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Se estudiaron en el Centro Mé&dico Regional de Puebla a
13 pacientes que cumplieron con los crfterios de inclusién -
para un estudio prospectivo sobre tratamiento de abdomen - -
abierto colocando polipropileno a la pared abdominal y lle--
vando a cabo aseos de la cavidad abdominal con regularidad -
hasta que se resolviera el problema séptico. Posteriormente
se retir6 el polipropileno y se dej6 en la mayorfa de los ca
sos la cicat;izacién por segunda intencibn desarrollando es-
tos pacientes hernia postincisional. Se tuvo una mortalidad
del 38.4%. El padecimiento m&s frecuente fue la apsendicitis
complicada. Se presentaron complicaciones inherentes al pro-
cedimiento como la ffstula intestinal en el 30% de los casos.
Todos los pacientes fueron tratados con antibibticos de am--
plio espectro y se les ingres6 a la unidad de cuidados inten
sivos a la mayorfa. Todos tuvieron apoyo nutricional parente
ral excepto uno.

El tratamiento con abdomen abierto y colocando polipro
pileno a la pared abdominal demostr6 que es una alternativa
para solucionar la sepsis abdominal comparada con los resul-
tados de otro tipo de tratamiento reportado en la literatura
mundial. Se muestra en este trabajo los resultados obtenidos.



INTRODUCCION

La peritonitis bacteriana es una inflamacifn supurativa
aguda de la cavidad peritoneal originada por una enfermedad -
primaria de las visceras abdominales, un traumatismo contuso
o penetrante, o de operaciones en los espacios peritoneales -
(1, 2, 3). Clfnicamente no hay otra forma m&s comfin de infec-
cién intraabdominal grave. Con una infeccifn diseminada la =--
mortalidad es muy alta de hasta un 80% (1, 3, 4, 10, 11).

Este es un estudio prospectivo y longuitudinal respecto
a una alternativa de tratamiento de la sepsis abdominal con -
abdomen abierto y colocacifn de polipropileno a la pared abdo
minal, Como primera parte del trabajo se mencionari la Anato-
mifa, mecanismos de defensa y Bacteriologfa del peritoneo ade-
m&s de substancias coadyuvantes y sinergismo bacteriano en la
sepsis, los tratamientos actuales para posteriormente, citar
el método y material con resultados y su respectivo anflisis,

ETIOLOGIA

El origen de la sepsis abdominal es muy variado. Las ==
causas mis representativas son las siguientes:

a.- Inflamacifn transmural de intestino.
1.- piverticulitis con perforacibn
2.~ Apendicitis
3.~ Enfermedad de Crohn
4.- Diverticulitis de Meckel
5.~ Enterocolitis necrosante

b.~ Inflamacibn visceral con peritonitis contigua
1.- salpingitis
2.~ Empiema de vesicula biliar
3.- Pancreatitis necrosante con infeccifn



Mec&nica

A.~- Obstruccibn de intestino delgado
1.- Adherencias con asa estrangulada
2.~ Hernia externa o interna con estrangulaci6n
3.- V6lvulo con estrangulacién
4.- Intususcepcién con necrosis vascular

B.- Oclusifn Arterial
1.~ Embolo arterial mesentérico
2.~ Isquemia mesentérica con infarto no oclusiva
3.~ Colitis isquémica con necrosis
4.~ Isquemia postoperatoria despu#s de aneuris--

mectomfa

C.~ Oclusifn venosa
1.- Obstruccibn venosa mesentérica

Neopldsica
A.~- Obstruccién

1.~ Carcinoma sigmoide con obstruccién y perfora

cibn cecal

B.~ Perforacifn
1.~ Perforacifn de filcera g&strica maligna

Traumftica
A.- Traumatismo abdominal no penetrante
1.- Rotura de intestino delgado
B.- Traumatismo abdominal penetrante
1.~ Herida por armas ponzocortantes o proyectil
de arma de fuego
C.~- YatrGgena
1.~ Fuga de bilis infectada durante biopsia o --
trangperatoria
2.~ LesiBn de intestino por colocacifn de sondas
percut&neas o por estudios como colonoscopfa.



Postoperatoria

1.- Dehiscencia de anastomosis

DEFENSAS DEL HUESPED DE LA CAVIDAD PERITONEAL

La cavidad peritoneal es un 6rgano altamente evolucio-
-nado y especializado que se encarga de preservar la integri-
dad superficial de los 6rganos intraabdominales y proporcio-
nar una superficie lisa y lubricada, dentro de la cual el in
testino se puede mover libremente. La superficie del perito~
neo tanto visceral como parietal est8n cubiertas por una ca-
pa plana de c€lulas mesoteliales del mismo orfgen embriona--
rio que las c€lulas endoteliales que recubren los vasos san=-
gufneos. Por debajo de las c&lulas mesoteliales se encuentra
una membrana basal, y por debajo de &sta una capa de sostén
de tejido conectivo. )

Como recubrimiento del diafragma, las cé&lulas mesote--
liales ti&nen una disposicifn anatfmica y funcional singular
La capa de células planas usualmente lisa es interrumpida --
por un nfimero considerable de espacios intercelulares, lla-
mados estomas.

Los estomas se encuentran solamente en la porcién mus-
cular del diafragma, sirven como puntos de entrada a plexos
bien desarrollados de conductos linf&ticos diafragmiticos, =~
llamados lagunas.

Histol6gicamente los estomas estdn constituidos por -~
una divergencia de prolongaciones de las células mesotelia--
les, las cuales debido a que estd ausente la membrana basal
submesotelial normal, se comunica con los espacios intercelu
lares potenciales entre las células endoteliales subyacentes
de las lagunas linf&ticas. Las lagunas estin orientadas en =-
direccifn paralela a las fibras musculares del diafragma y -
contienen vdlvulas que impiden el reflujo de lfquido de re--
torno al abdomen. Finalmente drenan en los ganglios linffti-
cos subesternales y luego al conducto torfcico.



La mayor parte de la superficie peritoneal no diafragmd
tica sirve como una membrana semipermeable pasiva que permite
el libre intercambio direccional de agua y electrolitos. En -
contraste, los estomas diafragmiticos tambi&n pueden absorber
particulas de material. Aunque el tamafio promedio de los esto
mas es de 4 a 12 um, su capacidad de captar particulas m&s --
grandes es mayor. Los eritrocitos de rana, con di&metro de 23
um, pueden atravesar los linfdticos diafragmiticos. Sin embar
go el tamaio sf influye en la velocidad con que las partfcu--
las son captadas: las cuentecillas de l&tex con didmetro de 1
a 10 um son captadas con ripidez por el diafragma, mientras -
que las de 10 a 20 um de difmetro lo son mis lentamente.

