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PERITONITIS DIFUSAS. ACTUALIZACION Y TRATAMIENTO
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RESUMEN

A pesar de los progresos alcanzados en el tratamiento intensivo del paciente quirtrgico, la
introduccion de nuevos antimicrobianos, y el perfeccionamiento de las técnicas quirdrgi-
cas, la mortalidad por peritonitis difusa permanece alarmantemente elevada. La mejor
comprension de los fendmenos fisiopatoldgicos que acompaifian al proceso infeccioso
peritoneal y el conocimiento de los mediadores quimicos inflamatorios, no han logrado una
mejoria sustancial en la supervivencia de estos pacientes. El diagnostico se basa fundamen-
talmente en la valoracién clinica, auxiliado por métodos complementarios e indices
predictivos. El manejo quirtrgico precoz en cualquiera de sus formas, constituye el pilar
fundamental de un tratamiento exitoso, complementado con un soporte general efectivo. El
fracaso del tratamiento se debe a la persistencia de la infeccion peritoneal y dehiscencia de
suturas intestinales. Las primeras causas de muerte son las fistulas, disfuncién multiple de
6rganos y sangramiento digestivo alto.

Descriptivos DeCS: PERITONITIS/fisiopatologia; PERITONITIS/terapia; PERITONITIS/

diagndstica.

La sepsis introaabdominal (SIA) sigue
planteando un reto para cirujanos e
intensivistas, pues a pesar del desarrollo
de nuevos agentes antimicrobianos, el me-
jor conocimiento fisiopatoloégico de la
sepsis y el apoyo intensivo a estos pacien-
tes, la mortalidad permanece alar-
mantemente elevada.

Si bien a principios de este siglo, la
mortalidad disminuy6 del 90 %' al 40-50 %
por el reconocimiento de la cirugia como
la principal arma terapéutica en las
peritonitis difusas (PD), en los ultimos
50 afos el descenso ha sido discreto. En
estos momentos nos encontramos “espe-
rando por un nuevo descubrimiento, o
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redescubrimiento, que constituya el Mesias
para liberarnos de tan terrible azote.

En el presente trabajo haremos una
revisién de las peritonitis difusas y consi-
deraremos como tales a un proceso infla-
matorio peritonial de caracter generaliza-
do, de causa infecciosa y usualmente
supurativo.

MICROBIOLOGIA

Desde que en 1938 Altemeier’ identi-
ficara el origen polimicrobiano de las
peritonitis secundarias, se han alcanzado
grandes logros en la caracterizacién
microbioldgica de esta afeccion.

Los gérmenes aislados son tanto
aerobios como anaerobios, grampositivos
y gramnegativos y tienen 4 origenes fun-
damentales: flora exdgena, flora géstrica
oral, biliar y fecal (c6lica)® en dependen-
cia del 6rgano lesionado y el modo de ad-
quisicion de la infeccion.

Los microorganismos mas comunes

son:*

Aerobios: Escherichia coli, Klebsiella,
Estreptococos,

Proteus, Enterococos y Pseudomonas
Anaerobios: Bacteroides, Peptococos,
Clostridios y Fusobacterium

FISIOPATOLOGIA

La peritonitis ocurre inicialmente lue-
go del escape de microorganismos del Or-
gano lesionado. Las etapas iniciales son
contaminacion (presencia de gérmenes en
el peritoneo sin respuesta inflamatoria),
infeccion (se afiade una respuesta
inflamatoria local), y sepsis (existe una
respuesta inflamatoria sistémica al proce-
so infeccioso peritoneal inicialmente loca-
lizado).?
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La severidad de la infeccion depende-
ré de:

La fuente de contaminacién, duracion,
presencia de sustancias adyuvantes,
sinergismo bacteriano y defensa del hués-
ped.

El derrame intraperitoneal provoca
capilaritis, exudacién, edema subendo-
telial.

La distension causa trastornos circu-
latorios, isquemia intestinal, desequilibrios
electroliticos y trastornos respiratorios
(Hasson FA. Abdomen abierto en la
peritonitis de alto riesgo. Tesis de grado,
Santa Clara 1990).

