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Alteraciones de la coagulacion en enfermos
con peritonitis aguda

CON el avance de los métodos de vigilan-
cia y terapéutica intensiva y el logro
de una sobrevida mayor de los enfermos
en estado critico, la peritonitis aguda se ha
convertido actualmente en una de las alte-
raciones clinicas mas frecuentes vistas en
las unidades de cuidados intensivos, ya sea
originida por traumatismos o por enferme-
dades del tracto digestivo por ejemplo, he-
ridos por proyectil de arma de fuego, ul-
cera péptica perforada, etc., siendo los res-
ponsables de la aparicién en estos pacientes
de una serie de fallas organicas bien reco-
nocidas como el estado de choque, la insu-
ficiencia respiratoria aguda, la falla renal
y otras.

Sin embargo con excepcién de clerta re-
lacién ya casi obligada entre la coagulacion
intravascular diseminada (C.I.D.) y aque-
llas enfermedades que llevan al paciente a
un estado critico, no existe en la literatura
reciente un estudio sobre la coagulacion y
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los cambios que sufre ésta cn los pacientes
peritoneales.

El proposito del presente trabajo es re-
portar las modificaciones del proceso he-
mostatico en un grupo de pacientes graves
con sepsis peritoneal,

MATERIAL ¥ M#ETobo

Fue estudiada una serie de 33 pacientes
internados en la Unidad de Cuidados In-
tensivos del Hospital General del Centro
Médico Nacional, en el periodo compren-
dido entre enero de 1977 y julio de 1978, en

quienes se elabord el diagnéstico de perito--

nitis aguda, ya sea desde el punto de vista
de exploracién quirdrgica, en especimenes
quirdrgicos o bien por estudio postmortem.

Se estudiaron las causas que originaron
el proceso peritoneal, sus manifestaciones
clinicas, los factores predisponentes de dia-
tesis hemorragica, el tiempo de evolucion,
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*% Jefe de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General del Centro Médico Nacional, Ins-

tituto Mexicano del Seguro Social, México, D. F.

215

'


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm

216

los hallazgos operatorios y las complicacio-
nes graves, Desde el punto de vista del la-
boratorio se estudiaron un conjunto de
pruehas de coagulacién general en sangre
venosa obtenida por venopuncién directa
denominadas “perfil de coagulacién general
nam. 17, entre las que se incluyeron: tiem-
po de protrombina (T.P.), tiempo parcial
de tromboplastina (T.P.T.), tiempo de trom-
bina (T.T.), cuantificacién del ntimero de
plaquetas por mm.? y fibrindgeno, asi como
algunas pruebas de “paracoagulaciéon” como
la lisis de euglobulinas (I..E.), profamina,
gelacion de etanol y cuantificacion de pro-
ductos liticos de fibrindgeno-fibrina (P.L.
F.).

De igual manera se realiz un analisis de
las medidas de tratamiento establecidas tan-
to generales como especificos para la correc-
cién de los trastornos de coagulacién que
presentaban estos pacientes, con énfasis en
los antiadhesivos y antiagregantes plaqueta-
rios, los anticoagulantes parenterales como
la heparina sodica, estudiando en todos ellos
su dosts, via de administracion y tiempo de
duracién del tratamiento, complicaciones y
motivo de suspensién. Por ltimo se investi-
g6 el uso de sangre o sus diferentes deriva-
dos que tiene algn efecto o modifican el
proceso normal de la coagulaciéon como los
diversos preparados del plasma humano, con-
centrados plaquetarios, etc.

T.a frecuencia de las determinaciones de
los estudios de la coagulacion fue variable
en cada caso en particular dependiendo fun-
damentalmente de la respuesta al tratamien-
to instituido, inicialmente se realizaron ca-
da 24 horas, como intervalo promedio espa-
cidandose posteriormente hasta la correccién
de las perturbaciones de coagulacién, o en
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su efecto a la mejoria o defuncién del pa-
ciente.

REsuLTADOS

De los 33 pacientes estudiados ocho se
eliminaron pues no mostraron manifesta-
ciones de alteracion de la coagulacion o ca-
recian de examenes de laboratorio especia-
les para detectar dichas fallas. En el grupo
de pacientes excluidos uno de ellos murié y
en la necropsia presentaba tromboembolia
pulmonar reciente y sangrado gastrico por
ulceras de stress.

De los 25 pacientes restantes, 15 pertene-
cian al sexo masculino y 10 al femenino
con una edad media de 46.5%15.9 afios y
con un rango de 22 a 86 afios (cuadro T).

