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Resumen

Las complicaciones de los traumatismos abdominales pue-
den dividirse en dos grandes grupos: las que afectan de forma
general a todo el organismo, que finalizan en el denominado
fracaso multiorganico, y las que afectan exclusivamente al ab-
domen como la hemorragia postoperatoria, las complicaciones
de la herida, el sindrome compartimental, la peritonitis y abs-
cesos, la obstruccion intestinal y la colecistitis alitidsica.

No hay que olvidar que los médicos pueden contribuir a la
existencia 0 empeoramiento de una complicacién abdominal
tras un traumatismo debido a un retraso en el diagnéstico de
la lesion o a tratamientos incorrectos.

Para prevenir las complicaciones de los traumatismos abdo-
minales debe realizarse una valoracion inicial del enfermo pro-
tocolizada con una reanimacion eficaz, mantener una vigilan-
cia de todo enfermo politraumatizado durante un minimo de
24 h, emplear los métodos diagnosticos y terapéuticos estable-
ciendo prioridades, ante una duda diagnostica no escatimar
pruebas diagndésticas por agresivas que sean, y realizar una
operacién adecuada en la técnica y con una correcta explora-
cién de todos los 6rganos abdominales.

Palabras clave:Traumatismo abdominal. Fracaso multiorganico.
Sindrome del compartimiento abdominal.

(Cir Esp2001; 69: 318-323)

COMPLICATIONS IN ABDOMINAL TRAUMA

Complications relative to abdominal trauma may be divi-
ded into two overall groups: those that affect the entire orga-
nism in a general manner, leading to so called multiple organ
failure; and those that solely affect the abdomen, such as post-
operative hemorrhage, surgical wound complications, abdo-
minal compartment syndrome, peritonitis and abscess, intesti-
nal obstruction and stoneless cholecystitis.

Doctors may contribute to the existence or worsening of ab-
dominal complications after trauma due to delay in injury
diagnosis or incorrect therapy.

The following procedures should be carried out in order to
prevent complications in abdominal trauma. An initial evalua-
tion of the patient should be made in conformity with protocol
combined with effective reanimation. All polytraumatized pa-
tients should remain under observation for a minimum of 24
hours and prioritized diagnostic and therapeutic methods
should be employed. When doubt exists regarding a diagnosis,
diagnostic testing should not be ruled out, however aggressive
it may be. Appropriate surgical technique should be used and
an exhaustive exploration of all abdominal organs should be
made.

Key words: Abdominal trauma. Multiple organ failure. Abdomi-
nal compartment syndrome.

Introduccion

vacién corresponde a las muertes tardias y tiene lugar dias o se-

manas después del accidente y su causa principal es el fallo
Los traumatismos son la principal causa de muerte en las primultisistémico y sepsis.

meras cuatro décadas de la vida. La mortalidad por trauma tie- En los traumatismos abdominales graves existen muchas ra-

ne una distribucién trimodal. La primera elevacion representazones que condicionan la aparicion de complicaciones durante

casi el 25% de las muertes, son las ocasionadas en el lugar detlas sus fases, valoracion inicial, tratamiento o seguimiento.

accidente y suelen ser consecuencia de lesiones graves en el Egagnosticar y tratar adecuadamente las complicaciones que

rebro, médula espinal, corazén y grandes vasos y poco se puaparezcan durante la segunda y tercera elevacién de la mortali-

de hacer para salvar la vida de estos enfermos. La segunda etiad repercutird en su reduccion.

vacion representa las muertes tempranas que ocurren dentro de

las primeras horas de ocurrido el accidente y éstas si se pueden

reducir si se trata correctamente al enfermo politraumatizadg&tiologia de las complicaciones

desde su inicio, suponen el 50% de las muertes. La tercera elen los traumatismos abdominales

Las complicaciones pueden estar originadas en primer lugar
por la agresion del propio traumatismo abdominal que condi-
ciona alteraciones sistémicas, pero ademas, el shock hemorra-
gico, las transfusiones masivas y la contaminacion peritoneal
difusa con heces u orina provocan una serie de efectos perjudi-
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ciales que pueden ser causa de mortalidad y de complicacionéeminal, la fiebre, la leucocitosis o la distensién abdominal

en el quiréfano o durante el postoperatorio inmediato en Igueden ser secundarias a una complicaciéon abdominal o extra-

UClI. abdominal. También la disfuncién de otros sistemas puede ser
En segundo lugar, somos también los médicos que atendelebida a una complicaciéon abdominal o no. Serén, en definiti-

mos a los enfermos politraumatizados los que provocamos lag, la TC y la experiencia del cirujano los que determinaran la

complicaciones debido a una exploracion insuficiente, toma deecesidad o no de una intervencion quirirgica.

decisiones erréneas, técnicas imperfectas o cuidados postope-

ratorios inadecuados. La incidencia de complicaciones después

de un traumatismo abdominal se pueden disminuir si: Tipos de complicaciones

N Reali_z,amch_s una valoracion inicial protocolizada con una - ,q complicaciones de los traumatismos abdominales pode-
rezinérga;ﬁlorgsealcaszé mantiene una vigilancia a todo enfermo pd°S dividirlas en dos grandes grupos: las que afectan de forma
Iitraumatigado d{Jrante un minimo de924 h P general a todo el organismo, que finalizan en el llamado fraca-
— Se emplean los métodos dial nésticds terapéuticos estge multiorganico (FMO), y las que afectan exclusivamente al
bleciendo pF;iori dades g y P bdomen, aunque también puedan repercutir sobre otros 6rga-

— Ante la duda diagndstica no se escatiman los diferente8°5 © sistemas.
métodos diagndsticos por agresivos que sean.

