mesenteric thrombosis and (2) broken hepatic abscess. The mortality belonged to 10
patients (26.3) mainly for Multiple Organic Flaw and Syndrome Progressive Breathing Inadequacy of the Aduit.
CONCLUSIONS: The MPI uses clinical parameters contrary to the A II that requires laboratories. The MPI was
more specify, sensitive and predict positive index for predict the severity of SP and the risk of mortality with a scale
2 29p that the A II with 2 27p in our study, what gives bigger dependability to the MPI and makes it useful to decide
procedures surgical more aggressive in patients with severe SP.




INTRODUCCION

La sepsis intraabdominal continila siendo un reto para el cirujano, Es un evento con morbilidad
y mortalidad significativa en la poblacién general, principalmente en ¢l anciano y en el paciente
inmunocomprometido’. La naturaleza multifactorial de las infecciones quirGrgicas abdominales
hace dificil precisar su etiologia ¢ identificar 1a severidad ademis del progreso incierto,

La peritonitis bacteriana o sepsis intrabdominal no es simplemente el resultado de una
contaminacién producida por bacterias patdgenas en la cavidad peritoneal, sino que ademés se
unen a la accién, diversas substancias que al vencer juntas las defensas locales del huésped
inician el proceso infeccioso’. Para obtener éxito en el tratamiento de la peritonitis se requiere
principalmente de una limpieza y eliminacién répida y permanente &el patégeno asi como de las
substancias adyuvantes, lo que se realiza por medios mecanicos durante el acto quirtrgico o bien

por medio de los antimicrobianos adecuados™ 2°.

La peritonitis secundaria se debe a lesiones del aparato gastrointestinal o genitourinario,
encontrando generalmente flora polimicrobiana*, La mortalidad causada por una peritonitis esta
directamente relacionada con el sitio y fuente de contaminacién, la edad del paciente y la

competencia de sus mecanismos de defensa inmunolégica.

Cuande la peritonitis tiene su origen en el intestino delgado (obstruccion o estrangulacidn
intestinal) el indice de mortalidad va de 20 a 25%; cuando la infeccion es secundaria a una tlcera
gastrica o duodenal la mortalidad es de 5 a 10%: y en una apendicitis perforada la mortalidad
fluctia entre 0 y 4%. La mortalidad general por perforaciones del colon es de 20%, se incrementa

a 40% cuando se trata de un diverticulo perforado y la mortalidad inmediata en aquellos pacientes
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en que la perforacién es debida a un carcinoma del colon es entre 30 y 50%”.

Un 50% de los pacientes mayores de 70 afios fallecen cuando sufren de una peritonitis
secundaria cualquiera que sea la causa, excepto por apendicitis, mientras que solo el 10% de los
pacientes menores de 50 afios de edad, mueren por las mismas circunstancias. Los pacientes con

peritonitis e insuficiencia renal llegan a tener una mortalidad hasta del 90%.



ANTECEDENTES HISTORICOS

Hace un milenio aproximadamente, los antiguos fisico-médicos describieron los signos y
sintomas de lo que hoy conocemos como infeccién abdominal.

En 1363 Guy de Chauliac sospeché la existencia de "miasmas" que le llevaron a afirmar que,
en ciertas ocasiones, el retraso en el cierre de las heridas era beneficios. Pero no es hasta
principios del presente siglo cuando demuestra que la simple intervencién quirirgica disminuia la
mortalidad aproximadamente al 50% en los casos de infecciones abdominales. La perforacién del
colon, con la produccion de peritonitis o abscesos por la diseminacién del contenido fecal, es la
causa que con mis frecuencia se asocia a una alta morbilidad y moralidad, circunstancia
conocida hace mas de 2,000 afios®. Durante Ia primera Guerra Mundial ( 1914 -1918 } las heridas

de bala penctrantes en abdomen con perforacién de colon, eran indefectiblemente de prondstico

fatal.

Incluso en la década de 1930 la mortalidad de las peritonitis era del 30% y la asociada con 1a
ruptura apendicular del 25%. Los avances diagnésticos y terapéuticos han dado lugar a un
descenso drastico de la mortalidad, que se sitda por abajo de! 10%. No obstante, la aparicion de
perforaciones abdominales daba lugar todavia en la década de 1970 a una mortalidad cercana al
30%. El reconocimiento de que las bacterias interaccionan entre si de forma sinérgica y que ésta,

incrementa la mortalidad ‘por peritonitis, ha sido claramente demostrado por Meleney en 1931,

Altemeiner, en 1938, sefial6 la importancia transcendental que tiene la flora anaerobia en la
sepsis intraabdominal. En 1974 Weinstein y cols. y Onderdonk” y cols. de forma simultinea,
_implantan en el peritoneo de ratas, capsulas de gelatina que contienen sulfato barico y un pool de
heces con 32 especies de bacterias aerobias y anaerobias (10° ~ 107 microorganismos de cada

especies por ml),



La enfermedad que se produce es bifdsica con peritonitis inicial de alta mortalidad seguida de
produccién de abscesos en los animales que sobreviven'; este hecho es una infeccién mixta
bifésica con una fase inicial de peritonitis condicionado fundamentalmente por la flora aerobia y
una segunda fase de formacidn de abscesos por la flora anaerobia, que es un aspecto tipico de la

infeccién intraabdominal postquirargica’. -

El inoculo bacteriano explorado en otros modelos experimentales, en los que se valoran por
separado abscesos subcutaneo (Jointer 1980) y peritonitis (Nichols®, 1978); de acuerdo con los
mismos, ia mortalidad fue del 100% cuando los indculos fueron altos (0.3 - 0.5 ml. de heces
humanos, que contienen 10° — 10" microorganismos por ml. de E. coli, Enterococcus faecalis, B.
fragilis y clostridium perfringens). Los inéculos bajos (0.05 ml) sélo dieron lugar a una

mortalidad det 74%.
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ANATOMIA Y FISIOLOGIA PERITONEAL

El peritoneo es una membrana lisa y translicida que reviste la cavidad abdominal como
peritoneo parictal y se refleja para cubrir las visceras abdominales como peritoneo visceral, La
superficie total del peritonco se aproxima al total de la superficie cutdnea (aproximadamente 1.7
m?). La superficie peritoneal consiste en una sola capa de células mesoteliales sostenidas por una
membrana basal sobre un lecho de tejido conjuntive formado por células adiposas, macréfagos,
fibroblastos, linfocitos, algunas células cébadas y fibras coldgenas y eldsticas’. La cavidad peri-

toneal representa el mayor espacio extravascular preformado del organismo.

En condiciones normales es estéril y contiene menos de 50 ml de liquido. El liquido normal es
de color amarillo claro, con una densidad especifica menor de 1.016 y menos de 3 g/dl de
proteinas (principalmente aibimina). El liquido contiene menos de 3 000 células/mm’ con 50%
de macréfagos, 40% de linfocitos, escasos eosindfilos y células cébadas y algunas células
mesoteliales. La cavidad peritoneal esta dividida en dos cavidades mayor y menor, que se

comunican a través del hiato de Winslow.

‘La mayor parte de la membrana peritoneal se comporté ‘como una barrera pasiva,
semipermeable a la difusion bidireccional de agua y a la mayorfa de 10s solutos. La superficie
total de intercambio de la cavidad peritoneal es de aproximadamente 1 m® Los factores que
alteran la limpieza peritoneal son el flujo sanguineo peritonal, drea de la membrana y los cambios
en la permeabilidad peritoneal®. A diferencia de los liquidos y solutos; las particulas de
materiales deben ser eliminados a través de los orificios entre las células mesoteliales

especializadas que cubren los conductos linfiticos de la superficie diafragmatica de la cavidad

penitoneal. Estos orificios intercelulares corresponden a las fenestraciones de la membrana basal
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y en conjunto sirven como conductos de la cavidad peritoneal a los linfiticos diafragmaticos

subyacentes como lagos y posteriormente drenan a la cisterna de Pecquet.

