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ANTECEDENTES 
 
El síndrome compartamental abdominal es una condición en la cual el incremento de la 
presión en un espacio anatómico cerrado, afecta la circulación y amenaza la viabilidad  
de los tejidos  dentro de dicho espacio. Aunque este síndrome  es mejor conocido que 
ocurre en  los espacios faciales de las extremidades, también  se puede desarrollar en 
otras cavidades corporales como el ojo (glaucoma), la cavidad craneana y el riñón. 
 
El concepto de que la cavidad abdominal puede ser considerada como un 
compartimiento simple  y que cualquier cambio en el volumen de su contenido puede 
elevar la presión abdominal no es nuevo. En la actualidad el hecho de que la elevación  
de la presión intraabdominal (PIA) puede dañar órganos y alterar sus funciones está 
recibiendo la atención que merece. 
 
Existe una gran cantidad de entidades que aumentan la presión intrabdominal. Estas 
pueden dividirse en  agudas (peritonitis, abscesos, hemoperitoneo, obstrucción 
intestinal, etc.)  y crónicas (tumores, ascitis, embarazo) pues la respuesta del organismo 
y la forma de tratamiento es diferente para cada una de ellas. En las elevaciones agudas 
de la PIA las alteraciones fisiopatológicas se producen abruptamente sin dar tiempo a 
que se desarrollen mecanismos de compensación, por lo que los efectos deletéreos son 
rápidos y a menudo fatales. 
 
Lo más frecuente  es que interactúen  varias causas para que se establezca  un síndrome 
de compartimento abdominal (SCA). El ejemplo puede ser un paciente con lesiones 
traumáticas  que reciba grandes cantidades de fluidos para su resucitación, lo que genera 
un aumento en el volumen  intersticial. El edema visceral y retroperitoneal se agrava 
con el edema de repercusión, así como la obstrucción venosa mesentérica temporal 
causada por el empleo de  de compresas y empaquetamiento durante el acto quirúrgico. 
La pared abdominal edematosa es cerrada bajo tensión. Si el paciente necesita 
ventilación mecánica en el postoperatorio aumentará aún más con la PIA. 
La PIA puede ser medida por métodos directos e indirectos. En condiciones normales la 
presión intrabdominal es igual a 0 mmHg. 
 
Métodos directos 
Se utilizan para ello cánulas metálicas, agujas de amplio calibre  y catéteres 
peritoneales, los cuales  son insertados  dentro de la cavidad abdominal y conectados a 
un manómetro  de solución salina, similar a como se realiza la PVC o a un transductor 
electrónico. En cirugía laparóscopica  el insuflador de CO2  mantiene el monitoreo 
automático de la PIA. 
Este método tiene la ventaja de ser fidedigno y su valor no es efectado por el estado de 
las vísceras utilizadas ( estomago o vejiga) como en el método indirecto  para la toma 
directa de la PIA. Comparte las complicaciones de toda introducción de un catéter a 
ciegas en la cavidad abdominal, y en ausencia de distensión abdominal no se debe  
aplicar este método por el riesgo que se presupone. 
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Métodos Indirectos 
 
Se aprovechan aquí ciertos órganos  que son comprimidos cuando ocurre un aumento en 
la PIA: 
 
 

- Presión de la vena cava inferior: se ha demostrado en estudios animales que la 
presión de la vena cava inferior medida por la vía femoral corresponde 
directamente  con la PIA, pero no hay datos humanos que avalen esta técnica. 

- Presión intragástrica: la PIA puede ser medida por manometría  a través de de 
una sonda nasogástrica  o una gastrostomía. Se infunden de 50 a 100 mL de 
H2O  y se conecta al extremo de una sonda nasogástrica a un manómetro  de 
agua o de solución salina . La presión intragástrica se aproxima a la presión 
medida en la vejiga urinaria. 

- Presión intravesical: La vejiga urinaria  se comporta como un diafragma pasivo 
cuando su volumen  es de 50 a 100 mL. Esta técnica es mínimamente invasiva y 
parece ser el método de elección. El paciente se coloca  en decúbito supino y se 
vacía la vejiga  una vez cateterizada, luego se infunden  de 50 a 100 mL de 
solución salina  y se conecta a un manómetro  de agua. El punto cero  es la 
sínfisis del pubis  y la altura de la columna de agua por encima de este punto 
representa la PIA en cms de agua. Una vejiga neurogénica o pequeña puede 
proporcionar falsos positivos. 

