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Peritonitis e Infeccion Intraabdominal

C. LERMA, MD, SCC.

INTRODUCCION

A través de la evolucion de la medicina y la cirugia, las
infecciones intraabdominales han sido un continuo desafio
diagndstico y terapéutico. A pesar de la utilizacién de las
técnicas quirirgicas actuales y el advenimiento de nuevos
antibidticos, la mortalidad de la peritonitis s6lo ha dismi-
nuido hasta un 20%; sin embargo, en los pacientes de alto
riesgo la mortalidad puede fluctuar entre el 30 y el 50%.

CLASIFICACION DE LAS INFECCIONES
INTRAABDOMINALES

I. Peritonitis primaria
— Peritonitis espontdnea en nifios
— Peritonitis en pacientes con diilisis peritoneal
— Peritonitis granulomatosa y por TBC.

I1. Peritonitis secundaria

— Peritonitis por perforacién visceral (aguda supura-
tiva)

— Peritonitis postoperatoria
— Peritonitis postraumatica
I11. Peritonitis terciaria
— Peritonitis sin evidencia de patégenos
— Peritonitis por hongos

— Peritonitis por bacterias de bajo grado de patoge-
nicidad.

IV. Otras formas de peritonitis

Relaciones con drogas

Hiperlipidémica

Porfirica

Por cuerpos extrafios
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Coordinador del Programa de Inmunoinfectologia Quirtir-
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ANATOMIA DEL PERITONEO

El peritoneo estd congtituido por células mesoteliales y su
area total mide 1.8 m”.

Puede secuestrar alrededor de 18 litros de fluidos. El me-
canismo valvular del peritoneo diafragmatico fue descrito
en el siglo XVI. Los estomas consisten en miiltiples aber-
turas peritoneales que permiten la entrada a la ciruculacién
linfatica torécica de particulas y células blancas, lo cual se
facilita con los movimientos del ciclo respiratorio.

Este mecanismo de depuracién es importante para com-
prender la fisiopatologia de la peritonitis. El transporte de
bacterias y sus productos a la circulacion sistémica, luego
de una perforacion intestinal, explica las manifestaciones
sistémicas tempranas de la peritonitis.

Estas comunicaciones de los canales linfticos diafragma-
ticos nos demuestran los derrames pleurales secundarios a
procesos inflamatorios como los que se presentan en las
pancreatitis. El peritoneo parietal estd inervado tanto por
las fibras nerviosas aferentes viscerales como somaticas;
precisamente la semiologia para la interpretacion de la pa-
tologia que corresponde a un proceso inflamatorio se hace
manifiesta de acuerdo con la capacidad del médico para
evaluar la sensibilidad localizada y de rebote por la infla-
macién del peritoneo parietal.

En contraste con el peritoneo parietal, el peritoneo visceral
recibe inervacion aferente solamente del sistema nervioso
auténomo y es relativamente menos sensible.

Como membrana biolégica, el peritoneo transporta agua,
electrolitos, moléculas pequeflas y algunas macromolé-
culas.

La respuesta inflamatoria del peritoneo se inicia con la li-
beracién de histamina por los mastocitos, lo cual aumenta
la permeabilidad vascular con el consecuente exudado de
plasma rico en proteinas y fibrin6geno hacia la cavidad
peritoneal. Durante la fase inicial vascular y trasudativa, el
peritoneo se comporta como una “calle de dos vias”, ya
que las toxinas presentes en el fluido peritoneal se absor-
ben, ingresan al torrente sanguineo y linfitico y se pre-
sentan asi sintomas sistémicos.

La trasudacion del fluido intersticial en la cavidad perito-
neal a través del peritoneo inflamado es seguida del exu-
dado rico en proteinas, el cual contiene grandes cantidades
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de fibrina, la cual es responsable de la limitacién del ori-
gen de la contaminacion peritoneal.

Los cambios metabdlicos en el peritoneo inflamado de-
muestran un consumo aumentado de oxigeno y glucosa y
una produccion creciente de lactato, y como consecuencia
de la glicdlisis se aumenta el metabolismo anaerébico; los
cambios que conducen a un medio hipéxico en la cavidad
peritoneal, favorecen la formacion de adherencias y el cre-
cimiento de bacterias anaerébicas. La respuesta inflamato-
ria del peritoneo que comprende vasodilatacién y exudado
de fluidos, puede captar en su lecho hasta 10 litros; esta
situacién conduce al aumento de la presion intraabdominal
con influencias negativas en las funciones respiratoria, re-
nal y cardiaca; igualmente se afecta la perfusion hepatica,
intestinal y esplacnica.

