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mas lisz 0 mas bella que lo comiin, mientras el gran océano de la verdad se extiende frente a
mi sin ser descubierto.

Sir Isaac Newton

El agente o la causa siempre se conducen naturalmente, ;, pero €l paciente 0 el efecto lo
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Sécrates

Para cada mal bajo €l sol,
Siempre hay un remedio.

Louis Unter Meyer

La vida pertenece 2 quien la vive y quien vive debe estar preparado para fos cambios

Johann Wolfgang von Goethe.

Guérir parfois, soulager souvant, consoler toujours
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RESUMEN

Se realizé el presente estudio del 1° de Marzo de 1999 at 31 de Diciembre de 1959, en ¢l
Hospital Central de la Cruz Roja Mexicana. El objetivo del estudio fire identificar las causas,
el diagnostico y el tratamiento del sindrome compartamental abdominal en el Hospital
Central de la Cruz Roja Mexicana v comparar los pacientes que presentaront el sindrome
compartamental abdominal que sobrevivieron con los que murieron. Material y métodos Se
estudiaron 3% pacientes gue cumplieron los criterios de inclusion, de los cuales 30
presentaron ¢l sindrome. a estos pactentes se les estudio datos demograficos, causas de
ingreso, datos de reanimacidn pre y transoperatorios, signos vitales al ingreso, durante el
sindrome compartamental abdominal y después de haber recibido tratamiento quirurgico, lo
mismo sucedid con los estudios de laboratorio, [a presién intraabdominal en el
postoperatorios inmediato y durante el sindrome compartamental abdominal, asi come
evelucidn, complicaciones causa de defuncidn, lesiones asociadas vy escalas de trauma,
obteniendo promedio y desviacion estdndar de estos datos. Posteriormente se dividieron a
los pacientes en aquellos que presentaron el sindrome y sobrevivieron y aguellos que
murieron. Analizando promedio, desviacion estandar y prueba de T de student. Resultados.
De los 38 pacientes que entraron al estudio, 30 presentaron el sindrome compartamental
abdominal, 28 hombres v 10 mujeres, edad promedio de 41 afios. El motivo de ingreso fue
abdomen agudo 7, v 23 por trauma, 16 trauma contuso y 9 penetrante. Se presentaron
lesiones asociadas en 40%. Los signos vitales promedio al ingreso fueron de PAS 102, FC
94, FR 21; laboratorios hemoglobina 11, hematdcrito 37, tiempo de protrombina 75. La
presion intraabdominal posoperatoria fue de 10.5, 17 pacientes presentaron sindrome
compartamental en el posoperatorio inmediato. La presion mtrabdominal durante el
sindrome compartamental abdominal fue de 20.4. Existié diferencia significativa (P < 0.05)
entre los pacientes que recibieron tratamiento quirirgico en la diuresis horaria v en fa
presion arterial,. Se presentaron complicaciones en 9 pacientes y 16 murieron (53%). En el
andalisis realizado entre vivos y muertos se encontré diferencia significativa (P < 0.05) en el
manejo de liquidos pre y transoperatorios, hemorragia transoperatoria, lesiones asociadas,
presion arterial sistolica al ingreso, tiempo de protrombina al ingreso, presion intragbdominal
durante €] sindrome compartamental abdominal, el resto de las variables no presentd
diferencia significativa,

Conclustones. La incidencia del sindrome compartamental en el hospitai fite de 5.21/1000
pacientes. Las causas més frecuentes fueron las de tipo traumitico, siendo las lesiones
hepéticas las que se presentaron con mayor frecuencia. El abdomen agudo también es
causante del sindrome, encontrando la pancreatitis severa, la perforacion intestinal y iz
isquernia intestinal no oclusiva como las principales causas en nuestros pacientes. De los
parametros clinicos la presidn arterial, la diuresis horaria fueron los que se modifican
principalmente y junto con la presién intraabdominal deben de servir para monitorizar a los
pacientes con este sindrome. Los siguientes pardmetros fueron determinantes en Ja
mortalidad de los pacientes: PAS menor de 80 mmHg af ingreso, Glasgow menor de 11 al
ingreso, PIA en ¢l SCA mayor de 25CMh20, necesidad de reposicidn de liquidos en la
etapa de reanimacidn en forma preoperatoria mayor de 2000 ml, hemorragia transoperatoria
mayor de 3000ml, necesidad de 3 o mas unidades de sangre, TP menor de 65, EB +/=a -13
Palabras clave. Sindrome compartamental abdominal, presion intraabdominal, presion
arterial, diuresis.



INTRODUCCCION

E! sindrome compartamental abdominal, {(SCA) es una condicion en fa que e
aumenie confinado a un espacio anatbmico, afecta en forma adversa la circulacidn y
amenaza la funcidn y viabilidad de los tejidos ahi contenidos. Aunque el sindrome
compartamenial es mejor conocido cuando ocurre en espacios fasciales de las extremidades,
puede desarrollarse en cualquier cavidad u drgano. El concepto de que la cavidad abdominal
puede ser considerado como un compartimento y que cualquier cambio en el volumen de
cualquiera de sus contenidos puede elevar la presion intraabdominal es nuevo. Sin embargo,
la nocién de que la presidn intraabdominal elevada puede producir SCA ha recibido mayor
interés en fos Qltimos afios.

El SCA puede definirse como las consecuencias fisiologicas que ocurren
como resulfade de un aumento agudo de la presion intraabdominal. Clinicamente los
sistemas mas afectados son el cardiovascular, renal, pulmonar y nervioso central. Se pueden
presentar disminucion del gasto cardiaco, aumento de las resistencias vasculares periféricas,
oliguria y anuria. ademas de aumento de las presiones respiratorias, disminucion de la
comphanza pulmonar e hipoxia. La descompresidn oportuna de la cavidad abhdominal
inmediatamente revierte los cambios descritos. La causa mas comin de este sindrome es la
coagulopatia v la hemorragta posquirirgica, aunque puede presentarse por cualquier
procedimiento abdominal. Pe estos pacientes con trauma la causa mas comin es la
laparctomia shreviada o de control de dafios, ya que pueden presentar coagulopatia al
término de la cirugla y la hemorragia puede continuar una vez cerrado el abdomen. El
concepto de control de dafios ha provocado que aumente la técnica del abdomen abierto
como método para evitar el aumento de fa presion intraabdominal, disminuyendo los efectos
deletéreos de la hipertension intraabdominal y previniendo de esta forma la presentacion del
SCA. Ademas de 1a sangre acumulada, el volumen intraabdominal puede incrementarse por
la presencia de compresas para el empaquetamiento abdominal, edema o hematomas
retroperitoneales o edema visceral provocado por el choque E! S8CA se ha identificado en
un amplic espectro de pacientes médicos y quiriirgicos como aguellos con ascitis por
cirrosis, hemorragia posquirirgica de cualquier causa, reanimacion con cristaloides en
pacientes con choque séptico, reparacion de aneurisma abdominales y pancreatitis.

' El SCA se caracteriza por un abdomen distendido y tenso, con elevacion de
las presiones intraabdominal y respiratoria, inadecuada ventilacidn con hipoxia ¢ hipercapnia,
funcién renal allerada y una mejoria de estas alteraciones después de la descompresién
abdominal.

La presion intraabdominal se reconocié hace mas de 135 afios, sin embargo
las consecuencias fisiopatologicas de la elevacion de la presion intragbdominal han sido
redescubtertas de 20 afios # la fecha. Actualmente se conoce €l impacto de la hiperiensidn
mtraabdominal y el Hamado sindrome compartamental abdominal en los pacientes graves en
{2 unidad de cuidados intensives (UCI). Se ha identificado la hipertension intraabdominal
como ef continuo de cambios que inician con los trastornos regionales del flujo sanguineo y
culminan con ia falla organica y el desarrolio del SCA. El monitoreo hemodindmico v fa
ventilacién mecanica se ven apoyados con nuevas técnicas de diagnostico y tratamiento que
parecen identificar con mayor exactitud los cambios fisiopatologicos ya comentados,



ANTECEDENTES HISTORICOS

Las consecuencias del aumento de la presién intraabdominal sobre ia funcida
respiratoria fueron documentadas primero por Marey en 1863 y posteriormente por Burt en
1870, Wendt en 1876 reconocit la anuria secundaria 2 compresidn renal, y actualmente se
sabe que la oliguria por compresion extrinseca se produce con presiones intraabdominales
tan leves como 10mmHg. En 1890 Henricius identificd en un modelo animal que el
aumento de la presion intraabdominal entre 27 y 46 cmH20 altera en forma significativa el
movimiento diafragmatico conduciendo a3 aumento de [a presidn intratoricica, falla
respiratoria y muerte En una revision detallada de la literatura de 1211 Emerson describid
las dificultades de los investigadores en aquella época para medir la presién intraabdominal y
sus causas. La teoria de que la falla respiratoria era la causa de muerte en pacientes con
elevacion de la presion intraabdominal persistid hasta que Emerson demostrd en modelos de
animales que el aumento de la presidn intraabdominal causaba la muerte por colapso
cardiovascular més que por falla respiratoria, con presiones de 27 a 46cmH20. En 1920
Coombs describié los mecanismos de regulacion de la presion intrasbdominal. En 1923
Thorington y Schmidt investigaron los efectos del aumento de la presion intraabdominal
sobre la funcidn renal en un paciente con ascitis maligna cuyo gasto urinario mejoré con la
paracentesis, demostrando con esto que los efectos de la elevacion de la presion
intraabdominal pueden revertirse mediante descompresion intraabdominal, en aguel entonces
con procedimientos no quirirgicos. Para 1926 Wagner realizd una revision de las
descripoiones hechas por otros autores sobre la presion intraabdomtnal.

Overholt en 1931 estudio las propiedades de la pared abdominal y confirmo
que la presidn intraabdominal es subatmosférica vy que los procedimientos que restringen el
movimiento de ia pare¢ abdomiral o la distension del estémago o colon resultan en aumento
de la presidn intrasbdominal, Posteriormente postuld que la presion intraazbdominal esta
determinada por la presion inducida por el contenido abdominal y la flexibilidad o
complianza de la pared abdominal, Finalmente clarifico la medicion de la presion
intraabdominal usando un catéter fenestrado y nuevo transductor. En 1934 Salkin registrd la
presién intraabdominal de 50 personas obteniendo unt promedio de 0 a 3emH20 en et 88%
de sus casos, esto de acuerdo a los descrito previamente por Overholt dependia del sitio de
la toma, pues a nivel del apéndice xifoides era de 0 y se convirtid a positiva haciz otras areas
del abdomen, pero siempre dentro del promedio comentado. En 1944 Abeshouse revisé el
tratamiento de la compresién del parénquima renal intrinseca por capsuiotoniia, Hacia 1947
Bradly y Bradly demostraron que el aumento de la P1A conduce a oliguria y disminucién de
la filtracion glomerular en humanoes. Siguiendo estas observaciones Gross en 1943 promueve
un enfoque quirdrgico agresivo para el tratamiento de los onfaloceles, observando que
aquelios que son cerrados a tension posteriormente morian por falla respiratoria y colapso
cardiovascular, surgiendo nuevos métodos para evitar estas complicaciones como la
construccidn de silos o chimeneas. En 1951 M G.Baggot, anestesidloge de Dublin suginid
que ¢l intestino distendido forzado a entrar nuevamente a la cavidad abdominai con clerre
ulterior a tension puede provocar la muerte del paciente. El concibié que el factor que
conduce z la elevada mortalidad asociada con dehiscencia de heridas quiriirgicas no es la
dehiscencia en sf misma sino la hiperfension intraabdominal.