Diversos factores pueden influir en la captacién dia- -
fragmitica del lfquido y particulas. En primer lugar, las pro
longaciones de las cé&lulas mesoteliales que forman el reborde
de los estomas contienen los filamentos contrdctiles (actina)
que cuando se paralizan aumentan de tamafio en grado muy mani-
fiesto. En segundo lugar, y de mayor importancia, es el esta-
do de la contracci6n diafragmética. Durante la inhalacién, el
diafragma se contrae y desciende, lo cual produce constric- -
cién de los estomas y aumenta la presifn intraabdominal. Al -
exhalar, el diafragma se relaja, los estomas se abren y, debi
do a la presifn negativa inducida por el movimiento del dia--
fragma hacia arriba, se aspiran lfquido y partfculas de mate-
ria hacia arriba a trav8s de los estomas abiertos. El mfisculo
diafragmitico en contraccifn que rodea a las lagunas linf&ti-
cas impulsa luego la linfa hacia los ganglios linf&ticos es--
ternales (del modo en que la contraccibn de los msculos de -
las piernas impulsa la sangre venosa en direccifén cefilica) y
luego hacia el conducto torfcico. Otros factores que influyen
en su funcibn son, la presi6n abdominal (a la mayor presibn -
mayor permeabilidad de los estomas), y la presencia de la in-
flamacibn que facilita el paso de los estomas, induciendo re
traccifn de las c&lulas mesotaliales.
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Muchos investigadores han demostrado que, en su activi-
dad normal de aspiracibn, el diafragma puede retirar lfquido
y particulas de regiones remotas del abdomen. Autio en 1964 -
inyect6 intraabdominalmente a travé€s de drenes dejados des~ =~
pués de apendicectomfa o colecistectomfa regulares. El colo-~
rante inyectado en el &rea ileocecal se acumuld en la pelvis,
pero tambifn emigr6 hacia arriba a espacios subhepdticos.

Con base en la descripcifin previa, parece que los linfi
ticos diafragm&ticos constituyen un componente importante en
las defensas peritoneales del hufsped, que se encargan de de-
purar bacterias. Sin embargo, es interesante especular sobre
la verdadera participacifn de un sistema tan desarrollado. En
vez de ser solamente una defensa contra la contaminacifin bac-
teriana, parece probable que su funcifn principal sea conser-
var el equilibrio normal del lfquido peritoneal. En circuns--
tancias normales, cerca de 30% de drenaje linf&tico total del
abdomen se realiza por el diafragma, y el 70% restante a tra-
vés de peritoneo parietal. La bomba diafragmitica sirve indu-
dablemente para drenar el liguido que se acumula a consecuen-—
cia del desequilibrio entre la trasudacifn peritoneal visce--
ral y la captacifn peritoneal parietal del liquido. En apoyo
de este concepto se encuentra el hecho de que le pleura visce
ral es el origen del 1fquido en la cavidad pleural, y que la
pleura parieta) tiene estomas similares a los del diafragma.

Los linfSticos diafragmiticos desempefian un papel acti-
vo en la absorcifn de liquido y particulas de materia de la ~
cavidad peritoneal, tanto en condiciones normales como duran-
te sepsis abdominal. Nunca se ha considerado benéfica la fun-
cifn que desempefian, ya que promueven la propagacifn generali
zada de bacterias y toxinas, pero es posible que algunos mi~-
croorganismos que escapen de la luz intestinal, o infculos ba
jos, pueden ser barridos hacia afuera de la cavidad perito- -
neal por este mecanismo. Dentro de los linfiticos, los infcu~
los pequefios pueden ser filtrados por los ganglios tordcicos
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y las bacterias que escapen exponerse al sistema reticuloendo~
telial general. 3in embargo, es més probable que el drenaje -~
linf&tico eferente de la cavidad peritoneal tenga otros propb-
sitos que no sean el control de la infeccifn. Tal mecanismo --
puede ser la razbn verdadera por la cual la peritonitis origi-
na tan frecuentemente bacteriemia.

Varias observaciones sugieren la aplicacién clinica de =~
éste conocimiento. En primer lugar se demostrS que la depre- -
5ibn de la respiracifn espontinea con los agentes anestésicos
generales disminuyen la depuracién de particulas de la cavidad
peritoneal. En segundo lugar se a estudiado la depuracibn de -
E. coll y Bacteroides fragilis de la cavidad peritoneal de cer
dos que estaban paralizados y ventilados mecdnicamente, no pu-
dieron explicar la ausencia casi completa de cultivos sanguf~--
neos positivos que regulamente se han observado en otras inves
tigaciones. En tercer lugar, la presibn espiratoria final posi
tiva disminuye la depuracifn bacteriana a través del diafragma,
Asf, al eliminarse la bomba linfitica diafragmitica muscular,
los pacientes en la fase temprana de la sepsis abdominal pue~~
den de hecho, beneficiarse con la ventilacién mec&nica y la -~
aplicacién de niveles bajos de presibn esbiratoria £inal posi~
tiva (1, 12, 13}.

DEFENSAS CELULARES

La cavidad peritoneal aloja diversos tipos celulares que
son de importancia en la sepsis abdominal. En primer lugar, -~
hay una poblacif6n grande de macrBfagos peritoneales, que se re
nuevan continuamente a partir del fondo comfin de monocitos cir
(Gulantes. Sus capacidades antimicrobianas se demuestran por la
presencia de receptores Fc y C3, por su habilidad fagocfitica -
bien conocida, y por la facilidad con que participan como célu
las accesorias o presentadoras de antfgenos en la respuesta in
munitaria dependiente de células T. Ademds, cuando se estimu--~
lan pueden secretar diversos profuctos fisiolBgicamente activos
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como un factor procoagulante (que induce la coagulacibn a tra-
v&s de la via intrinseca, y por tanto puede ayudar al atrapa--
miento bacteriano local), prostaglandinas y leucotrienos.

Ademds de los macrofagos, hay un nfimero moderado de eosi
n6filos, bas6filos y células cebadas en la cavidad peritoneal
normal, Los grinulos de los bas6filos y las c&lulas cebadas --
contienen cantidades grandes del mediador inflamatorio histami
na. Al inducir dilatacién vascular y contraccibn de las célu--
las endoteliales, la histamina aumenta la permeabilidad vascu-
lar, incluyendo complemento e inmunoglobulinas.

Las c&lulas mesoteliales peritoneales tambifn son impor-
tantes en la sepsis abdominal, debido a su actividad fibrinoll
tica. El principal mecanismo corporal que controla al sistema
de coagulacibn es la protefna plasmitica llamada plasminégeno.
Moléculas conocidas como activadores del plasminbgenc convier-
ten a éste en plasmina, la cual, al catalizar el desdoblamien-
to de la fibrina a sus productos de descomposicibn, induce la
lisis del cofgulo. Normalmente, las c&lulas mesoteliales consti-
tuyen una fuente rica de activadores de plasminégeno. Es por es-
ta raz6n que la sangqre que ge vierte a lacavidad peritoneal no: se coagu-
la. Sin embargo, en casos de traumatismo, isquemia o infeccibn
hay una reduccibn drfstica de la actividad fibrinolitica del -
mpsotelio;.. En estas circunstancias, la liberacifn de trombo-
plastinas de las c&lulas dafiadas promueve afin mfs la coagula-~
cién a través de la via intrinseca, Este aumento de actividad
del sistema de coagulacibn ayuda a explicar el mecanismo de la
formacién de adherencias en el postoperatorio. Durante la sep-
sis abdominal la formacibn de adherencias de fibrina puede ayu
dar en la localizacifn de la infeccifn, y esta funcién puede -
aumentarse afn m&s por inhibicifn de la actividad fibrinolfti-
ca peritoneal. Bacterias incluidas experimentalmente dentro de
cofgulos, pocas veces originan muerte cuando estos se sitfian -
dentro de la cavidad peritoneal, mientras que la inoculacifn -
con estas bacterias, realizada libremente en el peritoneo, eg
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uniformente mortal., Por otra parte, los sobrevivientes de las
inoculaciones bacterianas puras tienen cavidades peritoneales
normales, mientras que los que recibieron cofgulos con bacte-
rias tienen abscesos. La depuracifn bacteriana por accién de
los fagocitos estd gravemente deteriorada por el hecho de que
los neutr6filos penetran deficientemente estos codgulos conta
minados (1, 12, 13, 14).

