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Se estud~aron en el Centro Médico Regional de Puebla a 

13 pacientes que cumplieron con los cr!terios de inclusi6n -
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 rnayor!a de los c~ 
sos la cicatrizaci6n por segunda intenci6n desarrollando es­
tos pacientes hernia postincisional. Se tuvo una mortalidad 

del 38.4%. El padecimiento rn~s frecuente fue la ap•endicitis 
complicada. Se presentaron complicaciones inherentes al pro­

cedimiento corno la f!stula intestinal en el 30% de los casos. 
Todos los pacientes fueron tratados con antibi6ticos de arn-­

plio espectro y se les ingres6 a la unidad de cuidados inte~ 
sivos a la rnayor!a. Todos tuvieron apoyo nutricional parent~ 
ral excepto uno. 

El tratamiento con abdomen abierto y colocando polipr~ 

pileno a la pared abdominal dernostr6 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, 
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IHTRODUCCION 

La peritonitis bacteriana es una inflamaci6n supurativa 
aguda de la cavidad peritoneal originada por una enfermedad -
primaria de las v1sceras abdominales, un traumatismo contuso 
o penetrante, o de operaciones en los espacios peritoneales -
(1, 2, 3). Cl1nicamente no hay otra forma más coman de infec­
ci6n intraabdominal grave. Con una infecci6n 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 colocaci6n de polipropileno a la pared abd~ 

minal. Como primera parte del trabajo se mencionará la Anato­
m1a, mecanismos de defensa y Bacteriolog1a del peritoneo ade­

más de substancias coailyuvantes y sinergismo bacteriano en la 

sepsis, los tratamientos actuales para posteriormente, citar 
el m~todo y material con resultados y su respectivo análisis. 

ETIOLOGIA 

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

a.- Inflamaci6n transmural de intestino. 

i.- Diverticulitis con perforaci6n 

2.- Apendicitis 
3.- Enfermedad de Crohn 

4.- Diverticulitis de Meckel 

~.- Enterocolitis necrosante 

b.- Inflamaci6n visceral con peritonitis contigua 

1.- Salpingitis 
2.- Empiema de ves1cula biliar 
3.- Pancreatitis necrosante con infecci6n 
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Mecllnica 

A.- ObstrucciC5n de intestino delgado 
1.- Adherencias con asa estrangulada 
2.- Hernia externa o interna con estrangulación 
3.- Vólvulo con estrangulación 
4.- Intususcepción con necrosis vascular 

B.- Oclusión Arterial 
1.- Embolo arterial mesentérico 
2.- Isquemia mesentérica con infarto no oclusiva 
J.- Colitis isquérnica con necrosis 
4.- Isquemia postoperatoria después de aneuris-­

rnectorn!a 

c.- OclusiC5n venosa 
1.- Obstrucción venosa mesentérica 

Neoplásica 

A.- Obstrucción 
1.- Carcinoma sigrnoide con obstrucción y perfor! 

ción cecal 

B.- Perforación 
l.- Perforación de alcera gástrica maligna 

Traurnlltica 
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.- YatrC59ena 
1.- Fuga de bilis infectada durante biopsia o -­

tranfperatoria 
2.- Lesión de intestino por colocaciC5n de sondas 

percutáneas o por estudios corno colonoscop!a. 
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Postoperatoria 

1.- Dehiscencia de anastomosis 

DEFENSAS DEL HUESPED DE LA CAVIDAD PBRI'l'ONEAL 

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 i~ 
testino se puede mover libremente. La superficie del perito­
neo tanto visceral como parietal est4n cubiertas por una ca­
pa plana de c~lulas mesoteliales del mismo or!gen embriona-­
rio que las c~lulas endoteliales que recubren los vasos san­
guíneos. 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 células mesote-­
liales tiénen una disposici6n anat6mica y funcional singular. 
La capa de células planas usualmente lisa es interrumpida -­
por un nGmero considerable de espacios intercelulares, lla­

mados estomas. 

Los estomas se encuentran solamente en la porci6n mus­
cular del diafragma, sirven como puntos de entrada a plexos 
bien desarrollados de conductos linf4ticos diafragm4ticos, -

llamados lagunas. 

Histol6gicamente los estomas est4n constituidos por -­
una divergencia de prolongaciones de las c~lulas mesotelia-­
les, las cuales debido a que est4 ausente la membrana basal 
submesotelial normal, se comunica con los espacios intercel.!:!_ 
lares potenciales entre las c~lulas endoteliales subyacentes 
de las lagunas linf4ticas. Las lagunas est!n orientadas en -
direcci6n paralela a las fibras musculares del diafragma y -

contienen v!lvulas que impiden el reflujo de l!quido de re-­
torno al abdomen. Finalmente drenan en los ganglios linf4ti­
cos subesternales y luego al conducto tor4cico. 



La mayor parte de la superficie peritoneal no diafragm! 
tica sirve como una membrana semipermeable pasiva que permite 
el libre intercambio direccional de agua y electrolitos. En -
contraste, los estomas diafragmáticos también pueden absorber 
part!culas de material. Aunque el tamaño promedio de los est~ 
mas es de 4 a 12 um, su capacidad de captar partículas más -­
grandes es mayor. Los eritrocitos de rana, con diámetro de 23 

um, pueden atravesar los linfáticos diafragmáticos. Sin embaE 
go el tamaño sí influye en la velocidad con que las partícu-­

las son captadas: las cuentecillas de látex con diámetro de 1 
a 10 um son captadas con rápidez por el diafragma, mientras -
que las de 10 a 20 um de diámetro lo son más lentamente. 

Diversos factores pueden influir en la captaci6n dia- -
fragmática del líquido y partículas. En primer lugar, las pr~ 
longaciones de las células mesoteliales que forman el reborde 
de los estomas contienen los filamentos contráctiles (actina) 
que cuando se paralizan aumentan de tamaño en grado muy mani­
fiesto. En segundo lugar, y de mayor importancia, es el esta­
do de la contracci6n diafragmática. Durante la inhalaci6n, el 
diafragma se contrae y desciende, lo cual produce constric- -
ci6n de los estomas y aumenta la presi6n intraabdominal. Al -

exhalar, el diafragma se relaja, los estomas se abren y, debi 
do a la presi6n negativa inducida por el movimiento del dia-­
fragma hacia arriba, se aspiran l!quido y part!culas de mate­

ria hacia arriba a trav~s de los estomas abiertos. El mGsculo 

diafragmático en contracci6n que rodea a las lagunas linfáti­
cas impulsa luego la linfa hacia los ganglios linfáticos es-­

ternales (del modo en que la contracci6n de los mdsculos de -
las piernas impulsa la sangre venosa en direcci6n cefálica) y 

luego hacia el conducto torácico. otros factores que influyen 

en su funci6n son, la presi6n abdominal (a la mayor presi6n -

mayor permeabilidad de los estomas), y la presencia de la in­
flamaci6n que facilita el paso de los estomas, induciendo re 
tracci6n de las células mesotaliales. 
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Muchos investigadores han demostrado que, en su activi­

dad normal de aspiración, el diafragma puede retirar l1quido 
y part1culas de regiones remotas del abdomen. Autio en 1964 -
inyect6 intraabdominalmente a través de drenes dejados des- -
pués de apendicectom!a o colecistectom1a regulares. El colo-­
rante inyectado en el área ileocecal se acumuló en la pelvis, 
pero también emigr6 hacia arriba a espacios subhepáticos. 