La evolucidn de la laparoscopia en las décadas de los 60s y 70s  hizo que concienciaran
sobre la elevacidn de la presion intraabdominal y sus potenciales efectos sobre el sistema
circulatorio, Los cirujanos generales conocieron e SCA a través de tas publicaciones de
Richards y Kron a principios de los 80s. Estos autores demostraron que el aumento de la
presidn intraabdominal, usualmente debido a hemorragia posquirrgica puede resultar en
insuficiencia renal oliglirica o anirica, que puede revertir con la descompresidn abdominal
Kron propuso estandarizar el método de medicidn de la presion intraabdominal con 1z ayuda
de una sonda de Foley y Burch propuso la escala de ia hipertensidn intraabdominal
Finalmente en la década de los noventas se generan un gran nimerc de estudios
experimentales y clinicos que promueven el concepto de hipertension intraabdominal, que
resulta en una SCA vy que se presenta en forma comin en pacientes traumatizados o con
enfermedades quinirgicas graves Ademas de que avanza nuestro entendimienio sobre los
efectos nocivos del aumento de la presidn intraabdominal sobre la funcidn cardiaca,
pulmonar, renal, gastrointestinal, hepética y cerebral.

CONCEPTQS BASICOS

La presion intraabdominal (PIA) es normalmente de OmunHg o ligeramente
subatmostérica, es decir, negativa en un paciente con respiracidn espontangea-y en aquellos
con veniilacidn mecépica como’resultado de la transmisidn de la presidn intratordcica a
través del diafragma. En etapa posquirirgica [a elevacion de la presidn intraabdominal puede
alcanzar presiones de 2 a 10mmHg. El edema visceral y 1z disminucidn de la complianza de
{a pared abdominal como resultado del dolor postoperatorio aumentan la presion de 3 a
I5mmhg. Los pacientes graves con choque hemorragico o séptico que requieren de
reantmacidbn intensive alcanzan presiones’ de 20 2 30mmig. Cualquier condicién que
incrementa la PIA se relaciona con cambios en ta distensibilidad, esto es, con cambios en la
curva de presién/volumen, la cual en ¢! caso de la cavidad abdominal no resulta en una curva
lineal. La hipertension intraabdominal se desarrolla cuando el contenido de la cavidad se
expande en forma aguda y rebasa la capacidad de la cavidad sbdominal para contenerlo. Las
causas potenciales para dicha expansion pueden ocurir en forma combinada La sangre
intraperitoneal, la distension intestinal, et edema tisular y las pérdidas al tercer espacio como
resultado de Ia perdida capilar en la reanimacidn o la peritonitis son causas comunes de
elevacion de la PIA. Lesiones ocupativas como tumores, ascitis o el empaquetamiento
abdorminat ya comentado también pueden elevar dicha presion a condiciones patoldgicas La
compresion exirinseca de la pared abdominal como resultado de un inapropiade cierre a
tension, la reparacion de hernias abdominales giganies, escaras por quemaduras y e} pantalon
antichogue (MAST) también se han asociado al desarrollo de hipertension intraabdominal

El nivel de hipertension intraabdominal que define la PIA critica permanece
en discusion, Mieniras que las primeras investigaciones identificaban la presién de 25mmbg
can el valor critico, recientes revisiones sugieren que con presiones de al menos 10mmHg se
pueden desarrollar disfuncidén orgénica. Bl nivel patoldgico depende de la pesfusion
sanguinea v de la complianza de la pared abdominal que varta de paciente en paciente. Por
ejemplo los pacientes obesos parecen tolerar mejor la hipertension intraabdominal gue los no
obesos. Sin embargo con una presién aproximada de 25mmbg la compensacién de la pared
abdominal manifestada clinicamente por distension, se pierde y ei aumento del volumen



intraabdominal resulta en un rapide aumento de ta PIA con reduccidn de la perfusion
organica.

Se dice que el SCA ocurre cuando la presion dentro de un espacio anatdmico
cerrado aumenta hasta tal punto que ¢ flujo vascular es comprometido v la funcion v
viabilidad de los tejidos dentro del compartimento esta amenazado. En las extremidades el
sindrome compartamental se maneja mediante fasciotomias, en el caso de la herniacion
cerebral causada por aumento de la presion intracraneal es igualmente manejada con
métodos descompresivos Asi el abdomen puede considerarse un espacio anatdmico cerrado
sujeto al desarrollo de un aumento de su presion y compromise de la perfusion. El SCA
debe considerarse que existird cuando la hipertension intraabdominal se desarrolia hasta ta
punto que la disfuncidn orgénica se hace sintornética, por 1o que no se puede
hablar de una cifra estandar, sino que la presentacidn del sindrome variard de paciente a
patiente.

INCIDENCIA

Habitualmente se encuentra esta patologia en pacientes con trauma severo,

sin embargo en la actualidad se observa en pacientes con enfermedades severas de origen

quirirgico o médico. Existen varios factores de riesgo, entre ios que se encuentran:
1. Trauma: contuso, penetrante, hemorragia refroperifoneal, fractura de pelvis,
empaguetamiento hepatico o control de dafios, clerre a tensidn, uso de pantaldn
antichogque y quemaduras.
2. Cirugia General: edema visceral, dilatacion gistrica aguda, obstruccion intestinal,
reduccion de hernias gigantes, reparacion de gastrosquisis u  onfalocele,
neumoperitoneo  por laparoscopia, neoplasias, ascitis, pancreatitis, trombosis
mesentérica
3. Cirugla Vascular: ruptura de aneurisma abdominal adrtico
4. Cirugia de Transplantes: transplante hepaiico
5. Obstétricas. neoplasias, CID o hemorragia relacionada al embarazo,
preeclampsia
6. Médicas. Qbesidad mdrbida, cirrosis, choque séptico, peritonitis, absceso
abdominal, diglisis peritoneal

Burch sugiere que ta triada de hipotermia, coagulopatia, acidosis metabdlica
refractaria conduce al desarrollo de SCA, que se observa con frecuencia en pacientes con
lesiones severas que presentan choque relacidn a pérdida capilar de liquidos que promueve
el aumento de la PIA. En el paciente no traumatizado, la causa es variable, pero casi siempre
estd refacionada a vn proceso inflamatorio que imicia en un circulo vicioso de pérdida de
liquidos, secuestro, perfusion tisular inadecuada y acidosis metabdlica. La incidencia de este
padecimiento se ha subestimado por muchos afios, y se ha adjudicado a insuficiencia
tespiratoria, a isquemia mesentérica ¢ z falla organica miltiple. La frecuencia de la
hipertension intraabdominal es dificit de estimar, sin embargo Ivatury ha encontrado wn a
frecuenciz de 33% en pacientes que requirieron laparotomia por trauma ahdominal
penetrante. Meldrum identifico SCA en 14% de pacientes con trauma abdominal severo y
con ISS mayor de 15. Morris documentd SCA en 15% de 13,817 ingresos consecutivos por



trauma.

La falla para reconocer ia hipertensidn intraabdominal previe al desarrolio del
SCA inevitablemente conduce a insuficiencia renal, isquemia mesentérica, falla organica
maltiple y la muerte, con reportes de mortalidad de 42 a 100%

FISIOPATOLOGIA.

El incremento de 1a presidn intraabdominal se traduce en disfuncidn de varios
arganos con relacion a la presion transmitida y 2 la caida de la distensibilidad. Los efectos no
estan limitados a los 6rganos infraabdominales, sino que tiene un impacto directo e indirecto
a todos los sistemas del cuerpo Entre los principales efectos del aumento de la presidn
intraabdominal tenemos:

Efectos Cardiovasculares. Emerson describio que el aumento de la presion
intraabdominal provocaba un desplazamiento caudal del diafragma con aumento
consecuente de la presidn intratordcica Esto reduce el retorno venoso, resultando
finalmente en una disminucion del gasto cardiaco, lo cual ocurre con presiones de 10 a
15mmHg. El paciente hipovolémico parece presentar sumento de la presién intraabdominal
con niveles bajos en comparacion a pacientes normovolemicos, Los que tiere hipervolemia
demuestran aumento del retorng venose en presencia de presiones intraabdominales leves o
moderadas, lo que sugiere que la reanimacién con volumen tiene un efecto protector, como
lo demostré Harman revirtiendo la disminucion del gasto cardiaco con liquidos
. intravenosos. El desplazamiento diafragmatico y €l aumento de la presion intratoricica se
han postulado como causa divecta de compresion cardiaca, con reduccién de la complianza y
contractilidad ventricular. La resistencia vascular sistémica esta awmentada por compresion
de la aorta v de la vasculatura sistémica o pulmonar a través de Ia compresion del
paréngquima pulmonar. Por lo tanto en ausencia de una elevacion severa de la presion
intraabdominal, la presion arterial media permanece estable, a pesar de la disminucion del
retorno venosos y gasto cardiaco. La taquicardia es una respuesta comin 2 la elevacién de la
PIA, como compensacidn a la disminucion del gasto cardiaco El aumento de la poscarga
puede ser tolerado muy poco en pacientes con contractilidad cardiaca marginal o un
volumen intravascular inadecuado. El aumento de la precarga a través de la administracion
de volumen puede mejorar en parte los efectos del aumento de la presion intraabdominal A
pesar de la aparente elevada presion de llenado cardiaco, puede requerirse de un gran
volumen de liquidos para retornar a un gasto cardiaco normal. E! incremento del volumen
intravascular no tiene efectos negativos en fa funciém cardiopulmonar en presencia de PI1A
elevada.

El alivio de la hipertensién intraabdominal mediante descompresidn
abdominal mejora la situacion cardiovascular comprometida en los pacientes en un periodo
de 15 minutos, sin embargo en algunos casos puede existir deterioro y pueden desarrollar
fibrilacion aurcular. Este colapso cardiovascular puede estar relacionado 2 acidosis por
reperfusion o a la liberacidn de sustancias vasoactivas del intestino o de las extremidades
inferiores isquémicas

La disminucion del retorno venoso s¢ presenta por diversas causas. El
aumento de la  presidn intraabdominal es transmitido directamente 2 los vasos
retroperitoneales, resultando en acumufacion caudal de sangre y disminucion del flujo de la



vena cava, Ademds existe un estrechamiento funcional en la vena cava inferor justo por
arriba de las venas hepaticas, porque el punto de méximo estrechamiento ocurre en el sitio
de transicidn de un area de alta presion (abdomen} a un area de baja presion (1orax)
Igualmente puede existir obstruccién o estrechamiento anatémico por el desplazamiento
cefdlico del diafragma

A pesar de la disminucién del retorne venoso y del gasto cardiaco, tanto ia
presion de llenado ventricular como la presidn de oclusion de la arteria pulmonar y la
presion venosa central estan aumentadas Esta aparente desviacién de la Ley de Frank
Starling del corazon se ve afectada por el hecho de que ambas presiones son medidas
relativas de la presién atmosférica y es la suma de la presién intravascular y la intratoricica,
lo cual da cifras errdmeas y no reflejan el verdadero volumen intravascular. Dichas
alteraciones se presentan con elevaciones de la presion intraabdominal de tan soto 10mmHg
Para evitar dichos errores de medicion se ha medido la presién transmural, confirmando que
fa presidn de oclusién de la arteria pulmonar transmural esta disminuida cuando hay
aumento de la P1A, lo que refleja correctamente la disminucion det retorno venoso y gasto
cardiaco. Esto se refleja clinicamente con la necesidad de utilizar presidn positiva al final de
la espiractén (PEEP) por insuficiencia respiratoria.  Bloomfield demostré que Ia
esternotomia media v la liberacion de la presidn iniratoracica mejoraban el retorno venoso y
normalizaban Iz funcion cardiaca.

Se ha demostrado la disminucidn del flujo venoso de las extremidades
durante la laparoscopia mediante el ultrasonido Doppler, v aunque iniciaimente se
desconocta si Ja elevacion de la PIA podia causar trombosis venosa profunda, actualmente se
sabe que el aumento de la presidn hidrostatica de las extremidades promueve la formacion
de edema periférico y estd aumentado el riesgo de desarrollar trombosis venosa profunda,
con reportes anecddticos de embolismo pulmonar por dicha causa.

En conclusién el gasto cardiaco estd comprometido a través de un aumento
de las resistencias vasculares periféricas, disminucion del retorno venoso y elevacion de la
presiom intratoricica.

