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La peritonitis generalizada como
enfermedad sistémica

A peritonitis generalizada ha recibido

atencion especial una vez que se ha
demostrado de manera clinica y experimen-
tal su relaciéon directa con las numerosas
alteraciones sistémicas, entre las que desta-
can la insuficiencia respiratoria progresiva
que en su fase I se presenta en el 90 por
ciento de los enfermos y en su fase II en
el 80 por ciento !; la insuficiencia cardiocir-
culatoria; la insuficiencia renal; el desequi-
librio hidroelectrolitico y 4cido-base; los
cambios en la microcirculacion; los trastor-
nos metabdlicos y hematolégicos que, como
afirma F. D. Moore, ? condicionan una se-
rie de respuestas neuro-endocrino-psicologi-
co-metabdlicas propias a cada individuo, cu-
ya susceptibilidad también es variable.

La asociacion de dos o mds insuficiencias
organofuncionales, su severidad, asi como la
capacidad del individuo para responder a
ellas y restablecer la homeostasis, seran los
factores principales para determinar el pro-
néstico.

La hipovolemia real que acompafia a la
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peritonitis generalizada con los cambios he-
modindmicos que le suceden, ¢ conjuntamen-
te con la atelectasia pulmonar, que general-
mente progresa a bronconeumonial, con la
consecuente hipoxia tisular refractaria, son
los principales factores fisiopatoldgicos que
causan la muerte de estos pacientes, la
que continda siendo muy alta a pesar de
los avances actuales en el cuidado intensivo
de los pacientes quirirgicos.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 15 pacientes con peritonitis
generalizada de diversa etiologia, atendidos
en el Hospital General del Centro Médico
La Raza en el primer semestre de 1977.
Nueve hombres y seis mujeres, con edad
variable entre 24 y 52 afios y edad prome-
dio de 38. En todos los enfermos se con-
firm6 la presencia de peritonitis generali-
zada, durante intervencién quiruirgica en 13
y en dos en el estudio postmortem. Se con-
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trolaron por medio de tensidn arterial, pre-
-6i6n venosa central, frecuencia cardiaca y
respiratoria, gasto urinario horario, electro-
«cardiograma, gasometria y determinaciéon de
déficit calculado de volumen plasmatico;
ademds se les practicaron en forma seriada
los siguientes estudios: biometria hematica,
quimica sanguinea, examen general de ori-
na, electrolitos, pruebas de coagulacién, ra-
diografias de térax y abdomen.

Basindonos en los paridmetros anteriores
analizamos el tipo frecuencia y gravedad de
las insuficiencias organofuncionales, altera-
«ciones metabdlicas y de la coagulacién ha-
«ciendo énfasis en los cambios ocurridos du-
rante lag primeras 72 horas de evolucién.

REsuLTADOS

La totalidad de los pacientes presentd pe-
ritonitis generalizada secundaria, en todos
fue posible determinar su etiologia que se
encuentra consignada en el cuadro I

ETIOLOGIA

Ndam. de
Padecimiento pacientes
Apendicitis perforada 8
Piocolecisto roto 2
Trombosis mesentérica 2
TUlcera péptica duodenal perforada 1
Histerectomfa postcesarea 1
Diverticulitis perforada (colon) 1

Cuapro [

Un hallazgo comtn fue la presencia de
liquido libre dentro de la cavidad abdomi-
nal, en cantidad variable entre 800 y 3,000
ml., asi como la extensa reaccién inflama-
toria del peritloneo parietal y perivisceral.
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Las insuficiencias organofuncionales se
ilustran en el cuadro II, los quince pacien-
tes presentaron insuficiencia respiratoria
progresiva.

INSUFICIENCIAS ORGANOFUNCIONALES

Nim. de

Tipo pacientes %

Insuficiencia respiratoria

progresiva 15 100
Choque 7 46.6
Insuficiencia renal aguda 7 46.6
Insuficiencia hepatica 5 33.3
Coagulacién intravascular

diseminada 4 26.6
Ulceras de Stress 3 20

Cuabro 11

Seis pacientes presentaron sélo una insu-
ficiencia organofuncional, los nueve restan-
tes cursaban con dos o mas. En cinco en-
fermos la insuficiencia respiratoria se aso-
ci6 a bronconeumonia y en los otros 10 sélo
habia atelectasia laminar bilateral de pre-
dominio basal. Siete pacientes presentaron
choque que fue considerado mixto, séptico
¢ hipovolémico, estando en relacion directa
cen la presencia de insuficiencia renal agu-
da que también ocurrié en siete enfermos,
fue prerrenal en todos los casos, de ellos
solo dos respondieron al tratamiento insti-
tuido.

