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La Peritonitis es la inflamación de la membrana serosa que reviste interiormente la cavidad abdominal y sus órganos llamada Peritoneo. Esta  membrana  peritoneal  encierra un ambiente estéril y responde a las ofensas infecciosas con una reacción local y sistémica bastante uniforme. La infección intra peritoneal según el área que afecte, puede ser difusa o local y de acuerdo a su mecanismo de producción  Espontanea, Secundaria o Terciaria.

La Peritonitis es una causa importante de morbilidad y mortalidad, es la segunda causa de Sepsis Severa en   las Salas de Terapia Intensiva, definida por la Sociedad de Medicina Crítica como la Respuesta Inflamatoria Sistémica a la Infección asociada al Fallo Múltiple de Órganos. Cuando la Infección Intra Abdominal (I I A) es importante  conlleva una mortalidad elevada a pesar de la terapéutica moderna. 
Elementos básicos sobre el peritoneo y su respuesta ante la agresión
El peritoneo es la membrana serosa más grande del organismo comparable a la superficie cutánea, alcanza hasta 1,7 m2. Se conoce como peritoneo parietal al que reviste la cavidad abdominal en sus 6 caras, superior (diafragma), las dos paredes laterales, la pared anterior, la Inferior (la pelvis) donde tiene en la mujer su única comunicación con el medio externo a través de las dos fimbrias de los oviductos o trompas de Falopio, En la pared abdominal posterior el peritoneo parietal se refleja anteriormente incluyendo a  los mesos y recubriendo la mayoría de los órganos abdominales total o parcialmente, tomando el nombre de peritoneo visceral.  El espacio que se forma entre el peritoneo parietal y visceral se denomina cavidad peritoneal. La disposición de las diferentes capas peritoneales sus inserciones y sus reflexiones delimita un grupo de espacios que técnicamente son de interés quirúrgico.

· Trans cavidad o cavidad menor, es el espacio que está por detrás del estomago y de sus ligamentos, gastro hepático y gastro cólico  que se comunica con la cavidad peritoneal propiamente dicha a través del Hiato de Winsllow. 

· Espacios Su frénicos, existen varios, derechos e izquierdos por debajo del diafragma y alrededor del hígado y el bazo, en estas zona la presión intra abdominal es negativa por los movimientos respiratorios  del diafragma por eso estos espacios  tienen importancia en la formación de colecciones sépticas y en la dirección de la circulación del líquido intra peritoneal.

· La cavidad peritoneal propiamente dicha se divide según la inserción de sus mesos en varios espacios, el supra mesocólico, infra mesocólico, parietocólicos, inter asas y pélvicos con su punto inferior en  el fondo de saco de Douglas, otro sitio importante en la colección y formación de abscesos.

· El espacio retroperitoneal se encuentra por detrás de todos los espacios descritos y solo recubierto anteriormente por el peritoneo le la pared posterior, este espacio alberga los riñones y el sistema excretor, las glándulas supra renales, el páncreas, parte del duodeno y del colon, vasos, ganglios linfáticos y nervios. Las colecciones del espacio retroperitoneal pueden drenar hacia el peritoneo y viceversa. Los cirujanos prefieren abordar las colecciones intra peritoneales a través del espacio retroperitoneal (Extra peritoneal) y evitar así la diseminación de la infección hacia la cavidad peritoneal.
· El Epiplón Mayor es una reflexión de cuatro capas peritoneales en forma de delantal que cuelga desde la curvatura mayor del estomago y se inserta de regreso  en la tenia cólica del colon transverso, es  muy móvil, rico en grasa, en macrófagos y linfocitos, esta estructura juega un papel importante en la contención de las infecciones intra peritoneales.

La membrana serosa peritoneal consiste en una sola capa de células mesoteliales aplanadas montada sobre una lámina de tejido conectivo laxo rico en vasos sanguíneos,  linfáticos y terminaciones nerviosas somáticas responsables de la transmisión del dolor peritoneal. También contiene células immuno competentes particularmente linfocitos y macrófagos residentes.

La membrana peritoneal forma una superficie dializante que permite el paso de líquidos en ambos sentidos y  de algunos solutos pequeños. La capacidad de picnocitosis de las células mesoteliales,  la actividad fagocitaria de las células residentes y la rica red de capilares sanguíneos y linfáticos juegan un papel fundamental en el aclaramiento de bacterias y de otras  partículas. 

En la superficie peritoneal del diafragma las células mesoteliales toman una disposición fenestrada especial, dejando unos espacios entre sus uniones llamados estomas o bocas, en relación directa con lagunas linfáticas de drenaje que desembocan en el sistema linfático del conducto torácico. La presión negativa infra diafragmática producida con los movimientos respiratorios del diafragma, responsable de la circulación del líquido peritoneal, arrastra partículas y bacterias hacia el diafragma que son aspiradas a través de los estomas y pasan a la circulación linfática en pocos minutos y de ahí al torrente circulatorio en menos de un cuarto de hora.   

La cavidad peritoneal contiene unos 50-100 mL de líquido  estéril que lubrica las superficies de contacto de  los órganos. Este líquido representa una especie de ultra filtrado plasmático con concentraciones electrolíticas similares a las de los espacios intersticiales vecinos y una concentración de proteínas  menor de 30 gm/L, fundamentalmente de albumina. La celularidad del fluido peritoneal se compone de células mesoteliales descamadas y de otras células immuno competentes de tipo mono nucleares,  macrófagos y linfocitos, en número inferior a 3000 células/mL (300 células/microL).
Respuesta peritoneal a la infección
La penetración de un inoculo bacteriano a la tranquilidad cotidiana de la cavidad peritoneal produce una respuesta bimodal compuesta de mecanismos locales y sistémicos.
 La respuesta local consta para su estudio de 4 mecanismos. 1-Aclaramiento de bacterias por los estomas diafragmáticos. 2- Acción de las células residentes locales macrófagos y linfocitos sobre las bacterias. 3-Respuesta inflamatoria local. 4-Secuestro de células y tabicación fibrinoplástica del proceso. Estos mecanismos aunque actúan secuencialmente constituyen sistemas complejos  no bien entendidos   que complementan sus funciones y  que pueden sobrelaparse  en tiempo y espacio. Ahora pasamos a explicarlos en más detalles.
1. Primer Mecanismo: Como ya se explico, en cuestión de minutos el sistema de aclaramiento bacteriano diafragmático comienza a eliminar las partículas y bacterias que irrumpen en el peritoneo. El Complemento (C3b) facilita la opsonización de estas bacterias que vía linfática y sanguínea son llevadas al sistema retículo endotelial donde la mayoría son destruidas. En estudios in vitro se ha confirmado que por este mecanismo en los  6 minutos siguientes al   inoculo bacteriano, las bacterias  llegan al conducto torácico y en 12 minutos las bacterias inoculadas en el peritoneo pueden ser detectadas en  la sangre periférica.  

2. Segundo Mecanismo. En las primeras dos horas que siguen al inoculo bacteriano,  las células macrófagas  residentes locales del peritoneo (monocitos) se adhieren y fagocitan a las bacterias que no han sido arrastradas y aclaradas por el mecanismo de circulación a través de los estomas diafragmáticos. Estas células residentes locales juegan un papel importante inicial en la defensa ante la infección y son como ya se menciono, muy abundantes y activas en el epiplón mayor y sumado a su gran movilidad este  es capaz de llegar a defender  en cualquier sitio de la cavidad peritoneal donde se produzca la injuria de ahí su alias de “policía de la cavidad peritoneal”.
3. Tercer Mecanismo. Pasadas unas 4 horas, la lesión tisular estimula la degranulación de mastocitos, se libera histamina, quininas, leucotrieno, prostaciclina y radicales libres. Éstos factores aumentan la permeabilidad vascular y peritoneal produciéndose un influjo hacia el sitio de infección de factores de la coagulación y de la cascada del complemento. La quimiotaxia producida por los factores C3a y C5a hace que polimorfo nucleares macrófagos (Neutrofilos) invadan el lugar y ataquen las bacterias intrusas. Los neutrofilos usan tres mecanismos para este fin, primero producen mas citoquinas perpetuando el proceso inflamatorio, segundo, individualmente fagocitan y destruyen bacterias y tercero,  se ha descrito recientemente que estas células inmunológicas excretan lo que se conoce como “Trampas Extracelulares Neutrófilas” (NET). Éstas NETs compuestas por DNA, cromatina y proteasas de serína actúan destruyendo organismos extracelulares sin necesidad de fagocitosis y  además forman barreras físicas limitando la propagación del proceso.  . Otros mediadores de la respuesta inflamatoria local se encuentran en grandes concentraciones en estos exudados como son, la interleucinas-IL1 y IL8, Factor de Necrosis Tumoral, Factor Estimulante de Colonias, el leucotrieno B4 etc.
Funciones combinadas de los mediadores de la inflamación en el peritoneo:

· Aumento de la permeabilidad de los capilares sub peritoneales.

· Quemotaxia de neutrófilos hacia el foco de infección.
· Activación de neutrófilos en el sitio de infección.

· Incrementan las actividad fagocitaria de las células inmuno competentes.

· Inducen liberación de otras citoquinas.

· Potencian la actividad pro coagulante de los macrófagos.
· Incrementan  la opsonización.

· Estimulan depósitos de fibrina intra peritoneales.

· Disminución de la actividad fibrinolítica intrínseca del peritoneo. 