Este compromiso sistémico secundario conduce al desarro-
llo del sindrome de disfuncién respiratoria, falla orgdnica
miltiple y muerte.

Muchos de los hallazgos clinicos alrededor de la peritoni-
tis son atribuidos a la accién de la endotoxina bacteriana;
estos efectos son, fiebre, coagulopatia de consumo, coagu-
lacién intravascular diseminada, hiper o hipoglicemia, leu-
copenia/leucocitosis, aumento de lipidos en el plasma, in-
cremento de las enzimas hepaticas y trombocitopenia.

PRESENTACION CLINICA DE LA PERITO-
NITIS

Signos y sintomas

Cada caso de infeccion intraabdominal se inicia con una
secuencia de respuestas que comprometen el peritoneo, los
compartimientos fluidos del cuerpo y el intestino, lo cual
conduce a las respuestas endocrina, cardiopulmonar, renal
y metabolica. Los hallazgos fisicos pueden dividirse en
signos abdominales que se originan en la lesion inicial y
manifestaciones sistémicas de infeccion.

El dolor abdominal siempre es el sintoma predominante, a
menos que se enmascare su percepcién por la administra-
cién de analgésicos. El dolor inicialmente puede ser im-
preciso debido a la estimulacién solamente del sistema
nervioso auténomo o puede ser de iniciacién brusca cuan-
do se presenta la inflamacién de fibras nerviosas somaéticas
terminales del peritoneo parietal como ocurre después de
una perforacion visceral. Un buen ejemplo de los efectos
del mecanismo dual de percepcion del dolor lo constituye
la apendicitis aguda. Inicialmente la inflamacién del apén-
dice se proyecta por la via de las fibras nerviosas auté-
nomas a la regién del ombligo y el epigastrio con pro-
duccién de dolor difuso, nduseas y a veces vomito. Cuan-
do el peritoneo para-apendicular y las estructuras adyacen-
tes se comprometen, el paciente experimenta migracion
del dolor del epigastrio v el ombligo hacia la fosa iliaca
derecha con un aumento de la sensibilidad y localizacién
en el punto de McBurney.

La anorexia casi siempre estd presente y las nduseas pue-
den acompanarse mas tarde de vomito. La fiebre puede
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oscilar entre 38 y 41°C y es de cardcter mas evidente en
pacientes jovenes y saludables, mientras que los viejos y
debilitados muestran una modesta respuesta febril. El gas-
to urinario esta disminuido y la taquipnea revela la deman-
da de oxigeno y la necesidad de corregir la acidosis.

La distensién abdominal es debida al ileo concomitante.
Cuando la inflamacidn progresa los ruidos intestinales de-
saparecen hasta llegar al silencio absoluto.

La hipersensibilidad y la defensa generalmente son méaxi-
mas en la region del 6rgano en donde se origina el pro-
ceso. La sensibilidad a la palpacién directa, a la percusion
y al rebote, confirma la presencia de irritacién peritoneal.
Los examenes rectal y vaginal son esenciales para loca-
lizar la extensién de la sensibilidad y reconocer la pre-
sencia de masas pélvicas o colecciones en el fondo de sa-
co de Douglas.

Pruebas de laboratorio

Los estudios de laboratorio indican la gravedad de la peri-
tonitis y guian el tratamiento. La leucocitosis es comiin en
la infeccion intraabdominal aguda pero es indispensable el
recuento diferencial, pues es esencial como evidencia de la
presencia de una infeccién aguda, que muestra linfopenia
relativa y moderada a marcada desviacion a la izquierda,
siendo a veces el recuento de leucocitosis normal o sub-
normal. La inflamacién masiva peritoneal puede movilizar
un ndmero suficiente de leucocitos al area enferma y pro-
ducir leucopenia periférica. El conteo de leucocitos mayor
de 25.000 o una leucopenia menor de 4.000/mL, estin as-
ociados con mortalidad elevada.

El cuadro radiolégico de la infeccién intraabdominal
muestra ileo paralitico; el exudado inflamatorio produce
edema entre las asas y el aspecto de vidrio esmerilado; las
lineas del psoas y las preperitoneales pueden estar obli-
teradas por el edema. Las calcificaciones sobrepuestas en
el drea del pancreas indican una pancreatitis.

