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Los términos peritonitis, infeccién intraabdominal y sepsis abdominal no son sinénimos,
pero a veces se usan indistintamente para definir estados clinicos similares. La peritoni-
tis se define como un proceso inflamatorio del peritoneo causado por sustancias irritan-
tes o microorganismos, como bacterias, hongos, virus, talco, fairmacos, granulomas o
cuerpos extrafios. La infeccion intraabdominal se define como las manifestaciones loca-
les que se producen como consecuencia de la peritonitis. La sepsis intraabdominal con-
lleva manifestaciones sistémicas de una inflamacién peritoneal grave.

El espectro clinico de la peritonitis puede clasificarse, de acuerdo con la patogenia,
en peritonitis primaria, secundaria o terciaria. Como alternativa, un fenémeno mas
localizado en la peritonitis es la formacidn de abscesos, caracterizada por el aislamien-
to y la encapsulacion del proceso infeccioso para separarlo del resto de la cavidad abdo-
minal [1-3].

A principios del siglo xx la mortalidad de la infeccidn intraperitoneal se aproximaba
al 90%. El trastorno se trataba sin intervencion hasta que Kishner introdujo los princi-
pios basicos de la cirugia para las infecciones intraabdominales: 1) eliminacién de los
focos infectados; 2) eliminacién del tejido necrético, y 3) drenaje del material purulen-
to. En la década de 1930 la mortalidad habia disminuido al 50%. Con la introduccién de
los antibidticos, la mortalidad siguié bajando lentamente. El uso de las cefalosporinas al
comienzo de la década de 1970 se asoci6 con una reduccién de la mortalidad por deba-
jodel 30 al 40%. Los avances subsiguientes en el conocimiento de la fisiologia, 1a moni-
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torizacién y el soporte del sistema cardiorrespiratorio, el uso racional de nuevos farma-
cos y la asistencia en unidades de cuidados intensivos (UCI) contribuyeron a estabilizar
la mortalidad en alrededor del 30% [1,4].

No existe controversia sobre el tratamiento estandar, que incluye el control de la
fuente de infeccion y el lavado intraabdominal; sin embargo, en los casos de peritonitis
avanzada, la fuente de infeccidon no puede ser erradicada por completo con una sola
intervencion. Asi, aparece la controversia, de modo especifico sobre temas como crono-
logia y frecuencia de las laparotomias repetidas y tratamiento de la herida abierta. Ade-
mads, la reanimacion intensiva requerida en estos pacientes causa edema del intestino y
la pared abdominal, que se puede asociar con el aumento de la presién intraabdominal
y el empeoramiento por el cierre prematuro de la pared del abdomen. En la actualidad,
parece claro que la reduccién de la mortalidad por debajo del 20% ha sido el resultado
de un mejor conocimiento del papel del control del dafio, la prevencién del sindrome
compartimental intraabdominal y las alternativas antibidticas mejoradas, con medica-
mentos mds nuevos de amplio espectro [5-15].

Anatomia y fisiologia del peritoneo

El peritoneo estd formado por una sola capa de células mesoteliales dispuestas sobre
una membrana basal y un lecho de tejido conjuntivo constituido por células adiposas,
macréfagos, fibroblastos, linfocitos y algunas fibras eldsticas de coldgeno. La cavidad
abdominal se encuentra recubierta por el peritoneo parietal, que se transforma en peri-
toneo visceral para cubrir las visceras del abdomen. La superficie total del peritoneo
es de aproximadamente 1,7 m?. En condiciones normales, el peritoneo es estéril y con-
tiene 50 ml de liquido amarillento con algunos macréfagos, generalmente células
mesoteliales y linfocitos. La mayor parte de la membrana peritoneal se comporta
como una barrera pasiva, semipermeable para la difusion bidireccional del agua y de
la mayoria de los solutos. La cavidad peritoneal tiene una superficie total de inter-
cambio de, aproximadamente, 1 m?. A diferencia de los liquidos y de la mayoria de los
solutos, las particulas mds grandes son eliminadas a través de orificios existentes entre
las células mesoteliales especializadas, que cubren los conductos linfaticos en la
superficie diafragmatica de la cavidad peritoneal. Esos orificios intercelulares corres-
ponden a fenestraciones de la membrana basal, y en conjunto sirven como conductos
desde la cavidad peritoneal hasta el sistema de drenaje linfatico subyacente al dia-
fragma, conocido como «lagos» o «lagunas». La reabsorcién de particulas o bacterias
sOlo es posible en la superficie peritoneal subdiafragmética a través de numerosos
estomas o lagos intracelulares, hacia los que fluye un red de vasos linfaticos en forma
de lagunas diafragmaticas. Las lagunas tienen un didmetro de 8 a 12 micrones, varia-
ble en funcién de los movimientos diafragmadticos y de los cambios de presion en el
térax y el abdomen. La particulas menores, como las bacterias que, en general, miden
alrededor de 2 micrones de didmetro, son absorbidas con facilidad a través de las
lagunas diafragmaticas hacia el conducto tordcico. El liquido y los exudados intrape-
ritoneales circulan constantemente por la cavidad hacia las zonas pendientes bajo el
influjo de la gravedad, y hacia los espacios subfrénicos mediante la succién causada
por la contraccién del diafragma. El funcionamiento es similar al de una bomba de
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succién. Acelera el flujo durante la inspiracién y lo disminuye o limita durante la espi-
racion, lo que probablemente representa el mecanismo mds importante para la limpie-
za «defensiva» del peritoneo [1,4].

Tras la inoculacién peritoneal de bacterias en perros, los microorganismos pueden
identificarse al cabo de 6 minutos en el conducto toricico, y a los 12 minutos en el
torrente sanguineo. Este es el primer mecanismo de defensa peritoneal, y tras la instau-
racién de una infeccion del peritoneo se puede producir una bacteriemia. Si el huésped
estd sano y la bacteriemia no es masiva, serd controlada sin mds repercusion sistémica.
Por el contrario, si el huésped estd comprometido y la bacteriemia es muy grande, se
puede producir una respuesta inflamatoria sistémica, con afectacion del estado general
del paciente (sepsis) [16,17].

Junto con el primer contacto fisico de la bacteria con el peritoneo, existe una
lesion asociada de las células mesoteliales, con activacion subsiguiente de mediado-
res inflamatorios, que pueden activar respuestas inmunoldgicas tanto celulares como
humorales.

La respuesta inicial del peritoneo contra la contaminacién bacteriana se caracteri-
za por hiperemia y exudacién aumentada de liquido, con presencia de fagocitos en la
cavidad peritoneal. En esta fase inicial predominan los macréfagos. Los neutréfilos
llegan al cabo de 2 a 4 horas, y se convierten en las células predominantes dentro de la
cavidad peritoneal después de 48 a 72 horas. Estas células liberan gran cantidad de
citocinas, como interleucina (IL)-1, IL-6 y factor de necrosis tumoral (TNF), leuco-
trienos, factor activador de las plaquetas, C3A y C5A, que favorecen la progresion de
la inflamacion local. El efecto combinado de esos mediadores contribuye a la res-
puesta inflamatoria observada durante la peritonitis. Puesto que existe destruccién de
bacterias, los lipopolisacéridos de las enterobacteridceas gramnegativas proporcionan
un estimulo potente para aumentar todavia mds la generacion de citocinas inflamato-
rias [18,19].

Como consecuencia de esta inflamacioén, existe produccién de fibrindgeno en los
focos sépticos, con formacién rapida de fibrina y creacién de una malla de fibrina que
reduce y bloquea temporalmente la reabsorcién de liquidos desde la cavidad peritoneal
y «atrapa» a las bacterias. Este fendmeno puede conducir a la formacién de un absceso.
Ademds, el epiplon emigra hacia el drea inflamada y contribuye al suministro de media-
dores y células para facilitar la formacion del absceso. La localizacién mds habitual
corresponde a las dreas subfrénicas.