4. Cuarto Mecanismo. Por último la respuesta pro coagulante se hace manifiesta apareciendo depósitos de fibrina en la zona de la injuria, esta fibrina además de incorporar un gran número de bacterias en su matriz, es capaz  de formar tabiques con asas intestinales,  órganos vecinos y con el omento mayor para  aislar mecánicamente el proceso inflamatorio. La actividad fibrinolítica inhibida permite que esos bloques de fibrina perduren por cierto tiempo y se consoliden. Aunque los tabiques de fibrina son  útiles para contener la infección inicial, en algunas ocasiones esta fibrina impregnada de bacterias es responsable de infecciones residuales y de la formación de abscesos. En animales de experimentación que han sido desfibrinogenados, la inoculación de bacterias intra peritoneal les produce la muerte en 48 horas.
Existen varios factores que influyen en el resultado final de la respuesta peritoneal a la infección que son;

· Cantidad del inoculo. Obviamente un número mayor de bacterias demanda movilizar más recursos para controlar la infección matemáticamente hablando, en la práctica 1gm de heces contiene 1x1014  bacterias mientras que 1gm de contenido del intestino proximal contiene mucho menos 1x103-5 .
· Virulencia del inoculo. Algunos gérmenes resultan más virulentos y difíciles de eliminar, por su capacidad de encapsularse, producir toxinas o vivir en simbiosis con otros gérmenes, Ej. Aeróbicos con anaeróbicos etc. 
· Respuesta del Huésped. Existen situaciones donde la respuesta del huésped está comprometida, como puede ser la Diabetes Mellitus, la obesidad, la avitaminosis, la anemia, el uso de esteroides, las radiaciones ionizantes, el SIDA y  otras enfermedades crónicas. Otros factores son; La hipotermia, la entrega de oxigeno disminuida y la hiperglucemia que afecta   la función de los leucocitos etc. 
· Condiciones locales. La presencia de cuerpos extraños, de algunos tipos de fibras, heces, bario, sangre, bilis, orina o de tejidos desvitalizados o asas intestinales isquémicas en el sitio de infección dificulta el aclaramiento peritoneal  de bacterias, agravan la peritonitis y pueden potenciar la formación de abscesos residuales.
5. La Respuesta Sistémica a la infección Peritoneal está influenciada por muchos factores. La llegada de las bacterias y de sus productos a la sangre (Endotoxinas de bacterias Gram negativas, acido teicóico y peptidoglicanes derivados de los  Gram positivos, así como componentes de las paredes celulares de múltiples organismos  incluyendo hongos), unidos a los factores de la inflamación (  Productos de la degranulación de los mastocitos, citoquinas de fase aguda como IL-1, IL-6, TNF-α, IFN-γ)  produce relajación del musculo liso, vasodilatación periférica y marcados cambios hemodinámicos y metabólicos a nivel sistémico. Los radicales libres en torrente circulatorio producen peroxidación lipídica de las membranas celulares resultando en mayor liberación de productos  tóxicos. Todo este proceso es responsable de la fiebre, la liberación de cortisol, la síntesis de proteínas de fase aguda, leucocitosis y de diferenciación y activación linfocitaria.    La traducción clínica del fenómeno es el Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS), cuando este aparece  podemos hablar de sepsis, en cualquiera de sus variantes, moderada, severa o shock séptico. Las colecciones de líquidos en el tercer espacio (Cavidad peritoneal y dentro de asas adinámicas) pueden empeorar el proceso que a la larga  llevan a un fallo secuencial y múltiple de órganos FMO, responsable de la alta morbi mortalidad de este proceso. 
El cirujano intensivista debe estar muy vigilante ante la aparición de un grupo de signos y síntomas fáciles y rápidos  de detectar que acuñan el Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémico y que ensombrecen el pronóstico de una infección intra peritoneal  La taquicardia (>90/min), la taquipnea (>20/min), la fiebre (>38), la hipotermia (<36), los leucocitos (>12000 o <4000 x mm3 or >10% de formas juveniles), el estado mental alterado, la oliguria , el íleo paralitico, el llene capilar retardado, la hipoxemia y la hiperlactacidemia están entre los más típicos. El SRIS y el Fallo Múltiple de Órganos (FMO) se estudian en detalles en otros capítulos de este libro.
Se habla de Infección intra abdominal a la inflamación del peritoneo en respuesta a la presencia de microorganismos que resulta en purulencia, puede ser no complicada si está limitada a la pared del órgano (tubo digestivo) y no hay irrupción de purulencias hacia la cavidad y complicada si la infección o purulencia va mas allá del órgano causal y contamina la cavidad peritoneal en mayor o menor medida. Si la infección intra abdominal se acompaña de sepsis sistémica esta  se llama sepsis inta abdominal.
Ejemplificamos estos conceptos de la siguiente manera; La Apendicitis Aguda catarral o supurada se limita al órgano (Apéndice cecal, sus paredes) aunque exista reacción inflamatoria local esto es Infección Intra abdominal (I.I.A) no Complicada””. Si la Apéndice se necrosa o se perfora y la infección llega a la cavidad peritoneal, sea de forma  localizada o difusa entonces se trata de I.I.A “complicada”, si este proceso produce un Síndrome de Respuesta Inflamatorio Sistémico se habla de “Sepsis Intra Abdominal”.
 Tipos de peritonitis
Tradicionalmente se describen tres tipos de peritonitis: La Peritonitis Primaria (PP) conocida también como Peritonitis Bacteriana Espontanea (PBE), La Peritonitis Secundaria (PS) y la Peritonitis Terciaria (PT). 

III A. PERITONITIS PRIMARIA.

Es la infección de la cavidad peritoneal sin un origen evidente en ningunos de los órganos intra abdominales sean del tracto digestivo o extra digestivo (tracto digestivo intacto). En el adulto generalmente se trata de pacientes con  Cirrosis Hepática (CH) y ascitis o ascitis  producto de enfermedad cardiovascular congestiva, Síndrome de Budd-Chiari, insuficiencia renal, pacientes en régimen de diálisis peritoneal y otras situaciones especiales como la Tuberculosis y la Carcinosis. Los niños con Síndrome Nefrótico o Lupus Eritematoso Sistémico, Cirrosis Hepática descompensada y ascitis están en gran riesgo de presenta Peritonitis Primaria. Gran número de los pacientes adultos con esta afección  no requieren de Terapia Intensiva per se, pero podrían necesitarla en caso de descompensación de su enfermedad de base, Ej. Hipertensión portal, varices esofágicas sangrantes,  shock  o fallo  hepático. 
El riesgo de contraer Peritonitis Primaria (PP) es muy alto en los casos que la síntesis de proteína hepática está muy disminuida, el nivel de proteínas totales y de complemento son muy bajos y el tiempo de protrombina (TP) está muy prolongado. Los pacientes con niveles de proteína en el liquido ascítico inferiores a 1gm/dL tienen 10 veces más chance de desarrollar una Peritonitis Primaria que los de más de 1gm/dl. Alrededor del 10-30% de pacientes con Cirrosis Hepática (CH) y ascitis contraen Peritonitis Primaria (PP) y se incrementa a un 40% si las proteínas son inferiores a 1gm/dL,  como consecuencia del bajo poder de opsonización del líquido ascítico.
Más del 90% de las PP son causadas por infecciones mono microbianas. Los patógenos más comunes encontrados son los Gram negativos. La E. Coli, la Klebsiela Pneumonae y las Pseudomonas  se aíslan en cerca del 50% de estos pacientes y otros Gram negativos en el 20%. Los gérmenes Gram positivos se reportan en aumento en estudios recientes, el Estreptococo Pneumonae 15%, otros Estreptococos 15%, Estafilococos 3% (6,7V). Los gérmenes anaeróbicos son agentes causales de la PP en menos del 5% de los casos y las infecciones poli bacterianas en menos del 10%. Cerca del 35% de los pacientes con PP tienen cultivo del líquido ascítico negativo.
La llegada de las bacterias al líquido peritoneal es tema de debate. El hecho de que los gérmenes que tradicionalmente se aíslan, son miembros de la flora intestinal, hace pensar que el tubo digestivo sea la fuente de la  infección,  primera teoría propuesta por Harrold Conn en los anos 60’s.

 El edema,  las micro ulceraciones de la mucosa intestinal y la proliferación bacteriana  facilitan que gérmenes de la luz invadan la pared del intestino, si a esto se une la función disminuida de los fagocitos móviles y fijos locales y la pobre función del complemento en pacientes con cirrosis, todo  hace pensar en el paso directo trans mural del inoculo bacteriano hacia el líquido ascítico (Translocación Bacteriana Directa). El otro mecanismo alternativo propone que las bacterias del tubo digestivo intacto primero van al torrente circulatorio vía linfática donde perduran durante cierto tiempo por la defensa inmunitaria afectada de estos pacientes, produciéndose a la larga siembras en el liquido ascítico, facilitado por una concentración de complemento en este líquido hasta 10 veces inferior a la plasmática en los casos más avanzados (Teoría Hematógena).

Mientras más avanzado el daño hepático mayor es el riesgo de contraer Peritonitis Bacteriana Espontanea o Peritonitis Primaria en el adulto. La infección del líquido ascítico en la Insuficiencia Cardiaca  y las ascitis de origen tumoral es rara. Existe un grupo de factores en los que el riesgo de Peritonitis Primaria es mayor. 
· Concentración de Proteínas en el líquido ascítico inferior a 1 gm/dL.

· Episodios anteriores de Peritonitis Primaria.

· Bilirrubina sérica superior a 2.5-3.0 mg/dL.

· Varices Hemorrágicas.
· Malnutrición.

· Pacientes que usan Inhibidores de la Bomba de Protones. 

· Puntaje de Child-Pugh mayor de 9.

