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CASO CLINICO

Paciente masculino de 38 afios de edad, casado,
agricultor, con antecedente de consumo tabaquico in-
tenso por 10 afios, 30 cigarrillos diarios, ingesta alco-
hélica frecuente hasta la embriaguez y consumidor
de cocaina de manera ocasional. Conocido con enfer-
medad por reflujo gastroesofagico y hernia hiatal de
un afo de evolucién con manifestaciones tipicas (pi-
rosis frecuentes, dolor epigastrico), previa a la eva-
luacion prequirudrgica que consistié en una serie es6-
fago-gastro-duodenal, endoscopia superior y biopsias
de esdfago distal con esofagitis péptica.

Padecimiento actual

Inicia al someterse a hernioplastia hiatal por lapa-
roscopia. Durante el procedimiento el grupo quirdr-
gico reporté dificultades por inflamacion intensa de
la union esofagogéastrica, culminando la plastia des-
pués de ocho horas. En el postoperatorio inmediato
presentd dolor intenso en epigastrio y region esternal
y en las siguientes horas desarroll6 fiebre (40 °C),
distension abdominal, disnea y confusion mental. Al
cuarto dia postoperatorio es reintervenido de urgen-
cia encontrando 1.5 litros de material purulento en
cavidad e inflamacion intensa del peritoneo; no se en-
contré origen de la peritonitis secundaria. Se realizé
lavado de cavidad y se colocaron endotubos de drena-
je, gastrostomia, yeyunostomia e intento de oclusion
de la posible perforacion mediante hemiplicatura an-
terior del cuerpo gastrico. EI abdomen se suturé
forzadamente con puntos aponeuréticos y puntos de
contencion.

Después de la ultima intervencion desarrollé sin-
drome de insuficiencia respiratoria del adulto, requi-

rié apoyo ventilatorio, inotrdépicos y vasopresores.
Recibi6 tratamiento inicial con triple esquema anti-
microbiano (cefotaxima, amikacina y metronidazol).
Tres dias después de la primera reintervencién el pa-
ciente es enviado a otro centro hospitalario, en donde
se demostré perforacion de esofago y posiblemente es-
témago (esofagograma con contraste hidrosoluble).
Se procede a la segunda reintervencién en donde se
encontrd desgarro en el tercio distal del es6fago asi
como perforacion gastrica en la zona de la plicatura
inicial; se reparo la lesidn esofagica y se hizo resec-
cion segmentaria de la perforacion gastrica; se reali-
z6 una nueva hemiplicatura anterior con el fondo
gastrico y técnica con abdomen abierto contenido con
malla sintética. Se instal6 una sonda de acceso yeyu-
nal via transgastrica. A pesar de contar con via de
acceso para nutricion enteral, el paciente no podia
recibir los requerimientos completos debido al ileo;
ante la necesidad de mantener ayuno para la(s) si-
guientes reintervenciones o relaparatomias, la nutri-
cion se administré por via endovenosa. Los cultivos
de material purulento del abdomen mostraron
Escherichia coli, Enteroccocus faecium y Candida
albicans. El tratamiento antimicrobiano se ajusté a
estos gérmenes (imipenen, metronidazol y fluocona-
zol).

Los examenes laboratoriales iniciales mostraron
hemoglobina de 8.8 g/dL, leucocitos de 20,500 con 6%
de linfocitos totales (1,230), 89% segmentados y 23% de
bandas, plaquetas de 560,000 células/ul, tiempo
de protrombina de 17.2”/control 12.1”, proteinas totales
de 4.3 g/dL con albumina de 1.7 g/dL, bilirrubinas
totales de 5.6 mg/dL, con predominio de la directa
(3.1 mg/dL).

El calculo inicial de aporte caldrico por via endove-
nosa fue 25 a 30 Kcal por kilo de peso. El aporte pro-
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teico se calcul6 a 1.1 g/kg/dia, con aminoéacidos estan-
dares al 10% y 0.4 g/kg/dia de l-alanil-I-glutamina.

Evolucién

El paciente fue programado para tercera reinter-
vencion, las condiciones del abdomen mejoraron pau-
latinamente, asi como la infiltracion intersticial pul-
monar. El apoyo nutricio enteral se inicié 24 horas
después a base de glutamina hasta alcanzar sus re-
guerimientos totales. Cuatro dias después se progra-
mo la cuarta y dltima reintervencidon quirdrgica
para lavado. Inicidé con nutricion enteral a partir del
onceavo dia de hospitalizacién y por las siguientes
tres semanas. Al quinto mes de evolucién se recons-
truyd la pared abdominal sin eventualidades.

PERITONITIS SECUNDARIA

A pesar de los avances en diagnostico, procedimien-
tos quirdrgicos, terapia antimicrobiana y cuidados
intensivos, la mortalidad asociada con la peritonitis
secundaria grave es aun muy alta. El prondstico y el
manejo oportuno representan la clave para mejorar la
sobrevida y reducir la mortalidad asociada a infeccio-
nes intraabdominales extensas.!