RESPUESTA DE LA CAVIDAD PERITONEAL A LA INFECCION

Debido a la enorme complejidad de la composicifn bacte~’
riana de la sepsis abdominal de origen intestinal, resulta di
ffcil estudiar por separado los componentes individuales de -
las defensas peritoneales del hu&sped. Para superar esta si--
tuacibn, se han usado modelos de peritonitis que aplican ya -
sea una o dos cepas de bacterias, Aunque es claro que es--
tos modelos no son representativos de las infecciones polimi-
crobianas que se observan en la clfnica, son muy fitiles para
examinar la contribucibn relativa de los linfiticos diafrag--
m&ticos, macrb6fagos peritoneales y aflujo de los neutr8filos,
en la depuracibn de las bacterias. Estos son modelos no rea--
listas, ya que, sin un elemento auxiliar las inoculaci6n de -
uno a dos tipos de bacterias no causa abscesos intraabdomina-
les, no origina infecciones crénicas. Sin embargo, son mode--
los fitiles para comprender como responde la cavidad perito- -
neal a la contaminacifn microbiana.

Al enconﬁrarse un estfrmulo inflamatorio
producen varias reacciones inflamatoriam inmediatas e inespe-
cificas dentro de la cavidad peritoneal. En primer lugar, se
liberan histamina y prostaglandinas de las células cebadas y
macr6fagos, lo cual origina vasodilataci6n de las c&lulas ce-
badas y aumento de la permgapilidad de los vasos peritoneales
esto va sequido de un M de cantidades grandes de liqui-
do rico en complemento, inmunoglobulinas, factores de coagula
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cifny fibrina. Durante las primeras 4 a 6 horas hay afluen--
cia de neutrffilos debido a la generacifn de quimiotaxina, -
como el leucotrieno B4 (de macrSfagos, c€lulas cebadas y neu
tréfilos) y C5a, por activacibn del complemento. Todo esto -
produce un medio inflamatorio dentro del cual las c&lulas --
fagocfticas y el complemento pueden controlar la infeccibn.

En el curso inicial de la sepsis abdominal se dispone
de tres mecanismos principales para eliminar de la cavidad -
peritoneal: Los linf&ticos diafragmiticos, los macréfagos pe
ritoneales y la afluencia de neutrbfilos gue se produce como
respuesta a un estimulo inflamatorio. De éstos, los linf&ti-
cos diafragmiticos y los macr6fagos representan la primera -
1f{nea de depuracifn despu&s de la contaminacifn bacteriana.

Despu€s del contacto con un estimulo inflamatorio, los
estomas diafragmitico aumentan de tamafio inmediatamente debi
do a la retraccibn de las prolongaciones de las c&lulas meso
teliales, lo cual incrementa considerablemente el nfimerc de
estomas permeables. Este momento de la permeabilidad, que --
puede persistir hasta por 3 dfas en conbinaci6n con la fun--
ci6n normal de depuracifn del diafragma, promueve la capta--
cién rfpida de bacterias. Como se encuentran bacterias en el
conducto torfcico en un plazo de 6 minutos, y en la corrien-
te circulatoria en unos 30 minutos, es claro que los linf&ti
cos diafragm8ticos son importantes para la depuracifn bacte-
riana temprana. Con la penetracifn de las bacterias en la co
rriente circulatoria, los efectos generales de la infeccién
se presentan a continuacifn, incluyendo taquipnea, que bom-~
bea adicionalmente lfquido y bacterias del abdomen a la cir-
culacifn, Otra via de depuracifn hasta ahora inadvertida es
el sistema venoso portal. Se ha encontrado que dentro de un
plazo de 10 minutos posteriores al derrame bacteriano intra-
peritoneal, se produce un incremento considerable en la con-
centracién de endotoxinas de la sangre venosa portal. Se ig-
nora si esto se produce por absorci6n de endotoxinas de la -
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cavidad peritoneal o por un incremento en la permeabilidad in
testinal secundaria a la inflamacibn de su pared. Independien
temente de esto, al actuar sobre las células de Kupffer del -
higado, sin duda estas endotoxinas contribuyen a la genera- =~
cifn del estado séptico, y tal vez a la disfunci6n hep&tica -
temprana que es tan frecuente (1, 12, 13, 14).

BACTERIOLOGIA DE LA FLORA GASTROINTESTINAL

El estfSmago humano vacfo es estéril debido a la accibn
germicida del icido clorhidrico, sin embargo, la presencia de
comida y sangre humana neutralizan el &cido y las bacterias -
son capaces de sobrevir en este 6rgano.

Después de una comida normal, diversos g&rmenes como --
las enterobacterias, los bacteroides y lactobacilos de la co-
mida y saliva, alcanzan concentraciones de 101-3 por ml de ~--
contenido gastrointestinal. A medida que el est6mago se vacia
y disminuye el pH por debajo de 3 se inicia la esterilidad -~
del estémago.

En la parte superior del yeyuno solamente se encuentran
lactobacilos. El yeyuno en su porcifn inferior e fleon proxi-
mal tienen una flora muy limitada., El1 fleon terminal es rico
en flora bacteriana semejante a la existente en colon.

El fleon terminal contiene enterobacterias, bacteroides
estreptococos y anaerobios gram positivos no formadores de es
poras. En el colon izquierdo estas bacterias se encuentran en
concentraciones que varfan entre 104 Yy 1010
ces fecales. La presencia de hongos como Candida albicans se

encuentran en el colon de la mayorfa de los adultos,

por gramo de he--

En condiciones patol8gicas la flora bacteriana del apa-
rato gastrointestinal sufre cambios . El estfmago de los pa- -
cientes con aclorhidria O los que estin recibiendo anti&cidos
contienen sm enterobacterias y estreptococos. La presencia de
patologfa en el intestino delgado como pueden ser estenosis,
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divertfculos o ffstulas enterocut4neas, resultan en una colo-
nizaci®n muy importante del yeyuno. Es posible que estos cam-
bios ocurran tambi&n durante la intubacifn g&strica o intesti
nal durante el tratamiento de un cuadro de bloqueo intestinal
evidentemente la flora bacteriana presente en el Srgano afec-
tado determina la poblaci®n bacteriana que predominari en la

contaminacifn cuando ocurre sepsis abdominal. En casos de per
foracifn duodenal generalmente los cultivos para g&rmenes --
son negativos. En presencia de perforacibn g&strica se han --
cultivado gérmenes tanto aerbbicos (50%) como anaer8bicos - -
{20%) . En presencia de perforacifn del intestino delgado se -
encuentran también gérmenes aer8bicos (30%) y anaerBbicos - -
{10%), pero en menor proporcibn.