· Creatinina > 1.2 mg/dL, Urea > 25 mg/dL, Sodio < 130 mEq/L en plasma.

· Gradiente de Albumina Sérico/Ascítico. Si la sustracción de Albumina sérica menos Albumina Ascíticas en muestras tomadas el mismo día es mayor de 1,1 gm/dL tiene 97% posibilidades de Hipertensión Portal y PP. 

En el paciente adulto, el diagnostico de  Peritonitis Primaria se basa en un alto índice de sospecha, en los antecedentes de ascitis, diálisis peritoneal, cirrosis etc. en el cuadro clínico generalmente banal, en estudios de laboratorio y en  particular del liquido ascítico.

Estos son pacientes con ascitis por hepatopatía avanzada que comienzan con fiebre, dolor o más bien molestias abdominales, alteraciones mentales, diarreas, íleo paralitico, hipotensión o hipotermia. El líquido ascítico minimiza la contractura de los músculos abdominales y separa al peritoneo parietal del visceral. Hasta el 13% de los pacientes no tienen síntomas abdominales en el momento del diagnostico. Las alteraciones analíticas  son variables, con frecuencia existe leucocitosis, empeoramiento de la función renal y acidosis.
La toma del líquido ascítico debe ser muy cuidadosa para evitar errores de contaminación y falsos negativos o positivos. Se necesitan dos jeringuillas de 20 mL para el examen del líquido.   Como mínimo deben estudiarse los siguientes  parámetros: 

· Cultivo Aeróbico y Anaeróbico.

· Conteo Celular  Global y diferencial.

· Tinción de Gram.

· Concentración de proteínas totales y de albumina. 

· Glucosa.
· Deshidrogenasa Láctica.

· Amilasa.

· Bilirrubina, sobre todo si el líquido es  amarillo/naranja u obscuro.

· Otros estudios especiales, Ej. Tuberculosis etc. En el caso particular de Tb abdominal, la biopsia es superior al estudio del líquido. 

El estudio del líquido ascítico en los pacientes con CH está indicado en las siguientes situaciones.

· Debut de la ascitis.

· En cada ingreso hospitalario.

· Ante Deterioros clínicos; Fiebre, Molestias Abdominales, confusión, íleo, etc.

· Hallazgos en la analítica. Leucocitosis, Acidosis, Azoemia, etc.

· Sangramiento Digestivo de cualquier magnitud.

La Peritonitis Primaria debe sospecharse cuando además de los elementos diagnósticos descritos se obtiene un conteo de polimorfos nucleares mayores a 250/mm3, el cultivo es positivo, generalmente de un solo germen de origen entérico y NO exista causa de infección de órganos  intra abdominal. Ej. Apendicitis etc.  El diagnostico pudiera hacerse también en el casos con cultivos negativos, después de 48 horas de  tratamiento antibiótico, con mejoría clínica y  de laboratorio aunque el que el conteo de células en el liquido peritoneal ya sea inferior a  250/mm3. Recuérdese que hasta un 35% de pacientes tienen negativo el cultivo del líquido ascítico.   

Existen tres situaciones especiales o variantes que se distinguen del cuadro clásico de Peritonitis Primaria, no existiendo para estas, causas que requieran corrección quirúrgica. La Ascitis Neutrocítica con Cultivo Negativo, La Bacteracitis  Monomicrobiana no Neutrocítica y La Bacteracitis Polimicrobiana. (Tabla 1)
1. Ascitis Neutrocítica con Cultivo Negativo; El termino data de la década de los 80, y se refiere al liquido ascítico con alto contenido >250/mm3 de polimorfo nucleares neutrófilos  (Neutrocítica) y resultado negativo de cultivo de rutina. Este es el caso de la Ascitis por Tuberculosis, los tumores abdominales  que producen ascitis Ej. Ginecológicos, Meiggs etc, o de cualquier otra causa que conlleve muerte o lisis celulares con liberación de complemento activado y de citoquínas, capaces de atraer polimorfo nucleares al liquido ascítico sin presencia de bacterias.
2. La Bacteracitis  Monomicrobiana no Neutrocítica: Se puede ver en las fases iniciales de la Peritonitis Primaria  (fase de colonización mono bacteriana ) en la que ya existen bacterias en el líquido ascítico,  pero la respuesta inflamatoria con  migración de neutrófilos no ha tenido lugar. Muchos de estos casos curan espontáneamente y otros desarrollan el cuadro completo de Peritonitis Primaria.

3. La Bacterascitis Polimicrobiana.   Esta ocurre en los momentos iniciales de una perforación traumática iatrogénica de un asa intestinal durante una paracentesis o por el catéter de la diálisis peritoneal, en la  mayoría de los casos por inexperiencia, cuando existen cicatrices abdominales antiguas con adherencias de asas a la pared o  íleo paralitico. La salida de contenido intestinal hacia el líquido ascítico es responsable de la variedad de bacterias en las tinciones de Gram (Polimicrobiana), cuando aun la migración de leucocitos no ha tenido lugar. Esta variante es por lo general transitoria y muy pocas veces necesita tratamiento quirúrgico. En los casos en que existe un catéter de diálisis intraperitoneal y el proceso no mejore espontáneamente o con antibióticos, sistémicos y/o instilados por el catéter, éste debe ser retirado y pasar el paciente a hemodiálisis por cierto periodo de tiempo.
El Tratamiento de la Peritonitis Primaria es clásicamente  médico con antibióticos empíricos de amplio espectro activos contra la flora entérica Ej Cefalosporinas de Tercera Generación u otra combinación terapéutica (Ampicillin + Aminoglucosidos, Quinolonas etc), se inicia después de tomar la muestra de liquido  y sin  esperar el resultado de los cultivos  y  se ajustara según la respuesta clínica y los resultados de los cultivos. En casos escogidos con marcado compromiso inmunológico está indicado el tratamiento antimicótico profiláctico. Como ya se menciono muchos de estos casos no requieren de cuidados intensivos y prácticamente nunca necesitan procederes  quirúrgicos. El pronóstico  es más dependiente de la patología de base que de la Peritonitis Primaria.
Tabla 1; Variantes de contaminación bacteriana del liquido peritoneal, etiología más probable y resultados del estudio del liquido.
	NOMENCLATURA


	NEUTROFILOS /mm3
	CULTIVO DE RUTINA.
	GRAM
	ETIOLOGIA

	 Peritonitis Primaria


	>250
	Positivo Monobacteriano en 90%
	Frecuentes  Gram negativos
	Infección del líquido ascítico.

1-Translocación. 

2- Hematógena.

	Ascitis Neutrocítica con Cultivo Negativo
	>250
	Negativo
	No bacterias
	1-Tuberculosis 

2-Tumores

	Bacterascitis  Monomicrobiana no Neutrocítica
	<250
	Positivo monobacteriano
	Gram Negativos 
	Colonización bacteriana, fase inicial de la PP.

	Bacterascitis Polimicrobiana


	<250
	Positivo
	Depende de nivel de la perforación
	Usualmente perforación iatrogénica


III B. PERITONITIS SECUNDARIA.
Cuando la causa de la infección  peritoneal es la perforación o la necrosis transmural de un órgano del tracto intestinal o la infección proviene de un órgano intra abdominal no digestivo, se dice que la peritonitis es secundaria.  Ejemplos frecuentes son; La apendicitis aguda, la ulcera duodenal perforada y la ruptura de un absceso tubárico. Prácticamente cualquier órgano intra abdominal puede ser la causa de la infección peritoneal (Tabla 2). De ahí que la flora infectante sea polibacteriana y varíe según el órgano afectado primariamente. La respuesta hemodinámica y sistémica depende del estado inmunológico del huésped y de la magnitud de la infección intra peritoneal.

Contrario a la Peritonitis Primaria un gran número de pacientes con Peritonitis Secundaria necesita de Cuidados Intensivos avanzados que incluyen ventilación mecánica, soporte hemodinámico etc y constituyen  un segmento significativo del total de ingresos a la sala de Terapia. El efecto hemodinámica de la peritonitis difusa se compara con el de una quemadura del 50% de la superficie corporal.  
1. El diagnostico de Peritonitis Secundaria (PS) es casi siempre clínico porque los signos y síntomas locales y generales  son bastante constantes aunque varían en intensidad. Los libros más clásicos dedicados a este tema enunciaban algunos síndromes peritoneales tratando de englobar las diferentes etiologías y sus manifestaciones más representativas Ej Síndromes Oclusivo, Hemorrágico, Inflamatorio, Perforativo etc. En la Tabla 3 se describen los signos y síntomas más frecuentes  que en la práctica nos ayudan al diagnostico clínico de la peritonitis, es obvio que todos ellos varían según el órgano causal y el tiempo de evolución. El curso natural de la peritonitis secundaria nos lleva a un paciente muy enfermo con respuesta inflamatoria sistémica, deshidratado con el abdomen distendido y doloroso en fase de íleo paralitico final y muy posiblemente en FMO.  
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Figura 1: La Tomografía contrastada que muestra el apéndice inflamada con cambios en la grasa peri apendicular. The Cuban Hospital in Qatar.
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Figura 2: Tomografía contrastada mostrando el edema peri apendicular. The Cuban Hospital in Qatar.
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Figura 3: La Tomografía contrastada muestra bandas de líquido libre en la Fosa Iliaca Derecha. The Cuban Hospital in Qatar.
La causa fundamental de las peritonitis en el postoperatorio son las dehiscencias de suturas anastomóticas, de muñones o la incapacidad de controlar definitivamente la fuente y las lesiones iatrogénicas inadvertidas. En los casos operados en electivos se reporta un 2.5% de incidencia de peritonitis que puede ser de un 10% si las operaciones son de urgencia sin perforación Ej Apendicitis, Colecistitis, y asciende a 50 % si existe gangrena o perforación del órgano afectado.  