El drenaje linfatico de la cavidad peritoneal cs de extrema importancia en la eliminacion y
limpieza de diversas particulas y bacterias. La relajacion del diafragma durante la respiracion
causa el paso rdpido de liquido hacia los vasos linféticos y la eontraccion de este milsculo
durante la inspiracién ordefia el liquido hacia los conductos linfiticos eferentes. Particulas de
10um de didmetro, incluyendo eritrocitos y bacterias son ficilmente transportados en la cavidad

peritoneal.

Cuando en forma experimental son inyectadas bacterias en la cavidad peritoneal, estas son
recobradas a los 6 minutos en €l conducto tordcico y a los 12 minutos en la sangre. Un aumento
en la presién intraabdominal acelera la velocidad de limpieza de las particulas de la cavidad peni-
toneal, por otro lado, la depresién de la respiracién espontdnea inducida por los anestésicos
disminuye la limpieza en forma directamente proporcional a la disminucién de la frecuencia

respiratoria y en forma simultanea, la limpieza de particulas de la cavidad peritoneal.

~ La absorcién del liquido a través del diafragma y sus linfaticos es la razén del porqué el
liquido peritoneal siga un movimiento hacia la porcion superior de la cavidad abdominal. Por ia
accion de la gravedad, al desplazarse el higado hacia abajo, se crea un espacio entre este liquido a
la vez que los movimientos intestinales desplazan el liquido hacia las correderas parietocolicas y
ahi siguen el desplazamiento hacia las superficies diafraémética. Estos patrones circulatorios
coinciden con la localizacion de los abscesos intraabdominales después de un cuadro de
peritonitis, siendo mas frecuente los abscesos subfrénicos, en los espacios parietocélicos derecho

e izquierdo y en el fondo de saco de Douglas''.
12




RESPUESTA DEL HUESPED A LA LESION E INFECCION PERITONEAL

RESPUESTA LOCAL.
Los tres principales mecanismos de defensas son: (1) ta eliminacién mecanica de las bacterias

por los linféiticos del diafragma, (2) la fagocitosis y la destruccién de las bacterias uspendidas o
adhertdas por las células fagociticas y (3) el secuestro y la limitacién. Los primeros dos

mecanismos actian rapido, por lo general en dos horas.

La primera defensa de la cavidad peritoneal es la eliminaci6n fisica, al transportar las bacterias
en direccidn cefélica por la circulacién intraperitoneal, son absorbidos por los linfiticos
diafragmaticos y llevados a la circulacion sanguinea, estas bacterias son depuradas por varios

mecanismos, incluyendo el sistema reticuloendotelial del higado.

La salida de bacterias y sus productos de la cavidad peritoneal contribuyen al desarrollo de la

Tespuesta sistémica a la peritonitis.

La respuesta local del peritoneo contra la contaminacién bacteriana se caracteriza por
hiperemia, exudado de liquido a la cavidad peritoneal y llegada de macréfagos que son las células
fagocitica que predominan en las etapas iniciales de la infeccion, poStén'ormente llegan los
neutréfilos de dos a cuatro horas y los convierte en las células predominantes en la cavidad

peritoneal durante las primeras 48 a 72 horas'?,

Los productos de las bacterias gram positivas o gram negativas son las citocinas que favorecen
la respuesta sistémica mediante alteraciones inmunclégicas con respuestas micrometabélicas. Las
citocinas producidas son ¢l factor de necrosis tumoral (FNT) alfa y beta y las interleucinas (IL)

1,6y 8", Cada una de estas citocinas pueden estar presente en el ambiente inflamatorio de la
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cavidad peritoneal después de la peritonitis. Los liposacaridos de las enterobacterias gram
negativas constituye un estimulo potencial para la produccién de citocinas por los macrofagos.
Existe ademas la formacion de otros mediadores, como el leucotrienos B, €l factor activador de
plaquetas, componentes de la cascada del complemento (C3a y C5a), los cuales promueven ain
més el desarroflo de la inflamacién local™.

Por nltimo, parece ser que el depdsito de fibrina participa en forma importante en la limitacién
de la infeccidn, al incorporar gran cantidad de bacterias en sus intersticios' y provocando que las
asas intestinales se adhieran entre si y al epiplon creando una barrera fisica contra la
diseminacién. El depésito de fibrina se inicia por el exudado que contiene fibrindgeno hacia la
cavidad peritoneal, la conversion de fibrindgeno a fibrina se facilita por la liberacion de
tromboplastina tisular de las células mesoteliales y de los macréfagos peritoneales activados'®.
En forma local, el liquido puede impedir la opsonizacién bacteriana al diluir opsoninas,
disminuyendo 1a fagocitosis y alterar la capacidad de los neutréfilos para alcanzar las bacterias.
Ademas el deposito de exudado fibrinosos crea espacios en donde las bacterias proliferan,

causando la formacién de abscesos'”.

RESPUESTA SISTEMICA.

La respuesta del organismos a la peritonitis bacteriana origina cambios en la concentracion de
niveles hormonales como cortizol que tiene accion de proteolisis muscular, el glucagon que junto
con el cortizol actian en la glucogenolisis, la gluconeogénesis y la oxidacién grasa asi como las
hormonas tiroideas, catecolaminas y la hormona adrenocorticotropa (ACTH) también tienen

participacion activa en el bloqueo de la insulina.
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La disminucién del volumen extracelular por la desviacién masiva de liquidos hacia los
tejidos y cavidad peritoneal produce un estado de choque hipovélemico con disminucién del
indice cardiaco, aumento en las resistencias periféricas y aumento del consumo de oxigeno en la
periferia. Los pacientes con peritonitis fulminante adquieren un cuadro mas florido de sepsis
después de la reposicion de liquidos, hay aumento del gasto cardiaco, disminucién de las
resistencias vasculares periféricas y reduccién de la diferencia arteriovenosa de oxigeno. Esto
significa que en un principio los pacientes presentan datos de hipovolemia causados por la
pérdida de liquido peritoneal, y sélo después de Iz restitucion del volumen manifiesta el cuadro

hiperdindmico relacionado con la sepsis.

La liberacién de los productos de los monocitos y macréfagos (respuesta local a la infeccién),
también es la responsable de la respuesta séptica caracteristica ¢n estos pacientes, por lo que los
FNT (alfa y beta) y la interleucina (IL-1) causan fiebre'® y neutréfilia, y la IL-6 inicia la respuesta

de proteinas en fase aguda'”.

ADYUVANTES EN LA PATOGENIA DE LAS INFECCIONES INTRAABDOMINALES

La sangre es la sustancia con capacidad coadyuvante més frecuente, ya que e! hierro es un
factor indispensable para el crecimiento de algunas bacterias, incluyendo e. coli. La hemoglobina
inhibe la migracién y capacidad citotéxica de los neutréfilos.

La fibrina ocasiona el atrapamiento de e, coli y neutréfilos en la red que forma, lo que impide
la actividad fagocitica de e. coli por los neutréfilos, por Jo que condiciona a la formacién de abs-
cesos. Ademas las plaquetas afectan el mecanismos de eliminacién de las bacterias de 1a cavidad

peritoneal por ocluir los tinfaticos diafragmaticos.
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Otras sustancias, como las sales biliares, la mucina gastrica, el suifato de bario, el tejido
necrético y las heces participan como auxiliares potentes de las infecciones intraabdominales; ya

que se ha demostrado que alteran la funcién de los neutréfilos.

Los cuerpos extrafios incluyendo sondas para drenaje, material de sutura y agentes
hemostaticos como Gelfoam y Oxycel, se ha demostrado interactian entre los neutréfilos y los
cuerpos extrafios causando desgranulacion prematura y formacion de radicales libres de oxigeno

por los neutréfilos lo que deteriora su capacidad funcional.
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FISIOPATOLOGIA

Los eventos que siguen a la invasién del peritoneo por bacterias y adyuvantes de la infeccién
como sangre, bilis, contenido intestinal, etc. y su propagaci6n posterior translinfitica son a través
de estimular las defensas celulares de huésped para activar una serie de mediadores inflamatorios,

originandose el Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS)’.

