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A pesar de una amplia gama de opciones terapéuticas para
el tratamiento de la infeccion intraabdominal, la morbilidad
v la mortalidad contindan permaneciendo altas en los esta-
dos clinicos ocasionados por la perforacion de una viscera
hueca. La terapia establecida incluve el control de la perfo-
racion, drenaje v desbridamiento del foco de la infeccion,
adecuado manejo antibiotico vy medidas de soporte sistémico
tales como una adecuada oxigenacion, soporte del volumen
intravascular v reposicion nutricional. La terapia antibiotica
debe orientarse al control de gérmenes Gram negativos
aerobicos, tales como la Escherichia coli y gérmenes del
grupo aerdbico como Bacteroides fragilis con el fin de redu-
cir la morbilidad derivada de esta situacion.

INTRODUCCION

La infeccion intraabdominal contintia siendo una de las prin-
cipales causas de morbilidad y mortalidad. La mortalidad
puede oscilar desde 1% en pacientes con perforacion
apendicular, hasta 20% en los que sufren una perforacion
del colon o han presentado una infeccién derivada de un trau-
ma abdominal penetrante (1). Las complicaciones derivadas
de una intervencién quirtirgica para una infeccidn
intraabdominal incluyen entre otras, infeccion de la herida
quirdrgica, infecciones necrotizantes de las fascias de la pa-
red abdominal y abscesos intraabdominales, sin olvidar las
consecuencias sistémicas derivadas.

A principios de siglo la mortalidad general para sepsis abdo-
minal oscilaba alrededor de 90%: en la década de los afios
20 los principios definidos por el doctor Kischner, a saber:
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1) Eliminar la fuente de infeccién. 2) Remover el pus y los
detritus intraabdominales permitié que la mortalidad bajara a
50%.

Entre 1930y 1960 luego del advenimiento de la era antibidtica
con el descubrimiento de la penicilina, la mortalidad deriva-
da de la sepsis abdominal presenta muy poca variacion; lo
anterior se atribuye a la confianza del grupo de cirujanos en
las bondades terapéuticas del antibidtico, descuidando los
principios quiriirgicos definidos por Kirschner. Sélo hasta la
aparicién de las penicilinas de amplio espectro y de las
cefalosporinas, junto con la llegada de la terapia antia-
naerdbica se observa una nueva disminucién en la mortali-
dad por sepsis intraabdominal.

La creacion de las unidades de cuidado intensivo, el soporte
nutricional, la definicién y aplicacién de nuevos conceptos
en el tratamiento quirdrgico de la sepsis de origen
intraabdominal, marcan un nuevo descenso en la mortalidad,
que adn hoy en las puertas del siglo XXI, sigue cobrando
tasas prohibitivas de mortalidad (2).

FISIOLOGIA DEL PERITONEO

La cavidad peritoneal es el mayor espacio extravascular del
organismo; tiene una superficie de 1.72 m?, equivalente a la
superficie cutdnea de un adulto. En condiciones de normali-
dad solo contiene aproximadamente 50 mL de un liquido
citrino con una densidad aproximada de 1.016; su contenido
proteico es inferior a 3 g% dentro de los que predomina la
albamina; no contiene fibrindgeno y su capacidad para coa-
gular en forma espontinea es nula; su actividad antibacteriana
es minima y se encuentra mediada fundamentalmente por el
sistema del complemento (3).

La concentracion de sus solutos es sensiblemente igual a la

del plasma sanguineo, su celularidad es baja, contiene alre-
dedor de 3.000 células por mL, el 50% representado por
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macrofagos, el 40% por linfocitos, algunos eosinétilos,
mastocitos y células mesoteliales (4).

La serosa peritoneal se comporta como una barrera pasiva,
semipermeable al paso del agua y sustancias de bajo peso
molecular; esta cualidad es lo que ha permitido el empleo de
la didlisis peritoneal en casos de insuficiencia renal. Estu-
dios en pacientes renales han permitido establecer que la su-
perficie de intercambio eficaz es de aproximadamente 1 m*
y que la eficiencia del peritoneo para el intercambio de agua
y solutos puede ser incrementada por agentes farmacoldgicos
que aumenten el flujo o la permeabilidad esplacnica.

Durante el proceso de didlisis peritoneal las soluciones
hiperosmolares pueden ocasionar un flujo de agua hacia la
cavidad peritoneal entre 300 y 500 mL por hora (4). El pro-
ceso de la peritonitis tiene un efecto similar, de manera tal
que el shock hipovolémico secundario a esta situacion puede
comprometer rdpidamente la hemodinamia del paciente no
tratado. Los elementos quimicos como la bilis, enzimas
pancredticas y el jugo gdstrico potencian esta exudacion. Se
ha considerado que la pérdida de liquidos durante una
peritonitis es equivalente a la que se produce durante una
quemadura del 60% de la superficie cutdnea (5).

Aunque toda la superficie peritoneal participa en el inter-
cambio de liquidos y solutos de bajo peso molecular, las par-
ticulas s6lo pueden ser reabsorbidas a través de los linfaticos
diafragmaticos debido a las caracteristicas especiales del
mesotelio y los linfaticos de esta zona.

En la mayor parte de la cavidad abdominal, las células
mesoteliales forman un tapiz aplanado y compacto, cuyos
limites intercelulares no se aprecian. Sin embargo, en la cara
inferior del diafragma existen unos estomas linfaticos espe-
ciales inmediatamente debajo de la membrana mesotelial;
estos estomas que fueron descritos inicialmente por Von
Recklinhausen en 1963 (5), sirven para el drenaje linfdtico
de la cavidad peritoneal. La relajacién pasiva del diafragma
durante la espiracién provoca un ripido flujo del liquido
peritoneal hacia ellos, su contraccién, provoca el vaciamien-
to de los linfaticos hacia los canales eferentes, situacidn que
se ve favorecida con el aumento de la presion intratoracica
durante la inspiracion (6). El flujo retrégrado se ve impedido
por la existencia en estos vasos linfdticos de valvulas
unidireccionales (2, 5).