Esta respuesta puede ser controlada, y la peritonitis se puede resolver, o bien puede
progresar para producir una peritonitis residual o persistente o conducir a la formacién
de un absceso. Por tanto, existen tres mecanismos de defensa en el peritoneo destina-
dos a controlar las bacterias que lo han contaminado, pero esos tres mecanismos ejer-
cen también efectos paraddjicos sobre el huésped. El primero, la eliminacién mecani-
ca temprana de las bacterias a través de hendiduras diafragmaticas, puede producir de
hecho bacteriemia, que si es invasiva generard shock séptico y quizds la muerte. El
segundo, la liberacién de un exudado abundante, rico en células fagociticas y opsoni-
nas, puede producir también un desplazamiento intenso de liquidos y proteinas hacia
este «tercer espacio», con riesgo de hipovolemia y shock por pérdida de albimina
hacia la cavidad peritoneal.
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Asi pues, la respuesta sistémica a una peritonitis bacteriana grave incluye la libe-
racién de catecolaminas y el aumento de la secrecién de hormonas corticosuprarre-
nales, asf como secrecion de aldosterona y hormona antidiurética. Las alteraciones
hemodindmicas observadas en los pacientes con peritonitis tienen varias causas.
La hipovolemia disminuye el volumen extracelular por desviacién masiva de liquidos
hacia la cavidad peritoneal, con disminucidén del indice cardiaco, aumento de la
resistencia vascular periférica y subida del consumo de oxigeno en la periferia.
LaIL-2 y la IL-8 favorecen el reclutamiento celular; este estimulo de la atraccion de
células es tan intenso que se puede observar pancitopenia entre 4 y 6 horas
después del estimulo inicial. Sin embargo, ha sido dificil demostrar una relacién
directa entre la magnitud de la respuesta séptica y la concentracién de citocinas
circulantes [20-23].

Clasificacion de la infeccion intraabdominal
Peritonitis primaria

La peritonitis primaria es una inflamacién del peritoneo por una causa de origen
extraperitoneal, muchas veces con diseminacién hematdgena. Se produce tanto en los
nifios como en los adultos, y puede poner en peligro la vida del paciente, sobre todo
en sujetos con cirrosis o en niflos con nefrosis. La peritonitis primaria o espontdnea
guarda relacién con el deterioro de las defensas inmunitarias del huésped. En gene-
ral, es producida por un solo microorganismo, y los patégenos principales en los
adultos son los coliformes. De hecho, el 70% de estas infecciones estan causadas
por Escherichia coli, entre el 10 y el 20% se deben a cocos grampositivos, y el 10%
estdn producidas por anaerobios. El tratamiento incluye antibidticos y reanimacion
con liquidos. En ocasiones, se utiliza la cirugia, habitualmente en forma de laparoto-
mia diagndstica, que muestra un material purulento con positividad de los cultivos
para gérmenes grampositivos sin perforacién obvia ni abscesos en los 6rganos
solidos [1,24].

Peritonitis secundaria

La infeccion se debe a inflamacién o rotura mecdnica de la integridad del intestino, el
tracto urogenital o los 6rganos sélidos, con exposicion de la cavidad peritoneal a la flora
residente en esas estructuras.

La peritonitis secundaria se clasifica, a su vez, en peritonitis aguda por perforacion,
peritonitis postoperatoria o peritonitis postraumatica.

Peritonitis aguda por perforacion
Este es el tipo mds frecuente de infeccién intraabdominal aguda. Casi el 80% de los
casos se deben a necrosis del conducto digestivo [1-4]. La perforacién del intestino del-



TRATAMIENTO DE LA PERITONITIS EN EL PACIENTE CRITICO 1327

gado causada por inflamacién y necrosis, por ejemplo en casos de fiebre tifoidea o de
isquemia mesentérica secundaria a oclusién intestinal, se manifiesta inicialmente como
ileo paralitico, que después progresa a necrosis y perforacion. La peritonitis causada por
apendicitis se presenta en la mayoria de los casos como peritonitis localizada, que en
ausencia de tratamiento pronto se puede convertir en peritonitis generalizada. Cerca del
22% de las peritonitis son secundarias a la inflamacién del colon (diverticulitis y coli-
tis); representan causas menos habituales las perforaciones del colon por céancer, la her-
nia incarcerada y la invaginacion. La pancreatitis necrotizante se puede asociar con peri-
tonitis subsiguiente, si existe contaminacién por infeccion del pancreas necrético y/o de
los exudados.

Peritonitis postoperatoria

Se produce peritonitis postoperatoria entre el 1 y el 20% de los pacientes sometidos a
laparotomia, y su aparicion guarda relacion con la causa primaria para la laparotomia
y con otros factores de riesgo que se describen a continuacién. La causa mds habitual
de peritonitis postoperatoria es el fracaso o la fuga de la anastomosis. El diagndstico
se retrasa en la mayoria de los casos. Como regla general, los sintomas se ponen de
manifiesto entre 5y 7 dias después de la intervencion, lo que contribuye a una morta-
lidad muy alta. El contenido infectado del intestino y las enzimas proteoliticas se
fugan hacia la cavidad peritoneal, la inflaman y producen la respuesta local y sistémi-
ca antes descrita, que ya existe cuando se diagnostica el proceso. La morbilidad y la
mortalidad también dependen de la localizacién anatémica y de la magnitud de
la fuga. Por ejemplo, es mds dificil reparar el duodeno que se encuentra fijo y fuga hacia
el retroperitoneo, que una fuga en el intestino delgado distal o en el colon, que se pue-
den exteriorizar con facilidad. En algunos casos de peritonitis postoperatoria la anas-
tomosis se conserva intacta; sin embargo, el paciente permanece en mal estado gene-
ral debido a la peritonitis residual por diversas causas posibles. Entre ellas se incluye
el drenaje insuficiente del foco séptico inicial, que no fue drenado completamente
por el cirujano, o con frecuencia la falta de capacidad defensiva suficiente del peritoneo
para controlar el problema [1,2,25].

Peritonitis postraumdtica

La peritonitis de los pacientes con traumatismos puede ser debida a lesiones pasadas por
alto en la exploracion, como el desgarro mesentérico con pérdida de irrigacion e isque-
mia subsiguiente y la perforacién intestinal. Este tipo de infeccién intraabdominal suele
ser grave debido al retraso del diagndstico, sobre todo en pacientes con multiples lesio-
nes y traumatismo encefdlico asociado. Los pacientes que sufren un traumatismo pene-
trante por arma blanca o por arma de fuego, con abdomen agudo, son intervenidos inme-
diatamente y la lesion es controlada. En general, la infeccion intraabdominal secundaria
a contaminacidn en caso de traumatismo penetrante depende del tiempo transcurrido
entre la lesion y la intervencién quirtrgica. Sélo la tercera parte de los pacientes con
traumatismo penetrante del colon sufren contaminacion de la cavidad peritoneal, que
necesita tratamiento con antibiéticos [26-28].
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Peritonitis terciaria