En los ultimos afos la fisiopatologia y el trata-
miento de la peritonitis se han investigado con am-
plitud, lo que ha permitido reconocer a la flora bacte-
riana aerobica y anaerébica como la desencadenante
de las manifestaciones locales y generalizadas, se-
cundarias a la infeccién abdominal. Existe una gran
cantidad de eventos celulares que culminan en la lla-
mada respuesta inflamatoria sistémica y que even-
tualmente produce falla organica maltiple. Diversas
publicaciones han evaluado diferentes modalidades
terapéuticas durante las ultimas dos décadas, como
diversos regimenes de antibidticos, aspectos técnicos
de la cirugia, tipos de irrigacion y drenaje.?3

Sin embargo, los resultados reportados son con-
tradictorios, ya que la tasa de mortalidad ha variado
entre 20 hasta 80%. Por otro lado, la frecuencia con
gue se presenta la infeccidn intraabdominal postope-
ratoria oscila entre 9y 12%.4

Dicha evaluacion se ha realizado en poblaciones de
pacientes heterogéneos y sin haber definido la severi-
dad de la enfermedad responsable.

RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA
El espectro de manifestaciones clinicas que acompa-

fian cualquier proceso inflamatorio con o sin infeccion
suele manifestarse de formas diversas. El rango de res-

puesta ante un proceso inflamatorio o bajo condiciones
como infeccién intraabdominal es amplio y de acuerdo
con el Comité de la Conferencia de Consenso de la Aso-
ciacion Americana de Especialistas en Enfermedades
del Térax y de la Sociedad Americana de Medicina Cri-
tica se establecen las siguientes definiciones:®

Sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS)

Se define como la respuesta de la inmunidad inna-
ta a un disparador con criterios clinicos ya definidos
y en la cual hay manifestaciones bioquimicas especi-
ficas como son: niveles elevados de interleucina 1
(IL-1), adrenomedulina, CD14 soluble, moléculas de
adhesién, fosfolipasa A2, proteina C reactiva, procal-
citoninay otros mediadores de inflamacion.®

El SRIS puede ser autolimitado o puede progresar
a sepsis severa o choque séptico. El indicador que
precede la presentacion de falla organica multiple es
la hipoxia tisular global. Un paciente con SRIS se
presenta con al menos dos de los siguientes criterios:

1. Temperatura corporal anormal (mayor a 38 °C o
menor a 36 °C).

2. Frecuencia cardiaca igual o mayor a 90 latidos
por minuto.

3. Frecuencia respiratoria mayor a 20 por minuto.

4. Cuenta de células blancas alterada (mayor de
12,000 cel/mm?3 o menor de 4,000 cel/mm?3 o >
10% de bandas).

Sepsis

La sepsis es un sindrome complejo caracterizado por
la activacién simultanea de procesos inflamatorios y
coagulacién en respuesta a un insulto microbiano. Es-
tos eventos se manifiestan como sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica en presencia de un proceso pato-
I6gico secundario a invasion por microorganismos, me-
diante la liberacion de citocinas proinflamatorias, pro-
coagulantes y moléculas de adhesion de las células
inmunes y/o del endotelio dafiado.

Sepsis grave

Se considera sepsis grave cuando uno o0 mas érga-
nos estan dafiados.

Choque séptico

El choque séptico es sepsis grave con disfuncion
cardiovascular, la cual no responde a reanimacion
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con liquidos. Sin embargo, el resultado a este problema
es casi siempre el mismo: sindrome de insuficiencia
organica multiple, el cual representa un precursor
de alta mortalidad en sepsis severa o grave.’

Marshall et al.® realizaron una clasificacion en
grados de la falla organica tomando en cuenta indi-
cadores especificos para el 6rgano afectado y asi cate-
gorizarla como falla minima, leve, moderada y severa
considerando los aparatos respiratorio, renal, neuro-
l6gico, hepatico, cardiovascular y hematoldgico. No
obstante esta clasificacion no considera el origen,
extension y caracteristicas de la inflamacion e infec-
cion peritoneal.

A pesar de las técnicas quirdrgicas agresivas
como la relaparatomia o el abdomen abierto, el pro-
nostico de la peritonitis y sepsis intraabdominal es
aun pobre, especialmente cuando éstos desarrollan
falla organica maultiple. La identificacién temprana
de pacientes que presentan estas entidades mediante
los sistemas objetivos de clasificacion es de suma im-
portancia para definir el prondstico de los pacientes.
Algunos estudios mencionan que la combinacién
de APACHE II con el IPM (indice de Peritonitis de
Mannheim) provee la mejor escala de clasificacion
para determinar el prondstico de los pacientes con
peritonitis y sepsis intraabdominal %9

La mortalidad aumenta conforme a la gravedad de
la expresidn del estado inflamatorio o infeccioso y si

Cuadro 1. Clasificacion, fisiopatologia y tratamiento de la peritonitis.

esta o no presente la insuficiencia organica multiple.
Rangel-Frausto et al.1! vigilaron a 2,527 pacientes de
tres unidades de terapia intensiva (quirdrgica, médica
y cardiovascular) en donde encontraron las siguientes
tasas de mortalidad durante un periodo de vigilancia
de 28 dias: 7% para pacientes que presentaron sindro-
me de respuesta inflamatoria sistémica, 16% para los
pacientes con sepsis, 20% en pacientes con sepsis seve-
ray 46% en quienes desarrollaron choque séptico.