COAGULACION EN EL ENFERMO

PERITONEAL
Datos Num. de
nenerales pacientes Por ciento
Sexo:
Masculino 15 60
Femenino 10 40
Edad:
Media 46.5*+15.9 anos
Rango 22 a 86 anhos
Mortalidad 11 44

CUADRO 1

K] 88 por ciento de ellos presentaba una
peritonitis generalizada, y en solo el 12
por ciento (tres pacientes) se encontrd loca-
lizacién en el sitio vecino al proceso prima-
rio. En el 56 por ciento se evidencid un
abdomen agudo clinico, con leucocitosis ini-
cial de 15,700+7,560/mm.? El 44 por cien-
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to tuvo datos radioldgicos compatibles con
peritonitis. El tiempo transcurrido entre la
iniciacion de los sintomas y el principio del
tratamiento definitivo fue de 13.9+9.3 dias
(cuadro IT). L.as principales causas de la

Num. de

Diagnéstico pacientes Por ciento
Peritonitis generalizada 22 88
Peritonitis localizada 3 12
Abdomen agudo 14 56
Tleo radiolégico 11 44
Leucocitosis inicial (103) 15.7%£17.5
Timpo promedio i

de evolucién: 13.9+9.3 dias

Cuapro II

peritonitis fueron en orden de frecuencia:
perforacién intestinal por isquemia o salmo-
nelosis, absceso hepatico amibiano roto, per-
foracion de flcera duodenal o gastrica,
piocolecisto roto y otros (cuadro IIT). En-

CAUSAS PRINCIPALES DE PERITONITIS

Perforacién intestinal
Absceso hepatico roto
Ulcera péptica perforada
Hernia estrangulada
Diverticulitis de colon

Perforacién por salmonelosis

N DN N W e

Piocolecisto roto

Cuapro 111

tre Jos factores predisponentes de alteracio-
nes de la coagulacién encontramos al cho-
que como el mis consistente en un 44 por
ciento de los pacientes ya fuera séptico o
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hipovolémico, aparte de éste se encontrd a
la desnutricidén, carcinomas, diversas insu-
ficiencias organicas como la falla renal, he-
patica, etc., como otros factores precipitan-
tes de esta alteracion (cuadro IV).

FACTORES PREDISPONENTES

Choque 11 44
Desnutricion 5 20
Carcinoma 2 8
Insuficiencia

renal aguda 2 8
Insuficiencia

hepatica 1 4
Aborto séptico 1 4

Cuarro 1V

Las complicaciones fuera de la esfera de
la coagulacién mas comunes fueron: la in-
suficiencia respiratoria aguda en 24 por cien-
to, la tromboembolia pulmonar y la dehis-
cencia de la herida quirtirgica y eventracién
en 8 por ciento y otro 4 por ciento por fis-
tulas, dehiscencia de anatomosis y trombo-
flebitis.

Los signos clinicos de coagulopatia se en-
contraron en pocos pacientes: en 4 por cien-
to ptrpura, en & por ciento sangrado anor-
mal o atribuible a causa local v en el 12
por ciento formacién de equimosis o hema-
tomas en sitios sometidos a traumatismos
frecuentes o venopunciones. El sangrado
clinicamente fue mas frecuente en esta ca-
stistica pero tuvo siempre una explicaciéon
por patologia local como ulceras por stress,
hemostasia inadecuada, etc. (cuadro V).

Los enfermos se dividieron de acuerdo
a los resultados iniciales de las pruebas de
coagulaciéon en tres grupos, denominados
A, By C
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SIGNOS CLINICOS DE COAGULOPATIA

Num. de
Signos pacientes Por ciento

Purpura 1 4
Sangrado anormal

(piel-mucosas) 2 8
Hematomas 3 12
Sagrado con causa

local 8 32

Cuabro V

Gruro A. (cuadro VI)

Estuvo compuesto por 7 pacientes (28
por ciento) con alteraciones consistentes en
alargamiento de las “3 T” o sea T.P., T.P.
T. y T.T., asi como trombocitotpenia, su-

Dr. J. M, ConnoE Mercapo vy Cots.