Con base en la descripci6n previa, parece que los linf! 
tices diafragmáticos constituyen un componente importante en 
las defensas·peritoneales del huésped, que se encargan de de­
purar bacterias. Sin embargo, es interesante especular sobre 
la verdadera participaci6n de un sistema tan desarrollado. En 
vez de ser solamente una defensa contra la contaminación bac­
teriana, parece probable que su función principal sea conser­
var el equilibrio normal del 11quido peritoneal. En circuns-­
tancias normales, cerca de 30% de drenaje linfático total del 
abdomen se realiza por el diafragma, y el 70% restante a tra­
vés de peritoneo parietal. La bomba diafragmática sirve indu­
dablemente para drenar el liquido que se acumula a consecuen­
cia del desequilibrio entre la trasudación peritoneal visce-­
ral y la captación peritoneal parietal del 11quido. En apoyo 
de este concepto se encuentra el hecho de que le pleura vise.!: 
ral es el origen del 11quido en la cavidad pleural, y que la 
pleura parietal tiene estomas similares a los del diafragma. 

Los linfáticos diafragmáticos desempeñan un papel acti­
vo en la absorción de 11quido y partículas de materia de la -
cavidad peritoneal, tanto en condiciones normales como duran­
te sepsis abdominal. Nunca se ha considerado benéfica la fun­
ción que desempeñan, ya que promueven la propagación generali 
zada de bacterias y toxinas, pero es posible que algunos mi-­
croorganismos que escapen de la luz intestinal, o inóculos b~ 
jos, pueden ser barridos hacia afuera de la cavidad perito- -
neal por este mecanismo. Dentro de los linfáticos, los in6cu­
los pequeños pueden ser filtrados por los ganglios torácicos 
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y las bacterias que escapen exponerse al sistema reticuloendo­

tel ial general. Sin embargo, es más probable que el drenaje -­
linfático eferente de la cavidad peritoneal tenga otros prop6-
si tos que no sean el control de la infecci6n. Tal mecanismo -­
puede ser la raz6n verdadera por la cual la peritonitis origi­
na tan frecuentemente bacteriernia. 

varias observaciones sugieren la aplicaci6n cl1nica de -
éste conocimiento. En primer lugar se demostró que la depre- -
si6n de la respiración espontánea con los agentes anestésicos 
generales disminuyen la depuraci6n de partículas de la cavidad 
peritoneal. En segundo lugar se a estudiado la depuración de -
E. coli y Bacteroides fragilis de la cavidad peritoneal de Cef 
dos que estaban paralizados y ventilados mecánicamente, no pu­
dieron explicar la ausencia casi completa de cultivos sangu1-­
neos positivos que regulamente se han observado en otras inve! 
tigaciones. En tercer lugar, la presi6n espiratoria final pos.!_ 
tiva disminuye la depuraci6n bacteriana a través del diafragma. 
As1, al eliminarse la bomba linfática diafragmática muscular, 
los pacientes en la fase temprana de la sepsis abdominal pue-­
den de hecho, beneficiarse con la ventilación mecánica y la -­
aplicación de niveles bajos de presi6n espiratoria final 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 poblaci6n grande de macr6fagos peritoneales, que se r! 
nuevan continuamente a partir del fondo coman de monocitos ciE 
.C:U~?:":· Sus capacidades antirnicrobianas se demuestran por la 
presencia de receptores Fe y CJ, por su habilidad fagoc1tica -
bien conocida, y por la facilidad con que participan corno cél~ 
las accesorias o presentadoras de ant1genos en la respuesta i~ 
munitaria dependiente de células T. Adem~s, cuando se estimu-­
lan pueden secretar diversos profuctos fisiol6gicamente activos 
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como un factor procoagulante (que induce la coagulaci6n a tra­
Y~a de la v!a intr!nseca, y por tanto puede ayudar al atrapa-­
miento bacteriano local), prostaglandinas y leucotrienos. 

Además de los macrofagos, hay un nGmero moderado de eosi 
n6filos, bas6filos y c~lulas cebadas en la cavidad peritoneal 
normal. Los gránulos de los bas6filos y las c~lulas cebadas -­
contienen cantidades grandes del mediador inflamatorio histami 
na. Al inducir dilataci6n vascular y contracci6n de las c~lu-­
las endoteliales, la histamina aumenta la permeabilidad vascu­
lar, incluyendo complemento e inmunoglobulinas. 

Las c~lulas mesoteliales peritoneales tambi~n son impor­
tantes en la sepsis abdominal, debido a su actividad f ibrinol! 
tica. El principal mecanismo corporal que controla al sistema 
de coagulaci6n es la prote!na plasmática llamada plasmin6geno. 
Mol~culas conocidas como activadores del plasmin6geno convier­
ten a ~ste en plasmina, la cual, al catalizar el desdoblamien­
to de la fibrina a sus productos de descomposici6n, induce la 
lisis del coágulo. Normalmente, las c~lulas mesoteliales consti­
tuyen una fuente ric¡;i. de activadores de plasmin6geno. Es por es­
ta raz6o que la sanqre que 8e vierte a la cavidad· peritooeal no. se ooagu­
la. Sin embargo, en casos de traumatismo, isquemia o infecci6n 
hay una re.ducci6n drástica de la actividad fibrinol!tica del -
m.esotelio.. En estas circunstancias, la liberaci6n de trombo­
plastinas de las c~lulas dañadas promueve aan más la coagula-­
ci6n a trav~s de la v!a intr!nseca, Este aumento de actividad 
del sistema de coagulaci6n ayuda a explicar el mecanismo de la 
formaci6n de adherencias en el postoperatorio, Durante la sep­

sis abdominal la formaci6n de adherencias de fibrina puede ay~ 
dar en la localizaci6n de la infecci6n, y esta funci6n puede -
aumentarse aan más por inhibici6n de la actividad f ibrinol!ti­
ca peritoneal. Bacterias incluidas experimentalmente dentro de 
coágulos, pocas veces originan muerte cuando estos se sitGan -
dentro de la cavidad peritoneal, mientras que la inoculaci6n -
con estas bacterias, realizada libremente en el peritoneo, e' 
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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 coágulos con bacte­
rias tienen abscesos. La depuración bacteriana por acción de 
los fagocitos está gravemente deteriorada por el hecho de que 
los neutrófilos penetran deficientemente estos coágulos cont~ 
minados (1, 12, 13, 14). 

RESPUBS'l'A DE LA CAVIDAD PERI'l'ONEAL A LA INFECCION 

Debido a la enorme complejidad de la cornposiciOn bacte­
riana de la sepsis abdominal de origen intestinal, resulta di 
fícil estudiar por separado los componentes individuales de -
las defensas peritoneales del hu~sped. Para superar esta si-­
tuación, 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 clínica, son muy Gtiles para 
examinar la contribución relativa de los linfáticos diafrag-­
máticos, macrófagos peritoneales y aflujo de los neutrófilos, 
en la depuración 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 cr6nicas. Sin embargo, son mode-­
los Gtiles para comprender como responde la cavidad perito- -
neal a la contaminaci6n microbiana. 