Las células dafiadas incluyen mastocitos y baséfilos, que liberan su contenido granular
aumentando la permeabilidad vascular por lo que se forma un tercer espacio en peritoneo rico en
proteinas’. Los efectos dafiinos de la invasién bacteriana por bacterias se deben a la accién
combinada de enzimas y toxinas producidas por bacterias y mediadores endégenos liberados por
las células inflamatorias en respuesta al proceso infeccioso o trauma quirirgico como las
citocinas del tipo del factor de necrosis tumoral (TNF) alfa y beta, interleucinas (IL) 1,6 y 8%
Existen ademés la formacién de otros mediadores, como el leucotrieno E, el factor activador de
plaquetas, componentes de la cascada del complemento (C3a y C5a), los cuales estén presentes
en la circulacién sistémica y en el exudado peritoneal'; 1a magnitud de estos cambios se ha
correlacionado al pronéstico y a las manifestaciones hemodindmicas y respiratorias,

principalmente por iL-6, IL-8%.

Las citocinas favorecen las respuestas sistémicas mediante alteraciones metabdlicas a través
de FNT (alfa y beta), los que estimulan la produccién de 4cido araquidénico, prostaglandinas v
tromboxanos, que originan la produccién de oxido nitrico que liberan el factor estimulador de las
endotoxinas (liposacéridos) producto de las bacterias gram negativas® las que originan

respuesta micrometabdlicas mediante JL-I, IL-6 e IL.-8 estimulando la produccion de 1a proteina
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C reactiva, lo que trae como consecuencia la activacion de factor activador de plaquetas, leuco-
trienos B, componentes de la cascada del complemento C3a y C5a los cuales favorecen el mayor

desarrollo de colonias bacterianas.

Las citocinas sirven para estimular las defensas peritoneales pero también pueden causar daiio,

si estén mas de lo debido®.




CLASIFICACION DE LA SEPSIS INTRAABDOMINAL

De lo anterior; a la sepsis intraabdominal® se define como la inflamacién de origen bacteriano
que afecta al peritoneo visceral y parietal pudiendo ser difusa sistémica, por lo que los términos
peritonitis, inflamacién peritoneal, infeccién intraabdominal y absceso intraperitoneal no son
sinénimos. Luego entonces la peritonitis es la inflamacidn del peritoneo por cualquier causa local

traumatica, quimica o infecciosa.

La infeccién peritoneal se le ha catalogado como el equivalente local de la respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS). La infeccién intraabdominal es la respuesta inflamatoria del
peritoneo a microorganismos y sus toxinas que producen exudado en la cavidad abdominal en
forma difusa a diferencia de los abscesos los cuales solo cambia 1a forma difusa a localizado o

septado en la cavidad abdominal.

Las infecciones intragbdominales son clasificadas en monomicrobianas y polimicrobianas de
acuerdo al nimero de especies encontradas, las monomicrobianas también llamada peritonitis
primaria o espontéanea, las polimicrobianas o peritonitis secundarias o bacterianas y las petitonitis
terciarias.

Los abscesos intraabdominales generalmente son el resultado tardio del sinergismo entre
organismos facultativos responsables de la fasc aguda de peritonitis y anaerobios obligados,
siendo la combinacién® més frecuente la e. coli y el bacteroides fragilis. La mas comin de este
tipo de sepsis intraabdominal es por perforacién de colon; ya que al perforarse el colon’, se
invade la cavidad peritoneal con mis de 400 especies de bacterias, pero solo algunas se
involucran en la infeccion resultante lo que enfatiza el proceso de simplificacion y sinergismo

bacterianc.
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Aunque debemos tener en cuenta que ¢l espectro de las bacterias en la década de los 90's esta
cambiando por el uso indiscriminado de antibidticos y tratamientos mds agresivos en los
pacientes gravemente enfermos. Recientemente se ha notado un aumento de infecciones
monomicrobianas debida a cdndida sp, enterococcus sp, enterobacter sp y estafilococo coagulasa

negativo, principalmente en pacientes con déficit inmunolégico™.

CLASIFICACION DE LAS INFECCIONES INTRAABDOMINALES
I. PERITONITIS PRIMARIA.
1. Peritonitis esponténea en nifios.
2. Peritonitis espontinea en adultos.
3. Peritonitis tuberculosa.

4. Peritonitis por didlisis peritoneal.

5. Otras formas de peritonitis.

IL PERITONITIS SECUNDARIA.
A) PERITONITIS AGUDA POR PERFORACION.

1. Perforacion del tracto gastrointestinal.
2. Necrosis intestinal (isquemia).
3. Pelviperitonitis.
4. Otras formas.
B) PERITONITIS AGUDA POSTOPERATORIA.
1. Fuga de la anastomosis.
2. Dehiscencié de la anastomosis.
3. Oftras lestones iatrogénicas.

<) PERITONITIS POSTRAUMATICA.
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. Peritonitis por trauma cerrado.
. Herida penetrante de abdomen.

. Otras formas.

III. PERITONITIS TERCIARIA,
. Peritonitis sin patogenos.

. Peritonitis por hongos.

. Peritonitis con bajo grado de patogenia bacteriana,

IV. ABSCESO INTRAABDOMINAL.
Asociado a peritonitis primaria.

Secundaria.

Terciaria.
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CLASIFICACION DE ACUERDO AL FENOMENO
PERITONITIS:

SUPURATIVA:
Serofibrinosa.

Fibrinopurulenta.

Fecal.

Biliar. :
Hemorrégica.

Quimica.

Irritativa.

OTRAS FORMAS.
¢ Adhesiva, etc.

22



CLASIFICACION DE ACUERDO A LA DISEMINACION PERITONEAL
L PERITONITIS DIFUSA,
Ii. PERITONITIS LOCALIZADA.
Absceso intraabdominal.
Absceso interasa.
Absceso en el saco de Douglas.
Absceso subfrénico.
Absceso subhepitico,
Absceso retrocélico.

Absceso pancredtico.

Otros.
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DEFINICION DE SINDROMES RELACIONADOS CON LA SEPSIS

chogque séptico.

TERMINO | DEFINICION CRITERIO
DIAGNOSTICO
Infeccidn, Fenémeno microbiane | Cultivo positivo.
caracterizado por una respuesta
inflamatoria  secundaria a
invasién de microorganismos en
sitios normalmente estériles.
Bacteremia. |Presencia de microorganismos en | Hemocultivo
hemocultivos. positivo.
Sindrome de|Respuesta inflamatoria sistémica|2 o més de los
respuesta causada por: infeccién, | sipuientes signos;
inflamatoria | pancreatitis, isquemia o trauma| Temperatura <
sistémica. multiple. 36°Co>38C
FC > 90 latidos/
minuto.
FR >20
respiraciones/minut
0.
Leucocitosis
>12000 <
4000/mm’
Sepsis. Respuesta inflamatoria sistémica | Cultivo positivo.
causada por infeccidn,
Sepsis grave. | Sepsis asociada con disfuncidn|Acidosis  lactica,
organica, anormalidades de laloliguria, confusién
perfusién tisular o hipotension | mental e
arterial. hipotension.
1Choque Estado anterior mds una mala
séptico. respuesta a la administracién de
liquidos y agentes vasopresores.
Falla Estado  anterior con el
organica compromiso de 2 o més drganos |’
multiple. vitales, como resultado del
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

Las manifestaciones se dividen en dos grandes apartados, las sistémicas y las tocales,

MANIFESTACIONES SISTEMICAS.
El paciente presenta SRIS ya que éste se origina por infeccién (sepsis) o una lesién no

infecciosa (trauma, quemaduras, pancreatitis). Por lo tanto, si manifiesta dos o més de los

criterios clinicos siguientes se considera portador de SRIS™*

¢ Temperatura corporal > 38°C o < 36°C.

¢ FC>90x",

¢ Taquipnea > 20x" 0 PaCO; < 32 mmhg.

e Alteraciones de leucocitos (> 12000 o < 4000 mm®) o la presencia de  10% de neutréfilos

inmaduros (bandas).