La perforacifn del colon o recto lleva siempre al aisla
miento tanto de gérmenes aertbicos como anaerfbicos. Las le--
siones supurativas puras generalmente involucran la presencia
de gérmenes anaerBbicos y en aquellos pacientes con lesiones
gangrenosas del aparato digestivo, se pueden cultivar aerfbi-
cos (90%) y anaerbbicos (60%) (1, 2, 12, 13).

SUBSTANCIAS ADYUVANTES EN LA PATOGENESIS DE LA SEPSIS
ABDOMINAL

La causa primaria de la sepsis intraabdominal es la pre
sencia de bacterias, sin embargo, ciertas substancias denomi-
nadas adyuvantes potencializan el efecto de las bacterias en
la contaminacién del peritoneo. En animales de experimenta- -
cibn, la introduccifn aislada de bacterias con substnacias ex
trafias como son el tejido desvitalizado y hemoglobina causan

peritonitis (1, 12, 13;.

SINERGISMO BACTERIANO

La presencia de otras bacterias, ademis de las pat6ge--
nas es posiblemente la mis importante de todas las substan- -
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clas adyuvantes. El colon puede contener normalmente bacte---
rias en cantidad de 1010 por gr de heces fecales con mis de -
400 especies diferentes, sin embargo, en presencia de sepsis

intraabdominal se encuentran muy pocas de estas especies en -
los cultivos obtenidos. La competencia que ocurre entre los -
diferentes organismos dentro de la cavidad abdominal y los di
versos grados de resistencia de cada una de estas especies ha
cia los mecanismos de defensa del huésped, lleva a eliminar =~
el crecimiento de muchos organismos y la supervivencia y desa
rrollo de las especies de mayor patogenicidad. Diversos estu-
dios en el laboratorio han determinado gue ning@na bacteria -
pat6gena en forma aislada produce infeccifn en forma de culti
vo puro dentro de la cavidad abdominal, sin embargo, la pre--
sencia de un germen anarefbico y la de un aer8bico producen -
consistentemente la presencia de abscesos intraperitoneales,

El modelo experimental cl&sico de sepsis intraabdominal
denominado diffsico, es el que incluye E. coli y Bacteroides
fragilis como prototipo de infeccifn sinergista por dos copa-
t6genos.

Existen por lo menos tres mecanismos que contribuyen al
sinergismo bacteriano. El primero es la produccifn por parte
de uno de los organismos, de un factor nutricional de creci--
miento que favorece al otro. El segundo es el de la libera~- -
cibn de substancias que protegen contra la fagocitosis, y el
tercero es el de crear y favorecer un ambiente anaerbbico. Se
sabe que los bacilos coliformes pueden disminuir el potenciar
redox, favoreciendo el crecimiento de los gérmenes anaer6bi--
cos, especialmente del grupo Bacteroides. Por otro lado Bacte
roides fragilis es capaz de inhibir, por lo menos in vitro, -
la fagocitosis de proteus mirabilis. Mientras que los antibif
ticos pueden destruir a una especie sinergista y prevenir el
crecimiento de su pareja cuando se administra en forma tempra
na {1, 12, 13).
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de la sepsis abdominal de-
penden de la enfermedad espec{fica que la &ste causando y los
factores dependientes del hu&sped como pueden ser; estados de
inmunosupresién y cirugfa reciente. La causa m&s frecuente es
la perforacibn de una viscera hueca, causando un abdomen agu-
do con dolor como sfintoma principal con v6mito, natisea y ano-
rexia agregdndose gasto utinario bajo o ausente, se acompafia
de fleo paralftico y conforre el cuadro progresa se puede evo
lucionar hacia el choque séptico. Entidad extrema de la sep--
sis en sus dos fases la hiperdingmica e hipodin&mica, siendo
esta Gltima en la mayorfa de las veces irreversible, con fa--
lla org&nica mfiltiple. En general en los estudios de laborato
rio existe leucocitosis, acidosis e hipernatremia. Los estu--
dios radiol6gicos como la placa simple de abdomen pueden mos-
trar aire libre subdiafragmitico si la causa es una perfora--
cibn, asa fija, etc. La mayorfa de las veces el diagn6stico -
de sepsis abdominal es clfnico y s6lo en casos especiales se
solicitan estudios especificos de contraste (1, 12, 13).

El problema de la sepsis abdominal es complejo por el -
deterioro sistémico que produce con la explesién de falla or-
g&nica mdltiple como manifestacifn m&xima del dafio celular en
diferentes Brganos. Se han ensayado diferentes formas de tra-
tamieto con resultados disparejos. El hecho es que ain no se
encuentra la solucifn a un estado que requiere tanto la aten-

cifn del clfnico como del cirujano.

MATERIAL Y METODO

Se trata de un estudio prospectivo y longitudinal en --
donde como criterios de inclusifn se aceptaron a todos los pa
cientes con sepsis abdominal generalizada sin importar edad y
sexo. No es aceptaron pacientes con abscesos localizados, se
excluyenro del estudio los pacientes que durante la laparoto-



19

mfa inicial o dentro de las 24 horas posteriores a la misma -
fallecieron.

De Junio de 1989 a Enero de 1990 en el Centro Mé&dico Re
gional de Puebla, Puebla se estudiaron 13 pacientes que cum--
plieron con los criterios antes mencionados. Diez hombres - -
(77%) y 3 mujeres (23%), con edades de 13 a 70 afios, con pro-
medio de 35 a los que se les colocS el pldstico (polipropile-
ne o Steri Drape) suturado a la pared abdominal ya sea, a la
piel o aponeurosis, El origen de la sepsis se cita en el cua-
dro No. 1 con resultado final. Todos los pacientes fueron re-
mitidos de otros hospitales y se les sometif a laparotomfa ex
ploradora con diagnéstico preoperatorio de sepsis abdominal.
En el transoperatorio se decidi6 la colocacifn del pl&stico,
a todos se les efectuf lavado con solucibn salina y se trat8
de resolver el origen de la sepsis. En el cuadro No. 2 se ci-
tan los dfas de inicio del padecimiento y el intervalo de -~ -
tiempo en la colocacifn, n@mero de lavados, dfas con el pl&s-
tico y dfas posteriores al retiro. De preferencia a los pa- -
cientes se les administra alimentacifn parenteral e ingresan
a unidad de cuidados intensivos, cuadro Mo. 3

Como se a mencionado el padecimiento no estd excento de
complicaciones y secuelas, cuadro No. 4. Todos los pacientes
se habfan sometido a cirugfas previas antes de la colocacifn
del pl&stico, en el cuadro No. 5 se compara el n@mero de ciru
gfas y su relacibn con la supervivencia.