~l encontrarse un estimulo inflamatorio 

producen varias reacciones inflamatoria~ inmediatas e inespe­

c1ficas 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 células ce­
badas y aumento de la ~ilidad de los vasos peritoneales 
esto va seguido de un de cantidades grandes de liqui­
do rico en complemento, inmunoglobulinas, factores de coagul~ 



ci6n.Y fibrina. Durante las primeras 4 a 6 horas hay afluen-­

cia de neutr6filos debido a la generación de quimiotaxina, -
como el leucotrieno B4 (de macr6fagos, c~lulas cebadas y ne~ 

trófilos) y esa, por activaci6n del complemento. Todo esto -
produce un medio inflamatorio dentro del cual las c~lulas -­
fagoc!ticas y el complemento pueden controlar la infecciOn. 

En el curso inicial de la sepsis abdominal se dispone 
de tres mecanismos principales para eliminar de la cavidad -
peritoneal: Los linfáticos diafragmáticos, los macrOfagos P! 
ritoneales y la afluencia de neutrófilos que se produce como 
respuesta a un estimulo inflamatorio. De éstos, los linf!ti­
cos diafragmáticos y los macrófagos representan la primera -
linea de depuración después de la contaminación bacteriana. 

Después del contacto con un esttmulo inflamatorio, los 
estomas diafragmático aumentan de tamaño inmediatamente deb! 
do a la retracción de las prolongaciones de las células mes2 
teliales, lo cual incrementa considerablemente el namero de 
estomas permeables. Este momento de la permeabilidad, que -­
puede persistir hasta por 3 dtas en con.inación con la fun-­
ción normal de depuración del diafragma, promueve la capta-­
ción rlpida de bacterias. Como se encuentran bacterias en el 
conducto tor!cico en un plazo de 6 minutos, y en la corrien­
te circulatoria en unos JO minutos, es claro que los linf&ti 
coa diafragm!ticos son importantes para la depuración bacte­
riana temprana. con la penetración de las bacterias en la c2 
rriente circulatoria, los efectos ,generales de la infección 
se presentan a continuaciOn, incluyendo taquipnea, que bom-­
bea adicionalmente liquido y bacterias del abdomen a la cir­
culación. Otra vta de depuración 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
centración de endotoxinas de la sangre venosa portal. Se ig­
nora si esto se produce por absorción de endotoxinas de la -
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cavidad peritoneal o por un incremento en la permeabilidad i~ 
testinal secundaria a la inflamaci6n de su pared. Independie~ 
temente de esto, al actuar sobre las células de Kupffer del -
h1gado, sin duda estas endotoxinas contribuyen a la genera- -
ci6n del estado séptico, y tal vez a la disfunci6n hepática -
temprana que es tan frecuente (1, 12, 13, 14). 

llACTBRIOLOGIA DB LA FLORA GASTROINTESTINAL 

El estómago humano vac1o es estéril debido a la acci6n 
germicida del ácido clorh1drico, sin embargo, la presencia de 
comida y sangre humana neutralizan el ácido y las bacterias -
son capaces de sobrevir en este 6rgano. 

Después de una comida normal, diversos gérmenes como -­
las enterobacterias, los bacteroides y lactobacilos de la co­
mida y saliva, alcanzan concentraciones de lo1• 5 por ml de -­
contenido gastrointestinal. A medida que el est6mago se vac1a 
y disminuye el pH por debajo de 3 se inicia la esterilidad -­
del est6mago. 

En la parte superior del yeyuno solamente se encuentran 
lactobacilos. El yeyuno en su porci6n inferior e 1leon proxi­
mal tienen una flora muy limitada, El 1leon terminal es rico 
en flora bacteriana semejante a la existente en colon. 

El 1leon terminal contiene enterobacterias, bacteroides 
estreptococos y anaerobios gram positivos no formadores de e_! 
peras. En el colon izquierdo estas bacterias se encuentran en 
concentraciones que var1an entre 104 y 1010 por gramo de he-­
ces fecales. La presencia de hongos como Candida albicans se 
encuentran en el colon de la mayor1a de los adultos. 

En condiciones patol6gicas la flora bacteriana del apa­
rato gastrointestinal sufre cambios • El est6mago de los pa- -
cientes con aclorhidria o los que están recibiendo antiácidos 
contienen .. enterobacterias y estreptococos. La presencia de 
patolog1a en el intestino delgado como pueden ser estenosis, 
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diverttculos o f!stulas enterocutáneas, resultan en una colo­
nización muy importante del yeyuno. Es posible que estos cam­
bios ocurran también durante la intubación gástrica o intesti 
nal durante el tratamiento de un cuadro de bloqueo intestinal 
evidentemente la flora bacteriana presente en el órgano afec­
tado determina la población bacteriana que predominará en la 
contaminación cuando ocurre sepsis abdominal. En casos de pe! 
foración duodenal generalmente los cultivos para gérmenes 
son negativos. En presencia de perforación gástrica se han -­
cultivado gérmenes tanto aeróbicos (50%) corno anaer6bicos - -
(20%). En presencia de perforación del intestino delgado se -
encuentran también gérmenes aeróbicos (30%} y anaeróbicos - -
(10%), pero en menor proporción. 

La perforación del colon o recto lleva siempre al aisl~ 
miento tanto de gérmenes aeróbicos como anaer6bicos. Las le-­
siones supurativas puras generalmente involucran la presencia 
de gérmenes anaeróbicos y en aquellos pacientes con lesiones 
gangrenosas del aparato digestivo, se pueden cultivar aeróbi­
cos (90%) y anaeróbicos (60%) (1, 2, 12, 13). 

IUIHANCIAS AllYUVAN'rES EN LA PATOGENESIS DE LA SEPSIS 

ABDOMINAL 

La causa primaria de la sepsis intraabdorninal es la pr~ 
sencia de bacterias, sin embargo, ciertas substancias denomi­
nadas adyuvantes potencializan el efecto de las bacterias en 
la contaminación del peritoneo. En animales de experimenta- -
ción, la introducción aislada de bacterias con substnacias e!_ 
trañas como son el tejido desvitalizado y hemoglobina causan 
peritonitis (1, 12, 13;. 

SINERGISMO BACTERIANO 

La presencia de otras bacterias, además de las patóge-­
nas es posiblemente la más importante de todas las substan- -
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cias adyuvantes. El colon puede contener normalmente bacte--­
rias en cantidad de 1010 por gr de heces fecales con m&s 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 d1 
versos grados de resistencia de cada una de estas especies h! 
cia los mecanismos de defensa del hu~sped, lleva a eliminar -
el crecimiento de muchos organismos y la supervivencia y des.! 
rrollo de las especies de mayor patogenicidad. Diversos estu­
dios en el laboratorio han determinado que ningana bacteria -
patOgena en forma aislada produce infecciOn en forma de cult.!_ 
vo puro dentro de la cavidad abdominal, sin embargo, la pre-­
sencia de un germen anareObico y la de un aerObico producen -
consistentemente la presencia de abscesos intraperitoneales. 

El modelo experimental clásico de sepsis intraabdominal 
denominado difásico, es el que incluye E. coli y Bacteroides 
fragilis como prototipo de infecciOn sinerg1sta por dos copa­

tOgenos. 