— Se efectia una operacion adecuada en la técnica y en
tiempo de intervencion, con exploracion meticulosa de todos los Las complicaciones generales estan en relacién con la res-
organos y visceras. Las laparotomias innecesarias conllevan upa | . S .

- . . rganismo a la agresion n producirse altera-
morbilidad asociadapero dejar sin diagnosticar y tratar una le- Buesta del organismo a la agresion, y pueden producirse altera

Iy y . . p ciones metabdlicas, endocrinas e inmunolégicas.
sién de viscera hueca tiene consecuencias todavia mayores. : ’ L
y Las alteraciones hormonales mas importantes son un aumen-

La exploracion insuficiente o la toma de decisiones errénedo de las catecolaminas, mas acusado de noradrenalina que,
provoca un retraso diagndstico y estas lesiones olvidadas eledemas de sus efectos vasomotor y cardiaco, tienen una accion
van la morbimortalidad y la estancia hospitalaria, y puede seglucogenolitica, antiinsulinica y lipolitica. También se produce
origen de problemas legate€n el estudio de Hirshberg la aumento de la ACTH, hormona del crecimiento que contribu-
mortalidad de estos enfermos fue del 26%. Este estudio dividgen igualmente a la obtencion de energia. Por otro lado, para
las lesiones olvidadas en tres tipos: conservar agua y sal existe una disminucién transitoria de la
— Tipo I: lesiones olvidadas durante el examen inicial. Porcat?‘a}dd?d de conczjentraciénb(enql y un deficit del reabslorc.i(lﬁn
ejemplo, una lesion cervical olvidada en un enfermo con tralu:[u ular, lo que produce cambios importantes en la regulacion
matismo abdominal. secretora de la aldost(_eron_a yla ADH _

— Tipo II: la lesion se olvida por una evaluacion diagnésticatar?t(e) zgo?gsci?stce?nn;?slodseI?nﬁr]nuunr?ig)g(;cgzptéiﬁ‘itl:gscg?nuomggsimlo;-
;naak:gge]fferglﬁ?‘?e? durante la exploracion quirdrgica. Es la Calmacion no especifica, cuyas consecgencias se correlaciona_n di-

o e 1 menos ecuene y e consecueeiace o =TS 1 b de sepe Se producen aeracnes
do de una lesién por parte del cirujano por realizar una inter= _.. idad bacteri intracelular Tambié ’ d ltera-
vencion muy rapida para salvar la vida del enfermo. Puede Seal,_ctlw ad bacterana intraceiu’ar. fambien se producen altera
frecuente en la cirugia del control de dafios. Esto realmente n jones de! complemento con .dlsmlnuuon. de los vglorgs d.e, c3
es un error en el tratamiento. properding del sistema ret|c_uloendote||al con d|$[n|nuC|0n

de la alfa-2-glucoproteina y la fibronectiyade la funcién ma-

La laparotomia después de un traumatismo abdominal requieréfago/monocito. Existe una respuesta inmunolégica especifi-
re una sistematica en la exploracion completa de la cavidad alza con disminucion de los linfocitos T, sobre todo CD4, asi
dominal. Después de diagnosticar y tratar las lesiones se dels®mo de interleucina 2.
realizar una Ultima exploracion sistematica para evitar el peligro Como consecuencia de la respuesta del organismo a la agre-
de dejar una lesion inadvertida. Es necesario explorar la uniésion, se producen alteraciones en la coagulacion, respiratorias,
gastroesofagica y la pared posterior del estomago, lo que requesnales y cardiovasculares que desembocan, finalmente, en
rira la apertura del ligamento gastrocdlico. La rotura diafragma-complicaciones sépticas y en el denominado FMO.
tica también puede pasar inadvertida. Las lesiones del arbol bi-
liar extrahepético se deben diagnosticar mediante exploraciéRracaso multiorganico
cuidadosa del hilio hepatico. La maniobra de Kocher completa
permitira visualizar las perforaciones duodenales. La preven- Se ha aplicado el término de sindrome de disfuncion organi-
cion de una lesién pancreatica requiere la exploracion completea mdltiple a los que manifiestan disfuncion de varios sistemas
de este 6rgano a través de la transcavidad. La lesion del condugrganicos a causa de los diversos tipos de lesion (hipoxia, trau-
to pancredtico principal en ocasiones es dificil de diagnosticamatismo, etc.) o de manera indirecta a los efectos de la sepsis.
La lesion inadvertida de colon o recto suele tener consecuencidn los traumatismos abdominales se suman los efectos de ser
catastrdficas; para evitarlo hay que realizar una movilizaciérun traumatismo grave mas la posible sepsis secundaria a una
completa del colon para valorar adecuadamente su porcién reomplicacion intraabdominal.
troperitoneal. Las lesiones ureterales también pueden olvidarse Hasta principios de 1980 se consideraba que el FMO era la
si no se valora bien el trayecto de una lesién penetrante. consecuencia de una infeccion con sepsis generalizada, y que

