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EFECTOS HEMODINAMICOS Y VENTILATORIOS
DE LA HIPERTENSION INTRAABDOMINAL

INTRODUCCION

El sindrome compartimental abdominal (SCA} es una entidad que reviste
importancia en las Unidades de Terapia Intensiva contemporaneas, dado que una
proporcién importante de pacientes con cirugia abdominal complicada, asi como
pacientes con reanimacion vigorosa de liquidos, quemaduras, etc. pueden
desarrollario y de no diagnosticarse suelen ser graves: insuficiencia respiratoria,
insuficiencia renal, hipoperfusion, choque, llegando hasta el sindrome de falla
organica multiple.

A pesar de existir la literatura relacionada con el tema desde hace mas de
un siglo, no es sino hasta hace relativamente poco que se le da importancia y se
inician descripciones formales asi como su estudio fisiopatolégico.

En este documento se describe la experiencia de la Unidad de Terapia
Intensiva del Hospital ABC en una serie de pacientes con esta entidad, al igual que
se describe su compaortamiento hemodindmico y respiratorio y se analiza su

terapéutica y evolucién.
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EFECTOS HEMODINAMICOS Y VENTILATORIOS
DE LA HIPERTENSION INTRAABDOMINAL

Finalmente se presenta una extensa revision de la literatura disponible
estableciendo comparaciones y diferencias con la propia serie describiéndose al
final, conclusiones de utilidad practica en especial para el médico intensivista y el

cirujano general, actores principales dentro del manejo de la entidad.

JUSTIFICACION

El perimetro abdominal es una medicién que se realiza de forma rutinaria
en los pacientes postoperados de abdomen con riesgo de desarrollar
complicaciones intraabdominales. El primer paciente registrado en nuestra serie, en
marzo de 1998 presentd todos los datos clinicos del sindrome compartimental
abdominal y antes de medir la presién intraabdominal, practica no comin hasta
entonces, el perimetro habia sido registrado cada hora sin que presentara cambios;
sin embargo el paciente continuaba deteriorandose tanto en io hemodinamico como
en lo respiratorio. Surgié entonces la idea de medir la presion abdominal y se
detectd un incremento subito de ésta, de 32 mmHg. A partir de entonces nacio la

idea de implementar Ia practica rutinaria de la medicion de la presion intraabdominal
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DE LA HIPERTENSION INTRAABDOMINAL

en aquellos pacientes con riesgo a desarrollar hipertension intraabdominal, haciendo
hincapié en los pacientes que hubieran tenido un tiempo quirirgico elevado,
hipotermia, coagulopatias o acidosis. Este trabajo se realizd con el primer objetivo
de demostrar la poca utllidad de realizar mediciones frecuentes de perimetro
abdominal y en su lugar medir la presion intraabdominal y correlacionar los
incrementos de ésta con el deterioro respiratorio y hemodinamico. No se duda de la
utilidad del método, pero para poder retirar una préctica tan arraigada como lo era el
perimetro abdominal necesitabamos demostrar en nuestros pacientes, los efectos
deletéreos de ignorar esta medicion e interpretar que el perimetro abdominal podia
llevar a un paciente a una cirugia probablemente ya de forma tardia o simplemente
no realizarse. Se presenta por lo mismo una revision del tema, comelacionando

nuestros hallazgos a los reportados en la literatura.
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EFECTOS HEMODINAMICOS Y VENTILATORIOS
DE LA HIPERTENSION INTRAABDOMINAL

MATERIAL Y METODOS
Estudio ambilectivo de pacientes consecutivos ingresados a la Unidad de
Terapia Intensiva del Hospital ABC desde marzo de 1998 hasta agosto de! 2000

considerando como ciiterios de inclusién, las siguientes caracteristicas (Tabla no 1).

TABLA 1.