Las manifestaciones hemodindmicas de la sepsis sistémicas varian dependiendo del momento
en que se realicen los estudios hemodindmicos, del tratamiento que s¢ administré previamente y
de la reserva vital del paciente que incluyen: indice cardiaco alto, bajo y normal; volumen
circulante (VL) bajo, indice de trabajo cardiaco.(ITVI) aumentﬁdo, frecuencia cardiaca (FC)
aumentada, presidén arterial media (Pam) baja, presion arterial pulmonar media (PAPm)
aumentada, presién arterial pulmonar en cufia (POP) aumentada, indice de resistencia vascular
sistémicas (IRVS) bajas, indice de resistencia vascular pulmonar (IRVP) aumentada, aumento de

la dispenibilidad y del consumo de oxigeno, con disminucién del tono venoso®™.

25



MANIFESTACIONES LOCALES.

La cavidad abdominal es un compartimiento unico, y cualquier cambio en el volumen de su
contenido elevard la presion intrasbdominal®™. Este aumento de presion altera la fisiologfa y
funcién orgAnica produciendo el sindrome compartamental del abdomen (SCA) que se

caracteriza por distensién abdominal masiva con aumento de la presion venosa central, oliguria y

la necesidad de aumentar la presién de ventilacién. Este sindrome aparece en el postoperatorio de
abdomen, trauma severo abdominal complicado, peritonitis con edema visceral y en
procedimientos laparoscopicos con insuflacién peritoneal por presiones mayores de 14 mmHg.
Comunmente €l SCA ocurre en pacientes que han recibido gran cantidad de liquidos en la
reanimacion con edema de intersticio secundario. El edema visceral se agrava por isquemia,
edema de reperfusidn y por obstruccién venosa mesentérica temporal causada por la
manipulacién quinirgica o empleo de compresas hemostaticas.
Las principales consecuencias fisiologicas™ del aumento de la presién intraabdominal (APIA)
aparecen en forma gradual como son:

Aumenta Disminuye Normal

TA media -
FC Z -
Retorno Venoso - + -
GC +

RVS

Presion en cufia

PVC

Presion Pico de la via derea
Presion Pleural toracica
Presion de vena cava inferior
Presion de vena renal

Fluio sanguineo visceral
Flujo sanguineo renal

Tasa de filtrado Glomerular
Complicaciones de la Pared
Abdominal - + -

]
+

I
]
1

1]
+ + +
1
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Los efectos del APIA se suma a multiples coexistentes en el paciente. Un leve aumento de las
resistencia vascular sistémica puede comprometer a un miocardio funcionando en forma

marginal. La hipovolemia agrava el efecto del APIA.

Al disminuir la presién intraabdominal revierte todos los efectos adversos cardiovasculares,

renales y respiratorios del sindrome.

CUADRO CLINICO.
El sintoma principal en todos los casos es el dolor abdominal. Su inicio puede ser agudo o

insidioso, a menudo el dolor es constante, intenso ¥y sc agrava por ¢l movimiento. La mayoria de
los pacientes se encuentran en posicién fetal o decibito dorsal con las rodillas flexionadas yla
cabeza levantada. Estas dos maniobras reducen la tensién de la pared abdominal y alivian las mo-

lestias, La anorexia y 1a nduseas son sintomas frecuentes.

Dependiendo de la etiologia de la peritonitis, el tiempo de evolucion de los sintomas puede
variar. En la mayoria de los pacientes se observan malas condiciones generales, con un
padecimiento agudo. La temperatura corporal suele ser mayor de 38°C, pero en los pacientes en
estado de choque séptico severo, puede haber hjpbfennia. La taguicardia y la disminucién de la
amplitud del pulso, son indicativos de hipovolemia, son comunes. Los pacientes en choque
séptico presentan gasto cardiaco elevado y disminucién de las resistencias vasculares periféricas,
manifestadas por un pulso saltén con incremento de pulso diferencial y aumento de la

temperatura en las extremidades,
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DIAGNOSTICO.

El diagnostico de la peritonitis suele ser clinico; y los resultados de la exploracion fisica

varian dependiendo de la causa y de fa extensién de la peritonitis.

El dolor a la palpacion abdominal es el signo mis caracteristico de peritonitis. Los pacientes
con peritonitis difusa presentan dolor generalizado- a la palpacién abdominal. El sitio de dolor
méaximo se localiza con frecuencia a nivel del 6rgano afectado. El aumento del tono abdominal se
debe inicialmente a la resistencia voluntaria del paciente, y después es el resultado del espasmo

muscular reflejo. En forma caracteristica, el abdomen se encuentran distendido y no se auscultan

los ruidos intestinales. Aunque se pueden oir en forma esporédica.

La peritonitis localizada generalmente produce efectos menos severos en los pacientes. Las
regiones abdominales distantes del lugar de maximo dolor pueden estar blandas e indoloras y
con frecuencia existen ruidos intestinales normales. La presencia de rebote puede indicar con
exactitud el sitio de mdxima irritacién peritoneal, el tacto rectal, aunque es una parte

indispensable de la exploracion fisica, rara vez orienta hacia el origen de la peritonitis.

Los datos de laboratorio, particularmente la presencia de leucocitosis mayor de 11000
células/mm’® con desviacion hacia la izquierda apoyan el diagnostico clinico de peritonitis. La
leucopenia es compatible con sepsis graves. La quimica sanguinea suele ser normal, pero en
casos graves puede mostrar datos de deshidratacién con aumento del nitrégeno ureico en sangre,
asi como acidosis metabdlica, El examen general de orina es indispensable para descartar
enfermedades del aparato urinario, como pielonefritis y litiasis renal, los cuales pueden simular

peritonitis.
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En ocasiones se encuentran eritrocitos y leucocitos en la orina de los pacientes con peritonitis,
pero la presencia de bacterias y un gran nimero de eritrocitos en orina, sefialan al aparato urinario

como ¢l origen del dolor.

Las radiografias simples de abdomen muestran datos de ileo paralitico con distencién de asas
intestinales, niveles hidroaéreos y liquido libre en la cavidad peritoneal. Las radiografias de pie
son utiles para comprobar la existencia de aire libre subdiafragmatico, que es un signo de
perforacién de viscera hueca. El aire libre es evidente en el 80% de los casos de dlcera duodenal
perforada, pero ocurre con mucho menos frecuencia después de ta perforacion del apéndice, del
intestino delgado o de! recto sigmoides. Aunque ¢l diagnéstico de peritonitis es clinico, los
antecedentes y el examen fisico pueden no ser concluyentes o no ser confiables por
caracteristicas especiales del paciente como aiteracion de la conciencia por alguna lesion craneal
o encefalopatia toxica, paraplejia, efectos de firmacos inmunosupresores o en ocasiones, edad
avanzada. Parece ser que el lavado peritoneal diagndstico es un método seguro y fidedigno para
establecer la necesidad de intervencion quirirgica por una peritonitis en este grupo de pacientes.

La gammagrafia de vias biliares con compuestos de la familia inmunodiacético (IDA) marcados
con tecnesio 99 es util para im_festigar los casos de peritonitis localizada al cuadrante superior
derecho en pacientes en estado critico, en los cuales la hepatomegalia congestiva o una

neumonia, simulan un cuadro de colecistitis alitidsica o litidsica.