En los pacientes con lesiones multiples las complicacione$a tasa de infecciones podria reducirse con la administracion
abdominales pueden ser dificiles de diagnosticar. El dolor abprofilactica de antibiéticos. Esta teoria consideraba también

(é‘PmpIicaciones generales
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que en la mayor parte de los casos el origen de la infeccion egenamente. Se produce en los macréfagos, sobre todo en el
un absceso abdominal, y por consiguiente, se debia practicaulmén y el peritoneo, aunque también se ha demostrado su
una laparotomia en todos estos enfermos. Sin embargo, esrigen en los monocitos. En condiciones normales no se produ-
1985 Mortofi demuestra que el drenaje de los abscesos abdaze TNF alfa ni existen células de almacenamiento. Su produc-
minales no revertia el FMO. Posteriores estudios demostrarooion es inducida por el macréfago mediante la estimulacién por
que la infeccién podia ser causa del FMO, pero que tambiéios LPS de la sintesis de ARNm especifico. En estudios experi-
podia existir FMO sin infeccién mentales se han demostrado cuatro receptores distintos. Su ma-
En los pacientes con traumatismo abdominal grave lo que sgor cuantia se encuentra en el higado, rifién, pulmén y bazo. La
produce es una hiperinflamacion general temprana que se cadministracion experimental de TNF alfa produce los efectos
noce con las siglas SIRS del término sindrome de reaccion irsistémicos que se observan en el shock séptico. ElI TNF alfa in-
flamatoria generalizada. Esta reaccion en principio es benefiduce la sintesis de IL1 e IL6, pero es el estimulo inicial durante
ciosa y muchos pacientes la superan tras la reanimacion iniciadl sindrome séptico.
Sin embargo, otros pueden terminar desarrollando un FMO, Los pacientes estan con frecuencia inmunodeprimidos y reci-
con o sin infeccién. ben multiples antibiéticos de amplio espectro que transforma la
Varios factores patogénicos se han propuesto para explicar @bra normal gastrointestinal. Los antidcidos anfifpieden
FMO, el consumo no reconocido de oxigeno dependiente detontribuir a la colonizacion bacteriana del estdbmago y de las
flujo’, la isquemia tisular y la reperfusfoia lesion del intesti-  vias aéreas superiores, lo que aumenta el riesgo de neumonia. El
no delgadd o la adherencia entre leucocitos polimorfonuclea- ileo contribuye a la estasis intestinal que incrementa la translo-

res y células endoteliafés cacion bacteriana. La nutricion parenteral y la enteral hiperos-
La hiperactividad como respuesta a un agresiéon se basa, smolar cambian la ecologia normal de la flora bacteriana y em-
bre todo, en tres hipotesis: peoran los mecanismos de defensa del intestino. Los periodos

de hipotensién y la administracion de sustancias vasoactivas
disminuyen la perfusion esplacnica, producen isquemia en la
mucosa Yy atraviesan la barrera intestinal. La hipoalbuminemia
favorece el edema intestinal empeorando el peristaltismo y au-

Cada una de estas hipétesis parece tener un papel en la imienta la permeabilidad. Finalmente, el fallo hepatico puede dis-
ciacion y perpetuacion del FMO. Cada una puede contribuiminuir el aclaramiento de las endotoxinas y favorecer el estado
por algin camino a la pérdida de la funcion de la barrera intesséptico. Todos estos factores observados en el paciente muy en-
tinal. fermo pueden contribuir a la disfuncién de la barrera intestinal.

Segun se ha ido profundizando en el estudio de los mediado- Se han desarrollado diferentes sistemas para determinar la
res, la atencién se ha centrado en las citocinas, de influenciarobabilidad de muerte tras el FM&y la magnitud de la res-
decisiva en todos los mecanismos de respuesta inmunitaria puesta inflamatorid lo que ha permitido poder comparar los
inflamatoria. Diversos estudios experimentales han confirmadaesultados entre los diferentes grupos.
que la produccion de TNF alfa, interleucina 1 y otra citocinas El principal sistema que se deteriora durante el FMO es el
por parte de macréfagos y otras células de la serie blanca dedspiratorio. El pulmén es el 6rgano que suele fallar primero.
huésped en respuesta a endotoxina (lipopolisacarido [LPS]) esxisten varias razones para que el pulmén sea el 6rgano afec-
responsable del sindrome de alto gasto, hipertriglicemia, fiebretando predominantemente. En primer lugar, el aparato respira-
vasodilatacién, disfuncion cardiaca, insuficiencia renal y otrastorio se afecta también en muchas ocasiones por el traumatis-
secuelas letales de la infeccidn, habiéndose encontrado correlmo. La segunda explicacion es la teoria del primer filtro, es
cion entre algunas citocinas o sus derivados (6xido nitrico, fosdecir, el sistema capilar pulmonar recibe toxinas, células san-
folipasa A) y el pronostico de los pacientes sépticos, politrau-guineas activadas y citocinas que alteran la permeabilidad capi-
matizados o sometidos a cirugia mayor. Una producciériar de los pulmones y desarrollan edema intersticial. Cambios
aumentada de citocinas contribuye al sindrome de distrés respen la permeabilidad capilar y extravasacion de albdmina se han
ratorio del adulto (SDRA). Es tanta la importancia fisiopatol6- descrito 48 h después del tradfn&l predominio del papel del
gica de los mediadores, que el FMO se ha llegado a denoming@ulmén se explica también por la sensibilidad de este érgano a
“enfermedad de los mediadores”. estos cambios y sus reducidos mecanismos de compen3acion