MORTALIDAD EN EL GRUPO A

(7 pacientes)

Por ciento Por ciento

Nam. en el grupo total
Vivos 3 42.8 12
Muertos 4 57.2 16
Cuabro VI

gestivas de una fase de consumo secundaria
a coagulacién intravascular. En los pacien-
tes de este grupo se encontraron alargamien-
tos de los tiempos a su ingreso de 24.7"/
13.7”, 67.4"/38.2" y 35.1"/20"" respectiva-
mente con cifra media plaquetaria de 67,500
por mm?® Estos valores mejoraron al alta

COAGULACION EN EL ENFERMO PERITONEAL
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logrando un T.P. de 19.17, 13.2", T.P.T.
de 53.57/41” y T.T. de 19.8"/19.3” y ele-
vacion de la cuenta de plaquetas a 117,500
por mm®. La cuantificacion de fibrindge-
no plasmatico baja inicialmente (126.6 mg./
dl.) prsentd normalizacién al alta (283 mg.
/dl.), segin muestra la figura 1. La cifra
de plaquetas mas baja reportada fue en va-
lor medio de 70,100 por mm3. En un pa-
ciente se demostrd fragmentacién eritroci-
taria en el frotis de sangre periférica suges-
tiva de anemia microangiopéatica hemolitica,
y en otros dos existi6 una prueba de pro-
tamina positiva a dilucién baja.

Seis pacientes (85.7 por ciento) de este
grupo recibieron heparina, dos de ellos por
via subcutinea y cuatro en infusién con-
tinua endovenosa con dosis iniciales de
12,300 unidades y una duracién de trata-
miento de 6.8 dias, teniendo su maximo
efecto sobre el T.T. de 26.6”/20.3". En
un paciente se presentd como complicacién
menor una sobredosificacion de heparina y
en uno mas no se aplico por presentar san-
grado digestivo (cuadro VII).

TRATAMIENTO EN EL GRUPO A
(7 pacientes)

6 pacientes (85.7 por ciento)
12.3+2.9 U x 102
11.9+3.56 U x 103

Heparina

Dosis inicial
Dosis final

Via Subcutanea 2 pacientes
4 pacientes

(seg.) 26.6/20.3

Infusién

Maximo efecto sobre T.T,

Cuapro VII

Cuatro pacientes recibieron vitamina K
con una dosis promedio diaria de 22.5 mg.
y una duraciéon de la terapéutica de 10
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dias, habiéndose corregido su T.P. previo
de 287/12” a 14.8”/13.3”. A una cantidad
igual de enfermos se les transfundié con
plasma fresco congelado en cantidad me-
dia de 2,400 ml. per cdpita, no observan-
dose mejoria significativa con respecto a la
correccion en su numero de plaquetas (cua-

dro VIIT).

TRATAMIENTO EN EL GRUPO A
(7 pacientes)

Vitamina K 4 pacientes (57.1 por ciento)
22.5 mg./dia

10+6.8 dias

Dosis media
Duracion
Efecto sobre el T. Protrombina (seg.)

Pretratamiento 28/13 Postratamiento 14.8/13.3
Plasma fresco
Volumen medio infundido: 2,400 ml.

CuaApro VIII

La mortalidad de este grupo fue de cua-
tro pacientes lo que representa un 16 por
ciento del total de pacientes estudiados; so-
lo fue realizado un estudio necropsico de
los cuatro fallecidos sin mostrar correlacion
clinicopatoldgica con alteraciones de la coa-
gulacion., )

Gruro B.

Este fue el grupo mas numeroso consti-
tuido por 13 pacientes cuyas pruebas de
coagulacién iniciales mostraron alargamien-
to de los tres tiempos y cifra plaquetaria
normal. Respectivamente tuvieron al ingre-
so: 17.6”/124", 477/414” y 206.57/24"
con plaquetas promedio de 195,200/mm.2.
Los wvalores finales se modificaron menos
que en el grupo anterior pero no corrigie-
ron completamente, seglin se observa en los
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valores de egreso: T.P. de 13.77/11.8”, T.
P.T. 417/35.6” y T.T. de 23”/19.6”. Las
plaquetas descendieron al egreso a 187,200
mm.® y la cifra mas baja detectada en pro-
medio fue de 152,150/mm.%. En tres pa-
cientes se determind fibrindgeno plasmatico
encontrando valores normales. Un pacien-
te present6 lisis de euglobulina positiva pe-
ro la fragmentacién eritrocitaria fue nega-
tiva asi como los productos liticos de la fi-
brina (figura 2). La heparina se adminis-
tré a seis pacientes (46.1 por ciento), por
via subcutinea en uno y por infusién con-
tinua en los cinco restantes. La dosis inicial
fue de 12,160 U. incrementandose al darse
de alta a 13,000 U. por dia. El maximo
efecto de la heparina sobre el T.T. fue de
31.5”/16.8” sin presentarse complicaciones;
en dos pacientes se contraindicé por la
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existencia de sangrado de tubo digestivo al-
to activo (cuadro I1X).