Tabla 2: Órganos abdominales que pueden ser fuente de bacterias en la Peritonitis Secundaria, sus  causas fundamentales. Comentarios clínicos.
	
	ORGANO
	CAUSAS
	COMENTARIOS

	1
	Esófago Abdominal
	S.Boerhaave, Cáncer, Trauma, Iatrogenias Endoscópicas.
	Raros

	2
	Estomago y Duodeno
	Ulcera pépticas, Cáncer, Traumas, Iatrogenias. Dehiscencias de suturas.
	Frecuentes, Comienzo Agudo, Fase de peritonitis químicas.  Gérmenes Gram Positivos. Gram negativos en pacientes con terapia antiácida. No  anaeróbicos.

	4
	Intestino Delgado.
	Isquemias, Hernias estranguladas, Oclusión en asa ciega, Crohn, Fiebre Tifoidea, Trauma. Diverticulo de Merkel.
	Generalmente traumas penetrantes, comienzan a aparecer gérmenes anaeróbicos.

	5
	Intestino Grueso.
	Isquemia, Diverticulitis, Apendicitis, Canceres, Vólvulos, Colitis Ulcerativa, Crohn, Trauma, Iatrogenias, Empalamientos.
	Comienzo insidioso, Flora mixta, Predominan anaeróbicos. Asociación frecuente Bacteroides Fragilis con E. Coli.  Los Antibióticos contra anaeróbicos son obligados.  Las fibras de las heces, el bario etc perpetuán el proceso.

	5
	Tracto Biliar e Hígado
	Colecictitis Litiasica, Gangrena Vesicular Alitiasicas, Trauma, Iatrogenias, Absceso Hepáticos roto. 
	Coleperitoneo, Frecuentes Iatrogenias laparoscópicas durante curvas de aprendizaje. Liquido tenido de bilis (amarillo/naranja)

	5
	Páncreas y Bazo
	Pancreatitis, Trauma, Iatrogenia, Abscesos Esplénicos rotos.
	Difícil diagnostico.  Traumas romos.

	6
	Útero, Trompas y Ovarios.
	Salpingitis, Abscesos Tubáricos, Necrosis de miomas, Infecciones Puerperales. Perforación Uterina por curetaje.
	Flora Mixta no digestiva. Antecedentes importantes, descartar Inmunodeficiencias. Infecciones Puerperales muy graves.

	6
	Sistema Urinario. 
	Abscesos renales y peri nefríticos, Traumas, Iatrogenias
	Fracturas pélvicas sospechar ruptura intra peritoneal de vejiga.

	7
	Otros
	Abscesos del Psoas y de la pared, Perforaciones por cuerpos extraños digeridos. Osteomielitis, Fugas anastomóticas,  Perforaciones por Drenes
	Alto Nivel de sospecha.


Tabla 3: Signos y síntomas más utilizados en la práctica para el diagnostico de la Peritonitis Secundaria.
	SIGNOS Y SINTOMAS  DE PERITONITIS

	LOCALES
	SITEMICOS

	Dolor Abdominal Espontaneo
	Astenia

	Defensa Muscular
	Anorexia

	Contractura Muscular.
	Malestar General

	Dolor a la descompresión sobre órgano causal
	Nauseas y vómitos

	Dolor a la descompresión contra lateral
	Fiebre de bajo grado.

	Dolor a la percusión  sobre órgano causal
	Taquicardia.

	Dolor a la percusión contra lateral
	Polipnea moderada, respiración superficial

	Abdomen en Tabla.
	Deshidratación

	Tacto rectal, dolor , calor, abombamiento del Douglas, Diarreas irritativas etc 
	Oliguria

	Tacto Vaginal, Dolor, Calor, Secreciones, abombamiento de fondos de saco etc.
	Constipación

	Ruidos intestinales disminuidos y distensión abdominal, Íleo adinámico.
	Sed

	Dolor abdominal intenso a los movimientos en la cama o  al saltar sobre los talones (fase inicial).
	Facies Peritoneal


  Cada entidad capaz de causar Peritonitis Secundaria tiene su cuadro clínico y de complementario específico que no nos corresponde incluir en este capítulo, solo enunciamos  un grupo de estudios complementarios que son por lo general los más utilizados en la práctica diaria. (Tabla 4). Las Figuras 1,2,3 muestran Tomografías Axiales Computarizadas contrastadas en diferentes fases  la  Apendicitis Aguda. 
2. El manejo de los pacientes con Peritonitis Secundaria, la  más frecuente en la práctica cotidiana, se basa en tres pilares fundamentales. 1-Resuscitacion. 2-Antibioticoterapia Adecuada 3-Intervencion Quirúrgica. 

a). Resuscitacion  Inicial. Todos los pacientes con peritonitis aguda tienen cierto grado de hipovolemia por perdida de líquidos hacia el tercer espacio, la fiebre, la polipnea. La resucitación con electrolitos o coloides debe comenzar de inmediato en la primera hora sobre todo en pacientes hipovolémicos con niveles de lactato sérico elevado y tratar de lograr en las primeras 6 horas una Presión Venosa Central de 12 mm Hg, Presión Arterial Media > 65 mm Hg y Diuresis de al menos 0.5 mL/Kg/h. antes del tratamiento quirúrgico.

La reposición de volumen en los casos de sepsis es crítica. Algunos autores señalan que el objetivo de la resucitación incluye la concentración de oxigeno en sangre mezclada SVO2 superior a 65% y corrección del déficit de bases y de lactato. La resucitación puede ser eventualmente más compleja e incluir:

· Terapia Vasopresora / inotrópica. (En las guías de  la “Campaña contra la Sepsis” Dellinger recomienda norepinefrina o dopamina y  Dobutamina si el gasto cardiaco es bajo y existe disfunción miocárdica.)

· Derivados de la sangre e inmuno moduladores.

· Proteína C humana recombinante activada.

· Ventilación Mecánica.

· Alguna variante de Nutrición.

· Control Agresivo del dolor,  la glicemia, temperatura, coagulación, estado acido básico y de la función renal.

Tabla 4: Estudios complementarios utilizados en la práctica médica diaria en casos de  pacientes con peritonitis, comentario.
	
	ESTUDIO
	RESULTADOS RELEVANTES
	VALOR

	1
	Hemograma
	Leucocitosis, desviación izquierda , formas toxicas,
	Sensible.

Inespecífico. Evolutivo.

	2
	*Proteína C Reactiva, Procalcitonina, Fosfolipasa, Antitripsina etc
	*Elevada, varias veces su valor normal.
	Sensible.

Inespecífico. Evolutivo

	3
	Rayos X abdomen 
	Distensión de asas, niveles hidro aéreos, pneumoperitoneo, Edema de asas
	 Útil hosp. bajos recursos.  Correlación clínica, 

	4
	Rayos X Tórax
	Diafragmas elevados, Bases hipoventiladas, efusiones pleurales,
	Inespecífico. Correlación clínica

	5
	Ultrasonido Abdominal
	Distensión de asas, hipomotilidad, líquido libre, colecciones. Litiasis. Falsos positivos en primeros días del postoperatorio.
	Correlación clínica. Operador dependiente.

	6
	Tomografía Comp.
	Liquido libre, gas libre, abscesos, necrosis
	Útil. Decisiones terapéuticas 

	7
	Gasometría
	Hipoxia, desequilibrios acido básicos
	Inespecífico. Correlación clínica.

	8
	Hemoquímica
	Creatinina,  Ac. Láctico elevados, Glicemia
	Inespecífico. Pronostico.

	9
	Electrolitos
	Variaciones del Potasio etc,  dependiendo de la fase de la enfermedad.
	Inespecíficos, resultados variables

	10
	Cultivos
	Positivos,  Polibacteranos.
	Especificos. Cambios terapéuticos


· Profilaxis de la Ulcera de Stress y del Trombo embolismo. 

· Soporte de aspectos Bioéticos y teológicos a familiares, amigos y al personal.

· Uso de esteroides (controversial).

· Otros en dependencia del caso.

b). Antibiótico terapia Empírica. Use  antibióticos endo venosos de amplio espectro tempranamente, después de la toma de muestra para  los cultivos que sean necesarios y preferiblemente en la primera hora de sospechado el diagnostico. Los antibióticos seleccionados deben estar acorde a la flora bacteriana sospechada, deben revisarse diariamente y cambiarse de acuerdo al resultado de los cultivos y a la evolución clínica del paciente. 
Es de señalar que  siendo  la flora intestinal  rica en gérmenes entéricos Gram negativos, la combinación de E. Coli y  Bacteroides Fragillis es la que protagoniza el cuadro de Peritonitis Secundaria y en la práctica, la mono terapia o la combinación de antibióticos que sea activa contra este par de bacterias, es suficiente para tratar esta entidad en casi el 100% de los casos, sin necesidad de usar terapia especifica contra los Enterococos, aunque en estudios in vitro estos actúen como co-patógenos importantes  de la E Coli.  En cambio, si se aíslan Enterococos en sangre,  en abscesos intra abdominales residuales  o en cultivos de peritonitis recurrentes, entonces  “si” estaría indicada su terapia específica, lo mismo ocurre con los hongos (Cándida), sobre todo  en casos de alto riesgo o de inmunodeficiencia. La Tabla 5 muestra las bacterias más frecuentes causantes de Peritonitis Secundaria en orden descendente. 
Tabla 5: Gérmenes más frecuentes causantes de peritonitis en orden de frecuencia  decreciente. Comentarios sobre sus comportamientos bacteriológicos.
	
