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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

100 χρόνια έχουν περάσει από την παρουσίαση της πρώτης περίπτωσης διάσπασης του χειρουργικού τραύματος.
Παρά το μεγάλο όγκο εργασιών που έχουν γίνει από τότε, πάνω στη μελέτη της επούλωσης του τραύματος, ακόμα δεν έχει βρεθεί ικανοποιητική μέθοδος βελτίωσης και επιτάχυνσης της επούλωσης του χειρουργικού τραύματος.   Τα χειρουργικά τραύματα εξακολουθούν ενίοτε να υφίστανται διάσπαση.   Αυτό εξακολουθεί να παραμένει ένα μεγάλο πρόβλημα σε όλες τις μεγάλες επεμβάσεις της κοιλιάς.
ΟΡΙΣΜΟΣ - ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ
Η διάσπαση του χειρουργικού τραύματος είναι μια ανεπιτυχής διεργασία στην επούλωση του τραύματος και μπορεί να οφείλεται σε πολλούς παράγοντες.  Αποτελεί μια πολύ σοβαρή μετεγχειρητική επιπλοκή που έχει υψηλή νοσηρότητα και θνητότητα.
Ορίζεται σαν πλήρης ή μερική μετεγχειρητική διάσπαση της σύγκλεισης του χειρουργικού τραύματος με προβολή προς τα έξω των κοιλιακών σπλάχνων (εκσπλάχνωση).   Στη διεθνή βιβλιογραφία αναφέρεται σαν abdominal wound dehiscence, wound failure, wound disruption, evisceration, eventration.

Η διάσπαση του χειρουργικού τραύματος μπορεί να παρουσιαστεί σαν επιπολής (μόνο το δέρμα), τοπική (περιορισμένη) διάνοιξη του τραύματος και πλήρης διάνοιξη της απονεύρωσης και έξοδο των εντερικών ελίκων, την οποία και θα μελετήσουμε.   Στις περισσότερες περιπτώσεις συνυπάρχει πολυ-μικροβιακή φλεγμονή.   Δεν οφείλεται μόνο σε μια αιτία αλλά αποτελεί το τελικό αποτέλεσμα πολλών βλαπτικών παραγόντων.   Είναι συχνότερη στις επείγουσες λαπαροτομίες.  Είναι συχνότερη όταν υπάρχει διαπύηση του τραύματος.

Η διάσπαση του χειρουργικού τραύματος και η μετεγχειρητική κήλη είναι το αποτέλεσμα της ίδιας διεργασίας ανεπιτυχούς σύγκλεισης του κοιλιακού τοιχώματος, όμως στη μετεγχειρητική κήλη το περιτόναιο και το δέρμα έχουν επουλωθεί, είναι συνήθως μερική διάνοιξη, αποτελεί  χρόνια διαδικασία και δεν έχει τις παθοφυσιολογικές διαταραχές, τη νοσηρότητα και τη θνητότητα που έχει η διάσπαση του χειρουργικού τραύματος.   Η διάσπαση του χειρουργικού τραύματος απαιτεί άμεση χειρουργική αντιμετώπιση και είναι απειλητική για τη ζωή του ασθενή, ενώ η μετεγχειρητική κήλη, χρειάζεται χειρουργική αντιμετώπιση αλλά δεν απειλεί άμεσα τη ζωή του ασθενή εκτός κι αν κάνει επιπλοκή.
[image: image1.jpg]


   [image: image2.jpg]



Η πιθανότητα διάσπασης του τραύματος μπορεί να προβλεφθεί.   Η καλή γνώση των παραγόντων κινδύνου για κάθε ασθενή είναι απαραίτητη καθώς η αναγνώριση των ασθενών υψηλού κινδύνου για διάσπαση και η συνεχής εντατική παρακολούθησή τους όπως και οι έγκαιρες παρεμβάσεις μπορεί να προλάβουν μοιραίες εξελίξεις για τον ασθενή.
Η διάσπαση του χειρουργικού τραύματος συμβαίνει σε ποσοστό 0,25% μέχρι 3% όλων των επεμβάσεων της κοιλιάς, απαιτεί άμεση χειρουργική αντιμετώπιση και έχει θνησιμότητα περίπου 20%.   Πιο συχνά συμβαίνει σε μέση ή παράμεση τομή που είναι σηπτική και στο 90% των περιπτώσεων προϋπάρχει η τριάδα των συμπτωμάτων βήχας, έμετος, κοιλιακή διάταση.

Τα τελευταία χρόνια υπάρχει σημαντική ελάττωση στη συχνότητα εμφάνισης της διάσπασης τραύματος (όπως αναφέρεται σε αρκετές εργασίες) που φαίνεται ότι είναι αποτέλεσμα της ευρείας χρήσης μη απορροφήσιμων ραμμάτων, σύγκλειση ολικού πάχους, της αντισηψίας και της χημειοθεραπείας. Παρ’ όλα αυτά η βιβλιογραφία σε τοπικό επίπεδο (κλινικής) αναφέρει ποσοστά 3-8%.
ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ
Ιστορία
Τον 16ο αιώνα ο Pare ανακάλυψε ότι βάζοντας βραστό λάδι σε ανοικτό χειρουργικό τραύμα προκαλείται καταστροφή των ιστών, παρεμποδίζεται η επούλωση και εμφανίζεται σήψη.   Αυτές οι παρατηρήσεις του οδήγησαν στο συμπέρασμα που ισχύει και σήμερα :

« Μη βάζετε τίποτα στο τραύμα που δεν θα βάζατε στο μάτι σας »
Η αντιμετώπιση των ιστών θα πρέπει να είναι όσο το δυνατόν πιο ατραυματική.  Οι Lister, Semmelweis, Ehrlich, Flemming και Florey αναγνωρίζουν με αυξημένο σκεπτικισμό ότι τα παθογόνα βακτηρίδια εμποδίζουν την επούλωση και οδηγούν σε σήψη και θάνατο.   Ο έλεγχος των βακτηριδίων με ασηψία, αντισηπτικά και αντιμικροβιακά οδήγησε στην νεότερη εποχή αντιμετώπισης των χειρουργικών τραυμάτων.
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Φυσιολογία