La peritonitis terciaria se define como una infeccién intraabdominal persistente o
recurrente después del tratamiento, en apariencia adecuado, de una peritonitis pri-
maria o secundaria. El tratamiento estdndar para la peritonitis secundaria consiste en
drenaje del foco séptico para eliminar el material necrético y prevenir la acumulacién
repetida de pus, con control adecuado de los antibidticos durante 5 a 7 dias. Si des-
pués de completar el tratamiento quirdrgico y antibiético correcto, la infeccién per-
siste o recidiva a las 48 horas, puede ser considerada una peritonitis terciaria. Ade-
mas, el término peritonitis terciaria o recurrente se aplica también cuando existe
infeccidn persistente después de una tercera intervencion por peritonitis secundaria
tratada con laparotomias repetidas por fases o planeadas. La microbiologia de esta
infeccioén se caracteriza por gérmenes de virulencia baja o peritonitis estéril. La flora
cambia con el paso del tiempo, y los mecanismos locales de defensa de la cavidad
abdominal son superados. La persistencia de la disfuncién de 6rganos debe sugerir un
drenaje inadecuado o un foco no identificado. Este cuadro se observa cldsicamente en
pacientes inmunocomprometidos. El sujeto tiene aspecto séptico, con estado cardio-
vascular hiperdinamico, fiebre y desnutricién. Los hallazgos quirtrgicos se caracte-
rizan por la falta de formacion de abscesos y presencia de exudado difuso sin mem-
branas fibrinopurulentas, y la aparicién de un liquido mas o menos claro. Los cultivos
de ese liquido revelan estafilococos coagulasa negativos, enterococos, pseudomonas,
levaduras y Enterobacter, entre otros gérmenes. Los focos sépticos rara vez son ase-
quibles al drenaje percutdneo, y muchas veces ocupan localizaciones dificiles dentro
del abdomen. El cirujano inexperto puede describir un liquido serosanguinolento y
concluir que la cavidad abdominal estd limpia, e incluso pensar que la laparotomia
era innecesaria; sin embargo, esos pacientes suelen experimentar una respuesta sis-
témica grave inmediatamente después de la intervencion, con taquicardia, hipoten-
sién y bacteriemia. Por tanto, es necesario proceder a la reanimacion postoperatoria
inmediata en la UCI, con liquidos y soporte inotrépico y vasopresor. Si no se contro-
la, este ciclo puede conducir a la disfuncion progresiva de multiples érganos, con la
muerte del paciente [29-33].

El tratamiento de la peritonitis terciaria se debe realizar en la UCI, a cargo de un
equipo multidisciplinario. El paciente necesitard soporte metabdlico y nutricional, asi
como asistencia hemodindmica y respiratoria; la fisioterapia temprana es ideal. La deci-
sién oportuna y a tiempo de cambiar los antibidticos de acuerdo con los resultados mas
recientes de los cultivos de sangre y de las muestras tomadas de la cavidad abdominal,
debe ser tomada en conjuncion por el cirujano y el intensivista. Desde el punto de vista
quirudrgico, la decision de repetir la laparotomia si es necesaria se debe tomar por ade-
lantado, y la intervencién no se debe retrasar. Si se ha tomado la decisién de continuar el
tratamiento con el abdomen abierto y laparotomia programada utilizando una malla, se
debe decidir el momento en que se suspenderan los lavados repetidos de la cavidad
abdominal, puesto que tales lavados pueden causar mas dafio que beneficio después de
repetirlos 5 o 6 veces. El tratamiento antimicrobiano no debe superar los 14 dias, excep-
to en pacientes con infecciones micéticas [34-38].
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Diagnostico

El diagndstico de peritonitis se establece por la clinica, sobre todo por la historia y la
exploracion fisica. El sintoma principal en todos los casos es el dolor abdominal. El
dolor puede ser agudo o insidioso; muchas veces es constante e intenso, y se agrava
con el movimiento. La mayoria de los pacientes permanecen inmdviles, con las rodi-
llas flexionadas y la cabeza elevada; esa postura disminuye la tension de la pared
abdominal y alivia el dolor. La anorexia, las nduseas y los vomitos son sintomas fre-
cuentes. A pesar de todo, dependiendo de la etiologia de la peritonitis y de su evolu-
cion, los sintomas pueden variar. La mayoria de los pacientes se encuentran en mal
estado general, con un cuadro de enfermedad aguda y grave. La temperatura suele ser
superior a 38 °C, aunque los pacientes con shock séptico puede mostrar hipotermia.
La taquicardia y la disminucién de la amplitud del pulso indican hipovolemia, y son
habituales en la mayoria de los pacientes. Existe un aumento del gasto cardiaco y una
disminucién de la resistencia vascular sistémica. La presion del pulso puede estar
aumentada. El dolor a la palpacidn es el signo mds caracteristico de peritonitis, tanto
a la palpacién profunda como al contacto superficial. Inicialmente, existe defensa
voluntaria; mas adelante, la pared muscular experimenta contraccién involuntaria
intensa. Los sonidos intestinales pueden existir o faltar, y pueden recordar al fleo tem-
prano. La peritonitis localizada genera dolor en la zona del 6rgano responsable. La
percusién del abdomen puede contribuir a la localizacién exacta del lugar con irrita-
cién peritoneal maxima. El tacto rectal, aunque obligatorio en la exploracion fisica,
rara vez orienta sobre el origen de la peritonitis. Durante las primeras horas de irrita-
cion peritoneal el dolor puede ser intenso, pero conforme transcurre el tiempo se hace
mads insidioso y mds dificil de evaluar. Un alto indice de sospecha puede establecer la
diferencia entre un diagndstico precoz y otro demasiado tardio, con consecuencias
ominosas. Puede existir leucocitosis con recuento de leucocitos superior a 11.000/ml
y desviacion izquierda. La leucopenia sugiere sepsis generalizada, y se asocia con un
diagnéstico desfavorable. La analitica sanguinea puede ser normal, pero en los casos
graves puede indicar deshidratacion intensa, con aumento del nitrégeno ureico sangui-
neo (BUN) e hipernatremia. La acidosis metabdlica ayuda a confirmar el diagndstico. El
andlisis de orina es indispensable para descartar infeccion del tracto urinario, pielone-
fritis o litiasis renal. La radiografia simple de abdomen no se usa sistematicamente.
Cuando se hace, sin embargo, puede revelar ileo paralitico con distension intestinal o
niveles hidroaéreos. La radiografia de térax con el paciente en bipedestacion es util si
se sospecha perforacion visceral. Se puede observar aire libre dentro del abdomen en
el 80% de los casos de perforacién de ulcera duodenal, pero también se encuentra,
aunque con menor frecuencia, en las perforaciones de colon, de intestino delgado o del
recto intraperitoneal [1,39-42].

Cuando el diagnéstico se establece por la clinica, la TC sélo sirve para retrasar la
intervencién quirudrgica. A pesar de todo, una TC abdominal puede ser ttil cuando se
sospecha infeccién recurrente o no drenada en el periodo postoperatorio. Velmahos et
al [43] recomiendan la TC abdominal para los pacientes traumatizados en situacién
critica que presentan sepsis de origen desconocido. La TC contribuye a guiar el trata-
miento en 2 de cada 3 casos. La ecografia abdominal también puede contribuir al
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estudio de los pacientes con complicaciones sépticas postoperatorias. Dependiendo
del radidlogo, es posible identificar la coleccién de liquido; sin embargo, ese hallazgo
puede ser inespecifico en si mismo. La mayor ventaja de la ecografia es que se puede
hacer a la cabecera de la cama. Las asas intestinales pueden ser identificadas por su
peristaltismo, y en algunos casos es posible proceder al drenaje percutdneo sin sacar
al paciente de la cama, lo que facilita la obtencién de muestras para cultivo. Go et al
[44] realizaron un estudio comparativo para validar el uso de la ecografia frente a la
TC en pacientes con sepsis intraabdominal postoperatoria. Demostraron que la TC es
el procedimiento de eleccidn en esos pacientes, y que la ecografia se puede usar en
casos seleccionados.

Lavado peritoneal diagnostico

El lavado peritoneal diagndstico (LPD) es un método valioso y seguro para la identifi-
cacion de la peritonitis generalizada, especificamente en pacientes sin signos conclu-
yentes en la exploracién fisica, con una historia médica poco fiable, sometidos a seda-
cidn, que han sufrido una lesion encefdlica, de edad avanzada o con lesioén de la médula
espinal. Los pacientes bajo tratamiento con esteroides y los inmunocomprometidos pue-
den mostrar o no resultados concluyentes en el LPD. Un LPD positivo (més de 500 leu-
cocitos/ml) sugiere peritonitis.