	TIPO DE GERMEN
	GERMENES
	COMENTARIO BACTERIOLOGICO

	1
	Bacilos Gram Negativos Facultativos.
	E.Coli.

Klebsiella.

Proteus.

Enterobacter.

Morganella Morganii.

Otros Enteroc. Gram Neg.
	 Resistencia intrínseca a  Ampicilina, Cefalosporinas de 1ra y 2da Generación, Ej. Enterobacter spp., Citrobacter freundii., Proteus vulgaris, Proteus penneri, Providencia species & Serratia Spp.


	2
	Anaeróbicos Obligados.
	Bacteroides. fragilis

Bacteroides especies

Fusobacterium especies

Clostridium especies

Peptococcus especies

Peptostreptococ. especies

Lactobacillus especies
	 Infecciones usualmente  poli microbianas,  incluyen  cepas con actividad de betalactamasas y sin ella. Se reporta la cepa con el perfil de sensibilidad más importante a efectos del tratamiento.  

	3
	Cocos Facultativos Gram Positivos.
	Enterococos.

Estreptococos.

Estafilococos
	Las Cefalosp., Amino glucó, Clinda.y el Trim-Sulf. inefectivos clínicamente para Enterococos. 

E. gallinarum y E. casseliflavus resistentes a Vancomicina. Estreptoc. ABCG sensibles a Penicilinas, antibiograma solo a los alérgicos a las Penic..

	4
	Bacilos aeróbicos Gram Negativos.
	Pseudomona Aureoginosa.
	La P. aeruginosa desarrolla resistencia a la mayoría de los antimicrobianos tras periodos relativamente cortos de tratamiento. 



	5
	Hongos
	Cándida Albícans.

Candida no Albícans.
	 Para especies como C. albicans, C. parapsilosis, and C. tropicalis, anti fúngicos tipo azoles  de elección. 
C. glabrata y otras no albicans  resistentes a los azoles, valorar el empleo  de Echinocandinas. 


El hecho  que  uso imprudente de Antibióticos predispone a la sobreinfección por hongos (Cándida), a la Colitis Pseudo membranosa y a la proliferación de organismos multi resistentes sugiere que estos sean suspendidos tan pronto como sea factible. La duración del tratamiento con antibióticos es  individualizada y depende de la respuesta clínica del paciente, pudiendo ser tan corto como de 24-48 horas en pacientes sin mucha contaminación peritoneal y control quirúrgico inmediato y eficaz de la fuente de infección, o tan prolongado como 10 -14 días en los casos  que la fiebre, la leucocitosis y el malestar abdominal perduren. La mejor práctica es diagnosticar la causa del problema intra abdominal y tratarla, no simplemente buscar protección extendiendo la antibiótico terapia.

La Sociedad Quirúrgica para la Infección (SIS) recomienda que la duración de los antibióticos en caso de Infección Intra Abdominal no Complicada sea de 4-7 días y pudiera ser de ciclos más cortos en ausencia de signos clínicos de infección, además señalan algo novedoso y es que estos pueden pasarse por vía oral tan pronto como el paciente los tolere sin incremento del riesgo. La falta de mejoría clínica después de 7 días con antibióticos indica, mal control de la fuente de infección, Peritonitis Terciaria o una nueva infección intra abdominal.  Los antibióticos recomendados para los cursos orales de continuación son: La Amoxacillina/Ac Clavulonico como mono terapia y la combinación de Quinolonas o Cefalosporinas con Metronidazol como terapia combinada.  

 Una vez descartada la infección intra abdominal recurrente, la búsqueda de la causa de fiebre y leucocitosis debe dirigirse a etiologías extra abdominales, catéteres, flebitis, neumonías etc. El uso de antibiótico profilaxis peri operatorios en los  casos posibles de contaminación peritoneal como la Apendicitis Aguda temprana, etc, administrando la primera dosis en la inducción de anestesia seguida por otras dos o tres dosis, resulta eficiente y previene la Peritonitis en un alto por ciento de casos. 
La SIS del  Inglés Sugical Infection Society  y la Socidad Para las Enfermedades Infecciosas de América tiene un enfoque muy práctico para el uso de los antibióticos en estos casos, Primero clasifica el riesgo de cada paciente en alto o bajo y en dependencia elige los antibióticos. 
En las  Tablas (6 y 7) se ejemplifica la manera en que se recomienda el uso de antibióticos por la SIS. En el caso de pacientes de bajo riesgo se usan antibióticos de espectro más estrecho generalmente dirigidos a los gérmenes Gram negativos y anaeróbicos, en estos casos el resultado de los cultivos no es lo más importante para guiar la terapéutica antibiótica y “no” la cambian según el resultado de los cultivos si la evolución clínica es buena o simplemente, no hacen cultivos. 
Tabla 6 : Estratificación de riesgo de sepsis en Pacientes con Peritonitis. 
	FACTORES DE ALTO RIESGO PARA SEPSIS AVANZADA EN PERITONITIS

	FACTORES PRE EXISTENTES.
	FACTORES ACTUALES.

	Estado Nutricional Pobre
	APACHE + 15 Puntos.

	Enfermedades Malignas
	Cirugía Demorada  + 24 horas 

	Disfunción crónica de órganos.
	Inadecuado control del foco infeccioso.

	Inmuno supresión.
	Estadía preoperatoria prolongada.

	
	Uso prolongado de antibióticos Pre Operatorios.


Por otra parte, en los pacientes de alto riesgo el resultado de los cultivos, los mapas epidemiológicos y los estudios de infección de cada institución,  son de suma importancia y la elección inicial del antibiótico debe tener en cuenta las resistencias al Meticillin, la Vancomicina y los gérmenes productores de beta lactamasa,   Los errores en la elección inicial de antibiótico conllevan a estadías prolongadas, abscesos residuales, múltiples operaciones y mayor mortalidad en los pacientes de alto riesgo.
Tabla 7: Terapia antibiótica de acuerdo al riesgo estratificado.
	USO DE ANTIBIOTICOS SEGÚN EL RIESGO

	ANTIBIOTICOS
	BAJO RIESGO
	ALTO RIESGO

	MONOTERAPIA
	Cefoxitin.
Ertapenem.

Moxifloxacina.

Ticarcillin.

Tigeciclin.
	Imipenem/cilastatin.
Meropenem.

Doripenem.

Piperecillina /Tazobactan.

	TERAPIA COMBINADA
	Cefazolina  o Cefuroxime o Ceftriaxone o Cefotaxime o Ciprofloxacina o Levofloxacina + Metronidazol.
	Cefepime o ceftazidima o ciprofloxacina o Levofloxacina + Metronidazol


Existen Infecciones que requieren atención especial, los MRSA  (Meticillin Resistent Staphilococus Aureus),  causa infrecuente de peritonitis, son tratados habitualmente con Vancomicina, esta droga tiene poco poder bactericida y es difícil conseguir altas concentraciones inhibitorias  de la misma, su uso en dilución  endovenosa  continua pudiera ser una solucion al problema otra variante puede ser usar  antibióticos alternativos como Linesolid, Tigeciclina, Ertapenem o Moxifloxacina.
El tratamiento de los Enterococos es controversial, cuando se aíslan en infecciones inta abdominales, se asocian con alto por ciento de fallos de tratamiento y aumenta la mortalidad, muchos autores señalan que  la evolución final del paciente es independiente de si se trata o no a los Enterococos. El consenso general es no tratarlos en las peritonitis adquiridas en la comunidad.  Deben tratarse en los siguientes casos incluyendo Ampicillin o Vancomicina en la terapéutica. 

· Pacientes en sepsis severa o shock que recibieron cursos previos de Cefalosporinas.

· Pacientes Inmuno comprometidos.
· Portadores de válvulas cardiacas y otras prótesis vasculares.

· Infecciones intra abdominales recurrentes.

En caso de existir infección por Enterococos Resistentes a la Vancomicina (VRE), evento frecuente en inmuno comprometidos, en casos previamente tratados con Vancomicina o en pacientes que ya fueron infectados por VRE, se recomienda usar las drogas alternativas ya mencionadas. En ausencia de estos factores no se recomienda cubrir con antibióticos a los VRE.
La infección por Cándida es similar a la de los Enterococos, aumenta la mortalidad pero el tratamiento fungicida no mejora este hecho. Su tratamiento no se indica de rutina solo si:
· Existe una Sepsis Intra Abdominal severa con cultivos positivos a Cándida.

· Pacientes Inmuno comprometidos.