La laparoscopia abdominal es una herramienta diagndstica y terapeittica. Ya que el porcentaje
de error diagnéstice disminuye del 40 al 10% en un grupo de pacientes seleccionados en quienes

la indicacién de laparotomia exploradora era dudosa®™.
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En la mayoria de los casos, el diagnéstico de peritonitis es sencillo, el paciente refiere dolor
abdominal y muestra datos de imtacidn peritoneal a la exploracién fisica. En general, la
presencia de peritonitis es una indicacién de laparotomia temprana y reparacién quinirgica.
Muchas pueden ser descartadas facitmente por medio del examen fisico o de los examenes de
laboratorio (amilasa sérica, examen general de orina, electrocardiograma, radiografia de térax y
ultrasonido abdominat). Finalmente, vale la pena recordar algunes diagndsticos que en ocasiones
no son considerados y que pueden ser mortales si se pasan por alto, éstos incluyen un embarazo

ectépico roto y la ruptura de un aneurisma de la aorta abdominal.
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TRATAMIENTO

Una intervencion terapéutica a tiempo es crucial para detener la “enfermedad por mediadores™
o SRIS, antes que la sobreproduccion del mediador terminal 6xido nitrico completamente asfixie
a las células bloqueando al ciclo de krebs, produciendo dafio avanzado a nivel celular y

microvascular, con la aparicion secuencial de falla orgénica multiple y la muerte del paciente™?".

En la actualidad no existe una terapia efectiva “antimediador™ que module la respuesta
inflamatoria local y sistémica de la peritonitis, estudidndose antagonistas de bradicininas,
antagonista de factor de activacidn plaquetaria, anticuerpos monoclonales contra FNT-alfa,
receptores de FNT soluble, antagonista de prostaglandinas, y antagonistas de receptores IL-1, con

ligera tendencia a disminuir la mortalidad®’.
El manejo de la peritonitis primaria cs esencialmente no quirirgico, y se basa en el tratamiento

con antibidticos™. Las metas del tratamiento de la peritonitis secundaria incluye la intervencién

quirtrgica sin el cual no se puede llegar a obtener un buen prondstico.
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PRINCIPIOS EN EL MANEJO DE PERITONITIS.

L MEDIDAS DE SOPORTE.

Combatir la hipovolemia, choque y mantener una adecuada oxigenacion tisular.
Eliminar et origen de la infeccién con antibidticos.

Prevenir la falla orginica multiple.

Proveer una adecuada nutricion.

hall ol h e

i TRATAMIENTO QUIRURGICO.
PRINCIPIOI. (Reparar). Eliminar el origen de la infeccion,
PRINCIPIO2. (Expulsar). Eliminar el material toxico,
PRINCIPIO3. (Descomprimir). Eliminar el sindrome compartamental.
PRINCIPIO4. (Control). Tratar la infeccién persistente y recurrente, através del
principio 1 y 2.

Todas las demés medidas no son utiles si la cirugia no erradica a la fuente de infeccidn y
cuantitativamente disminuye el inéculo de microorganismos y adyuvantes, a un nivel que pueden
ser manejados por terapia con antibidticos’”. Las medidas de las unidades de terapia intensiva
incluyen oxigenacién y mantener la funcién orginica necesarias mientras se recupera el paciente
bajo la infiuencia de antibidticos y cirugia.

Una vez establecido el diagnéstico de sepsis intraabdominal debe de reanimarse al paciente
mediante™**:

1. Liquidos: en ausencia de anemia, los cristaloides son de eleccitn, pues la mayoria de los
pacientes estdn hipovolémicos por el movimiento de liquidos hacia la cavidad abdominal
secundaria a la respuesta inflamatoria aguda. La meta es mantener IC > 4.5 L/min/m?.

2, Oxigeno suplementario para asegurar la via aérea; iniciar RPPI si se requiere. Si no se
logra mantener una saturacion de oxigeno arterial adecuada (90%), se agrega CPAP o VM con

PEEP.

3. Analgesia y sedacion continfia o intermitente.
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3. Tratar el sindrome compartamental de abdomen, que durante la descompresién debe incluir
volumen adecuado, disponibilidad de oxigeno al maximo, corregir hipotermia y trastornos de
la coagulacién para combatir el lavado de productos del metabolismo anaerébico con la
reperfusién. Se recomienda una carga profildctica de volumen con cristaloides, manitol y

bicarbonato de sodio®.

5. En ocasiones se administra dopamina a 2 mcg/Kg/min, para mejorar la perfusion
mesentérica y/o dobutamina para mejorar la funcién miocérdica.

6. Nutricién parenteral o enteral temprana.

7. Instituir antibidticos tempranamente, que deben incluir el espectro de los organismos mas
comunmente encontrados y ser sinérgicos, para disminuir la mortalidad temprana y la formacién
de abscesos™, Recordemos que ahora existe una gran cantidad de antibibticos que vienen a
confundir al clinico y que la triple cobertura de los 70's ahora es obsoleta® **°, Las
combinaciones mas frecuentes:

A Aminoglucésido (tobramicina o gentamicina) con dosis de carga de 2 mg/kg/ IV, y se
continda en el paciente critico con una dosis al dia, pues de esta manera tiene menor riesgo de
toxicidad*. Se agrega clindamicina o metronidazol. Recientemente se ha cuestionado el uso de
aminogll;cbsidos en la peritonitis difusa severa, aunque se siguen recomendado si existen choque
séptico y no se recomienda como de primera eleccién en la sepsis abdominal.

B. El metronidazol 500 mg TV cada 6 horas o clindamicina 500 mg IV cada 6 horas siempre

deben de administrarse en estos pacientes’.

C. El cloranfenicol sélo es una alternativa, sin embargo raramente se ua por su toxicidad
hematologica.
b. Imipenen/cilastatina sélo o combinado con aminogluctsido, aunque existe mayor

nefrotoxicidad el aminoglucésido sin aumentar su eficacia, y no suprime cepas de Pseudomonas
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aeruginosa resistente a imipenem. Estudios clinicos han demostrado una eficacia similar o mayor
al de clindamicina/gentamicina en términos de morbilidad y resistencia bacteriana™ *. Debe
dejarse como segunda eleccion.

E. Beta-lactamicos: penicilinas semisintéticas y cefalosporinas de tercera generacién
{cefotaxima, cefiriaxona, ceftazidima, ceftizomina) combinadas con metronidazol, muestran una
eficacia excelente’’. No se recomienda como monoterapia. Las cefamicinas (cefoxitina,
cefotetan) con actividad contra anaerobios, se han empleado en monoterapia con buenos
resultados. La Amoxicilina + 4cido clavulénico proporciona un tratamiento efectivo en la
peritonitis espontanea™ .

F. Aztreonam, otra alternativa a los aminoglucdsidos, no debe combinarse con metronidazol.
G. Las fluroquinolonas, substitutos potenciales de los aminoglucésidos como cipofloxacina
o pefloxacina 400 mg. cada 8 - 12 horas, mds clindamicina.

Una vez reanimado y con antibidticos debe ser sometido a cirugia, donde se tomard muestra para

el cultivo.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

Las metas del tratamiento quinirgico de la peritonitis consisten en eliminar la causa de la

contaminacion, reducir la inoculacién bacteriana y prevenir la sepsis persistente o recurrente.

En téminos generales, la contaminacién continua de la cavidad peritoneal puede controlarse
cerrando, excluyendo o extirpando la viscera perforada. En los padecimientos del colon es
necesario extirpar el segmento del intestino perforado, exteriorizando el segmento proximal por
medio de una colostomia y elaborando una fistula mucosa con el segmento distal o procedimiento
de Hartman. El principio general consiste de anastomosis primaria en colon tiene un alto riesgo
de dehisencia y debe evitarse. El riesgo de dehisencia por anastomosis primaria del intestino
delgado después de la reseccidn de un segmento afectado es mucho menor, al igual que si se
realiza reseccién mis enterostomia proximal y distal por contaminacién peritoneal extensa o la

viabilidad del intestino dudoso.

La perforacién del duodeno por lcera péptica puede sellarse con epiplén; la dlcera gistrica
perforada se trata con la reseccion del 50% al 60% del segmento distal gistrico con una
anastomosis gastroduodenal o @stroyeyunal subsecuente, o por medio de escision local con

cierre primario. La apendicitis se trata con apendicectomia.