TRATAMIENTO EN EL GRUPO B
(13 pacientes)

Heparina 6 pacientes (46.1 por ciento)
12.1+3.4 U x 103

13.0*+6.0 U x 103

Dosis inicial
Dosis final
Via Subcutdnea 1 paciente
5 pacientes

(seg.) 31.5/16.8

Infusién

Maximo efecto sobre T.T.

Cuapro IX

Cinco pacientes (38.4 por ciento) recibie-
ron vitamina K en dosis diaria promedio
de 26.0 mg, y con duracién en su adminis-
tracion de 10.2 dias, sus T.P. iniciales eran:
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21.27/14.1" y al final de la terapéutica
12.8/12.3".

En cinco enfermos se utilizé plasma fres-
co congelado con un volumen total por
paciente de 1,050 ml. (cuadro X). La mor-
talidad en este grupo represent6 el 20 por
ciento del total, realizindose en dos de los
cinco pacientes fallecidos estudio necropsico,
en el cual uno mostré una hemorragia cor-
tical renal (cuadro XTI).

TRATAMIENTO EN EL GRUPO B
(13 pacientes)

Vitamin K

Dosis media

5 pacientes (38.4 por ciento)
26 mg./dia
10.2*1.8 dias
Efecto sobre el T. Protrombina (seg.)
Pretratamiento 21.2/14.1
Postratamiento 12.8/12.3

Duracién

Plasma fresco

Volumen medio infundido: 1,050 ml,

CuaDbro X

MORTALIDAD EN EL GRUPO B
(13 pacientes)

Por ciento Por ciento

Nim. en el grupo total
Vivos 8 61.5 32
Muertos* 5 38.5 20

* Una necropsia con hemorragia de la corteza
del rifién izquierdo.

Cuabro XI

Rev. Mex. Anest.
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Gruro C

Los restantes cinco pacientes formaron
un grupo heterogéneo. Uno de ellos ingre-
s6 con pruebas de coagulacién normales y
a su egreso se encontré alterado el T.P.
con alargamiento moderado del mismo. En
dos pacientes se observo prolongacion de
dos tiempos (T.P. y T.P.T.) asi como
trombocitopenia, corrigiéndose las primeras
alteraciones no asi la ltima de ellas la cual
inclusive fue mas importante en la 1ltima
determinacion. I.os dos restantes enfermos
tuvieron como principal alteracion un au-
mento de las cifras de plaquetas y alteracio-
nes diversas de las pruebas restantes que
hicieron dificil su clasificacién dentro de los
grupos anteriores. En estos las cifras de pla-
quetas disminuyeron al finalizar el trata-
miento a valores inferiores a lo normal.

DiscusioN

Muchas publicaciones han mostrado la
relacion existente entre el desarrollo de al-
teraciones de la coagulacién con los pade-
cimientos graves,! asi como después de in-
tervenciones quirargicas, traumatismos, ac-
cidentes obstétricos vy procesos infecciosos
de diversa etiologia.? En enfermo con peri-
tonitis aguda generalizada rene varios fac-
tores coadyuvantes de los trastornos severos
de la coagulacion, ya que es un paciente con
infeccién grave potencialmente sistémica, al
que casi siempre se somete a cirugia, anes-
tesia, transfusiones, uso de multiples dro-
gas como Jlos antibidticos, esteroides, solu-
ciones parenterales entre los que cabe men-
cionar a los dextranos, que conjuntamente
por diversos mecanismos alteran el sistema
hemostatico. Ademds de todos ellos en algu-
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nos pacientes se agregan otros como el es-
tado de choque y la desnutricién, originados
por el proceso primario o por la peritonitis
en si, que agravan mais alin la coagulopatia.

Los estudios de la coagulacion después de
diversas agresiones han demostrado que los
enfermos se pueden dividir en varios gru-
pos de acuerdo a los resultados de sus prue-
bas de laboratorio y comportamiento clini-
co: 1) exacerbaciones de trastornos de coa-
gulacién preexistentes, 2) transfusion ma-
siva con dilucién de los factores de la coa-
gulacién, * 3) trastornos causados por la
terapéutica empleada y 4) alteraciones se-
cundarias a la agresi6on por si misma como
son la coagulacién intravascular disemina-
da y la fibrinolisis primaria.*

E] presente reporte aun cuando retrospec-
tivo y con una casuistica baja, muestra que
un alto porcentaje de los pacientes con peri-
tonitis generalizada por perforacién de vis-
cera hueca u otros procesos de fondo infec-
cioso o parasitario, tiene alteraciones graves
del proceso de la coagulacion.