También puede encontrarse neumoperitoneo secundario a
la ruptura de viscera hueca o puede corresponder a la peri-
tonitis por bacterias formadoras de gas. La tomografia
computarizada y el ultrasonido son de gran ayuda para el
diagnéstico de abscesos intraabdominales y no se requie-
ren para el estudio inicial de la peritonitis aguda. Los ra-
dioisétopos como el gallium 67 y el tecnecio 99 no son de
utilidad comun y practica en el diagndstico de la peritoni-
tis; son de ayuda para la localizacién de infecciones en la
cavidad abdominal en situaciones especiales.

TRATAMIENTO

Tratamiento no quirdrgico

Preparacion preoperatoria. Los aspectos esenciales en el
tratamiento preoperatorio de la peritonitis comprenden li-
quidos intravenosos, antibidticos, oxigeno y soporte ven-
tilatorio, si es necesario; intubacién nasogastrica, cateteri-



zacioén urinaria y, adicionalmente, de acuerdo con el es-
tado de la enfermedad, se considerard la monitoria de los
signos vitales, bioquimicos y hemodindmicos.

La transferencia masiva de fluido hacia la cavidad perito-
neal debe reponerse con un volumen adecuado de liquidos
intravenosos; de acuerdo con la situacion del paciente de-
ben insertarse un catéter venoso central y una sonda vesi-
cal; pueden requerirse varios litros de lactato de Ringer
(Hartmann) y solucién salina y la rapidez en la aplicacion
tiene como objetivo obtener valores satisfactorios de pre-
sién arterial y de gasto urinario; no debe aplicarse potasio
hasta tanto no se normalice el riego tisular y renal. La san-
gre total se reserva para casos de anemia o hemorragia
concomitante.

La intubacion nasogastrica es necesaria para evacuar el es-
tomago y prevenir el vémito; ademds reduce la acumu-
lacién adicional de aire en el intestino paralizado.

Cuando se sospecha compromiso funcional cardiopulmo-
nar es indispensable la insercién de un catéter de Swan-
Ganz para medir la presién en cufia capilar pulmonar, la
presion arterial pulmonar, la resistencia vascular sistémica
y el gasto cardiaco como indice de sepsis.

Los pacientes con peritonitis desarrollan insuficiencia re-
nal como resultado del shock séptico, del aumento de la
presion intraabdominal y de las drogas nefrotoxicas.

Tratamiento quirdrgico de la peritonitis supura-
tiva

La cirugia se considera como el paso méds importante en el
tratamiento de la peritonitis; el propdsito es evacuar el ma-
terial purulento y necrético de la cavidad abdominal, eli-
minar o controlar el origen de la infeccion y prevenir la
recidiva.

La incision mediana es la via de acceso normal para la
exploracion abdominal, particularmente cuando la etiolo-
gia de la peritonitis no esta clara.

El control completo del origen de la infeccién es un pre-
rrequisito para el éxito terapéutico.

LIMPIEZA DE 1A CAVIDAD ABDOMINAL

Lavado intraoperatorio

Este tratamiento comprende el lavado intraoperatorio ge-
neroso de toda la cavidad abdominal. Inicialmente puede
comenzarse con 1 6 2 litros de solucidn salina o lactato de
Ringer en la cavidad para lavar asas y limpiarla de pus,
heces y material necrético.

Este procedimiento se repite hasta lograr obtener un liqui-
do de succion claro; generalmente en los adultos se re-
quieren entre 8 y 12 litros de volumen total para el lavado.

Las soluciones iodadas no se utilizan para el lavado perito-
neal, pues su efecto téxico sobre las células mesoteliales
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del peritoneo y el compromiso de los fagocitos esta com-
probado.

Irrigacién postoperatoria continua

Este método utiliza cuatro a seis catéteres de Tenckhoff
colocados en la cavidad abdominal para irrigacién de flui-
dos de forma ciclica. Sin embargo, estos drenes se ocluyen
y pueden lesionar el intestino causando nuevas complica-
ciones.

Abdomen abierto y reparo abdominal por etapas

Clasicamente el tratamiento quirdirgico pretende resolver el
problema con una sola operacion y concluirla con el cierre
definitivo primario del abdomen. No obstante, en deter-
minadas circunstancias el edema de la cavidad peritoneal
no permite la aproximacion de las paredes abdominales sin
ocasionar enorme tension en las lineas de sutura.

