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Resumen

La peritonitis secundaria generalizada es una sepsis grave,
que se produce como consecuencia de un desequilibrio entre
la reaccion proinflamatoria sistémica (SIRS) y la antiinflama-
toria compensatoria (CARS), que ocasiona un sindrome de
disfuncién multiorganica (MODS).

El MODS se caracteriza por dos hechos fisiopatologicos
esenciales: aumento de la permeabilidad de todas las barreras
del organismo y trastornos de la microcirculacion con la sub-
siguiente hipoperfusion textural.

El fleo paralitico constituye un hecho trascendental en la fi-
siopatologia de la peritonitis, pues la falta de reabsorcion, uni-
da a la hipersecrecién de la mucosa y al aumento de permeabi-
lidad de la pared intestinal, propicia un importante secuestro
de liquidos en el llamado tercer espacio. Se produce asi, ade-
mas de un profundo trastorno hidroelectrolitico, una hipovole-
mia grave.

La acidosis metabdlica que el ileo paralitico origina se po-
tencia por la aparicion precoz de un sindrome de insuficiencia
respiratoria (ARDS).

El tratamiento para ser eficaz ha de conseguir la erradica-
cién quirdrgica total de los focos infecciosos, pues es la Unica
manera de romper el circulo vicioso de la sepsis peritoneal.

La fluidoterapia, encaminada a restituir la volemia y el
equilibrio hidroelectrolitico y acido-base, es fundamental, asi
como el precoz tratamiento del ileo y del ARDS.
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ALTERATIONS IN HYDROELECTROLYTIC
AND ACID-BASE EQUILIBRIUM IN GENERALIZED
PERITONITIS

Generalized secondary peritonitis is a severe sepsis which
occurs as a result of a disequilibrium between the pro-inflam-
matory systemic reaction (SIRS) and the compensatory anti-
inflammatory response (CARS), producing multiple organ
dysfunction (MODS).

MODS is characterized by two essential physiopathological
occurrences: an increase in permeability of all barriers of the
organism and microcirculatory disorders with subsequent hy-
poperfusion.

Paralytic ileus is an overriding characteristic of peritonitis
physiopathology, since lack of re-absorption combined with
mucus hypersecretion and the increase in permeability of the
intestinal wall favors a severe retention of liquid in the so ca-
lled third space. Thus, a serious hydro-electrolytic disorder as
well as severe hypovolemia are produced.

The metabolic acidosis caused by the paralytic ileus is in-
creased by the appearance of a respiratory deficiency syndro-
me (ARDS).

In order to be effective, treatment must achieve complete
surgical eradication of the infectious origin/s, as this is the
only means of breaking the vicious cycle of peritoneal sepsis.

Fluid therapy to reestablish volemia and hydro-electrolytic
and acid-base equilibrium is indispensable as is early treat-
ment of the paralytic ileus and ARDS.

Key words: SIRS. CARS. Peritoneal sepsis. Paralytic ileus. MODS.
ARDS.
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Introduccion

Para comprender las alteraciones del equilibrio hidroelectro-
litico y acido-base, es decir, del “medio interno”, asi como sus
graves repercusiones en la supervivencia de pacientes con peri-
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unas alteraciones fisiopatolégicas muy complejas, que explican
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el profundo trastorno, la mayoria de las veces irreversible, qu
se produce en la homeostasis de estos enfermos.

En 1911 Schottmilléemplea por primera vez el término de Inmunocomplejos
sepsis, definiéndola como una reaccién sistémica a la llegad
masiva de bacterias al torrente circulatorio. Sin embargo, ho /

sabemos que la reaccién sistémica puede producirse sin que c1

bacterias invadan el torrente circulatorio. / \
En efecto, toda agresion por agentes fisicos, quimicos o big

l6gicos se caracteriza por producir una destruccién textural

mas 0 menos extensa, dependiente de la intensidad del age

vulnerante. La respuesta del organismo no es otra que la de tr \

C4 C2

tar de eliminar los tejidos desvitalizados, contaminados o no| c3 ’//v C3b ——— > C5-C9
sin que por ello se produzca una “enfermedad autoinmune”.
La eliminacion de tejidos desvitalizados, estén o no contami I \ o3
a

nados, se produce como consecuencia deaat&ion inflama-
toria sistémicg SIRSY.