Η διάσπαση του χειρουργικού τραύματος είναι μια μηχανική βλάβη στην επούλωση του χειρουργικού τραύματος.    Η χειρουργική τομή διεγείρει τη διαδικασία επούλωσης που στην πραγματικότητα είναι μια πολύπλοκη και συνεχής διεργασία με 4 διαφορετικά στάδια :  Αιμόσταση, Φλεγμονή, Πολλαπλασιασμός, Ωρίμανση.
Κατά τη διάρκεια της αιμόστασης, συσσωρεύονται αιμοπετάλια, αποδομούνται και ενεργοποιούν θρόμβους. Οι θρόμβοι αποδομούνται, τα τριχοειδή διαστέλλονται και υγρά ρέουν στην περιοχή του τραύματος, ενεργοποιώντας τη διαδικασία του συμπληρώματος.   Τα μακροφάγα, η κυτταρόλυση και τα ουδετερόφιλα εκλύουν κυτοκίνες και αυξητικούς παράγοντες που είναι απαραίτητα για τη φυσιολογική επούλωση του τραύματος.   Η φάση του πολλαπλασιασμού είναι η φάση που σχηματίζεται ο κοκκιώδης ιστός και αρχίζει την 3η μετεγχειρητική ημέρα και διαρκεί μερικές βδομάδες.   Ο πιο σημαντικός παράγοντας σ’ αυτή τη φάση είναι οι ινοβλάστες που είναι υπεύθυνοι για τη σύνθεση του κολλαγόνου.   Η φάση της ωρίμανσης αρχίζει την 7η μετεγχειρητική ημέρα και διαρκεί 1 χρόνο ή περισσότερο όπου συνεχίζει να εναποτίθεται κολλαγόνο και η ανακατασκευή αυτή συνεισφέρει στην αύξηση της ισχύος του τραύματος.
Παθολογική Φυσιολογία

Η τοπική σήψη είναι ο πιο σημαντικός παράγοντας που καθυστερεί τη σύνθεση του κολλαγόνου και αυξάνει την κολλαγονόλυση προκαλώντας διάσπαση του χειρουργικού τραύματος ή μετεγχειρητική κήλη.

Ιστορικό φλεγμονής του χειρουργικού τραύματος στην προηγούμενη εγχείρηση υπάρχει στην πλειοψηφία των ασθενών με μετεγχειρητική κήλη.

Η ενδοκοιλιακή σήψη οδηγεί σε λοίμωξη που επεκτείνεται στα στρώματα του προσθίου κοιλιακού τοιχώματος.   Η λοίμωξη αυτή παρατείνει τη φυσιολογική φλεγμονώδη αντίδραση που είναι η πρώτη φάση της φυσιολογικής επούλωσης του τραύματος και δημιουργεί συνθήκες που δεν ευνοούν την επούλωση.   Η κυτταρική, μοριακή και βιοχημική αυτή διεργασία σε μια μη ελεγχόμενη φλεγμονή οφείλεται στην υπερδραστηριότητα των λευκοκυττάρων/μακροφάγων.   Υπάρχει έντονη ενζυματική δραστηριότητα με διάσπαση και απομάκρυνση των κατεστραμμένων ιστών καθώς και καταστροφή των πολλαπλασιαστικών κυττάρων και των τριχοειδών.
Η νεο-αγγείωση απελευθερώνει μεταβολίτες όπως αμινοξέα και οξυγόνο αλλά τα φλεγμονώδη κύτταρα χρησιμοποιούν αυτά τα θρεπτικά συστατικά για να καταστρέψουν το κολλαγόνο που χρειάζεται για την επούλωση.   Η σήψη οδηγεί σε γενικευμένη διαταραχή του μεταβολικού profil του ασθενή που μπορεί να εκδηλωθεί με ουραιμία, ίκτερο, υπερ-καταβολική κατάσταση με αρνητικό ισοζύγιο αζώτου και πνευμονικές επιπλοκές με υποξαιμία.
Πολλοί ερευνητές έχουν μελετήσει τις επιδράσεις της θρεπτικής κατάστασης στους χειρουργικούς ασθενείς.   Πολλές μελέτες έχουν δείξει την ελαττωμένη ικανότητα επούλωσης του τραύματος σε ασθενείς με κακή θρέψη.   Επίσης διαταραχές των αμινοξέων και των πρωτεϊνών υπάρχουν και σε βραχυχρόνια στέρηση τροφής.   Τα αμινοξέα που περιέχουν θείο, όπως η μεθειονίνη και η κυστεΐνη είναι σημαντικά για την επούλωση του τραύματος.   Η φυσιολογική επούλωση του τραύματος είναι άμεσα εξαρτώμενη από την επαρκή, πρόσφατη λήψη τροφής.   Κατά την πορεία της σήψης απελευθερώνεται Tumour Necrotic Factor (TNF) που προκαλεί καχεξία και απώλεια της όρεξης, υπερκαταβολισμό με αρνητικό ισοζύγιο αζώτου και ανοσοκαταστολή που με τη σειρά τους επιδεινώνουν τη σήψη και ο ασθενής μπαίνει σε φαύλο κύκλο με σήψη – κακή θρέψη – σήψη.
Ορισμένες καταστάσεις όπως η επείγουσα χειρουργική επέμβαση, η περιτονίτιδα, η χρόνια χρήση στεροειδών, η μεγάλη ηλικία, ο σακχαρώδης διαβήτης κ.ά. δημιουργούν συνθήκες κακής θρέψης, ανοσοκαταστολής ή ευαισθησίας στις λοιμώξεις που είναι σημαντικοί παράγοντες διάσπασης του τραύματος.
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Προδιαθεσικοί παράγοντες
Διάφοροι προδιαθεσικοί παράγοντες συμβάλλουν στην εμφάνιση της σοβαρής αυτής επιπλοκής.
Οι καταστάσεις που συνδυάζονται με αυξημένο κίνδυνο διάσπασης του τραύματος  είναι :
1. Μεγάλη ηλικία.  Ηλικία > 70 χρόνων περιγράφεται σαν παράγοντας κινδύνου, πάνω από 75 χρόνων ο κίνδυνος αυξάνει πολύ.