En general el tratamiento de la sepsis grave y cho-
gue séptico debe orientarse a la identificacion rapida
del origen y al manejo inmediato y correccion de las
constantes hemodinamicas, oxigenacion, presiones,
equilibrio acido-base, aun antes del manejo en unida-
des de medicina critica tal y como lo demostraron Ri-
vers, et al.'?

INFLAMACION DEL PERITONEO

En 1996, Wittmann et al.'® informaron su clasifi-
cacién de peritonitis, misma que sera la que se em-
plee a lo largo de este manuscrito (Cuadro 1).

1. Peritonitis. Inflamacion del peritoneo por cual-
quier causa, considerada como el equivalente de
la respuesta sistémica inflamatoria localizada
vista después de cualquier desencadenante de in-
flamacion.

Peritonitis primaria

Peritonitis secundaria

Peritonitis terciaria

+ Peritonitis difusa en ausencia de perforacion
de visceras huecas intraabdominales

+ Peritonitis espontanea en nifios y adultos
+ Peritonitis en pacientes con dialisis
peritoneal ambulatoria
+ Tuberculosis y otras
peritonitis granulomatosas

+ Absceso localizado o peritonitis difusa
originada de un defecto de viscera abdominal

+ Peritonitis por perforacién aguda
(perforacion gastrointestinal, isquemia
intestinal, peritonitis pélvica, otras)

+ Peritonitis postoperatoria
(fuga anastomética, perforacion
accidental y desvascularizacion)

* Peritonitis postraumatica
(trauma abdominal cerrado y penetrante)

+ Sindrome de peritonitis el cual ocurre
debido a alteraciones en la respuesta inmune

+ Peritonitis sin evidencia de patdgenos
* Peritonitis fingica
+ Peritonitis asociada a bacterias

con bajo indice patogénico

Tratamiento

Depende de la causa para el uso de
antimicrobianos especifico. En caso de
peritonitis por catéter de didlisis peritoneal
se pueden emplear antibidticos tépicos mas
recambios frecuentes. La peritonitis
tuberculosa requiere antifimicos.

Siempre es quirdrgico, en el que se aplican los
principios de delimitacion del foco de infeccion,
mediante |a reseccion del 6rgano afectado,
drenaje del area purulenta, manejo del
abdomen abierto y relaparotomias de acuerdo
con la condicidn de cada paciente

(se profundiza a lo largo del texto).

El tratamiento quirdrgico no resuelve este
tipo de peritonitis, el tratamiento se dirige
sobre el sostén de aparatos y sistemas,
inductores del sistema inmunolégico, nutricion
apropiada y uso racional de antimicrobianos.
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2. Infeccién intraabdominal. Respuesta inflama-
toria del peritoneo a microorganismos y sus toxi-
nas, lo cual resulta en exudado purulento en la
cavidad abdominal.

3. Sepsis abdominal. Infeccidon intraabdominal
con reaccion sistémica.

4. Absceso intraabdominal. Infeccion intraabdo-
minal que ha sido confinada dentro de la cavidad
abdominal.

PERITONITIS SECUNDARIA

Se define como la inflamacidn localizada o generali-
zada de la membrana peritoneal causada por infeccion
polimicrobiana posterior a la ruptura trauméatica o
espontanea de una viscera o secundaria a la dehiscen-
cia de anastomosis intestinales. El nimero y tipo de
bacterias incrementan progresivamente conforme se
acerca a la porcion distal del aparato digestivo. El es-
toémago y duodeno contienen escasas bacterias aerébi-
cas y flora anaerobia (< 10%mm?). Sin embargo, bajo
ciertas condiciones de enfermedad y con el empleo de
medicamentos reductores del 4cido dan como resulta-
do la colonizacién masiva de esta porcion alta. En es-
tados patoldgicos, mas de 400 especies diferentes de
bacterias invaden la cavidad peritoneal. De la conta-
minacion bacteriana inicial s6lo pocos organismos
sobreviven fuera de su desarrollo natural, fundamen-
talmente por la competitividad entre diferentes tipos
de cepas a través de endotoxinas generadas por aero-
bios como la Escherichia coli, la cual es responsable
de muchos cuadros de peritonitis aguda que contra-
rrestan los efectos de otros gérmenes. En promedio,
cuatro diferentes agentes por paciente se aislan en ca-
sos de peritonitis secundaria, siendo la combinacion
mas frecuente Bacteroides fragilis y Escherichia coli,
motivo por el que esta indicado administrar trata-
miento especifico contra anaerobios pese a no contar
con aislamiento especifico ni antibiograma.** En casos
de perforacion de eséfago y estdmago predominan los
microorganismos grampositivos y cuando la perfora-
cién ocurre en la parte distal se detectan gramnegati-
vos y anaerobios frecuentemente.’®

Ademaés de los mecanismos de defensa inespecifi-
cos, la presencia y/o absorcion de bacterias y sus
toxinas, asi como el atrapamiento de bacterias por fi-
brina, despierta los mecanismos de defensa genera-
les de la cavidad peritoneal, asi como también como
resultado de endotoxinas que se encuentran en la pa-
red celular de la bacteria invasora provocan la pro-
duccién de citocinas y activacion del complemento
con la consiguiente migracion de granulocitos del es-
pacio intravascular hacia la cavidad peritoneal 2415