El tamafio de estos estomas es de 8 a 12 micras y determina
el tamano de las particulas que por ellos se absorben. Las
bacterias con un diametro entre 0.5 y 2 micras son rdpida-
mente eliminadas de la cavidad abdominal. Experimental-
mente se ha demostrado que luego de la inoculacién
intraperitoneal de bacterias, éstas son aisladas a los 6 minu-
tos en el canal tordcico, y en la sangre periférica a los 12
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minutos (5). La salida del liquido peritoneal determina la crea-
cion de una presion negativa relativa dentro del abdomen
superior lo que da lugar al flujo del liquido peritoneal en
direccion cefdlica. Esto fue comprobado por Autio en 1964
colocando medio de contraste en la region ileocecal durante
apendicectomias o colecistectomias programadas: observo
como el medio de contraste se localizaba en la pelvis, en las
goteras parietocolicas y en los espacios sublrénicos derecho
e izquierdo (7).

Si bien es cierto que en el hombre la via exacta de drenaje
de los linfiticos diafragmiticos no se conoce con exacti-
tud, también lo es que durante la necropsia de pacientes
fallecidos de peritonitis se han encontrado repletos de bac-
terias los linfdticos mediastinales anteriores, en tanto que
el resto de la cavidad tordcica se encontré completamente
estéril (8). Estos estudios que determinaron la disemina-
cién del material contaminado a partir de una perforacién
visceral, coinciden con la localizacién de los abscesos que
se encuentran en los casos de cirugfa de la peritonitis (9),

FACTORES DETERMINANTES EN LA
PATOGENESIS DE LA INFECCION
INTRAABDOMINAL

La infeccion intraabdominal por lo general se inicta por
una perforacién biliar o entérica dentro de la cavidad ab-
dominal que permite la liberacién de microorganismos en
la cavidad peritoneal. La circulacion del peritoneo que ya
se menciond facilita la diseminacién de los gérmenes con-
taminantes. Otro grupo patolégico que puede derivar en un
cuadro de sepsis abdominal, 1o conforman aquellas entida-
des que dentro de su historia natural no cursan con el feno-
meno de perforacion de viscera hueca y en donde a la luz
de los actuales conocimientos la translocacidon bacteriana
desempefa un papel predominante.

Cuando ocurre la perforacion de una viscera hueca, sea por
una situacién que determine fendémenos obstructivos que
impidan la propulsion de su contenido, estableciéndose el
sindrome de viscera hueca, o por lesiones que en algtin mo-
mento de su evolucion alteran la integridad anatéomica y
funcional de la pared, se establece una situacién altamente
agresiva para la homeostasis del paciente y en ella la inter-
vencion quirdrgica no tiene discusién. Si bien es cierto que
la cavidad abdominal puede neutrlizar un episodio simple
de contaminacion, y esto se ha observado en perforaciones
gastricas e incluso duodenales que evolucionan satisfacto-
riamente sin la intervencion quirtirgica pues los mecanis-
mos de defensa abdominal estdn en condiciones de contro-
larlo. Pero si la contaminacion es continua origina secues-
tro de liquidos, hipovolemia hipopertusion, absorcion de
toxinas, liberacion de mediadores inflamatorios. fenéme-



nos de sépsis. formacidn de abscesos y puede evolucionar a
fallamultiorganica (4. 10).

Otro factor que también puede originar un cuadro de sepsis
intrabadominal se relaciona con la patologia inflamatoria in-
fecciosa de las visceras macizas, higado, pancreas, etc. En
cllas es fundamental el diagndstico etiolégico y topogrifico:
y a él solo se llega mediante un minucioso andlisis de la his-
toria clinica y de los hallazgos obtenidos durante la explora-
cion fisica y una evaluacién juiciosa de las pruebas
paraclinicas.

El numero de bacterias

Como fuente de patdgenos, el tracto gastrointestinal contie-
ne mds de 400 especies de bacterias, con una concentracion
que puede variar segtin la altura en el tubo digestivo en que
se produce la perforacion, y oscila entre 1.000 bacterias por
mL en el esétago y estémago normales, hasta 3.8 * 1012-14
por mg de materia fecal seca en el colon (2). Su distribucién
depende del estado funcional del érgano y en muchas oca-
siones de la terapéutica de base. La flora gdstrica puede cam-
biar en presencia de CA. gastrico o con el empleo prolonga-
do de antidcidos y la densidad de gérmienes anaerobios se
incrementa en los casos de obstruccion intestinal; de esta gran
masa bacteriana son pocos los gérmenes patdgenos que so-
breviven en la cavidad peritoneal luego de una perforacion.
Dentro de estos, los mds afectados son los gérmenes aerdbicos
obligados que mueren en la medida en que la concentracién
de oxigeno disminuye en la cavidad durante el proceso de la
peritonitis (11).

Sinergismo bacteriano

En la evolucion de un cuadro de contaminacién peritoneal
hay que tener en cuenta que esta entidad suele ser una infec-
cién polimicrobiana y que ciertos datos inducen a creer que
algunas bacterias interactdan con el huésped con el fin de
sobrevivir en la cavidad peritoneal, mas atin cuando se ha
demostrado que la combinacién de gérmenes aerobios y
anaerobios lleva con facilidad a la formacién de abscesos
intraabdominales (1. 12, 13).

Esta naturaleza polimicrobiana de la infeccidn intraabdominal
representa un verdadero sinergismo entre los gérmenes res-
ponsables de la infeccién, manifestado entre otros aspectos
por el tipo bifasico que presentan las peritonitis. En una pri-
mera etapa que se extiende por lo general del primero al sép-
timo dia de evolucién, predominan los fenémenos de sepsis
provocados en gran medida por las endotoxinas bacterianas
de los gérmenes Gram negativos, especificamente la
Escherichia coli, en la medida en que los mecanismos de
defensa del peritoneo consumen oxigeno, la concentracion
de este gas dentro de la cavidad abdominal disminuye, per-
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mitiendo la proliferacion de gérmenes anaerobios. estable-
ciéndose la fase de formacion de abscesos del quinto al
séptimo dia en adelante (4).

Estudios realizados en el modelo animal de experimentacion
demostraron que la introduccién de Bacteroides fragilis o
Fusobacterias como germen Unico dentro de la cavidad
peritoneal (13) o por infusion intravascular directa (14,15)
no demostraron ninguna secuela infecciosa, sin que se esta-
blecieran fenémenos de sepsis o de formacion de abscesos y
con un 0% de mortalidad. Si el germen inoculado fue el
Enterococo, grampositivo aerdbico, los resultados fueron si-
milares. St el indculo bacteriano fue de Escherichia coli como
germen Winico, se obtuvo la reproduccion de la fase séptica con
una mortalidad de 30% de los especimenes de laboratorio (13).