· Perforaciones de ulcera gástricas en pacientes tratados con supresores de la secreción gástrica de acido (Inhibidores de Bomba de Protones o H2)

El fluconazol está indicado en las peritonitis por Cándida Albicans, pero recientemente se ha visto un incremento de otras cepas de Cándidas no Albicans resistentes al fluconazol que son las responsables de las candidemias, estas son sensibles a los Equinocandines (caspofungine, equinofungina etc)  que a la vez son seguras y eficientes en estos casos. El tratamiento fungicida en cualquiera de sus variantes debe continuarse por dos o más semanas.
c).  Manejo  Quirúrgico. El objetivo es controlar la fuente de infección y disminuir el inoculo.  La intervención quirúrgica se  realiza tan pronto como sea factible según el estado hemodinámico del paciente y la opinión autorizada de anestesistas, cirujanos e intensivistas. 
Entre los cuidados a tener en cuenta por el anestesista están prevenir la hipotermia trans operatoria, la bronco aspiración de contenido digestivo (sonda nasogástrica durante el transoperatorio, pro quinteticos, ondansetrón ect.) y el trombo embolismo con el uso de medias elásticas o de bombas de compresión intermitentes. 
Evitar el uso de Etomidato en la inducción que pude producir supresión adrenal de hasta 24 horas y eleva la mortalidad, en su lugar utilizar drogas más nobles como el Midazolan o las Ketaminas, mejor toleradas por el paciente séptico, sobre todo en la intubación de secuencia rápida.  En muchos servicios el  anestesiólogo  administra las dosis de antibióticos profilácticos durante la inducción y las dosis de refuerzo en intervenciones que duren el doble de la vida media del antibiótico o se produzca sangrado abundante. El anestesista es también el encargado de administrar sangre y sus derivados en el trans operatorio de ser necesario. 
Aunque la anestesia regional está prácticamente proscripta en estos casos, estudios recientes indican que el bloqueo epidural a nivel analgésico además de controlar el dolor  previene la  vasoconstricción refleja, mejora el transporte de oxígeno a los lechos capilares y disminuye la incidencia de FMO en algunas poblaciones de pacientes. 

Deben evitarse las operaciones prolongadas y riesgosas, las suturas intestinales innecesarias y si estas se hacen que sean en tejidos viables, seguros, bien perfundidos y sin tensiones. De preferencia en los casos más graves se usan técnicas rápidas  de control de daño con suturadores mecánicos etc  y en los casos dudosos de la vitalidad de un segmento intestinal se utilizaran las exteriorizaciones de asas, las ostomias o se reseca el segmento, muy especialmente si se trata del intestino grueso.

El cirujano actuante debe disminuir al máximo el inoculo y los tejidos dañados del ambiente peritoneal, se desbridaran los espacios y se realizaran lavados de arrastres trans operatorios en los casos de contaminación amplia y difusa, en otros casos de menor contaminación la aspiración activa y la limpieza y secado con compresas abdominales puede ser suficiente. En los casos de peritonitis localizadas el uso de lavados amplios es muy controversial y estos pudieran diseminar aun más la infección,  arrastrar  con el lavado a la fibrina útil, a las células locales responsables de la fagocitosis y a elementos del complemento movilizados hacia la zona infectada para participar en la defensa del peritoneo, comprometiendo así la eficacia de estos mecanismos.   
El uso de drenajes es otro punto de controversia con muchas evidencias a favor y otras en contra. Queda a juicio del cirujano valorar la utilidad de un drenaje u otro, en qué sitio peritoneal colocarlo, su vía de exteriorización y el tiempo que permanecerá. En la actualidad los drenajes se usan menos que en el pasado, quedando limitados prácticamente a los casos de abscesos intra peritoneales. 

En caso de cierre difícil de la pared abdominal, hipertensión intra abdominal o Síndrome Compartimental franco, el cirujano esta en el deber de utilizar la técnica de cierre de la pared que más acomode al paciente según su estado intra abdominal. Hay casos que resulta imposible el cierre en la laparotomía índice debido a la gran tensión que conllevaría el cierre de la pared, la presión retroperitoneal con pinzamiento de la cava inferior y las venas renales, caída del retorno venoso y de la función renal, estos pacientes muy posiblemente necesiten técnica de abdomen abierto de inicio. Otros pacientes se cierran en la primera intervención pero el cirujano queda insatisfecho o prevé problemas y prefiere planificar otras intervenciones a las 24 o 48 horas para revisar la viabilidad de un asa, la hermeticidad de una sutura o desbridar de nuevo zonas muy contaminadas del peritoneo (re laparotomía Planeada). En otros casos las re laparotomías quedan a demanda del estado clínico y la evolución favorable o no de la enfermedad como se verá más adelante. El método o artefacto usado en el cierre (zipper, malla, bosa de Bogotá, artefactos de vacío, velcro etc.) debe ser bien seleccionado atendiendo a las condiciones locales de cada enfermo y a la familiaridad del equipo quirúrgico con el mismo. Es de vital importancia que el manejo de estos casos este supervisado por los cirujanos mas expertos. 
Por lo general la mayoría de los casos de Peritonitis Secundaria se resuelven con medidas básicas de sostén, con el uso juicioso de antibióticos y con el control quirúrgico eficaz  de la fuete de infección intra abdominal. Existen casos en que por la envergadura de la enfermedad inicial, el estado inmunológico del huésped o las demoras en el tratamiento médico-quirúrgico, los resultados terapéuticos no son los mejores y la morbi mortalidad alcanza cifras inaceptables. Ej Vólvulo del sigmoides perforado con peritonitis fecal en un paciente viejo, Endometritis con peritonitis en una paciente puérpera, etc.    

La mortalidad por Peritonitis Secundaria difusa es alta a pesar de los avances más recientes de la técnica y de la aparición de un variado número de antibióticos nuevos, se reportan cifras de 30-50%. La causa de la muerte generalmente es la sepsis incontrolada que lleva a un Fallo Múltiple de Órganos. También es posible que la infección incontrolada sea el resultado del Fallo Múltiple de Órganos causado por algún desorden inmunológico desconocido. Estas hipótesis son motivos de investigaciones actuales. Mientras que la mortalidad sigue siendo alta.
En Paraguay Rodríguez et al,  reportan una mortalidad de 16% en Peritonitis Aguda Secundaria y con respecto al Índice de Manhiem encontró que  los pacientes fallecidos tenían scores de 26,5 puntos como promedio y los sobrevivientes  solo tenían 19 puntos. En Cuba Lombardo reporta una mortalidad del 20% con Índice de Manhiem promedio 18 puntos en peritonitis por Colecistitis y Pacheco et al, lograron una Mortalidad del 29% con el uso de lavados peritoneales programados. En Hospitales de bajo recursos la mortalidad pude ser prohibitiva, Rodríguez Ramírez reporta el 64% en una serie de pacientes en un Hospital de África. Bracho Riquelme en Durango, México recomienda por su simpleza y bajo costo usar el Índice Peritoneal de Manhiem y  obtuvo una mortalidad de 40% para scores mayores a 26 puntos y de 35% para scores menores de 26 puntos. El puntaje de riesgo total del índice de Manhiem se divide habitualmente en tres segmentos, Bajo < 21 puntos, Moderado 21-29 puntos y alto >29 puntos. El siguiente cuadro muestra el Indice Peritoneal de Manhiem simplificado.
	INDICE PERITONEAL DE MANHIEM.

	Parámetro
	Indicador
	Valor

	Edad
	>50 años
	5 puntos

	Sexo
	Femenino
	5 puntos

	FMO
	Presente
	7 puntos

	Cáncer
	Presente
	4 puntos

	Tiempo de evolución
	>24 horas
	4 puntos

	Tipo de Peritonitis 
	Difusa generalizada
	6 puntos

	Fuente de Infección
	No Colónica
	4 puntos

	Tipo de Exudado.
	Claro.
Purulento

Fecal.
	  0 puntos
  6 puntos

12 puntos

	Total Máximo
	47 puntos




III, B, 1. DIFERENCIA ENTRE PERITONITIS PRIMARIA Y SECUNDARIA.

Existen tres razones fundamentales por las que es vital la diferenciación entre Peritonitis Primaria (Peritonitis Bacteriana Espontanea) y la Peritonitis Secundaria.

· La Peritonitis Primaria cura con antibióticos sin intervención quirúrgica y la Peritonitis Secundaria necesita intervención quirúrgica además de los antibióticos.

· La mortalidad de la Peritonitis Secundaria se eleva a casi 100% si se trata solo con antibióticos.

· La Mortalidad de la Peritonitis Primaria se eleva a cerca del 80% si se realiza una intervención quirúrgica innecesaria. 

El caso más difícil es la inflamación de un órgano abdominal (Ej. Apendicitis) en presencia de líquido ascítico por insuficiencia hepática.  Existen múltiples algoritmos para discernir entre Peritonitis Primaria y secundaria, en este capítulo trataremos de exponer los rasgos distintivos de una manera más fácil. (Tabla 8  )
Tabla 8: Criterios para diferenciar la Peritonitis Primaria de la Secundaria. 
	
	CRITERIOS
	PRIMARIA
	SECUNDARIA

	1
	Antecedentes
	Hepatopatía, Diálisis
	Saludable

	2
	Ascitis Previa
	Si
	No 

	3
	Dolor Abdominal
	Mínimo
	Considerable.

	4
	Episodio Anterior
	Frecuente
	Infrecuente.

	5
	Maniobras Peritoneales
	Discreto Dolor
	Dolorosas

	6
	Fiebre
	Rara
	Febrícula  usual.

	7
	Proteínas en Liquido
	< 1 gm/dL (10 gm/L)
	>1 gm/dL (10 gm/L)

	8
	Glucosa en Liquido
	Variable, <50 mg/dL
	< 50 mg/dL

	9
	Células del Liquido
	>250 cel/mm3     Mononucleares
	>250 cel/mm3 Polimorfonucleares

	10
	Des. Láctica en Liquido
	Variable
	>Límite superior en suero

	11
	Cultivos del liquido
	Positivo monobacterianos
	Positivos Polibacterianos.


III B 2. COMPLICACIONES DE LAS PERITONITIS SECUNDARIAS

Las peritonitis como fuente de infección y enfermedad grave se acompaña de un sin número de complicaciones,  En la Tabla 9 se exponen las más frecuentes.
Tabla 9: Complicaciones más frecuentes de la Peritonitis Secundarias.
	COMPLICACIONES MAS FRECUENTES DE LA PERITONITIS

	1
	Quirúrgicas
	Infección del sitio quirúrgico.

Infección necrotizante de partes blandas.

