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RESUMEN

E! incremento en la presión intraabdomínal condiciona cambios de perfusión a distintos

niveies como el renal, respiratorio y el cerebral. Los métodos utilizados para medir presión

intraabdominal invasivos son mas fidedignos pero poco recomendables por las

complicaciones que provocan. Actualmente el método utilizado es ef de medición de

presión intravesícal. En el presente estudio piloto se comparó dicho método con uno nuevo

también indirecto consistente en aplicar un sensor de presión sobre la pared abdominal y

por medio de cálculos obtener la medición de la presión intraabdominal. El muestreo se

llevó a cabo por disponibilidad en pacientes ingresados en el Hospital Juárez de México

con diagnostico de abdomen agudo obteniendo un total de 33 pacientes, posteriormente en

12 de elíos se llegó al diagnóstico de síndrome compartamental. Se tomo como positiva la

prueba cuando reportó 25 o más centímetros de agua, siendo el estándar de oro los

hallazgos quirúrgicos y/o la presencia de compromiso respiratorio y renal. Se obtuvo una

sensibilidad de 83 %, una especificidad de 90.4 %, un valor predictivo positivo de 83 % y

un vator predictivo negativo de 90.4 % para el método de medición externo, mientras que

para el de medición intravesical ta sensibilidad encontrada fue de 75 %, la especificidad de

71.4 %, el valor predictivo positivo de 60 % y el valor predictivo negativo de 83 %. A simple

vista se observa superioridad para el método de medición externo, aunque faltaría

someterlo a pruebas estadísticas, mismas que requírirtan de una muestra mucho mayor a

la de nuestro estudio, el cual se toma como piloto y queda como antecedente para futuras

investigaciones,

VM



INTRODUCCIÓN

B abdomen es una cavidad cerrada, en la cual cuando se eleva la presión puede tener efectos

nocivos. En 1863 Marey fue el primero en relacionar el incremento en la presión intraabdominal con

disfúnción respiratoria, posteriormente en 1890, Heinricus, en modelos experimentales con gatos y

cobayos, demostró que presiones intraabdominales de 27 a 46 cmH20 eran fatales y relacionó

esto a dísfunción respiratoria secundarla a interferencia con excursión torácica. En 1911 Emerson

describió que, además de los cambios respiratorios, la hipertensión intraabdominai se asociaba a

disfunción cardiovascular lo cual incrementaba la morbimortalidad. Fue en 1913 cuando Wendt,

describió a ia oliguria como parte de las complicaciones asociadas de lo que llamó Síndrome de

hipertensión intraabdominal.í12) Wagner en 1926 y Overíioit en 1931 fueron los primeros en medir

con éxito la PÍA en seres humanos y relacionar sus cifras con ia clínica. (1 '3l

A mediados del siglo XIX, Gross, un cirujano pediatra, encontró que los niños con gastrosquisis en

ios que se hizo cierre a tensión del abdomen, fallecieron por falla respiratoria y colapso

cardiovascular. Después de esto se desarrollaron técnicas de cierre con bolsa para evitar el

aumento de la presión intraabdominal. En 1959 Baggot, anestesió lo, descubrió que la alta

mortalidad asociada a corrección de la evisceración, no estaba dada por la dehiscencia misma sino

por el aumento de la presión intraabdominai luego de su corrección(5). Pasaron muchos años en

los que no se volvieron a mencionar trabajos sobre la hipertensión intraabdominai hasta el

advenimiento de la cirugía laparoscópica en 1960 donde nuevamente se observaron los efectos

potencialmente peligrosos del aumento de la presión intraabdominai en el sistema circulatorio.

Richards y Kron en 1980 demostraron que la oliguria secundaria o hematoma retroperitoneal

mejora con la descompresión deí abdomen. Kron y colaboradores en 1984 utilizan por primera vez

la medición intravesical como método para medir la presión intraabdominai que posteriormente fue

validada por (berty en 1987(7l8).

Un método semejante al que se propone en el presente estudio se aplica para evaluar la presión a

nivel de globo ocular desde 1963 mediante él empleo del tonómetro de spianación de Goldman,

basado en la ley física de Imbert-Fick, la cual establece que la fuerza requerida para aplanar una

esfera es igual al producto de la presión que existe dentro de una esfera y el área a ser aplanada.