De los datos encontrados en este estudio,
sobresalen los siguientes: los signos clinicos
sugerentes de alteracidn de la coagulacion
como el sangrado por heridas o mucosas,
los hematomas, etc.; son de pobre utilidad
ya que se presentan pocos pacientes, aun-
que el sangrado, como el que ocurre en el
tubo digestivo, por ejemplo, se observa con
mayor frecuencia en el enfermo grave, rela-
cionandose mas a la presencia de causas lo-
cales, lo cual no siempre es objetivizado.
Otro punto importante fue el largo tiempo
de evolucién (13.9 dias) del proceso pri-
mario responsable de la peritonitis hasta la
realizacién de un tratamiento especifico, si-
tuacién que permitidé una mayor posibilidad
de desarrollo de alteraciones por prolonga-

Rev. Mex. Anest.

Dr. J. M. ConpE MErcapo v CoLs.

cién del efecto de los agentes causales co-
mo la infeccién, endotoxinas, etc.

Dentro de los factores predisponentes se
observo al choque como el mas importante,
el cual por la disminucion del flujo micro-
circulatorio aunado al efecto de substancias
tromboplasticas liberadas por el agente agre-
sor, desencadena coagulacién intravascular,
como lo demostré experimentalmente Har-
daway. °

En estos enfermos no solo se detectaron
fallas en el sistema hemostatico sino que se
agregaron otras complicaciones como la in-
suficiencia respiratoria aguda, transtornos
secundarios a hipercoagulabilidad y gene-
raciéon de trombosis intravascular como las
embolias pulmonares y tromboflebitis.

La mortalidad fue elevada alcanzado casi
la mitad del grupo total, cifra que es seme-
jante a la reportada por otros autores. ® En
los pacientes con estudio anatomopatoldgico
no se demostré que las alteraciones de la
coagulacién tuvieran una relacién directa
con la causa de muerte.

Las alteraciones de la coagulacion fue-
ron variadas, pero el comiin denominador
de ellas al ingreso fue una prolongacién de
los tiempos de protrombina, tromboplastina
parcial y trombina, con la aparicién en al-
gunos de trombocitopenia, la cual ha sido
descrita en trabajos experimentales y clini-
cos como de aparicion temprana en diversos
animales y en el hombre, probablemente
como reflejo de la interaccion de la endoto-
xina bacteriana con las plaquetas, proceso
que facilitaria hipotéticamente la destruccién
de las primeras por el sistema reticuloen-
dotelial. 7 Estos hallazgos pensamos fueron
secundarios al desarrollo de fases iniciales
de coagulacion intravascular las cuales se
detectaron en diferentes etapas de su evo-
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lucién lo que tuvo como resultado el que
se observaran con mayor o menor intensi-
dad tanto la trombocitopenia como el alar-
gamiento de los tiempos por el consumo de
factores existentes.® Sin embargo, practi-
camente en todos los pacientes, con el trata-
miento instituido, de tipo médicoquirtirgico,
tanto para la causa de peritonitis que inclu-
y6 antibidticos, soluciones cristaloides y co-
loides, en algunos simpaticomiméticos y
métodos de asistencia ventilatoria, asi como
manejo especifico para los transtornos de
la coagulacién con derivados sanguineos, vi-
tamina K y anticoagulantes parenterales, se
lograron corregir parcialmente las altera-
ciones con un indice de mejoria superior en
el segundo grupo, asimismo en estos se ob-
tuvieron mejores tiempos de protombina
con el uso de vitamina K en dosis estandar
y niveles cercanos al ideal para la anticoa-
gulacion con heparina, la cual se us6 en
dosis “profilactica” no anticoagulante, To-
dos estos métodos conjuntamente interrum-
pieron el progreso de la coagulacién intra-
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vascular hacia etapas mas avanzadas y posi-
blemente irreversibles.

RESUMEN

Se estudiaron 25 pacientes con peritoni-
tis aguda generalizada, se econtrd en el 96
por ciento alteraciones severas de la coa-
gulacion, caracterizadas por el alargamiento
del tiempo de protrombina, tromboplastina
parcial y trombina, con el desarrollo en al-
gunos de ellos de trombocitopenia, proba-
blemente secundarios a coagulacién intra-
vascular diseminada en fases tempranas de
consumo, trastornos que fueron corregidos
parcialmente en una mayoria, en forma
combinada con el tratamiento general de la
peritonitis y con ‘medidas especificas de
reemplazo de plasma fresco, plaquetas, etc.
En algunos pacientes se usé también vita-
mina K y heparinizacion en dosis bajas. La
mortalidad fue de 44 por ciento y en los en-
fermos en que se efectud estudio necrdpsico
no se demostréo que las fallas del sistema
de coagulacién fueran directamente respon-
sables de la muerte de ningin paciente,
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