La infeccion intraabdominal se define como la res-
puesta inflamatoria del peritoneo a microorganismos
y sus toxinas, las cuales resultan en exudado puru-
lento dentro de la cavidad abdominal. Existen condi-
ciones dentro de la respuesta inflamatoria peritoneal
en las cuales la contaminacion ha ocurrido, pero la
infeccion no se ha establecido, o en las cuales los pro-
cesos inflamatorios provienen de un 6rgano reseca-
ble. Estas representan formas simples de peritonitis,
facilmente curables por cirugia y por lo general no
requieren terapia prolongada de antibidticos.1®

Los estudios realizados de peritonitis tienen como
objetivo especificar la naturaleza de cualquier factor,
gue ya sea solo 0 en combinacién, sea capaz de in-
fluir el resultado de la enfermedad. La probabilidad
de sobrevida debe predecirse de la manera mas ade-
cuada al principio de la enfermedad. Las escalas de
evaluacion fisiolégica como APACHE 11,1617 o indices
de evaluacion especifica como el indice de Peritonitis de
Mannheim son de gran utilidad para establecer la
gravedad de la enfermedad y el pronostico (Cuadros 2
y 3).18.19

Principios para el
manejo de peritonitis secundaria

El tratamiento de la peritonitis secundaria se fun-
damenta en dos principios:'3

Cuadro 2. indice de peritonitis de Mannheim.

Factor de riesgo Valor si esta presente

Edad > 50 afios 5
Sexo femenino 5
Insuficiencia organica 7
Cancer 4
Duracion de la peritonitis > de 24 h 4
Sepsis de origen no colénico 4
Peritonitis generalizada difusa 4
Exudado claro 0
Citrino-purulento 6
Fecal V)
Cuadro 3. Definicién de insuficiencia organica.

Renal Creatinina > 2.3 mg/dL

Urea > 50 mg/dL

Oliguria menor de 20 mL/h
Pulmén Pa0, <50 mm Hg

Pa CO, >50 mm Hg
Choque Hipodinamico

Hiperdinamico
lleo mayor de 24 horas u obstruccion
mecanica completa

Obstruccion intestinal
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1. Mediante medidas de apoyo general cuyo objetivo
es combatir la hipovolemia, el estado de choque y
mantener una adecuada perfusion tisular. Tam-
bién debe tratarse la infeccién bacteriana con
antimicrobianos en conjunto con la limitacion
quirurgica de la infeccidn, ofrecer apoyo a apara-
tos y sistemas de forma individual e importante-
mente el suministro de nutricién adecuada.

2. Tratamiento quirdrgico de la sepsis intraabdomi-
nal que tiene por objetivo limitar la fuente de in-
feccién, lavado profuso de cavidad, impedir el
aumento excesivo de la presion abdominal por dis-
tension intestinal, asi como edema intenso de la
pared de las visceras huecas y del retroperitoneo,
facilitar el tratamiento de la infeccion residual a
través de la técnica de abdomen abierto contenido
y nutricién apropiada.

En un esfuerzo por mejorar los resultados del tra-
tamiento de la peritonitis secundaria severa se han
desarrollado nuevas técnicas operatorias como rela-
paratomias planeadas y laparostomias, especialmente
en casos de peritonitis bacteriana grave secundaria a
perforacion o dehiscencia de anastomosis del tracto
digestivo y pancreatitis necrdtica infectada.

El abordaje operatorio y la estrategia quirdrgica
dependen de la fuente de infeccion, el grado de conta-
minacion de la cavidad peritoneal, la condicion ac-
tual del paciente y su estatus premérbido.

Drenaje

El drenaje de un absceso convierte un espacio
cerrado de infeccion en un seno controlado (cavidad
ciega que se comunica con una superficie epitelial) o
fistula (comunicacion anormal entre dos superficies
epiteliales delimitadas). El drenaje puede ser espon-
taneo, pero generalmente requiere de una interven-
cién planeada ya sea quirdrgica o percutanea.?’ Es
més probable el éxito del drenaje cuando éste ocurre
como complicacién postoperatoria, en donde la falla
es mas comUn con abscesos muy pequefios, abscesos
pancredticos y abscesos en los que se ha aislado un
hongo. El drenaje laparoscépico de los abscesos abdo-
minales se ha reportado con buenos resultados, pero
aun no esté claro si esta técnica ofrece ventajas sig-
nificativas sobre la cirugia abierta o el drenaje radio-
grafico percutaneo.??2

Las técnicas de drenaje percutaneo o quirdrgico
radican en la presencia de un drenaje plastico para
mantener una comunicacion patente entre la colec-
cion y el exterior (creando asi un seno controlado o
fistula).