En realidad las citocinas representan mecanismos de defensaEl segundo sistema que falla con mas frecuencia es el higa-
contra la infeccién, como puede ser el aumento de la fagocitodo, pero se asocia con menos mortalidad que el sistema respi-
sis de células infectadas, mediante un efecto citotdxico, pero statorio o el cardiovascular.
accion puede llevar a convertirlas en perjudiciales, siendo final- El fallo del aparato cardiovascular se asocia de forma impor-
mente las responsables bioquimicas del sindrome de FMO. tante con la mortalidad.

Se ha puesto especial atencién en el TNF alfa, IL1 e IL6 por- El rifién se afecta menos veces después de un traumatismo
que su liberacion se ha relacionado de una manera muy estrdebido a los tratamientos actuales. EI mecanismo inicial del fa-
cha con la morbilidad y la mortalidad, aunque se produce tamHo es la isquemia, que disminuye el aclaramiento de creatinina
bién descarga de estas citocinas también en las infecciones ppiproduce alteraciones en la integridad capilar; posteriormente
microorganismos grampositivos y hongos. se produce edema intersticial y fallo en las funciones de excre-

Las citocinas pueden modificar directamente las células diaeion y reabsorcion.
na o bien pueden inducir la produccion de mediadores secun- La mortalidad aumenta con el nimero de 6rganos que fallan.
darios tales como otras citocinas, metabolitos del acido araquiAlgunos autores publican un 100% de mortalidad con tres 6r-
dénico, nucledtidos ciclicos o radicales libres de oxigeno. ganos afectadds

El factor de necrosis tumoral (TNF alfa), o caquectina, re- Los factores de riesgo méas importantes para desarrollar
produce los efectos fisiopatologicos cuando se administra exd&-MO después de un traumatismo son la edad, la gravedad, el

— Hipétesis de los mediadores.
— Isquemia-reperfusion.
— Intestino.
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tipo y la localizacion del traumatismo. En los traumatismo to-Complicaciones de la herida: infeccion, fascitis necrosante
racicos, abdominales y pélvicos la probabilidad de FMO esy dehiscencia de la herida
mas alta debido a la elevada incidencia de hemorragia masiva.
La hemorragia (transfusion por encima de 8 unidades) con
Complicaciones abdominales hipotension, unida a la posible existencia de tejidos desvitaliza-
dos, la contaminacién por perforaciones intestinales o de intes-
Hemorragia postoperatoriaEs la complicacion més fre- tino grueso en pacientes no preparados y las intervenciones
cuente durante las primeras 24 h después de un traumatisnamirdrgicas prolongadas contribuyen a la infeccién de la herida
abdominal, siendo normalmente las visceras macizas el origetlespués de un traumatismo abdominal. Por este motivo se reco-
de la hemorragia, sobre todo el higado. Clinicamente se caracienda evitar el cierre primario y efectuar un tratamiento anti-
teriza por hipotension, taquicardia, distension abdominal o salibiético adecuado en todos los pacientes con traumatismo abdo-
da de sangre por los drenajes y disminucion de la hemoglobinminal que tengan alguno de estos factores predisponentes y en
en sangre. todos los traumatismos abiertos y muy especialmente en los
La causa puede ser una hemostasia quirdrgica incompletaroducidos por asta de toro. El cierre definitivo de la herida se
durante la primera intervencion, es decir, una cirugia inadecugpuede realizar a partir del cuarto dia si el paciente evoluciona
da, o una coagulopatia secundaria a la pérdida masiva de safavorablemente y la herida no tiene signos de infeccion.
gre y la politransfusion. En el primer caso, la solucién es la La fascitis necrosante es consecuencia de una herida infecta-
reintervencion, mientras que en el segundo es necesario corrda que no ha sido tratada adecuadamente. Esta complicacion
gir los trastornos de la coagulacién mediante plasma congeladmasi siempre origina dehiscencia de la herida y evisceracion. Se
fresco, plaquetas y en ocasiones una nueva intervencion dmigina una necrosis de la aponeurosis. El tratamiento es
control de dafios, practicandose pacaje con compresas. la apertura de la herida y el desbridamiento amplio de toda la
Hay que tener en cuenta que la tasa de mortalidad de losponeurosis y el tejido muscular.
traumatismos graves abdominales continla siendo elevada,
provocando muchas muertes intraoperatéfidsos mayores  Sindrome del compartimiento abdominal
esfuerzos en la reanimacion y el procedimiento quirirgico pue-
den producir una cascada mortal de acontecimientos que cons-
tituyen la llamada “cascada de la muerte”: acidosis metabélica(
hipotermia y coagulopatia. p - . .
La cirugia del control de dafios intenta interrumpir la cas-f;nr(ircci)gﬁedd compartimiento abdominal (SCA) es relativamen-
cada mortal de acontecimientos. Si el enfermo tiene acido- EI SCA tiene una gran importancia en la practica quirdrgica