Se ha empleado la laparoscopia, y recientemente se han publicado informes sobre
su eficacia. Es ttil en casos seleccionados, con caracteristicas similares a las descritas
para el LPD. El paso limitante es la capacidad para crear una cavidad Opticamente ade-
cuada en los pacientes con distensién abdominal, anasarca o intervenciones quirtrgi-
cas y cicatrices previas. Por ultimo, la laparotomia exploratoria sigue siendo el
«patrén oro» de las intervenciones diagndsticas. Los riesgos afiadidos de la cirugia
frente a los beneficios de obtener un diagndstico, tienen importancia para tomar la
decisioén en el paciente de forma individualizada. En resumen, la evaluacién clinica
toma relevancia sobre las pruebas diagnésticas que pueden retrasar una intervencion.
Deben evitarse los retrasos innecesarios que, en dltimo caso, comprometen la fisiolo-
gia del paciente y tienen un impacto sobre la capacidad de reanimar al paciente des-
pués de la cirugia.

Tratamiento

El tratamiento de la peritonitis grave es complejo y requiere una metodologia multidis-
ciplinaria. Los cirujanos y los intensivistas deben trabajar juntos con los expertos en
soporte nutricional, el personal de terapia respiratoria, el especialista en enfermedades
infecciosas y el radiélogo. El uso de protocolos estdndar para la reanimacion y el sopor-
te hemodindmico/ventilatorio para facilitar el cuidado global deben tener un impacto
positivo sobre la evolucion. Los autores han desarrollado un protocolo de tratamiento
quirdrgico estricto con una estrategia intervencionista enérgica para la erradicacion de
los focos sépticos en el abdomen (AAST).

Cuado se toma la decisién de repetir la exploracién por deterioro del paciente
o desnutricién asociada con la disfuncién de érganos temprana, se aplica una reani-
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macioén preoperatoria enérgica, que incluye control con ventilacién mecdanica y volu-
menes circulantes bajos (6-8 ml/kg), colocacién de un catéter arterial pulmonar
(CAP) y reanimacion juiciosa con liquidos. Los pacientes ancianos requieren moni-
torizacién cardiaca mds enérgica, y pueden necesitar soporte perioperatorio para
mantener un gasto cardiaco adecuado. Esos pacientes también pueden necesitar
monitorizacién de la presion intraabdominal para prevenir e identificar el sindrome
compartimental abdominal. Una vez adecuadamente reanimado, el paciente pasa
al quiréfano.

Objetivos de la reanimacion

Como regla general, los autores usan los siguientes pardmetros para guiar la reanima-
cion: 1) presion venosa central (PVC) y presion de oclusién pulmonar (POP) entre 8 y
12 mmHg; 2) presion arterial media (PAM) superior a 65 mmHg; 3) diuresis mayor de
0,5 ml/kg/h, y 4) saturacion de O, en sangre venosa mixta superior al 70%.

Los autores intentan corregir el estado hemodindmico y respiratorio comprometi-
do del paciente, y en la mayoria de los casos consiguen esos pardmetros dentro de las
primeras 6 horas de estancia en la UCIL. Con frecuencia, es necesario el soporte inotré-
pico/vasopresor para mantener el volumen circulatorio efectivo. Nosotros usamos la
dobutamina e intentamos mantener una hemoglobina por encima de 7 g/dl. Se admi-
nistran transfusiones de concentrados de hematies cuando existe hemorragia activa o
si la saturacién de oxigeno mixta es inferior al 70% y la hemoglobina estd por debajo
de 7 g/dl. Nosotros usamos cristaloides, y no es raro que un paciente requiera de 3 a
6 litros en las primeras horas, dependiendo de la situacién clinica y de la enfermedad.
La glucemia también se vigila de cerca, y se procura mantener valores alrededor de
220 mg/dl. Todos los pacientes reciben medicacion profildctica, incluyendo ranitidina
u omeprazol para la prevencion de la dlcera de estrés, y heparina subcutdnea para pre-
venir la enfermedad tromboembdlica, si no existen signos de coagulopatia. En cuanto
es posible usarla, se prefiere la nutricion enteral a la intravenosa. El uso de bajas dosis
de esteroides durante 7 dias estd indicado si el estado de shock persiste a pesar de la
reanimacion adecuada, o si existe una mala respuesta a los vasopresores o a la insufi-
ciencia suprarrenal [45-57].

La terapia antibidtica debe iniciarse lo antes posible. Inicialmente, se administra
sobre una base empirica. La seleccidn de los farmacos antimicrobianos debe basarse en
la sospecha de los microorganismos responsables y en la capacidad de los microorga-
nismos para alcanzar niveles adecuados en la cavidad peritoneal. En general, las perfo-
raciones del tracto GI superior se asocian con bacterias grampositivas, que son sensibles
a las cefalosporinas y a las penicilinas. Las perforaciones del intestino delgado distal y
del colon se presentan en general con infeccion polimicrobiana por bacterias aerobias
y anaerobias.

La peritonitis secundaria se caracteriza por cultivos positivos con combinaciones de
los gérmenes siguientes: E. coli, Streptococcus, Enterobacter spp, Staphylococcus
aureus 'y Staphylococcus epidermidis. Se encuentran Bacteroides fragilis, Clostridium
spp y Peptostreptococcus. Se debe usar tratamiento antimicético si se documenta la pre-
sencia de hongos en la cavidad peritoneal [58-60].
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En casos de peritonitis moderada o adquirida en la comunidad, puede ser suficien-
te la monoterapia. En esos casos, los autores aconsejan la ampicilina/sulbactam o el
ertapenem. El tratamiento combinado se debe guiar por la flora predominante en la
UCI o en el hospital. El tratamiento de primera linea puede diferir en las distintas ins-
tituciones, y puede incluir firmacos contra los anaerobios, como el metronidazol o la
clindamicina, combinados con aminoglucdsidos en casos seleccionados (gentamicina
o amikacina), ciprofloxacino o cefalosporinas de tercera o de cuarta generaciones
(ceftriaxona o cefotaxima).

En los casos graves y en los pacientes con alto riesgo de infeccién nosocomial, los
autores usan la monoterapia inicial con piperacilina-tazobactam o algin carbapenem
(imipenem o meropenem). La alternativa es una cefalosporina de cuarta generacién con
metronidazol.

Se debe prestar atencién cuidadosa a la dosificacién, y se aplicardn diariamente
medidas correctoras de acuerdo con los niveles de firmacos, puesto que muchos de
estos pacientes tienen volumen de distribucidn inestable a causa de las desviaciones
marcadas de los liquidos [61-65]. La duracidén de la terapia debe ser establecida y
guiada por los hallazgos quirtdrgicos. La ausencia de fiebre, el recuento elevado de
leucocitos o la desviacion izquierda pueden apoyar la interrupcion de la terapia anti-
bidtica, pues las recidivas son poco frecuentes cuando se han normalizado esos pa-
rametros. Si los leucocitos y la temperatura rectal permanecen normales durante
48 horas, los antibiéticos pueden suspenderse al cuarto dia del postoperatorio, segin
la patologia causante de la peritonitis [66,67]. La incidencia de recidiva de la sepsis
intraabdominal puede llegar al 33-50% de los pacientes que permanecen febriles y tie-
nen leucocitosis persistente. E1 Consenso Europeo de 1996 recomendé acortar todo lo
posible el uso de antibidticos, dependiendo de las condiciones que causaron la perito-
nitis, sin superar los 5 dias [68].