Los mismos investigadores demostraron claramente un
sinergismo y exacerbacién de la infeccion con reproduccion
de la fase séptica y de formacion de abscesos si se combina-
ban E. coli y B. fragilis dentro de la cavidad peritoneal (13).
Varios estudios controlados realizados en animales han de-
mostrado que el empleo de antibidticos sistémicos contra estos
dos microorganismos determina un incremento en las ratas
de supervivencia y una disminucion en las ratas de forma-
cion de abscesos (16, 17). Sin embargo, una vez estabilizado
el cuadro de contaminacién peritoneal, la eliminacién de uno
de los microorganismos no acaba con la infeccién, posible-
mente porque el absceso es un proceso inflamatorio
autosuficiente, o en razén de que el crecimiento bacteriano
se encuentra retardado en su interior facilitando la aparicién
de mutantes, resistentes a la accién de los antimicrobianos (4).

Son numerosos los mecanismos propuestos para el sinergismo
bacteriano; se especula con la produccion de un factor de
crecimiento o medio nutritivo producido por una bacteria que
permitiria el crecimiento de otra mds virulenta. También se
ha mencionado la produccién de secreciones bacterianas que
protegen a otras bacterias de los mecanismos de defensa del
huésped y de la formacion de un medio adecuado para el
crecimiento de un germen patégeno; ya anteriormente ha-
bfamos mencionado que el consumo de oxigeno por parte de
las bacterias aerobias, favorecia el crecimiento de gérmenes
anaerobios (1, 12).

Aunque la peritonitis se ha analizado generalmente como una
entidad tnica, debe enfatizarse que en realidad las peritonitis
en realidad agrupan una gran cantidad de patologias segtn el
nimero de 6rganos comprometidos en la falla multiorgdnica.
La primera variable que separa los casos moderados de los
severos es el niimero de bacterias residentes en el drea del
tracto digestivo en donde la perforacién ocurre.

Consecuentemente con lo anterior, en una perforacién gastrica
secundaria a una tlcera péptica en condiciones normales de
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acidez, el recuento bacteriano es muy bajo y con predominio
de gérmenes grampositivos. Por el contrario, en una perfora-
cion del apéndice se encucntran concentraciones de gérme-
nes que oscilan entre 10y 107 por g de contenido apen-
dicular. Perforaciones a nivel del rectosigmoide se encuentran
asociadas con concentraciones bacterianas entre 10"y 10"
por g de materia fecal. equivalente a 60% del peso de la ma-
teria fecal seca; ademads, la relacion de aerobios y anaerobios
es de 1:10.000 (1, 4).

Obstruccion

Otros hechos que incrementan el numero de bacterias conta-
minantes son los cuadros de obstruccidn asociados con es-
trangulacién y perforacion. En esta situacion el fluido in-
testinal proximal al sitio de obstruccidn presenta una ma-
yor concentracion de microorganismos. Igualmente, situa-
ciones de obstruccién pildrica se encuentran asociadas a
un incremento notable del recuento bacteriano, hecho no
observado en el estémago cuando no existe obstrucciéon a
su evacuacion.

El aspecto importante por considerar es que como regla ge-
neral, la densidad de microorganismos se incrementa de ma-
nera logaritmica en presencia de una obstruccion distal del
intestino. Esto significa, que perforaciones gastricas o del
colon secundarias a procesos obstructivos o tumorales
obstructivos, si bien determinan la aparicién de cuadros de
peritonitis, éstos son mucho mds virulentos que cuando la
contaminacion se deriva de situaciones con las cuales no
cursa simultineamente un proceso obstructivo.

Hemoglobina

Aungque la cantidad de bacterias puede ser determinante en la
severidad de la peritonitis, hay una serie de factores
coadyuvantes que pueden aumentar la rata de proliferacion
bacteriana y de la virulencia de la peritonitis. La presencia
de hemoglobina promueve esta proliferacién (18). La degra-
dacion de la hemoglobina en la cavidad peritoneal facilita un
substrato proteico para la actividad metabdlica bacteriana. y
mds importante ain, es una fuente importante de hierro. El
hierro es un elemento traza critico para el crecimiento y la
proliferacion bacteriana, su presencia acelera la replicacion
de las bacterias. También se ha demostrado que el metabolis-
mo bacteriano de la hemoglobina produce como subproducto
una leucotoxina que aumenta el poder de invasion de la in-
feccion (19).

Pigmentos biliares
La accidn coadyuvante de los pigmentos biliares en el desa-

rrollo de la peritonitis, probablemente se encuentra relacio-
nada con sus propiedades detergentes, que disminuyen la ten-
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sion supertficial e interfieren con los mecanismos de defensa
del peritoneo mediados por la fibrina en su intento de sellar
la perforacion y aislar el foco de contaminacion (4).

Cuerpos extrafos

Los detritos y el material no digerido proveniente de perfo-
raciones intestinales son una fuente importante de elementos
que determinan reaccion a cuerpo extrafio. Los materiales de
sutura o cuerpos extraios introducidos dentro del abdomen
durante traumas penetrantes también pueden determinar in-
crementos del recuento bacteriano. El tejido desvitalizado
asociado a lesiones traumadticas puede albergar un gran ni-
mero de bacterias que dificilmente pueden ser atacados por
el sistema fagocitico del huésped.

Factores sistémicos

Los factores sistémicos que alteran la respuesta del huésped
alainfecciodn pueden incrementar la virulencia de la peritonitis
(20). Enfermedades preexistentes como la diabetes, la des-
nutricion proteico-caldrica, incrementan la susceptibilidad del
huésped a la infeccion. La obesidad, aumenta el contenido
de grasa en el epiplon y el mesenterio, asi como la grasa pro-
funda de la pared abdominal ocasiona problemas en la res-
puesta del huésped a la contaminacion de los tejidos. El alco-
holismo crénico causa debilitamiento de las funciones
sistémicas. La terapia con medicamentos que afectan el sis-
tema inmunologico como los corticoides y antineoplisicos.
incrementan la virulencia de la peritonitis. Igualmente ocu-
rre en pacientes afectados por el virus de inmunodeticiencia
humana (VIH).

INTERACCION DE LA CONTAMINACION
Y EL. PERITONEO

Lalesion de las células mesoteliales del peritoneo por el efecto
de la infeccion, determina una degranulacion de los mastocitos
peritoneales, ocasionando la liberacion de cantidades impor-
tantes de histamina, serotonina y péptidos vasoactivos que
determinan un aumento importante en la permeabilidad
vascular espldcnica. Esto facilita el paso a la cavidad abdo-
minal de liquidos ricos en contenido proteico y con una alta
cantidad de fibrindgeno. De otra parte estas células
mesoteliales al ser agredidas liberan tromboplastina que con-
vierte la protrombina en trombina y esta tltima transforma el
fibrinégeno en fibrina que adhiere a las supertficies adyacen-
tes (4).