Nuestro método se apoya en la iey de Laplace, ia cual establece que la presión distendente en un

objeto distensible con interior ocupado por un fluido, cuando se alcanza el equilibrio, es igual a la

tensión de la pared dividida entre ¡os 2 radios de curvatura principales del objeto, P ~ T (1/R1 +



1/R2), donde P es en realidad ¡a presión transmural, la presión sobre un lado de la pared menos la

del otro lado, la T está expresada en dinas/em2 y R1 y R2 los radios principales expresados en

centímetros. También nos apoyamos en el principio de Pascal que refiere que si se aumenta la

presión en un punto cualquiera de un fluido, dicho incremento se traduce en una presión igual a la

aumentada en todos los puntos del fluido. ( i0)

Definiciones

La hipertensión intraabdominal (HA) se define como el incremento d© la presión dentro de la

cavidad abdominal por arriba de 10 mmHg; se clasifica en cuatro grados: primero de 10-15 mrnHg;

segundo de 15-25, tercera de 25-35 mmHg; y cuarto mayor de 35 mrnHg.

Se denomina síndrome de compartimiento abdominal (SCA) a la disfunción rena!, cerebral,

pulmonar, cardiovascular y esplácnica, secundaria a l incremento en la presión intraabdominal y se

manifiesta por hipoperfusíón generalizada, incremento en las presiones pico de la vía aérea,

hipoxemia e hipercapnia, oliguria, traslocación bacteriana y aumento en la presión intracraneana.

Entre mayor sea el grado de hipertensión intraabdominal, será más grave la disfunción

asoeiada.(3l6>

Etiología

La hipertensión intraabdominal y el SCA se observan en pacientes quirúrgicos y no quirúrgicos. Se

ha descrito en asociación a trauma abdominal penetrante o cerrado, cirugía iaparoscópíca con

sobre inflación, ruptura de aneurisma aórtico abdominal, secundaria a íleo u obstrucción mecánica,

pancreatitis aguda grave, trombosis mesentériea, edema intestinal y mesentérico después d©

reanimación agresiva con líquidos, empaquetamiento abdominal, perforación ureteral con fuga

urinaria, hematomas y edemas retroperitoneaies, neoplasias abdominales o retroperitoneates,

cierre a . tensión de la cavidad abdominal, trasplante hepático y como complicación del embarazo o

parto. m

Métodos de medición de presión intraabdominal

La presión intraabdominal se mide por métodos directos e indirectos.0'"9* El directo consiste en la

introducción de un catéter el cual se adapta a un transductor hidráulico o eléctrica Este método

tiene poca aceptación en ía práctica clínica dado que es invasivo y se ha asociado a hemorragia,

infección, perforación de viscera o a malas lecturas por colapso o acodadura del catéter. En forma

indirecta se mide a través de estructuras abdominales que transmiten ta presión intraabdominal.

La primera técnica indirecta descrita fue la medíeién de la presión a través de un catéter colocado

en la vena cava inferior mediante punción femoral. Aunque la lectura de ta presión es fidedigna, se

dejó de usar por ser una técnica invasiva, asociada a trombosis venosa, infección y hematoma



retroperitoneai. «ron, en 1984 fue el primero en describir ia técnica de medición de la presión a

través de la vejiga. Esta técnica fue validada posteriormente en múltiples estudios experimentales y

es la que se emplea en ta mayoría de los centros hospitalarios, debido a que no es invasiva, carece

de efectos indeseables y puede monitortzar la presión intraabdominal de manera continua o

intermitente/"*

a) El procedimiento se realiza con asepsia, antisepsia y colocación de campos estériles.

b) A ia sonda de Foiey se te adapta una llave de tres vías; una rama de ésta se conecta ai sistema

de drenaje urinario y otra al sistema de medición de presión que puede ser hidráulico (varilla de

PVC) o transductor electrónico; hay que cerciorarse bien de que no existan fugas.

c) Se instilan 100 mL de solución salina a la vejiga (en la literatura se han empleado de 60*150 mi.)

y se obtiene ia lectura de ia misma ya sea en centímetros de agua o milímetros de mercurio. Para

fines de conversión hay que tomar en cuenta de que 1 mmHg equivale a 1.36 H2O.

d) Dependiendo de si se desea medición intermitente o continua de te presión tntraabdominai, se

dejará abierto el sistema o cerrado. Es preferible ia medición intermitente con la finalidad de evitar

ef incremento de la presión intravesícaí y el reflujo vesícoureteral secundario y para monitorizar el

volumen horario. Ei riesgo de infección es mínimo dado que se maneja un sistema cerrado y todo

ei procedimiento se realiza con técnica aséptica.