Desde el punto de vista clinico, la SIRS se caracteriza por a
teraciones de la temperatura (> 38° C o < 36° C), taquicardi C3b properdina
(> 90 lat/min), taquipnea (> 40 resp/min) o PgGQt4,3 kPa y
alteraciones leucocitarias: leucocitosis (> 12.000 leucogljos/ T
0 leucopenia (< 4.000 leucocitph/

Cuando la SIRS se acompafia o es debida a una infeccién h
blamos desepsis aceptando asi la definicion propuesta por Endotoxina
Schottmiillet. Ahora bien, la infeccion no sélo puede ser exé-
gena sino también enddgena, tal y como ocurre en la pancrea
tis aguda, en el shock hemorragico, etc., que si bien en un prirFig. 1. Por via directa y/o indirecta se activa el factor més importante
cipio son agresiones estériles, terminan en una sepsis, &@fl complemento, el C3, produciéndose a continuacion una reaccion en
producirse una alteracion de la barrera mucosa intestingfascada.

(BMI), con la subsiguiente translocacion bacteriana, que per-
mite la llegada masiva de gérmenes de la flora intestinal al to-
rrente sanguineo. De estas alteraciones ya nos ocupamos en también defensivo) que, actuando sobre el sistema del comple-
blicaciones anterioré$ mento y los granulocitos, incrementan la respuesta celular de

La sepsis se inicia, generalmente, por la activacion del comlos polimorfonuclearégfig. 2).
plejo macréfago-linfocitario (CML) y del sistema del comple-  Sin embargo, la mayoria de los mediadores conocidos hasta
mento por endotoxinas, que no son mas que lipopolisacaridols actualidad son producidos, liberados y activados por los ma-
(LPS), constituyentes de la membrana celular de las bacteriaz6fagos, distinguiéndose mediadores proteicos, radicales li-
gramnegativas. Su fraccion mas toxica es el denominado lipido Ares de Qy lipidos (fig. 3).

(un fosfoglicolipido). Todos estos mediadores enddgenos o citocinas a concentra-

El sistema del complemento representa, junto con las inmueiones bajas tienen efectos beneficiosos para el organismo y
noglobulinas, el primer mecanismo defensivo humoral del or-constituyen la respuesta inflamatoria sistémica defensiva del
ganismo. Se puede activar por dos vias: mismo (SIRS). Asi, por ejemplo, el TNFFregula la actividad
. - . . . celular y la funcién de los leucocitos y células endoteliales; sin
po_s ::g);(r;egt?él\i.or la accion de inmunocomplejos con am'cuer'lembargo,t este rgi;'mo ;ascmr.atalias copct(_entraciotnes Ste cl;ija ?n

. . o . 0s receptores p55 y p75, existentes practicamente en todas las
pe_r dliﬂgrp?ocrt?é gﬂfégtegxﬁf estimulacion del sistema de la pro'c.é,lulas. p.ro,duciendo su muerte, por apqptosis, o0 bien su activa-
cion origindndose mas TNéF-que potencia a las endotoxinas y

Por ambas vias se activa el factor mas importante del contermina por desencadenar una enfermedad autoinmune, un au-
plemento, el C3, produciéndose a continuacion una reaccion etocanibalismo, umorror autotoxicu4’.
cascada(fig. 1). Para que esto no suceda, el organismo es capaz de desarrollar

La activacién del complejo macroéfago-linfocitario, y tam- una reaccion antiinflamatoria, denominada por Bone CARS
bién de las células endoteliales, musculares lisas y granuloc{Compensatory antiinflammatory response syndrojmg, propi-
tos, origina la liberacion de una serie de mediadores enddgesia una inmunosupresion. Asi pues, ante toda agresion se activa-
nos, que constituyen las defensas celulares de la respuesta no s6lo una reaccion proinflamatoria (SIRS), sino también
inflamatoria. Su objetivo inicial no es otro que la eliminacién una reaccién antiinflamatoria (CARS). El equilibrio entre ambas
de los agentes patdgenos del organismo permitiria unarestitutio ad integrumgl predominio de la SIRS

Asi, por ejemplo, el sistema microbicida de los PMN (granu-daria origen al autocanibalismo, un sindrome de disfuncién mul-
locitos) esta constituido por mieloperoxidasag;, @H, H,0,, tiorganica (MODS) y, por ende, al fallo multiorganico (FMO);
hidrolasas lisosomales, lisozima, lactoferrina, defensina, etc. pero si predomina la CARS, se producir4 una inmunosupresion