Un activador del plasmindgeno que se encuentra en las célu-
las mesoteliales y que en condiciones de normalidad activa
las enzimas fibrinoliticas que impiden la formacién de
adherencias de fibrina, disminuye su actividad en presencia
de lesion peritoneal, y la peritonitis bacteriana paraliza por
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completo su actividad. Al no actuar este activador

del plasminogeno las adherencias de fibrina per- /
manecen hasta que la produccion de coldgeno las
convierte en adherencias fibrosas (Figura 1).

Simultineamente con las acciones anteriores
orientadas a la localizacion de la infeccion, la
lesion de las células mesoteliales activa el com-
plemento, iniciando de esta manera el fendme-
no de la quimiotaxis y liberacion de opsoninas;
esto determina gracias al aumento de la per-
meabilidad del endotelio vascular, Ta llegada de
granulocitos y el inicio de la fagocitosis
bacteriana (10).

La interaccion de los fagocitos y las defensas
dei huésped actuando contra la proliferacion
bacteriana pucde tomar tres vias:

Primero, ¢l indculo bacteriano y su rata de pro-
literacion puede superar a las defensas locales
(abdominales) del huésped, determinando
una diseminacion  sistémica de los
microorganismos y una respucesta séptica del

huésped. k
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Segundo, el nimero y virulencia de los gér-
menes pueden ser minimos y las defensas del
huésped pueden erradicar completamente del
abdomen los patogenos potenciales y resolver-
se la peritonitis. Esto puede ocurrir en pacientes 803

con tlcera péptica perforada con acidez normal.

En tercer lugar, la alta concentracion de microor-
ganismos puede ser localizada pero no erradicada por las
defensas del huésped, esto lleva a la formacion de abscesos
por la formacion de adherencias, previamente analizada.

Desde el punto de vista mecinico la movilidad diafragmatica
inicia a través de los linfaticos la depuracidn de bacterias
para enfrentarlas a las defensas sistémicas. Si los meca-
nismos de defensa del peritonco tienen éxito, se produce
la muerte bacteriana y la localizacion de la infeccién; de
lo contrario. se establecen los fenémenos de sepsis, falla
multiorgdnica y muerte del paciente.

Mientras esta cadena de hechos ocurre dentro de la cavi-
dad peritoneal. sistémicamente y en forma simultdnea en-
tran en accion otra serie de mecanismos, encaminados tam-
bién a controlar el proceso infeccioso.

Al presentarse la contaminacion peritoneal, el primer me-
canismo como ya se ha mencionado, que entra en funcion
es la depuracion de bacterias a través de los linféticos

Figura 1. Diagrama de los posibles mecanismos gue se supone, lleva a la
Sormacion de adherencias de fibrina para la localizacion de la infeccion.

Modificado de: Hauw T, Payne WD, Simmons. R. L... Howard. R. J.En Simmons Rl..
Howard RI. Infecciones Quirurgicas 1984, 1* Ed. Barcelona Salvat Editores S.A. 817 -

diafragmadticos facilitando la absorcion de bacterias a par-
tir de la cavidad abdominal, llevandolos a la circulacion
sistémica. De otra parte. la lesion de células mesoteliales
cn respuesta a la agresion inflamatoria provoca la
desgranulacidn de los mastocitos peritoneales, que liberan
sustancias vasoactivas que aumentan la permeabilidad
vascular facilitando la llegada de plasma rico en comple-
mento y opsoninas séricas que a su vez se unen a las bacte-
rias, facilitando su destruccion por los fagocitos. Los depo-
sitos de fibrina, localizan la infeccion aislando y en oca-
siones sellando la perforacion, retardando la absorcion
bacteriana, que podria dar lugar a un shock endotéxico (21).
(Figura 2).

La rapida llegada de los neutrdfilos, unas 4 horas aproxi-
madamente, seguida de los macrofagos, constituye proba-
blemente la principal defensa de la cavidad abdominal frente
a la contaminacidén masiva (6).

Desafortunadamente toda esta serie de mecanismos de de-
fensa que pone en juego la cavidad peritoneal, ademis de los
ctectos benéficos que ticne, también causa situaciones des-
favorables en forma sistémica para el huésped.
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La depuracion bacteriana a través de los linfdticos diafrag-
maticos, determina bacteremia. la accion de la endotoxina
bacteriana y la liberacion de citokinas por los neutréfilos y
macrdofagos alteran la captacion de oxigeno por la ¢élula, al-
terandose el gasto cardiaco y la oxigenacion. Hay hipovolemia
por pérdida de liquidos al espacio extravascular; aparece shock
hipovolémico con alteracion de la perfusion renal y de la
microcirculacion, asi como alteraciones metabdlicas que final-
mente pueden llevar a distuncion orgdanica maltiple (22). Se esta-
blecen fendmenos de sepsis sistémica con un cuadro de respuesta
inflamatoria, caracterizado por fiebre, leucocitosis.
hipermetabolismo. hipopertusion, hipotension e hipoxia celular.

De otra parte este gran flujo de liquidos ocasiona otra serie de
problemas; la gran distancia existente dentro de la cavidad
abdominal distendida por liquido, la pobre solubilidad del
oxigeno en este medio y el consumo que de él hacen las bac-
terias aerdbicas, llevan a una disminucién del potencial de
oxigeno. lo cual facilita la proliferacion de gérmenes
anaerobios (23). Ademads, estas grandes cantidades de liqui-
do exceden la capacidad de depuracién de los linfiticos del
diafragma y el alto consumo de opsoninas que se produce en
los liquidos intlamatorios, permite que los gérmenes supervi-
vientes y no depurados proliferen y no sean tagocitados (5).

La formacion de adherencias de fibrina que hace unos mo-
mentos nos parecia un excelente mecanismo de defensa. tam-
bién ocluye los estomas diafragmaticos y al aislar los gér-
menes impiden la accion de los agentes antimicrobianos.

CLASIFICACION DE LA PERITONITIS
1. Peritonitis primaria

El término peritonitis primaria, se refiere a una contamina-
cion del peritoneo de fuente extranbdominal: en la gran ma-
yorfa de los casos por via hematdgena. Ella aparece tanto en
niflos como adultos y es mds frecuente en las mujeres que
en los hombres por la comunicacién existente entre la cavi-
dad peritoneal y la vagina a través de las trompas de Falopio.
Los patégenos mds comunmente encontrados son de tipo
grampositivo: meningococo, gonococo. estafilococo y
estreptococo hemolitico.