2. Καρκίνος.  Η παρουσία κακοήθειας κατά τη διάρκεια της επέμβασης θεωρείται επιβαρυντικός παράγοντας.

3. Προϋπάρχουσα Χρονία Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια. PO2 < 60 και PCO2 < 30 αποτελούν επιβαρυντικούς παράγοντες.

4. Ουραιμία – Χρονία νεφρική ανεπάρκεια.

5. Κακή θρέψη, με Ολικά λευκώματα < 3,0 mg/dl και η ελάττωση του βάρους > 10% τους τελευταίους 10 μήνες αποτελούν παράγοντες κινδύνου.

6. Η παρουσία σήψης.

7. Παχυσαρκία. BMI > 35
8. Η Χημειοθεραπεία ή Ακτινοθεραπεία πριν από την εγχείρηση περιγράφονται σαν παράγοντες κινδύνου.

9. Αναιμία με Hb < 10 mg/dl.

10. Σακχαρώδης διαβήτης.

11. Προηγηθείσα θεραπεία με Κορτικοστεροειδή τους τελευταίους 12 μήνες,

12. Εγχειρητικοί παράγοντες όπως η επείγουσα χειρουργική επέμβαση, η παρουσία περιτονίτιδας στην κοιλιά, η παρουσία αποφρακτικού ίκτερου, ορισμένοι τύποι εγχειρήσεων (όπως μεγάλες κολεκτομές) και η μακρά μετεγχειρητική νοσηρότητα αποτελούν παράγοντες κινδύνου για διάσπαση του τραύματος.
13. Υλικά και μέθοδοι συρραφής της κοιλιάς.

14. Η φλεγμονή του τραύματος.  Είναι ο μόνος παράγοντας που μπορεί και μόνος του να δημιουργήσει προβλήματα στην επούλωση του τραύματος και να οδηγήσει σε διάσπαση ή μετεγχειρητική κήλη.

Από τους παραπάνω παράγοντες κανένας μόνος του δεν είναι αποκλειστικά υπεύθυνος για τη διάσπαση ενός τραύματος και κατά κανόνα συνυπάρχει ένας συνδυασμός παραγόντων.   Ασθενείς που έχουν περισσότερους από 7 παράγοντες κινδύνου κινδυνεύουν να πεθάνουν.   Ο περιορισμός των παραγόντων κινδύνου και η αντιμετώπιση των διαταραχών πριν από την εγχείρηση, η καλή τεχνική συρραφής και η αντιμετώπιση των μετεγχειρητικών επιπλοκών με σχολαστική παρακολούθηση είναι απαραίτητα για την ελάττωση του κινδύνου μετεγχειρητικής διάσπασης του τραύματος.   Όλοι οι προδιαθεσικοί παράγοντες είχαν αναγνωρισθεί από τις αρχές του προηγούμενου αιώνα (Abel 1898, Madelung 1905).    Η αναφερόμενη συχνότητα, όμως, δεν έχει ελαττωθεί καθόλου μέχρι σήμερα.
Από τον ασθενή :

Τοπικά : Η τοπική λοίμωξη (περιτονίτιδα), η συλλογή υγρών (περιτοναϊκά υγρά, διαφυγή, απόστημα κλπ), οίδημα των εντερικών ελίκων, κοιλιακή διάταση (ειλεός) και γενικά η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης.
Γενικά : Η μεγάλη ηλικία, η κακή διατροφή, η αναπνευστική ανεπάρκεια, η νεφρική ανεπάρκεια, η παχυσαρκία, ο σακχαρώδης διαβήτης, η χρήση κορτικοστεροειδών, η χημειοθεραπεία, οι ακτινοβολίες κλπ

Από τον χειρουργό :

Μη καλή χειρουργική σύγκλειση του κοιλιακού τοιχώματος κατά τη χειρουργική επέμβαση (τα στρώματα δεν έχουν συμπλησιάσει σωστά, περιτόναιο-περιτόναιο, απονεύρωση-απονεύρωση ή παρεμβάλλονται ιστοί στη συμπλησίαση, παρεμβάλλεται περιτόναιο στη συμπλησίαση των απονευρώσεων, μη καλή επιλογή ραμμάτων, μη καλή τοποθέτηση των ραμμάτων σε απόσταση και βάθος, μη ασφαλείς κόμποι, αστοχία υλικού ράμματος κλπ).  
Η ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΤΟΥ ΤΡΑΥΜΑΤΟΣ
Το φρέσκο τραύμα δεν έχει καθόλου ισχύ από μόνο του και στηρίζεται αποκλειστικά στα ράμματα.   Η ισχύς του τραύματος είναι δύο ειδών.   Η εσωτερική ισχύς οφείλεται στην εναπόθεση κολλαγόνου και η εξωτερική ισχύς είναι αυτή που εξασφαλίζεται με τα ράμματα.   Η εσωτερική ισχύς είναι μηδέν την 1η μετεγχειρητική ημέρα και αυξάνει βαθμιαία με την πάροδο του χρόνου.   Η υποστήριξη από τα ράμματα πρέπει να διατηρείται για επαρκές χρονικό διάστημα μέχρι να αποκατασταθεί η φυσιολογική λειτουργική και δομική συνέχεια.   Αν η υποστηρικτική λειτουργία των ραμμάτων αποτύχει πριν αποκτηθεί η φυσιολογική λειτουργική ακεραιότητα τότε το τραύμα διασπάται.   Αν και η ικανοποιητική λειτουργικότητα των ραμμάτων φαίνεται ότι έχει τον πρώτο ρόλο, εν τούτοις το κύριο πρόβλημα είναι η διαταραχή στο σχηματισμό συνδετικού ιστού στην ουλή.
Η δυναμική διεργασία επούλωσης του τραύματος.  Μπορεί να διαιρεθεί σε 3 φάσεις :

1η φάση :  (1η – 4η  μετεγχ. ημ) χαρακτηρίζεται από αγγειακές, κυτταρικές και ενζυματικές διεργασίες και στη διάρκεια αυτή το τραύμα δεν έχει καθόλου αντοχή και στηρίζεται αποκλειστικά στα ράμματα.