Tratamiento quirdrgico

Los objetivos del tratamiento quiridrgico consisten en eliminar la causa de la conta-
minacién, reducir el in6culo bacteriano y prevenir la sepsis recurrente o persistente.
El abordaje quirturgico se debe establecer a través de una incision en la linea media
para asegurar la exploracion adecuada y completa de la cavidad abdominal. La
hemostasia diligente y la exploracién concienzuda tienen gran importancia. Se
aspiran todas las cavidades y se cuantifica el liquido obtenido. Se toman muestras
para tincién con Gram, estudios micolégicos y cultivos. En términos generales, el
control se obtiene mediante la exclusién o reseccidn de las visceras perforadas. Si se
encuentra una perforacion de colon, el segmento proximal se exterioriza con una
colostomia y se crea una fistula mucosa en el segmento distal. En los casos con per-
foracién del intestino delgado, la reseccidn es seguida de anastomosis primaria siem-
pre que sea posible. En ocasiones, el intestino delgado puede requerir la reseccion de
los segmentos proximal y distal, especialmente si la contaminacidn peritoneal es
intensa y la viabilidad del intestino se considera dudosa. Otro objetivo fundamental
del tratamiento quirtrgico de la peritonitis es reducir el tamafio de la carga bacteria-
na para prevenir la sepsis y la acumulacién recurrente de material purulento. Se debe
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proceder al lavado concienzudo de la cavidad abdominal para eliminar todos los
detritos y las particulas. Se prestard especial atencion a las dreas en las que se suelen
formar abscesos, como la pelvis, los paracélicos y los espacios subfrénicos. Esas
areas deben ser cuidadosamente expuestas y desbridadas, evitando la hemorragia
por desprendimiento excesivo de la fibrina [1-4]. Se usa solucién salina templada
hasta la obtencién de un efluente claro. Los autores no recomiendan emplear yodo
ni otras sustancias quimicas para el lavado de la cavidad peritoneal, debido a que
pueden comprometer la respuesta inflamatoria local. Ademds, se debe succionar el
exceso de liquido.

Al cerrar la cavidad abdominal, lo ideal es reaproximar la fascia con material no
absorbible. La piel se debe dejar abierta y cubierta con apdsitos de gasa hiimeda duran-
te un periodo de 48 a 72 horas. La incidencia de infeccién de la herida se acerca al 42%
en esos casos; sin embargo, si la herida aparece limpia después de 3 a 4 dias, se puede
intentar el cierre secundario de la piel, dependiendo de la causa subyacente de la perito-
nitis [8,23,69-71].

Algunos pacientes pueden no mejorar a pesar del tratamiento quirdrgico inicial ade-
cuado. Pueden requerir varias laparotomias para conseguir los objetivos enumerados
mds arriba. Por tanto, el cirujano debe decidir durante la primera laparotomia, o laparo-
tomia «indice», si el paciente se puede beneficiar o no con la reoperacion, que se puede
hacer si es necesario o como reintervencién planeada/programada [72-76]. La peritoni-
tis postoperatoria tiene una mortalidad muy alta, variable desde el 30 al 50%. La morta-
lidad elevada se puede deber, en parte, al retraso del diagnéstico y de la reintervencion
para las complicaciones, con disfuncién de 6rganos asociada. En la literatura se ha des-
crito la mortalidad y la morbilidad asociadas con la estrategia de reintervencion agresi-
va en los pacientes complicados con peritonitis. Puesto que la decisién de reoperar no
siempre se puede tomar suficientemente pronto, varios autores sugieren el uso del abdo-
men abierto o de la reexploracion diaria estricta para evitar los retrasos en el tratamien-
to. Este procedimiento se recomendaba con frecuencia durante la década de 1980. Revi-
siones mds recientes indican que la laparotomia a demanda puede ser igualmente
beneficiosa y causar menos morbilidad; sin embargo, no existen datos definitivos sobre
cudl es la mejor estrategia [77-85].

Relaparotomia «a demanda»

Los autores se refieren a relaparotomia a demanda (RLBD) cuando la decision de més
intervencion no se planea de una forma fija o programada, sino que se basa en la evolu-
cién clinica del paciente durante el curso postoperatorio inmediato. Esos pacientes
manifiestan signos clinicos de una complicacién intraabdominal caracterizada por peri-
tonitis generalizada o formacion de abscesos. Esas complicaciones pueden manifestar-
se en cualquier momento, quizds ya durante la primera semana del postoperatorio. El
escenario mds habitual corresponde a un paciente con cuadro séptico continuado, a
causa de una peritonitis persistente con reacumulacién de pus. Algunos autores sugieren
que esos pacientes pueden experimentar inmunosupresion continuada, y son mas sus-
ceptibles a la endotoxemia o «translocacion» verdadera. La mayoria de las veces estos
pacientes desarrollan patégenos nuevos, y manifiestan una variedad de sintomas suges-
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tivos de infeccién continuada. El cirujano debe permanecer muy atento, con un alto indi-
ce de sospecha. El cuadro clinico puede incluir dolor persistente, ileo prolongado, dis-
tensién abdominal o intolerancia a la nutricién parenteral. Los pacientes pueden tener
fiebre y leucocitosis persistentes, como se indicé anteriormente. El cirujano debe esta-
blecer el diagnéstico en las primeras 48 horas después de aparecer cualquiera de esos
signos inespecificos, y no esperar hasta el quinto o séptimo dia del postoperatorio, a
pesar de que, segtin algunos autores, el fracaso o la fuga de la anastomosis puede tar-
dar ese tiempo en manifestarse. Koperna y Schulz [86] demostraron que los pacientes
reoperados después de 48 horas tenfan una mortalidad significativamente mas alta que
los intervenidos antes (76,5 frente al 28%; p = 0,001); sin embargo, la cronologia de la
relaparotomia no tuvo repercusion alguna sobre la supervivencia de los pacientes con
puntuacion de fisiologia aguda y salud crénica Il (acute physiology and chronic health,
APACHE) superior a 26. Ese hallazgo sugiri6 que, bajo tales circunstancias de fisiolo-
gia gravemente alterada, la intervencién temprana habia tenido poco efecto.

Por desgracia, los sintomas descritos mds arriba pueden ser una manifestacion del
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS). Ademads, los pacientes también
pueden manifestar sindrome de dificultad respiratoria y disfuncién renal. El dilema mas
dificil para el cirujano consiste en decidir si esas manifestaciones se deben o0 no a una
fuente abdominal no tratada. Por tanto, la decisién de reoperar es extremadamente difi-
cil. Los criterios clinicos tienen cardcter subjetivo. Los autores obtienen con frecuencia
retroalimentacion de quienes participan en la asistencia diaria del paciente, incluyendo
el intensivista, el consultor de enfermedades infecciosas y los radidlogos. Los cambios
postoperatorios tempranos en la TC pueden ser dificiles de interpretar. Después de la
laparotomia se produce distorsion de los planos, y pueden existir colecciones de liqui-
dos constituidas por sangre, suero, solucidén salina, liquido intestinal o pus, lo que a
veces complica atin mds el diagndstico. Sin embargo el radidlogo representa la clave
para guiar al cirujano hacia una exploracién limitada o para evitar la cirugia si el abor-
daje transcutaneo se considera seguro y efectivo. En ocasiones, el cirujano esta obliga-
do a realizar una exploracion completa [6]. La ventaja de decidirse a realizar una lapa-
rotomia a demanda en el momento de la laparotomia inicial, consiste en que el paciente
no serd sometido a cirugia ni anestesia innecesarias. El inconveniente mas importante es
la posibilidad de que una intervencién necesaria se haga tarde, cuando la fisiologia sub-
yacente del paciente ya estd comprometida y el cuadro ha progresado hasta el deterioro
y la disfuncién de multiples 6rganos. Lamme et al [§7] compararon esas dos estrategias
en un estudio retrospectivo sobre 278 pacientes. La RLBD tuvo una mortalidad
del 21,8% (n = 197), comparada con el 36% para la relaparotomia planeada (RLP)
(p = 0,016). La media de intervenciones quirdrgicas en el grupo RLBD fue de
0,9/paciente, comparado con 1,3 en el grupo RLP. El 54% de los pacientes asignados a
RLBD no necesitaron laparotomia repetida.