Existen por lo menos tres mecanismos que contribuyen al 
sinergismo bacteriano. El primero es la producciOn 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- -
ciOn de substancias que protegen contra la fagocitosis, y el 
tercero es el de crear y favorecer un ambiente anaerObico. Se 
sabe que los bacilos coliformes pueden disminuir el potenciar 
redox, favoreciendo el crecimiento de los g~rmenes anaerObi-­
cos, especialmente del grupo Bacteroides. Por otro lado Bact! 
roides fragilis es capaz de inhibir, por lo menos in vitre, -
la fagocitosis de proteus mirabilis. Mientras que los antibiO 
tices pueden destruir a una especie sinerg1sta y prevenir el 
crecimiento de su pareja cuando se administra en forma tempr! 
na (l, 12, 13). 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

Las manifestaciones clínicas de la sepsis abdominal de­
penden de la enfermedad especlf ica que la ~ste causando y los 
factores dependientes del hu~sped corno pueden ser; estados de 
inrnunosupresi6n y cirugía reciente. La causa más frecuente es 
la perforaci6n de una víscera hueca, causando un abdomen agu­
do con dolor como síntoma principal con v6rnito, naGsea y ano­
rexia agregándose gasto utinario bajo o ausente, se acompaña 
de íleo paralitico y conforr-e el cuadro progresa se puede ev~ 
lucionar hacia el choque s~ptico. Entidad extrema de la sep-­
sis en sus dos fases la hiperdinárnica e hipodinárnica, siendo 
esta Gltima en la mayoría de las veces irreversible, con fa-­
lla orgánica rnGltiple. Bn general en los estudios de laborat~ 
ria existe leucocitosis, acidosis e hipernatrernia. Los estu-­
dios radiol6gicos corno la placa simple de abdomen pueden mos­
trar aire libre subdiafragrnático si la causa es una perfora-­
ci6n, asa fija, etc. La mayoría de las veces el diagn6stico -
de sepsis abdominal es clínico y s6lo en casos especiales se 
solicitan estudios especificas de contraste (1, 12, 13). 

El problema de la sepsis abdominal es complejo por el -
deterioro sist~rnico que produce con la explesi6n de falla or­
gánica rnGltiple corno manifestaci6n máxima del daño celular en 
diferentes 6rganos. Se han ensayado diferentes formas de tra­
tarnieto con resultados disparejos. El hecho es que aGn no se 
encuentra la soluci6n a un estado que requiere tanto la aten­
ci6n del clínico corno del cirujano. 

HA'l'BIUAL Y MB'l'ODO 

Se trata de un estudio prospectivo y longitudinal en -­
donde corno criterios de inclusi6n se aceptaron a todos los p~ 
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 !aparato-
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m1a inicial o dentro de las 24 horas posteriores a la Misma -
fallecieron, 

De Junio de 1989 a Enero de 1990 en el Centro Médico ~ 
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 años, con pro­
medio de 35 a los que se les coloc6 el plástico (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. l con.resultado final. Todos los pacientes fueron re­
mitidos de otros hospitales y se les someti6 a laparotom1a e~ 
ploradora con diagn6stico preoperatorio de sepsis abdominal. 
~n el transoperatorio se decidi6 la colocaci6n del plástico, 
a todos se les efectu6 lavado con soluci6n salina y se trat6 
de resolver el origen de la sepsis. En el cuadro !lo. 2 se ci­
tan los d1as de inicio del padecimiento y el intervalo de - -
tiempo en la colocaci6n, ndmero de lavados, d1as con el plás­
tico y d1as posteriores al retiro. De preferencia a los pa- -
cientes se les administra alimentaci6n parenteral e ingresan 
a unidad de cuidados intensivos, cuadro !lo, 3 

Como se a mencionado el padecimiento no está excento de 
complicaciones y secuelas, cuadro No. 4. Todos los pacientes 
se hab1an sometido a cirug1as previas antes de la colocaci6n 
del plástico, en el cuadro No. 5 se compara el ndmero de cir.!!. 
g1as Y su relaci6n con la supervivencia. 

DllSCRIPCIOll DE LA TBCHICA 

En el momento de la primera cirugta se intenta resolver 
el problema desencadenante, por medio de técnicas estandar c~ 
mo desbridamiento de tejidos necr6ticos, reparaci6n de perfo­
raci6n o resecci6n con anastomosis, exteriorizaci6n, etc. - -
acompañándose esto con lavado y drenaje. Todos los enfermos -
reciben antibi6ticos de amplio espectro, además de extraer -­
muestras para cultivos. 
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El cirujano toma la desici6n en base a los criterios de 
inclusi6n y no inclusi6n, dependiendo del grado de contamina­
ci6n de la cadidad peritoneal y la necesidad futura de repe-­
tir las exploraciones abdominales. 

Cuando se decide aplicar la t~cnica, despu~s de haber -
resuelto el problema primario, se adapta a la herida en sent! 
do circular el plástico (el polipropileno que se utiliz6 para 
~ste estudio fue el de las bolsas de desechos debidamente es­
terilizado con gas y el Steri Orape result6 tambi~n dtil para 

este fin) suturado a la piel o ha la aponeurosis, dependiendo 
del estado de los tejidos, siendo preferible a la capa apone~ 
r6tica. Se sutura con material monofilamento no absorbible, -

de preferencia con puntos continuos. El plástico se coloca -­
directamente sobre el intestino, pero si se cuenta con epi- -
pl6n mayor, se interpone entre el plástico y las asas. Se co­
locan compresas para protecci6n y el paciente debe de prefe-­
rencia ser ingresado a la unidad de cuidados intensivos y ad­
ministrarse alimentaci6n parenteral. Está descrito que puede 
colocarse una sonda de yeyunostom1a para alimentaci6n, en es­
te estudio no se utiliz6 esta t~cnica (3). Posteriormente a -
la colocaci6n del plástico se efectdan lavados de la cavidad 
abdominal con la frecuencia necesaria cada 2 d1as y conforme 
el proceso infeccioso vaya disminuyendo se espacian los lava­
dos. Bn los primeros se trata de drenar los espacios intraab­

dominales e interasa y se lava con soluci6n salina tibia. Se 
pueden colocar drenajes pero de preferencia se abstiene de h~ 
cerse, sol9 en caso de pancreatitis podr1an ser necesarios. -

Oespu~s de cada lavado el cual se lleva a cabo en quir6;ano -
con anestesia general se vuelve a colocar el plástico a la p~ 

red abdominal. Las adherencias se forman rápidamente entre -­
uno y otro lavado, y sobre las asas de intestino y otras v1s­
ceras aparecerá tejido de granulaci6n. A partir de ese momen­
to se disminuye la frecuencia de los lavados. La aparici6n de 
tejido de granulaci6n sugiere que la infecci6n se ha control~ 
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do. una vez que aparece dicho tejido y no existe riesgo de -­
evisceraci6n, se retira el plástico y las curaciones se conti 
nGan en la cama del enfermo. La pared abdominal puede cerrar­
se en quir6fano al retirar el polipropileno, o puede dejarse 
cerrar por segunda intenci6n y en una cirug1a 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 fotografias NGmero l y 2, se observa el abdomen 
abierto y el momento de medir el plástico para posteriormente 
colocarlo. 