Existe una clara interdependencia entre los mecanismos dsistémica que propiciara la sepsis, el MODS y el EKfi@. 4).
fensivos humorales y celulares. Por poner un solo ejemplo, la Pues bien, dentro de la sepsis (entendida como SIRS mas in-
denudacion de la colagena por lesién endotelial provoca la actfeccion) se distinguen, desde el punto de vista clinico, dos es-
vacién de una serie de factores del sistema de la coagulacidadios.
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P iné PI i FNSP
B —
asmin6geno ——— Plasmina FSp
\ \
Complemento
— Factor XII C3a, Ca
Denudacion Factor Xlla
de la — > | calicreina
colagena A Trombina
Monémeros F
A
Proteasas
— Elastasa
L : Degradacion de proteinas
Lesion endotelial plasmaticas
FNSP: productos de degradaTc’:lon de.la'flb’ronectlna Fig. 2. Ejemplo de la interdependencia
FSP: productos de degradacion del fibrinbgeno entre los mecanismos defensivos humo-
rales y celulares.
Endotoxina
MEDIADORES
Lipidos Radicales libres O, Proteinas
Elastasa/catepsina B
Prostaglandina E, Cinina/calicreina
Tromboxano A, o.~ Sist del | t
Factor activador de 2 Istema del complemento
plaquetas (PAF) —OH Coagulacion-fibrinélisis
Leucotrienos NO (6xido nitrico) TNF-a
Interleucinas IL-1, IL-6, IL-8,
IL-12
Fig. 3. Los mediadores principales co-
nocidos.
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Agresion

T

Reaccién antiinflamatoria Reaccién proinflamatoria

Mediadores Mediadores
IL-10 TNF-a
TGF-B IL-1
IL-11 ! IL-6

y IL-13 IL-8 v

Inmunosupresion

sistémica Restitutio ad integrum Autocanibalismo

Fig. 4. Para que se produzca urestitu- FMO FMO

tio ad integrundebera existir un equili-

brio entre la SIRS y la CARS.

Sepsis grave La peritonitis no es mas que una sepsis, localizada en la ca-

vidad abdominal, pero que puede y suele evolucionar hacia una
Cuando aparece hipoperfusién (acidosis metabdlica, oligurisepsis generalizada, que afecta a todos los 6rganos y sistemas
ylo graves alteraciones de la conciencia), o bien hipotension (pretel organismo, originando un shock séptico, de fatal desenlace.
sion arterial sistélica < 90 mmHg o disminucion de la habitual de
méas de 40 mmHg). Esta sepsis grave se conoce también bajo el
nombre de sindrome de disfuncién multiorganica (MODS). Peritonitis

Shock séptico La peritonitis, inicialmente, es una respuesta inflamatoria del
peritoneo, tanto parietal como visceral, ante la agresion que vi-
Caracterizado por hipotension mantenida a pesar de aportans, bacterias 0 agentes quimicos producen al invadir la cavi-
un suficiente volumen de liquidos y los correspondientes fardad peritoneal, originando la activacion local de los sistemas
macos inotrépicos y vasopresores para mantener la funciddefensivos humorales y celulares.
cardiovascular. El shock séptico se caracteriza por cursar con En un principio, el peritoneo mantiene aislada la cavidad pe-
un FMO, y fallecen el 82% de los pacientes. ritoneal del torrente circulatorio y asi, puede ocurrir que los
Ahora bien, las endotoxinas de bacterias gramnegativas nsistemas defensivos sean capaces de localizar la infeccion (pe-
son las Unicas desencadenantes de la sepsis. En la actualidadiganitis localizada, abscesos intraabdominales). Hoy se cree
sabe que las exotoxinas de bacterias gramnegativas, como dmie el peritoneo es capaz de impedir la llegada de bacterias, asi
hemolisina producida pdk. coli, la a-toxina deStaphylococ- como de los mediadores activados al torrente circulatorio,
cus aureuso los superantigenos de bacterias grampositivassiempre y cuando la concentracion de gérmenes por ml de li-
también pueden ser causantes de una $&fisis quido peritoneal sea menor de’;1€l la concentracion en liqui-

127 313



CIRUGIA ESPANOLA. Vol. 69, Marzo 2001, Nimero 3

Bacterias gramnegativas
y grampositivas Endotoxina Superantigenos

4

) Activacion de PMN, macrofagos,
sistema del complemento, células endoteliales...