Ejemplo de este estado patoldgico es la peritonitis esponta-
nea de la infancia, generalmente ocasionada por el
estreptococo hemolitico y el neumococo, cuyo foco prima-
rio puede ser una otitis, pero también se ha descrito en in-
fantes con sindrome nefrético y lupus eritematoso. Otro
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espontinea del adulto. observada con frecuencia
en pacientes con ascitis secundaria a cirrosis he-
pdtica; el espectro bacteriano ha cambiado con re-
lacion a la década de los ochenta; en el momento
se encuentra representado por gérmenes coliformes.

ejemplo de este tipo de peritonitis es la peritonitis

Otros ejemplos de este tipo de peritonitis son, la
peritonitis secundaria a la didlisis peritoneal
ambulatoria continua (CAPD) ocasionada general-
mente por gérmenes Gram positivos y ocasional-
mente por pseudomona aeruginosa: la peritonitis
tuberculosa, cuya incidencia se ha incrementado dl-
timamente con relacion al aumento del sindrome
de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), por intec-
cion con el VIH. En nuestro Servicio de Cirugfa
del Hospital Militar Central, hemos observado tres
casos de peritonitis tuberculosa en pacientes con
SIDA en los tltimos 3 afios; igualmente, en el Ser-
vicio de Cirugia de la Clinica Nueva hemos en-
contrado una peritonitis tuberculosa y una por cin-
dida en 2 pacientes con este tipo de patologia.

2. Peritonitis secundaria

«

Muerte de las bacterias
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Figura 2. Diagrama de lu respuesta peritoneal a la infeccion.
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Es la forma de peritonitis que con mayor frecuen-
cia encontramos en pacientes con sepsis
intraabdominal (21). Aproximadamente el 80% de
los casos se originan en una gran variedad de pro-
cesos necroticos del tracto gastrointestinal y de



otros organos intraabdominales; un 10 a 20% se derivan de
cirugias abdominales ( peritonitis postoperatorias ).

3. Peritonitis terciaria

Por lo general aparece en pacientes inmunosuprimidos por
diferentes causas, en donde los mecanismos de defensa son
inhdbiles para controlar una infeccion sobreagregada,
desarrollando una peritonitis difusa que de acuerdo con
Rotstein y Meakins (19. 24), debe ser denominada peri-
tonitis terciaria.

Su cuadro clinico es el de una sepsis oculta, manifestada
por estado cardiovascular hiperdindmico, fiebre de bajo
grado y estado hipermetabdlico. Son objeto de numerosas
exploraciones abdominales con el fin de drenar colecciones
liquidas infectadas. Estas colecciones se diferencian de los
abscesos por el hecho de no ser localizadas sino difusas, las
bacterias aisladas son de bajo grado de patogenicidad y se-
leccionadas por miltiples tratamiento antibidticos, se aislan
estafilococos coagulasa negativa, pseudomonas y hongos.
Estos pacientes desarrollan casi siempre un cuadro de falla
multiple de 6rganos y por lo general fallecen.

CUADRO CLINICO

En los libros de texto la descripcion de la peritonitis se equi-
para con la del abdomen agudo, pero no es posible generali-
zar este término; de hecho las manifestaciones varfan segtin
la enfermedad especifica que la origind. su localizacién. re-
lacién con otras visceras. con las superficies serosas y con
factores especificos del huésped como la inmunosupresion o
las intervenciones quirtirgicas recientes.

El dolor es de aparicion rapida y puede ser sibito como en la
tilcera perforada o instaurarse a lo largo de varias horas como
en la apendicitis. Aunque en el momento del inicio es locali-
zado, se generaliza con rapidez, los movimientos e incluso la
respiracion lo agravan y en la medida que progresa en el tiem-
po aparece la rigidez abdominal.

Desde un principio se hacen presentés la anorexia y, predo-
minantemente, las nduseas y el vémito, aparece deshidrata-
cién manifestada por sed y oliguria, hay distension y silencio
abdominal como expresiones del ileo paralitico y casi siem-
pre. a excepcion de pacientes inmunosuprimidos, hay estado
febril y taquicardia. Inicialmente el paciente permanece aler-
ta e irritable, pero si no se establece rdpidamente el trata-
miento, se torna obnubilado en forma paulatina.

Si no se controla adecuadamente puede detectarse la apari-
cién de shock hiperdindmico. incremento progresivo de los
niveles de glucosa como manifestacion de gluconeogénesis,
disminucion en la captacion arteriovenosa de oxigeno y
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acidosis metabdlica mucho antes de que aparezca cualquier
otro signo.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la sepsis de origen abdominal se asienta
sobre tres pilares, un manejo antibidtico adecuado y oportu-
no, una buena técnica operatoria que cumpla los principios
de Kirschner, y el soporte metabdlico y hemodinamico del
paciente, que evite la aparicién de la segunda agresion.

Manejo antibiético

Aunque los cirujanos rutinariamente toman muestras del pus
contenido en la cavidad abdominal para cultivos e identifica-
cién de patégenos en el momento de la cirugia, no es bien
claro si esta practica realmente influye en la seleccion de
antibidticos para el tratamiento y es poco frecuente que se
cambie el esquema antibidtico empiricamente seleccionado.
El médico debe seleccionar aquellos esquemas antibidticos que
cubran bacilos Gram negativos entéricos y anaerobios obliga-
dos omitiendo la toma del cultivo transoperatorio (20).

Idealmente, y de acuerdo con Wittman y Rotstein y Meakins (2.
24) no debe ser iniciada preoperatoriamente y de manera ciega
hasta no haber eliminado el foco de infeccidn; es una situacion
diferente al empleo antibidtico para prevenir la infeccién de la
herida quirdrgica en donde se deben obtener niveles tisulares
antes de la incision en piel. En el caso de sepsis abdominal pue-
de agravar el cuadro de respuesta sistémica a la infeccién por la
absorcidon de gran cantidad de toxinas a partir de los gérmenes
muertos por la terapia antibidtica. De otra parte impide el anili-
sis bacterioldgico adecuado, debido a la accién antibidtica en la
muestra cultivada.