DESCRIPCION DE LA TECNICA

En el momento de la primera cirugia se intenta resolver
el problema desencadenante, por medio de técnicas estandar co
mo desbridamiento de tejidos necrfticos, reparacién de perfo-
racibn o reseccibén con anastomosis, exteriorizacifn, etc. - -
acompaiifndose esto con lavado y drenaje. Todos los enfermos -~
reciben antibibticos de amplio espectro, ademds de extraer --
muestras para cultivos.
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El cirujano toma la desicibn en base a los criterios de
inclusifn y no inclusibn, dependiendo del grado de contamina-
cibn de la cadidad peritoneal y la necesidad futura de repe--
tir las exploraciones abdominales.

Cuando se decide aplicar la técnica, despufs de haber -
resuelto el problema primario, se adapta a la herida en senti
do circular el pléstico (el polipropileno que se utiliz8 para
éste estudio fue el de las bolsas de desechos debidamente es-
terilizado con gas y el Steri Drape resultf también Gtil para
este fin) suturado a la piel o ha la aponeurosis, dependiendo
del estado de los tejidos, siendo preferible a la capa aponeu
r6tica. Se sutura con material monofilamento no absorbible, -
de preferencia con puntos continuos. El pléistico se coloca -~
directamente sobre el intestino, pero si se cuenta con epi- -
pl6én mayor, se interpone entre el pl&stico y las asas. Se co-
locan compresas para proteccibn y el paciente debe de prefe--
rencia ser ingresado a la unidad de cuidados intensivos y ad-
ministrarse alimentacibn parenteral. Est4 descrito que puede
colocarse una sonda de yeyunostomfa para alimentacifn, en es-
te estudio no se utiliz6 esta t&cnica (3). Posteriormente a -
la colocaci6n del pldstico se efect@an lavados de la cavidad
abdominal con la frecuencia necesaria cada 2 dfas y conforme
el proceso infeccioso vaya disminuyendo se espacian los lava-
dos. En los primeros se trata de drenar los espacios intraab-
dominales e interasa y se lava con solucifn salina tibia. Se
pueden colocar drenajes pero de preferencia se abstiene de ha
cerse, solo en caso de pancreatitis podrfan ser necesarios, -
Después de cada lavado el cual se lleva a cabo en quir6fano -
con anestesia general se vuelve a colocar el pl&stico a la pa
red abdominal. Las adherencias se forman ripidamente entre --
uno y otro lavado, y sobre las asas de intestino y otras vis-
ceras apareceri tejido de granulacifn. A partir de ese momen-
to se disminuye la frecuencia de los lavados. La aparicibn de
tejido de granulacibn sugiere que la infeccifn se ha controla
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do. Una vez que aparece dicho tejido y no existe riesgo de --
evisceracifn, se retira el plistico y las curaciones se conti
nfan en la cama del enfermo. La pared abdominal puede cerrar-
se en quir8fano al retirar el polipropileno, o puede dejarse
cerrar por segunda intencibn y en una cirugfa electiva repa--
rarse el defecto de la pared (3, 5, 6, 16, 18, 19, 20, 21, 9,
22, 23, 24, 25, 8, 15},

En las fotograffas Nfimero 1 y 2, se observa el abdomen
abierto y el momento de medir el pléstico para posteriormente
colocarlo.

1 procedimiento no estd exento de complicaciones. La
técnica no debe ser llevada a la ligera, Pueden producirse —-
f£istulas y los defectos secundarios de la pared. Los enfermos
llegan a necesitar cirugfas aparte de las descritas, traqueos
tomfas, venodisecciones, etc. {3, 7).
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Fotografia No.

Abdomen abierto y colocacibn

del pléstico.
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Fotografia No. 2

Medicién del pléastico



CUADRO No.

24

1 Lista de enfermos tratados con abdomen

abierto y polipropileno suturado a la

pared abdominal.

PACIENTE EDAD / SEXO INDICACICNES PARA COLOCA

10

32

69

16

24

25

33

13
30

24

56

<4

CION DE POLIPROPILENO

~ Pancreatitis Necr6tico
Hemorrégica

- Miltiples abscesos por
fistula intestinal se~
cundaria a colecistec-
tamfa.

~ Peritonitis posteriox
a aperdicitis camplica
ca

- Peritonitis generaliza
da por lesiones por ar
ma blanca

- Traumatismo contuso ~-
con perforacién duode~
nal

~ Politraumatismo can ~-
ruptura esplénica y --
abscesas. miltiples

- Apendicitis complicada

- Perforacifin intestinal
por Salmonella

- Peritonitis por perfo-
racifn de colon

- Apendicitis camplicada

~Gastxoin-
testinal

-Respirato
ria

~Respirato
ria

~Respirato
ria

-Renal

~Hepdtica

-Respirato
ria

~Gastroin-
testinal

~Renal

RESULTADO

Vivo

Muerto

Viva

Mierto

Vivo

Vivo

Vivo

Vivo

Viva



PACIENTE EDAD / SEXO INDICACIONES PARA COLOCA
CION DE POLIPROPILENO

11 27 M - Perforacifn de Estfma-
go y colon por HPAF

12 70 F - Dehiscencia de anasto-
nmosis

13 47 M - Perforacitn de colon -
por HPAF

FOM: Falla orgdnica mdltiple

HPAF: Herida por proyectil de arma de fuego

25

FOM  RESULTADO

-Respirato therto

-Gastroin-
testinal

-No Viva

-Respirato Muerto
ria

~Fenal

~Gastroin-
testinal



CUADRO No.

2

DIAS PREVIOS A COLOCACION, DURANTE EL TRATAMIENTO Y POSTERIORES

PACIENTE Ndmero de Dias entre No. de dias con No. de lavados| No. de dfas
inif:io del padecimien plé&stico posterior
to y colocacibn del - a retiro
pl&stico

1 3 21 3 36
2 139 44 7 A
3 18 19 3 15
4 4 3 2 -
5 9 30 6 3
6 11 15 1 7
7 9 19 1 i
8 17 33 3 2
9 8 12 4 2
io 23 2 1 -
11 25 11 5 -_
12 6 15 3 1
13 10 13 3 -

9z



CUADRO No.