CRITERIOS DE INCLUSION

1. Diagnéstico de SCA

2. Asistencia Mecanica Ventilatoria*
3. Catéter de flotacion*

*antes y después de la cirugia

Se incluyeron pacientes con sindrome compartimental abdominal
diagnosticado por incremento de la presién intraabdominal, obtenida a través de la
técnica de medicion intravesical descrita originalmente por Kron en 1984 y
recientemente modificada por Cheatham en 1997, colocando un angiocath numero

18 (Jelco 4055 Jonhson&Jonhson; Arington Tx, USA) al extremo de aspiracion de
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la sonda de Foley y éste a su vez a un transductor de presion (M10068B Hewlett-
Packard; Andover MA, USA) y monitor (M1180A Hewlett-Packard, Boeblingen,
Alemania). Se tomé el pubis como punto cero y se instilaron 100 cc de solucién

salina al tiempo que la sonda de Foley se mantuve pinzada (Figura 1} (1, 2).

Figura 1

Técnica de Medicion de Presidn Intraabdominal
descrita por Cheatham. JACS 1998;186(5):594-595

El segundo criterio de inclusién fue que los pacientes se encontraran bajo
asistencia mecanica ventilatoria antes y después de la cirugia de descompresion
(PB 7200 Nellcor-Puritan Bennet; Carisbad CA, USA} y el tercer requisito fue que

estuvieran monitorizados con catéter de flotacién (Opticath P7110-EH Abbott;
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DE LA HIPERTENSION INTRAABDOMINAL

Chicago IL, USA) tambien antes y después de la cirugia de descompresitn. Se
evaluaron los siguientes parametros respiratorios y hemodindmicos: pH arterial,
Presion arterial de oxigeno (Pa02), Presién arterial de COz {PaCOz2), Presién venosa
de oxigeno (PvQz2), Bicarbonato arterial (HCO3), saturacion arterial de oxigeno,
saturacion venosa de oxigeno, modo ventilatorio, volumen corriente (Vt), frecuencia
respiratoria {FR), fraccidn inspirada de oxigeno (FiO2), nivel de PEEP, cortos
circuitos (Qs/Qt), relacion I:E (RI:E), presion inspiratoria pico (PIP), presién media de
la via aérea (PmVA), flujo inspiratorio, relacién PaO2/FiO2 (PaO2/Fi0z),
distensibilidad dinamica, frecuencia cardiaca (FC), tension arterial (TA), tension
arterial media (TAM), presidn venosa central (PVC), presion sistélica pulmonar
(PSP), presién diastélica-pulmonar (PDP}, presion media de la arteria pulmonar
{PMaP), presién capilar pulmonar (PCP), gasto cardiaco (GC), indice cardiaco (IC),
volumen latido (VL), indice de volumen latido (IVL), resistencias vasculares
sistémicas (RVS), indice de resistencias vasculares sistémicas (IRVS), resistencias
vasculares pulmonares (RVP), indice de resistencias vasculares pulmonares {(IRVP),
indice de trabajo del ventriculo izquierdo (ITVI), indice de trabajo de ventriculo

derecho {ITVD), contenido capilar de oxigeno {CcQ2), contenido arterial de oxigeno
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(Ca02), contenido venoso de oxigeno (CvQ2), diferencia arterio- venosa (dif.a-v),

entrega de oxigeno, consumo de oxigeno (VO2) y fraccién de extraccion de oxigeno

(Tabla 2).
TABLA 2
PARAMETROS MEDIDOS
Respiratorios Hemodinamicos Otros
1. pHarterial 1. FC 1.CcQ2
2. Pa0z 2. TA 2.Ca0z2
3. PvO2 3. TAM 3.CvOe
4. PaCO2 4. PVC 4.Dif a-v
5. HCOs3 5 PSP 5.Entrega O2
6. Sat Arterial O2 6. PDP 6.v02
7. Sat Venosa Oz 7. PMP 7.Fraccién
8. Modo ventilatorio 8. PCP extraccion Oz
9. vt 9 GC
10. FR 10. IC
11. FiQ2 11. VL
12, PEEP 12, IVL
13. Qs/Qt 13. RVS
14, RIE 14. RVP
15. PIP 15. IRVP
16. PmVA 16. 1TV
17. Distensib. Dinamica 17 1TvD
18. PaQa/Fi02

Se midié también el perimetro abdominal. Todos los datos se obtuvieron al

ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva, antes de la realizacion de la cirugia de
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descompresion, e inmediatamente después de ésta, a su regreso a Terapia. Se
compararon los valores antes y después de la descompresién y los resultados se

analizaron mediante la prueba de la T de Student-Newman-Keuls.