_Efectos pulmonares. Amhos hemidiafragmas son desplazados hacia arriba
debido al aumento de la presion intraabdominal, con disminucion dei volumen y la
complianza pulmonar por compresién extrinseca del parénquima pulmonar y desarrollo de
insuficiencia respiratoria. Richardson v Trinkle demostraron que existe una elevacion de la
presidn respiratoria y que se requiere mayor trabajo respiratorio para mantener el volumen
corriente cuando la PIA se eleva de 16 a 30mmHg (25mmHg promedio), ¥ se ve acentuada
por la presencia de choque hipovolémico ¢ hipotension. Ridings demostrd que el aumento de
la presidn pleural aumenta en forma directamente proporcional a ia presion intraabdominat.
Y gue existe una caida de la PO2 y anmento de Ia PCO2. Esto ultimo debido a aumento de
la resistencia vascular pulmonar y alteraciones de la relacion ventilacion/perfusion
demostraba por gasometria como hipoxemia, hipercapnia y acidosis.

La compresion del parénguima pulmonar resulta en atelectasias, con la
consecuents disminucién del transporte de oxigeno a través de la membrana capilar, que
explican el ya comentado trastorno de la ventilacion/perfusion por aumento de la fraccion de
shunts intrapulmonares. La elevacion de la PCOZ2 se debe a {2 compresidn pulmonar con
reduccidn del flujo sanguineo capilar que provoca disminucidn de la excrecion del COZ y
aumento del espacto muerto alveolar, La presion inspiratoria y {a presidn respiratoria media



estan aumentadas en forma tmportatte y pueden provocar barotrauma, especialmente
cuando se requiere de apoyo de ventilacidn mecanica con PEEP para compensar los
trastornos antes comentados. En forma separada la PEEP y la PIA elevada tienen efectos
hemadinamicos significativos [a combinacion de ambos resulta en un marcado mcremento de
Iz presidn venosa central, la presién de oclusion de la arteria pulmonar, la presion arterial de
la arteria pulmonar y las resistencias vasculares pulmonares. El gasto cardiaco esta
disminuido pero esto se incrementa aun méas cuando se combinan ambos factores, PEEP y
P1A clevada

La disminucidén del volumen corriente v de la complianza pulmonar estin
reducidas, existen alteraciones de la relacidn ventilacién/perfusion, esto en combinacion
provoca hipoxemia e hipercapnia que forman parte def SCA

Efectos Renales. Disminucion del flujo sanguineo renal v de su funcion
puede ocurrir en respuesta directa a la elevacion de la PIA, presenténdose oliguria con
15mmig y anuria con 30mmHg.  Se ha reportado en estudios que con presiones de
40mmHg y reanimacidén con volumen, el gasto cardizco se recupera, pero ni el fiujo
sanguineo renal como la filtracidn glomerular no lo hacen, excepto cuando se completa con
descompresion abdominal. La PIA de 40mmHg disminuye lz filtracién glomerular a un
quinto de lo normal y la resistencia vascular renal un 555%, mientras que con una P1A de
20mmHg dicha resistencia es tan solo de 30%. Actualmente se sabe que una PIA
consistentemente por abajo de 20mmHg permite la reversion de la insuficiencia renal.  E)
flujo sanguineo renal disminuye preferentemente en comparacion con el del tronco celiaco o
arteria mesentérica superior. LA presion de la vena renal v 1a resistenciz vascular renal estin
aumentadas, todo esto conduce a cambios que provocan disminucidn del aporte sanguineo
de la corteza renal lo que altera e} funcionamiento glomerular y tubular con las consigutentes
disminuciones del gasto urinario.

Las causas son muliifactoriales, se han propuesto la disminucion del gasto
cardiaco como una de ellas, sin embargo como se comentd anteriormente la reexpasidn del
volumen intravascular no se ve reflejada en la funcidn renal, persistiendo las alteraciones
renates. La compresion de la aorta abdominal y de ias anerias renales contifbuyen a
aumento de las resistencias vasculares renales. La compresion directa sobre fos ureteros no
se logrd demostrar como una causa pues a pesar de ia colocacion de stents intraureterales el
gasto urinaric permanecio bajo en un estudio realizado por Harman en 1982. La
compresion directa sobre los rifiones eleva la presion cortical conduciendo a un sindrome
compartamentsl renal, que se refleja en elevacion de la hormona antidiurética hasta dos
veces sus valores basales. La renina v la aldosterona también se encuentran elevadas, en
respuesta a la elevacion de la PIA. Este proceso puede ser secundario a una combinacion de
procesos que incluyen gasto cardiaco alterado, hipertension venosa y compresion renales
Los efectos sobre el sisterna renina- angiotensina- aldostcrona mejoran por la correccion de
la funcidn cardiaca con expansién del volumen intravascular y descompresion fodominal.

La disminucién de la filtracién glomerular causa aumento del nitrégeno ureico y de la
creatinina sérica, Stone y Fulenwider demostraron que en un paciente traumatizado la
incision de la cpsula renal puede revertir la falla renal si se realiza en forma temprana y
antes de desarrollar una insuficiencia renal severa.

Recientes estudios han sugerido la compresién de la vena renal como la causa
principal del desarrollo de disfincion renal, con la disminucidn del gasto cardiaco como



causa secundaria

Efectos Gastrointestinales. El intestino parece ser uno de los drganos mas

sensibles &l aumento de la presidn intraabdominal. La elevacion de la PIA resulta en
disminucion del flujo sanguineo mesentérico, del fiujo de ta mucosa intestinal y la perfusion
arterial del estémago, duodeno, intestino, pancreas y bazo, dichas alteraciones se observan
con elevaciones de solo 10mmHg. Caldwell v Ricotta demostraron disminucion de casi
todos los Organos intraabdominales y retroperitoneales como resultado del aumento de iz
PIA, con la curiosa excepcitn de las glandulas adrenales, sin una razén especifica, pero al
parecer puede estar preservada v de hecho se ha postilado como un mecanismo de
supervivencia, la descarga o liberacion de catecolaminas en respuesta al estado de choque.
E! Aujo sanguineo celiaco estd reducido por arriba de 43%, el de la mesentérica superior
hasta un 69% con PIA de 40mmHg. Al ignal que los efectos adversos en otros sistemas, los
del sistema gastrointestinal se ven incrementados en la presencia de hipovolemia o
hemorragia, pero también pueden ocurfir con gasto cardiaco y presidn arterial sistémica
dentro de limites normales.
Ademas de la reduccidn del flujo sanguineo renal, la compresidn por el aumento de la PIA
de la vena mesentérica que poseen una pared delgada, promueve hipertensién venosa y
edemna intestinal. Dicho edema aumenta a su vez la PIA iniciando un circulo vicioso que
resulta en mala perfusion, isquemia intestinal, disminucidn del pH intramucoso con actdosis
metabolica sistémica. En la practica Sugrue evalud pacientes en etapa postoperatoria con
medicion de Ta PIA v del pH intragastrico (pHi), encontrando que en comparacion a los
pacientes con pHi normal, aquellos con pHi < a 7.32 tenian 11.3 veces mds probabilidad de
preseatar PIA mayor a 20mmHg, Lo anterior sugiere que la hipoperfusidn esplacnica v la
actdosis de la mucosa intestinal son otra manifestacion del SCA y que pueden ocurrir con
clevaciones leves de la PIA |, por lo que su deteccidn puede proporcionar un indicador
temprano para reexplorar y corregir la hipertensién intraabdominal.

La mala perfusion intestinal se ha especuiado como un mecanismo de Ia
pérdida de la barrera mucosa y el desarrollo posterior de traslocacidn bacteriana, sepsis, v
falla orginica mdltiple. Confirmando esto Gargiulo demostrd traslocacidn bacteriana en
ganglios mesentéricos en presencia de hemorragia con presiones intraabdorninates de 10
mmHg.

Asi como el retorno venoso central mejora con la descompresion abdominal,
el flujo linfatico central también mejora con esta maniobra, Cuando la presion intraabdominal
aicanza 30cmH20, el fiuje a través del conducto toracico cesa.

Efectos Hepaticos. El aumento de la PIA estd asociado a reduccion del flujo
sanguineo hepatico, tanto de la vena porta, la arteria hepética y el flujo microvascular estan
afectados. El flujo de la arteria hepatica estd directamente relacionado con la disminucion del
gasto cardiaco. Bl fhgo venoso hepatico y portal estin disminuidos como resultado de
compresion extrinseca del higado, estrechamiento de las venas hepdticas a su paso por el
diafragma. El incremento de la presién de la vena hepitica ha demostrado aumento del flujo
sanguineo de la vena acigos, sugiriendo un aumento compensatorio del flujo gastroesofagico
como respuesta a la congestién venosz hepitica, Aunque aun estd en discusién si esta
elevacion del flujo esofagogastrico puede contribuir 2 la ruptura de varices esofagicas en los
pacientes predispuestos. A mivel microscopico, el flujo sanguineo microvascular esta
disminuido, lo que provoca una reduccién de la funcidon mitocondnial y de la produccidn de



substratos energéticos. El metabolismo hepatico del lactato esta alterado mas que la
produccidn periférica de este. La reduccion del flujo hepatico a 33% de los niveles basales
resulta en una disminucidn de la depuracion del lactato. Usualmente se puede inferir que la
elevacion del nivel de lactato representa un inadecuado aporte de oxigeno tisular, en general,
excepto cuando existe una falla hepética severa que determina disminucidn del metabolismo
del lactato. Estos cambios se han encontrado con elevaciones s de 10mmHg y con gasto
cardiaco y presion arterial media normales.

Efectos en el Sistema Nervioso Central. Existen reportes que demwestran
que la etevacidn aguda de la P1A puede causar aumento de la presidn intracraneal con
prestones empleadas en la laparoscopia La elevacion cronica de la presidn intraabdominal
también puede causar patologia del sistema nervioso central A pacientes con obesidad
morbida se les ha demostrado incremento de la presion intracraneal (PIC.) v es observado
este fendmeno con mayor frecuencia en aquellos con hipertensién intracraneal idiopética,
también conecido como seudotumor cergbral, pues se ha demostrado que la disminucion de
peso alivia la elevacidn de la PIC y por lo tanio de la sintomatologia. En la actualidad se
postula que la elevacion def diafragma por f aumento agudo de la PIA aumenta la presidn
pleural y esta a su vez a la presidn venosa cemrral esta elevacion iltima conduce al aumento
de la PIC. Esta hipdtesis es consistente con la doctrina de Monroe Kellie que declara que ya
que el volomen de la cavidad craneal es liitado por el crineo, cualquier cambio de alguno
de los compartimentos intracraneales conduce a un aumento reciproco en e resto de los
compartimentos,

El hecho de que ¢l aumento de ia presion pleural y la presion venosa central
se puede prevenir con esternotomia media y pleuropericardiotomia, que a su vez disminuye
{a PIC &g una fuerte evidencia de que la elevacion de la presion venosa central es la causa del
incremento agudo de la PIC. Igualmente se ha demostrado que la descompresidn abdominal
conduce & un rapido incremento del flujo venoso de la yugular interna, con aumento de sy
didgmetro La PaCO2 y ¢l pH deben mantencrse en limites basales para prevenir la
vasodifatacion cerebral y un aumento en el tamafio del espacio vascular cerebral secundario
a la presencia de acidosis e hipercapnia, En la prictica clinica el uso de barbitiricos
disminuye la presion intracraneal,

Por otro iado la cantidad usada de presidn positiva al final de la espiracion
(PEEP) ha demostrado no tener ningim efecto significativo en pacientes con una complianza
cerebral normal y una complianza pulmonar normal o baja. Luce demostrd que el aumento
de la presion intratoricica causada por elevacion de la PEEP aumenta la presién
intracraneal, principalmente por aumento de la presion de la vena cava superior y
disminucion det flujo venoso cerebral. Aunque dichas elevaciones no fueron notables, el
hecho de que la prevencion de estas elevaciones disminuyen los efectos negativos de la
elevacion de 1a PLA apoya la hipotesis de que el aumento de la presidn intratordcica media
tos efectos del aumento de ta PIA sobre ta presion intracraneal.