Bl procedimiento no está exento de complicaciones. La 
técnica no debe ser llevada a la ligera. Pueden producirse -­
fistulas y los defectos secundarios de la pared. Los enfermos 
llegan a necesitar cirugias aparte de las descritas, traqueo~ 
tomias, venodisecciones, etc. (3, 7). 
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CUADRO No. 1 Lista de enfermos tratados con abdomen 

abierto y polipropileno suturado a la 

pared abdominal • 

Pl\Cimru .EilAD / SEXO INDICl'Cia.-lF.S PARA CXlIJX!! 
CICN DE R'.lLIPOOPIUN'.) 

!O'! RFaJL"mlJO 

1 32 M - Pancreatitis Ne::r6tiro No Vivo 

lltlm>rrágica 

2 69 M - MU.tiples abscesos por -Gastroin- MJerto 

fistula intestinal se- testinal 

cunda.ria a colecistec- -Pespira~ 

tanta. ria 

3 16 F - Peritmitis posterior -Pespirato Viva 
a apendicitis carpl~ ria -
ca 

4 24 M - Peritmitis generaliza -Pespirato M.lerto 
da por lesimes por ar ria -
llB bl..m=a - -Penal 

-Hepática 

5 25 M - 'l'raU11Btism caituso - -No Viw 
cai perforaciOn cbJde-
nal 

6 33 M - Politraunatiaro ca\ - -Pespirato Vivo 
ruptura espl&ica y - ria -
abscesas.ililltj.ples -Gastroin-

testinal 

7 13 M - Aperdicitis catplicada -No Vivo 

8 30 M - PerforaciOn intestinal. -llenal Vivo 
por Salnmella 

9 24 F - Peritooitis por perfo- -No Viva 
racl!ri de oolai 

10 56 M - Aperdicitis caiplicada -Penal "1erto 
-Pespirato 
ria -

-Gastroin-
testinal 
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PJ>Cmm: EDAD / SEXO lNDICACICllES PARA ())LOCA FCM RESULTAOO 
CIOO DE POLIPIDPIIar:> 

11 27 M - Ferforaci6i de Est6na- -Ri;spira~ ltlerto 
go y coloo por HPAF ria 

-Gistroin-
testinal 

-Renal 

12 70 F - Dehiscencia de BllaSto- -No Viva 
nos is 

13 47 M - Perforaci6i de coloo - -Ri;spira~ f.tlerto 
por llPAF ria 

-Venal 
-Gistroin-
testinal 

FOM: Falla org4nica maltiple 

HPAF: Herida por proyectil de arma de fuego 



CUADRO No. 2 DIAS PREVIOS A COLOCACION, DURANTE EL TRATAMIENTO Y POSTERIORES 

PACIENTE !l(!Jnero de D!as entre No. de d1as con No. de lavados 

ini~io del padecimieE pl:!.stico 

to y colocaci6n del -

pl!stico 

l 3 21 3 

2 19 44 7 

3 18 19 3 

4 4 3 2 

5 9 30 6 

6 11 15 l 

7 9 19 1 

B 17 33 3 

1 9 B 12 4 

1 10 23 2 l 

11 25 11 5 

12 6 15 3 

13 10 13 3 

No. de d1as 

posterior 

a retiro 

36 

-
15 

-
3 

7 

1 

2 

2 

-
-
1 

-

N 

"' 



CUADRO No. 3 

PACIENTE 

l 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

DIAS CON ALIMENTACION PARENTERAL, EN UCI Y TOTAL DE DIAS DE INTERNAMIENTO 

DIAS DE UCI DIAS CON ALIMENTACION 

PARENTERAL 

No 34 

87 84 

14 40 

3 l 

10 19 

No 20 

3 19 

4 28 

No 14 

No No 

12 29 

No 13 

10 12 

V: PACIENTES QUE SOBREVIVIERON 

M: PACIENTES QUE MURIERON 

DIAS TOTALES DE 

HOSPITALIZACION 

57 V 

87 M 

43 V 

3 M 

33 V 

32 V 

22 V 

36 V 

39 V 

3 M 

36 M 

20 V 

13 M 

-

"' .... 



CUADRO No. f 

PACIENTE 
-

l 

2 

3 

.. 
5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

COMPLICACIONES Y SECUELAS DEL PROCEDIMIENTO 

COMPLICACIONES INllE1!.ENTES AL SECUE!.AS DEL PROCEDIMIENTO PROCEDIMIENTO 

Absceso de pared posterior al -
cierre nrimario de la nared 
Fistula intestinal -
Fistula intestinal Hernia postincisional 

- -
- Hernia postincisional 

- Hernia postincisional 

- Hernia postincisional 

Fistula intestinal Hernia postincisional 

- Hernia postincisional 

- -
Evisceraci6n -

- Hernia postincisional 

Fistula Intestinal -
N 

"' 



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

DEL PLASTICO 

NUMERO DE OPERACIONES NUMERO DE PERSO!IAS NUMERO DE 

FALLECIDAS SOBREVIVIENTES 

l l 6 

2 2 2 

3 - -

4 l -

7 l -

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

l. - Pulmones • Se def iniO la insuficiencia pulmonar como la -
necesidad, durante cinco días consecutivos o más, de sos-­
tén con el ventilador con una Fi02 de 0.4 o mayor. Tales -
criterios se usaron para identificar al individuo verdade­
ramente hip6xico que necesitaba de la ventilaci6n de apoyo 
y excluía al mismo tiempo a individuos con hipoxia transi­
toria que pod1an mejorar con medidas a corto término. 

2.- Hígado: Se defini6 la insuficiencia hep!tica como la pre-­
sencia de hiperbilirrubinemia superior a 2.0 g por 100 ml, 
e incrementos en la transaminasa glut!mico oxaloacética -­
(SGOT) y la deshidrogenasa l!ctica (LDH) en niveles mayo-­
res del doble de lo normal. Se busco, con la inclusiOn 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 incomp~ 
tibilidad de sangre. 

3.- Riñones. La insuficiencia de dichos 6rganos se definiO co­
mo la elevaciOn de la creatinina sérica a m!s de 2 mg por 
100 ml. La insuficiencia renal poliGrica es una complica-­
ci6n que aparece a veces e,n politraumatizados, y por ello 

se pens6 que la medici6n de la diuresis diaria o de cada -
hora, no constituye criterio fiable para identificar dis-­
funci6n renal. 

4.- V!as g¡istrointestinales:, La insuficiencia gastrointestinal 
se defini6 en términos de hemorragia de vías digestivas S,!!. 

periores debida a Glcera g!strica aguda por estrés, corro­
borada ó sospechada. Se consider6 también insuficiencia la 
hemorragia corroborada por endoscopia, proveniente de le-­
sienes agudas del estomago. En las primeras fases de estos 
estudios cl1nicos no se hacia en forma sistern!tica la en-­
doscopia en todos los casos de hemorragia aguda de v1as --
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gastrointestinales, y en estos pacientes se exige como co~ 
diciOn la necesidad de más de un litro de sangre en trans­
fusi6n para clasificar al paciente dentro de tal categoria 
cuando se supone que la hemorragia era consecuencia de 01-

cera por estrés. La endoscopia en caso de que pueda efec-­
tuarse es diagnostica de la falla. 