i:ser:gi;ab(él(l;;a L(]FOH a(ijt?a7’$c?bgt;refr?1r(|a%rt)é hfzt;?;?d(em o(r: eOII en el cuidado postoperatorio de los enfermos politraumatiza-
y gulop P y P os porque los efectos de mantener una presion elevada en el

es importante la experiencia del cirujano para decidir en 2 . - .
. P mpartimien minal repercutiran re otros érgan
qué enfermos se debe emplear esta técnica. En general, gl% partimiento abdominal repercutiran sobre otros 6rganos y

o et X . - temas.
debe utilizar esta técnica si es imposible obtener una he- . o . .

. . . : . Se considera SCA cuando la presion intraabdominal esta por
mostasia en un tiempo prudencial o existe un edema visce; P P

ral importante ncima de 20 mmHg.
La técnica del control de dafios consta de tres fases. En g El SCA es mas frecuente en los traumatizados en los que se

. . . S o ey % realizado una cirugia de control de dafios con pacaje para el
primera fase hay que realizar una intervencion quirirgica rapi- 9 pacaje p

da que consiste en el control rapido de la hemorragia (taponsg_ontrol de la hemorragia. El traumatismo hepético es la princi-

. S | fuente de hemorragia.
miento) y de la contaminacién (ligaduras, grapas o suturas co a . .
tinuas simples) por las técnicas mas simples. La segunda fasel‘a mortalidad puede acercarse al 50% en muchos esfudios
consiste en la reanimacion en la unidad de cuidados intensivos Medida de la presién intraabdomindla medida normal de
para mejorar o corregir la coagulopatia, la hipotermia y losPIA es cero o menos. La PIA se puede medir directamente intro-
trastornos metabdlicos. La tercera fase consiste en la reoperduciendo un catéter en la cavidad abdominal y conectandolo a un
cion para eliminar el taponamiento y el cierre definitivo paramanémetro o traductor. Los insufladores utilizados en cirugia la-
restaurar la continuidad del tubo digestivo. paroscépica miden automaticamente la PIA. Esta medida directa

Este tipo de cirugia se realiza fundamentalmente en lesiona® es posible en la practica por lo que se han usado otros métodos
graves hepéticas o hemorragia retroperitoneal a consecuenaie estimacion indirectos. Estos métodos alternativos son la medi-
de la fractura de pelvis. En el caso de los traumatismos hepattion de la presién en estémago, vena cava inferior, recto y vejiga.
cos son importantes dos detalles: El mas utilizado es la medicién en vejiga urinaria. La técnica

fue descrita por primera vez por KtarSe introduce una son-

— Evitar seccionar los ligamentos hepaticos para conseguitla de Foley de tres vias y una vez vaciada la vejiga se introdu-
una mejor compresion. cen 50-100 ml de suero salino estéril y se pinza la sonda. Por

— Las compresas se deben retirar una vez corregida la coagatra de las vias se conecta a un manoémetro o traductor de pre-
lopatia, acidosis e hipotermia y, en general, no debe sobrepasaion. Debido a su buena correlacién con la PIA y que la técnica
las 24-36 h, si queremos evitar los problemas sépticos y ebs poco invasiva se ha convertido en el método de eleccién para
FMO. el diagnostico de aumento de la PIA. Una vejiga neur6gena, o

pequeria, la existencia de adherencias intraabdominales, o la

Las embolizaciones selectivas pueden ayudar en casos selgmesencia de una PIA elevada de forma cronica por obesidad,
cionados, sobre todo si se decide realizar un tratamiento corascitis 0 embarazo pueden originar presiones que no se correla-
servador no quirdrgico. cionen con la PIA verdadéfa

El concepto de que el aumento de la presién intraabdominal
PIA) puede deteriorar otros 6rganos y producir el conocido
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TABLA 1. Factores que contribuyen a incrementar la presion TABLA 2. Consecuencias fisiologicas del aumento de la presion
intraabdominal intraabdominal
De forma aguda Aumentado Disminuido Sin cambios
Espontanea: peritonitis intraabdominal, abscesos, ileo, obstruccion - ial
intestinal, rotura de un aneurisma adrtico, neumoperitoneo a tension, Eres!qn arteria - - *
pancreatitis aguda o trombosis venosa mesentérica resion via aerea + - -
. - . . .. Presion venosa central + - -
Postoperatoria: peritonitis postoperatoria, absceso intraabdominal, ileo, presjgn pleural ¥ _ _
dilatacion gastrica aguda, hemorragia intraperitoneal Presion vena cava + _ _
Postraumatica: intraperitoneal, sangrado retroperitoneal, edema tras ~ Presion vena renal o + - -
resucitacion visceral Resistencia vascular periférica ~ + - -