2η φάση :  (5η – 20η μετεγχ. ημ) χαρακτηρίζεται από επιθηλιοποίηση, συστολή του τραύματος και ανασύσταση του συνδετικού ιστού.  Το τραύμα σ’ αυτή την περίοδο ανακτά περίπου 15-30% της αρχικής του αντοχής.  Αυτή η διεργασία μπορεί να καθυστερήσει αν υπάρξει λοίμωξη.   Τα περισσότερα ταχέως απορροφήσιμα ράμματα χάνουν την ισχύ τους στις 14-21 ημέρες έτσι αν συμβεί λοίμωξη η πιθανότητα μετεγχειρητικής κήλης είναι μεγάλη.

3η φάση : (21η – μερικά χρόνια) χαρακτηρίζεται από ανακατασκευή των ιστών με αναδιάταξη και διαπλοκή των ινών του κολλαγόνου.  Σ’ αυτή τη φάση το τραύμα κερδίζει το 80% της αρχικής αντοχής του.  Τα βραδέως απορροφήσιμα και τα μη απορροφήσιμα ράμματα διατηρούν την ισχύ τους σ’ αυτή τη φάση.
Η συρραφή ολικού πάχους.  Η συρραφή ολικού πάχους εγκαταλείφθηκε στο τέλος του 19ου αιώνα, χρησιμοποιήθηκε ξανά το 1940 και έγινε δημοφιλής στα μέσα του 1980.  Σε μια πολυκεντρική μελέτη, στην Ολλανδία, η συρραφή του κοιλιακού τοιχώματος με συνεχές Polydioxanon (PDS) υποστηρίζεται ότι είναι η καλύτερη μέθοδος συρραφής (Wissing 1987) και φαίνεται ότι προκάλεσε μια πτώση στα ποσοστά διάσπασης του τραύματος στα τέλη του 20ου αιώνα (Niggebrugge 1999).  Πρόσφατες μελέτες δεν υποστηρίζουν αυτή την άποψη ακόμα και στην Ολλανδία.
Την τελευταία 10ετία μελετήθηκε η συρραφή σ’ ένα στρώμα του κοιλιακού τραύματος (εκτός του δέρματος) με μεγάλα ανοίγματα (bites) ( > 1 cm) και μικρά βήματα ( < 1 cm)  με συνεχές PDS και με αναλογία ράμματος προς μήκος τομής 4:1.  Σε 2488 μέσες λαπαροτομίες, υπήρξαν 15 διασπάσεις (0,6%).   Σ’ αυτές τις περιπτώσεις μετρήθηκε το μήκος του αφαιρεθέντος ράμματος και το μήκος της τομής.   Η αναλογία ήταν μικρότερη από 3:1.   Ακόμα κι όταν η αναλογία ήταν 4:1 ή μεγαλύτερη παρατηρήθηκε μια μικρή διάσπαση κοντά στον ομφαλό.  Αυτό εξηγήθηκε με την υπόθεση ότι τελειώνει το μήκος του ράμματος και η εργαλειοδότρια ρωτάει αν μας φτάνει.   Συνήθως απαντάμε ότι μας φτάνει και κάνουμε μικρά ανοίγματα (bites < 1 cm) ή μεγάλα βήματα ( > 1 cm) ή και τα δύο.   Αυτή η άποψη ίσως μπορεί να εξηγήσει το λόγο του συνεχιζόμενου προβλήματος της διάσπασης του χειρουργικού τραύματος.
To 1939 o Norris αναφέρει ότι ο περιορισμός της μετεγχειρητικής διάσπασης του κοιλιακού τραύματος είναι αρμοδιότητα του χειρουργού ο οποίος αποτελεί την κύρια αιτία για την εμφάνιση αυτής της επιπλοκής.   Η σύγκλειση ολικού πάχους (mass closure) με ράμμα συνεχές, βραδέως ή μη-απορροφήσιμο περιορίζει την πιθανότητα διάσπασης. Τίποτα δεν έχει αλλάξει μέχρι σήμερα, 70 χρόνια μετά !
Ο Dudley (1970) αναφέρει ότι το πάχος του ιστού (bite) και η διάμετρος του ράμματος έχουν αντιστρόφως ανάλογη σχέση με την κατανομή των δυνάμεων στη γραμμή ιστού-ράμματος.   Έτσι μεγάλα ανοίγματα (bites) με παχύ ράμμα έχουν λιγότερη τάση να σπάσουν από μικρά ανοίγματα (bites) με λεπτό ράμμα.  Όμως αυτή η άποψη δεν λαμβάνει υπόψη της τη δυναμική κατάσταση του τραύματος και τις μεταβολές που επέρχονται καθώς η κοιλιά διατείνεται.
Το κοιλιακό τοίχωμα όταν υπάρχει διάταση μπορεί να αυξηθεί σε διαστάσεις μέχρι και 30% γι αυτό είναι απαραίτητο να υπάρχει επαρκές μήκος ράμματος συρραφής για να μπορεί να γίνει αυτή η διάταση χωρίς να προκαλέσει μεγάλη αύξηση στην τάση μεταξύ ραμμάτων και ιστών.   Αυτή η αύξηση θα είναι μικρή όταν η αναλογία μήκους ράμματος προς μήκος τομής είναι 4:1 ή μεγαλύτερη.