El mismo objetivo se puede lograr dejando la heri-
da abierta después de que la coleccion ha sido drena-
da. Este principio se popularizé en el manejo de in-
feccién de heridas quirdrgicas, el cual dio inicio al
concepto del manejo de abdomen abierto en infeccio-
nes intraabdominales abiertas, también conocida
como laparostomia.?®

Las ventajas potenciales del abordaje mediante
abdomen abierto, incluyen la reduccidn de la presion
intraabdominal y la facilidad de reexploracion, lo que
permite realizar laparotomias repetidas en la unidad
de cuidados intensivos.?° A pesar de que el manejo de
abdomen abierto predispone al paciente a sufrir pér-
dida de liquidos importante, aumento en el riesgo de
la formacion de fistulas y complicaciones de la heri-
da como evisceracion temprana y formacién de her-
nias, el uso de polipropileno sintético o malla absor-
bible minimiza estas complicaciones, ya que permite
el cierre temporal de la pared abdominal y previene
la desecacion de las asas intestinales expuestas.
También el uso de relaparotomias planeadas o la re-
paracion abdominal por etapas disminuye la presen-
tacion de complicaciones.?4-26

Debridaciéon

Se define como la remocion fisica de tejido infectado
0 necrotico y que se puede lograr mediante la exci-
sién quirdrgica, irrigacion o mediante el uso de par-
ches coloides o alginato de calcio que se adhieren al
tejido necrotico mientras se seca y es removido cada
vez que se cambia el parche. La debridacion agresiva
temprana estéa asociada a un mejor resultado clinico.
Por otro lado, en los pacientes con necrosis retroperi-
toneal secundaria a pancreatitis, la extension del te-
jido necrético es mayor y en donde la exploracion
poco prudente puede resultar en hemorragia de los
vasos retroperitoneales que no son facilmente contro-
lables.?? Es importante mencionar que a pesar de
que la intervencién temprana representa la opcion
més deseable, los beneficios de la debridacion deben
sopesarse con el probable riesgo de hemorragia en
aquellos tejidos que no puedan controlarse facilmen-
te mediante procedimientos quirurgicos.

Medidas de control de la fuente en
el manejo de infeccién intraabdominal

Es de suma importancia identificar la posible cau-
sa de la infeccion intraabdominal; la identificacion
temprana permite el abordaje y manejo oportuno con
objetivos especificos de acuerdo con la causa. Las me-
didas para controlar la fuente de las complicaciones
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abdominales son variadas, la historia y la explora-
cion fisica son la llave para diagnosticarlas y asi es-
tablecer las medidas de control adecuadas. Con las
mejoras en la reanimacion inicial y apoyo general y
la factibilidad de las técnicas radioldgicas (ultrasono-
grama, tomografia axial computarizada, resonancia
magnética, etc.) los diagnosticos especificos pueden
realizarse antes de la intervencion, y la necesidad de
las laparotomias diagndsticas es cada vez menos co-
muan.

El objetivo terapéutico para el manejo de perfora-
cion a cualquier nivel del aparato digestivo es elimi-
nar el paso del contenido luminal a través de la per-
foracion o a través de la creacion de un seno
controlado o fistula. El éxito en la medida de control
depende del sitio anatdmico, la extension de la perfo-
racion, el grado de localizacion y la estabilidad fisio-
l6gica del paciente. Recientemente el manejo de la
fuente de infeccion en perforaciones pépticas se ha di-
rigido a prevenir la contaminacién en curso, lo que
se ha logrado mediante accesos minimos y empleo del
epiplon para contenerla.?’

Es bien conocido que la cirugia es la piedra angu-
lar del tratamiento de la peritonitis secundaria, sin
embargo, las complicaciones del abdomen abierto
contenido son frecuentes y suelen ser graves. Garcia-
Ifiiguez et al.?8 evaluaron las complicaciones del ma-
nejo de 100 pacientes con peritonitis secundaria con
abdomen abierto contenido comparando la “bolsa” de
Bogoté vs. malla de polipropileno. Se evalu6 el indice
de gravedad de peritonitis de Mannheim, complica-
ciones y mortalidad. El origen de peritonitis més fre-
cuente fue la dehiscencia de las anastomosis intesti-
nales, perforacion de viscera hueca y pancreatitis
grave; las complicaciones encontradas fueron perfo-
racion, fistula intestinal, eventracion y hemorragia.
La mortalidad alcanz6 42% y se asocio a la gravedad
de la peritonitis y con la necesidad de reintervencion.
Concluyeron que el abdomen abierto contenido es la
mejor opcién quirdrgica para tratar la infeccién y el
sindrome de compartimiento abdominal en peritoni-
tis secundaria, sin embargo, las complicaciones pue-
den ser relevantes. El uso de la malla de polipropileno
estuvo relacionado con el incremento del riesgo de
fistulizacidn intestinal e infeccidn asociada a la pro-
tesis. Los resultados mostraron una relacion directa
entre la gravedad de la peritonitis, requerimiento
para reintervenciones quirdrgicas y mortalidad.

La relaparatomia programada y a demanda son
dos estrategias frecuentemente utilizadas para el
tratamiento de pacientes con sepsis abdominal. Lam-
me et al.? realizaron un metaanalisis de relaparato-
mias para peritonitis secundaria en donde incluye-

ron ocho estudios observacionales, que reunieron un
total de 1,266 pacientes; 286 con relaparatomia pro-
gramada y 980 con relaparatomia a demanda. Con-
cluyen que los resultados combinados de los estudios
observacionales no muestran reduccion estadistica-
mente significativa en la mortalidad entre las dos es-
trategias; la falta de estudios controlados, el limitado
numero de pacientes por estudio y la heterogeneidad
de los mismos no permitié realizar un analisis con
evidencia objetiva, lo cual lo hace inconcluso. Dos
afios después el mismo autor realiza un estudio re-
trospectivo con 278 pacientes y compar6 la mortali-
dad y morbilidad de la relaparatomia programada
(81 pacientes) contra relaparatomia a demanda (197
pacientes) para el tratamiento de peritonitis secun-
daria. Sus resultados mostraron mortalidad signifi-
cativamente menor para aquellos pacientes tratados
con relaparatomia a demanda (21.8 vs. 36%). Con-
cluyen que la tasa de sobrevida intrahospitalariay a
largo plazo es mayor para los pacientes tratados con
relaparatomias a demanda que en aquellos con rela-
paratomia programada.3°