RESULTADOS

Se incluyeron 14 pacientes, con edades entre 37 y 71 afios con media de
5529 (+ 10.7), 10 hombres (71.4%) y 4 mujeres (28.5%) con sindrome
compartimental abdominal. 10 pacientes (71.4%) tenian antecedentes de cirugia
abdominal al menos 1 afto antes; hipertension arterial en 7 (50%), alcoholismo en 6
(42%), tabaquismo en el momento de ingreso en 6 (42%), hipercolesterolemia o
hipertrigliceridemia en 4 (28%), insuficiencia renal cronica en 3 (21%), diabetes

mellitus en 3 (21%) y policitemia vera en 1 (7%) (Tabla 3).
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TABLA 3

ANTECEDENTES n %
Cirugia abdominal previa 10 714
Hipertension arterial 7 50
Alcoholismo 6 42
Tabaquismo 6 42
Hipercolesterolemia 4 28
Insuf. Renal Crénica 4 21
Diabetes Mellitus 3 21
Policitemia Vera 1 7

Las causas de ingreso al hospital fueron: pancreatitis: 4 (28%), sepsis
abdominal: 2 {14%), instrumentacion quinirgica ortopédica de columna: 2 (14%),
trauma cerrado abdominal : 2 (14%), y otros: 4 (30%) los cuales fueron un caso de
apendicitis aguda, una ruptura de aneurisma aorto abdominal abierto a duodeno, un
caso de poliquistosis renal y hepatica y un caso de postoperatorio inmediato de

esplenectomia electiva (Tabla 4).
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TABLA 4
DIAGNOSTICOS INGRESO n %
Pancreatitis 4 28
Sepsis abdominal 2 14
Instrumentacion quirurgica 2 14
Trauma abdominal 2 14
Apendicitis aguda 1 7
Esplenectomia 1 7
Ruptura de AAA a duodeno 1 7
Poliquistosis renal 1 7
TOTAL 14 100

Al 100% se les realizd cirugia abdominal de descompresion tras la
deteccion de sindrome compartimental abdominal siendo los hallazgos quirirgicos
(causas del sindrome): Absceso peripancreatico y adherencias en uno de los casos,
liquido intraabdominal en 5 (35%) de los casos con las siguientes caracteristicas : 1.
necrohemorragico, 2. necrético 3. abdominal inflamatorio, y 4. purulento en dos de
ellos. Se encontrd también presencia de hematoma intraabdominal en 3 de los
casos (21%) siendo en corredera parietocélica derecha y del meso del delgado en
un caso y retroperitoneal en los otros dos. Sangrado intraabdominal activo en 3 de

los casos {21%), proveniente de la ruptura de un aneurisma aértico en uno de los
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casos, laceracion hepatica en otro y sangrado esplénico en el tercero. Se encontro
también edema de asas intestinales en uno y presencia de quistes abscedados tanto

renales como hepaticos en el (ltimo de los pacientes (Tabla 5).

TABLA 5

CONDICIONANTES DEL SCA

1. Liquido intraabdominal 5 35%
2. Hematoma 3 21%
3. Sangrado 3 21%
4. Absceso peripancreatico 1 7%
5. Edema intestinal 1 7%
6. Quistes infectados 1 7%

El manejo se realizd con abdomen abierto en 11 pacientes (78.5%) y
cerrado en 3 {21.4%). Hubo una mortalidad del 21.4%, (n=3), los tres de origen
cardiopulmonar y habiende sido tratados 2 con abdomen abierto y €l otro cerrado.
La presion intraabdominal registrada mas elevada se presentd en este uitimo
paciente siendo de 42 mmHg. El tiempo entre el diagndstico de sindrome
compartimental abdominal y la cirugia de descompresion varié desde 2 hasta 72

horas con media de 24.2 horas {+18.8 h). EI 100% de los pacientes se encontraban

bajo efectos de sedacién durante el diagnéstico del sindrome compartimental
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abdominal y 8 de ellos (57%), se encontraban también relajados antes de la cirugia.
Los 14 pacientes estaban relajados después de la descompresion.