Όσον αφορά τις τεχνικές συρραφής όλες οι μελέτες ευνοούν τη συνεχή ραφή που είναι ευκολότερη και πιο γρήγορη από τη συρραφή με μεμονωμένα ράμματα.   Η συνεχής double-loop συρραφή αν και καλύτερη εν τούτοις έχει ενοχοποιηθεί για πνευμονικές επιπλοκές και μετεγχειρητικούς θανάτους, πιθανόν λόγω της μειωμένης ενδοτικότητας του κοιλιακού τοιχώματος που προκαλεί με αποτέλεσμα σύνδρομο διαμερίσματος και επιβάρυνση της αναπνευστικής λειτουργίας.  Έτσι η ιδανική συρραφή του τραύματος θα πρέπει να παρέχει στο τραύμα όχι μόνο ισχύ αλλά και ελαστικότητα που θα επιτρέπει τη μετεγχειρητική διάταση της κοιλιάς.
Μαθηματική προσέγγιση της συνεχούς συρραφής

Αν θεωρήσουμε το μήκος ενός συνεχούς ράμματος που τοποθετείται στο τραύμα ότι μοιάζει με μια σειρά ιδανικών ισοσκελών τριγώνων αυτό δημιουργεί μια σταθερή εγκάρσια απόσταση κατά μήκος του τραύματος (TD).   Όταν αυξηθεί η βάση του τριγώνου (ΑΒ) με την μετεγχειρητική κοιλιακή διάταση, αναγκαστικά θα ελαττωθεί και το πλάτος συρραφής (TD).   Η μείωση αυτής της απόστασης προκαλεί συμπίεση του ιστού που περικλείεται από το ράμμα καθώς και αύξηση της πίεσης που δέχεται το ράμμα, με αποτέλεσμα διάσπαση.   Η πίεση που δέχεται ο ιστός από το ράμμα και η πίεση που ασκεί το ράμμα στον ιστό είναι ευθέως ανάλογη με τον τύπο :
Μήκος ράμματος : Μήκος τομής
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Παράδειγμα :  Αν έχουμε 3 χειρουργικά τραύματα μήκους 10 εκ. και τα ράψουμε με συνεχές ράμμα το πρώτο με ένα ράμμα 40 εκ., το δεύτερο με ράμμα 20 εκ. και το τρίτο με ράμμα 13 εκ., τότε οι αναλογίες του παραπάνω τύπου είναι 4:1, 2:1 και 1,33:1.  Αντίστοιχα το πλάτος συρραφής (TD) είναι 1,94 εκ., 0,87 εκ. και 0,4 εκ.
Όταν η κοιλιά διαταθεί το τραύμα επιμηκύνεται κατά 30% και αφού το ράμμα είναι σταθερού μήκους οι νέες τιμές γίνονται 1,89 εκ., 0,76 εκ. και 0 εκ.   Σαν συμπέρασμα όταν χρησιμοποιήσουμε μικρότερο μήκος ράμματος για τη συρραφή, ο ιστός και το ράμμα δέχονται αυξημένες πιέσεις όταν υπάρχει μετεγχειρητική διάταση της κοιλιάς.  Η ιδανική αναλογία για τη διατήρηση της ανθεκτικότητας του ράμματος και των ιστών είναι 4:1 ή μεγαλύτερη.   Όταν η αναλογία αυτή μειώνεται κάτω από 2,5:1 ο κίνδυνος διάσπασης αυξάνει για να φθάσει μέχρι 100% όταν η αναλογία γίνει 1:1.
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Η προσέγγιση για τα διακεκομμένα ράμματα είναι ανάλογη και πιο απλή.   Με την ίδια λογική η κοιλιακή διάταση αυξάνει τις αποστάσεις των ραμμάτων και αυξάνει την πιθανότητα προβολής σπλάχνων μεταξύ των ραμμάτων.   Μικρότερες πιθανότητες υπάρχουν όταν το κάθε ράμμα είναι τουλάχιστον 4 εκ. και οι αποστάσεις μεταξύ τους λιγότερο από 1 εκ.  (Jenkins 1976)

Αυτή η προσέγγιση δεν συνυπολογίζει τον παράγοντα της φλεγμονής που μειώνει ακόμα περισσότερο την ανθεκτικότητα των ιστών και την ανθεκτικότητα του ράμματος.
Η ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΗΣ ΔΙΑΣΠΑΣΗΣ ΤΟΥ ΤΡΑΥΜΑΤΟΣ

Παρά τις αυξανόμενες συνεχώς γνώσεις όσον αφορά την επούλωση του τραύματος και την πρόοδο στην προεγχειρητική και μετεγχειρητική φροντίδα τις τελευταίες δεκαετίες, η διάσπαση του χειρουργικού τραύματος συνεχίζει να είναι ένα πρόβλημα που αυξάνει τη νοσοκομειακή νοσηλεία και συνοδεύεται από θνητότητα 10-44%.
Η κύρια φροντίδα πρόληψης αυτής της επιπλοκής είναι στη διόρθωση / αντιμετώπιση των προϋπαρχόντων προδιαθεσικών παραγόντων.   Η προεγχειρητική εκτίμηση για την αναγνώριση και διόρθωση αυτών των παραγόντων είναι πρωταρχικής σημασίας για να ελαττωθεί η πιθανότητα διάσπασης του τραύματος.
Can Postoperative Abdominal
Wound Dehiscence be Predicted?
Οι παράγοντες που μπορεί να οδηγήσουν σε διάσπαση του τραύματος είναι η εμπειρία του χειρουργού, το είδος της εγχείρησης, τα υλικά συρραφής (ράμματα), η ηλικία του ασθενή, η θρεπτική του κατάσταση και συνυπάρχουσες παθήσεις. 

Η τοπική φλεγμονή είναι από τους πιο σημαντικούς παράγοντες και σε πολλές περιπτώσεις μπορεί να ληφθούν προληπτικά μέτρα.

Η ύπαρξη ικτέρου, ασκίτη, πνευμονικής νόσου, αναιμίας, υπέρτασης, πυρετού και άλλων συνυπαρχουσών συμπτωμάτων και παθήσεων αν διορθωθούν προεγχειρητικά προσφέρουν καλύτερα αποτελέσματα στην επούλωση του εγχειρητικού τραύματος.
Η ολική παρεντερική σίτιση προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά συμβάλλει στην αποφυγή αυτής της δυσάρεστης επιπλοκής.