3 DIAS CON ALIMENTACION PARENTERAL,

EN UCI Y TOTAL DE DIAS DE INTERNAMIENTO

PACIENTE DIAS DE UCI DIAS CON ALIMENTACION DIAS TOTALES DE

PARENTERAL HOSPITALIZACION
1 No 34 57 v
2 87 84 87 M
3 14 40 43 v
4 3 1 3 M
5 10 19 33 v
6 No 20 32 v
7 3 i9 22 v
8 4 28 36 v
9 No 14 39 v
10 No No 3 M
11 12 29 36 M
12 No 13 20 v
13 10 12 13 M

Ve
M:

PACIENTES QUE SOBREVIVIERON
PACIENTES QUE MURIERON

Le



CUADRO No. 4 COMPLICACIONES Y SECUELAS DEL PROCEDIMIENTO

PACIENTE e iCACIONDS INHERENTES AL SECUELAS DEL PROCEDIMIENTO
1 Absceso de pared posterior al -

cierre primaric de la pared

2 Fistula intestinal -~
3 Fistula intestinal Hernia postincisional
4 - -
5 - Hernia postincisional
& - Hernia postincisional
7 - Hernia postincisional
8 Fistula intestinal Hernia postincisional
9 it Hernia postincisional
10 - -
11 Bvisceracifn -
12 - Hernia postincisional
13 Ffstula Intestinal -

82z



CUADRO No. 5 NUMERO DE PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS PREVIOS A LA COLOCACION

DEL PLASTICO

NUMERO DE OPERACIONES NUMERO DE PERSONAS NUMERO DE
FALLECIDAS SOBREVIVIENTES
1 1 [
2 2 2
3 - -
4 1 -
7 1 -

62



1.~

30

CUADRO No. 6
CRITERIOS DE FRY PARA ESTABLECER DISFUNSION DE ORGANOS

Pulmones, Se definif la insuficiencia pulmonar como la -
necesidad, durante cinco dfas consecutivos o mfs, de sos--
tén con el ventilador con una Fio2 de 0.4 o mayor. Tales -
criterios se usaron para identificar al individuo verdade-
ramente hipbxico que necesitaba de la ventilacién de apoyo
y exclufa al mismo tiempo a individuos con hipoxia transi-
toria gue podfan mejorar con medidas a corto término.

Higado: Se definif la insuficiencia hepftica como la pre--
sencia de hiperbilirrubinemia superior a 2.0 g por 100 ml,
e incrementos en la transaminasa glutfmico oxaloac&tica ~--
(SGOT) y la deshidrogenasa l1%ctica (LDH) en niveles mayo--
res del doble de lo normal. Se busc8, con la inclusifén de

los datos de las enzimas, excluir la hiperbilirrubinemia -
transitoria que a veces aparece en hematoma retroperito=--
neal, fractura de pelvis o ictericia potencial por incompa
tibilidad de sangre.

Rifiones. La insuficiencia de dichos 6rganos se definif co-
mo la elevacién de la creatinina sérica a mis de 2 mg por
100 ml. La insuficiencia renal polifrica es una complica~-
cifn que aparece a veces en politraumatizados, y por ello
se pens6 gue la medicibn de la diuresis diaria o de cada ~
hora, no constituye criterio fiable para identificar dis-~
funcién renal.

vias gastrointestinales:, La insuficiencia gastrointestinal
se defini6 en términos de hemorragia de vias digestivas su
periores debida a Glcera g&strica aguda por estrés, corro-
borada ¢ sospechada, Se considerf también insuficiencia la
hemorragia corroborada por endoscopia, proveniente de le--
siones agudas del estO6mago. En las primeras fases de estos
estudios clinicos no se hacfa en forma sistemitica la en--~
doscopfa en todos los casos de hemorragia aguda de vias --
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gastrointestinales, y en estos pacientes se exige como con
dicibn la necesidad de m&s de un litro de sangre en trans-
fusibn para clasificar al paciente dentro de tal categorfa
cuando se supone que la hemorragia era consecuencia de Gl-
cera por estrés. La endoscopia en caso de que pueda efec--
tuarse es diagnbstica de la falla.

RESULTADOS

Se aceptaron 13 pacientes para el estudio, 10 hombres - -
{77%) y 3 mujeres (23%). A todos se les colocb el pléstico - -~
{Steri Drape o polipropilenc), a todos los pacientes suturado
a piel o aponeurosis con material de nylon.

Ocho pacientes sobrevivierca (61.5%) y 5 murieron (38.4%),
En el cuadro No. 1 se presenta la lista de padecimientos que -
originaron la sepsis abdominal. Cuatro pacientes (30.7%) por -
lesiones perforantes por proyectil de arma de fuego o arma - =«
blanca. Tres pacientes (23%) por complicaciones de apendicitis
aguda. Dos pacientes (15.3%) por lesiones provocadas por trau-
matismo contuso que provoc6 perforacibn intestinal en uno de -
ellos y en otro mltiples abscesos secundarios a ruptura de ba
2o con esplenectomfa secundaria. Un paciente ({7.6%) por pan~- -
creacreatitis necr6tico hemorr&gica. Un paciente (7.6%) por --
complicaciones de colecistectomifa programada. Otro paciente --
por perforacibn por salmonella y el filtimo por dehiscencia de
anastomosis por reseccifn intestinal en un caso de oclusi6n in
testinal (paciente No. 12).

De los 13 pacientes 5 no tuvieron falla de ningfin 6rgano,
ninguno de ellos muri6. Dos pacientes (15.38%) tuvieron una fa
lla cada uno (respiratoria y renal respectivaménte), ninguno -
fallecib. Dos pacientes tuvieron falla de dos 6rganos cada uno,
uno falleci6 (7.69%) y el otro sobrevivid {7.69%). Cuatro pa--
cientes tuvieron falla de 3 6rganos, todos murieron {100%}. Se
tomaron los criterios de Fry sobre falla orgénica mGltiple cua
dro No. 6 {11, 26).
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Las edades de los pacientes fructuaron entre 13 y 70 ~ -
afios con una media de 35.8 afios. Piez pacientes (76.9%) te-~
nian menos de 506 afios de edad,

Tres pacientes eran mujeres y 10 hombres. Todas las pa~-
cientes sobrevivieron mientras que el 50% de los hombres fa-~
llecieron.

El grupo de enfermos estuvo en promedio 32 dias en el ~-
hospital con 17 dias en UCI {53% del tiempo de hospitaliza- ~
cidén). Cinco pacientes no ingresaron a Unidad de Cuidados In-
tensivos (UCI), uno de ellos murid, tuvo 3 dias totales de -~
hospitalizacién, tampoco tuvo apoyo nutricional parenteral, -
Cuadro No. 3 Doce pacientes tuvieron apoyo nutricional paren-
teral con promedio de 26 dias.

Los pacientes que murieron estuvieron en promedic 28 ~ -
dias en UCI, 31 dias con alimentacidén parenteral y 2B dias tg
tales de hospitalizacidn,

Los pacientes que sobrevivieron 4 no ingresaron a UCI y
de los 4 gque ingresaron estuvieron en promedio 7 dfas, con 17
dias de spoyo nutricional parenteral y con 35 dias totales de
hospitalizacién,

De los pacientes que sobrevivieron tuvieron en promedio
de 10 dias entre el inicio del padecimiento y la colocacién
del pléstico. De los que murieron fue de 16. Cuadro 2.

Bl promedio de dfas que el total de los pacientes tuvie-
ron'cmn el pléstico fue de 18 con 20 dias para los sobrevi ~ ~
vientes y 14 para los que fallecieron,

Se efectuaron un promedio de 3 lavados para los pacien~
tes vivos actualmente y 14 por los que murieron.