Otro método indirecto es la medición de la presión intra-abdominal usando la técnica hidráulica a

través de una sonda nasogástrica. Aunque no invasiva y carente de efectos colaterales, es poco

práctica pues se requieren grandes volúmenes de agua, dado que ésta se fuga a través del píloro;

por ío tanto, no se emplea en ia práctica ciínica.(12'13)

Fitopatología

Cardiovascular. Los cambios hemodinámicos se caracterizan por: disminución del retomo venoso

y det gasto cardiaco, hipoperfusión generalizada e incremento, en fases iniciales, dé las

resistencias periféricas. Esto origina disminución en el aporté de oxígeno que, si no es

compensado, incrementa más la deuda de oxígeno que puede (levar ai paciente a disfunción

orgánica múltiple.04"18' Las alteraciones ya comentadas, sobre todo la disminución en el retomo

venoso y gasto cardíaco, se presentan cuando la presión tntraabdominai rebasa ios 10 mmHg;

cuando la presión rebasa los 40 mmHg, hay disminución hasta de un 36% del gasto cardiaco, lo

cual se traduce en una grave hipoperfusión esplácnica con disminución hasta de un 61 % en ef ffujo

intestinal y renal.í1518> La disminución de la presión venosa medía sistémica así como ía disfunción

diastóliea ventricuíar izquierda son causas fundamentales de fas alteraciones hemodinámicas ya

comentadas. La primera, está en relación a la compresión cfs !a vena- cava inferior y a!

estancamiento sanguíneo por debajo del diafragma. La dísfuncion diastóiica, está en relación al

desplazamiento diafragmático que produce compresión cardiaca alterando la distensibiiidad de



éste. En un estudio de Cullen y colaboradores de pacientes con hipertensión intraabdominal

describen taquicardia, incremento de (a presión venosa central, de la presión de la arterial

pulmonar (por arriba de 40 mmHg), de la presión de enciavamiento, así como disminución del

índice volumen latido y del gasto cardíaco con incremento de la resistencia vascular sístémica.í5'21)

El síndrome de compartimiento abdominal, interfiere con las lecturas del monítoreo hemodinámico,

debido al incremento de !a presión pleural, lo cual debe alertar al clínico de que pueden obtenerse

lecturas elevadas de la presión venosa central y de la presión capilar pulmonar a pesar de que el

enfermo curse con bajo volumen intravascular; en estos casos el volumen diastólico final del

ventrículo derecho es un mejor indicador1 de la precaria que la presión venosa centra! (PVC) o la

presión capilar pulmonar (PCP).(22|24)

Pulmonar, Richardson y Trinkle demostraron que al rebasar 25 mmHg, se presenta disminución

del volumen corriente; Ridings encontró que, además de lo anterior, se presentaba incremento de

la presión pleural con grave alteración en la relación ventilación/perfusión que se traduce en

hipoxemia e hipercapnia. En el estudio de Obeid además de corroborarse los datos anteriores se

describió que la disténsibilídad dinámica puede reducirse hasta 16 cmH20/mL cuando la presión

intraabdomlnal rebasa los 30 cmH2O, fó cual se asocia a colapso alveolar, extenso e incremento

significativo de la fracción de corto circuito. Burch y Morris agregaron que la presión pico en la vía

aérea puede llegar hasta 80 cmH2O. <25"27) £i mecanismo que explica todos ios cambios anteriores

es meramente mecánico y está en relación al desplazamiento irrtratorácico del diafragma. Lo

anterior explica e! patrón respiratorio del SCA que se caracteriza por: incremento de la presión

intrapleura!, disminución de la capacidad, residual funcional con colapso, corto circuito

intrapulmonar, alteraciones de la relación ventilación/perfusión, hipoxemia e hipercapriia.í28)

Renal- Harman en 1982 y Richart en 1S83 documentaron' en modelos animales y en humanos de

una manera protocolizada y científica, la disfunción renal asociada al SCA.{29i30)

Cuando la presión intraabdominal rabasa los 15mrnHg hay disminución del flujo plasmático renal,

disminución de la filtración glomerular y alteraciones de la función tubular con disfunción en la

reabsorción de glucosa. La compresión de las venas renales produce disminución del flujo

sanguíneo renal y de ia filtración glomerular, así como incremento de ia renina plasmática, de ia

aldosterona y proteinuria, eventos que llegan a Su nivel crítico cuando ia presión intraabdominal

r&basa los 30 mmHg. Desde el punto de vista clínico se observa oli§uria, anuria, incremento en los

niveles de azoados con desproporción urea/c/eatinina y disminución en la depuración de

Flujo esplácnico. Cadwel!, Rícofta y Bames utilizando mrcroesferas radiactivas, de Dopplor láser y

de fluorescencia, demostraron disminucicV) hasta de un 40% en ei flujo sanguíneo hepático, y del

50% déí flujo mesentórico.^ Ésto se asocia a isquemia de la mucosa y acidosis del

compartimiento ¡ntramucoso el cual pu&ú& corroborarse mediante técnicas de fonometría gástrica.