Los pacientes con trauma craneoencefilico pueden presentar con mayor
probabilidad lesiones neuroldgicas de tipo isquémico, pues se ha demostrado que el
mantenimientoc de la prestén de perfusion cerebral por amriba de 70mmHg reduce
significativamente la morbilidad y mortalidad en pacientes con trauma craneoencefalico.

En pacientes sin trauma ni hipertensidn intracraneal preexistente el aumento de la presion
intrazbdominal en forma aguda no tiene significancia clinica por la ausencia de reportes de
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morbilidad neuroldgica en pacientes operados por laparoscopia. La importancia de ia
revision rutinaria para detectar una PIA elevada en pacientes con trauma abdominal v
craneoencefatico combinade, seguido de una ripida descompresion es algo que se debe
enfatizar, pues [a descompresion abdominal aates del desarrollo del SCA puede contribuir a
una significante disminucién de la morbilidad neuroldgica en estos pacientes.

Sugerman demostrd que la complianza cerebral normal parece proteger
contra el aumento de ia presidn inmtratoracica secundaria a la elevacidn de la PIA. La
disminucion de la complianza pulmonar como resultado de una disfuncidn cerebral severa
como ecurre con la hipertension infraabdominal también tiene un efecto protector sobre la
PIC. La hipovolemia, por el contrario, puede empeorar ia perfusion cerebral marginal.

Pared abdominal. La presion intraabdominal también depende de la rigidez
de la pared abdominal. La relacién presionfvolumen que es igual a la complianza, no es una
curva fincal. Con el aumento de [a PIA la rigidez de la pared abdominal y también aumenta,
por fo tanto un aunento proatesive del volumen por leve que sea es suficiente para elevar la
PIA, en forma exagerada. Por el contrario, la PIA elevada puede aliviarse en forma notable
con la descompresidon abdominal.

La medicion de ia PIA proporcions una excelente guia en el uso de
analgésicos, sedantes y agentes relajantes, Pues estas drogas disminuyen la PIA al disminuir
fa agitacidn del paciente y relajar la musculaturs abdominal. Sin embargo el uso de relajantes
nwsculares requiere de ventilacion mecanica. Varios autores han recomendado e} uso de
estos medicamentos en el manejo de todos los pacientes después de una reparacion de fa
pared abdominal, con lo cual se reduce el riesgo de isquemia intestina! y renal
Desafortunadamente estos medicamentos no estan exentos de complicaciones. Los sedantes
y relajantes musculares se asocian a constipacién, retencidn urinaria, hipotension, apnea
prolongada, broncoespasmo. Los ventiladores por st mismos pueden ocasionar
hipoventilacion alveolar ¢ hiperventilacién, neumoidrax, neumonia, atelectasias e
hipotensién Ei usar la medicién de la PIA puede asegurar que los pacientes que requieran
de manejo intensivo para disminuir la PIA requieran del uso de los medicamentos antes
comentados  Se ha encontrado que la PIA permanece elevada en la mayoria de los nifios
después de un cierre de la pared abdomina! por 3 a 4 dias, pero puede disminuir dicha
presion con el uso de analgesicos, sedacion o relajacion.

Grado de respuesta a Ia presion intraabdeminal. La laparoscopia es
realizada con un nevmoperitoneo constante de 10 2 15mmHg. La presidn intraabdominal
medida al azar en un a etapa postoperatoria de procedimientos electivos puede demostrar
una presién de 3 a 1Smmklg, sin embargo, hasta que punto o nivel inkcia el verdadero SCA.
Como se comentd en parrafos anteriores las consecuencias aparecen gradualmente, con
presiones d¢ solo 10mmHg el gasto cardiaco y la presién arterial se mantiene normales,
pero el flujo sanguineo hepético cae notablemente. La presion intraabdominal de 20mmHg
produce ofiguria y anuria con mas de 40mmHg

Muchos autores describen una respuesta cardiovascular bifasica, graduat a la
elevacion de la PIA. Con elevaciones moderadas de la PIA existe un transitorio aumento del
gasto cardiaco, al parecer proveniente del lecho esplacnico, que subitamente aumenta el
retorno venoso. Posteriormente el retorno venoso cae una vez que los vasos de capacitancia
son vaciados. Bste fendmeno inicial de “autotransfusion” provocado por la hipertension
intraabdominal se ha observado en forma clasica en [os pacientes a los cuales se les aplica
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pantalon antichoque.

En un paciente, los efectos del aumento de la presion intraabdominal no son
aislados v se adicionan a varios factores coexistentes. Solo un leve aumento de las
resistencias  vasculares periféricas puede comprometer severamente un miocardio
previamente lesionado. La elevacion de la poscarga puede conducir a un aumento del
consume de oxigeno por parte del miocardio, a isquemia miocdrdica v a insuficiencia
cardiaca congestiva. La anuria puede presentarse con un aumento moderado de la PIA en
pacientes con choque hemorrigico 0 con insuficiencia renal previa Un wolumen
intravascular reducido agrava los efectos causados por Iz hipertensién mtraabdominal. la
reexpanstdn con volumen compensa estos efectos, un efecto simitar tiene la posicion de
Trendetenburg.

CIRUGIA DE CONTROL DE DANOS.

Siendo el travma una de las principales causas de sindrome compartamental,
y como causa directa fos procedimientos abreviados, léase laparotomia abreviada o cirugia
de control de dafios, se realizard una descripcion de su uso, indicaciones, v consecuencias,

Los principios fundamentales de la laparotomia abreviada estin basados en la
practiva del empaquetamiento hepafico en lesiones hepaticas severas Para su estudio la
laparotomia abreviada debe dividirse en cinco etapas.

Etapa I Seleccion del paclente para laparotomiz abreviada. Las lesiones
hepaticas siguen siendo la causa mdas frecuente de laparotomia abreviada, pero se ha
extendido a més casos:

a) Incapacidad para alcanzar hemostasia ante una coagulopatia

b) Lesidn venosa mayor inaccestble (venas retrohepaticas o pélvicas)
¢) Procedimientos que consumen tiempo en pacientes con respuesta
suboptima a a reanimacion {pancreaticoduodenectomia, recons-
truccidn vascular compleja)

d) Manejo de lesiones de origen extraabdominal que ponen en

peligro 1a vida (hemorragia pélvica activa o diseccion adrtica)

¢) Revaloracion del contenido intraabdominal (intestino con
compromiso vascular por lesiones del mesenterio extensas)

f) Incapacidad para reaproximar la pared abdominal debido a edema
visceral

En la prictica 1a decision se base en una combinacion de todos estos factores
Independientemente del grupo, la causa mas frecuente es la coagulopatia, que se define
como un TP dos veces arriba de 10 normal, un TPT dos veces arriba de lo normal, También
existen otros factores relacionados al trauma que pueden influir o condicionar la presencia
de coagulopatia, entre elios se encuentran 1SS >25, PAS < 60mmHg, pH < 7.10 y
temperatura < 34°C

Factores Probabilidad Coagulopatia

18§ >25 10%
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[88>25+ PAS<TOmmHg 39%

185>25+pH <7.10 58%
185>25+ temp <34°C 49%
ISS>25+PAS<TOmmHg+temp<i4°C 85%
188>25+PAS<70mmHg+ph<7.10+temp<34°C 28%

Dentro de los aspectos técnicos de la cirugia tenemos como objeftvos
primarics, el detener 12 hemorragia y la coagulopatia incipiente, fimitas fa contaminacién y
proteger el contenido abdominal para evitar pérdidas proteicas v de liquidos mediante el
cierre de {a pared abdominal en forma primaria o con métodos que o reaproximen pero que
cumptan con el cometido de proteccién, como son las bolsas de polietileno.

Etapa II. Valoracidn intraoperatoria de la necesidad de realizar laparotomia
abreviada. Es dificil decidir en que momento trasladar ef paciente de la sala de quirdfano 2
la unidad de terapia intensiva Tres preguntas claves deben realizarse. ;Hay hemorragia
mecanica residual?, jEI empaquetamiento es necesario? , ; Son itiles las maniobras
heroicas?. El envio prematuro a la unidad de cuidados mntensivos {UCI) en un paciente con
hemorragia mecinica conduce a un eirculo vicioso en la UCL El empagquetamiento pyues de
nO Sef necesario en un paciente en que la coagulopatia se ha corregido. Y para finalizar
existen pacientes con lesiones intracraneales irreversibles cuyo resultado final no cambiars a
pesar de las medidas empleadas. Teniendo en cuenta estas wariables se debe valorar la
necesidad de realizar una laparotomia abreviada,

Etapa II1. Lz prioridad en la UCI es restaurar et estado fsioldgico global de
los pacientes. El principal objetivo es detener e! circulo vicioso del sangrado. El apovo
inotropico puede requerirse pero debe reservarse hasta que el volumen y la sangre han sido
completados. El recalentamiento det paciente debe ser intensivo para revertir la coagulopatia
hasta alcanzar al menos 35°C de temperatura central. Los componentes heméticos deben
administrarse hasta que el TP y TPT sean < a 1.25 veces lo normal, el conteo plaguetario
mayor a 100 000/mm3 y los raveles de fibrindgeno < 100mg/dl. La ventilacion mecénica se
debe optimizar para asegurar una adecuada saturacién de oxigeno minimizando el
harotrauma y los efectos negativos sobre el corazén.

Una de las complicaciones en esta ciapa es el Sindrome Compartamental
Abdominal, relacionado al empaquetamiento abdominal y la laparctomia abreviada. Existe
un delicado balance entre los efectos de taponamiento para detener iz hemorragia capilar y
los efectos deletéreos de una presion intraabdominal elevada. Los efectos secundarios de
esta elevacion ya se comentaron ampliamente con anterioridad, asi como el método mas
usado para su deteccion, como es la medicion de la PIA con sonda de Foley. Basado en el
grado de SCA, tenemos que los pacientes con Grado 1 el mantener la normovolemia es
suficiente; en los que presentan grado [T la reanimacién hipervolémica es el manejo ideal y
solamente en pacientes con trauma crancoencefilico que no toleran  presiones
intrasbdominales de este nivel se recomienda {a realizacidn de descompresion abdominal. En
el grado IH existen ciertas alteraciones que la descompresidn se convierte en un
procedimiento semiurgente, Finatmente ¢l grado IV sugtere la presencia de una hemorragia
arterial continua y debe de realizarse la reexploracion abdominal en forma urgente

Etapa IV. Retorno a la sala de quirdfano para el tratamiento definitivo, Se
determina esto en base ala indicacion de la laparotornia abreviada, el tipo de lesidn, v la
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respuesta fisioldgica en ta UCL

Etapa V. Cierre de la pared abdomtnal o reconstruccion. El desafio final de la
laparotomia abreviada es el cierre del abdomen. No existe un método ideal para realizar este
cierre. Se aplican desde métodos primarios de cierre hasta el uso de mallas o dispositivos
especiales para et clerre. Se debe individualizar el caso de acuerdo a la integridad peritoneal.

Como vimos el sindrome compartamental abdominal se puede presentar
desde la etapa 111 hasta la 'V, es decir tanto en una etapa temprana como tardia, por lo que el
monitoreo continuo y e tener presente el sindrome son dos de las armas mas “atiles para
disminuir su iacidencia y sus efectos secundarios en [os pacientes traumatizados

DIAGNOSTICO.

La deteccion clinicz de ta hipertension intrazbdominal puede sec dificil,
aunque dicha dificultad disminuye cuando se constdera el diagnéstico. Los cirujanos con
experiencia pueden detectar ala exploracion fisica elevaciones de la PIA en 33 a 76% de los
casos. Sin embargo puede existir elevacidén de la PIA sin distension abdominal Las
radiografias de torax tampoco muestran sensibilidad en presencia de PIA elevada, aunque la
disminucion de! volumen pulmonar, atelectasias y elevacidn de los hemidiafragmas pueden
ser datos sugestivos o presentarse cuando dicha elevacion es severa. Puesto que la
exploracion fisica no es determinante para realizar el diagnostico, la medicién de la PIA se
ha convertido en la piedra angular para realizar el diagnostico. Aunque la medicion directa
con una caléter imraperiioneal es comGnmente utilizada en las investigaciones
experimentales, no tiepe aplicacidn practica por su invasividad y el riesgo de perforacion
intestinal a su aplicacion o colocacidn. Fue como surgieron metodos de medicidn indirecta
usando catéteres intragdstricos, mtracoldnicos, infravesicales o en la vena cava inferior-
Todos dependiendo de la pared de la viscera o de la estructura vascular como membrana
de transduccion.