Η μετεγχειρητική αντιμετώπιση των εμέτων και της εντερικής πάρεσης μειώνει τη διάταση της κοιλιάς και βελτιώνει της συνθήκες επούλωσης του τραύματος.
ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΚΔΗΛΩΣΗ

Εάν το χειρουργικό τραύμα ενός ασθενή είναι επώδυνο μια βδομάδα μετά την εγχείρηση και παρουσιάζει έκκριση λεπτόρρευστου ερυθρoκίτρινου υγρού τότε η διάσπαση είναι πιθανή και χρειάζεται αντιμετώπιση.
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Η ακτινολογική εικόνα της πλήρους διάτασης του λεπτού και παχέος εντέρου συνηγορεί για επαπειλούμενη διάσπαση.   Το χειρουργικό τραύμα εξετάζεται καθημερινά.   Ερυθρότητα, οίδημα και η έκκριση οροαιματηρού υγρού ή πύου βάζουν υποψία για πιθανή διάσπαση του τραύματος.   Συγκεκριμένα η εκροή από το τραύμα ερυθρόφαιου υγρού είναι παθογνωμονικό σημείο διάσπασης ακόμα και πριν από την εκδήλωσή της, συμβαίνει σε ποσοστό 85%

Η ολοκλήρωση της εικόνας γίνεται με τη διάσπαση των ραμμάτων και την εμφάνιση εντερικών ελίκων μεταξύ του διανοιγμένου χειρουργικού τραύματος.   Ο ασθενής αν δεν αντιμετωπιστεί άμεσα θα πεθάνει.
Συνήθως η διάσπαση εκδηλώνεται την 7η – 14η μετεγχειρητική ημέρα, χωρίς προειδοποιητικά σημεία και μετά από αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης (βήχας, έμετοι) ή ακόμα και μετά την αφαίρεση των ραμμάτων.
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ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ

Η αντιμετώπιση θα πρέπει να είναι άμεση γιατί η θνητότητα φθάνει το 25%

Η ανασύσταση του κοιλιακού τοιχώματος είναι πολύ σημαντική για την επιβίωση του ασθενή και είναι δυνατόν να γίνει μόνο αν παράλληλα διορθωθεί και η αιτία που την προκάλεσε αλλά και γίνει υποστήριξη των ζωτικών λειτουργιών του ασθενή .

Επείγουσα προετοιμασία :

Φλεβικές / αρτηριακές γραμμές / ουροκαθετήρας

Σταθεροποίηση της γενικής κατάστασης
Διόρθωση ελλειμμάτων και αναπλήρωση απωλειών
Παραγγελία αίματος

Στο χειρουργικό τραπέζι :

Αφαίρεση των γαζών
Αφαίρεση όλων των ραμμάτων του δέρματος και των εν τω βάθει στρωμάτων

Διερεύνηση της έκτασης και του βάθους της διάσπασης

Προσπέλαση του χώρου μεταξύ των εντερικών ελίκων και του κοιλιακού τοιχώματος
Κινητοποίηση των εντερικών ελίκων
Καθαρισμός νεκρωμάτων ιστών και εντερικών ελίκων, συλλογών υγρών και πύου, διόρθωση διαφυγών από αναστομώσεις

Επανασυρραφή του τραύματος με συνεχές ή μεμονωμένα, ισχυρά ράμματα, μη απορροφήσιμα.   Η συρραφή από μέσα προς τα έξω, περιτόναιο – οπισθία θήκη – ορθός και προσθία θήκη όχι το δέρμα.   Καλό είναι να κρατάμε τα ράμματα σε λαβίδες και να τα δένουμε στο τέλος.
Οι Grace και Cox (1976) αναφέρουν ότι η άμεση επανασυρραφή του τραύματος οδηγεί σε ασφαλή επούλωση και ότι η επανεπέμβαση μετά την 8η μετεγχειρητική ημέρα αυξάνει τη συχνότητα των επιπλοκών.
Επιλογές :
Το κοιλιακό τοίχωμα μπορεί να αποκατασταθεί με :

· επούλωση κατά β΄σκοπό

· δερματικό μόσχευμα ή τοπικά flaps
· χειρουργική συρραφή όλων ή μερικών στρωμάτων του τοιχώματος
· τοποθέτηση (παρεμβολή) πλέγματος στην απονεύρωση

Σε μερικές περιπτώσεις η σύγκλειση του τραύματος μπορεί να γίνει με καθυστέρηση.
Στην περίπτωση αυτή δίνεται  χρόνος για :