Otros fendmenos importantes son:®

— Translocacién bacteriana, debido a fa-
llo de la barrera intestinal, que produce
endotoxemia portal, y a la circulacion
general.

— Migracién de gérmenes.

— Permeacion de toxinas, constituye el fe-
némeno desencadenante en la cascada
de la sepsis, que activan los mecanis-
mos de defensa y originan la respuesta
inflamatoria sistémica, con la aparicién
de los mediadores quimicos de la infla-
macion, entre los cuales tenemos:’

e Metabdlicos del acido araquidénico
(prostaglandinas, leucotrienos y
tromboxanos).

Radicales libres de oxigeno.

Mediadores lipidicos.

Oxido nitrico.

Citoquinas (interleuquinas, factor de

necrosis tumoral e interferén).

Histamina, serotonina, bridiquininas.

Sistema de complemento, fibrinoli-

tico y otros.

Entre estos diferentes mediadores se
establecen complejas interrelaciones que
potencialmente pueden conducir al sindro-
me de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS), disfuncién multiple de d6rganos
(DMO) y shock séptico.”



La DMO es el tltimo paso en los pa-
cientes con PD y estd asociada con una
alta mortalidad; su presencia hace sospe-
char de un foco séptico persistente o recu-
rrente, o bien a un SIRS.

DIAGNOSTICO
Pueden existir 2 situaciones:

1. Paciente no intervenido quirtr-
gicamente.
Se basa en reconocer un abdomen agu-
do quirturgico de tipo peritoneal, por
los antecedentes, cuadro clinico y exa-
menes complementarios. En especial,
los estudios imagenoldgicos son ttiles
(radiografia simple, ultrasonido,
tomografia axial computadorizada)
laparoscopia para un diagndstico
etioldgico preciso.

2. Pacientes intervenidos.
Tener en cuenta la enfermedad que
motivo la intervencién primaria.
Signos clinicos de alarma: Fiebre per-
sistente, taquicardia, ileo paralitico pro-
longado, ictero, hipotensién arterial
inexplicable, trastornos del sensorio.

Los estudios complementarios alcan-
zan una importancia mayor en esta situa-
cion por el valor limitado que tiene el exa-
men fisico en un paciente operado y no
cooperante.

iNDICES PREDICTIVOS

Entre sus objetivos se encuentra el
predecir resultados e identificar la SIA
precozmente, especialmente en el
posoperatorio, asi como escoger un plan
terapéutico adecuado al comparar grupos
de enfermos y valorar resultados y pronds-

ticos de las diferentes estrategias utiliza-
das. Los mas usados son:®

APACHE (I, II, III).

Modelo de prediccién de mortalidad.
Puntaje fisioldgico agudo simplifica-
do.

TRATAMIENTO

Los principios basicos son los siguien-
tes:’

1. Medidas de apoyo
a) Combatir hipovolemia y shock.
b) Tratar las bacterias no eliminadas con
cirugia, de forma precoz y enérgica.
c¢) Tratar la insuficiencia de 6rganos.
d)Nutricién adecuada.

Los antimicrobianos utilizados deben
cubrir el espectro bacteriano esperado de
bacterias grampositivas y gramnegativas,
aerdbicas y anaerobias. El esquema que
mas se utilizé incluye un aminoglucésido
y un antianaerobio (metronidazol o
clindamicina).®> Buscando disminuir los
efectos toxicos de los primeros, se han sus-
tituido por otros farmacos como aztreonam,
quinolonas o cefalosporinas de segunda o
tercera generacion. Se estudia el uso de
los aminoglucésidos en monodosis. Posi-
blemente en el futuro cercano queden re-
legados a un segundo plano.

Algunos antibiéticos permiten ser usa-
dos como monoterapia, tal es el caso del
imipenem/cilastina y meropenem.

Un aspecto que se ha discutido es la
duracion del tratamiento antibidtico, por
lo que no existe plazo fijo en la actuali-
dad.!!