A
Interacciones complejas entre mediadores

ex6genos y endogenos y la respuesta
inmunologica del paciente

< 10° gérmenes/ml > 10° gérmenes/ml
Prevalecen los mecanismos Fracaso de la respuesta
defensivos inflamatoria defensiva
Infeccion local/absceso Sepsis grave (MODS)

intraabdominal

Shock septico (FMO) Fig. 5. Etiopatogenia de la peritonitis lo-

calizada y generalizada.

do peritoneal supera los%1§érmenes/ml, éstos, sus productos Todos estos mediadores ademas de aumentar la permeabili-
toxicos y los mediadores activados alcanzan, a través de los lidad de las barreras de los distintos érganos, originan un tras-
faticos submesoteliales (el peritoneo es un mesotelio d@,2 m torno de la microcirculacién: la vasomotrocidad disminuye o
el torrente circulatorio provocando una sepsis grave cordesaparece, se produce una agregacion leucoplaquetaria (leuco-
MODS o unshockséptico y FM@3(fig. 5). taxis) y un edema de las células endoteftales

En la actualidad, el peritoneo no puede considerarse como Precisamente estas modificaciones de la permeabilidad y de
una membrana con funciones exclusivamente defensivas, sirla microcirculacion son las responsables de las alteraciones hi-
como una membrana metabdlica muy activa, que con la ayuddroelectroliticas y del equilibrio &cido-base que se originan en
de factores humorales y celulares defensivos, transforma sel paciente con peritonitis.
funcién protectora en otra agresiva, autotoxica y autodestructi-
va. La activacion de PMN, macréfagos, células mesoteliales
pluripotentes, etc., tan numerosas en el peritoneo, tiene, eviel ileo paralitico. Alteracion del equilibrio hidroelectrolitico
dentemente, una funcién defensiva, pero pueden desencadenar
una enfermedad sistémica autoinmune, autotdxica, un catabo- Es bien conocido que en toda peritonitis se produce un ileo
lismo séptico, si existen: paralitico reflejo que, en principio, tiene por finalidad dejar en
reposo el tracto gastrointestinal, limitando asi la difusion del

— Suficientes focos infecciosos activos. s
oceso peritonitidé.

. . . . r
d N AIteramong_s de la funcion transportadora_l por d|sfun0|one_§ Sin embargo, el ileo paralitico da origen a importantes alte-
€ la permeabilidad de membrana, que permiten el paso MasA ciones de la mucosa intestinal. En efecto, la capacidad de re-
de noxas locales al torrente circulatétio - . ; ’ pacidad ge re
absorcion del intestino en condicionantes normales alcanza los
El resultado final de todos estos mecanismos y reacciones @8 1/24 h. Se reabsorben principalmente soluciones isoténicas
es otro que la aparicién de una alteracion de la permeabilidabidroelectroliticas, 200-300 g de albumina (secretada por las
de todas las barreras de los distintos 6rganos, incluida la hemgtandulas intestinales), y varios litros de gas que se producen
toencefélic&4 como consecuencia de la fermentaciéon de sustratos, del meta-
Podemos resumir afirmando que todos los agentes agresivolsplismo bacteriano y del aire deglutido.
especialmente las endotoxinas, determinan la liberacion de sus- Esta falta de reabsorcion determina una distension de las pa-
tancias proteoliticas, vasoactivas y radicales libres gdéién redes intestinales, favorecida por la atonia de sus células mus-
por via directa, activando principios no activos subendotelialesulares lisas debida, fundamentalmente, al déficit de potasio.
o0 bien indirectamente, estimulando las funciones de los PMN y Por otro lado, el estancamiento del transito intestinal provoca
macréfagos del peritoneo, higado y mucosa intestinal. Es necema intensa proliferaciéon de las enterobacterias, especialmente
sario sefialar que practicamente todos los mediadores, excege los colibacilos. Aun cuando la mucosa intestinal se encuen-
cion hecha de las toxinas de los quemados, se producen y actia protegida por la gran cantidad de inmunoglobulina A exis-
van en el mismo territorio esplacnico. tente en el moco llega un momento en que ésta es insuficiente y
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TABLA 1. Composicién de los jugos gastrointestinal&s

Cantidad de secrecion Na K* CI-
Jugos (mg)/24 h (mEqg/l)