Los grados de presión intravesical  descritos por Meldrum DR. Se describen de la 
sig. Manera. 
 
I.- 10 a 15 cms de H2O. 
II.- 16 a 25 cms de H2O. 
III.- 26 a 35 cms H2O.  
IV.-  > de 35 cms de H2O.  
 
El aumento de la PIA conduce a una serie de modificaciones en el funcionamiento 
de los órganos contenidos en la cavidad abdominal y de otros q se sitúan fuera de 
ella. Estos cambios interactúan entre sí y llevan al paciente a falla órganica múltiple 
y la muerte. 
El Síndrome de compartimento abdominal se caracteriza por distensión abdominal 
masiva, aumento de la presión intrabdominal y de la presión venosa central, 
disminución del volumen urinario y necesidad de mayores presiones aéreas en el 
paciente ventilado. 
Antes de llegar a la conclusión de que se trata de esta entidad, hay que sospechar de 
otras causas de fallo renal, respiratorio, y cardiovascular observadas frecuentemente 
en pacientes graves. 
Las principales alteraciones extrabdominales son las cardiopulmonares, e implican 
una alta morbimortalidad, siendo la disminución de la hipertensión  pulmonar y 
elevación de la relación  PaO2/FiO2 las más importantes. 
El pronóstico es mejor en aquellos pacientes sometidos a cirugía de descompresión 
por la mejoría de todos los parámetros hemodinámicas y ventilatorios.(2) 
El abdomen debe de ser abierto  en una unidad de cuidados intensivos bajo 
monitoreo hemodinámica y con una vía de acceso garantizado. Se ha recomendado 
el uso de cristaloides, bicarbonato de sodio y manitol para prevenir el lavado de 
reperfusión de productos del metabolismo anaerobio celular. 



 

3 
 

Después de la descompresión el abdomen se deja abierto o se utilizan otros métodos 
para el cierre abdominal temporal como son: 
- Cierre de la piel: en este caso se dejan abiertos todos los planos de la pared 

abdominal y se sutura la piel. Cuando el paciente mejore se retiran puntos  
cutáneos y se realiza la reparación por planos. A pesar de esta medida el cierre 
cutáneo puede permitir presiones de 50 mmHg o más por lo que ha sido el 
procedimiento menos utilizado. 

- Cierre temporal con prótesis artificiales para explicar el método son utilizados 
distintos dispositivos: mallas de marlex,  cierre por cremalleras artificiales 
adherentes, suturas de retención, etc. Como estas prótesis son flexibles 
amortiguan con eficacia  los aumentos en la PIA, además de permitir la 
inspección continua de la cavidad  y de un mejor control de la hemostasia, la 
sepsis y el debridamiento de los tejidos necróticos. 
Una vez que se ha logrado la resucitación del paciente, una buena oxigenación 
de los tejidos, se ha corregido la hipovolemia, la hipotermia y no hay 
indicaciones para reexplorar al paciente se puede cerrar la pared. 
En 1984 en el hospital de San Juan de Dios de Bogotá se llevó a cabo por 
primera vez la utilización de una bolsa de polivinilo(utilizada en las soluciones 
parenterales o para drenaje urinario fijada a la aponeurosis en un paciente 
sometido a varias intervenciones por sepsis abdominal, por el Dr. Borráez, 
conocida en nuestros días como Bolsa de Borráez o de Bogotá. 
 
Indicaciones 
 
1.- En cuadros infecciosos: Peritonitis severa , peritonitis terciaria, pancreatitis 
necrótica sobreinfectada, fístulas intestinales no organizadas , heridas necróticas 
o dehiscentes , fascitis necrotizante, o íleo prolongado severo. 
2.- En pacientes politraumatizados: desarrollo de síndrome de hipertensión 
abdominal mayor de 20 a 25 cms de H2O, pacientes con estallido hepático o 
fractura de pelvis que requieran de empaquetamiento , en cirugías para control 
de daños. 
3.- Otros: Second look: en pacientes con entidades como trombosis mesentérica 
que requieren de resección intestinal y en los cuales hay duda de la progresión  
de la enfermedad, igualmente en pacientes en los cuales  se realizan suturas 
vasculares susceptibles  a complicarse  o ligaduras vasculares criticas (en la vena 
mesentérica superior o porta) 
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Resultados 
 
En dichas unidades donde se utiliza de forma rutinaria la descompresión 
abdominal sus resultados  fueron de una sobrevida del 67% con mortalidad del 
33%. 
 