De los métodos disponibles, [a presion intracoldnica a través de un catéter
rectal es considerada la menos exacta debido a su posicion natural y la pobre correlacion con
la medicion directa de la PIA. La presion iniragastrica, medida a través de una sonda
nasogastrica o de gastrostowmia se han correlacionado perfectamente con la medicidn directa
de ta PIA 1amo en modelos animales como humanos. La exactitud de Ja medicion de la
presidn intragastrica en los extremos de la hipertensién intraabdominal permanece incierta,
sin embargo, ha surgido mayor interds en usar tondmetros gastricos en los pacientes graves
pues ademés de la medicién continua de 1a P1A, imposible sin & tondmetro, esia técnica
puede medir el pH intragastrico, que es el propdsito primaric del tondmetro, La medicion de
la presion en la vena cava inferior a través de un catéer introducido por la vena femoral se
ha correlacionado bien con la medicidn directa, tanto como con la presion intravesical. Esta
técnica es invasiva, y estd asociada con sepsis y trombosis venosa, ademas del ya conocido
riesgo que fiene los pacientes con SCA de trombosis venosa profunda o incluso de
embolismo pulmonar.

La medicidén de la presion intravesical se ha convertido en el estandar para la
medicién de la PIA. Descrita por Kron en forma inicial en 1984 esta técnica utiliza la
msercion de una sonda de Foley para indirectamente medir la PTA a través de la pared
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vesical. Existe una fuerte relacion entre presidn intravesical y medicion directa hasta cifras
mayores a 70mmEg. Como cualquier método de medicion esta sujeto a errores, por lo cual
para que la medicion sea exacta la vejiga debe estar libre. Es decir Ja medicion no serd exacta
en presencia de fraciuras o Dbematomas de pelvis, adherencias intraperitoneales,
empaquetamiente abdominal o vejiga neurogénica, por lo que una correlacion clinica debe
Hevarse a cabo mas que basarse en los valores medidos.

Ya que tos métodos més usados son la medicion intragastrica e intravesical se
hara una descripcién més deiallada de ellos. Con respecto a la presion intragastrica se
determina infundiendo de 50 a 100ml de solucidn dentro de un tubo nasogastrico colocado
en la luz del estdmago, en posicion de declibito dorsal, el tuno en forma perpendicular al
piso, tomando como referencia la linea axilar media, & ascenso del liquido es medido en
centimetros de agua. La presidn intravesical también es un método minimamente invasivo,
se aplica solucion en una vefiga vacia a través de la sonda de Foley, se coloca una columna
graduada en centimetros de agua, en posicion supina, tomando como referencia O a ta
sinfisis del pubis. Esta técnica puede poner al paciente el riesgo de presentar sepsis o
infecciones urinarias, por lo que Chetham y Saftsak reportaron una modificacién de la
técnica original de Kron para evitar dicha contaminacion.

Tomando en cuenta que ia medicion de la PIA se realiza en centimetros de
agua cuando se utiliza una columna graduado en dicha unidad de medida y no se cuenta con
un transductor para outener la medicidn en mmEg se debe tener en cuenta que un mmkHg es
igual a 1. 3cmH20 para realizar las consideraciones necesarias y la aplicacion clinica de dicha
medicion Inicialmente se clasificé ef aumento de la presion intraabdominal en:

1. Leve, de 10 a 20mmHg, los efectos fisiopatologicos son compensados v

raramente sé manifiestan clinicamente

2. Moderada, de 20 2 40mmiig

3. Severa, de mas de 40mmHg

Posteriormente Burch propuso una oueva clasificacidn para la hipertension

intraabdominal en los siguientes términos:

I 10a 15 cmH20

il 15225 cmH20

25 a 35 cmH20

V. > 35 cmF2Q

Presién intraabdominal como criterio de reexploracidn. En los pacientes
graves independientemente de que la causa sea traumdtica o médica, la decisidn de explorar
o reexplorar el abdomen puede ser dificil. E! uso de la medicién de la PIA es un méiodo de
gran utilidad por su confiabilidad y facilidad, y puede utilizarse para decidir que pacientes
deben continuar con el apoyo médico que se desciibird mas tarde o que requieren de
reexploracion. Siendo la presion intraabdominal por arriba de 25mmHg en el paciente en
etapa postoperatoria, la presion con mayor riesgo de presentar complicaciones que ponen en
peligro la vida, de acuerdo a lo revisado en la literatura, correlacionado claro esta, con las
manifestaciones clinicas antes comentadas.
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TRATAMIENTO.

—_

El paciente que desarrolla SCA puede ser uno de los problemas mas
desafiantes para su manejo en la UCTL El manejo es intenso por su gravedad, por el nivel de
monitoreo necesario, pot la presencia de heridas abiertas que requieren de manejo especial y
la tendencia de estos pacientes a deteriorarse en forma répida

MEDICO

Monitoreo de la PIA. Unc de los principios en el manejo de los pacientes
que tiene riesgo de presentar el sindrome compartamentat es el monitoreo de ia PIA, entre
las diferentes técnicas la medicion de la presion intravesical es el més usado por su exactitud
y facilidad de realizacidn Una vez que se ha detectado la elevacion de la PIA el ciryjano v el
intensivista deben decidir el tipo de manejo que requiere el paciente. La deteccion
intraoperatoria de dicha elevacion es un factor predictivo de complicaciones postoperatorias
St el paciente presenta signos de SCA se debe realizar descompresion abdominal inmediata,
aquelios pacientes gue no presentan signos de SCA pero que tienen presiones de 20 a
23mmHy pueden también ser candidatos a tratamiento quirdrgico Una vez realizada la
descompresién y el cierre temporal, la PTA disminuye pero nunca retorna a niveles
considerados normales, alcanzando comdnmente limites promedia de 15mmHg por la
presencia de edema visceral y hemorragia retroperitoneal,

Monitoreo Hemodindmico, Bl monitoreo hemodindmico es otra de las
herramientas basicas en el mangjo de los pacientes La valoracidon exacta del volumen
intravascular puede ser dificil en pacientes graves. La ventilacion mecénica, el uso de PEEP.
tos cambios en la complianza ventricular, el chogue séptico y las lesiones traumdticas han
demostrado disminuir [a confianza en las mediciones tradicicnales como es el caso de la
presion de oclusidn de la arteria puimonar y la presion venosa central, Por lo comentado
previamente las mediciones pueden ser falsas e inclusos contrarias a la realidad por la que
cursa el paciente con SCA, por lo que han surgido otros métodos como el medir estas
presiones en forma transmural para obtener daios méas reales de la situacion hemodinamica
de estos pacientes. La falla para proporcionar un adecuado volumen intravascular de
reemplazo con base en presiones de llenado cardiaco falsas puede provocar menor perfusion
a los Organos v finalmente a falla multiorgnica.

Reanimacion. La administracidn de volumen en los pacientes con
hipertension intraabdominal restaura el gasto cardiaco, la funcidon pulmonar, ¢f flujo
sanguineo renal, ¢l gasto urinario y la perfusion visceral y de la pared ahdominal. La terapia
con diuréticos NO tiene ningtin fundamento en los pacientes con SCA que se sabe son de
por si hipovolémicos e hipoperfundidos. Aunque algunos postulan que la reanimacién con
volumen puede empeorar el edema vy la funcidn respiratoria, el efecto benéfico de la
expansion del volumen en la funcién organica parece sobrepasar cualquier efecto negativo.
Ademas se subestiman las pérdidas de liquidos, pues en ocasiones no se consideran las
pérdidas que pueden tener pacientes con abdomen abierto, El mal conocimiente de las
pérdidas insensibles y la administracion de liquidos apenas para los requerimientos basales
conducen inevitablemente a la deplecidn del volumen intravascular v la disfuncidn organica.
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El como valorar si la reanimacion es suficiente en los pacientes con SCA sigue siendo una
incognita, pues a pesar de contar con indices globales de perfusion tisular como son lz
presién arterial, la frecuencia cardiaca, ! gasto urinario, el pH arterial, et déficit de base, el
lactato arterial, estos indices o marcadores no han comprobado reflejar adecuadamente la
valoracion de la perfusion tisular regional en estos pacientes.

Apoyo inotrdpice. El apoyo inotrdpico con frecuencia es necesario en los
pacientes con SCA debido a los efectos depresores sobre el miocardio del aumento de la
PIA. Estos medicamentos deben ser usados con precaucion, pues pueden comprometer la
perfusion regional en un paciente de por sf ya con compromiso vascular, 0 con riesgo de
mala perfusion, por hipovolemia y gasto cardiaco disminuido. Los inotropicos no deben
usarse como terapia Onica sino combinarse con fa infusion de cristaloides y elementos o
productos sanguineos. Miller demostrd que en pacientes con lesiones severas, la reantmacion
agresiva con liquidos fue superior al tradicional uso de Hquidos mas inotrépicos. Los
pacientes resucttados de ¢sta forma alcanzan el punto de reanimacidn més rapido, sin afectar
en forma adversa la funcion pulmonar.

Ventilacién mecdnica. Los pacieates con SCA casi siempre requieren de
incubacion y apoyo ventilatorio. La disfuncion pulmonar causada por SCA se mangja en
forma mis efectiva con la descompresion abdominal. Previo a este procedimiento, una
adecuada ventilacidn es alcanzada pero con presiones respiratorias elevadas, con el riesgo
de hipercapnia, de colapso alveolar y pérdida de la capacidad residual funcional. Aunque el
concepto de hipercapnia permisiva surgié para el manejo de los pacientes con trauma
craneoenceflico, esta no esta indicada en los pacientes con SCA, pues aumentan el riesgo
de presentar acidosis metabdlica. E! PEEP puede ser utilizado en forma efectiva en los
pacientes con capacidad residual funcional aumentada, para corregir las aiteraciones de
ventilacion/perfosion y corregir fa hipoxemia. El mantenimiento del volumen intravascular
minirniza los efectos negativos de la PEEP sobre la funcion cardiopulmonar. Después de la
descompresion abdominal la compresion extrinseca de la cavidad toracica reduce
significativamente, v por consecuencia mejoran la complianza pulmonar, los voliimenes
alveolares y la saturacion de oxigeno.

Otros. Mangjo de hipotermia. El prolongado tiempo que pasan los pacientes
con SCA en urgencias, sala de quiréfano, salas de Rx, predisponen a que pierda calor
rapidamente y que desarrollen hipotermia (ternperaturas promedio de 35.6°C). El abdomen
abierto aumenta estas pérdidas de calor. Existen miltiples técnicas para recalentar a los
pacientes tanto dispositivos 0 métodos internos como externos.

Mangjo funcion remal. La presencia de oliguria en el SCA en progreso es
corregida ficilmente con la administracién de volumen, si se identtfica antes de que el
paciente desarrolle imsuficiencia renal. Casos mas avenzados pueden responder a la
administracion de dopamina a dosis bajas de 0.5 a 3mec/k/min ademas de s administracion de
volumen. Solamente los pacientes con anuriz pueden responder al uso de volOmenes grandes
de Hguidos y a la administracin de diuréticos de asa o bien de tipo osmdtico. El mejor
tratamiento para la insuficiencia renal en el SCA es su temprana deteccion y la
descompresion abdominal

Manejo funcién cerebral Existen pacientes con lesion intracraneal v
abdominal que pueden desarrollar SCA v con riesgo también de presentar aumento de [a
PIC. El manejo habitual de [a hipertensidn intracraneal (terapia hiperosmolar, elevacion de
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la cabeza, hiperventilacion, diuréticos osmoticos) es refractario en los pacientes que tiene
SCA agregado por [o que la descompresion abdominal debe considerarse.