No obstante a las modificaciones en las medidas
de tratamiento quirurgico, ain la mortalidad es ele-
vada. Dos aspectos son de considerable relevancia en
el manejo de la peritonitis secundaria. El primero de
éstos es el apoyo alimentario de los individuos afecta-
dos en quienes es imposible utilizar al menos de ma-
nera 6ptima el aparato digestivo.

La peritonitis secundaria induce una marcada res-
puesta hipermetabodlica con un gran consumo de pro-
teinas estructurales (tanto de visceras como el propio
sistema inmunolodgico) que hacen que el huésped sea
maés susceptible a las complicaciones del propio trata-
miento médico y quirdrgico de la peritonitis y mas
sensible al desarrollo de complicaciones infecciosas.
Sin duda, la ruta de apoyo nutricio enteral es ideal
por muchas razones (economicas, fisiolégicas, menor
morbilidad y mortalidad directa), pero en la mayor
parte de las veces es dificil utilizarla tempranamente,
ya que los pacientes con peritonitis secundaria requie-
ren de mayor reposo digestivo por hipertension intra-
abdominal, ileo prolongado, perforaciones, enterorra-
fias y anastomosis riesgosas. El apoyo nutricio
endovenoso sobreviene como la medida de manejo nu-
tricio inicial. Recientemente Fuentes Orozco et al.3!
informaron los resultados de un ensayo clinico contro-
lado de pacientes con peritonitis secundaria (indice de
peritonitis de Mannheim de 23.8 & 5.44 grupo de
estudio y 23.4 = 4.44 en el grupo control), quienes fue-
ron divididos al azar a recibir tratamiento con nutri-
cién parenteral enriquecida con L-alanil-L-glutamina
(n = 17) y pacientes quienes no recibieron el dipéptido

Gonzélez-Ojeda A, et al. Peritonitis secundaria. Rev Invest Clin 2005; 57 (5): 706-715 711



(n = 16), solamente nutricion isocaldrica e isonitroge-
nada con aminoécidos estandares al 8.5% por via
intravenosa. Aunque la mortalidad no fue significati-
vamente diferente (18.75% vs. 11.7%) las complica-
ciones infecciosas se presentaron con mayor frecuen-
cia en el grupo control (23.5 vs. 75%, p < 0.005). Los
resultados de este estudio claramente mostraron un
efecto benéfico a favor del empleo de inmunonutrien-
tes auin por via endovenosa.

Factores predictivos
de prondstico en sepsis

Las funciones inmunoldgicas sufren marcadas alte-
raciones posteriores a cualquier procedimiento quirur-
gico. A mayor extension del mismo, mayor inmunosu-
presién y mayor riesgo para desarrollar infeccion
postoperatoria y sepsis. Entre estas alteraciones resal-
tan: insuficiente proliferacion de subpoblaciones de
linfocitos, retardo en la respuesta de hipersensibilidad
cutanea, falla en la expresion de la clase Il del com-
plejo mayor de histocompatibilidad, alteraciones en la
funcién neutrofilica y produccion de oxirradicales.

Entre los factores que pueden predecir el desarro-
llo de infeccion grave postoperatoria estan la supre-
sion de la respuesta inmune como lo demuestra una
falta o baja respuesta de las pruebas de hipersensibi-
lidad cutanea, asi como una falla en la expresion de
la HLA-DR de células monociticas.3?:33

La genotipificacion esta ocupando un interesante
y novedoso papel en la identificacion de los indivi-
duos en riesgo para desarrollar infeccion sistémicay
sufrir mayor mortalidad, asi individuos homocigotos
para el gen del factor de necrosis tumoral beta
(FNT-B) alelo FNT-B2 (B2/B2) tienen mayor morta-
lidad que los individuos heterocigotos B1/B2, u homo-
cigotos B1/B1, asi como también lo tienen aquellos
pacientes con polimorfismos en los genes que codifi-
can la produccion de interleucinas 1y 12,3437

El prondstico de la sepsis abdominal depende de
un diagnostico temprano para una rapida aplicacion
terapéutica. Se cuenta con pocas evidencias que de-
muestran que algunas alteraciones estan presentes
desde el inicio del cuadro séptico y no son consecuen-
cia del curso del mismo, entre los mejor documenta-
dos estan el papel protector que tiene una elevacion
en la produccién de la interleucina 12 y contraria-
mente la elevada produccion de interleucina 18 como
factor predictivo de mortalidad en sepsis abdomi-
nal.3 También la activacion del factor nuclear- B
(FN-,B regulador transcripcional de la expresion de
citocinas proinflamatorias) en células mononucleares
periféricas correlacioné directamente con mortalidad

en pacientes con sepsis grave cotejado con la califica-
cion APACHE 11.%° Igualmente niveles elevados de
neuropéptidos como el péptido relacionado genética-
mente con calcitonina (PRGC) y la sustancia P co-
rrelacionan directamente con mortalidad en presencia
de sepsis,*® como también correlaciona los niveles de
procalcitonina (PCT) con la calificacion APACHE 11
y mortalidad relacionada con sepsis abdominal.*