Los efectos adversos de la PIA elevada y los métodos y beneficios de la 
descompresión abdominal han sido bien establecidos experimentalmente  y en la 
práctica clínica. 
Deben de realizarse estudios controlados prospectivos, con muestras importantes 
para corroborar de forma estadística los beneficios obtenidos tras la cirugía de 
descompresión. 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 

5 
 

JUSTIFICACION 
 
 

El síndrome compartamental abdominal es una entidad que presenta un reto en 
su manejo para el intensivista, principalmente para el cirujano, el cual juega un 
papel importante en el desarrollo de la patología. 
El manejo del abdomen abierto  desde hace varios años presenta la piedra 
angular en el manejo de la hipertensión abdominal, demostrando mejorar la 
morbimortalidad de los pacientes cualquiera que fuera el origen de le 
hipertensión. 
En el Servicio de Cirugía General del Hospital Regional “Lic. Adolfo López 
Mateos” son atendidos de forma rutinaria pacientes con patologías cuya 
evolución natural  de la enfermedad puede condicionar el desarrollo del 
síndrome compartamental abdominal. 
No existen en nuestro hospital estudios  que documenten  el manejo del 
síndrome compartamental abdominal, por lo cual es necesario realizar uno que 
logre identificar las principales patologías que originan dicho síndrome, conocer 
los parámetros para ofrecer al paciente un manejo con abdomen abierto, las 
principales complicaciones derivados del mismo, así como el momento oportuno 
del cierre de la cavidad abdominal. 
Es necesario conocer las ventajas obtenidas de ofrecer manejo temprano con 
abdomen abierto en pacientes  con hipertensión intrabdominal  grado II, ello 
derivará en mejores resultados en el tratamiento de nuestros pacientes por 
patología y disminuir la morbimortalidad derivada de las mismas. 
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OBJETIVOS 
 

Objetivo general.- 
 

- conocer el beneficio de manejar con abdomen abierto de forma temprana  en los 
pacientes con síndrome compartamental abdominal grado II en el Hospital 
regional “ Lic. Adolfo López Mateos” del  ISSSTE. 

 
 
Objetivos específicos.- 
 

- Conocer la incidencia de las principales patologías relacionadas con el desarrollo 
del síndrome compartamental abdominal. 

- Conocer la incidencia por sexo y por edad. 
- Conocer el promedio de días de estancia  intrahospitalaria. 
- Identificar las principales complicaciones relacionadas con el desarrollo del 

síndrome compartamental abdominal. 
- Conocer el promedio de días que permaneció abierta la cavidad abdominal  
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MATERIAL Y METODO 
 
Durante el período comprendido entre el 1ero de Enero del 2004 al 31 de Diciembre del 
2004 se registró el ingreso de todos los pacientes al Servicio de Terapia Intensiva  a los 
cuales  les realizó  colocación de una sonda intravesical de Foley, mediante la cual se 
instilaron 100 cc de solución fisiológica, y mediante una columna de agua colocada a 
nivel de la sínfisis del pubis se registró la presión intravesical; de ellos 23 pacientes 
presentaron hipertensión intrabdominal clasificándolos  según Meldrum ( I, II, III, o 
IV).  
Se llevó a cabo laparotomía descompresiva en dichos pacientes, con colocación de bolsa 
de polivinilo fijada a la aponeurosis con sutura no absorbible de prolene para mantener 
aislada la cavidad abdominal. 
Una vez registrada mejoría del paciente en sus parámetros ventilatorios y  diuresis, se 
autorizó  el cierre de la cavidad abdominal por parte del servicio de Terapia Intensiva, 
siendo llevados a quirófano para cierre de la aponeurosis con sutura no absorbible de 
prolene con puntos subtotales de reforzamiento con ethibon del No 5 
Se registraron el promedio de días de cierre de la cavidad. 
Se realizará un seguimiento desde su ingreso a  la UCI  hasta el momento de egresar del 
Hospital para conocer  la sobrevida de los pacientes  según su grado de hipertensión 
intrabdominal. 
Durante su seguimiento se realizará un registro de las complicaciones presentadas 
secundarias a su manejo con abdomen abierto. 
Se analizarán los datos con una analisis de varianza para comparar promedios entre los 
grupos de datos obtenidos. 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 
 
 

HIPOTESIS. 
 