RJISULTAOOS 

Se aceptaron 13 pacientes para el estudio, 10 hombres 
(77%) y 3 mujeres (23%). A todos se les coloco el plástico 
(Steri Drapeo polipropileno), a todos los pacientes suturado 
a piel o aponeurosis con material de nylon. 

Ocho pacientes sobrevivierc.1 (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 provoco perforaciOn intestinal en uno de -
ellos y en otro rnaltiples abscesos secundarios a ruptura de b~ 
zo con esplenectomia secundaria. Un paciente (7.6%) por pan- -
creacreatitis necrOtico hernorrágica. Un paciente (7.6%) por -­
complicaciones de colecistectornta programada. Otro paciente -­
por perforaci6n por salrnonella y el Oltirno por dehiscencia de 
anastomosis por resecci6n intestinal en un caso de oclusi6n i~ 
testinal (paciente No. 12). 

De los 13 pacientes 5 no tuvieron falla de ningdn 6rgano, 
ninguno de ellos muri6. Dos pacientes (15.38%) tuvieron una f!_ 
lla cada uno (respiratoria y renal respectivamente), ninguno -
falleci6. Dos pacientes tuvieron falla de dos 6rganos cada uno, 
uno falleci6 (7.69%) y el otro sobrevivi6 (7.69%). Cuatro pa-­
cientes tuvieron falla de 3 6rganos, todos murieron (100%). Se 
tornaron los criterios de Fry sobre falla orgánica rn0ltiple CU!_ 
dro No. 6 (11, 26). 



32 

Las edades de los pacientes fructuaron entre 13 y 70 - -
aftas con una media de 35.8 anos. Diez pacientes (76.9\) te-­
nian menos de SO anos 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 días en el -­
hospital con 17 días en UCI (53\ del tiempo de hospitaliza- -
ci6n). cinco pacientes no ingresaron a Unidad de Cuidados In­
tensivos (UCI), uno de ellos murió, tuvo 3 días totales de -­
hospitalización, tampoco tuvo apoyo nutricional parenteral. -
Cuadro No. 3 Doce pacientes tuvieron apoyo nutricional paren­
teral con promedio de 26 días. 

Los pacientes que murieron estuvieron en promedio 28 - -
días en UCI, 31 días con alimentación parenteral y 28 días t2 
tales de hospitalización. 

Los pacientes que sobrevivieron • no ingresaron a ucr y 
de los 4 que ingresaron estuvieron en promedio 7 días, con 17 
d{as de apoyo nutricional parenteral y con 35 dias totales de 
hospitalisación. 

be los pacientes que sobrevivieron tuvieron en promedio 
de lO días entre el inicio del padecimiento y la colocación 
del pl,stico. De los que murieron fue de 16. cuadro 2. 

81 prOlledio de días que el total de loa pacientes tuvie­
ron·C11D el pl,stico fue de 18 con 20 d{as para los sobrevi - -
vientes y 14 para lo• que fallecieron. 

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

Los lavados se efectuaron cada 2 días al inicio del tra­
tamiento y posteriormente se espaciaron dependiendo de la so­
lución de la sepsis. Dejando de lavar la cavidad cuando apart 
c{a tejido de granulación sobre asas. 
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Todos los lavados se efectuaron en quir6fano y con anes­
tesia general. No se tuvo mortalidad inherente al procedimien 
to anestésico. 

La mayoría de las veces no se dejaron drenajes ya que -­
aparecían posteriormente ocluidos. 

En dos pacientes se efectu6 resecci6n intestinal con en­
tero-enteroanastomosis sin complicaciones posteriores. En dos 
se efectu6 ileostomta sin complicaciones. 

Cuatro pacientes (30%) presentaron fístula intestinal 
atribuibles a la manipulaci6n durante los lavados. 

Un paciente (7.6%) tuvo absceso de pared secundario al -
cierre de la pared, posterior al retiro del pl4stico. 

Un paciente se eviscer6 (7.6%). 

De los pacientes vivo1 s6lo uno se efectu6 cierre pri~ 
rio retardado (7.6%). No se desarroll6 hernia postincisional 
en este paciente. El 100• de los pacientes en los que tuvie-­
ron cierre de la herida por segunda intenci6n desarrollaron -
hernia postincisional, la cual tendr4 que ser reparada en ci­
rugía electiva. El cuadro S, compara la relaci6n de interven­
ciones antes de iniciar el tratamiento con la mortalidad. Los 
pacientes que tenían 7 y 4 cirugías previas fallecieron. Dos 
pacientes con 2 cirugías previas murieron y otros 2 con el -­
mismo ndmero vivieron. Seis pacientes con antecedente• de una 
cirugía se salvaron y 1010 uno muri6 en e1ta cateqoría. Las -
fístulas recibieron tratamiento con1ervador y 1anaron en do1 
pacientes sobrevivientes. 

DISCUSIOll 

El tratamiento de pacientes con sepsis intraabd011inal es 
complejo. 

Desde principios de siglo se demostr6 que el desbrida- -
miento y lavado de la cavidad peritoneal era eficaz. Poste-­
riormente se contradijo esta técnica y en la primera mitad de 



34 

este siglo se tenia el criterio más o menos general de qué 

era imposible el drenaje de la cavidad peritoneal (3). Por lo 

tanto el tratamiento de la sepsis intraabdominal era conser­
vador, la intervención quirúrgica se orientó al drenaje y el!. 

minar la fuente primaria de contaminación. 

En aftas siguientes el criterio fue complementado.por el 
empleo de lavados peritoneales transoperatorios con solucio-­

nes de antibióticos y cierre diferido de piel (3, 8, 9,15). 

A pesar de contar con antibióticos potentes, UCI, alimerr 
tación parenteral y un mejor conocimiento de la evolución bi2 

lógica de la enfermedad, ha persistido la morta_lidad en nive­
les del 30 al 80%. Los resultados insatisfactorios han oblig! 
do a una reconsideración de los métodos y a la creación de -­
técnicas ~s 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 esfacel! 

dos y prevención ininterrumpida para qué no se reacumule el -
material purulento. (1,3), 

Se han utilizado dos de los tres principios: drenaje y 

evitar la reacumulación al tratar a los sujetos por medio de 
lavados postoperatorios continuos con disminución de id mor-­
talidad y como complicación aparición de abscesos intraabdom! 

nales con esta técnica (3, 19). También se a ensayado el la­
vado de la cavidad peritoneal con solución de antibióti~os en 

el momento de la laparotomía reportandose disminución de la -
mortalidad (9, 19, 27, 28, 29). 

Se a intentado el desbridamiento radical del tejido esf! 

celado con buenos resultados. Aunque se han comparado el tra­
tamiento citado con el estándar sin demostrar ser mejor algu­
no .( 30). 
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El tercer enfoque es una extensión 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 última década. Teóricamente per­
mitiría un drenaje más completo de la cavidad. Se han utili 
zado suturas aponeuróticas sobre taponamiento abdominal y -
se cierra de primera intenciOn en 48 a 72 horas después de 
extraer el taponamiento y examinar cavidad abdominal con d~ 
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 abrían hasta el~ día. (31). 