Los lavados se efectuaron cada 2 dias al inicioc del tra-~
tamiento y posteriormente se espaciaron dependiendo de la so-
lucién de la sepsis. Dejando de lavar la cavidad cuando apare
cia tejido de granulacidn sobre asas.
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Todos los lavados se efectuaron en quirdfano y con anes-
tesia general. No se tuvo mortalidad inherente al procedimien
to anestésico,

La mayoria de las veces no se dejaron drenajes ya que -~
aparecian posteriormente ocluidos.,

En dos pacientes se efectud reseccidn intestinal con en-
tero-enteroanastomosis sin complicaciones posteriores. En dos

se efectu6 ileostomfa sin complicaciones.

Cuatro pacientes (30%) presentaron fistula intestinal -~
atribuibles a la manipulacién durante los lavados.

Un paciente (7.6%) tuvo absceso de pared secundario al -
cierre de la pared, posterior al retiro del pldstico.

Un paciente se eviscerd (7.6%).

De los pacientes vivos sélo uno se efectud cierre prima
rio retardado (7.6%). No se desarrolldé hernia postincisional
en este paciente, E1l 1008 de los pacientes en los que tuvie--
ron cierre de la herida por segunda intencién desarrollaron -
hernia postincisional, la cual tendrd que ser reparada en ci-
rugia electiva. El cuadro 5, compara la relacién de interven-
ciones antes de iniciar el tratamiento con la mortalidad. Los
pacientes que tenian 7 y 4 cirugias previas fallecieron. Dos
pacientes con 2 cirugias previas murieron y otros 2 con el --
mismo nimero vivieron. Seis pacientes con antecedentes de una
cirugia se salvaron y solo uno murié en esta categor{a. Las -
fistulas recibieron tratamiento conservador y sanaron en dos
pacientes sobrevivientes.

DISCUSION

El tratamiento de pacientes con sepsis intraabdominal es
complejo.

. Desde principios de siglo se demostrd que el desbrida- ~
miento y lavado de la cavidad peritoneal era eficaz. Poste--
riormente se contradijo esta técnica y en la primera mitad de
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este siglo se tenia el criterio mds o menos general de qué ~--
era imposible el drenaje de la cavidad peritoneal (3). Por lo
tantc el tratamiento de la sepsis intraabdominal era conser-
vador, la intervencidn quirlirgica se orienté al drenaje y eli. '
minar la fuente primaria de contaminacién.

En afios siguientes el criterio fue complementado por el
empleo de lavados peritoneales transoperatorios con solucio--
nes de antibidticos y cierre diferido de piel (3, 8, 9,15).

A pesar de contar con antibidticos potentes, UCI, alimen
tacidn parenteral y un mejor conocimiento de la evolucién bio
légica de la enfermedad, ha persistido la mortalidad en nive-
les del 30 al 80%. Los resultados insatisfactorios han obliga
do a una reconsideracién de los métodos y a la creacién de --
técnicas mis intensivas para enfrentarse a problemas multifac-
toriales (1, 3, 26, 27)

Las bases de estas nuevas técnicas son tres principios -
conocidos y probados de tratamiento de infecciones supuradas:
drenaje de focos sépticos, desbridamiento de tejidos esfacela
dos y prevencidn ininterrumpida para qud no se reacumule el -
material purulento, (1,3).

Se han utilizado dos de los tres principios: drenaje vy
evitar la reacumulacién al tratar a los sujetos por medio de
lavados postoperatorios continuos con disminucién de 1a mor--
talidad y como complicacién aparicién de abscesos intraabdomi
nales con esta técnica {3, 19). También se a ensayado el la-
vado de la cavidad peritoneal con solucién de antibidticos en
el momento de la laparotomia reportandose disminucién de la -
mortalidad (9, 19, 27, 28, 29).

Se a intentado el desbridamiento radical del tejido esfa
celado con buenos resultados. Aunque se han comparado el tra-
tamiento citado con el estindar sin demostrar ser mejor algu-
no -(30).
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El tercer enfoqgue es una extensidn natural del concep-
to de tratar la cavidad peritoneal como si fuese un gran --
absceso y entrafia dejar el abdomen abierto. Se han reporta-
do buenos resultados en la dltima década. Tedricamente per-
mitirf{a un drenaje mds completo de la cavidad. Se han utili
zado suturas aponeurdticas sobre taponamiento abdominal y -
se cierra de primera intencifn en 48 a 72 horas después de
extraer el taponamiento y examinar cavidad abdominal con du
dosa mortalidad reportada del 7% (28).

A principios de los 80s se trataron 18 enfermos con la
técnica de dejar abierto el abdomen con mortalidad del 38%,
semejante a la reportada en este estudio (3,16}. También se
a tratado de resolver el problema abriendo el abdomen por -
etapas pero con el inconveniente de abscesos residuales ya
que algunos pacientes se abrian hasta el %o dia., (31).

El tratamiento con abdomen abierto tiene problemas como
son las complicaciones inherentes a los lavados ademis de las
secuelas y los cuidados que se necesitan. Ultimamente a habi-
do modificaciones a la técnica. Se ha intentado taponamiento
con compresas, cierres saturados a mallas y estas a su vez a
la pared abdominal y el uso de plistico suturados a la pared
para facilitar el acceso a la cavidad y efectuar los lavados
las veces que sean necesarios, con reportes de mortalidad del
30 al 80% (3, 5, 6, 16, 18, 20, 22, 23, 24, 25, 31).

En el estudio que se presenta en este trabajo se acep-
taron 13 pacientes con mortalidad del 38%. Casi todos los ~
problemas de sepsis intraabdominal se originaron por compli
caciones de aprendicitis o por agresiones.

La falla orgdnica miltiple fue la principal complica--
cién y causa de muerte en los pacientes que no sobrevivie--
ron.

El tratamiento con abdomen abierto independientemente
de la técnica utilizada necesita de servicios de apoyo como
son UCI y alimentacidn parenteral. Los resultados con una -
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o otra técnica no difieren en cuanto a mortalidad y complica-
ciones. La utilizacién de pldstico (polipropileno) suturado a
la pared abdominal implica la utilizacién de materiales qué -
facilmente se consiguen en cualquier hospital, en este estu--
dio también se utilizé el Steri Drape doblado varias veces --
siendo muy préctico.

Es un procedimiento qué demuestra qué se puede utilizar
en pacientes con sepsis abdominal ya que facilita el lavado y
cierre de cavidad en un tiempo minimo (aproximadamente de 15
a 20 minutos en cada lavado). Los resultados obtenidos mues--
tran porcentaje de mortalidad bajo en comparacién de reportes
mundiales utilizando técnica de abdomen abierto.

Comoc se a mencionado no debe emprenderse a la ligera y -
la seleccidn de los pacientes es importante ya qué puede te--
ner mds desventajas qué ventajas en pacientes que no lo ameri
ten. El polipropileno es un material barato y fdcil de esteri
lizar en gas y que a sido utilizado en otros estudios (3, 16,
24, 25, 31).

CONCLUSIONES

1.- El diagnBstico temprano en padecimientos qué requieren ci
rugfa y el procedimiento quirf@rgico adecuado por personal
médico bien capacitado evitar§ complicaciones intraabdomi
nales como la sepsis. El1 53.8% de los pacientes de este -
estudio fueron diagnosticados tardfamente o el procedi- -
miento quirfirgico no fué el adecuado. Cuando el criterio
médico es el correcto la primera cirugia es determinante
para la supervivencia de los pacientes.