Nutricidn. Todos los pacientes con enfermedades graves requieren de un
apoye nutricional agresivo. Los beneficios de la nutricion enteral se han descrito
ampliamente y la administracion enteral no esta contratndicada en los pacientes con
elevacion de la PIA. Y es bien tolerada. La tolerancia puede mejorar aun mas cuando la
nutricion es pospilorica, se inicia en bajas cantidades y se usan procinéticos como
eritromicing o metoclopramida Debe cubrir de 25 a 40% de los requerimientos, ef resto se
completard con nutricion parenteral. Hasta que mejore a tolerancia eateral De la misma
forma tampoco esta contraindicada en la presencia de abdomen abierto. El edema intestinal
parece mejorar con mayor rapidez cuando se usan nutriciones combinadas

QUIRGRGICO

Descompresion  Abdominal, La  descompresidén  abdominal con
mantenimiento de abdomen abierto a través de un cierre temporal e¢s considerada en
tratamienio ideal para el mangjo del SCA sintomético. Ef momento aproptado para rezlizarla
descompresion ain es controversial. Los beneficios de la descompresion temprana son
claros, pues se sabe que los efectos secundarios de le elevacién de la PIA pueden
presentarse aunque no existan manifestaciones clinicas del SCA. La mayoria de los autores
recomiendan realizar descompresion con presiones intraabdominates de 15 a 20mmHg (20 a
30cmH20) para evitar una inadecuada perfusion tisular y ¢! desarrotio de SCA,

Una vez que la decisién de descomprimir se ha realizado, se debe decidir
dénde realizar el procedimiento. Aquellos que estin hemodinimicamente inestables y
requieren de un apoyo importante de ventilacion mecanica el traslado a la sala de quiréfano
puede ser peligrose ain con la ayuda de ventiladores portatiles, E! procedimiento puede
realizarse en terapia intensiva. Si se cuenta con los recursos dptimos para el manejo del
paciente en quirdfano, el paciente debe trasladarse a quirdfano El fin altimo,
independientemente del sitic donde se realiza la descompresion, es mantener la reanimacion
y la ventilacidn o el soporte mecinico. Una de las contraindicaciones para realizar la
descompresion en la UCI es cuando se anticipa la presencia de hemorragia o se requiere de
exploracion abdominal extensa,

Previo a la descompresion es esencial mantener una administracion de
volumen importante para evitar lo que se conoce como hipovolemia de descompresion.
Inmediatamente antes de abrir el abdomen, la administracton rapida de varios litros de
cristaloides mantiene el gasto cardiaco y evita la hipotension. El sindrome de reperfusién
fue descrito por Morris y se caracteriza por un colapso cardiovascular profundo y
ocasionalmente paro cardiaco siguiendo a la descompresion abdominal. La aguda liberacion
de la presion el abdomen permite una rapida reperfusion de Organos previamente
isquémicos y Heva a la circulacién productos como 4cido lactico, potasio y otros productos
del metabolismo anaerobio en altas concentraciones producido en las extremidades inferiores
hipoperfundidas. La expansion del volumen y el uso de medicamentos pre-descompresion
como es utilizar 2 ampulas de bicarbonato mads 25g de manito!l parecen prevenir la
presentacién del sindrome de reperfusidn o por lo menos paliarlo. La descompresion
gradual parece ser otra forma de liberar la presidn intraabdominal.
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En conclusidn para reglizar la descompresion abdominal se requieren los

siguientes parametros para que sea exitosa.
1) Disponibilidad de personal capaz de manejar ventilador y un
encargado de la restitucion de liquidos y sangre
2) Monitoreo meticuloso y completo que incluye:
a) Linea arterial para monitoreo continuo de la presion
arterial, det pH y para muestras de sangre.
b) oximetria de puiso para valorar saturacion de oxigeno
¢Y cateterizacion de la arteria pulmaonar
d) accesos venosos adecuados

SCA Recurrente. La presidn puede aumentar una vez descomprimido el
abdomen y ain manejandose con abdomen abierto o bien con cierre temporal. Se ha
demostrado este tipo de SCA recurrente en abdomen abierto, pero la frecuencia es
significativamente mayor en aquellos pacientes en lo que se realiza cierre primario de un
abdomen manejado en forma abierta Aquellos manejados con bolsas de polietileno parecen
tener el mayor riesgo. La mortalidad asociada a este recurrencia puede alcanzar cifras hasta
del 100%. La medicion continua de la PIA posterior al cierre de! abdomen es una medida
preventiva eficaz y puede indicar [a necesidad de reexploracidn o simplemente realizacion de
una nueva descompresion.

Cierre de la pared abdominal. El momento apropiado para reatizar el cierre
del abdomen depende de la resolucidn de los factores que conducen a la necesidad inicial de
{a descompresion abdominal. Si la coagulopatia, la hemorragia y ia hipotermia se han
corregido, y existe una estabilidad hemodinamica, la oxigenacion sisiémica es adecuada y la
PIA se mantiene con cifras bajas el cierre puede realizarse en forma segura. Es decir en
aqueflos pacientes que son descomprimidos antes de que los efectos secundarios de la
elevacion de la PIA se manifiesten, el cierre del abdomen puede realizarse después de 5a 7
dias de presentada la descompresion. Los pacientes que no son descomprimidos en forma
temprana o se hace con el SCA va desarrollado pueden presentar edema intestinal que se
resuelve mas lentamente. Ellos generalmente desarrollan un abdomen congelado en 102 14
dias. Esta situacion excluye el cierre de ia pared abdominal en forma primaria y requieren de
injertos o mallas para cumnpiir el cometido de cobertura de las visceras abdominales. Lo cual
puede realizar de 3 a 6 meses despuss.

‘Fécnicas alternativas de cierre. Existen enfoques alternativos para el
manejo de la herida cuando no es posible realizar ¢l cierre de esta 0 cuando el cierre puede
provocar el desarrollo de SCA. El objetivo final es contener las visceras abdominales,
aliviando la tensién de la pared abdominal, ¥y minimizando los riesgos de infeccién de la
herida y de necrosis fascial. Entre estas técnicas tenemos:

a) Suturas de retencién hacia la aponeurosis.
b) Mallas sintéticas absorbibles ¢ inabsorbibles
¢} cierte solo de la piel con pinzas de campo.
d)}técnica de cierre en vacio

Los pacientes a los que se les realiza cierre de ja aponeurosis fienen varios

inconvenientes, iniciando con la dificultad técnica en el momento del cierre por el edema
intestinal que presentan los pacientes, el riesgo de desistencia de la herida es alto y la
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presentacion del SCA es mayor que en aquellos que se manejan con otra técnica.

La razoén principal para usar mallas esta determinada cuando se juzga en
forma subjetiva que la aponeurosis queda a tension y el volumen del contenido
intraabdominal esta aumentado. El tipo de malla dptima ain estd en discusion. La malla de
acido poliglicolico se ha criticado por ¢l riesgo de evisceracion y hernias ventrales gigantes
Para evitar estas complicaciones se ha propuesto que el epipldn se interponga entre el
intestino v la malla para evitar la exposicion de la serosa intestinal; en cada operacidn
subsecuente la malla es avanzada hacia la linea media para disminuir el tamafio del defecto
herniario, st el cierre no va a ser posible, la cobertura con mjertos o colgajos debe realizarse
durante el primer mes de la cirugia, Una de las desventajas de esta técnica es la pérdida de
liquido peritoneal en exceso.

Con respecto a las mallas inabsorbibles (bolsas de polietileno), se pueden
dejar indefinidamente y proporcionan estabiidad a la pared intestinal Las complicaciones
potenciales de estas mallas son la extrusidn, la erosion intestinal y las fistulas entéricas, en
algunos casos se han descrito dificultades para el retiro de ellas cuando se aplican a i
aponeurosis.

Cierre con pinzas de campo. Descrita por Feliciano y Pachter en pacientes
con trauma hepaftico severo que requieren de empaguetamiento hepatico para el control de
la hemorragia. Dependen de la elasticidad de la piel para soportar las presiones
intraabdominales y produce cierre a tension,

) El cierre en vacio es una técnica usando tres capas, sin suturas, de materiales
adhesivos o mailas no absorbibles. La primera capa es una malla de polietileno, la segunda es
una compresa y la tercera es de poliéster 0 de un material adhesivo. Entre la segunda v
terceras capas se colocan drenajes para generar un vacio. Las ventajas de esta técnica son
que regproximan [a pared abdominal, y permiten la reexpansion  del contenido
intraabdominal y la vigilancia del abdomen para reconocer la presencia de hemorragia.
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DISENO DEL ESTUDIO.

La presente tesis se desarrolld en el periodo comprendido del primers de
Enero de 1999 al 28 Febrero del afio 2000. Durante este periodo v antes de el ha surgido un
interés cada vez mas marcado sobre el estudio del sindrome compartamental, desde sus
bases fisioldgicas hasta su tratamiento. Es asi como los conceptos de hipertension
intrasbdominal y de sindrome compartamental, sus métodos de medicién y tratamiento se
van extendiendo cada vez mas. Conociende la importancia desde et punio de morbilidad y
mortalidad del sindrome compartamental abdominal surgid el presente estudic con [a
finalidad de establecer una sistematizacion en la deteccion y manejo de este sindrome en los
pacientes que ingresan tanto por causas traumaticas como médicas a esta institucion.
El tipo de estudio que se realizd fue prospectivo, observacional, longitudinal
y descriptivo.
VARIABLES

UNIVERSALES:
Edad
Sexo

INDIRECTAS:

Motivo de ingreso

Manejo de liquidos preoperatorios

Hallazgos quirrgicos o patologia encontrada

Liquidos transoperatorios

Transfusiones

Tiempo quirirgico

Lesiones asociadas

Lesiones asbdominales graves

Signos vitales posoperatorios {presion arierial sistolicalPAS), frecuencia cardiaca
(FC), frecuencia respiratoria (FR), presion venosa central (PVC) v diuresis horaria
(DH)]

Tratamiento médico{soluciones, dopamina)

Tratamiento quirirgico (descompresidn, otros)

DIRECTA
Sindrome compartamental abdominal

HIPOTESIS
Si se identifican las causas, el diagnostico y el tratamiento del sindrome

compariamental abdominal en el Hospital Central de fa Cruz Roja Mexicana se podrd
disminwir la mortalidad de este padecimiento.
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JUSTIFICACION.

El sindrome compartamental abdominal es una entidad de la cual se
desconoce su incidencia en nuestra institucidn. Existen diferentes medios de diagnostico y
formas de tratamiento, pero aiin no se ha logrado establecer en forma uniforme un protocolo
de manejo para los pacientes con riesgo de presentar este sindrome en nuestro hospital. El
presente trabajo trata de determinar la incidencia de este padecimiento, sus causas, y su
tratamiento para con esto disminuir la morbi-mortalidad, el tiempo de estancia hospitatana y
los costos.

OBJETIVOS.

Principal.

Ydentificar la incidencia, las causas, el diagndstico y el tratamiento
de! sindrome compartamental abdominal

Secundarios.
1. Determinar la frecuencia en la que se presenta el sindrome
compartamental abdominal
2. Identificar Jas causas del sindrome compartamental abdominal
3. Identificar &l cuadro clinico para reafizar un diagndstico tempranc
4. Determinar la importancia de los métodos auxiliares de
diagndstico(medicion de la presion intraabdominal)
5 Aplicar la clasificacion del sindrome compartamental en
nuestros pacientes
6. Identiftcar el mangjo que se le da al sindrome compartamental
abdominal en nuestro hospital.
7. Comparar los pacientes que sobreviven al sindrome
compartamental contra Jos que fallecen y identificar los factores que
influyen en esa mortalidad

GRUPO DE ESTUDIO.