En la perspectiva del mejor conocimiento de otras
alteraciones de la inmunidad natural (v.gr. recepto-
res Toll), de mediadores celulares especificos como el
factor inhibidor de la migracion de macrofagos y del
papel que jueguen proteinas del sistema de comple-
mento con sus receptores (C5a y C5aR), en el desa-
rrollo de sepsis generalizada y la supervivencia com-
prenderemos la intrincada red de mecanismos
inmunolodgicos que puedan favorecer el desarrollo y
muerte por peritonitis secundaria o por el contrario,
proteger al huésped de este irreversible evento.*?43

CONCLUSION

La sepsis intraabdominal representa un reto de
manejo en el que deben de aportar sus conocimientos
varias especialidades médicas y quirdrgicas en un
intento por reducir la mortalidad. A su libre evolu-
cion la sepsis intraabdominal tiene una mortalidad
de 100%. Las estrategias de manejo médicas y qui-
rurgicas resultan elementales y de pronta aplicacion
toda vez que se cuenta con el diagnéstico. El control
de la fuente de infeccion es la piedra angular de tra-
tamiento. Una omisién o el control ineficiente condu-
cen a la persistencia de infeccidn local y sistémica.
También, en el tratamiento quirdrgico moderno debe
contemplarse el cuidado de la pared abdominal con el
objetivo final de rehabilitar al individuo ad libitum.
Dos son las tacticas quirdrgicas que prevalecen en
nuestro entorno como las formas mas efectivas del
manejo de la infeccién intraabdominal:

= Abdomen abierto contenido con relaparotomias
programadas.

= Abdomen abierto contenido con relaparotomias a
demanda.

Pese a la frecuencia de los fenémenos sépticos in-
traabdominales graves, no es posible uniformar las
medidas de tratamiento quirdrgico y alin persisten
vacios metodolégicos y cientificos que impiden postu-
lar una terapia estandar de oro, no obstante, los
mejores resultados se obtienen con los principios pro-
puestos hace décadas para el control de la fuente de
infeccion y acceso a la cavidad para el manejo de la
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sepsis residual. Otras estrategias terapéuticas tam-
bién son indispensables para el manejo de la sepsis
intraabdominal y generalizada. Estos son: el trata-
miento antimicrobiano racional, la nutricion artifi-
cial y todas las medidas de apoyo hemodinamico y
respiratorio. Otras medidas terapéuticas carecen de
evidencias sélidas que apoyen su extensa utiliza-
cion.*4

PREGUNTAS Y RESPUESTAS

1. Dr. Eduardo Carrillo Maravilla (Médico Adscrito

a la Direccion de Medicina, INCMNSZ). ¢ El estu-
dio de Lamme fue aleatorizado? ¢(Existen ensayos
clinicos controlados sobre sepsis abdominal?
Dr. Gonzéalez Ojeda. No fue controlado; Lamme
et al. analizaron 278 pacientes consecutivos, es
un analisis retrospectivo de casos divididos en
aquellos sujetos a relaparotomias programadas
(n = 81) contra aquellos tratados mediante rela-
parotomias a demanda (n = 197). La decision de
la tactica quirudrgica la tomaron los cirujanos
tratantes de cada caso en particular. No exis-
ten ensayos clinicos controlados encaminados al
manejo quirdrgico o abordaje de sepsis abdomi-
nal; se han realizado entre otros, multiples en-
sayos clinicos de antibioticoterapia comparando
esquemas de lo més variado como monoterapia
versus terapias combinadas. Actualmente en
Holanda, este grupo al que se hace referencia
esté realizando el primer ensayo clinico contro-
lado con el propdsito de identificar los beneficios
del abordaje quirdrgico con relaparotomia pro-
gramada versus relaparatomia a demanda en
sepsis abdominal. Los resultados aun no estan
disponibles.

2 Dr. Eduardo Carrillo Maravilla. En el peritoneo
existen células B CD5+ que al parecer tienen un
papel en la inmunidad innata. ;Existe algun tra-
bajo sobre estas células y la sepsis abdominal?
Dr. Gonzélez-Ojeda. No tengo conocimiento de
un trabajo especificamente hecho con este subti-
po de linfocitos B durante las fases tempranas de
inflamacion peritoneal. La respuesta inmune in-
nata general se ha estudiado de manera extensa
y en resumen se puede comentar lo siguiente:
las células residentes del peritoneo se dividen en
tres tipos: macréfagos peritoneales, células
mesoteliales y tejido linfatico asociado al perito-
neo. En particular, este altimo, no solamente
esta incluido en el peritoneo, sino también en el
epiplon y ganglios linfaticos intraabdominales.