Un metaandlisis de todos los informes sobre RLBD y RLP para la peritonitis secun-
daria mostré la ausencia de diferencia significativa en la mortalidad entre las dos estra-
tegias [88]. Hutchins et al [89] encontraron que el valor predictivo positivo combinado
de la evaluacién clinica, en concierto con la informacién recibida del laboratorio y los
datos radioldgicos, asi como la evaluacién realizada por el intensivista y los cirujanos,
se aproximaba al 83%. En ese estudio, la mortalidad hospitalaria fue del 43%, y el inter-
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valo medio hasta la ejecucion de la laparotomia repetida fue de 5 dias. Como cabia espe-
rar, la evolucion guardé una alta relacion con la edad y la disfuncién de 6rganos [89].

Relaparotomia planeada

La decision de reexplorar el abdomen se toma durante la cirugia inicial. El paciente es
programado para laparotomia repetida cada 24 horas hasta que el foco séptico se haya
controlado por completo. Se realiza diariamente el desbridamiento y el lavado para eli-
minar todo el tejido necrético, a través de una «laparostomia» o con el abdomen abier-
to. Para tener acceso facil al abdomen se usa una malla protectora no adhesiva para
cubrir el intestino. Las indicaciones de la RLP en las instituciones de los autores
son cubrir el intestino. Las indicaciones para la RLP en la Universidad del Valle, la Fun-
dacién Clinica Valle de Lili y la University of Pittsburgh son:

Falta de control adecuado de la fuente durante la laparotomia indice.
Drenaje inadecuado o deficiente.

Peritonitis fecal difusa.

Inestabilidad hemodindmica.

Revaluacion de la anastomosis (tenue).

Hipertension intraabdominal.

Los autores usan una malla para la reparacién abdominal por fases [7]. Nosotros con-
seguimos el control adecuado después de dos o tres intervenciones planeadas cada
24 horas. En nuestra opinion, las ventajas de la RLP son la posibilidad de limpiar y tra-
tar toda la cavidad abdominal como un absceso gigante. Al colocar una malla con Velcro
(Velcro, Manchester, New Hampshire) no afadimos tensién innecesaria a la piel ni a la
fascia, que, de otra forma, serfa necesaria en algunos casos de RLBD. La estrategia de
RLP debe evitar la ocurrencia de sindrome compartimental abdominal y de hipertension
intraabdominal. La técnica requiere cuidado extremo por parte del cirujano; lo ideal es
que el mismo cirujano realice la laparotomia inicial y los procedimientos subsiguientes.
El decidira si rompe las adherencias entre las asas y las posibles colecciones, y debe
conocer la facilidad con que podra acceder a ciertas areas del peritoneo. La mejoria de
la respuesta inflamatoria, la presencia de tejido de granulacién limpio y la reduccién
de la respuesta sistémica ayudaran a decidir el momento en que se interrumpe la RLP y se
procede a la eliminacién de la malla y al cierre del abdomen. En la experiencia de los
autores, se llega a esa fase con dos o tres laparotomias. En ese momento, se quita el Vel-
cro o la cremallera usada en ocasiones, y la mayoria de las veces la herida se cubre des-
pués con una bolsa Bogot4, que permite la formacion de tejido de granulacion debajo de
ella. En la mayor parte de los casos, los autores realizan las laparostomias subsiguientes
en la UCI, bajo anestesia general, con farmacos intravenosos [6,8]. Como alternativa, la
estrategia de RLP puede modificarse mediante el uso de un sistema de vacio con otra
técnica, que puede facilitar la reduccion del tamafio de la herida y, en algunos casos, con-
tribuye al cierre de la fascia. Las ventajas adicionales del tratamiento con vacio incluyen
el control de la posible hipertension intraabdominal y el mejor control del drenaje y la
produccién de liquido en la herida. Se han publicado varios informes sobre el uso del sis-
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tema con vacio [90-92]. En las instituciones de los autores preferimos el método descri-
to por Barker et al [93]. En el paso inicial durante la laparotomia indice, cuando se toma
la decision de usar la RLP, se usa una hoja grande de polietileno que se extiende lateral-
mente a todo el recorrido de los canales paracélicos de ambos lados, con lo que se evita
que el intestino se adhiera a la cavidad abdominal. Después, se realizan varios cortes
pequeiios en la hoja de pléstico, y ésta se cubre con tres o cuatro pafios quirtirgicos abdo-
minales. Encima de los pafios quirtrgicos se colocan dos drenajes de Jackson-Pratt, que
se cubren después con otros dos pafios quirtrgicos abdominales. En algunos pacientes,
los autores cierran parcialmente la piel con Vicryl 1-0, y se usa un apdsito adhesivo gran-
de para cubrir la pared abdominal. Nosotros colocamos un cierre a presiéon negativa de
100 a 150 mmHg.

Las desventajas de la RLP incluyen requerimientos mds altos de anestesia y cirugia;
mayor manipulacién de las visceras, lo que puede conducir a la formacién de fistulas,
evisceracion y aumento de la pérdida de liquidos, electrdlitos y proteinas; y contamina-
cién potencial con flora exégena. Este es un método mds laborioso y que requiere gran
dedicacién por parte del equipo multidisciplinario. Varios estudios sugieren la utiliza-
cion de la puntuacion APACHE II para evaluar el nivel de compromiso fisiolégico sobre
una base diaria. Algunos trabajos publicados indican que la RLP reduce significativa-
mente la mortalidad en los pacientes con puntuaciones APACHE II entre 10 y 25. Los
pacientes con puntuaciones APACHE II por encima de 26 experimentan mortalidad alta
con independencia de la estrategia utilizada, mientras que los pacientes con puntuacio-
nes APACHE II menores de 10 tienen buen prondstico cualquiera que sea el método
empleado, RLP o RLBD [7,94-96].

Nuestro equipo multidisciplinario en Cali, Colombia, ha estado trabajando con una
estrategia protocolizada para esos pacientes a lo largo de los ultimos 10 afios, y hemos
acumulado la experiencia de 267 pacientes con peritonitis grave tratados con el méto-
do de RLP. Las caracteristicas demograficas y clinicas de nuestra poblacion se resu-
men en las tablas 1, 2 y 3. El nimero de laparotomias usadas con la estrategia RLP ha
disminuido en nuestras manos, debido a que con el paso del tiempo hemos compren-
dido que en la mayoria de las ocasiones, hacia la tercera intervencion se obtienen lava-
do y desbridamiento adecuados (v. tabla 2).