Bongart demostró que la disminución en la perfusión de la. mucosa intestinal estaba fuera de

proporción a la caída dei gasto cardiaco.(36|37) La disminución en la perfusión de ia mucosa

intestinal se ha asociado a traslocación bacteriana y a un incremento en la producción de radicales

ubres de oxígeno fenómenos que pueden llevar a la respuesta inflamatoria sistémica y predisponen

al desarrollo de disfunción al desarrollo de disfunción orgánica múItipÍe.í3M0)

Presión intracraneana. Josephs y Mijangos observaron aumento de la presión intracraneana.í41t42)

Posteriormente Bloomfield corroboró lo anterior en un modelo experimental en perros,(43> y

disminución en el drenaje venoso cerebral con aumento en el compartimiento sanguíneo

intracraneano, siendo ésta la génesis de la elevación de la presión intracraneana que se observa

en el SCA. La disminución de la presión de perfusión cerebral en relación a la caída del gasto

cardiaco, agrava el fenómeno y amplifica el daño neuronal.m45>

Diagnóstico

La hipertensión intraabdominat y el SCA debe de sospecharse en todo enfermo que tenga factores

de riesgo como; trauma abdominal mayor, edema e isquemia intestinal, íleo gástrico y/o intestinal,

hemorragia intraabdominal no controlada, reanimación hídrica vigorosa, ascitis a tensión, cierre a

tensión de pared abdominal, empaquetamiento hepático y abdominal, etc., y en el que se observe

deterioro de la función pulmonar, hemodinámica y renal. En estos casos debe hacerse una

monitorízacíón estrecha y continua de la presión dado que el diagnóstico temprano y tratamiento

oportuno disminuye ia morbimortalidad asociada a esta entidad. Varios autores recomiendan

además la medición del pH mucoso mediante tonometría gástrica, dado que la acidosis de la

mucosa (pH intramucoso menor de 7.25) está en relación directa a grados II, Mi y IV de presión

íntraabdornínal, traslocación bacteriana y desarrollo de síndrome de respuesta sistémica y

disfunción orgánica múltiple.í40>46|47)

Tratamiento

El objetivo terapéutico fundamental en el SCA es la descompresión abdominal junto con medidas

de apoyo para mantener la estabilidad cardiopulmonar mediante volumen, inotrópicos, y ventilación

mecánica. La descompresión abdominal parece indicada cuando se manifiestan fas disfunciones

orgánicas, o la presión intraabdominal rebasa los 25 mmHg (hipertensión abdominal grado III),

asociada a una disminución del pH intragástrico por debajo de 7.25. La elevación de la presión

intraabdominal per se, a pesar de ser grado II—III sin disfunción orgánica no es suficiente para

indicar laparotomía descompresiva.(48í La descompresión puede lograrse con medidas tan sencillas

como puede ser la colocación de una sonda nasogástrica o rectal, o la realización de paracentesis

evacuadora para drenar líquido de ascitis.<48) En otros casos es necesario el practicar lo que se ha

denominado laparotomía descompresiva con la finalidad de no solamente aliviar el incremento de

la presión intraabdominal, sino también el de corregir la causa como puede ser el caso de



hemorragia intraabdominal, sepsis abdominal con Ea presencia de abscesos e íleo secundario,

drenaje de urinomas, resección de segmentos intestinales necróticos, etc/25-30-^)

Se plantea e! probiema de si ¡a pared abdominal debe ser cerrada o dejarse abierta. Si el paciente

queda empaquetado o al estar cerrada la cavidad la presión intraabdominal se incrementa por

arriba del grado previo y el pH intramucoso desciende, deberá preferirse la técnica de abdomen

abiertot
í48|51) lo que aumenta ¡a distensibilidad abdominal y evita ei incremento de la presión

intraabdomínal.íl40i5i) Para evitar la evaporación excesiva de agua y la contaminación de la cavidad

se han desarrollado varias técnicas de las cuales las más recomendadas son: bolsa de Bogotá,

malla absorbible o no absorbible así como dispositivos plásticos con o sin cremallera.14052'53*