La alteracién del equilibrio 4cido-base
mas frecuente fue la acidosis metabolica, que
se prezenté en 10 pacientes, le siguié en
frecuencia la alcalcs's respiratoria observada
en siete, la alcalosis metabdlica en tres en-
fermos, ninguno cursé con acidosis respira-
toria.
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DESEQUILIBRIO ACIDO-BASE

Alteracién Nedepa- PCO HCO Ph
cientes

Acidosis me-

tabélica 10 N-| ! !
Alcalosis res-

piratoria 7 d N-|
Alcalosis me- !

tabolica 3 N— 1 1
Acidcsis res-

pivatoria 0 1 N4 )

Los seis pacientes que presentaron una
sola insuficiencia organofuncional sobrevi-
vieron, dos presentaron dos tipos de insu-
ficiencia cardiaca y respiratoria, uno falle-
ci6 y otro se recuperd (respiratoria y hepa-
tica), dos mas cursaron con tres insuficien-
cias y sobrevivieron, (respiratoria, hepatica
y renal, cardiaca, respiratoria y renal), uno
sobrevivid y tres fallecieron, de log que pre-
sentaron cinco insuficiencias ninguno sobre-
vivié (cardiaca, respiratoria, renal, hepética
y coagulacién intravascular diseminada).

EVOLUCION

Ndm. de insufi-
ciencias 6rga- Nim de Vivos Defunciones
no-funcionales pacientes

1 6 6 0

2 2 1 1

3 2 2 0

4 3 1 2

5 2 0 2

Cuapro 111

Ocho pacientes tenian como padecimiento
asociado obesidad exdgena, con sobrepeso
entre 20 y 40 Kg. En los nueve pacientes
en quienes se determind el déficit de volu-
men plasmatico éste fue variable entre 600
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y 1,500 ml., esto tuvo relaciéon directa con
la aparicion de insuficiencia renal aguda.

Discusién

La absorcién de endotoxinas y su paso
al torrente circulatoria a partir de una 4rea
séptica, como es la cavidad abdominal en la
peritonitis generalizada, puede resultar en
activacion de substancias vasoactivag como
bradikinina, kalikreina, histamina y seroto-
nina, cuya repercusion pulmonar ha sido
demostrada en los estudios de Clowes y Sa-
ravis* quienes encuentran lesiones histopa-
tolégicas caracteristicas consistentes en ede-
ma intersticial, congestién intravascular, in-
filtrado leucocitario y colapso alveolar focal,
que dan como resultado reduccién de la
relacién ventilacién/perfusién y se acompa-
flan de aumento en la resistencia vascular
pulmonar; ésta a su vez condiciona insufi-
ciencia cardiaca derecha, la cual se agrava
con la hipoxia severa concomitante. Estos
fenémenos ocurren dentro de las primeras
24 horas del cuadro peritoneal.

Swenson ? atribuye la presencia de edema
intersticial al incremento de la permeabili-
dad vascular. Webb® demostré ademas
constriceién venosa pulmonar,

Cinco de nuestras pacientes cursaron con
bronconeumonia, considerada desde el punte
de vista anatomopatologico como fase 11 de
la insuficiencia respiratoria progresiva, er Ia
que Greenfield? encontré disminucion del
surfactante pulmonar. FExisten extrinseca-
mente factores que agravan la insuficiencia
respiratoria progresiva; distensién abdomi-
nal, hipomovilidad ventilatoria antdlgica y
restriccion en la excursién tordcica en el
obeso, que empeoran con el dectibito como
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lo muestran los resultados del estudio rea-
lizado por Vaughan y Wise. En ocho de
nuestros enfermos la obesidad complicé la
demanda ventilatoria. En diez el cuadro de
insuficiencia respiratoria mejord al drenar
el abdomen, suprimir la restriccién ventila-
toria, disminuir la distensién abdominal,
controlar el proceso séptico e instituir cuan-
do fue necesario el uso de ventiladores de
presion o de volumen, lo que estd de acuer-
do con los trabajos de Hirsh y cols. 8.

La infecciéon como sefiala Moore F. D. es
capaz de lesionar los tejidos por cuatro me-
canismos: lesidon local directa, sépsis gene-
ralizada, pérdida de proteinas totales y exu-
dado con secuestro de liquidos en el area
afectada con hipovolemia. El choque resul-
tante puede perpetuarse a través del des-
arrollo de gérmenes muy toxicos propiciado
por la anaerobiosis tisular. El choque que
estuvo presente en siete pacientes fue mixto
(hipovolemia y sepsis), cinco de los mismos
fallecieron.