· καθαρισμό νεκρωμάτων και μη βιώσιμων ιστών

· αντιμετώπιση φλεγμονής του τραύματος

· παροχέτευση ενδοκοιλιακών συλλογών

· υποχώρηση του εντερικού οιδήματος

· υποστήριξη ζωτικών λειτουργιών του ασθενή

Η κάλυψη του τραύματος θα πρέπει να είναι επαρκής ιδίως αν είναι εκτεθειμένα τα κοιλιακά σπλάχνα, με μεγάλες γάζες (κομπρέσες) εμποτισμένες με φυσιολογικό ορό ή κάλυψη με πλέγμα (απορροφήσιμο ή όχι) ή κάλυψη με αποστειρωμένα φύλλα σιλικόνης.  Τα προβλήματα που δημιουργούνται με αυτή την αντιμετώπιση είναι η ανάγκη για συχνές αλλαγές και η μακρά πορεία πριν από την οριστική σύγκλειση του τραύματος.
Μια μέθοδος προσωρινής σύγκλεισης που προάγει την επούλωση, μειώνει τη συχνότητα των αλλαγών, μειώνει τον πόνο είναι η εφαρμογή της μεθόδου κάλυψης του τραύματος με τη συσκευή αρνητικής πίεσης, ειδικά αν ο ασθενής έχει ανάγκη συχνής επανεκτίμησης της ενδοκοιλιακής λοίμωξης (εντερικά ή παγκρεατικά συρίγγια, έλεγχος αιμορραγίας, διαφυγή από αναστόμωση, σύνδρομο διαμερίσματος, κοιλιακό τραύμα).
Η σύγκλειση υπό τάση οδηγεί σε σίγουρη αποτυχία γι αυτό αν είναι αδύνατη η σύγκλειση της απονεύρωσης χωρίς τάση, θα πρέπει να επιλέξουμε κάποια άλλη εναλλακτική μέθοδο.   Πολλοί άλλοι τρόποι σύγκλεισης του τραύματος έχουν προταθεί για τη σύγκλειση της διάσπασης από την απλή συρραφή του δέρματος μόνο, με ανοικτή την απονεύρωση και το περιτόναιο και με χαλαρωτικές τομές στην απονεύρωση και στο δέρμα (μακριά απ’ το τραύμα) μέχρι τη χρησιμοποίηση μοσχευμάτων.   Πρόσφατα εφαρμόζεται η τεχνική κενού (vacuum pack technique) με πλέγμα Prolene, Marlex, PTFE ή Vicryl καθώς και πιο πολύπλοκες τεχνικές με πλαστική του κοιλιακού τοιχώματος (pedicled ή rotation flaps).   Καμία από αυτές τις μεθόδους δεν έχει αποδειχθεί ιδανική ή χωρίς μειονεκτήματα και κινδύνους έτσι ώστε να εγκαταλείψουμε την κλασσική μέθοδο της συρραφής κατά α΄ σκοπό, χωρίς τάση και χωρίς προσθετικά υλικά.
Η εφαρμογή αρνητικής πίεσης (Vacuum Assisted Closure dressing).
Αυτή η συσκευή εφαρμόζει αρνητική πίεση στο ανοιχτό τραύμα με αποτέλεσμα τη μείωση του οιδήματος του τοιχώματος των εντερικών ελίκων, την απομάκρυνση των εξιδρωμάτων, την ελάττωση των κυτοκινών, την ελάττωση του αριθμού των μικροβίων, την  αύξηση της αιματικής ροής και της μιτωτικής δραστηριότητας, την ελάττωση των υγρών του 3ου χώρου και ως εκ τούτου τη ρύθμιση ισοζυγίου προσλαμβανόμενων - αποβαλλόμενων υγρών και τη διατήρηση περιβάλλοντος με υγρασία που βοηθά στην επούλωση του ανοιχτού τραύματος. Επίσης ελαττώνει τον κίνδυνο δημιουργίας συνδρόμου διαμερίσματος της κοιλιάς.
Αυξάνει τον κίνδυνο αιμορραγίας γι αυτό είναι απαραίτητη η σχολαστική αιμόσταση, η προσοχή στη χορήγηση αντιπηκτικών και η συχνή παρακολούθηση της αιμορραγικής διάθεσης του ασθενή (PTT, PT, INR).  Επίσης η κάλυψη των θερμιδικών αναγκών του ασθενή με Ολική Παρεντερική Σίτιση είναι υψίστης σημασίας.
Η σύγκλιση του κοιλιακού τοιχώματος επιτυγχάνεται με επούλωση κατά β' σκοπό ή χειρουργική συρραφή.  Σε μια μελέτη που έγινε στο University Hospital, Queen’s Medical Centre, Nottingham, UK, σε 51 ασθενείς που εφαρμόστηκε, η μέση διάρκεια θεραπείας ήταν 17 ημέρες (7-26 ημ).  Επούλωση επετεύχθη στο 61% των ασθενών.  4 ασθενείς χρειάστηκαν χειρουργική επέμβαση, σε 9 ασθενείς η θεραπεία διεκόπη λόγω επιπλοκών και σε 7 ασθενείς η θεραπεία διεκόπη για οικονομικούς λόγους.  4 ασθενείς απεβίωσαν κατά τη διάρκεια της θεραπείας.

Η χειρουργική αντιμετώπιση
Η τεχνική συρραφής χωρίς τάση είναι απαραίτητη.   Η σύγκλειση της κοιλιάς υπό τάση μπορεί να οδηγήσει σε διάσπαση της απονεύρωσης, νέκρωση της απονεύρωσης, νέκρωση του δέρματος, φλεγμονή του τραύματος, μετεγχειρητική κήλη και σύνδρομο κλειστού διαμερίσματος.  

Η διεθνής βιβλιογραφία υποστηρίζει τη χρήση μονόκλωνου ράμματος polydioxanone (PDS) ή Polypropylene συνεχές που περιλαμβάνει όλα τα στρώματα πλην του δέρματος.   Ράμματα τάσεως ολικού πάχους που περιλαμβάνουν και το δέρμα και παραμένουν 2-3 εβδομάδες βοηθούν στην υποστήριξη του τραύματος, συνήθως nylon και με προστασία του δέρματος.
Οι διαφωνίες στη βιβλιογραφία είναι αν το μονόκλωνο, μη απορροφήσιμο, συνθετικό ράμμα θα πρέπει να τοποθετείται κατά στρώματα ή σ’ ένα στρώμα ολικού πάχους.   Και στις δύο περιπτώσεις είναι σημαντικό να γίνονται μεγάλα ανοίγματα (large bites) και όχι πολύ σφίξιμο του ράμματος ώστε να επιτρέπεται η μετεγχειρητική διάταση της κοιλιάς.  Θα πρέπει να έχουμε υπόψη μας ότι η συνεχής ανεστραμμένη (everting mattress) συρραφή είναι πολύ ισχυρότερη από την συνεχή over-and-over συρραφή.  Τα ίδια ισχύουν και σε παράμεση και σε μέση τομή, αν και στη μέση τομή δεν φαίνεται ότι υπάρχει διαφορά στη συνεχή ραφή και στα μεμονωμένα ράμματα.
Η χρήση συνθετικού πλέγματος για τη γεφύρωση του ελλείμματος της απονεύρωσης συνήθως απαιτεί δύο ή περισσότερες επεμβάσεις ή κάλυψη με μόσχευμα δέρματος αλλά με επακόλουθο μετεγχειρητική κήλη.   Η συνολική συχνότητα επιπλοκών μετά από τοποθέτηση πλέγματος propylene πλησιάζει το 80%.   Η χρήση απορροφήσιμων πλεγμάτων έχει κάποια πλεονεκτήματα αλλά οι μετεγχειρητικές κήλες είναι αναπόφευκτες και δεν αποτρέπουν πλήρως το σχηματισμό συριγγίων.
Μυοδερματικοί κρημνοί ή δερματικά μοσχεύματα έχουν χρησιμοποιηθεί για την κάλυψη του ελλείμματος σε μια προσπάθεια για την αποφυγή των επιπλοκών του πλέγματος.
Έχουν επίσης προταθεί χαλαρωτικές τομές άμφω στο δέρμα και στη θήκη των ορθών κοιλιακών μυών.   Αυτή η τεχνική επιτρέπει συμπλησίαση των χειλέων του τραύματος μέχρι 10 εκ. αλλά αυτό αμφισβητείται από άλλους συγγραφείς.   Όλοι οι ασθενείς αυτής της μελέτης ανέπτυξαν μετεγχειρητική κήλη, ορισμένοι έκαναν πάλι διάσπαση και μετά από μετεγχειρητική πορεία σχεδόν 3 μηνών είχαν άσχημες ουλές στα πλάγια της κοιλιάς.
Πολλοί συγγραφείς συμφωνούν ότι η διάσπαση του τραύματος έχει σχέση με την τεχνική της συρραφής του κοιλιακού τραύματος και του ράμματος που χρησιμοποιείται.   Η τρέχουσα άποψη που υπερισχύει είναι ότι ασφαλής σύγκλειση επιτυγχάνεται με ράμματα ολικού πάχους (ένα στρώμα, πλην δέρματος) με συνεχή ραφή και στις τακτικές και στις επείγουσες επεμβάσεις.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Πρόληψη.  Περιορισμός και διόρθωση των προσδιαθεσικών παραγόντων.