La terapia antibiotica debe ser un manejo de tipo calculado, di-
rigida contra el espectro tipico de patdgenos aerdbicos y
anaerébicos que con mds frecuencia se aislan en la peritonitis
secundaria, debe contemplar el sinergismo bacteriano y es ne-
cesario administrarla en dosis adecuadas y de acuerdo con el
estado hemodindmico del paciente. para obtener altas concen-
traciones en el sitio de infeccion y dentro de lo posible no pre-
sentar efectos colaterales.

La antibioticoterapia debe dirigirse contra los principales gér-
menes aerdbicos encontrados en la peritonitis secundaria,
especificamente contra la Escherichia coli, Enterococo y Proteus
y con poco menos frecuencia la Pseudomona y el Estreptococo;
adicionalmente debe cubrir los gérmenes anaerobios mds fre-
cuentemente encontrados, es decir Bacteroides y Clostridios.

Es necesario considerar la patogenicidad del germen, relacio-
nando su concentracion intraluminal con la frecuencia en que
se afsla de focos de sepsis abdominal. La patogenicidad de un
germen es tanto mayor cuanto su concentracion en el tubo di-
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gestivo sea menor y con alta frecuencia en las infecciones
intraabdominales. Se ha observado cémo la Escherichia coli
tiene un factor de patogencidad muchisimo mayor que el del
Bacteroides.

Otros prefieren la terapia empirica (25), recomendando iniciar-
la una vez establecido el diagndstico de sepsis intraabdominal.
Este tipo de terapia al analizarla no es tan empirica, pues consi-
dera y tiene en cuenta la flora mds frecuente por regiones anali-
zando la sensibilidad a un tipo de antibidtico determinado: es
necesario tener en cuenta , ademds, que aproximadamente el 60
a 70% de las infecciones intraabdominales son de cardcter
polimicrobiano: otro aspecto que se debe tener en cuenta en la
seleccion antibiotica. es la patologia subyacente y la terapia
asociada.

Varios esquemas antibidticos cumplen las normas generales
para el tratamiento de la peritonitis; la Sociedad de Infeccion
Quirdrgica (Surgical Infection Socierv) ha recomendado los
siguientes esquemas (27).

Monoterapia

Cefoxitin 1-2 g ¢/4-6h

Cefotetan 1-2 g ¢/12h

Ceftizoxime 2 g ¢/8-12h
Ampicilina/sulbactam 3 g ¢/6h
Ticarcillina/ctavulanato 3.1 g ¢/4-6h
Piperacillin/tazobactam 3.375 g ¢/6h
Imipenem/cilastatina 0.5 g ¢/6h
Mecropenem 1 g ¢/8h

Combinaciones

Antiaerdbico + Antianaerdbico
Aerdbico

Gentamicin 1-2 mg/kg ¢/8h

Tobramycin -2 mg/kg ¢/8h

Amikacin 5 mg/kg ¢/8h
Anaerobico

Clindamicina 600-900 mg ¢/6h

Metronidazol 500 mg ¢/6h

Cefalosporinas

Las cefalosporinas mds comunmente empleadas y que son
eficaces contra los gérmenes aerdbicos y anaerdbicos mds
trecuentemente encontrados en las peritonitis, incluyen al
cefoxitin, (28) cefotetan, (29) y ceftizoxime (30).

El cefoxitin tiene la vida media de eliminacion mds corta
(41-59 min) lo que requicre un intervalo de la dosificacion
mas frecuente. El cefotetan tiene una vida media mayor (3-
4.6 horas) que permite un intervalo de dosificacion mds lar-
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go. La ceftizoxime tal vez tiene la mayor actividad contra los
bacilos gramnegativos de acuerdo con sus concentraciones
inhibitorias minimas. Su mayor vida media (1.4-1.7 h) per-
mite administrarla cada 12 horas.

Penicilina mas inhibidor de beta lactamasa

El uso de compyestos de la penicilina con un inhibidor de la
beta lactamasa parece ser una estrategia del tratamiento
eficaz para la peritonitis. La ampicilina/sulbactam ha te-
nido éxito clinicamente en el tratamiento de peritonitis mo-
deradas (31). La ticarcilina con dcido clavulinico se ha
usado extensivamente en peritonitis (32). aunque la
piperacilina con tazobactam tiene probablemente el espec-
tro mas amplio de actividad contra los organismos gram-
negativos, faltan datos clinicos sobre el uso de este régi-
men en peritonitis (33).

Carbapenems

El imipenem fue el primero del grupo de antibidticos
carbapenem en ser usado para tratar las peritonitis (34). Tie-
ne un amplio espectro de actividad antimicrobiana, con una
hora de vida media, que permite dosificarlo cada 8 horas. Se
han descrito episodios de crisis convulsivas cuando se em-
plean dosis mayores a los 4 ¢ (35). Los [racasos antibiéticos
con imipenem normalmente son seguidos por super-
infecciones de ciandida (26).

Otro carbapenem, el meropenem, puede tener la ventaja de
no producir actividad convulsiva igualando el nivel de acti-
vidad de la antimicrobiana del imipenem (36). Se deben re-
servar los carbapenems como un grupo para las infecciones
intraabdominales mds complejas o para los fracasos del tra-
tamiento con otro antimicrobiano (26).

Aminoglucésidos

Normalmente se usan los aminoglucdsidos en el tratamiento
de Tas peritonitis. pero ellos s6lo son activos contra gérme-
nes gramnegativos. Debido a esto, se combinan los
aminoglucdsidos con clindamicina o metronidazol para el
tratamiento de estas infecciones (27). Un inconveniente en
el uso del aminoglucdsido es su nefro y oto- toxicidad (37).

Quicnes recomiendan la monoterapia sin incluir
aminoglucosidos como parte del tratamiento en pacientes
ancianos, con déticit en la funcion renal o en estado de shock.
analizan estos aspectos: 1. Que la toxicidad aumenta en los
ancianos (27). 2. Que la accion antibacteriana efectiva no se
obtiene sino después de 4 dius de iniciado el aminoglucosido
y que esta actividad se demora ain mas en presencia de gran
cantidad de liquido intraabdominal (34). 3. Que este tipo de



antibidtico es poco eficiente en medios dcidos e hipoxicos
como el que se encuentra en las peritonitis (38).

No emplear un aminoglucésido en el tratamiento de la sepsis
abdominal debe ser analizado cuidadosamente, pesindolo
contra el alto costo de los esquemas monoterapéuticos que
no los emplean; la combinacién de anaerobicida asociado a
aminogiucédsido es notablemente menos costosa al compa-
rarla con cualquiera de los esquemas de monoterapia anota-
dos previamente, tanto ¢l metronidazol como la clindamicina
son efectivos, no téxicos, de bajo costo y con una excelente
cobertura anaerdbica.