La fuente de infeccidn en este grupo de pacientes era alguna lesion del colon en el
33% de los casos, del intestino delgado en el 22,5%, de estructuras hepatobiliares y
pancredticas en el 22%, del estémago y el duodeno en el 10,5% y del apéndice en el
5%. Los cultivos de las muestras obtenidas durante la laparotomia inicial proporcio-
naron resultados negativos en el 25% de los casos, probablemente debido a la admi-
nistracion previa de antibidticos. Se encontraron los gérmenes siguientes: E. coli en el
23% de los pacientes, enterococos en el 11,6%, Pseudomonas en el 7,7%, Klebsiella
en el 6%, Staphylococcus en el 5,1% y otras bacterias en el 21%. Los autores usaron
la combinacién metronidazol-cefotaxima en el 43% de los casos, imipenem en el
11,3%, carbapenem solo en el 29,6% y la combinacion de carbapanem con fluconazol
o vancomicina en el 8,6%. La mortalidad global fue del 19,9% (intervalo de confian-
za [IC] del 95% 15,1-24,7), y los andlisis de regresién multiple revelaron que la edad
superior a 50 afios, la puntuacién APACHE II por encima de 25 y el estado séptico
habian sido predictores independientes de la muerte (v. tabla 3).
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Tabla 1

Caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes con peritonitis, 1995-2004

Numero total 267
Edad (afios) 52,2 +£20
Sexo masculino, % 62,5
APACHEII, %
0-10 24
11-25 70,4
16-35 5,6
Mediana APACHE II, % 14
Fuente de infeccion, %
Colon 33,3
Intestino delgado 22,5
Tracto biliar hepdtico 8,6
Estémago-duodeno 10,5
Pancreas 13,9
Otras 11,3
Numero de laparotomias repetidas
Media £ DE 4+3
Mediana 3
Duracién de la estancia hospitalaria, dias
Media £ DE 25,7+18
Mediana 20
Duracion de la estancia en la UCI, dias
Media £ DE 158+ 13
Mediana 12
Fistula, % 15,3
Shock séptico, % 543
SDRA, % 30
Dias con ventilador
Media £ DE 9,5+ 11
Mediana 6

Mortalidad, % (IC 95%)

19,9 (15,1-24,7)

IC: intervalo de confianza; SDRA: sindrome de dificultad respiratoria aguda.

En manos de los autores, la RLP es una técnica segura y viable. Nosotros experi-
mentamos una disminucion de la mortalidad, desde el 28,4% observada durante el pe-
riodo 1995 a 1999, hasta el 14,5% (IC 95%, 9,1-19,1) desde el afio 2000 hasta ahora.
Pudimos reducir el nimero de relaparotomias hasta 3,4 + 2,3. Sin embargo, es probable
que esa mortalidad menor no sea simplemente el resultado de la disminucién del nimero
de laparotomias, sino del efecto combinado de una atencién protocolizada que incluyd rea-
nimacién enérgica y mejoria del soporte metabdlico, ventilatorio y hemodindmico
[45,53,54,97].

Tratamiento intraoperatorio y estrategia quirirgica para la anastomosis
intestinal: papel de la anastomosis precoz retrasada

El control de la fuente de infeccidn y la prevencion de mayor contaminacién pueden
conseguirse con rapidez mediante la realizacién de una ostomia. Ese procedimiento
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Tabla 2

Comparacion entre los pacientes del periodo 1995-1999 y los del periodo 2000-2004

1995-1999 2000-2004 p
Numero 102 165 -
Edad 53,9+ 18 51£20 0,24
Sexo masculino, % 61,8 63 0,83
APACHE II
0-10 23,5 24,2 0,89
11-25 65,7 71,6 0,3
26-35 7,8 42 0,2
Mediana APACHE II, % 14 14 -
Fuente de infeccién, %
Colon 39,2 33,3 0,93
Intestino delgado 16,7 26,1 0,07
Tracto hepatobiliar 7.8 9,1 0,68
Estomago-duodeno 12,7 9,1 0,85
Pancreas 16,7 12,1 0,29
Otras 12,8 10,3 0,79
Numero de laparotomias repetidas
Media £ DE 49+38 34+£23 0,00007
Mediana
Duracién de la estancia hospitalaria, dias
Media £ DE 27,2+19 24,8+ 18 0,3
Mediana 22 20
Duracion de la estancia en la UCI, dias
Media £ DE 18+ 14 144+ 11,6 0,08
Mediana 14 11
Fistula, % 16,5 14,2 0,19
Shock séptico, % 52,9 55 0,72
SDRA, % 49 18,2 <0,0001
Dias con ventilador
Media £ DE 12+12 8+9 0,04
Mediana 9,5 5
Mortalidad, % (IC 95%) 28,4 (19,6-37,1) 14,5 (9,1-19,1) 0,0005
IC: intervalo de confianza.
Tabla 3
Andlisis multivariable de los predictores de muerte
Variable OR IC95% p
Edad > 50 afios 1,02 1,001-1,04 0,037
APACHE II > 25 1,06 0,99-1,13 <0,05
Periodo antes del afio 2000 1,98 0,78-3,41 0,3
Shock séptico 17,7 6,2-50,7 0,0001

IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio (cociente de probabilidades).
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esta fuertemente indicado, sobre todo en presencia de contaminacién masiva, inesta-
bilidad hemodindmica e hipoperfusion. El intestino se puede exteriorizar a cualquier
nivel, mds habitualmente como una colostomia o una ileostomia, y en algunos casos
como una yeyunostomia distal o incluso proximal. Sin embargo, esas ostomias pueden
convertirse en fuente de morbilidad significativa en los pacientes que sobreviven a la
fase aguda de la peritonitis. Las complicaciones oscilan desde el desequilibrio de
liquidos y electrélitos hasta complicaciones de la piel y de la herida, como hernias y
estenosis, asi como problemas psicoldgicos importantes. Ademas, existe una morbili-
dad significativa asociada con la estrategia quirdrgica para restablecer la continuidad
intestinal [98,99]. Las anastomosis primarias del intestino delgado se realizan siste-
madticamente en los pacientes con peritonitis causada por patologia de esa parte del
intestino. En los pacientes con peritonitis secundaria a diverticulitis perforada, la deci-
sién de realizar una anastomosis primaria se debe basar en las circunstancias indivi-
duales, de acuerdo con la situacién del paciente y el juicio del cirujano [100-103]. Més
recientemente, se ha propuesto la anastomosis primaria del colon en el contexto del
traumatismo agudo de esa porcion del intestino [104-111]. En caso de traumatismo, el
riesgo de infeccién intraabdominal es independiente del procedimiento quirdrgico,
como demostraron Demetriades et al [112], quienes recomendaron la anastomosis pri-
maria en la mayoria de los casos. Esos datos, sin embargo, no se pueden extrapolar
a los pacientes con peritonitis avanzada.

De Graaf et al [113] describieron el uso de la anastomosis primaria como una técni-
ca aplicable en el tratamiento de la peritonitis secundaria grave de pacientes con situa-
cidn critica; su empleo, sin embargo, ha sido limitado debido al alto riesgo de fracaso y
fuga que, en esos pacientes, pueden originar empeoramiento de la sepsis, sindrome de
disfuncién de miltiples érganos (SDMO) y muerte. Los factores a tener en cuenta para
decidir si un paciente debe ser sometido a reparacion primaria o exteriorizacion del
intestino son:

Estabilidad hemodindmica.
Extension de la inflamacién de la cavidad peritoneal.
Viabilidad del intestino.

El intestino no debe ser anastomosado en caso de contaminacioén intensa o peri-
tonitis difusa; en caso de fuga anastomdtica (peritonitis postoperatoria); en presen-
cia de edema intenso del intestino, desnutricién grave, tratamiento crénico con
esteroides o isquemia mesentérica; ni durante las fases iniciales de la cirugia para
control del dafio.

El concepto de anastomosis primaria retrasada (APR) en pacientes sépticos con peri-
tonitis procede de la experiencia de los autores con la laparotomia por fases y el control
del dafio en los pacientes traumatizados. A pesar del empleo del control del dafio en los
pacientes con traumatismos, la mortalidad asociada con esa metodologia ha llegado
a mds del 40% en algunas series [114-120].

Los autores aplicaron un protocolo de control del dafio en los pacientes sépticos con
peritonitis, sometidos a estudio prospectivo de observacion y descriptivo en la Funda-
cién Valle de Lili, en Cali, Colombia, desde noviembre de 2000 hasta mayo de 2004
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[121]. Nuestros protocolos fueron disefiados con la finalidad de realizar el tratamiento
definitivo del intestino siempre que fuese posible. Se definieron criterios especificos,
y los pacientes fueron remitidos para APR, con lo que se minimiz6 el nimero de osto-
mias. Los criterios de inclusién fueron:

« Peritonitis grave con inestabilidad hemodindmica y sepsis.
» Shock séptico.
» Edad superior a 18 afios.