El segundo objetivo principal en el tratamiento quirargico de la peritonitis consiste en reducir
la inoculacidn bacteriana y prevenir la sepsis recurrente o persistente. Durante la cirugia, los
exudados purulentos deben ser aspirados; los acimulos en la pelvis, correderas paracolicas y
regiones subfrénicas deben ser cuidadosamente abiertos y debridados. Se debe remover detritus

y particulas, como materia fecal o sulfato de bario si estdn presentes,
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Aunque el lavado peritoneal transoperatorio se ha convertido en el principal procedimiento
durante la cirugia de los pacientes con peritonitis, ya que su funcién consiste en reducir la canti-

dad de bacterias y remover las sustancias agregadas.

El drenaje en paciente con peritonitis difusa no esta indicado a menos que: (1) ¢l drenaje se
utilice para lavado posoperatorie, (2) el drenaje se coloque en la cavidad de un absceso bien
definido y (3) el drenaje se utilice para realizar una fistula controlada. Los drenajes in situ no son
inocuos, pueden erosionar la pared intestinal o los vasos sanguineos y brindar una via de acceso

para las bacterias externas hacia la cavidad peritoneal.

En la pared abdominal se cierra la fascia en un sélo plane con sutura interrumpida de
monofilamento. En forma sistematica se utiliza prolene, aunque los hilos metalicos ¢ nylon son
aceptables. En los pacientes de edad avanzada, desnutridos o inmunosuprimidos, se
colocan puntos de contensién de espesor parcial de la pared abdominal ademas del cierre de la
aponeurosis. Debe tenerse cuidado en evitar que las suturas queden muy apretadas, en vista de
que la distensién abdominal y el edema de la pared pueden causar necrosis por presion en el sitio

de sutura y formacidn de abscesos con celulitis diseminada.

En vista de que el riesgo de infecciones de heridas relacionadas, con peritonitis difusa es del
20% o mayor, las heridas deben tratarse retardando el cierre de la piel y de los tejidos
subcutdneos. La herida es protegida cuidadosamente con gasa impregnada con solucién salina
durante la cirugia, que se cambia cada ocho horas durante tres o cuatro dias. En ese momento, si
la herida estd limpia y tiene tejido de granulacidn en la base, los bordes de la piel pueden

aproximarse con la tela adhesiva o sutura fina.
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Si existen dudas acerca de la herida, se debe dejar abierta y permitir el cierre por segunda
intenci6n. La técnica de cierre primario de las heridas con colocacion de sondas de succién e

irrigacién con antibidticos no ha reducido las tasas de infecciones de heridas abdominales®?,

TECNICAS QUIRURGICAS -

I LAVADO INTRAOPERATORIO Y CONTINUO
POSTOPERATORIO.

1 ABDOMEN ABIERTO.

II  REOPERACIONES PLANEADAS MULTIPLES

El lavado peritoneal postoperatorio continuo y el drenaje abierto de la cavidad peritoneal, son

extensiones postoperatorias de técnicas transoperatorias.

El lavado peritoneal intraoperatorio se realiza con solucién fisiologica de 8-12 litros. Se han
recomendado la adicién de antibidticos y antisépticos al liquido de lavado peritoneal
transoperatorio para reducir las complicaciones sépticas. Los datos que apoyan el uso de
antibiéticos en el liquido de lavado peritoneal para reducir las tazas de complicaciones sépticas a
alcanzado un nivel menor que el alcanzado con el uso de antibidticos sistémicos, han sido
variables®. Estos resultados no son sorprendentes en vista de que los antibidticos administrados
por via sistémica alcanzan niveles en liquido peritoneal comparables a los niveles séricos. El uso
de antisépticos como la yodopovidona, noxitiolina y taurolina no han demostrado su eficacia y no

esta justificado por estudios™ .

El lavado peritoneal postquirirgico continio, se colocan sondas de drenaje peritoneal y el
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lavado se inicia en ¢l postoperatorio inmediato. El lavado se lleva a cabo con intercambio de
grandes volimenes (> 2 L) durante cada ciclo de tres horas, para garantizar la dispersion del
liquido a través del peritoneo y prevenir tabicaciones. Por lo general el lavado se combina con
dosis bajas de heparina. El bafio se continiia de 48 a 72 horas o hasta que el liquido sea claro.
Est4 técnica requiere muchos cuidados, vigilancia en unidad de terapia intensiva y puede

complicarse por el desarrollo-de fistulas intestinales producidas por las erosiones de la cinula.

El uso de abdomen abierto despugés de la cirugia en pacientes con peritonitis difusa™; es (il
para realizar una debridacién adecuada y completa. La ventaja del abdomen abierto es que la
cavidad puede ser cubierta con malla, sigue los principios quirirgicos al disminuir la presion
intraabdominal, disminuye las complicaciones pulmonares y equilibra la funcién hemodindmica y
renal. El uso de malla con cremallera’ permite el acceso inmediato a la cavidad peritoneal,
impide la evisceracion y facilita la ventilacidn, ademis disminuye el riesgo de formacion
espontanea de fistulas, permite el drenaje de liquido y material purulento a través de los orificios
y puede funcionar como via de salida para un estoma o drenaje. En esta técnica se abre la
cremallera y se explora todo ¢l abdomen con las manos, rompiendo las adherencias y debridando
los exudados fibrinosos, el liquido y los detritus necrdticos. Este procedimiento se realiza en
forma diaria hasta que los datos clinicos de sepsis desaparecen y la cavidad abdominal tiene un
aspecto limpio, con tejido de granulacion sano y adherente. En ese momento se retira la malla y
la cremallera, permitiendo a la herida quirargica forme tejido de granulacién y se contraiga. Las

complicaciones incluyen fistulas intestinales, ventilacién prolongada y formacidn de hernias.

Las relaparotomias programadas’® est4n indicadas en prediccion de mortalidad mayor del 50%
(APACHE 11 > 27p), en aquellos proceses que no existe eliminacion del origen de la infeccién,

necrosectomia incompleta, isquemia intestinal, procedimientos multiples previos, edema
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peritoneal excesivo y hemorragia incontrolable (empaquetamiento). Donde las ventajas son que
elimina en forma efectiva la causa, reduce el inoculo total, elimina las toxinas, no tiene
complicaciones de drenajes, existe mayor flexibilidad en el concepto terapeitico, tiene

diagnéstico y tratamiento oportuno de las complicaciones.

Las desventajas son las reintervenciones frecuentes el uso de material protésico (malla con

cremallera) e ileo paralitico.

La peritonitis terciaria es persistente y difusa, responde mal al drenaje y representa un
problema en relacién con el tratamiento antimicrobiano®, el tratamiento empirico habitual no es
vélido porque la flora microbiana en la infeccién esta constituida por staphylococos epidermidis,
pseudomona aeroginosa, candida y enterococos, mas que por e. coli y b. fragilis. Parece mds
racional administrar tratamiento dirigido en forma especifica contra estos microorganismos. Sin
embargo, segin estudios refrospectivos que examinaron la eficacia de los antimicrobianos
apropiados para estas infecciones parece ser que la cura microbioldgica es poco frecuente, lo que
puede ser indicio de una falla general en los mecanismos de defensa del huésped, més que la falla

de los antibidticos en si.
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HIPOTESIS

La clasificacién de APACHE 11 y el indice de Peritonitis de Mannheim pueden predecir

severidad en pacientes con peritonitis secundaria?.
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1.1

1.2

1.3

1.4

1.5

OBJETIVOS

Conocer la poblacion quirargica del servicio de Cirugia General del Centro Médico
Nacional “20 de Noviembre”.

Determinar la severidad de la enfermedad en pacientes con peritonitis secundaria de
acuerdo al indice de Mannheim vs la clasificacién de APACHE 11 en la poblacion

quirargica del Centro Médico Nacional “20 de Noviembre™.
Comparar la sensibilidad y la especificidad del indice de Mannheim vs Ia clasificacion de
APACHE I en la poblacién quirirgica con peritonitis secundaria en el Centre Médico

Nacional “20 de Noviembre".

Establecer y comparar el valor predictivo positivo del indice de peritonitis de Mannheim

vs clasificacién de Apache 1L

Conocer cual de los dos métodos de prediccion de severidad es el mas adecuado para la

valoracion del paciente con peritonitis secundaria.