CAPILAR
Gastrico 2.500 hasta 6.000 en estenosis pilérica 60 20 90-134

0 Célula Células
Pancreatico 700-1.200 145 5 80 Hlial i ¢
Bilis 500 hasta 1500 en caso de fistula 145 5 100 | cPitelialtipol endoteliales
Duodenal 500 137 7 110 . Memb basal
Intestinal 500 120 20 105 ALVEOLO embrana basa
INTERSTICIO
Célula epitelial tipo Il Membrana basal

las enterobacterias, posiblemente a través del AMP ciclic

(AMPc), estimulan a la mucosa intestinal produciéndose un infig. 6. Representacién esquematica de la membrana alveolocapilar. 1:

cremento de la secrecion. Pero es que, ademas, las células ddiligoblasto; 2: macréfago; 3: linfocito; 4: colagena, elastina, fibronecti-

mucosa activan el sistema de las prostaglandinas (en estas céllj Proteoglicanos.

las se segregan y almacenan gran cantidad de PG), que incre-

mentan el flujo sanguineo de la misma, lo que favorece por un

lado, la hipersecrecion y, por otro, la vasodilatacién capilar corlos hidratos de carbono. Asi, una hipopotasemia reduce la oxi-

aumento de la permeabilidad y subsiguiente edema de la parethcion de la glucosa por la via de la fosfatopentosa, lo que dis-

intestinat’. minuye la concentracién de adenilnucledtidos y aumenta la
El aumento de la permeabilidad de la pared intestinal permipermeabilidad de membrana.

te el paso de fluidos a la cavidad abdominal, en forma de exu- La pérdida hidrica se correlaciona con la de los iones de so-

dado o trasudado, originando un secuestro de liquidos en el llatio y potasio. La acumulacién de agua en el tercer espacio (luz

mado tercer espacio (asas intestinales, cavidad peritoneal), quetestinal, paredes edematosas y cavidad peritoneal: ascitis),

disminuyendo el volumen circulante, favorece la aparicién deprovoca una auténtica exicosis, ya que se acumula en dicho es-

un shock hipovolémidé pacio una cantidad de agua que representa mas del 10% del
Si se recuerda la composicion del jugo gastrointestinal (tabla 1peso corporal. La gravedad de la hipovolemia provocada guar-
se comprendera la importancia del trastorno electrolitico. da una relacion directa con la taquicardia, la oliguria y la he-

En el ileo paralitico la falta de reabsorcion y la hipersecresmoconcentracion.

cion determinan una deplecién importante de sodio y también, La presion intraabdominal medida a través de la vejiga uri-

aungue menor, de cloro; pérdidas que se acentlan aln mas sirgia oscila, en condiciones normales, alrededor de 10 mmHg.

producen vomitos reflejos. Un incremento igual o mayor a 15 mmHg indica la existencia
Pero ademas del secuestro de NI~ ocasionado por la  de un sindrome compartimental del abdothen

falta de reabsorcién y aumento de secrecion de la mucosa El aumento de la presion intraabdominal, propiciado por el

gastrointestinal, se produce una pérdida ain mayor de estdo paralitico y la ascitis, determina un sindrome comparti-

electrolitos como consecuencia de los trastornos de la microcimental, que afecta muy precozmente a la funcion renal, pues la

culacion que acompafian a todo ileo. Estas alteraciones detazempresion colapsa las arterias y venas renales, produciendo

minan un aumento de permeabilidad capilar, edema generalizama disminucion del filtrado glomerular y una uremia.

do de las paredes intestinales con secuestro de plasma, quePero, ademas, la compresion de la vena cava inferior dificul-

termina drenandose en cavidad peritoneal, en forma de ascitista el retorno de la sangre de las extremidades inferiores, con lo
Por otro lado, la hipoxia celular, que los trastornos microcir-que aumenta el secuestro sanguineo. Disminuye asi, alin mas,

culatorios entrafian determina una alteracion de la bomba celel retorno venoso al corazdn, descendiendo drasticamente el

lar sodio/potasio, con entrada de*Nyasalida del Kal espacio  gasto cardiaco. Se propicia la aparicién, por estasis, de trombo-

intercelular. sis venosas profundas con sus complicaciones (embolismo pul-
Todos estos mecanismos explican que en el ileo paralitico s@onar y sindrome postrombdtico).

produzcan elevadisimas pérdidas de, Nastaurdndose una El aumento de la presion intraabdominal determina una ele-

grave acidosis metabodlica, favorecida por la hipoxia y las prevacion del diafragma, que reduce la capacidad ventilatoria, he-

coces alteraciones de la funcion respiratoria. cho que favorece la instauracion de un sindrome de insuficien-
Con el potasio sucede lo mismo; se originan grandes pérdicia respiratoria aguda (ADRS).