latrogénica: procedimientos laparoscépicos, pantalones antishock, pacafgresion intracraneal +

abdominal, reduccion de una hernia de pared o diafragmatica, cierre ~1ujo visceral -

de la pared abdominal con tension excesiva Flujo renal
¢ . . bdominales. dialisis abdomi |F|ItraC|0n glomerular -
De forma crénica: ascitis, tumoraciones abdominales, didlisis abdominalgetomo venoso

embarazo

|
+ 4+ 4+
|

Etiologia.Las causas que pueden originar aumento de la PlQiipoxia e hipercapnia a lo que puede contribuir también la aso-
quedan reflejadas en la tabla 1. Las formas agudas se deben s&cion de un traumatismo toracico. En la pared abdominal se
parar de las formas cronicas porque el incremento de la presigoroduce una reduccién del flujo sanguineo, las fascias y el
es lento y progresivo. En el caso de los traumatismos abdomimusculo estan isquémicos, lo que contribuye a las complicacio-
nales graves, el aumento de la PIA estd motivado por el edemzes infecciosas locales (deshiscencia y fascitis necrosante).
importante que sigue a la resucitacion con liquidos abundanteEambién se eleva la presion intracraneal y reduce la perfusion
para mantener al enfermo con una hemodinamica estable, heerebral, lo que puede ser importante en caso de que exista
matomas retroperitoneales o intraabdominales, y a los pacajeésaumatismo craneoencefalico asociado.

abdominale?. - . .
. . I .. Clinica. Kron fue el primero en correlacionar el aumento de la
En un enfermo politraumatizado los acontecimientos se ini, ¥ (superior a 25 mrr?H ) con la oliguria que revertia con la des-
cian en la sala de atencion inicial en el servicio de urgencias omprer)ic')F? La clinica dgel SCA congsiste ?an la necesidad de in-
En este lugar el paciente recibe una gran cantidad de volume ; - L >
. o > ementar la presion ventilatoria, aumento de la presion venosa
de fluidos para su resucitacion y poder mantener su presion ar- N A . ; i :
. . ntral y disminucion de la diuresis, asociado a distension abdomi-
terial. Como consecuencia de ello se produce un edema en | . iy o - . . e
- . . . . La disfuncion cardiocirculatoria, respiratoria y renal son difi-
visceras abdominales y el espacio retroperitoneal. El edema sg ; ' >
X o es de controlar si no se reduce la PIA. La descompresion abdo-
agrava por el shock, lo que produce isquemia visceral y edemg. .
L ; S ; ~ " minal revierte todos los efectos adversos del aumento de la PIA y
tras la reperfusion, asi como disminucién del flujo del territorio roduce hipotension debido a la dilatacion de los vasos periféri-

gnzze::)tsr;)c;cgjc:erlswc;gggsmeiﬁ;?er;C|aL ;S %;?egzngggﬁ?rgl] g: I{:?er?rlgg s. La hipétesis de que la descompresién puede conducir a una
7 . : - - -lesion por reperfusion al liberarse los m li las viscer
mucha tension. Después de la operacion se precisara ventil >si6n por reperfusion al liberarse los metabolitos de las visceras