2. Tratamiento operatorio:
a) Control de la fuente de infeccion
(reparacion).
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b) Evacuar el in6culo bacteriano, pus
y sustancias adyuvantes (lavado
peritoneal) .

c) Tratar el sindrome de compartimen-
tacion abdominal (descomprimir).

d) Prevenir y/o tratar infeccion persis-
tente o recurrente, o verificar am-
bas, reparar y limpiar (control).

El tratamiento quirdrgico constituye el
pilar fundamental en las PD.

Existen 3 modalidades operatorias que
se llevardn a cabo en estas situaciones. %!

Laparotomia a demanda (LD)
— Relaparotomia programada (RLP)
— Abdomen abierto (AA)

Complementados con:

— Desbridamiento quirtrgico radical, pre-
conizado por Hudspeth . En estudios
prospectivos no se demostro util por el
sangramiento excesivo que produce de
las superficies denudadas y amenazar
la integridad del intestino friable. No
se recomienda *'>4

— Lavado intraoperatorio con solucion sa-
lina en grandes volimenes. Ha resisti-
do la prueba del tiempo y de los estu-
dios controlados; no se recomienda la
administracion de antisépticos tales
como la iodopovidona, porque interfiere
en los mecanismos de defensa locales
del peritoneo.’ Asimismo, la adicién de
antibidticos no ofrece ventaja alguna,
porque las bacterias necesitan exponerse
por horas para que sean efectivos.

— Lavado peritoneal posoperatorio. Se
considera de poca utilidad, porque los
drenes a través de los cuales se realiza,
se obstruyen rapidamente, ademads és-
tos pueden erosionar una viscera o un
vaso sanguineo y promover complica-
ciones infeccionas sobreafadidas.

134

Se considera que esperar por la apari-
cion de signos infecciosos o fallo de 6rga-
nos como indicacion de reexploracion
(laparatomia de demanda) no es aconseja-
ble. En este sentido la RLP y el AA apare-
cen como opciones mas prometedoras. Sus
indicaciones son:®'>1¢

— Peritonitis fecal, Necrosis o abscesos
pancredticos, fistulas intestinales, dis-
tension intestinal masiva, dudas sobre
viabilidad de intestino remanente y au-
mento de la presién intrabdominal.

El intervalo entre una y otra interven-
cién sera como promedio 24 horas.

Beneficios: verificacion de la integri-
dad de las anastomosis o construccién de
éstas si no pudieron ser realizadas en la
primera intervencion, por el estado del
paciente, reexploracién de la cavidad en
busca de abscesos, lavado peritoneal y
descompresion.

Todas éstas técnicas necesitan de mas
estudios prospectivos, controlados y
multicéntricos que demuestren su utilidad.
Sin embargo, en pacientes bien seleccio-
nados, cuando se inicien precozmente, con
indicaciones especificas y realizadas por
un equipo dedicado de cirujanos brindaran
los mejores resultados.

El fracaso del tratamiento intensivo se
produce en muchas ocasiones por errores
del tratamiento quirdrgico.3?

— Intentar resuturar y no exteriorizar el
intestino.

— Multiples intervenciones sin apoyo
nutricional adecuado.

— Retardo de la intervencion.

— Errores técnicos en la operacién pri-
maria.

— Se considera que las principales causas
de muerte son:'>'6

— Fistulas.

— DMO por persistencia de SIA.

— DMO sin SIA.

— Sangramiento digestivo alto o
intraabdominal.



SUMMARY

Despite the progress made in the intensive treatment of operated patients, the introduction of new antimicrobials
and the betterment of surgical techniques, mortality rates from diffuse peritonitis are still alarmingly elevated. A
better understanding of physiopathological phenomena which accompany an infective peritoneal process and
knowledge of the chemical inflammatory mediators have not yet led to a substantial improvement in the survival
rate of these patients. The diagnosis is mainly based on a clinical assessment aided by supplementary methods and
predictive indexes. Early surgical managment in any form is a basic foundation for a successful treatment backed
up by an effective general support. The treatment fails due to a persistent peritoneal infection and dehiscence in
intestinal sutures. The first causes of death are fistulae, multiple organ failure and .high digestive bleeding.

Subject headings: PERITONITIS/physiopathology; PERITONITIS/therapy; PERITONITIS/diagnosis
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