El manejo del síndrome compartamental abdominal durante sus primeras fases mediante 
técnica de abdomen abierto con bolsa de polivinilo  disminuye la morbimortalidad de 
los pacientes ingresados en la Unidad de Terapia Intensiva que presentan hipertensión 
intrabdominal . 
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RESULTADOS 
 
 
 
De los 23 pacientes incluidos en el estudio que presentaron datos de hipertensión 
intrabdominal  12 fueron del sexo femenino ( 52.17%), y 11 del sexo masculino ( 
47.82%) con edades que fluctúaban entre los 28 y los 76 años, siendo la media de edad 
54.4 años.  
Los diagnósticos  de ingreso a Terapia Intensivo  fueron pancreatitis aguda: 16 
pacientes ( 64.56%) oclusión intestinal 4 pacientes ( 17.39%), y trauma abdominal 
cerrado 3 pacientes ( 13.04%). 
Las presiones intravesicales que presentaron los pacientes  a su ingreso  los ubicaron en 
Estadio II y III, sin ningún caso en estadio I o IV.  Siendo muy similares los dos grupos 
10 pacientes con estadio II ( 47.61%) y 11 con estadio III (52.38%). 
El estadio III se presentó más frecuentemente en los paciente con trauma abdominal, 2 
de los tres casos( 66.6%), mientras que las presiones intrabdominales que se registraron 
en los grupos de pancreatitis  y oclusión intestinal fueron muy parecidos con 50% en el 
estadio II y III. 
Se observó que los pacientes los cuales fueron sometidos a laparotomía descompresiva 
en estadio II presentaron una recuperación en los parámetros permitidos por UCI ( 
normalización de la diuresis y disminución en el PEEP) para su cierre siendo la media 
de días de 7,5 días para el estadio II, vs. 11.8 días para los del estadio III.  
Así como también se observó una menor estancia dentro de la UCI de aquellos 
pacientes que fueron sometidos a laparotomía en estadio más temprano siendo la media  
de dias  de 17.1 para el estadio II, vs. 21.9 para el estadio III. 
5 pacientes presentaron complicaciones secundarias al uso de el abdomen abierto siendo 
las más frecuentes  infección de la herida quirúrgica y fístula enterocutánea con 2 casos 
respectivamente ( 40%) y dehiscencia de la herida sin patógeno cultivado 1 caso (20%) 
2  (8.6%) de los pacientes incluidos en el estudio, fallecieron  antes del cierre de la 
pared. 
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CONCLUSION 
 

En los datos recabados por el estudio se pudo observar que como primera causa 
etiológica del síndrome compartamental  abdominal se encuentra  la pancreatitis aguda, 
y que el procedimiento quirúrgico  de be de ser considerado en todos aquellos pacientes 
que presenten datos de Hipertensión intrabdominal. 
Y que como segundas causas más frecuentes se encontró la oclusión intestinal, y el 
trauma abdominal cerrado. 
No hubo predisposición en ninguna de las patologías  por sexo o edad, ya que en el 
estudio de multivarianza realizado no existió relación demostrable entre las variables. 
En donde si se observó una correlación  positiva fue en las variables de días de cierre y 
estancia intrahospitalaria, donde se pudo apreciar que en aquellos pacientes  que 
cursaron con  menor tiempo de diagnóstico y manejo quirúrgico con  laparotomía 
descompresiva presentaron menor cantidad de días para ambos parámetros. Lo cual 
confirma la hipótesis del estudio. 
De igual forma se demuestra el valor de la medición rutinaria de la presión intravesical, 
dentro del Servicio de Terapia intensiva que persigue ofrecer a los pacientes  una opción 
terapéutica,  con un mínimo de complicaciones,  para manejar esta entidad nosológica  
como complicación propia de un conjunto de patologías que son de presentación 
cotidiana para el cirujano y el terapista, y que es en el criterio de estos  dos 
profesionales de la salud  en quienes  debe de existir esta posibilidad. 
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  TABLA No 1.-  Se estudiaron 23 pacientes los cuales presentaron 3 diagnósticos          
como causa de ingreso a UCI. 
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  TABLA No 2.- Los pacientes a su ingreso presentaron hipertensión intrabdominal 
  con predominancia en los grados II y III (10 y 11 respectivamente). 
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  TABLA No 3 .- Existió diferencia significativa entre los grados II y III, con respecto  
  al promedio de días de cierre, observando una relación directamente proporcional   
  entre ambas dependientes. 
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