Dehiscencias y Evisceraciones.

Abscesos residuales. Peritonitis Terciaria.
Fistulas internas y externas.

Obstrucción mecánica precoz.

Sangramientos internos y externos.

Síndrome Compartimental.

Colecictitis Alitiasica.

Oblitomas.

	2
	No  Quirúrgicas Intra abdominales.


	Íleo paralitico rebelde.

Sangamiento digestivo.

Pile flebitis.

Sepsis Urinaria por catéter.

Trombosis de las venas pélvicas.

Pancreatitis.

Colitis Pseudomembranosa.

	3
	No Quirúrgicas Extra abdominales.
	Trombosis Venosa Profunda.
Derrames pleurales. Ver Fig 4.
Endocarditis.

Distress Respiratorio.
Flebitis.

	4
	Sistémicas
	Desbalances Hidro electrolíticos.
Septicemia, Shock Séptico.

Candidiasis.

Insuficiencia Renal.

Fallo Múltiple de Órganos.


[image: image4.jpg]DlaphaﬂTp &





Figura 4: Ultrasonido que muestra derrame pleural derecho en el Postoperatorio de una Peritonitis Difusa. The Cuban Hospital in Qatar.
III, B, 3. ABSCESOS INTRA ABDOMINALES RESIDUALES.
 Los abscesos son colecciones purulentas bien definidas tabicadas por órganos vecinos, omento, mesos incluidos en el proceso fibrino plástico intra peritoneal de defensa. Los abscesos pueden ser el resultado de peritonitis mal drenadas o pueden ser producto de dehiscencias de suturas, anastomosis o muñones. En el primer caso se ubican en cualquier lugar de la anatomía abdominal casi siempre en zonas de declive o difíciles de drenar en la intervención inicial y en el segundo caso en la vecindad o adyacentes al punto de dehiscencia. La mayoría de los abscesos son posteriores a la Peritonitis Secundarias y su incidencia esta alrededor del 2-3% pero puede llegar al 10-30% en casos de perforaciones, contaminación fecal abundante, retrasos en el diagnostico y en la terapéutica, después de re intervenciones y en pacientes con inmunidad comprometida.
Por lo general son pacientes anoréxicos con malestar general y abdominal y con fiebre y leucocitosis mantenidas durante varios días. El examen del abdomen muestra una zona empastada mal definida y dolorosa. Es posible cierto grado de íleo paralitico pero no es raro que los pacientes tengan ruidos intestinales y expulsen gases. Los complementarios más utilizados para confirmar el diagnostico son el Ultrasonido y la Tomografía Computarizada aunque se han usado otras técnicas imageneológicas como Scan con Galio o glóbulos blancos marcados, Resonancia Magnética Nuclear etc.

Una vez diagnosticado el absceso su evacuación puede ser percutánea con radiología intervencionista (Gold Standard) o por cirugía abierta, en casos puntuales la cirugía  laparoscópica puede ser útil. Usualmente en el departamento radiológico se confirma el diagnostico por punción con aguja, se toma las muestras para el cultivo y se procede al drenaje percutáneo por catéter (Ej. pigtail), El catéter se mantiene hasta que no drene o el drenaje sea mínimo y las condiciones locales  y generales mejoren. El catéter puede utilizarse también para confirmar la resolución radiológica del absceso,  realizar sinografías y demostrar o no  conexión del absceso con el intestino. El drenaje percutáneo no está indicado o resulta difícil en las siguientes situaciones. 
a) Abscesos múltiples.
b) Localizaciones difíciles.

c) Contenidos densos.

· Hematomas infectados.

· Necrosis pancreáticas infectadas. 

· Sobreinfecciones micóticas.

d) Abscesos muy tabicados.

e) Cuando además de drenar el absceso se requiere otro proceder Ej Extraer cuerpo extraño, realizar ostomias etc. 

La ubicación imagineológica del absceso también es útil para el drenaje abierto porque orienta en la elección de la vía de abordaje, permite laparotomías mínimas y drenajes extra peritoneales de los mismos evitando así operaciones extensas innecesarias. La elección de los antibióticos en los casos de abscesos residuales sigue los mismos principios de la Peritonitis Secundaria.

III, B, 4. ILEO PARALITICO POSTOPERATORIO PROLONGADO.

La adinamia del tubo digestivo después de la manipulación quirúrgica y del proceso inflamatorio es esperada y en la mayoría de los casos se comporta de una manera que podemos llamar fisiológica por ser auto limitada y resolver con medidas de soporte y conducta expectante. Clásicamente se señala que la parálisis del intestino delgado debe resolver espontáneamente en 24 horas, el estomago en 24-48 horas y el colon en 48-72 horas, en la práctica estos plazos son más cortos. En realidad el íleo depende en gran medida de la causa de la operación, su duración, de la demora, de la naturaleza del liquido peritoneal y se su capacidad irritativa, del cuidado del team quirúrgico en la manipulación y protección  de las asas en el ambiente seco y frio del quirófano así como de las perdidas hidro electrolíticas del paciente. En ningún trabajo revisado se le da valor a la sonda naso gástrica para prevenir o para resolver el íleo postoperatorio prolongado este método no está exento de complicaciones y cada día esta mas en desuso. Debe reservarse solo para los pacientes con vómitos o con gran distención abdominal y usarse por intervalos cortos. El uso rutinario de la sonda naso gástrica se considera una práctica perjudicial.
Existe un grupo de medidas de utilidad para el manejo del íleo postoperatorio entre las que se incluyen;

· Prevención del íleo con gentileza quirúrgica trans operatoria.

· El uso de analgesia epidural es considerado beneficioso.

· La Cirugía de Transito Rápido se recomienda. (Fast Track). 

· Corrección de parámetros hidro electrolíticos. (Hipopotasemia, hipomagnesemia, hiponatremia etc.).

· Tratar la condición médica de base (diabetes, uremia etc.).

· Descartar el Síndrome de Olgivie, la infección intra abdominal residual o activa por mal control de la fuente.

· Descartar obstrucción mecánica precoz. (Rayos X contrastados etc.).

· Descontinuar los analgésicos Opiáceos, tipo Morfina. Puede usarse Alvimopan, antagonista selectivo de los receptores mu opiáceos  del tubo digestivo.
· Usar Analgésicos anti inflamatorios  no esteroides, se propone el ketorolac cuando no existe riesgo de sangrado o los inhibidores de la cicloxigenasa 2, tipos Celecoxib, con estos medicamentos debe valorarse su efecto sobre la mucosa gástrica.

· Otras medidas pueden ser, la deambulación, el uso de la vía oral precoz con pequeños volúmenes, la goma de mascar o caramelos estimulan la fase cefálica de la digestión ayuda la motilidad y publicaciones serias como Up-to-date las recomiendan, las drogas pro quinésicas son muy controversiales.
IV. PERITONITIS TERCIARIA.
Como se ha expresado anteriormente, la mayoría de los pacientes con Peritonitis Secundaria resuelven con el tratamiento quirúrgico eficiente y oportuno y con  la antibiótico terapia adecuada, e incluso si desarrollan como complicación algún absceso residual, el drenaje eficiente del mismo también soluciona el problema. Sin embargo existe un grupo de pacientes incapaces de tabicar los procesos intra abdominales que se defienden mal de la infección local y sistémica, que desarrolla una forma de peritonitis persistente (más de 48 horas después del tratamiento inicial) llamada Peritonitis  Terciaria cuyas características son:

· Infección intra abdominal mal definida de difícil  localización.

· Fisiopatología mal entendida.
· Cambios de la Flora microbiana.

· Responde mal a la terapéutica convencional.

· Necesidad de medidas de soporte avanzado (Ventilación, Vasopresores , Derivados de la sangre  etc.)

· Desarrollo progresivo de fallo secuencial de órganos.

· Largas estadías en Salas de Terapia Intensiva.

· Múltiples laparotomías.

· Alta Mortalidad.

Varias hipótesis se han utilizado para tratar de explicar la fisiopatología de la Peritonitis Terciaria. 1-Se postula que el origen puede estar en  focos de infección mal drenados donde proliferan organismos que se hicieron resistentes a los antibióticos utilizados y estos causan el daño sistémico. 2-El hecho de que los gérmenes aislados sean semejantes a los causantes de otras infecciones adquiridas en la Sala de Terapia apunta a que la Peritonitis Terciaria pudiera ser una variante de infección nosocomial. El origen de las bacterias y las toxinas que dañan los órganos  seria la translocación  de “nuevas” bacterias propias de ese ambiente hospitalario que colonizan el tracto digestivo superior y desde ahí se translocan.
En cualquiera de los casos, en la Peritonitis Terciaria parece existir una respuesta inadecuada del huésped para defenderse de la infección a pesar de los esfuerzos terapéuticos, similar a lo que sucede con las neumonías nosocomiales, todo indica que  los pacientes mueren “con” Peritonitis Terciaria y no “de” Peritonitis Terciaria. Las respuestas que estos pacientes muestran al uso de antibiótico y a los repetidos procederes quirúrgicos son muy modestas.   