E! presente estudio se desarrollo en el periodo comprendido del Lo de Marzo
de 1999 al 31 de Diciembre de 1999, teniendo como sitio de realizacidn e! Hospital Central
de la Cruz Roja Mexicana “ Guillermo Barroso Corichi”. Los datos fueron obtenidos de los
expedientes clinicos y se registraron en fa hoja de recoleccion de datos la cual contenia los
datos demogrificos de edad, sexo, diagndstico de ingreso, signos vitales de ingreso,
lzboratorios de ingreso, manegje quirirgico o médico realizado inicialmente, necesidad de
transfusion, necesidades de liquidos en la etapa pre y transquirirgica, tiempo quirirgico,
medicién intravesteal de la presion intraabdominal en forma postoperatoria, presentacion de
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sindrome compartamental abdominal de acuerdo a la clasificacion descrita por Burch y
Moore, signos vitales y laboratorios durante el evento del sindrome compartamentai,
manejo, evolucién de esos pacientes y sus complicaciones, defuncién. Asi mismo se
determiné la presencia de lesiones asociadas v las escalas de trauma.

Se dividi6 en dos grupos los pacientes que presentarcn el sindrome
compartamental, el grupo 1 comprendiz aquellos que presentaron el sindrome vy
sobrevivieron v el grupo 2 aquellos que murieron y se compararon estadisticamente con los
mismos parametros referidos anteriormente

Los resultados fueron analizados en el programa de Excel Windows [995,
utilizando los siguientes métodos estadisticos entre los que se encuentran. promedio,
desviacion estandar y T de student

CRITERIOS DE INCLUSION,

Todos los pacientes que ingresaron al Hospital Central de la Cruz Roja
Mexicana “Guillermo Barroso Corichi”, en el periodo comprendido de Marzo de 1999 a
Diciembre de 1999 que presentaron las siguientes caracteristicas.

1. Trauma abdominal penetrante o cerrado con:
a) Lesiones hepéaticas o esplénicas grado ITI en adefante.
b} Empaquetamiento abdominal (pélvico ¢ hepatico)
¢) Sepsis abdominal
d) Laparotomia con duracidn mayor de 4 horas
) Politransfundidos
f) Cierre abdominal a tension
&)} Hemoperitoneo inicial o transquirirgico mayor de 2000cc
h) Coagulopatia
i) Reanimacidn masiva con soluciones parenterales cristaloides o
coloides mayor a 4000cc

2. Abdomen agudo con los siguientes criterios:
a) pancreatitis aguda que requiera de tratamiento quinirgico
b) trombosis mesentérica
¢) sepsis abdominal

CRITERIOS DE EXCLUSION.

Se excluyeron a los pacientes que presentaron las siguientes caracteristicas:
1. Pacientes ingresados a este hospital que presentaron sindrome
compartamental abdominal, pero que fueron trasladados a otra
institucién en donde no se pudo realizar el segnimiento.

2, Pacientes con expediente incompleto
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RESULTADOS DEL ESTUDIO.

En el periodo del 1° de Marzo de 1999 al 31 de Diclembre de 1999 38
pactentes cumplieron los criterios de inclusidén, de ellos 30 presentaron sindrome
compartamenial abdominal, La edad promedio fue de 41.5 +/- 16, 28 hombres y 10 mujeres.
E! motivo de ingreso fue 7 por abdomen agudo, 23 por trauma, de estos, 16 por trauma
contuso y 9 por trauma penetrante. Las lesiones asociadas se presentaron en [2 pacientes
(40%), siendo las mas frecuentes, la contusion toracica (miocardica o v/o pulmonar) en &
pacientes, fracturas costales en 4 y fracturas en otros sitios anatémicos en 3. Los signos
vitales al ingreso fueron: PAS 102+/-27, FC 94+/-18, FR 21+/-3, Glasgow 12.7+/-3. Los
estudios delaboratorio promedio fueron: hemoglobina 11.5+/-2.7, hematocrito 37.5+.9, y
tiempo de protrombina de 75+/-22, pH 7.25+/-0.10, EB -74/-2. Con respecto al manejo
preoperatorio ¥ transoperatoric de liquidos tenemos gue el promedic de manejo
preoperatorio de liquidos fue de 1324+/-810, el manejo de liquidos transoperatorios
promedio de 4645+/-2919, Ia hemorragia promedio fue de 1962+/.2077 v el promedio de
transfusiones de 3.8+/-2.5, el tiempo quinirgico promedio fue de 117.22+/-58 Los érganos
lesionados que se acompafiaron de sindrome compartamental fueron: higado 13, delgado 7,
vascular visceral 6, colon 5, vesicula 5, pancreas 4, bazo 4. Con respecto al abdomen agudo
encontramos dos casos de isquemia intestinal no oclusiva (NOMI) por uso de dopamina en
pacientes con trauma previo a nivel cervical y de crineo, dos casos de pancreatitis de origen
biliar y 3 perforaciones de colon de diverso origen, diverticular, amibiasts v por ociusion La
presion intraabdominal posoperatoria promedio fue de 10.5+/- 5.2, 17 pacientes presentaron
sindrome compartamental en el posoperatorio inmediato, Grado 1 13, Grado II 2 y Grado Il
2. La presion intraabdominal promedio con el sindrome compartamental establecido fue de
20.4+/-11, distribuyéndose de la siguiente manera: Grado 1 13, Grado 11 12, Grado I 1 y
Grado IV 4. Los signos vitales durante el evento de sindrome compartamental fiieron PAS
106+/-25, FC 106+/-31, FR 20+/-5, PVC 11H-5, diuresis horaria (DE) 46 5+/- 25. Bl
tratamiento fue: 10 se mantuvieron con monitorizacidn de la presién intraabdominal sin
requerir manejo especial, 14 requirieron manejo con liquidos v apoyo de aminas (5 casos), y
6 fueron intervenidos quinirgicamente para realizar descompresion abdominal vy algiin otro
de tratamiento quirlirgico. De estos paclentes intervenidos, los signos vitales después de la
descompresion fueron: PAS 118+/-10, FC 107+/-16, FR 20+/-1.4, PVC 13+/-2.9, DH 72+4/-
17. Se presentaron complicaciones posoperatorias en 9 pacientes, la mas frecuente fue la
coagulopatia v la mortalidad se presenté en 16 casos (53%). Se aplicaron las escalas de
trauma en los pacientes tranmatizados encontrando: ISS promedio 47+/~ 21, TS 12+-3.5,
TSR 10.5+/-2.8, PATI 274/~ 16, TRISS 0.62+/-0.33,

Se realizo un analisis de los pacientes que sobrevivieron {grupo 1) y murieron
{grupo 2} con el sindrome compartamental abdominal. Encontrando fos siguientes datos.
edad 43 .8+/-2Q grupo 1 vs 38.8+/- 12 en e grupo 2 (P 0.4) 10 hombres y 4 mujeres del
grupo 1 y 14 hombres y 2 mujeres del grupo 2. El manejo de liquidos preoperatorios fue de
1242+/-966 grupo 1 vs 1706+/-712 grupo 2 (P 0.05), los ingresos transoperatorios de
liquidos fueron de 3344+/-1754 vs 5662+/-3292 (P 0.02), {a hemorragia transoperatoria fue
de 789+/-506 vs 2915+/-2818 (P 0.006), egresos iotales 30504/-1337 vs 5220+/-2818 (P
0.01), el tiempo quinirgico fue de 1304/-59 vs 108+/-57 ( P 0.3), v las transfusiones de 2+/-
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2.7 vs 34/-2.1 (P 0 2). Las lesiones asociadas fueron 4 para el grupo | y 13 para el grupo 2
(P 0.05) Los signos vitales al ingreso fueron: PAS 108+/-30 grupo 1 vs 82+/-17 grupo 2 (P
0.03}, FC 92+/-13 vs 93+/-19 (P 0.8), FR 21+4/-2.6 vs 21+/-4 (P 0.8), Glasgow 14+/-0 6 vs
11+/-4.1 (P 0.02). Laboratorios de ingreso hemoglobina 11.7+/-2 vs 11.6+-3 (P 0.9),
hematocrito 38.7+/-9 vs 37.5+/-10 (P 0 7), tiempo de protrombina §2.9+/-15 vs 64+/-23 (P
0.02), pH 7.26+/-0.13 vs 7.20+/-0.12 (P 0.5), exceso de base (EB) ~8+/-¢ 2 vs -13+/4.7 (P
002). Presion intrabdominal posoperatoria 8.5+/3 wvs 103+/-42 (P 0.02), presion
intragbdominal en sindrome compartamental abdominal establecido 14 S+/-4 vs 23 3+/~13.2
(P 0.006). Los signos vitales durante el sindrome compartamental fueron: PAS 113+/-20 vs
100-+/-28 {P 0.1}, FC 101+/-17 vs 110+/-39 (P 0 4), FR 22+-6 vs 18+/-3.5 (P 0.08), PVC
12.54/-4 vs 11 1+/-6.8 (P 0 5), DH 54+/-23 vs 42+/-30 (P 0.2). Aguellos que requirieron
manejo quirirgica los signos vitales posdescompresion fueron PAS 1124/9.5 vs 113+/-12
(P 0.9), FC 105+/-12 vs 100+/-14 ( P 0.5), FR 20+/-1.6 vs 19+/-1.8 (P 0.4), PVC [5+/0 §
vs 8 3+/-1.6 (P 0.5}, DH 80+/-14 vs 70+/-14 (P 0.3) No se presentd ninguna complicacion
en los pacientes dei grupo 1 y los def grupo 2 presentaron complicaciones posoperatorias en
9 casos{36%). Las escalas de trauma se presentaron de la siguiente forma: 188 55,1422 vs
44+/-14 (P Q.1L TS 13+/43 vs 12+/-1 9 (P O.7), TSR 10+/-2.4 vs 11+/-1.4 (P 0 6), PATI
41+/-20 vs 19+/-4 (P0.2), TRISS 0 54+/-0.37 vs 0.73+/-24 (P 0.15).
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MSTRIBUCION POR SEXQ DEL SCA EN EL HCCRM.
EDAD PROMEDIO 41ANOS

FUENTE: Expedieates clinicos HCCRM
ELABQRO: Dr. Victor Bugo Serpa Govadler

CAUSAS DE INGRESO CON SCA EN EL HCCRM.

TRAUMA

FUENTE:EXPEDIENTES CLINICOS BCCRM
ELABORG: DR VICTOR HUGO SERNA GONZALEZ.
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LESIONES ASOCIADAS EN PACIENTES CON SCA'Y SIN SCA,
EN EL HCCRM

12+

1

44

24

12

NINGUNA
LESION L
ASOCIADA
FRACTURAS
CONTUSION
TORAGICA
SCA
SIN SCA |

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM
ELABORO: DR VICTOR HUGO SERNA GONZALEZ.

SIGNOS VITALES AL INGRESO CON SCA EN EL HCCRM

1204

102

PAS FC ER

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HOCRM
ELABORG: DR VICTOR HUGO SERNA GONZALEZ
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HB,HT Y TP DE INGRESQ £N PACIENTES CON SCA EN EL

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM
ELABORO: DR VICTOR BUCO SERNA GONZALEL

MANEJO DE LIQUIDOS EN PACIENTES CON SCA EN EL HCCRM

PREQX TRANSGX HEMORRAGIA

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM
ELABORO: DR VICTOR HUGG SERNA GAONZALEZ
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PIA POSQUIRIRGICA Y PIA EN EL SCA PROMEDIO EN EL

PIAPOSQX PIA SCA

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM
ELABORO: DR VICTOR HU/GO SERNA GONZALEZ

SIGNOS VITALES EN FORMA PRE Y POSOPERATORIA EN

PACIENTES CON SCA EN EL HCCRM

P 0.02 PARA DH
T o
5

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HOCRM
ELABORO: BR VICTOR HUGO SERNA GONZALEZ
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MANEJO DE PACIENTES GON SCA Y MORTALIDAD EN EL HCCRM

BTRATAMIENTO
COMORTALIDAD

VIGILANCIA MEDICO QUIRURGICO

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM
ELABORG: DR VICTOR HUGO SERNA GONZALEZ.