41



MATERIAL Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO:
Es un estudio retrospectivo, observacional y comparativo.

GRUPO DE ESTUDIO:
Los pacientes operados con peritonitis secundaria en ¢l servicio de Cirugia General del Centro

Meédico Nacional “20 de Noviembre”.

PERIODO DE ESTUDIO:
De octubre de 1994 a Abril de 1998.
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CRITERIOS DE INCLUSION:

Los pacientes incluidos fueron aquellos atendidos por abdomen agudo causado por;
a)Perforaciones del tubo digestivo (incluyendo necrosis e isquemias intestinales), b)Agudas
postoperatorias  {como fugas o dehiscencias anastométicas, lesiones iatrogenicas) y

¢)Traumatismo abdominal abierto y/o cerrado.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Todos los pacientes con peritonitis no corroborada por cirugfa, a todos los abdomen agudo sin

contaminacién peritoneal y a todos los pacientes sin peritonitis.
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METODOLOGIA:

Se revisardn los expedientes clinicos de los pacientes operados de Octubre de 1994 a
Abril de 1998, seleccionando tnicamente a los que cumplieron con los criterios de
inclusién

Se aplicara el indice de peritonitis de Mannheim a todos los pacientes con peritonitis
secundaria en dicho periodo de estudio. (anexo 1,2)

Se aplicard la clasificacion de APACHE 11 a cada uno del total de pacientes con
penitonitis secundaria que cumplieron con los criterios de inclusién en nuestro estudio.
(anexo 3)

La escala de puntuacion tomada en cuenta para predecir 1a severidad de la enfermedad fue
2 29 puntos en el indice de peritonitis de Mannheim y 2 27 puntos en la clasificacion de
APACHE IL

Se determina en cada uno los indices predicitivos de peritonitis secundaria a los
verdaderos positivos (a} aquellos que tenga mayor severidad y que hayan fallecidos, a los
falsos positivos (b) aquellos que tengan menor severidad y que hayan fallecidos, a los
falsos negativos (c) aquellos con mayor severidad que no fallecen y a los verdaderos
negativos (d) aquellos con menor severidad que no fallecen.

Comparar los indices predictivos de severidad de la enfermedad APACHE I vs
Mannheim, estadisticamente r'nedjame la prueba de sensibilidad S= alfa+c) y
especificidad E= d/(b+d).

Establecer el valor predictivo positivo IP(+)= a/(a+b) del indice peritonitis de Mannheim

vs clasificacién de Apache I1.

44



RESULTADOS:

Durante este periodo se efecturaron 865 cirugias, de las cuales 603 fueron electivas y 262 de
urgencias. De las 262 de urgencias 84 tuvieron abdomen agudo; sin embargo sélo 38 fueron
peritonitis secundaria con un rango de edad de 15 a 86 aftos (media 57 afios), de los cuales 20

{53%) comrespondian al sexo masculino y 18 (47%) al sexo femenino.

Del total de pacientes con peritonitis secundaria 28 (73.6%) de ellos fueron manejados con
lavado peritoneal abierto de los que fallecieron 7(25%) y sobrevivieron 21(75%); 3 (7.9%) con
lavado abdominal continuo de los que ninguno murid; y 7(18.5%) pacientes con lavado
peritoneal en etapas (reprogramados) de los cuales fallecieron 3 (43%) y sobrevivieron 4 (57%).
(tabla 1, Grifica 1)

Las causas fueron 11(29%) dehiscencias anastomoticas, 8(21%) perforaciones colénicas, 3
(8%) colangitis supuradas agudas que todas se acompaiiaron con necrosis y perforacién vesicular,
5 (13%) perforaciones por enfermedad 4cido-péptica, 4 (10.5%) pancreatitis severas, 2 (5.3%)
trombosis mesentéricas, 3 (7.8%) lesiones hepéticas grado 1l y 2 (5.3%) absceso hepatico roto.

(Tabla 2, Grafica 2)

Sebrevivieron 28 pacientes (74%) y 10 fallecieron (26%) de los cuales 6 por falla orgénica
multiple, 2 por insuficiencia renal cronica agudizada y 2 por sindrome de insufiencia respiratoria

progresiva adulto.

Es importante mencionar que los 38 pacientes, 33 tenian enfermedad cronica subyacente: 9

hipertension arterial sistémica, 5 diabetes mellitus, 4 insuficiencia renal cronica, 3 enfermedad
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pulmonar obstructiva cronica, 3 insuficiencia vascular periférica, 2 hipertriglicéridemias, 2

hipertrofia prostatica benigna y 1 linfoma de hodking.

El indice de peritonitis de Mannheim (tabla 3, Grafica 3) predijo que del total de 38 pacientes,
29 (76.3%) tenian mayor severidad con un puntaje > 29 de los que fallecieron 10 (34.5%) y
sobrevivieron 19 (65.5%), y 9 pacientes tenian menor severidad con escala < 29 puntos de los

cuales 1o muri6 ninguno y sobrevieron los\\9 de ellos.

La clasificaciéon de APACHE II (tabla 3, Grafica 3) predijo que del total de 38 pacientes, 9
(23.7%) tenian mayor severidad de peritonitis secundaria con un puntaje = 27, de los que
fallecieron 3 (33.3%) pacientes y sobrevivieron 6 (66.6%); y 29 (76.3%) pacientes tenian menor

severidad con escala < 27 puntos, de los cuales fallecieron 7 (24.1%) pacientes y sobrevivieron

22 (75.8%).

La probabilidad de severidad real del indice de peritonitis de Mannheim es de 100% basado en
el indice predictivo positivo y la probabilidad de severidad real de los pacientes valorados por la

clasificacion de APACHE II es de 30%.

El indice de severidad de peritonitis de Mannheim establecié una sensibilidad del 34%, una
especificidad del 100% y un indice predictivo positivo de 100% vy la clasificacion de APACHE 11
demostré una sensibilidad de 33%, una especificidad del 76% y un indice predictivo positivo del

30%(tabla 4,5, Gréfica 4)
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TABLA 1

POBLACION NUMERO PORCENTAIJE
Cinugias realizadas 865 100
Cirugias Electivas 603 69.7
Cirugias de Urgencias | 262 303
Cirugias por| 84 9.7
Abdomen agudo
Cimgiasg por |38 4.3
peritonitis secundaria
GRAFICA 1

Pacientes

EQx Realizadas
8 Qx Electivas
0O0Qx Urgencias
O Qx por Abdomen Agudo

B Qx por Peritonitis Secundaria
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TABLA 2

Causas de Peritonitis Namero T’orcentaje
Dehiscencia Anastomosis 11 29
Perforacion Colénica 8 21
Colangitis Supurada 3 8
Perforacion por Enfermedad
Acido Peptica 5 13
Pancreatitis Severa 4 10.6
Lesiones Hepaticas grado L 3 7.8
Trombosis Mesentérica 2 53
Absceso Hepatico Roto 2 5.3

GRAFICA 2

Dehiscencia Anastomosis
B Perforacion Coldnica
8 Colangitis Supurada

O Perforacién por Enfermedad Acido Peptica

M Pancreatitis Severa
Lesiones Hepaticas grado IH
Tromboesis Mesentérica

O Absceso Hepatico Roto
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ESTA TESS Mo Ben:
SR DE WA BisuiaTeCa
PUNTUACION DE LOS INDICES DE MANNHEIM Y DE
LA SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD APACHE I

PACIENTES IPM APACHE II Defuncién
1 9 29

2 35 24

3 30 30

4 28 37

5 14 29

6 36 20

7 24 22

8 32 23

9 38 20

10 38 20

11 27 21

12 30 22

13 36 23

14 25 22

15 29 19 Si
16 32 26

17 26 33

18 43 49

19 33 26 Si
20 41 23 Si
21 38 20

22 26 28 Si
23 35 21

24 32 22

25 25 21

26 43 20

27 36 {23

28 33 25 Si
29 26 23

30 30 22

31 30 25

32 41 24

33 43 22

34 31 25 Si
35 35 43 Si
36 33 23 Si
37 36 31 Si
38 47 20 Si

FUENTE: Archivo clinico del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, Mexico, D. F,



70 3

GRAFICA 3

LN ™

rrrror

A0

>

SR I

Pacientes

{—Mortalidad ====Mannheim == Apachell |
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TABLA 4

PREDICCION DE LA SEVERIDAD POR INDICE DE
MANNHEIM

PREDICCION 2 29 Puntos|< 29 puntos TOTAL

con severidad | sin severidad

MORTALIDAD 10 0 10
S/MORTALIDAD |19 9 28
TOTAL 29 9 38
FUENTE: Archive clinioo ael Centro Médioo Nacionsd 20 do Noviembre, Moxeo, D. F.