cion controlada con presion positiva para mantener una oxige- quémicas reperfundidas no es aceptada por todos los #utores
nacion adecuada, lo que también aumentara I1& PIA Tratamiento.El paciente de riesgo para cerrar el abdomen y
desarrollar un SCA después de un traumatismo es el que ha
Consideraciones fisiol6gicatas principales consecuencias presentado un estado de shock profundo que ha obligado a la
fisiologicas de la presion intraabdominal quedan reflejadas emeposicién de grandes cantidades de volumen durante su resu-
la tabla 2. citacion, ha precisado una cirugia de control de dafios con pa-
Desde el punto de vista cardiovascular se produce una disméaje para resolver las hemorragias durante el acto quirdrgico y
nucion del gasto cardiaco, sobre todo si la presion es superiordespués de acabada la cirugia se comprueba un edema impor-
20 mmHg, un aumento de las resistencias vasculares perifértante de todas las visceras y del retroperitoneo. En estos enfer-
cas y una disminucion del retorno venoso por la compresion deos el cierre primario de la fascia a veces no es posible o se
las venas cava y porta y el aumento de la presion intratoracicaonsigue con desgarros sucesivos de la misma. Existen diferen-
El flujo hepético esta disminuido afectdndose toda la vascularites alternativas para cerrar a estos enfermos como la bolsa de
zacion hepatidd En el abdomen el aumento de presion puedeBogota, cierre solo de la piel con clips, colocacién de mallas
producir también isquemia intestinal y se ha descrito que confcontraindicadas si existe contaminacion o infeccién) o simple-
tribuye a empeorar la sepsis, el FMO, la necesidad de reoperaaente aplicar un plastico estéril sobre los dos lados de la piel,
cion y la mortalidat. Ademas, la presion intraabdominal lo que permitird observar la cavidad peritoneal sin lesionar la
aumentada se transmite a todas las venas abdominales y retfascia. Todas estas técnicas de cierre lo que pretenden es preve-
peritoneales y al tejido linfatico aumentando su presion. En ehir el SCA. El cierre de la piel también puede producir aumento
rifién una presion de 15 a 20 mmHg produce oliguria comade la PIA, por ello la maxima reduccién de la presion se obtiene
consecuencia de la disminucion del flujo renal, la filtracion no cerrando nada, ni la fascia ni la piel. La desventaja de estas
glomerular y alteraciones en la funcién tubular. Los diafragmagécnicas es que el paciente esté eviscerado con la consiguiente
se elevan, por lo que disminuye el volumen toracico y se elevaérdida de liquidos y aumento del nimero de fistulas intestina-
la resistencia vascular pulmonar, aumentando la presion en las al dejar las visceras abdominales expuestas y sin proteccion.
via aérea y precisando ventilacién con presion positiva para Se recomienda la reexploracion si la presion esta por encima
oxigenar adecuadamente al enfetfinBl resultado final es una de 20-25 mmHg con deterioro cardiovascular, pulmonar o
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renal®. Si la hipertension intracraneal no responde a las medidrio derecho y leve ictericia son los datos clinicos mas caracte-
das habituales también se recomienda la descompresién abddsticos. La ecografia abdominal realizada en la misma sala de
minal si ésta sobrepasa los 15-20 mmHg. Algunos autores hatuidados intensivos debe establecer el diagndstico. Las opcio-
demostrado consecuencias catastroficas si se reduce la PIA des terapéuticas empleadas son la colecistectomia (abierta o la-
forma rapidé’. paroscopica), o la colecistostomia percutanea.

Antes de realizar el cierre definitivo del abdomen se recomienda
la correccion de los trastornos de coagulacion, la acidosis y la hi-
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cuando se ha restaurado la diuresis y se ha realizado un corredibliografia
balance negativo que provoca una disminucion del edema visceral, Renz BM, Feliciano DV. Unnecessary laparotomies for trauma: a
y parietal. Normalmente, se recomienda el cierre de la facia duran- prospective study of morbidity. J Trauma 1995; 38: 350-356.

te la hospitalizacion inicial del enferfcEn otros pacientes no es  2- ;iﬁ?sg%fg iﬁj’uw:él i'r\]"}]r:aﬁ'r'ﬁg b\.\ﬂé’JMsaLttrgxlgléA-Claeuss-ezsggnsdoganems
posible y se recomienda el cierre definitivo pasados 6 0 12 meses 5 pjavander JW, McClellan MA, Ogle CK, Ogle JD. Consumptive op-
o soninopathy: possible pathogenesis in lethal and opportunistic infec-
Peritonitis y abscesos tion. Ann Surg 1976; 184: 672-676.
4. Lanser ME, Saba TM, Scovill WA. Opsonic glycoprotein (plasma fi-

Las peritonitis y los abscesos abdominales después de un gggfggr?q)elﬁtvgfszggirsl?”Arr?n'”S“dpé' %%gpgg;?%tg_%t;nt of burn and

traumatismo pueden ser consecuencia de un retraso diagnostic®, Norton LW. Does drainage of intra-abdominal pus reverse multiple
de una perforacion de viscera hueca, una mala exploracion qui- organ failure? Am J Surg 1985; 149: 347-350. ‘
rirgica que pasa por alto una lesién, una mala técnica quirdrgicaf- Goris JA, Boekhoerst TP, Nuytinck JK, Gimbrere JS. Multiple organ

. -, P e failure. Arch Surg 1985; 120: 1109- 1112.
que deja mal drenada una secrecion pancreatica o biliar, las ma; 10016 FA. Hae%el JB, Moore EE, Whitehill TA. Incommesurate

las condiciones del enfermo por su enfermedad asociada o 1a  oxygen consumption in response to maximal oxygen avilability pre-
presencia de lesiones multiples que requieren transfusiones ma- dicts postinjury multiple organ failure. J Trauma 1992; 33: 58-67.

sivas y tiempos de intervencion prolongados que provocan uned- 3%53?36%337253119 destruction by neutrophils. N Engl J Med 1989;
dehiscencia en una anastomosis intestinal. Para prevenir 1a fory & \4man 6. Welbourn R. Klausner JM. Kobzik L. Valeri CR. She-

macion de abscesos también es importante no dejar sangre acu- pro D et al. Mast cells and leukotrienes mediate neutrophil seques-
mulada en la cavidad peritoneal, eliminar los tejidos necréticos, tration and lung edema after remote ischemia in redents. Surgery
drenar adecuadamente las secreciones para evitar su acumula- 1992; 112: 578-586.