Ο ασθενής κινδυνεύει αν έχει 5 ή περισσότερους προδιαθεσικούς παράγοντες.
Αν και μερικοί απ’ αυτούς δεν μπορεί να αλλάξουν, η διόρθωσή τους βελτιώνει την κατάσταση του ασθενή.

Η λοίμωξη στο τραύμα είναι σημαντικός παράγοντας που ευνοεί τη διάσπαση.
Aν υπάρχουν κι άλλοι επιβαρυντικοί παράγοντες η διάσπαση είναι πολύ πιθανή.
Η ομαλή μετεγχειρητική πορεία αποτρέπει τη διάσπαση.

Ενδοκοιλιακές συλλογές και αποστήματα θα πρέπει να παροχετευθούν άμεσα γιατί ο μετεωρισμός ευνοεί τη διάσπαση

Η διάσπαση του τραύματος θα πρέπει να κινήσει υποψίες για αναστομωτική διαφυγή, συρίγγια ή ενδοκοιλιακό απόστημα.   Η άμεση αντιμετώπιση σ’ αυτές τις περιπτώσεις ελαττώνει την θνητότητα. 

Η εγχειρητική τεχνική και τα χρησιμοποιούμενα υλικά έχουν μεγάλη σημασία.

Η διάσπαση του χειρουργικού τραύματος συνδυάζεται με τη χρήση μικρού μήκους ράμματος .

Για συνεχές ράμμα η αναλογία πρέπει να είναι 4:1 ή μεγαλύτερη, όσο μικρότερη η αναλογία τόσο μεγαλύτερος ο κίνδυνος διάσπασης. Για μεμονωμένα ράμματα, το κάθε ράμμα να είναι τουλάχιστον 4 εκ. και οι αποστάσεις μεταξύ τους λιγότερο από 1 εκ.
Εμπειρία και στενή παρακολούθηση.

Οι ασθενείς αυτοί θα πρέπει να χειρουργούνται από χειρουργούς με εμπειρία.

Η έλλειψη κατάλληλης εμπειρίας σε παρόμοια περιστατικά, έλλειψη της κατάλληλης υποδομής, καθυστέρηση στη διάγνωση, πλημμελής παρακολούθηση, έλλειψη υποστηρικτικής ομάδας, έλλειψη αμέσου χειρουργικής αντιμετώπισης, έλλειψη Μονάδας Εντατικής Θεραπείας όπως πολλά απ’ αυτά υπάρχουν σε μερικά περιφερειακά Νοσοκομεία είναι υπεύθυνα για το αυξημένο ποσοστό θανάτων.
Η πιο συχνή αιτία θανάτου είναι η καρδιο-αναπνευστική ανεπάρκεια, επίσης η νεφρική και ηπατική ανεπάρκεια επιβαρύνουν την κατάσταση.
Σημαντικές οδηγίες θα πρέπει να θεσπιστούν για λιγότερο εξειδικευμένα κέντρα χωρίς την κατάλληλη υποδομή ώστε να παραπέμπονται αυτοί οι ασθενείς σε μεγάλα Νοσοκομεία αναφοράς με σκοπό τον περιορισμό της νοσηρότητας και της θνητότητας αυτών των ασθενών.
ΕΠΙΛΟΓΟΣ
Πολλά από τα αίτια διάσπασης του χειρουργικού τραύματος μπορούν να προληφθούν.   Ο πλήρης εργαστηριακός προεγχειρητικός έλεγχος  και η σχολαστική επιδιόρθωση των διαταραχών καθώς και η καλή προεγχειρητική προετοιμασία με ιδιαίτερη έμφαση στη διόρθωση του ισοζυγίου υγρών και ηλεκτρολυτών, στην κάλυψη με αντιβιοτικά και στην ρινογαστρική αναρρόφηση είναι πολύ σημαντικοί παράγοντες πριν από το χειρουργείο.

Η σύγκλειση του τραύματος θα πρέπει να είναι προσεκτική και η τοποθέτηση των ραμμάτων σχολαστική.  Η μετεγχειρητική φροντίδα έχει πολύ μεγάλη σημασία για την ομαλή επούλωση και η προσπάθεια θα πρέπει να γίνει για την αποφυγή των επιπλοκών από το τραύμα (διαπύηση), από την κοιλιά (ειλεός) και από το αναπνευστικό (λοιμώξεις). 
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