   La flora bacteriana aislada en los casos de Peritonitis Terciaria varia considerablemente de la encontrada en al Peritonitis Secundaria, predominan Estafilococos Epidermidis, Enterococos, Estreptococo Hemolítico, Pseudomona Aeruginosa, Klebsiela Pneumonae, Enterobacters, Clostridios, Cándida  y otros gérmenes propios de la Terapia Intensiva, por eso la antibiótico terapia debe ser dirigida y selectiva, contrario al uso empírico de antibióticos recomendado en la Peritonitis Secundaria. En la mayoría de los casos con Peritonitis Terciaria ni la terapéutica antibiótica especifica ni las repetidas laparotomías han demostrado beneficio o impacto en la evolución de estos casos y en un grupo significativo de estos pacientes la infección intra abdominal demostrable en las laparotomías es mínima. 

En la actualidad los mejores resultados terapéuticos en estos casos se logran con un monitoreo elegante de las funciones, un soporte hemodinámico agresivo, adecuada nutrición, antibiótico terapia selectiva e intervenciones quirúrgicas oportunas y justificadas. La necesidad de Ventilación Mecánica (VM) ensombrece el pronóstico en estos casos y algunos autores la señalan la VM como predictor pronostico en la evolución de estos pacientes.  
La Tabla 10: Resumen de la bacteriología y los antibióticos de elección en cada caso de peritonitis.
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IV A. LA SOSPECHA DE INFECION ABDOMINAL OCULTA Y LA DECISION DE LA RE LAPAROTOMIAS.
 En la cotidianidad del trabajo en las salas de Terapias Intensivas es frecuente encontrar casos con cuadros sépticos y/o Fallo Múltiple de Órganos en los que la etiología de la fuente de infección es desconocida. Es necesario en estos casos primero descartar las causas extra abdominales de sepsis ocultas y entonces dirigir la atención al abdomen. La tomografía y el ultrasonido están indicados en estos casos aunque su negatividad no descarta del todo la posibilidad de una causa oculta de infección intra abdominal. En la tabla(11) se describen las causa de infección oculta intra y extra abdominales más usuales. 
Los casos graves en  que se han usado abundantes antibióticos y sobre todo  que tienen tratamientos inhibitorio de la secreción acida del estomago son candidatos a  la colonización del tracto digestivo por gérmenes oportunistas, estos son causa de translocación a través de la mucosa intestinal edematosa y dañada, evento no quirúrgico que puede perpetuar la infección sistémica (Translocación Bacteriana Nosocomial). En estos casos es razonable suspender todos los antibióticos innecesarios, los antiácidos y comenzar en lo posible con nutrición entérica. El alimento en la luz intestinal es el mejor estimulo para preservar la integridad de la mucosas digestivas y evitar la translocación. Cuando el Fallo de Órganos esta avanzado aun existiendo sepsis inta abdominal larvada la intervención quirúrgica generalmente no resuelve el problema. 

Cada Relaparotomía obedecerá en lo posible a una indicación justificada. Esto resulta extremadamente difícil de decidir con exactitud en estos pacientes. No existe el modo idóneo con este fin. Se han usado diferentes  Métodos y Scores (APACHE II, SOFA, Índice de Mannheim, MODS, Monitorización de la PIA etc) así como estudios complementarios (Ultra Sonido, Tomografías etc) sin llegar al ideal. 
En estudios multi céntricos realizados en Holanda en  dos hospitales académicos y cinco hospitales docentes regionales  del 2007-09, completados y publicados en Diciembre del 2011 por la Revista Biomed Central y tomados como evidencia por la Asociación Canadiense de Cirujanos Generales y el Colegio Médico Americano se concluyó que ninguno de estos Scores fue útil para identificar pacientes con infección intra abdominal continuada que necesitaron re laparotomía.  Como el uso de Scores es tan frecuente en el manejo de los casos en Terapia Intensiva no es raro que los intensivistas se basen en ellos para solicitar intervenciones a los cirujanos, hecho que conduce a discrepancias en muchas ocasiones.
 Tabla 11: Causas ocultas de infección extra e intra abdominales.
	CAUSAS DE INFECCIONES OCULTAS EN EL PACIENTE SEPTICO 

	EXTRA ABDOMINALES
	INTRA ABDOMINALES

	Catéter y línea endovenosa.
Flebitis.

Endocarditis.

Septicemia por Cándida.

Neumonía.

Urosepsis.

Fiebres medicamentosas.

Derrames Pleurales.
	Colecictitis Alitiasicas.
Pequeños abscesos interasas.

Segmento intestinal isquémico.

Cuerpos extraños (Compresas etc.).

Pile flebitis.

Peritonitis Terciaria. 

Infección subfascial del Sitio Quirúrgico.

Translocación Bacteriana Nosocomial.


La contradicción entre Cirujanos e Intensivistas es frecuente. En un estudio realizado por el Instituto Nacional de Salud y La Universidad de Wiscosin en Estados Unidos en 2013 se reporta que “el conflicto entre Intensivistas y Cirujanos es un problema serio de salud” y ocurre hasta en el 70% de los casos, especialmente si los Cirujanos tienen menos de 10 años de experiencia y también señala que esta discrepancia se asocia a peor calidad en los cuidados a los  pacientes, a alta incidencia de errores médicos y a mayores costos en los servicios de salud.  

Cuando se han agotado todas las posibilidades de encontrar la causa de la sepsis generalizada el intensivista tiende a enfocarse en el abdomen y tienta al cirujano a realizar la laparotomía exploradora sin un diagnostico preciso o aboga por una minilaparotomia diagnostica. La relativa resistencia del cirujano a re operar esta potenciada por el sentido de culpa que rodea a una re laparotomía, si a esto se suma la perdida de pertenencia del cirujano sobre su paciente cuando éste pasa a la Terapia Intensiva, hace la situación más difícil.
En un estudio randomizado realizado por van Ruler et al. que incluyo 232 pacientes con Peritonitis Secundaria evidente en la laparotomía inicial (Laparotomía Índice), todos con Score de APACHE II mayor de 11 puntos, en el que los pacientes fueron asignados a dos grupos, uno de re laparotomía “a demanda” (n 116) y otro de re laparotomía “planificada” (n 116) Los resultados primarios no presentaron diferencia significativa, Mortalidad (29% vs 36%, p= 0.22) y Morbilidad (40% vs 44%, p 0.58). Solo el 42% del grupo “a demanda” necesito re laparotomía, mientras que el 94% del grupo “planificado” se le practicó al menos una re laparotomía.  En el grupo “a demanda” el 31% de las re laparotomías fue negativas comparadas con el 66% de re laparotomías negativas del grupo “planificadas”. Concluyendo que el grupo de Laparotomías a demanda aunque no disminuyo la morbi mortalidad significativamente,  necesito menos re laparotomías, redujo  los costos médicos y utilizo mejor los recursos hospitalarios. Otros autores reportan resultados semejantes.
Los criterios que más se utilizan para realizar una re laparotomía son:
· Síndrome de Compartimentación presente o inminente. (PIA> 20 mm Hg).
· Sangamiento intra abdominal con caída marcada de la Hemoglobina (< 7-8 gm/dl) a pesar de medidas conservadoras, con inestabilidad hemodinámica.
· Evisceraciones/Eventraciones.

· Evidencia de perforación de órgano (Rayos X, Estudios contrastados etc).
· Fugas anastomóticas que no drenan al exterior.

· Abscesos intra abdominales.

· Sospecha de Isquemia o necrosis de asas.

· Oclusión intestinal Mecánica (bridas precoces, hernias internas en brechas mesentéricas no suturadas, mal posición de asas anastomosadas).

· Oblitomas (cuerpos extraños, compresas etc).

· Elevación marcada del puntaje en los Scores Ej. 4 puntos en el MODS.
· Íleos paralíticos muy rebeldes, para enterostomías como recurso extremo. Debe evitarse la intervención.

· Laparotomías Diagnostica Ej. Deterioro clínico con dolor abdominal sin un diagnostico preciso. Tratar siempre de llegar a un diagnostico pre operatorio.
Se dice que una re laparotomía es negativa cuando desde el principio hasta el fin de la exploración no se encuentra una causa intra abdominal tributaria de proceder quirúrgico, entiéndase que  estos casos no precisan de aspiración de secreciones, ni de lavados, ni de desbridamientos ni de la colocación de drenes en ningún momento de la intervención. Nunca la re laparotomía debe ser una medida heroica en pacientes in extremis, por el contrario la operación debe ser oportuna y en lo posible precoz.
El papel del intensivista aunque en ocasiones  sea frustrante es liderar el team médico y establecer contactos y discusiones frecuentes con todas las partes implicadas para arribar a decisiones juiciosas. El intensivista es el responsable del monitoreo constante, del examen físico diario o por turnos de todos los aparatos y sistemas, de la herida quirúrgica, de las zonas de venupunturas, de descartar las trombosis venosas, de revisar los drenajes, de llevar un balance hídrico, electrolítico y energético estricto, todo esto independientemente de que los demás especialistas revisen sus aéreas de intereses. El intensivista ve al paciente como un todo, integra y sintetiza el razonamiento científico del equipo médico. Es responsable absoluto de las medidas de soporte, medio interno y resucitación avanzadas así como el alivio del dolor. El intensivista no debe perder de vista el carácter humanitario de sus funciones y encargarse de los asuntos bioéticos (Consentimientos Informados, consejería etc) de estos pacientes que  muchas veces requieren múltiples intervenciones y su estado de gravedad lo les permite la comunicación ni participan en las tomas de decisiones.

La Peritonitis es una entidad frecuente que cobra muchas vidas a pesar de los avances científicos actuales, su fisiopatología, su manejo y  sus detalles más íntimos son causas de investigación actualmente. Se precisa de decisiones sabias y oportunas del equipo médico implicado para lograr resultados de trabajos satisfactorios. Estamos persuadidos  que este capítulo será una herramienta eficiente para lograr  ese objetivo.     
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