SENSIBILIDAD: 34%
ESPECIFICIDAD: 100%
VALOR PREDICTIVO FOSITIVO: 100%

TABLA §

PREDICCION DE LA SEVERIDAD POR CLASIFICACION DE APACHE 11

PREDICCION 227 puntos | <27 puntos TOTAL
' con severidad | sin severidad
MORTALIDAD |3 7 10
SMORTALIDAD |6 22 28
TOTAL g 29 38

FUENTE: Aschive clinico del Centro Médico Naciorial 20 de Noviembre, Mexico, D. F.

SENSIBILIDAD: 33%
ESPECIFICIDAD: 76%
VALOR PREDICTIVO POSITIVO: 30%



GRAFICA 4

10077 .-

Mannhelm Apachell

M Sensibilidad {1Especificidad W Valor predictivo positivo
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CONCLUSIONES

I El indice de peritonitis d¢ Mannheim utiliza parmetros clinicos a diferencia de la

clasificacién de APACHE II que requiere laboratorios con los que a veces no se cuenta.

I El indice de peritonitis d¢ Mannheim tiene mayor especificidad, sensibilidad e indice
predicitivo positivo que la clasificacién de APACHE II en nuestro estudio, para la prediccién de

la severidad en pacientes con peritonitis secundaria con 2 29 puntos.

I Al tener mayor especificadad, mayor sensibilidad y mayor indice predictivo positivo el
indice de peritonitis de Mannheim le da mayor confiabilidad en pronosticar la severidad de

peritonitis secundaria y en el riesgo de mortalidad.
IV. Al ser mayor la confiabilidad del indice de peritonitis de Mannheim es til para decidir

procedimientos quirargicos mds agresivos transoperatoriamente en pacientes con peritonitis

severa con 2 de 29 puntos.
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ANEXO1

INDICE DE PERITONITIS DE MANNHEIM

Factor de riesgo Puntuacion

Edad > 50 afios

Sexo femenino

Falla orgénica *

Malignidad

Duracién preoperatoria de peritonitis > de 24 hrs,

<. ~=- Qrigen no colbnico de sepsis

O || b A nin

Peritonitis generalizada difusa

Exudado:
Claro

e - Turbio o purulento

—
Slovie

Fecal

* Ver Anexo 2

12 Nivel > 29 p 60% mortalidad
2° Nivel 21/29 p 23% mortalidad
3% Nivel <21 p 3% mortalidad

ANEXO2

DEFINICION DE FALLA ORGANICA

Renal Creatinina > 177 umol/
Urea > 167 mmol/l
Oliguria < 20 mlh

Pulmonar PO, <50 mmHg
PCO; > 50 mmHg

Shock (de acuerdo a Shoemaker) | Hipodindmia o Hiperdindmia

Obstruccién intestinal Pardlisis > 24 hrs. o ileo

mecdnico completo

PQy: Presién parcial de oxigeno
PC()y; Presitn parcial de biéxido de carboro



ANEXO1

INDICE DE PERITONITIS DE MANNHEIM

Factor de riesgo Puntuacion

Edad > 50 afios

Sexo femenino

Falla organica *

Malignidad

Duracién preoperatoria de peritonitis > de 24 hrs.

< —- Origen no colénico de sepsis

= E B B SRS LV 33% ]

Peritonitis generalizada difusa

Exudado:
Claro

o

o Turbio o purulento 6

Fecal 12

* Vor Anexo 2

1° Nivel > 29 p 60% mortalidad
2° Nivel 21/29 p 23% mortalidad
3° Nivel < 21 p 3% mortalidad

ANEXO 2

DEFINICION DE FALLA ORGANICA

Renal Creatinina > 177 umol/l
Urea > 167 mmol/l
Oliguria < 20 mi/h

Pulmonar PO, <50 mmHg
PCO,; > 50 mmHg
Shock (de acuerdo a Shoemaker) | Hipodindmia o Hiperdinamia
Obstruccidn intestinal Pardlisis > 24 hrs. o jleo

mecanico completo

PO;: Presitin parcial de oxigeno
PCOy: Presion parciat de bidxido de carbone
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ANEXO3

CLASIFICACION DE LA SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD APACHE IT

B)PAFmMmm fatgp mormd abo Rango mvormal bajo
FISIC! 1C08
- +3 3 +1 ['] *1 +27 +3 4
Temporaturs rectal {*C) za”r 397 315~ 367 M 37 30 =8
0y e | sear | 35 | 339 | nis
Presida artorial media 130-15% | 110129 70165 7] <9
(mebg) 2160
Frovaencis Candisca 218 | 14169 [ TIB-139 70109 365 | 4054 | <39
Frecuentia Respieatoria | 250 | 3549 3| 122 [0 | 9 <3
Caigrmacida: Pa0, 2500 | 350499 | 200349 <20
PH arwsial 277 | 16769 715 | 3% TB. | a5 | <is
749 732 7.4
Sotio sirica (mbdodt) [ 2186 | 160-179 | 155155 | 190-134 | 130-149 125 | 1ii-09 | <10
Potris srico (mMol) | 27 [ 3339 [ 3554 | 334 | 2529 <%
Cromring irica 223 | 234 | 13as [ <06
{mg/100cat)
Hesromicrtio (%] z60 -3 | #6435 | 0459 5 <3
Lewociios (mm') 4 W79 [ 1599 | 343 129 <1
Extala do coma de
28
Total de 1 cacal
HCO, #rice {venoeo- 51 | 41319 33409 [ 2319 B2 | 15175 | <13
mMol)
AD C) ENFERMEDAD CRONICA CARDIOVASCULAR: Clase IV
AED, .
AROS PUNTOS si el pacienta ticne historia de segln ln New York Hearl Asocciation
<44 o inswficiencia orghnica scvera 0 e3 (NYHA)
45-54 2 inmunocomprometide asignar ¢l RESPIRATORIO: Eoféermedades
ziguiente puntaje: crdnicas restrictivas, obstructivas o
5564 3 g }
& 74 5 ) vasculares; hipoxia crénica,
- M u) No quirdegico o emergencia hipercapnia secundaria o policitemia,
2t postoperatoria § p. hipertensién  pulmunar  severa y
b) Cirngla electiva programada 2 p. dependencia de respiradeor.
PUNTAJE . e . RENAL: Didlisis crénica.
A+B+C La insuficiencia onginica oy INMUNOCOMPROMETIDO; El
o !“m“’m'“p;"ﬁ""d’] erkn ser previay o paciente recibe o recibid terapia
Edad + 12 parametros fisiologicos E%TD:‘;_“B‘?"“Q :f:o’:’;' m‘:i""‘:"’. inmunosupresors, quimioterapia,
+ enfermedad cronica obi rl:n.si&":‘:rllgl‘ cpimﬁ'mviu;’ radiacién, dosis altas recientes de
. de s:gmdo m : atribuibles & esteroides o une enfermedad lo
1° Nived > 35 p 100% mortatidad : . g suficientemente avanzada para
y . la hipertensidn por tal, o episodics . L s L 3
2* Nived 2734 p B9% mortalidad previns de falla hepatics, encefalopatis o suprimir la resistencia a la infeccion:
3° Nived < 27 p 50% monalidad coma. SIDA, Levcemin, Linfoma.
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