~l tratamiento con abdomen abierto tiene problemas como 
son las complicaciones inherentes a los lavados ademas 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 pl&stico 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, s, 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 -
problema~ de sepsis intraabdominal se originaron por compli 
caciones de aprendicitis o por agresiones. 

La falla orgánica múltiple fue la principal complica-­

ción 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 alimentación parenteral. Los resultados con una -
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o otra técnica no difieren en cuanto a mortalidad y complica­

ciones. La utilización de plástico (polipropileno) suturado a 
la pared abdominal implica la utilización de materiales qué -
facilmente se consiguen en cualquier hospital, en este estu-­
dio también se utilizó el Steri Orape doblado varias veces -­
siendo muy práctico. 

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 mínimo (aproximadamente de 15 
a 20 minutos en cada lavado). Los resultados obtenidos mues-­
tran porcentaje de mortalidad bajo en comparación de reportes 
mundiales utilizando técnica de abdomen abierto. 

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

CONCLUSIOllBS 

l.- El diagn6stico temprano en padecimientos qu~ requieren ci 
rug1a y el procedimiento quirdrgico adecuado por personal 
m~dico bien capacitado evitar~ complicaciones intraabdomi 
nales como la sepsis. El 53.8% de los pacientes de este -
estudio fueron diagnosticados tard1amente o el procedí- -
miento quirdrgico no fu~ el adecuado. Cuando el criterio 
m6dico es el correcto la primera cirug1a es determinante 
para la supervivencia de los pacientes. 

2.- Los pacientes qu6 no presentaron falla 6rganica alguna -­
tienen probabilidades de vivir el 100% de los casos. As1 

como cuando solo un 6rgano falla en la muestra pequeña de 
este trabajo. 
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.3.- Los pacientes que tienen falla en dos órganos tienen el 
50% de mortalidad. 

4.- Cuando se presenta falla en 3 órganos la mortalidad es -
del 100%. 

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

mundial. 

6.- La edad de los pacientes no tuvo significancia en este -
estudio pues dos pacientes tenian m4s de 50 años murie-­
ron mientras que uno de 70 sobrevivió. Tres pacientes 
con edad de 24, 27 y 47 años fallecieron. La media de 

edad fue de 35.8 años lo que significa qu~ la rnayor!a de 
los pacientes eran jOvenes. 

7.- De los 3 pacientes con sexo femenino sobrevivieron y el 
50% de los masculinos murieron. Por la muestra de pacieE 
tes no se puede concluir qu~ el sexo tiene que ser detef 
minante para valorar mortalidad. 

8.- En cuanto a la edad y sexo no se puede concluir 
&Z J en este estudio, rn4s bien depende del origen de 
la sepsis y la presentación de falla org4nica mOltiple. 
En otras series publicadas la edad s! es factor determi­
nante para la supervivencia ya que los pacientes mayores 
de 60 años presentan rn4s complicaciones que los pacien-­
tes jóvenes. 

9.- El apoyo con nutrición parenteral es de suma importancia 

adem4~ del cuidado en terapia intensiva. No sería posi-­
ble tener la supervivencia reportada sin estos servicios 
de apoyo. Los pacientes que lo tuvieron a tiempo presen­
taron mejor evolución. 

10.- Existe la necesidad de estraficar a los pacientes con p~ 
r4metros fisiolOgicos com el APACHE II para poder valo-­
rar en forma m4s completa gravedad y pronostico (3, 27). 



38 

lL- El retardo en el tratamiento intensivo con lavados de la 
cavidad abdominal aumenta la mortalidad. 

12.- Utilizando la técnica con pl4stico se facilitan las rei~ 

tervenciones y tratamientos quirdrgicos adicionales con 
menor daño de la pared abdominal que se provoca con los 
cierres en cada operación. 

13.- El hecho de estar lavando al paciente permite revisar 
las anastomosis qué se realizen adem4s del desbridamien­
to de tejido necr6tico. 

14.- La mayorra de las veces no es necesario utilizar drena-­
jes, adem4s de que cuando se revisan casi siempre estan 
ocluidos. Su utilidad es relativa y muchas veces dudosa. 
Solo en caso de pancreatitis con infección se recomien-­
dan por el drenaje de enzimas pancreaticas. 

15.- ~xiste riesgo de morbimortalidad por el procedimiento 
anestésico. Aunque en este estudio no se tu·vo; ·se encue~ 
tra mencionado en la literatura (3). 

16.- El procedimiento no esta exento de complicaciones·inh~..,­
tenteir'a la manipulación ya qué las ftstulas se present~ 
ron en el 30% de los casos, adem!s de reportes que la -­
mencionan (7). 

17.- Existe el inconveniente de qué si no se cierra la pared, 
posterior a la resolución de la sepsis abdominal y reti­
ro de pl4stico, los pacientes desarrollan hernia postin­
cisional (3). 

18.- Cuando existe el antecedente de 2 o m4s cirugias previas 
al inicio del tratamiento, la mortalidad se eleva de 50 

a 100%. 

19.- Cuando se decide efectuar ileostom1a 6 colostomia se de­
ber! escoger el sitio en un lugar adecuado para permitir 
la colocación del pl4stico y no contaminac la cavidad. 
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20.- No se recomienda la utilizaci6n de sondas para aliment~ 
ci6n por yeyunostom1a porque podr1an desalojarse duran­
te los lavados. Se recomienda la alimentaci6n parente-­

ral. 

21,- La t~cnica de abdomen abierto es f4cil de practicar con 
materiales qu~ pueden obtenerse sin problemas en todos 
los hospitales. 

22.- Las exploraciones abdominales permiten valoraci6n cons­
tante de la infecci6n, acceso adecuado a todos los co~­
partimientos de la cavidad peritoneal, desbridamiento -
efica2 y completo con drenaje adem4s de prevenir la ac~ 
mulaci6n de exudados y secreciones. Se pueden revisar -
las anastomosis. 

23.- La valoraci6n directa visual de la cavidad abdominal -­
elimina la necesidad de investigaciones radiogrlf icas -
corno tomograf1as, ultrasonido, gamagraflas, etc. 

24.- El dilema del paciente quirdrqico con insuficiencia re! 
piratería de s1 es primaria 6 consecuencia de la sepsis 
abdominal oculta; se esclarece con mayor facilidad con 

abdomen abierto, 

25.- A trav~s del pllstico se puede efectuar cirug1a mayor -
de ser necesario. 

26.- Existen pocos estudios prospectivos con asignaci6n ale~ 

toria, las poblaciones a menudo no son similares. Deb~ 
rln establecerse estudios prospectivos para revalorar -
la ut.Uidad de la t~cnica. 

27.- Algunos fallecimientos ocurren al poco tiempo de colo-­
car el pllstico lo que podr1a traducir la desesperaci6n 
por solucionar la sepsis en pacientes graves. 

28.- La FOH es la expresi6n mortal mis coman de la sepsis no 
controlada. 

ESTA TESIS 
SALIR DE LA 

NO ~EBE 
BIBúOlíGA 
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29.- Los pacientes menos graves reaccionan bien al tratamien­
to, lo que habrta de valorarse bien con par&metros pro-­
n6sticos de pacientes con sepsis ya que es probable que 
algunos pacientes no necesiten tratamientos heroicos. 