Los pacientes presentaron elevacién de la presion intraabdominal en un
40.8% antes de la cirugia de descompresion desde 18.64 mmHg + 7.86 (rango de 8
a37) a 31.5 £ 6.37 mmHg (rango de 21 a 42) con p< 0.0001. Tras la cirugia de
descompresion y mantenimiento de abdomen abierto en el 78.5% de los pacientes,
hubo una disminucién de la presién intraabdominal del 39.4%, con 19.07 + 7.27
mmHg de presion media y rango de 12 a 36 mmHg con p < 0.0001 (Figura 2).

FIGURA 2
PRESION INTRABDOMINAL

Media: 18.64 (x 11.98) 31.5(£12.54) 19.07 (£ 12.93)
45,

405
350
IR
25
208
154
109
51 * p< 0.0001 " p< 0.0001

0 L | L | o

ingreso Pre-Op Post-op.

mmHg
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Por otro lado, vemos que el perimetro abdominal, no presentd variacion
antes y después de la cirugia de descompresion teniendo valores al ingreso de
104.64 + 11.98 cm y elevandose tras la presentacion del sindrome compartimental a
107 + 12.54 ¢cm y disminuyendo tras la cirugia a 105.86 + 12.93 ¢m, sin que ningdn
valor fuera estadisticamente significativo. En la figura 3 observamos las medias de
perimetro abdominal comparado con las de presién intraabdominal en estos 3

momentos (Figura 3).

FIGURA 3

Comparacién entre Perimetro (cm) y Presién Intraabdominal (mmHg)
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El 92% de los pacientes se encontraba en un grado Il 6 IV segun la
clasificacion de hipertension intraabdominal de Burch y tras la cirugia, el 85% se

encontraba en grado | 0 It (Tabla 6 y Figura 4) (3).

TABLA G

Clasificacion Burch
Grado PIA (intravesical)

I 10 - 15 mmHg
M 15 -25 mmHg
il 25- 35 mmHg
v >35 mmHg

Hubo un paciente que presentd el sindrome compartimental a pesar de
encontrarse en grado Il (menor a 25 mmHg) y que posterior a ia descompresién
disminuyd a grado |. Dos pacientes permanecieron en grado lll 6 |V aln a pesar de
haber disminuido su presion intraabdominal posterior a la cirugia y haber mejoria

clinica. La mayor cifra de presién intraabdominal registrada fue de 42 mmHg.
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FIGURA 4.

Distribucion de Pacientes por Grado de Hipertension
Intraabdominal Antes y Después de la Descompresion

mmHg !
1. n-14
S O, N ¢ ¢ <Pre-Descompresion
= ° ¢ ‘. 92% en grado lil-1v
D 0
¢ - & e ° hd M #Post-Descompresion
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B= te Yo
3
0 . . ¢ \ *
¢ ¢ n-14

bd

Nimero total de pacientes

Figura 4. Distribucion de pacientes por grado de hipertension
intraabdominal antes y después de la descompresion quirirgica. Division
entre grado Il y Il segun la clasificacion de Burch. Surg Clin North Am.