Fueron excluidos los pacientes fallecidos durante las primeras 24 horas y aquellos en
los que se practicé la anastomosis del intestino y el cierre definitivo del abdomen duran-
te la laparotomia inicial.

Todos los pacientes fueron intervenidos dentro de las 6 horas siguientes a la llegada
a la sala de urgencias. Se les reanimé y fueron remitidos para reseccién intestinal. Se
lavé la cavidad abdominal y se drend el pus. Se aplicé la pauta de laparotomia planeada
del autor, explicada anteriormente, y los pacientes fueron atendidos en la UCI segtin lo
descrito antes. Una vez controlada la peritonitis, se realizé una APR con un dispositivo
de sutura automatico GIA 80 o con anastomosis manual, mediante sutura continua de
Vicryl 3-0 en un solo plano (figs. 1-4) [122-125].

Fig. 2. Anastomosis latero-lateral con la grapadora GIA 80 4.8.
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Fig. 3. Anastomosis con la grapadora GIA 80 4.8 para cerrar los extremos del intestino.

Fig. 4. Anastomosis completa.

Los datos demograficos de 26 pacientes remitidos para APR se muestran en la
tabla 4. Quince pacientes fueron sometidos a reseccién intestinal en la intervencién
inicial (57,7%) y en 11 (42,3%) se hizo una reseccion del colon. La pared abdominal
se cerr6 con una malla de Velcro segtn lo descrito anteriormente. El nimero medio
de relaparotomias hasta obtener el control de la peritonitis fue de 4. Las relaparo-
tomias se realizaron cada 24 horas. Los autores realizaron 14 anastomosis en el
intestino delgado, 5 anastomosis colon-colon y 4 anastomosis ileon-colon. En
3 pacientes no se pudo hacer la anastomosis debido a inflamacién prolongada grave.
Dieciocho anastomosis fueron realizadas con grapadora; 5 fueron suturadas a mano.
Todos los pacientes fueron sometidos a otra relaparotomia para comprobar la inte-
gridad de la anastomosis antes de cerrar el abdomen. Veinte pacientes sufrian shock
séptico y 4 pacientes desarrollaron sindrome de dificultad respiratoria del adulto
(SDRA). El microorganismo més frecuente fue E. coli, seguido por Candida albi-
cans'y Pseudomonas aeruginosa. S6lo 3 pacientes desarrollaron fistulas. El primero
de ellos tenia una fuga del colon, que se cerré durante los primeros 5 dias sin cirugia.
Dos fistulas de intestino delgado fueron dificiles de controlar y necesitaron soporte
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Tabla 4
Caracteristicas de los pacientes sometidos a anastomosis primaria retrasada

Numero 26
Edad, media, afios 54,5
Varones, % 61,5
Tipo de peritonitis, %

Secundaria 30,7
Postraumatica 6,7
Posquirtdrgica 61,6
Mediana puntuacion APACHE II, % 14,5
UCI, LDE, media, dias 17,9
LDE en el hospital, media, dias 27

LDE: longitud de la estancia.

prolongado con nutricién parenteral total (NPT). La fistula de otro de los 3 pacien-
tes se cerrd de forma espontdnea al cabo de 3 meses, y el tercero fue sometido a
cirugia para reseccién de la fistula 4 meses mds tarde. Veinte pacientes recibie-
ron NPT mientras el intestino estaba ligado, y se administré nutricién enteral a
24 pacientes durante alrededor de 30 horas después de realizar la anastomosis.
Cerramos la fascia en 14 pacientes, 11 fueron sometidos a cierre de sélo la piel y uno
falleci6 antes del cierre.

La mortalidad fue del 11,6% (3 pacientes). Veintitrés pacientes salieron vivos del
hospital. Las causas de muerte fueron infeccion de la via en un paciente, un aconteci-
miento cardiaco en el segundo, y el tercer paciente falleci6 por disfuncién de multiples
6rganos y fracaso del intestino con fistulas refractarias (tabla 5).

Tabla 5
Resultado global en 26 pacientes con anastomosis primaria retrasada

Resultado n %
Exito primario 20 71
Fistula 3 11,5
Estoma 3 11,5
Mortalidad a los 28 dias 3 11,5

Los resultados de este estudio indican que el control del dafio y la APR representan
una técnica viable en la peritonitis grave. El nimero de ostomias fue reducido, y esa
reduccién se obtuvo con mortalidad baja.

Cierre de la pared abdominal

La técnica para cerrar el abdomen se decide durante la dltima relaparotomia, cuando se
elimina la malla de Velcro. Idealmente, en este momento existira la formacion de tejido
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de granulacioén, y en la mayoria de los pacientes el intestino estard adherido a la pared
abdominal.
Los autores contemplan las siguientes opciones:

Eliminar la malla de Velcro, unir la fascia sin tensién y dejar la piel abierta.

» Colocar una bolsa de pléstico (bolsa Bogotd) sobre la cavidad abdominal, y sutu-
rarla a la pared abdominal (piel o fascia); esperar unos pocos dias mas para que se
forme tejido de granulacion.

o Cerrar s6lo la piel, cuando la fascia esté adherida y no se pueda cerrar. Se realiza

una reparacion de la hernia ventral 6 meses mas tarde.

Cuando el proceso de granulacion se ha completado y no es posible cerrar la fas-

cia o la piel, se coloca un injerto cutdneo de grosor parcial sobre la laparostomia,

con correccion subsiguiente de la hernia ventral.

» En algunos casos es posible «encoger» el defecto juntando el Velcro y colocando-
lo més cerca hasta la dltima relaparotomia, momento en el que se pueden suturar
los bordes. Los autores consiguieron cerrar la fascia en el 50% de 267 pacientes
en los que se habia empleado el Velcro [8,126].

» Con el uso de un sistema de sellado con vacio en 33 pacientes, los autores también

pudieron cerrar la fascia en el 50% de ellos y la piel en el 50% restante. Claramen-

te, el sellado con vacio tiene las ventajas afiadidas de mantener la esterilidad de la
cavidad, con lo que facilita el acceso temprano al abdomen, previene la pérdida de
dominio, conserva la calidad de la fascia y disminuye la probabilidad de hiperten-
sién intraabdominal y el sindrome compartimental abdominal. (Sistema de empa-
camiento con vacio [vacuum pack] en la peritonitis grave. Carlos A. Ordéfiez, MD,
comunicacién personal, 2006.)

Los autores no aconsejan el cierre mediante diseccion extensa de la fascia ni usar una
malla en ese momento para prevenir la colonizacién [8,126]. Una vez que el paciente se
recupera por completo, al cabo de aproximadamente 6 a 8 meses, se procede a la repa-
racion de la hernia ventral.

Resumen

La peritonitis secundaria grave es una entidad que contintda teniendo una mortalidad
significativa, a pesar de los avances en el soporte de asistencia critica y los trata-
mientos antibidticos. El tratamiento quirtrgico es fundamental, y requiere una estra-
tegia multidisciplinaria para guiar la cronologia y el nimero de intervenciones que
pueden ser necesarias con el fin de erradicar los focos sépticos y crear las condicio-
nes Optimas para la curacién con las menores complicaciones posibles. Se necesitan
mads investigaciones para aclarar la mejor estrategia quirdrgica en los casos muy
graves. El uso de la APR parece ser una opcién segura en los pacientes con inestabi-
lidad hemodindmica e hipoperfusion. Esos pacientes experimentan un alto riesgo
de fracaso de la anastomosis y formacién de fistulas. Las medidas de reanima-
cidén intensiva y la evaluacién juiciosa de la progresién de la inflamacién local son
estrategias seguras para conseguir la tasa mds alta de éxitos y minimizar las com-
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plicaciones importantes y prolongadas en los pacientes que sobreviven a la afecta-
cién séptica inicial.
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