Otros antibioticos

Pueden usarse otras clases de antibiéticos con actividad con-
tra los microorganismos gramnegativos en combinacion con
clindamicina o metronidazol en el tratamiento de la peritonitis.
Aztreonam (39), ciprofloxacin (40), y otras cefalosporinas
de amplio espectro pueden ser eficaces. Sin embargo, los datos
para apoyar con estas alternativas a la terapia del
aminoglucésido no son consistentes.

La clindamina era la droga antianerébica mas cominmente
usada en la terapia combinada para la peritonitis durante
los afios ochenta. Tiene un indice terapéutico relativamente
favorable y puede dosificarse cada 8 horas, para coincidir
con el horario del aminoglucésido acompafiante. También
tiene clinicamente, actividad eficaz contra el espectro
grampositivo. Sin embargo, su valor real contra
microorganismos grampositivos como el Staphyilococcus es
cuestionable porque este germen todavia tiende a ser un
contaminante exdégeno que gana acceso a la cavidad
peritoneal a través de los drenajes o por la lesidon mecdnica
del trauma.

La efectividad del metronidazol es equivalente a la de la
clindamina, y debido a su costo mas bajo, se ha colocado
como el segundo agente normalmente mds empleado en el
tratamiento combinado de la peritonitis. El metronidazol
tiene un actividad antianaerdbica extraordinaria contra el
Bacteroides fragilis. Su larga vida media permite su dosifi-
cacion cada 12 horas. El régimen actualmente aceptado es
de 500 mg cada 6 horas. Por ser cficazmente absorbido por
el tracto alimentario, en pacientes seleccionados puede cam-
biarse de intravenoso a oral. El metronidazol no tiene activi-
dad contra gérmenes grampositivos.

La ampicilina ha sido incluida como tercer agente
antimicrobiano cuando se emplea el triconjugado en la tera-
pia de la peritonitis; la ampicilina en combinacion con un
aminoglucosido mds clindamicina o metronidazol. La
ampicilina se ha empleado en un esfuerzo dirigido al proble-
ma parcialmente solucionado de la virulencia del Entero-
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coccus en la peritonitis. (26, 41) El enterococo puede identifi-
carse en 20% de los cultivos de los pacientes con peritonitis
aguda que sigue a la perforacién colénica (1). Puede aislarse
en fracasos de tratamiento de peritonitis en las que se han
empleado cefalosporinas para erradicar otro agente patoge-
no causal.

Antibioticos en absceso abdominal

A pesar de la intervencion quirtrgica y el uso de antibidticos
apropiados, el absceso intra-abdominal es una complicacion
que se presenta en el 10% de los pacientes con peritonitis
aguda (1), mientras el papel de los antibiéticos se ha defini-
do claramente en el tratamiento de pacientes con peritonitis
aguda, su papel en el absceso estd mucho menos definido.

El tratamiento principal del absceso o s su drenaje por mé-
todos percutincos o mediante una intervencién quirdrgica
abierta. El empleo de antibi6ticos como dnico recurso en el
tratamiento del absceso abdominal generalmente ha sido fa-
llido. Este fracaso probablemente se relaciona con el gran
namero de microorganismos presente dentro del absceso,
el entorno del anaerébico de la cavidad del absceso, la
naturaleza 4cida del pus y la alta concentracion de protei-
nas dentro del absceso que tienden a ligar ciertos
antibidticos y neutralizar su actividad (26).

Los microorganismos encontrados en un absceso son el
reflejo de especies bacterianas quc se presentan en la
peritonitis inicial; puede contener cantidades grandes de
microorganismos que eran sensibles al esquema antibioti-
co inicial, o contener organismos resistentes que estaban
presentes en pequenas concentraciones en el momento de
la infeccién original pero se volvieron el organismo pre-
dominante en el absceso subsecuente. Los drenajes a la
superficie externa del cuerpo de un paciente tiene el ries-
go de convertirse en vias de entrada que llevan gérmenes
del ambiente externo a la cavidad del absceso; por tal
razén es mas dificil predecir los tipos de gérmenes pre-
sentes en ¢l absceso residual que los potenciales micro-
organismos infectantes en el cuadro de peritonitis inicial.
El manejo antibidtico de la peritonitis puede iniciarse em-
piricamente teniendo en cuenta el foco y altura del tubo
digestivo en donde se inicia la contaminacion, y en los
abscesos es fundamental la tipificacion del germen y la com-
probacidn de sensibilidad.

Tratamiento quirargico

El otro pilar del tratamiento se asienta en la cirugia que debe
guardar tres principios bdsicos: 1) Eliminar ta fuente de con-
taminacién mediante el cierre del defecto, su reseccion o ex-
clusién de la cavidad abdominal. 2) Eliminar la mayor parte
de detritos y toxinas. 3) Evitar la reacumulacién.
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Los principios del tratamiento quirdrgico se han venido de-
finiendo desde 1905 cuando Price postuld el desbridamiento
y lavado. En 1920 Kirschner detinié los principios que baja-
ron la mortalidad en la década de los 20: drenaje del foco,
desbridamiento y evitar la reacumulacién de detritos; en 1960
McKena postuld el lavado peritoneal continuo y, finalmen-
te, en 1978 Moffat describe la técnica del abdomen abierto
que es popularizado por Meakins.

La técnica quirtirgica empleada para el tratamiento quirdrgi-
co de la peritonitis depende de la localizacién y naturaleza
de la patologia que determiné la contaminacion peritoneal.
De manera tradicional el acceso al abdomen en presencia de
una peritonitis difusa se realiza mediante una laparotomia
mediana, que permite localizar, tratar el proceso y lavar ade-
cuadamente la cavidad abdominal.

En general, la contaminacién peritoneal originada en una
perforacion de viscera hueca, se controla adecuadamente
mediante el cierre, la exclusion o reseccion del foco conta-
minante; cuando técnicamente es factible, la extirpacion del
organo comprometido es la mejor opcidn. Una excepcion
importante a este principio se presenta, cuando la perfora-
cion visceral tiene como causa un trauma; en esta situacion,
si el paciente se encuentra hemodindmicamente estable. la
contaminacién es minima y el numero de lesiones asociadas
es limitado, el cierre primario de la viscera es el tratamiento
adecuado (42, 43).