1996;76:833-842

En cuanto a los efectos hemodinamicos se observd que al aumentar la
presion intraghdominal se incrementaron también presion venosa central (PVC) y
presion capilér pulmonar {PCP). Al realizar la cirugia de descompresion se produjo
una disminucidn del 40% de la PVC, de 18.21 + 10.38 a 10.78 + 4.04 mmHg

(p=0.019) y dai 33.5% de la PCP, con cifras de 18.71 + 8.74 mmHg previo a la
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descompresion disminuyendo a 12.43 + 4.8 mmHg posteriormente, con p=0.026.
Por otro lado la PmAP se comporto de manera similar, teniendo media de 39.21 £

7.93 mmHg antes de la cirugia y 28.36 + 7.9 mmHg después presentando un

cambio del 27.6% con p=0.01

En cuanto a los demas parametros hemodinamicos se observd una mejoria
en el indice de trabajo del ventriculo izquierdo tras la cirugia de descompresion,
iniciando con valores de 42.64 + 16.82 y aumentando solo el 5% a 44.86 + 11.18,
sin significancia estadistica. El indice de volumen latido mostrd elevacién transitoria
tras el aumento de la presion intraabdominal alcanzando cifras de 47.29 + 10.3 y
disminucidn posterior a la cirugia hasta 41.5 + 12.45, tan solo un 12% con p= NS.

Con respecto al indice cardiaco, éste mostré una disminucién tras la cirugia
acercandose a valores normales. Todos nuestros pacientes se encontraban en
estado hiperdinamico, con cifras de gasto e indice cardiaco elevados. Antes de la
cirugia, la media de indice cardiaco fue de 5.06 £ 1.31 y posterior a ésta, hubo una

mejoria del 20%: 4.01 £ 1.17 con p=0.03. Aln a pesar de esta disminucion, no se

alcanzaron cifras normales y permanecian hiperdinamicos.
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En cuanto a los parametros respiratorios, hubo significancia estadistica en
los resultados de presion inspiratonia pico, distensibilidad dinamica, cortos circuitos y
relacion PaO2/Fi02, como se muestra a continuacion. La presion inspiratoria pico
media antes de la cirugia fue de 38.14 + 6.36 cmH20 y ésta disminuy6 de forma
esperada un 31%, obteniéndose valores posteriores de 26 + 9.59 cmH20 con
p<0.0001, Tras la descompresion, la presion media de la via aérea disminuyo 10%,
desde 17.03 + 54 a 1521 4+ 5.7, con p=NS. La distensibilidad dinamica, de forma
concordante a la mejoria de la presion inspiratoria pico, se incrementé 36% desde
21.79 + 6.08 a 3457 + 1291 (p=0.002}. La relacién PaO2/FiO2 presenté una
mejoria del 42% aumentando drasticamente desde 102 + 47 hasta 176 + 59, con
p=0.001. De forma similar, los cortos circuitos disminuyeron 25%, teniendo en un
principio cifras de 47.64 + 11,81 y posteriormente 35.71 + 8.21 y p=0.005. {Figuras

Sy6).
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FIGURA 5.
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Figura 5. Parametros hemodinamicos y respiratorios antes y después de la
cirugia de descompresion, correlacionando con la presién intraabdominal
{*): A). PVC (mmHg) y PCP {mmHg} B). PmAP (mmHg) C). Distensibilidad
dinamica {ml/ecmH20) D). Cortos Circuitos (%).
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FIGURA 6.
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En cuanto a la entrega de oxigeno, el consumo de oxigeno y la fraccion de
extraccion se obtuvieron los siguientes resultados: Disminucion de la entrega de
oxigeno minima del 15%, de 1338 + 275.1 ml/min a 1133.8 + 340.9 ml/min con
p=NS. De forma similar, el consumo de oxigenc presentd mejoria, acercandose a
valores nommales, disminuyendo de 379.93 + 188.7 ml/min a 311.07 £ 43.6 ml/min

sin valor estadisticamente significativo y finalmente, la fraccién de extraccion
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permanecié practicamente sin cambios, aumentando un 28%, de 20.14 + 4% a

28.04 + 14.29% (p=NS) (Tabla 7).