30.- El problema m!s dictfil es decidir a quiAn beneficiar& -
el mAtodo de abdomen abierto. Es posible quA Aste se use 
demasiado pronto en algunos enfermos y demasiado tarde -
en otros. 

31.- La tAcnica solo debe emplearse en peritonitis difusa o -
con pancreatitis necrosante con infecci6n, no debe util! 
zarse en pacientes con abscesos localizados o con perit~ 
nitis regional ya que usualmente estos padecimientos re,! 
ponden a tratamiento con drenaje. 

32.- La aparici6n de abundante tejido de granulaci6n sobre -­
las visceras del abdomen, antecede a la resoluci6n de la 
sepsis intraabdominal por lo que no se deberán efectuar 
m!s lavados para prevenir complicaciones inherentes a -­
los rnia1110s. 

33.- Las zonas persistentes de serosa brillante y exudados f! 
brinosos indican quA la sepsis sigue presente. 

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

35.- El tratamiento con abdomen abierto y colocaci6n de pl&s­
tico a la pared abdominal es una tAcnica quA no debe em­
prenderse a la ligera. 

36.- La selecci6n de los pacientes es importante pues se a d~ 
mostrado quA puede salvar la vida. 

37.- El tratamiento de sepsis abdominal utilizando pl&stico -
suturado a la pared abdominal para facilitar los lavados 
repetidos de la cavidad es un mAtodo alternativo en el -
tratamiento de esta patologta. 



41 

BIBLIOGRAFIA 

l.- Eric Hilson, Fine9old y Williams. Infecciones intraabdo­
minales 57-82. 1987. He Graw Hill. 

2.- Idem. Et at. 385-420. 

3.- Walash L. Garret, Chiasson Patrick. Abdomen abierto Cli­
nicas quirdr9icas de Norteamerica 1127-43, 1988. 

4.- Hudspeth AS: Radical sur9ical debridement in the treate­
ment of advanced 9eneralized bacteria! peritonitis. Arch 
Sl1llJ 110:1233-1236, 1975. 

5.· Anderson ED; Hendelbaum DH; Ellison EC: Open Packin9 of 
the peritoneal cavity in 9eneralized bacteria! peritoni­
tis. Am J Sur9 145:131-135, 1983. 

6.- Hedderich GS; Werlex HJ; Me Lean AP; The septic abdomen: 
Open mane9ement with marlex mesh with a zipper. Sur9ery 
99:399-407, 1986. 

7.- small-Bowel perfotatien complicatin9 the open treatment 
of 9eneralized peritonitis. Archives of Sur9eru 124;689-
692, 1989. 

8.- Artz CP, Barnett WO; Grogan JB; Further studies concer-­
nin9 the pathogenesis and treatment of peritonitis. Ann 
Sur9 155:756-767, 1962. 

9.- Sthepen H; Loewenthal J; Continuin9 peritoneal lava9e in 
hi9h risk peritonitis. Sur9ery 85:603-606, 1979. 

10.- Fry DE; Garrison RN; Heitsch ne: Determinante of death -
in patients with intraabdominal abscess. Sur9ery 88: 517 

523, 1980. 

11.- Fry DE; Pearlstein L; Fulton RL: Multiple system or9an -
failure. Arch sur9 115:136-140, 1980. 



42 

12.- Michael o. Maddaus; D. Ahreaholz: Bioloqla de la perit~ 
nitis y sus complicaciones en el tratamiento, Cllnicas 
quirGrgicas de Norteamerica 2:471-483, 1988. 

13.- Cesar Gutierrez Samperio. Fisiopatologla quirdrgica del 
aparato digestivo, 372-385, 1988. Manual Moderno. 

14.- Hav T; Payne WD; Simmons RL; Fibrinolytic activity of -
the peritoneum during experimental peritonitis Surg Gy­
necol Obatet 148:1979. 

15.- Burnnett WE, Brown RG, Rosemond GP; The treatment of P! 
ritonitis using peritoneal lavage. Ann Surg 145:5, 1951. 

16.- Ouff JH, Moffat J; Abdominal sepsis. Hanaged by leaving 
abdomen open. Surqery 90:774-778, 1961. 

17.- Kauste A, Hockerstedt K, Ahonen J; Peritoneal lavage as 
primary trearment in acute fulminant pancreatitis. Surg 
Gynecol Obstet 156:458-463, 1983. 

18.- Le guit P: Zipper clausure of the abdomen. Neth J Surq 

34:40-41. 1982. 

19.- Me Kenna JP, Ha.e Donald JA. Hahoney Li The use of cont,! 
nuous postoperative peritoneal lavage in the management 
of diffuse peritonitis. Surg Gynecol Obstet 130:254-258 

1970. 

20.- Steinberg O; On leaving the peritoneal cavity open in -
acute generalizcd suppurative peritonitis. Am J Surg --
1371216-220, 1979. 

21.- Schumer w, Domingo RL, Jones B: Peritoneal lavage poat­
operative therapy of the peritoneal aepais. Surgery 55: 

6, 1964. 

22.- Voylos CR, Richardson JO, Bland KI; Emergency abdominal 
wall reconstructi6n with polypropylene mesh. Ann Surg -
194:219-233, 1964. 



43 

23.- Wouters DB, Know RF, Slood MH: The use of the marlex -­
mesh in patients with generalized peritonitis and multi 
ple organ system failure. Surg Gynecol Obstet 156:609-
617, 1983. 

24.- Jon 11. Janes, GJ Jurkovich: Polypropylene mesh closure 
of infected abdominal wonsds. The l\merican Surgeon 55:-
73-76, 1989. 

25.- Chan STF, Esufali ST: Extend indicatins for polypropyl! 
ne mesh closure of the abdominal wall. Br J Sur~ 73:3~ 

1986. 

26.- Donald E. Fry¡ Insuficiencia de maltiples 6rganos y si! 
temas. Cl1nicas Quirdrgicas de Norteamerica 1¡115-132, 

1988. 

27.- Knaus WA, Draper EA. Wagner DP: Apache II: A severity of 
disease classification sustem. Crit Carr Med 13:818-829 

1985. 

28.- Artz CP, Barnett wo, Grogan JB: Further studies concer­
ning the pathogenesis and treatrnent of peritonitis. 
Ann Surg 155:756-767, 1962. 

29.- Stephen M, Loewenthal J: Generalized infective peritoni­
tis. Surg Gynecol Obstat 147¡231-234, 1978. 

30.- Polk HC, Fry DE: Radical peritoneal debridement fot es­
tablished peritonitis: The resuld of a prospective ran­
domized clinical trial. Ann Surg 192:350-354, 1980. 

31.·- Maetini S, Tobe T: Open peritoneal drainage as effective 
treatrnent of advanced peritonitis. Surgery 90:804-809, -

1981. 


	Portada
	Índice
	Resumen
	Introducción
	Defensas del Huésped de la Cavidad Peritoneal
	Defensas Celulares
	Respuesta de la Cavidad Peritoneal a la Infección
	Bacteriología de la Flora Gastrointestinal
	Substancias Adyuvantes en la Patogénesis de la Sepsis Abdominal   Sinergismo  Bacteriano
	Manifestaciones Clínicas   Material y Método
	Descripción de la Técnica
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