El abdomen abierto se mantiene por 7 a 10 días, tiempo en el cual la mayoría de ios pacientes se

estabilizan, logran una buena perfusión esplácnica y el pH intramucoso se normaliza. Para evitar

que el cierre quede a tensión se recomiendan otras alternativas como son: uso de expansores de

piel y colgajos miocutáneos, avance media! de los rectos anteriores con incisiones relajantes de la

piel y mallas no absorbibles asociadas a colgajos cutóneos.(54)

Síndrome de reperfusión La disminución súbita de la presión intraabdominai en pacientes que

cursan SCA está asociada a un síndrome de reperfusión que tiene una elevada

morbimortalidad.(48<s5) Fue descrito por Eddie en 1991 y consiste en un incremento súbito de los

volúmenes intrapulmonares el cual disminuye la presión de llenado de las cavidades derechas, con

aumento en la distensibiiidad de las venas pélvicas y abdominales, estancamiento venoso y

disminución de la presión venosa media sistémica, y disminución del gasto cardiaco y de la presión

arterial sistémica. Además, hay una liberación masiva de potasio, hidrogeniones y productos del

metabolismo anaeróbico que pasan a la circulación sistémica; este evento se ha asociado a

asistolia y se denomina en la práctica clínica asistolia asociada a reperfusión, la cual ha llegado a

tener una incidencia hasta del 12% en las seríes de síndrome de compartimiento abdominal

manejado con laparotomía descompresiva. Para evitar lo anterior, antes de realizar la laparotomía

descompresiva, debe llevarse a cabo un protocolo estricto que consiste en lo siguiente: El enfermo

debe manejarse en la Unidad de terapia intensiva; es conveniente que tenga dos accesos venosos

grandes y que sea monitorizado con oximetría de pulso, línea arterial, capnografía y monitoreo

hemodinámico avanzado con catéter en la arteria pulmonar con la finalidad de medición continua

de los parámetros hemodinámícos y metabólicos.(48|SS)

El equipo quirúrgico debe sopesar las diferentes opciones para manejo de abdomen abierto. El

anestesiólogo e intensivista deberán conocer las diferentes alteraciones hemodinámicas que se

presentan y cómo resolverlas. En la literatura se recomienda que en el equipo que maneja a estos

enfermos debe haber una persona que exclusivamente se encargue de la infusión de líquidos y

productos sanguíneos durante el procedimiento de laparotomía descompresíva, dado que los

requerimientos de estos pueden ser masivos. Antes de iniciar el procedimiento deberán de



infundirse dos litros de solución salina, 50 gramos de manitol y 50 míliequivalentes de bicarbonato

de sodio; La descompresión debe ser progresiva y durante ésta deberán de monitorearse

continuamente: gases arteriales, pH intragástrico, niveles de potasio en sangre, así como todas las

variables hemodinámicas y respiratorias. La reposición de volumen, los ajustes del patrón

ventilatorio y ¡a manipulación metabólica {manejo de acidosis e hiperkalemia), dependerán de la

evolución de cada paciente en particular. Una vez terminado eí procedimiento de laparotomía

descompresiva eí enfermo deberá dé continuar en lá Unidad de terapia intensiva.<48;5S)



JUSTIFICACIÓN

Frecuentemente e¡ cirujano se encuentra ante el dilema de someter o no a un paciente a cirugía cuando se

sospecha que curse con síndrome compartamental, por lo que es imperativo contar con medios

diagnósticos que nos den tal discriminación, actualmente se cuenta con la medición indirecta por medio de

¡a toma de presión intravesical ía cual es inexacta y no útil en pacientes con problema vesical o prostético,

en este trabajo se pretende demostrar la utilidad det método de medición externo de presión

intraabdominal como un recurso mas que ayude a tomar una decisión correcta respecto al manejo de

dichos pacientes.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Tanto en pacientes internados en la Unidad de Cuidados intensivos como en el piso de Cirugía General

muchas veces se detecta una presión intravesica! elevada incluso mayor de 30 cm de agua. Pero

posteriormente se torna como un dato aislado y sin correlación con el estado del paciente, ya que su

abdomen se encuentra blando y no tiene datos de compromiso hemodinámíco que apoyen et diagnóstico

de síndrome compartamental. Lo anterior se presenta sobre todo en pacientes con problemas tanto

vesicales como prostéticos.