El comportamiento inmunoldgico del peritoneo es
diferente al de la sangre, ya que la poblacién lin-
focitaria residente expresa antigenos de superfi-
cie distintos, asi tenemos que 65% de las células
B peritoneales expresan el antigeno CD5, este
mismo tipo celular es poco comun encontrarlo en
sangre o ganglios linfaticos. En el peritoneo son
capaces de repoblar la lamina propia intestinal
con células productoras de IgA e IgM, también en-
tre sus funciones esta la de responder contra lipo-
polisacaridos de agentes bacterianos encapsula-
dos. S6lo 7-8% son células asesinas naturales
siendo en su mayor proporcion linfocitos T con
expresion del antigeno de superficie CD2. Final-
mente, la proporcién de células CD4/CD8 estéa
invertida en el peritoneo, por lo que preferente-
mente hay acumulacion de linfocitos supresores
0 citotdxicos. El tiempo que transcurre entre la
respuesta inmune local y la sistémica es de s6lo
unos cuantos minutos. En modelos animales la
aplicacidn en el peritoneo de una carga bacteriana
conocida se depura en tres a seis minutos y éstas
aparecen en el conducto toracico entre seis a
ocho minutos y en la circulacion general antes
de 12 minutos. Por lo anterior, separar la res-
puesta local de la sistémica resulta dificil, pero
durante los minutos y horas iniciales, prevalece
la inmunidad innata. La respuesta inmune
adaptativa no participa en la génesis del Sindro-
me de Respuesta Inflamatoria Sistémica, sepsis
o choque séptico, se caracteriza por la seleccion
clonal de linfocitos antigeno-especificos, es tardia
y tiene memoria, por lo que ofrece proteccion
prolongada.

Dr. Enrique Coss Adame (Residente de Tercer
afio de Medicina Interna, INCMNSZ). En rela-
cion con el sitio de perforacién, ;en qué medida
difiere el indice de éxito de tratamiento?

Dr. Gonzéalez-Ojeda. Intervienen tres factores
muy importantes para el prondstico de pacientes
gue sufren peritonitis secundaria: el primero es
el sitio de origen de la peritonitis secundaria, en el
cual el pronostico difiere cuando el origen del
proceso es proximal en el tubo digestivo como es
el caso de una Ulcera duodenal perforada, cole-
cistitis aguda gangrenada, entre otras. El pro-
nostico de un episodio de peritonitis fecal secun-
daria a perforacion de diverticulos coldnicos es
diferente a los dos ejemplos anteriores, ya que la
carga bacteriana en cantidad y especies es dra-
maticamente distinta. No obstante, en ambas
condiciones el momento en el que el paciente re-

Gonzélez-Ojeda A, et al. Peritonitis secundaria. Rev Invest Clin 2005; 57 (5): 706-715 713



cibe el tratamiento quirdrgico establece el indice
de éxito, lo que constituye el segundo factor pro-
nostico. Un paciente con Ulcera duodenal y va-
rios dias de evolucién puede exhibir todos los
componentes del sindrome de respuesta inflama-
toria sistémica y falla organica multiple de igual
forma que lo puede presentar un paciente con el
ultimo ejemplo, pero con menos tiempo de evolu-
cién. Finalmente, el tercer factor prondstico
guarda relacién con la necesidad de controlar o
erradicar la fuente de infeccidn en el abdomen
durante el procedimiento quirdrgico tal y como
lo establecen los principios de manejo actualmen-
te popularizados por Wittman, pero establecidos
desde hace 80 afios por Kirschner.

Dr. Alfredo Ponce de Le6n (Médico Adscrito al De-
partamento de Infectologia, INCMNSZ). ;Se ha
utilizado G-CSF para controlar el problema infec-
cioso?

Dr. Gonzélez-Ojeda. Contamos con evidencias en
el area de neonatologia con el empleo de factor es-
timulante de colonias de granulocitos y macrofa-
gos en presencia de leucopenia severa, asi como
también en pacientes sépticos con neutropenia in-
ducida por quimioterapia. El comin denominador
de los pacientes con peritonitis secundaria es que
muestren neutrofilia y leucocitosis y una propor-
cién muy baja de leucopenia y neutropenia en
quienes probablemente pudiese ser de utilidad el
uso de este factor estimulante. Sin embargo, du-
rante la revision bibliogréafica del tema no pude
acceder a estudios dirigidos a este aspecto.

Dr. Alfredo Ponce de Ledn. ;Han encontrado Bac-
teroides fragilis resistente a metronidazol y clin-
damicina tal como se reporta en la literatura pro-
cedente de otros sitios?

Dr. Gonzélez-Ojeda. En los medios donde no con-
tamos con laboratorios de microbiologia especiali-
zados es dificil obtener cultivos de bacterias anae-
robicas y por obvias razones la sensibilidad
antimicrobiana. De manera empirica empleamos
tratamiento con metronidazol mas que clindami-
cina por el riesgo de desarrollar colitis ssudomem-
branosa. En cualquier circunstancia conviene uti-
lizar el esquema dirigido hacia el o los agentes
causales por un tiempo justo, ya que el desarrollo
de sobreinfecciones es muy comun en estos casos,
sobre todo por tres condiciones: inadecuado con-
trol de la fuente de infeccién, uso prolongado de
combinaciones diversas de antimicrobianos, insu-
ficiente apoyo nutricio y/o suministro tardio.
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