TABLA7

Predescompresion  Postdescompresion

|. Entrega O2 1338 (£ 275.1) 1133.8 (£ 340.9)

II. Consumo Q2 379.93 (x187.7) 311.07 (+ 43.6)

Ill. Frac. Extraccion O2  20.14 (£ 4) 28.04 (+ 14.29)
(*p- NS)

.y 1. Expresado en mifmin; Ill. Expresado en %

DISCUSION

A lo largo de la historia, las descripciones de sindromes de compartimento
que se presentan en las extremidades son clasicas y bien estudiadas. El tratamiento
consiste en la descompresion y la deteccidn de las consecuencias secundarias a la
hipoperfusion generada. Recientemente, el abdomen ha sido considerado como el
siioc de origen del sindrome de disfuncion organica multiple secundario a la

translocacién bacteriana. Si ademas se le conceptualiza como un solo
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permanecio practicamente sin cambios, aumentando un 28%, de 20.14 + 4% a

28.04 + 14.29% (p=NS) (Tabla 7).

TABLA7

Predescompresion  Postdescompresion

. Entrega 02 1338 (£ 275.1) 1133.8 (£ 340.9)

II. Consumo O2 379.93 (£ 187.7) 311.07 (£ 43.6)

IIl. Frac. Extraccién 02 20.14 ( 4) 28.04 (1 14.29)
{*p- NS}

Ly Il. Expresado en ml/min; lil. Expresado en %

DISCUSION

A lo largo de la historia, las descripciones de sindromes de compartimento
que se presentan en las extremidades son clasicas y bien estudiadas. El tratamiento
consiste en la descompresion y la deteccion de las consecuencias secundarias a la
hipoperfusion generada. Recientemente, el abdomen ha sido considerado como €l
sitio de origen del sindrome de disfuncién organica miltiple secundario a la

translocacion bacteriana. Si ademas se le conceptualiza como un solo
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compartimento, donde la presién interna generada no puede ser liberada y donde es
factible por ello que pequerios incrementos en la presion intraabdominal lleven a las
mismas censecuencias de hipoperfusion que ocurren en las extremidades, se
destaca la importancia de llevar a cabo alguna forma de monitoreo que nos permita
evaluar estos cambics.

El concepto de hipertensién intraabdominal y secundara a éste el de
sindrome compartimental abdominal, no es nuevo y existen reportes desde hace
mas de 125 afios, de Marey en 1863 y Burt en 1870, que proponen relacionar el
incremento de presion intraabdominal con la disfuncidén respiratoria, En 1890,
Heinricius realizé estudios en perros demostrando que si la presion intraabdominal
se elevaba entre 27 y 46 cmH20, la muerte se producia secundaria a un evento
respiratorio por interferencia en la expansion toracica. En 1911 Emerson hizo
experimentos con perros, gatos y congjos y demostrd también que la muerte debida
a la hipertension intraabdominal se producia por trastomos cardiovasculares. Wendt
en 1913 asocio la oliguria presente en sus pacientes a incrementos de presion
intraabdominal {4). No fue sino hasta 1920 cuando se empezaron a estudiar las

causas de presion intraabdominal, principalmente en pacientes con trauma. En
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1923, Thorington y Schmidt estudiaron los efectos que tiene la descompresion sobre
este aumento de presion en perros. Lo anterior después de haber observado como
un paciente ¢on ascitis y disfuncion renal mejoraba sus flujos urinarios después de
que se realizara una paracentesis. Concluyeron que cuando la presion se elevaba
por arriba de 15 a 30 mmHg , se presentaban alteraciones renales manifestadas por
oliguria. El concepto de considerar al abdomen como un compartimento no
compresible se desarrolld por Bradley y Bradley en 1947 aunque persistia la idea
que sblo los pacientes quirlrgicos o con trauma presentaban hipertension
intraabdominal. Hasta finales de los 80's y principios de los 90's, fue cuando se
identifico que pacientes no quirirgicos podian tener elevaciones de presion
intraabdominal y que la repercusion hemodinamica, ventilatoria y renal podia ser
fatal. Se establece entonces el término de hipertension intrabdominal para referirse
al incremento de presion intraabdominal por arriba de 12 mmHg y el término de
sindrome compartimental abdominal al estado patoldgico en el cual existe
hipertension intraabdominal mayor a 20 mmHg con afeccién cardiaca, pulmonar y

renal (5). La clasica descripcion de los sindromes compartimentales de las
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extremidades fue atribuida al abdomen y fue hasta entonces cuando se consider¢ al
sindrome compartimental abdominal como una entidad real (4, 6).