das por la falta de reabsorcion e hipersecrecion. El potasio se

elimina por los vomitos o bien queda secuestrado en la luz in-

testinal. En el ileo paralitico se han encontrado, en el contenid&l sindrome de insuficiencia respiratoria aguda

intestinal, hasta 10-12 mEg/l de potd%i®e produce, pues, Y las alteraciones del equilibrio acido-base

muy precozmente, una hiponatremia, que puede estar enmasca-

rada por el balance negativo de agua, y una hipopotasemia, queEs bien conocido que mediadores producidos durante la

al no permitir la llegada de este ion a las células de la musculeéBIRS y el ileo paralitico, como la prostaglanding El leuco-

tura lisa intestinal, aumenta alin mas la atonia y distension parieno L, inducen precozmente un ARDS

ralitica de las asas, creandose asi un auténtico circulo vicioso. En efecto, el intercambio gaseoso en el pulmén se realiza a

No hace falta decir que la hipopotasemia puede producir tragravés de la barrera alveolocapilar (fig. 6).

tornos del ritmo e incluso, la parada del corazén. Dicha barrera esta constituida por las células endoteliales del
Kurek et al® demostraron, en 1995, una estrecha relacion encapilar, el intersticio y la pared alveolar, constituida por células

tre la homeostasis del potasio y el metabolismo energético depiteliales: tipo | (células planas) y tipo Il (células cuboideas
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L cion inflamatoria defensiva que, sobrepasando al CARS, origi-
na una enfermedad autoinmune, un autocanibalismo séptico.

En efecto, la disfuncion multiorgénica reconoce su origen en
dos hechos fisiopatolégicos esenciales: el aumento de la per-
meabilidad de todas las barreras del organismo, incluida la he-
matoencefélica y los trastornos de la microcirculacion que con-
ducen a una hipoperfusion textural.

Estas alteraciones mantienen y agravan el ileo paralitico (ini-
cialmente un mecanismo defensivo) y originan su grave ARDS,
lo que unido a la hipovolemia provoca un shock séptico cuya
mortalidad alcanza hasta mas del 82% de los tdsAdemas,
de los supervivientes, un 26% no alcanzan més de un afio de
vida, falleciendo por causas no sépttéas