MORTALIDAD EN PACIENTES CON 8CA EN EL HCCRM

avivos
EIMUERTOS

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM
ELABORO: PR VICTOR HUGO SERNA GONZALEZ.
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CAUSAS DE MORTALIDAD EN PACIENTES CON SCAEN EL
HCCRM

TCEGHI

COAGULOPA

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM
ELABORO: DR VICTOR HUGO SERNA GONZALEZ

ESCALAS DE TRAUMA EN PACIENTES CON SCA Y SIN SCA EN
EL HCCRM
p 0.02 PARA PATI

EISCA
TISIN SCA

i) TS TSR TRISS PATY

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM
ELABOR(: DR VICTOR HUGO SERNA GONZALEZ
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EDAD PROMEDIO Y SEXO DE PACIENTES CON SCA VIVOS

Y MUERTOS EN ELC HCCRM

@viVos
OMUERTOS

EDAP HOMBRES

FUENTE: EXPEMENTES CLINICOS HCCRM

MUJERES

_ELABORO: DR VICTOR HUGQ SERNA GONZALEZ

MANEJO DE LIQUIDOS PROMEDIO, HEMORRAGIA PROMEDIO Y
TIEMPO QUIRURGICQO PROMEDIQ EN PACIENTES VIVOS Y
MUERTOS CON SCA EN EL HCCRM

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM

P <0.05, EXCEPTO EN TIEMPQ QX.

avivos
OMUERTOS

ELABORO: PR VICTOR HUGO SERNA GONZALEZ

33



LABORATORIOS PROMEDIO £N PACIENTES VIVOS Y MUERTOS
CON SCA EN EL HCCRM
EB

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM
ELABORO: DR VICTOR HUGO SERNA GONZALEZ

SIGNOS VITALES PROMEDIO Y GLASGOW AL
INGRESQ DE PACIENTES CONSCAVIVOS Y
MUERTOS EN EL HCCRM

PAS FC FR GLASGOW

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOSHCCRM
ELABORG: PR viCTOR HUGO SERNA GONZALEZ
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PIA Y GRADO POSOPERATORIO Y PIA Y GRADO EN EL SCA
PROMEDIO EN PACIENTES VIVOS Y MUERTOS, EN EL HCCRM.

P 0.006 PARA PIA SCA Y 0.001 PARA GRADO SCA

VIiVOS
MUERTOS
PIA PO GRADO PIA SCA GRADC
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM
ELABORG: DR VICTOR HUGO SERNA GONZALEZ
SIGNOS VITALES PRE Y POSQX, EN PACIENTES VIVOS Y
MUERTOS CON SCA EN EL HCCRM
BVIVOS
OMUERTOS

PAS FC FR PVvC DH

PUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM
ELABORO: PR VICTOR BUGO SERNA GONZALEZ.
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LESIONES ASQCIADAS EN PACIENTES VIVOS Y MUERTOS CON
SCA EN EL HCCRM

BVERCS
O MUERTOS
CONTUSION $IN LESION
TORAGICA
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HOCRM
ELABORO: DR VICTOR HUCOSERNA GONZALEZ
ESCALAS DE TRAUMA EN PACIENTES VIVOS Y MUERTOS CON
SCAEN EL HCCRM
R
gvvos
OMUERTOS

155 s PATI TSR TRISS

FUENTE EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM
ELABORO: DR VICTOR HUGO SERNA GONZALEZ
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COMPLICACIONES EN PACIENTES POSQX EN PACIENTES VIVOS Y
MUERTOS CON SCA EN EL HCCRM

EVIVOS
FEIMUERTOS

COMPLICACIONES

PUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS HCCRM
ELABORG: DR VICTOR HUGO SERNA GONZALEZ
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DISCUSION.

La incidencia del SCA en nuestros pacientes fiie de 521, lo que estd por
debajo a lo encontrado por Meldrum que reporta 14%, Ivatury con 33% y Morris 15% en
pacientes con trauma severo, cabe comentar que nuestro estudio incluyd pacientes sin
trauma v 12 incidencia se obtuve con relacion a todos los mgresos que se tuvieron durante &
tiempo que durd ¢l estudio ¥ no solamente a los que recibieron trauma grave

Las escalas de trauma nos ayudaron a determinar la gravedad de los,
pacientes gue se atienden en este hospital, pues de acuerdo a 1o reportado con Burch y
Moore, los pacientes con ISS mayor de 25 tienen riesgo de presentar coagulopatia en un
10%, que commo sahemos es una de las causas de sindrome compartamental. En nuestro caso
el 1SS promedio fue de 47+/- 21, lo gue confirma que los pacientes que ingresaron al
estudio se encontraban graves y si ademaés se acompafian de trauma abdominal tienen una
alta probabilidad de presentar complicaciones como es el caso det SCA

Ei uso de las escalas no nos ayudaron a identificar aquellos pacientes con riesgo de
preseniar el sindrome pues paraddjicamente, los valores obtenidos fueron mayores para los
que no presentaron el sindrome en comparacidn con aquellos que si lo presentaron. Al
realizar la comparacion entre paclentes vivos y muertos con el SCA observamos que estos
altimos st tienen un mayor mimero de puntos en las diferentes escalas, pero sin llegar a ser
significativa.

La mortalidad fue de 3%, que es similar a lo reportado por Cheatman guien en una
revision de todas las series publicadas para el SCA demostréd una mortalidad del 42 al 100%.
Observamos que los pacientes que fallecieron tuvieron una incidencia dos veces mayor de
lesiones ruiltipies, que consideramos para este estudio la presencia de 3 0 mas lesiones, en
comparacion con los que sobrevivieron y son estas las que pueden explicar esta mortatidad
tan elevada

Con lo gue respecta al aspecto etiologico enconiramos que las causas gue
provocan ¢l SCA son las lesiones hepéticas como la més frecuente; es de Uamar la atencidn
que las lesiones esplénicas no es una causa de sindrome compartamental por lo gue
encontramos en el estudio, sin embargo su mortalidad esta altamente asociada a las lesiones
de las que se puede acompafiar, especialmente de las del torax. En lo que respecta al aspecto
no traumatico la sepsis provocada por perforacidn visceral, la pancreatitis v la isquemia
mesentérica no oclusiva por uso de inotropicos fueron las mas frecuentes, lo que esta con
relacién a lo publicado en la literatura, encontrando nosotros una mortalidad del 100%
cuando se presenta la NOMI, sin embargo la pancreatitis y la perforacion viscerales que
posteriormente causa sepsis se asocia a una elevada morbilidad especialmente a nivel
pulmonar (SIRPA), en nuestros casos no hubo morialidad para estos pacientes.

Encontramos que ¢l 100% de los pacientes con fracturas de pelvis
presentaron hipertensidn intraabdominal, sin embarge Kron deseribe en su estudié que
pueden existir falsos positivos y que &l requisito para gue esto no suceda es que la vejiga se
encuentre libre, es decir no curse con fracturas, empaquetamiento pélvico, adherencias, Esto
puede explicar la elevacidn tan marcada en estos pacientes, por o que el vso de la medicion
a través de la via intragdstrica es una opcion que debemos considerar en este tipo de
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pacientes.

De acuerdo a lo estabiecido en la fiteratura los pactentes presentaron
reanitmacidn con liquidos en forma masiva, con hemorragia mayer a 2000 en el
transoperatorio, y mas de 4 transfusiones, lo que los predispone a entrar a coagulopatia
como un facter predisponente para el sindrome,

Al comparar pacientes que vivieron con los que fallecieron por el SCA
encontramos que existié una diferencia significativa en las PAS 108 vs 82 (P 0.01), y el
Glasgow de ingreso 14 vs 11 (P 0.02), al igual que el uso de liquidos en etapa preoperatoria
1242 vs 1706 (P 0.03), la hemorragia transoperatorta 789 vs 2915 (P 0.006) y los egresos
totales 3050 vs 5220 (P0.01). Con respecto a los laboratorios nuevamente se repite una
diferencia en los tiempos de protrombina siendo esta de 82 vs 64 (P 0.02) lo que esta de
acuerdo con lo establecido por Meldrum como causas de sindrome compartamental
abdominal, hemorragia masiva, reanimacion de liquidos masiva y coagulopatia. Se conoce
también que los pacientes cursan con acidosis por el traume, y el pH no fue determinante
para la mortalidad, sin embargo el exceso de base (EB) si fue significativamente diferente en
los pacientes que sobrevivieron gue en los que fallecieron

Un aspecto interesante fue la presién abdominal posoperatoria, donde no
existio diferencia entre los que sobrevivieron y fallecieron, 8.5 vs 103 (P 002), sin
embargo si existe una diferenciz significativa en la presién que presentaron en el momento
del SCA, encontrando una PIA promedio de 14.3+/-4 para los que sobrevivieron y de 25.3
+/~- 13 para los que fallecieron (P 0.01). Los pacientes con una presién intraabdominal
mayor de 25cmHZO0 fallecieron el 100%. No se repitio la diferencia en el periodo pre y
posdescompresion en los signos vitales. Las escalas de trauma promedio fueron similares en
ambos grupos, pero el 56% de los pacientes gue murieron presentaron algin tipo de
complicacion, especialmente las asociadas a la coagulacion, mientras que los que
sovbrevivieron no presentaron complicaciones.
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CONCLUSIONES

1 Laincidencia del SCA en nuestro hosphal es de 5.21/1000 pacientes

2. Las causas mas frecuentes son las de tipo traumatico, de ellas las lesiones
hepaticas son la principal causa. Las lesiones esplénicas GIII raramente se asocian z
la presencia de SCA por lo que no es necesario realizar un seguimiento con medicién
dela PIA

3 Los pacientes con fracturas de pelvis tienden a presentar aumento de la PTA en el
100% de fos casos, aunque en forma falsa secundario a fos hematomas que provocan
por lo gue se recomienda realizar medicion de la presidn intraabdominal por via
intragastrica para evitar falsos positivos,

4 Con respecto al abdomen agudo, las tres principales causas de este fueron
pancreatitis C o D de Balthazar, sepsis abdominal por perforacion intestinal y
NOMI por el uso de inotropicos, siendo estos ultimos los que obtuvieron mayor
mortalidad, mientras que las otras causas no provecaron mortalidad, y aicanzaron
un grado de SCA entre If y 11l

51Los pacientes con lestones hepaticas grado III en adelante, fractura de pelvis,
pancreatitis Balthazar C en adelante, sepsis abdominal deben ser monitorizados en
forma continua mediante la medicion de la presién intraabdominal para identificar el
SCA, pues la mortalidad de este es elevada.

6. Los principales parfmetros clinicos que se alteraron en nuesiros pacientes que
presentaron el SCA fueron la presion arterial sistolica, la frecuencia cardiaca, la PVC
y la diuresis horaria, siendo los mas importantes el primero y el {ltimo, y son estos
los que nos ayudan a determinar que paciente requiere de tratamiento quirlirgico,
apoyados en la medicién de la PIA, por lo que no se requiere de grandes recursos
para realizar el diagndstico

7. Las escalas de trauma no fueron Uttles para predecir la mortalidad en nuestros
pacientes, pues no tuvieron ninguna correlacidn con la mortalidad.

8. Los pacientes requirieron matejo quirGrgico en solo el 13% de los casos con una
mortalidad del 100%, mientras que los que recibleron tratamiento médico
obtuvieron una mortalidad de 37%

9. La sobrevidy de los pacientes con SCA &5 de 47% con una mortafidad global def
53%

10 Los pacientes que tengan instalado el SCA y que cursen con alguno de los
siguientes criterios tienen riesgo de fallecer: PAS menor de 80 mmHg &l ingreso,
Glasgow menor de 11 al ingreso, PIA en el posoperatorio inmediato mayor de
10cmH20, PIA en el SCA mayor de 25CMh20, necesidad de reposicion de
liquidos en la etapa de reanimacidn en forma preoperatoria mayor de 2000 ml,
hemorragia transoperatoria mayor de 3000mi, necesidad de 3 o mas upidades de
sangre, TP menor de 65, EB mayor a —13.

11. Los pacientes con SCA deben intervenirse antes de que alcancen presiones
intraabdominales mayores o iguales a 25cmH20.

12 Los dos parametros que se modifican posterior a la realizacién de la
descompresion abdominal son la diuresis horaria y la presion arterial sistolica.
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