2.- Los pacientes qué no presentaron falla 6rganica alguna --
tienen probabilidades de vivir el 100% de los casos. Asi
como cuando solo un &rgano falla en la muestra pequefa de

este trabajo.
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.3.~ Los pacientes que tienen falla en dos 6rganos tienen el

8.~

9.~

10.-

50% de mortalidad.

Cuando se presenta falla en 3 6rganos la mortalidad es -
del 100%.

Los resultados de mortalidad en este estudio por sepsis
abdominal no difieren de los publicados en la literatura
mundial.

La edad de los pacientes no tuvo significancia en este -
estudio pues dos pacientes tenian mi&s de 50 afios murie--
ron mientras que uno de 70 sobrevivi8. Tres pacientes ~-
con edad de 24, 27 y 47 afios fallecieron. La media de ~-
edad fue de 35.8 afios lo que significa qué& la mayorfa de
los pacientes eran j&venes.

De los 3 pacientes con sexo femenino sobrevivieron y el
50% de los masculinos murieron. Por la muestra de pacien
tes no se puede concluir qué el sexo tiene que ser deter
minante para valorar mortalidad.

En cuanto a la edad y sexo no se puede concluir MR-

~ en este estudio, mids bien depende del origen de
la gepsis y la presentacifn de falla org&nica mdltiple,
En otras series publicadas la edad sf es factor determi-
nante para la supervivencia ya que los pacientes mayores
de 60 afios presentan m&s complicaciones que los pacien--
tes j6venes.

El apoyo con nutricifn parenteral es de suma importancia
ademds del cuidado en terapia intensiva. No serfa posi-~
ble tener la supervivencia reportada sin estos servicios
de apoyo. Los pacientes que lo tuvieron a tiempo presen-
taron mejor evolucién.

Existe la necesidad de estraficar a los pacientes con pa
r&metros fisiol8gicos com el APACHE II para poder valo--
rar en forma mis completa gravedad y pronéstico (3, 27).
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El retardo en el tratamiento intensivo con lavados de la
cavidad abdominal aumenta la mortalidad.

Utilizando la técnica con pl&stico se facilitan las rein
tervenciones y tratamientos quirfirgicos adicionales con
menor dafio de la pared abdominal que se provoca con los
cierres en cada operacién.

El hecho de estar lavando al paciente permite revisar --
las apastomosis qué se realizen adem&s del desbridamien-
to de tejido necrbtico.

La mayorfa de las veces no es necesario utilizar drena--
jes, adem8s de que cuando se revisan casi siempre estan
ocluidos, Su utilidad es relativa y muchas veces dudosa.
Solo en caso de pancreatitis con infeccifin se recomien--
dan por el drenaje de enzimas pancreaticas.

Existe riesgo de morbimortalidad por el procedimiento ~-
anesté&sico. Aunque en este estudio no se tuvo; se encuen
tra mencionado en la literatura (3).

El procedimiento no esta exento de complicaciones:inhey-
renteg®a la manipulacifn ya qué las fistulas se presenta
ron en el 30% de los casos, ademis de reportes que la -~
mencionan (7).

Existe el inconveniente de qué si no se cierra la pared,
posterior a la resolucifn de la sepsis abdominal y reti-
ro de pléstico, los pacientes desarrollan hernia postin-
cisional (3).

Cuando existe el antecedente de 2 o mis cirugias previas’
al inicio del tratamiento, la mortalidad se eleva de 50
a 100%.,

Cuando se decide efectuar ileostomfa 6 colostomfa se de-
ber§ escoger el sitio en un lugar adecuado para permitir
la colocacifn del pl&stico y no contamihac la cavidad.
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No se recomienda la utilizacifn de sondas para alimenta
cibn por yeyunostomia porque podrfan desalojarse duran-
te los lavados. Se recomienda la alimentacién parente--
ral.

La técnica de abdomen abierto es f8cil de practicar con
materiales qué pueden obtenerse sin problemas en todos
los hospitales.

Las exploraciones abdominales permiten valoracién cons-
tante de la infeccibn, acceso adecuado a todos los com-
partimientos de la cavidad peritoneal, desbridamiento -
eficaz y completo con drenaje ademis de prevenir la acu
mulaci6n de exudados y secreciones. Se pueden revisar -
las anastomosis.

La valoraci6n directa visual de la cavidad abdominal --
elimina la necesidad de investigaciones radiogr&ficas -
como tomograffas, ultrasonido, gamagraffas, etc.

El dilema del paciente quirfirgico con insuficiencia res
piratoria de sf es primaria 6 consecuencia de la sepsis
abdominal oculta; se esclarece con mayor facilidad con

abdomen abierto.

A través del plfstico se puede efectuar cirugfa mayor -
de ser necesario.

Existen pocos estudios prospectivos con asignacifn alea
toria, las poblaciones a menudo no son similares. Debe
rin establecerse estudios prospectivos para revalorar -
la utilidad de la té€cnica.

Algunos fallecimientos ocurren al poco tiempo de colo--
car el pl&stico lo que podrfa traducir la desesperacifn
por solucionar la sepsis en pacientes graves,

La FPOM es la expresifn mortal m&s com@n de la sepsis no
controlada.

ESTA TESIS MO CERE
SAUR DE LA BIBLIOIECA
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Los pacientes menos graves reaccionan bien al tratamien-
to, 1o que habrfa de valorarse bien con parimetros pro--
nésticos de pacientes con sepsis ya gque es probable que
algunos pacientes no necesiten tratamientos heroicos.

El problema mis dicffil es decidir a quién beneficiarg -
el método de abdomen abierto. Es posible qué& &ste se use
demasiado pronto en algunos enfermos y demasiado tarde -
en otros.

La t€cnica solo debe emplearse en peritonitis difusa o -
con pancreatitis necrosante con infeccifn, no debe utili
zarse en pacientes con abscesos localizados o con perito
nitis regional ya que usualmente estos padecimientos res
ponden a tratamiento con drenaje.

La aparicién de abundante teiido de granulacién sgobre =~-
las visceras del abdomen, antecede a la resolucifn de la
sepsis intraabdominal por lo que no se deberan efectuar
mé&s lavados para prevenir complicaciones inherentes a --
los mismos.

Las zonas persistentes de serosa brillante y exudados £i
brinosos indican qué la sepsis sigue presente.

Deber8 valorarse el cierre primario cuando ya se a dete-
nido la sepsis para evitar las secuelas del tratamiento
como son las hernias postincisionales.

El tratamiento con abdomen abierto y colocacifn de pl&s-
tico a la pared abdominal es una técnica qué no debe em-
prenderse a la ligera.

La seleccibn de 10s pacientes es importante pues se a de
mostrado qué puede salvar la vida.

El tratamiento de sepsis abdominal utilizando pl&stico -
suturado a la pared abdominal para facilitar los lavados
repetidos de la cavidad es un m&todo alternativo en el -~
tratamiento de esta patologfa.
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