Fig. 7. Cierre temporal con cremallera tras laparotomia por peritonitis Implicaciones terapéuticas
generalizada; observandose los tubos para drenaje y lavado continuos.
1. Si se exceptlan las raras formas de peritonitis primaria
(peritonitis por neumococo del nifio, la llamada “peritonitis
con microvillis que secretan el surfactante y que son, ademagspontanea del cirrético, pelvicoperitonitis, etc.), subsidiarias
las progenitoras de las células epiteliales del alvéolo). de un tratamiento conservador con antibiéticos, el tratamiento de
El intersticio alveolar comprende las membranas basales (ldas peritonitis secundarias (90%) es siempre quirdrgico. Se ha
mina elastica interna). El espacio intersticial est4 ocupado pode conseguir la erradicacion total del foco infeccioso, pues es
células mesenquimales, fundamentalmente macréfagos, y algua Gnica forma de romper el circulo vicioso de la sepsis perito-
nos linfocitos, con evidentes propiedades inmunoldgicas (naeal. De ahi que deba realizarse una cirugia agresiva y eficaz.
hay que olvidar que el pulmon es el segundo filtro depuradoEn algunos casos (pancreatitis, etc.), esto no es posible, de ahi
mas importante del organismo). Junto con las células mesemue haya que combinar una cirugia resectiva primaria con rela-
quimales el intersticio cuenta con una estroma constituida funparotomias planificadas, a demanda o laparotomias abiertas
damentalmente por fibras colagenas tipo | y lll, elastina, fibro-(fig. 7). Todas estas reintervenciones incrementan la respuesta
nectina y proteoglicanos. inflamatoria y con ello la mortalidad. Por esto, en la actualidad,
En la sepsis, como consecuencia de la liberacion de mediae vuelve a recomendar la irrigacion o lavado continuo perito-
dores tales como PGE L,, asi como de otras muchas citoci- neal’, que nosotros defendimos ya en 1882
nas y radicales libres de, e produce, al intentar ser filtradas 2. El ileo paralitico, como hemos visto, desempefa un papel
y depuradas por el pulmén, una muy precoz alteracién del inimportantisimo en la fisiopatologia de la peritonitis. Por tanto,
tersticio alveolar. En efecto, las células mesenquimales se actidebe prevenirse mediante la administracion de simpaticoliticos
van, liberando mas mediadores y el intersticio aumenta de groy parasimpaticomiméticos, o bien mediante la anestesia mesen-
sor, al ser ocupado por fluidos plasmaticos ricos en proteinagérica local (AML), como nosotros propusimos ya en #988
de gran peso molecular. Al mismo tiempo, se produce unaddemas, la AML mejora significativamente el gasto cardfaco
agregacion leucoplaquetaria en los capilares sanguineos; sinSi el ileo esté establecido, la terapia de eleccién es la aneste-
embargo, las células endoteliales microscépicamente no estaia epidural continua entre las dermatomas T5-L1.
alteradas, pero si las células epiteliales de tipo I. Este hecho La aspiracién nasogéstrica y la descompresion colonoscépi-
produce una dificultad en el intercambio gaseoso, por un trasea completan las medidas basicas y fundamentales de fluidote-
torno de la permeabilidad de la barrera alveolocapilar. A las 24apia, encaminadas a restituir la volemia y el equilibrio hidro-
h de la agresion, el intersticio aparece ocupado por neutrdfiloglectrolitico y cido-base.
macréfagos y linfocitos, asi como por plaquetas y fibrina. Se 3. EI ARDS ha de tratarse precozmente, pues es la Gnica ma-
destruyen las células epiteliales tipo | y aparecen soluciones deera de mejorar el aporte de oxigeno a los érganos y tejidos,
continuidad en la pared alveolar, que se comunica directamentembatiéndose asi la acidosis metabdlica.
con el espacio intersticial. Al desaparecer la barrera alveolar el La oxigenoterapia y la monitorizacion respiratoria mejoran
agua y los solutos del capilar pasan al alvéolo; 48 h mas tardéa funcion residual del pulmén, la oxigenacion arterial y la
se produce una coagulacion intravascular, ocluyéndose los caferta de Qa los tejidos. Si el enfermo respira espontaneamen-
pilares no sélo por fibrina sino especialmente por agregadote utilizaremos la presion positiva continua en vias aéreas
leucoplaquetarios (leucotaxis); las células endoteliales se de$CPAP); si esta conectado a un respirador la presion positiva al
truyen. La barrera alveolocapilar desaparece y, por consiguierfinal de la espiracion (PEEP). En todos los casos debe vigilarse
te, el intercambio gaseoso, produciéndose una hipoxia y subsia presion venosa central, para mantener el balance hidroelec-

guiente acidosis metaboliéa trolitico ligeramente negativo.
La gravedad del ARDS es obvia, pues fallecen entre el 70- Sustancias vasoactivas, tales como la dopamina y la adrenali-
80% de los pacientes. na, estan indicadas por sus efectos vasoconstrictores y, por

ende, ahorradores de volumen. Antibioterapia y corticoterapia,
a altas dosis, han de administrarse precozmente.
Conclusién 4. En el momento actual, ningln estudio bien disefiado ha
podido demostrar la efectividad de ningun tratamiento con an-
La peritonitis generalizada es una sepsis grave. Como conséimediadores, por lo que éstos no pueden ser recomendados
cuencia de endotoxinas y exotoxinas se produce una hiperreapara el tratamiento de la sepsis peritofieal

316 130



Bibliografia
1.

2.

10.
11
12.

13.

R. Vara Thorbeck et al.— Alteraciones del equilibrio hidroelectrolitico y &cido-base en la peritonitis generalizada

14

Schottmiller H. Wessen und Behandlung der Sepsis. Verhandlys,

Dtsch Kongr Inn Med 1914; 31: 17-280.
Consensus conference American college of chest phisicians/Society

of critical care medicine. Definition for sepsis and organ failure and 16,

guidelines for the use of innovative therapies in sepsis. Crit Care
Med 1992; 20: 864-874.

. Vara Thorbeck R, Morales Ol, Ruiz Morales M, Guerrero JA, Rosell
J, Tovar JL. Fisiologia y fisiopatologia de la reaccién catabdlica pos-18.

tagresion. Cir Esp 1993; 53: 385-391.