Disminucion de la contaminacion bacteriana

La reduccién del indculo bacteriano en la cavidad abdomi-
nal, se obtiene mediante la aspiracion del material purulen-
to, exploracién de los fondos de saco y goteras parietocdlicas,
asi como también de los espacios subfrénicos y subhepaticos.

El lavado transoperatorio con solucion salina tibia es un pro-
cedimiento generalmente realizado durante la laparotomia
por peritonitis difusa, la adicion de antibidticos al lavado no
parece influir en la evolucién del cuadro de contaminacion
intraabdominal (4, 25). Hay que tener en cuenta que el lava-
do peritoneal altera los mecanismos locales de defensa de la
cavidad abdominal; la solucion salina actia como coadyu-
vante para alterar la fagocitosis y migracidn de leucocitos en
la cavidad abdominal (44), la adicién de antibidticos o anti-
sépticos al liquido de lavado altera la quimiotaxis de los
neutrétilos, inhibe su actividad microbicida (45) y aumenta
la formacidn de adherencia: (46).

Luego del lavado es importante un secado estricto de la cavi-

dad abdominal, pues la solucion salina residual diluye las
opsoninas bacterianas. deja a las bacterias en suspension en
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un medio liquido, reduce la fagocitosis y permite la prolifera-
¢ion bacteriana (4).

El drenaje completo y absoluto de la cavidad abdominal es
imposible. la inflamacién secundaria al rededor del cuerpo
extrafio termina por ocluirlo y aislarlo. el cuidado del mismo
por lo general es inadecuado y facilita la entrada de gérme-
nes desde el exterior. Esto ha llevado a dos enfoques quirdr-
gicos en el tratamiento de la infeccién intraabdominal recu-
rrente o persistente; la técnica del abdomen abierto y la
relaparotomia planeada a intervalos fijos o Etappenlavage de
la literatura alemana (2).

La técnica del abdomen abierto. tiene gran cantidad de de-
fensores y detractores, segtn los resultados que con ella han
obtenido: yo no soy uno de sus defensores en razon de los
resultados que con esta técnica hemos obtenido en nuestro
servicio, cuando la comparamos en cuanto a costos, estan-
cias y sobrevida con la técnica de la relaparotomia progra-
mada (47), empleando la “Bolsa de Bogota™ descrita por
Borrdez (48, 49).

De todas maneras si se va a emplear la técnica del abdomen
abierto, se deben tener en cuenta sus indicaciones universal-
mente reconocidas: 1) Una prediccion de mortalidad mayor
del 50% de acuerdo con la clasiticacién del Apache [I mayor
de 21. 2) Un foco séptico intraabdominal no controlado.
3) Necrosectomias incompletas en caso de pancreatitis.
4) En casos de isquemia intestinal. 5) Cuando el paciente ha
sido sometido a miltiples procedimientos. 6) Cnando el ex-
cesivo edema peritoneal impide el cierre adecuado de la
pared. 7) Cuando una hemorragia en capa incontrolable exi-
ge el empaquetamiento. 8) En el sindrome compartimental
abdominal.

Manejo sistémico

Finalmente, todo paciente con una infeccion intraperitoneal
estd al menos en potencia gravemente enfermo y exige una
vigilancia adecuada de sus funciones vitales en los periodos
pre, trans y postoperatorio: la terapia de cuidado intensivo es
primordial, ella se orienta fundamentalmente a: 1) Regene-
rar la fisiologfa del paciente. 2) Disminuir las lesiones a to-
dos los sistemas organicos. 3) Regular la exagerada respues-
ta de defensa a la sepsis.

Debe establecerse control estricto de sus signos vitales, diu-
resis, estado de hidratacion, signos de tercer espacio y andli-
sis de laboratorio como el cuadro hematico, nitrégeno ureico,
creatinina, glicemia, electrolitos y gases arteriales que den-
tro de lo posible, son obligatorios.

Como la hipovolemia precoz es una caracteristica de los pa-
cientes con peritonitis, s necesario establecer una rdpida re-
cuperacion con cristaloides hasta obtener volimenes urina-



rios de por los menos 1.5 mL kilo/hora, teniendo obviamente
en cuenta para esta reposicion de liquidos los antecedentes
cardiovasculares del entermo y las mediciones periddicas de
la P.V.C. o del monitoreo invasor si ha sido necesario  es-
tablecerlo.

Con frecuencia se encuentran fenémenos de hipoxia y
acidosis, el aumento de la permeabilidad vascular provoca
la exudacién de liquido a los alvéolos pulmonares con lo
cual el intercambio de oxigeno se reduce. La contractura ab-
dominal y el espasmo diafragmadtico contribuyen a la
hipoventilacién; se trata aumentando el oxigeno inspirado
a concentraciones del 40% mediante canula nasal o preferi-
blemente madscara; la intubacion y asistencia mecanica esta-
rian indicadas si la hipoxemia no se corrige con las medidas
anotadas anteriormente.

Cierre de la pared

Larelaparotomiia planeada o la laparostomia (abdomen abier-
to), se encuentran reservadas para aquellos pacientes con se-
veras infecciones intraabdominales; la gran mayoria de los
pacientes pueden cerrarse en el primera acto quirdrgico; la
aponeurosis debe suturarse con puntos separados de

SEPSIS ABDOMINAL

monofilamento y en ocasiones se requiere la colocacion de
puntos antitensién para prevenir la dehiscencia de la sutura.
Un aspecto técnico importante es la precaucion de incluir
segmentos amplios de los bordes de la herida para prevenir
la dehiscencia de las suturas. No debe aproximarse el tejido
celular subcutdneo, y la piel se aproxima con suturas para
cierre primario diferido, una vez que se ha obtenido la esteri-
lizacion mediante curaciones periddicas de la pared abdomi-
nal contaminada.

ABSTRACT

In spite of an ample variety of therapeutic options for the
treatment of abdominal infection, morbidity and mortality
rates remain high when sepsis is caused by perforation of
hollow viscous. Established therapy includes control of the
perforation, drainage and debridement of the septic focus,
adequate metabolic management and actions of svstemic
support such as proper oxygenation, support of circulatory
volume, and nutritional replenishment. Antibiotic therapy is
oriented toward control of gram-negative aerobic organisms,
such an Escherichia coli and anaerobic germs such as
Bacteroides fragilis.

Mosdell DM. Morris DM. Voltura A, et al:
Antibiotic treatment for surgical peritonitis.
Ann Surg 1991 Nov: 214 (5):543-9
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