., ; . . - . Koike K, Moore FA, Moore AA, Read RA, Carl US, Banerjee A.
cion y realizar un lavado exhaustivo de la cavidad abdominal. Gut ischemia mediates lung injury by a xanthine oxidase dependent

La clinica aparece a partir del cuarto o quinto dia de la inter-  neutrophil mechanisms. J Surg Res 1992; 32: 723-730.
vencion quirtrgica y consiste en fiebre, taquicardia, hiperventi-11. Marshall JC, Cook DJ, Christou NV, Bernard GR, Sprung CL, Sib-

i6 itosis. i i bald WJ. The multiple organ dysfunction score: a reliable descriptor
Egltgﬂd%dlgucgg:gifoA la exploracion se aprecia un abdomen of a complex clinical outcome. Crit Care Med 1995; 23: 1638-1652.
y T . L. 12. Barie PS, Hydo LJ, Fischer E. A prospective comparison of two
Los abscesos se localizan en el hemiabdomen superior si el ori- multiple organ dysfunction/failure scoring systems for prediction of
gen es el higado, el pancreas o el bazo y en la pelvis si es mortality on critical surgical illness. J Trauma 1994; 37: 660-666.

el recto o colon sigmoide. En el diagnéstico son de gran utilidadl3: ;a;'&%rs'g',s“ggr% éé%grj)ergzﬁ- ngllaﬂg?gﬂiﬂegtﬁﬁtggic ;flj]féagg:?gls(t
p P2 ’ ; y ysfunction, y ity
ademas de la c_Ilnlca, la TC y la ecografia abdomlnal. Por este critical surgical illness. Arch Surg 1999; 134: 81-87.
motivo todo paciente que durante el postoperatorio presente dys. Sturm JA, Wisner D, Oestern HJ, Kant CJ, Tschere H, Creutzig H.
das de patologia abdominal no resuelta, o fiebre de origen no ex- Invreased lung capillary permiability after trauma: a prospective
plicable, se debe realizar una TC con contraste intravenoso y ora:]a.15 %‘é‘éél JGTrggggzaI\}IgsE?t;nze?:T‘ws%A;rlfj A, Tscheme H, Pattern of organ
El tratamlento de los abscqsos '°9a"za‘?'9s es el drenaje percutd- failure foiloving severe trauma. World J Surg 1996;'20: 422-429.
neo guiado por TC o ecografia y la insercion de una sonda de dres. Hoyt DB, Bulger EM, Knudson MM, Morris J, lerardi R, Sugerman
naje. Para las peritonitis difusas es imprescindible el tratamiento HJ et al. Degu? in thel%%%a:t;?gétrzog%zan analysis of a multicenter
irdirai i I 1 experience. rauma yoll - .
quirargico con lavado de la cavidad y drenaje de las colecciones. 17. ‘Schein M. Wittmann DH, Aprahamian CC, Condon RE. The Abdo-
o . minal compartment syndrome: the physiological and clinical conse-
Obstruccion intestinal quences of elevated intrabdominal pressure. J Am Coll Surg 1995;
180; 745-753, ' '
Suelen aparecer después de la primera semana. Se caractef#a Kron IL, Harman PK, Nolan SP. The measurement of intra abdomi-
clinicamente por la intolerancia a la alimentacion oral, la dis- Eggf.risé%”rgs"’goa criterion for abdominal reexploration. Ann Surg
te_nSién abdominal y la falta de emiSién de heces y gases. Hb. Saggi BH, Sugerman HJ, Ivatury RR, Bloomfield GL. Abdominal
diagnostico diferencial se debe realizar entre la obstruccién me-  compartment syndrome. J Trauma 1998; 45: 597-608.
canica y el ileo adindmico. La causa puede ser una hernia intef0- Smith PC, Tweddell JS, Bessey PQ. Alternative approaches to abdo-

na por rotura de mesos que no haya sido correctamente tratada p;zn:égvngg.ng %‘;ﬁ%g '{‘95992\.’%5:'3’1'(?_%?(1 patients with massive visce-

durante la primera intervencion o bridas postoperatorias. 21. Diebel LN, Wilson FR, Dulchavski SA, Saxe J. Effect of increased
intrabdominal pressure on hepatic arterial, portal venous and hepatic
Colecistitis alitiasica microcirculatory blood flow. J Trauma 1992; 33: 279-283.

22. Ilvatury RR, Simon RJ, Islam S, John R, Stahl WM. Intra-abdominal
- o, . hypertension, gastric mucosal pH and the abdominal compartment

La colecistitis alitiasica se puede producir en todos los pa-  syndrome. J Trauma 1997; 43: 194.
cientes graves, sobre todo si estan con respiracion mecanica2g. Barnes GE, Laine GA, Giam PY, Smith EE, Granger HJ. Cardiovas-

ici6 i 4sti ificil  cular responses to elevation of intrabdominal hydrostatic pressure.
nutnuondpabrentetraé).I El dl?jgnost[codde la ?nferrtnedad es dlf(IjCI|. Am J Physiol 1985 248 R209-R213,
pero Se debe establecer despues de excluir otras causas degp-\orris Ja, Eddy VA, Blinman TA, Rutherford EJ, Sharp KW. The

feccion o deterioro del paciente. La fiebre, dolor en hipocon-  staged celiotomy for trauma. Ann Surg 1993; 217: 576-586.

137 323