. Vara Thorbeck R. Fisiologia y fisipatologia de la enfermedad post-
operatoria. Implicaciones terapéuticas. Nutr Hosp 1985; 10: 286-296.19.
. Galanos C, Luderitz O, Rietschel ET, Westphal O, Brade H, Brade L

et al. Synthetic and natur&scherichia colifree lipid A express
identical endotoxic activities. Eur J Biochem 1985; 148: 1-5.

. Billing A. Inmunologische Probleme der Peritonitis. Haring R, edi- 20.

tor. Peritonitis. Stuttgart-Nueva York: Georg Thieme Verlag, 1993;
25-31.

. Woltmann A, Hamann L, Ulmer AJ, Gerdes J, Bruch HP, Rietschel
ET. Molecular mechanisms of sepsis. Langenbeck’s Arch Surg21.

1998; 383: 2-10.

. Ross RJ, Miell JP. Avoiding autocanibalism. Br Med J 1991; 303:

1147-1148. 2

. Bone RC. Sepsis, SIRS and CARS. Crit Care Med 1996; 24: 1125-

1228.
Bahkdi S, Waler I, Jonas D, Plamer M, Weller U, Suttorp N et al.

Pathogenesis of sepsis syndrome: possible relevance of preforming3.

bacterial toxins. Curr Top Microbiol Immuno 1996; 216: 101-118.

Heeg K, Miethke T, Wagner H. Superantigen mediated lethal shock4.

the functional state of ligand-reactive T cells. Curr Top Microbiol
Immunol 1996; 216: 83-100.

Oettinger W, Berger HG. Pathogenese und Pathophysiologie der Pes.

ritonitis. Haring R, editor. Peritonitis. Stuttgart-Nueva York: Georg
Thieme Verlag, 1993; 12-17.

Hau T. Bacteria, toxins and the peritoneum. World J Surg 1990; 1426.

167-175.

131

Berger D, Buttenschoen K. Management of abdominal sepsis. Lan-
genbeck’s. Arch Surg 1998; 383: 35-43.

Messmer K. Mechanism of shock and their consequences. Border
JR, Allgéwer M, Hansen ST, Riedi Th, editores. Blunt multiple
trauma. Nueva York-Basilea: M. Dekker, 1990; 39-49.

Lindenschmidt ThO, Aleksie H. Der paralytische lleus in der Chi-
rurgie. Chir Praxis 1969; 13: 597-6009.

17. Roscher R, Lommel K. Pathophysiologie der lleuskraukheit. Zen-

tralbl. Chirurgie 1998; 123: 1328-1333.

Siedel W, Richter H. lleus und Peritonitis. Lindenschmidt ThO, edi-
tors. Pathophysiologische Grundlage der Chirurgie. Stuttgart: Georg
Thieme Verlag, 1975; 523-546.

Kurek W, Solodovnikova FN, Nelipovich ON. The interrelationship
of changes in carbohidrate-energyy metabolism and potassium ho-
meostasis in children with diffuse suppurative peritonitis. Anesteziol
Reanimatd 1995; 6: 23-26.

Sugrue M, Hillman KM. Intra-abdominal hypertension and inten-
sive care. En: Vincent JL, editor. Yearbook of Intensive Care and
Emergency Medicine. Berlin-Heidelberg: Springer, 1998; 667-
676.

Hertz MI, Snyder LS, Harmon KR, Bitterman PB. Acute lung injury.
En: Cohen IK, Diegelmann RF, Lindblad WI, editores. Wound hea-
lign. Filadelfia: W.B. Saunders Company, 1992; 396-415.

2. Quartin AA, Schein RM, Ketl DH, Peduzzi PN. Magnitude and du-

ration of the effects of sepsis on survival Department of Veterans Af-

fairs. Systemic sepsis cooperative Studies Group. JAMA 1997; 277:

1058-1063.

Leruite F, Vara Thorbeck R. Acute pancreatitis and peritoneal lavage
therapy. Eur Surg Resp 1982; 14 (Supl 2): 139-140.

Vara Thorbeck R, Valenza PH, Ruiz Morales M, Rosell J. Messente-

rical local anaesthesia in the prevention of adinamic ileus. Eur Surg

Res 1988; 20 (Supl 1): 90-91.

Vara Thorbeck R, Guerrero Fernandez-Marcote JA. Zur Bewerthung
der Mesenterialanésthesie bei abdominalen Eingriffen. Zent B Chir

1987; 112: 1216-1221.

Bone RC. The sepsis syndrome definition and general approach to
management. Clin Chest Med 1996; 17: 175-181.

317