Hinghaw ° refiere un efecto directo de las
endotoxinas sobre el miocardio, nosotros lo
hemos corroborado en sépsis por salmone-
losis, llegando a utilizar con éxito marca-
paso externo temporal, por dafio transitorio
del sistema de conduccion.

La respuesta renal a la sepsis se carac-
teriza por un aumento en la resistencia vas-
cular, disminucién del flujo sanguineo y
del filtrado glomerular. De nuestros en-
fermos siete cursaron con insuficiencia renal
aguda, con un componente inicial prerrenal,
de éstos dos respondieron a la restitucion
de volumen y cinco tuvieron pobre o nula
respuesta, con desenlace fatal.

Durante un proceso séptico es factible de-
tectar un grado variable de insuficiencia
hepatica, ° que resulta de alteraciones en
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el transporte activo de los pigmentos bilia-
res y necrosis controlobulillar, condicionados
por la hipoxia; de nuestros quince enfermos
en cinco se manifestdo esta insuficiencia, la
que fue reversible en dos. Las endotoxinas
bacterianas son capaces de activar el factor
de Hageman y desencadenar la coagulopa-
tia de consumo que acompafia al choque
séptico 1, los fibrinopéptidos del tipo A re-
sultantes, pueden provocar hipertension pul-
monar con disminucién del flujo y la dis-
tensibilidad pulmonar. En cuatro de nues-
tros pacientes se observé coagulacién intra-
vascular diseminada y agravamiento de la
insuficiencia respiratoria progresiva.

Finalmente en tres pacientes se presen-
taron tilceras de siress, las cuales Skillman *2
ha correlacionado con insuficiencia respira-
toria e ictericia, en sus trabajos ha demos-
trado que la peritonitis generalizada es una
de las causas mas importantes de sépsis, en
aquellog pacientes que cursan con tlceras
de stress sintomdticas. Aunque la mayoria
de log autores informan disminucién de la
secrecién 4cido péptica, Skillman encuentra
niveles altos de gastrina asi como titulacio-
nes elevadas de acidez, las que asociadas a
isquemia de la mucosa, alteraciones de los
mecanismos de defensa con disminucion del
moco, que favorece la difusiéon retrograda
de hidrogeniones, condiciona la formacién de
las tlceras. En relaciéon a su localizacién
se considera que después de una hemorra-
gia, la deplecion de ATP es mas importan-
te en la mucosa del fundus, como lo afirma
Silen 3.

Consideramos que la peritonitis genera-
lizada no es una enfermedad localizada al
abdomen, constituye un padecimiento grave.
con alteraciones en todos los dorganos de la
economia. El reconocimiento de estas alte-
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raciones en fases iniciales y su tratamiento
oportuno, basados en los conocimientos fi-
siopatoldgicos actuales, seguramente redun-
dard en disminucién de la morbilidad y mor-
talidad de estos pacientes.

REsuMEN

La peritonitis generalizada tiene relacién
directa con la aparicién de insuficiencias or-
ganofuncionales, con grado variable de se-
veridad, llegando a causar la muerte de los
pacientes en estado critico.

Es posible observar cambios importantes
en todos los érganos y sistemas, principal-
mente repiratorio, cardiocirculatorio y renal,
que son secundarios a la absorcién de endo-
toxinas.

Se estudiaron 15 pacientes con peritonitis
generalizada, controlados por medio de ten-
sion arterial, presiéon venosa central, fre-
cuencia cardiaca y respiratoria, gasto urina-
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rio horario, electrocardiagrama, gasometria,
determinacién de déficit calculado de volu-
men plasmatico, estudios seriados de bio-
metria hematica, quimica sanguinea, examen
general de orina, electrdlitos, pruebas de
coagulacion, y radiografias de toérax y ab-
domen. Todos los pacientes cursaron con
insuficiencia respiratoria, siete presentaron
choque, siete insuficiencia renal, cinco insu-
ficiencia hepatica, cuatro coagulacién intra-
vascular diseminada y tres tuvieron tlceras
de stress. El déficit plasmatico varid entre
600 y 1,500 ml. De los diez pacientes con
menos de cuatro tipos de insuficiencia sdlo
uno fallecid, mientras que de los cinco con
cuatro o mas insuficiencias organofunciona-
les solo se recuperd uno. Eg factible detec-
tar estas alteraciones dentro de las primeras
24 a 43 horas, lo que permite instituir el
tratamiento mas oportuno y de ese modo
disminuir la morbilidad y la mortalidad.
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