Por lo explicado anteriormente podemos concluir que la medición intravesical no es un recurso fidedigno

que nos permita diagnosticar síndrome compartamental y tomar decisiones en cuanto al manejo del

paciente por lo que es necesario buscar otros métodos mas exactos y que al mismo tiempo sean inocuos

para el paciente.

WWU.IIMH1.W^«MOS



PLANTEAMIENTO DÉ HIPÓTESIS

La medición externa de presión iniraabdominal tiene mejor sensibilidad y especificidad que la

mdición intravesical

OBJETIVOS

Comparar Ea Sensibilidad y Especificidad de dos métodos de medición de presión intraabdomina!,

el usado actualmente de la presión intravesical y uno novedoso que consiste en la medición

externa, para la detección de síndrome compartamental.
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MATERIAL Y MÉTODOS

TIPO DE ESTUDIO

Se trata de un estudio piloto de casos, prospectivo, longitudinal, experimental, comparativo, clínico y

original.

LUGAR Y PERIODO DE TRABAJO

Servicios de Cirugía General, Urgencias y Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Juárez de México,

del 1 de Junio al 31 de Agosto de 2002.

UNIVERSO DE TRABAJO

Pacientes ingresados con diagnostico de abdomen agudo.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y DE ELIMINACIÓN PARA EL ESTUDIO

INCLUSIÓN

Pacientes mayores de 15 años que hayan ingresado al servicio de Urgencias del Hospital Juárez de

México del 1 de Junio al 31 Agosto del 2002.

Ambos sexos

Con dolor y distensión abdominal,

Frecuencia cardiaca mayor de 90 pulsaciones por minuto

ELIMINACIÓN

Pacientes inquietos y no cooperadores

TÉCNICAS

Nuestra medición consistirá en aplicar un disco de plástico de 11.5 cm de diámetro sobre la región

supraumbíOcal, ejerciendo presión hasta deprimir 1 cm, sin quitar la presión se aplica contra el disco un

bulbo de plástico con fuelle sensible a cambios de presión previamente conectado a un baumanómetro

(figura 1), entonces se leerá ia columna de mercurio o la carátula del baumanómetro (figura 2). El valor

obtenido en milímetros de mercurio se convertirá a dinas/cm2 multiplicándolo por 1330, lo que obtenemos

n



es en realidad la tensión que se está ejerciendo en una pared por una presión interna según ta ley de

Laplace(10), entonces sustituimos eí valor de T en la fórmula:

P»T(1/R1

Donde R1 y R2 son los 2 radios principales expresados en centímetros, mismos que serán tomados al

dividir entre 2 tanto la medición de una línea que va del quinto espacio intercostal a ta stnfisis del pubis y

otra perpendicular y pasando por el centro y que corresponde aproximadamente a ía tercera vértebra

lumbar (Si se cuenta ya con TAC se tomará de dicha proyección el valor). Luego hacemos la conversión

a mmHg dividiendo entra 1330 y luego multiplicamos por 1,36 para obtener el resultado en centímetros

de agua. Se eligió la zona supraumbilical por ser de mayor comodidad pero el sitio en que se ejerza la

presión no altera el resultado según el principio de Pascal que refiere que si se aumenta la presión en un

punto cualquiera de un fluido, dicho incremento se traduce en una presión igual a la aumentada en todos

los puntos del fluido.<10)

ESQUEMAS TERAPÉUTICOS.

Ninguno

ESTUDIOS DE LABORATORIO.

Biometría Hemática

Química Sanguínea (Glucosa, urea y creatinina)

Gasometrías

ESTUDIOS DE GABINETE.

Placas de abdomen

Placa PA de tórax

Tomografía Axial Computada de abdomen

ESTUDIOS ESPECIALES « ^ -

Ninguno fr""~s

TAMAÑO DE LA MUESTRA Y CARACTERÍSTICAS

33 pacientes, tomados por simple disponibilidad

12
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PRUEBAS ESTADÍSTICAS

Estadística descriptiva para las variables de los pacientes y los cálculos de Sensibilidad, Especificidad,

Exactitud, Valor predictivo positivo y valor predictivo negativo para los 2 métodos de medición de presión

intraabdominal.

METODOLOGÍA

Se captaron los pacientes que ingresaron en un periodo de 3 meses a alguno de los servicios del

Hospital Juárez de México con un cuadro clínico de abdomen agudo.