Ademads, el cierre en estas circunstancias produce un au-
mento de la presion intraabdominal, se elevan los diafrag-
mas con la consecuente restriccién de la ventilacién y la
promocion del desarrollo de atelectasias basales que con-
ducen al riesgo de neumonia; la presién intraabdominal
elevada también tiene influencia negativa sobre las fun-
ciones cardiovascular y renal. En algunos pacientes, par-
ticularmente con pancreatitis necrotizante o gangrena in-
testinal, se requieren reexploraciones posteriores a la ope-
raci6n inicial. El manejo en estos casos, como en la sepsis
abdominal, ha evolucionado desde el abdomen abierto con
las secuelas de fistulas intestinales y grandes eventracio-
nes, hasta la utilizacién de mallas con cremallera; recien-
temente el doctor Dietmar Wittmann ha propuesto las re-
laparotomias con intervalos de 24 horas con reparo abdo-
minal por etapas (STAR), utilizando una malla con mate-
rial parecido al velcro, que permite la aproximacion de los
bordes de la fascia una vez el edema ha disminuido.

Antibioticos

Debe iniciarse una etapa preventiva con antibiticos hasta
cuando los cultivos bacteriolégicos y las pruebas de sen-
sibilidad permitan el cambio por los antibiticos especi-
ficos.

Diferentes estudios indican que la terapia antibiética para
la infeccién intraabdominal requiere de una combinacién
de cefalosporinas de tercera generacién con antibidticos
especificos para anaerobios. El compuesto que ha compro-
bado ser mis activo contra anaerobios es el metronidazol
parenteral; la actividad de la clindamicina contra anaero-
bios es buena aunque inferior al metronidazol, pero estd
indicada su utilizacién con cefalosporinas de tercera ge-
neracién cuando estd presente el estafilococo o el clostri-
dium.

Abscesos intraabdominales

Un absceso representa una defensa efectiva cuando el te-
jido lesionado y el niimero de bacterias exceden la capa-
cidad del huésped para terminar con una infeccion.
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Durante el desarrollo de un absceso, las bacterias conti-
ndan con su divisién y produccién de toxinas y enzimas
proteoliticas que conducen a la licuefaccion del absceso y
al aumento de la presion osmoética. La alta osmolaridad
atrae agua, lo cual contribuye a aumentar atin més la pre-
sion. El oxigeno se difunde pobremente a través de la cap-
sula del absceso, lo cual promueve una glic6lisis anaero-
bica y termina finalmente con un medio ambiente anae-
rébico de alta presi6n con pH bajo, escaso oxigeno y ni-
veles altos de dioxido de carbono.

Hallazgos clinicos y diagndstico. Se presenta fiebre
acompafiada de dolor abdominal localizado, anorexia y
pérdida de peso, leucocitosis y compromiso de la funcién
de los drganos adyacemtes. La TAC es el examen mds
eficiente para el diagnéstico del absceso intraabdominal y
es importante en el tratamiento no quirtirgico por aspira-
cién con aguja y catéter de drenaje, usando la guia con la
ayuda de la misma o del ultrasonido.

La localizacién anatémica de los abscesos intraabdomina-
les corresponde a la patologia de base adyacente. Puede
presentarse en el espacio subfrénico izquierdo, fondo de
saco menor (transcavidad), subfrénico derecho, subhepa-
tico y entre las asas.

El absceso pélvico a menudo es secundario a la ruptura de
un diverticulo del colon, enfermedad pélvica inflamatoria,
ruptura del apéndice o drenaje hacia la pelvis después de
la resolucion de una peritonitis generalizada.

Tratamiento. La aspiracion percutdnea con aguja y el dre-
naje cerrado con catéter utilizando la guia con ultrasonido
o TAC, se prefiere en la mayoria de los abscesos intraab-
dominales. Se aspira el pus y se irriga la cavidad del abs-
ceso con solucién salina hasta que retorne claro el liquido.
El catéter se deja en su lugar conectado a un equipo de
succién.

Los abscesos pélvicos generalmente se drenan a través del
recto o la vagina.

Es indispensable realizar un estudio de Gram y cultivo pa-
ra aerobios y anaerobios.

La terapia con antibiéticos se debe iniciar antes del dre-
naje percutidneo o abierto, de acuerdo con los estudios de
sensibilidad obtenidos previamente en el tratamiento de la
infeccién abdominal precedente.
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