Se les hizo toma de presión intraabdominal tanto por medición de presión intravesical como con el nuevo

método que se propuso en el presente estudio que consistió en la medición externa de la presión

intraabdominaí (ver técnicas), siendo ambos métodos indirectos.

Se tomó como positiva la prueba cuando la lectura fue de 25 o más centímetros de agua. Posteriormente

se compararon en el momento que se confirmó o rechazó el diagnostico de síndrome compartamental en

base a compromiso hemodinámico, renal, pulmonar y/o los hallazgos quirúrgicos. Por lo tanto este último

fue nuestro estándar de oro contra el que se evaluaron ambos métodos.

Luego se calcularon sensibilidad, especificidad, exactitud, valor predictivo positivo y valor predictivo

negativo a ambos métodos para determinar cuaf es mejor.

15



RESULTADOS

Durante el periodo estudiado se revisaron en el servido 33 pacientes con abdomen agudo, 12

casos {36 %) correspondieron al diagnóstico de síndrome compartamentaí. Se encontraron 14

casos (42 %) del sexo femenino y 19 (57.6 %) del masculino, con una edad promedio de 39.8

años, con límites de edad de 16-93 años. De los 33 casos, 8 tuvieron eí diagnostico de pancreatitis

grave, 3 de pancreatitis leve, 4 de apenaicitis complicada, 3 de úlcera gástrica perforada, 4 de

oclusión intestinal post quirúrgica, 2 de quiste torcido de ovario, 2 de volvolus de sigmoides, 1 de

divertículo de sigmoides perforado, 1 de divertículo de Meckel perforado, 1 de traumatismo

cerrado de abdomen y 1 caso de píocolecisto. Se presentó compromiso respiratorio en 12

pacientes valorado tanto por la presencia de disnea como por gasometría artería! la cual mostraba

hipercapnia e hipoxemia. Los niveles de creaiinina tuvieron un promedio de 3.5 mg/dl en los

pacientes con síndrome compartamenta!. Mientras que en los que no tuvieron dicho síndrome el

promedio fue de 1.69 mg/dl. Los niveles de urea fueron de 76.8 mg/dt para el grupo de síndrome

compartamentai y de 36.7 mg/dl como promedio en el grupo sin el síndrome. La puntuación de

APACHE fue de 13 para pacientes con SC y de 4 para los pacientes sin SC. El tratamiento fue

médico para 3 de tos 12 pacientes con SC y quirúrgico en 9 de eilos, mientras que para los que no

tuvieron SC en 6 fue médico y quirúrgico en quince.

Con estos datos y aplicando la tabla de contingencia de 2x2 se obtuvo una sensibilidad del 83 %,

una especificidad del 90.4 %, una exactitud de 88 %, un valor predíctivo positivo de 83 % y valor

predictivo negativo del 90.4 % para la prueba de medición externa. Mientras que para la prueba de

medición intravesical se obtuvo una sensibilidad de 75 %, especificidad de 71.4 %, exactitud de

72.7 %, valor predictivo positivo de 60 % y valor predictivo negativo de 83 %.
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TABLA 1

DISTRIBUCIÓN POR SEXO

M
F
TOTAL

SC
7
5

12

NSC TOTAL
12
9

21

19
14
33
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TABLA 2

DISTRIBUCIÓN PO» EDAD

10A19
20 A 29
30 A 39
40 A 49
50 A 59
60 A 69
70 A 79
80 A 89
90 A 99
TOTAL

SC
0
4
2
2
1
2
0
0
1
12

NoSC
2
5
7
4
1
0
2
0
0

21

TO771L
2
9
9
6
2
2
2
0
1

33
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TABLAS

DIAGNÓSTICOS

PANCREATITIS GRAVE
PANCREATITIS LEVE
APENDICITIS COMPLICADA
OCLUSIÓN INT POST QX
ULCERA G PERFORADA
DIVERT1CULO S1GMOIDES PERFORADO
TRAUMA CERRADO ABDOMEN
QUISTE TORCIDO OVARIO
VOLVOLUS SIGMOIDES
PIOCOLECISTO
MECKELPERFORADO
TOTAL

SC
8
0
1
1
1
0
0
0
1
0
0
12

NoSC
0
3
6
3
2
1
1
2
1
1
1
21

TOTAL
8
3
7
4
3
1
1
2
2
1
1

33

S í A ílv^
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TABLA 4

TIPOS DE TRATAMIENTO

SC No SC TOTAL
MEDICO
QUIRÚRGICO
TOTAL

3
9
12

6
15
21

9
24
33
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TABLAS

NIVELES DE CREATININA

1 A 1,9
2 A 2,9
3 A 3,9
MAS DE 4
TOTAL

SC
2
0
5
5
12

NoSC
13
6
2
0

21

TOTAL
15
6
7
5

33
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TABLA 6

NIVELES DE UREA

UREA
20 A 39
40 A 59
60 A 79
80 A 99
100A119
MAS DE 120
TOTAL

SC
1
3
3
1
2
2
12

NoSC
13
6
1
1
0
0

21

TOTAL
14
9
4
2
2
2
33
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DISCUSIÓN

Las causas de síndrome compartamental son múltiples. Existen también factores que io

predisponen; por ejemplo, el cierre con tensión en un procedimiento quirúrgico, El diagnóstico de

este problema se puede realizar posterior a la cirugía, cuando el paciente presenta olíguria, datos

de insuficiencia respiratoria, distensión abdominal, así como elevación de los azoados. Las

mediciones que resultaron en falsos positivos se dieron principalmente en (os casos de oclusión

intestinal, ya que fueron realizadas antas de la colocación de sondas nasogástríca o rectal que ai

evacuar el gas intestinal se disminuyeron tanto ¡a distensión abdominal como la presión

intraabdomina!.

Una vez que se ha sometido el paciente a tratamiento quirúrgico se debe dejar con

abdomen abierto con colocación de bolsa de Bogotá precisamente para evitar que se perpetúe el

síndrome compartamental, con lavados cada tercer día y posterior cierre cuando haya disminuido

el edema de las asas intestinales.

B método de toma de presión intravesical no es útil en pacientes que han tenido instalada

por varios días la sonda Foley ya que a! instilar la solución en vejiga suele sobrevenir una

contracción refleja de la misma lo que nos da un resultado de presión elevada cuando en realidad

dicha elevación solo es dei interior de la vejiga, así como en los pacientes con prostatismo y ios

que cursan con cistitis por la presencia de espasmos musculares vesicales.

El método de medición externo tiene la ventaje de que es fácilmente reproducible, con un

mínimo de recursos, que no necesitan de esterilización y que puede llevarse a cabo repetidas

veces, mientras que el método intravesical cada vez que se lleva a cabo se emplea una unidad de

solución fisiológica así como un equipo de toma de presión venosa central estéril, todo lo anterior

incrementa ei costo lo cua! es importante en medios hospitalarios con pocos recursos

En pacientes sin problema abdominal ni vesical a quienes se les tenía que colocar sonda

Foley por aigún motivo, cuando se les tomó la presión htravesicai y se comparó con la medición

externa varió entre 1 y 2 centímetros de agua.

Al método de medición externa aún ie falta mucho para perfeccionarse, ya que no toma en

cuanta variables como el hecho de que el contenido intraabdominal no es del todo liquido y se

tendría que valorar el hecho de que una estructura sólida como el hígado rodeado de líquido

influye en eí resultado de la medición.

Este estudio piloto seguramente motivará a seguir esta línea de investigación.
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CONCLUSIONES

• En los pacientes con oclusión intestinal es necesario colocar primero sonda

nasogástrica y sonda rectal para evacuar en la medida de io posible gas intestinal

antes de intentar medir la presión intraabdominal por cualquiera de los dos

métodos para evitar la toma de falsas positivas.

• En los pacientes con problemas vesicales o prostéticos el método de medición

intravesical no tiene utilidad por que en realidad refleja la presión de la vejiga que

está aumentada.

• En pacientes que han sido operados y dejados con abdomen abierto no es

aplicable el método de medición extemo por falta de pared abdominal en el sitio

donde se aplicaría el sensor.

• Un resultado de presión intraabdominal aumentada por sí sola no índica la

presencia de síndrome compartamentaf.

• La sensibilidad, especificidad y exactitud fueron superiores en ef método de

medición externa que en el intravesical al igual que el valor predictivo positivo y e¡

negativo.

• Se requiere de pruebas estadísticas para avalar dicha diferencia que en esta

ocasión no se contó con ellas por tratarse de un estudio piloto.

• Los costos para el método de medición extema son inferiores a! de medición

intravesical.

« Es necesaria mayor investigación para dilucidar todos los factores que intervienen

en el resultado final de la medición de presión intraabdominal por el método

externo.
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