El valor normal de presién intraabdominal es de 0 mmHg o menor. Un
paciente postoperado de abdomen presenta rangos entre 3 y 15 mmHg. Cuando la
presion es mayor a 10 mmHg el gasto cardiaco se empieza a alterar. Si la presion
intraabdominal es mayor a 15 mmHg, existe compromiso renal y de perfusion
esplacnica y cuando es mayor a 20-25 mHg, se presenta incremento de la presion
pico de la via aérea. Finalmente, si la presion sobrepasa los 20 a 30 mmHg,
constituye una emergencia y debe realizarse ia descompresion (5). Cuando al
aumento de presion intraabdominal, generalmente arriba de 20 mmHg se agrega un
deterioro cardiaco, pulmonar o renal, se esta ante un sindrome compartimental
ahdominal. Debemos hacer mencion de los pacientes bajo asistencia mecanica
ventilatoria, en los cuales la presion intraabdominal es ligeramente mayor debido al
efecto de presion positiva generada en el torax y que se transmite hacia abajo.

Debido a que el abdomen se comporta como un solo compartimento, ia
medicion de la presion intraabdominal puede ser medida en practicamente cualguier

parte de él. intraperitoneal, vesical, por (tero, vena cava inferior, recto o estémago
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{5, 6). Desde 1931, Qverholt intentaba medir la presion intraabdominal mediante
colocacion de catéteres fenestrados en distintos organos sin mucho éxito, pero
concluyd sus estudios mencionando la importancia de encontrar una técnica
adecuada para la medicién de presién intraabdominal (3). Actualmente sabemos que
esta medida puede obtenerse de diferentes formas, ya sea directa, mediante la
insercién de una canula de metal intraperitoneal o con una aguja conectada a un
manémetro o transductor de presién. Este método se ha sido utilizado para
monitorizacion continua en procedimientos laparoscépicos o de forma experimental.
Sin embargo, existen mediciones indirectas confiables como la de la vena cava,
mediante el empleo de una linea venosa central cuya punta esté a nivel de la vena
cava inferior o por canulacion de la vena femoral (5). Estos métodos comelacionan
bien con la medicién de presion de forma directa, pero no se han realizado estudios
en humanos que validen esta correlacion. El estandar de oro sugerido para la
medicion indirecta se lleva a cabo a través de la determinacion de la presién
intravesical (2). Yol et al., compard los valores obtenidos por medicion intravesical vs
los obtenidos durante colecistectomias laparoscopicas de 40 pacientes encontrando

una muy buena correlacion entre ambos meétodos (7). Actualmente se utiliza la
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técnica estandarizada por Cheatham y Safcsak la cual, es similar a la inicialmente
descrita por Kron en 1984 en el cual se mide la presion de la vejiga a través de
punciones repetidas de la sonda vesical {1). Cheatham propuso una nueva técnica
mas segura y menos invasiva mediante la cual se inserta un angiocath al puerto de
aspiracion de la sonda vesical y ésta a su vez se conecta a un transductor de
presion o mandmetro y tras la instilacién de 50-100 cc de solucion salina se realizan
mediciones repetidas con el mismo equipo, utilizando el pubis como punto cero (2).
(Figura 1). Sin embarge cuando existe trauma de vejiga, cuando no puede colocarse
sonda de Foley, o cuando las presiones intravesicales no son confiables, como por
ejemplo cuando existe un hematoma pélvico que comprime ia vejiga puede utilizarse
la medicién de la presion intraabdominal a través de una sonda nasogastrica o tubo
de gastrostomia (5). Sugrue midio la presion intraabdominal mediante un catéter
intragastrico con tonémetro y encontrd una buena correlacién entre ambos métodos
(8}.

Todos nuestros pacientes tuvieron mediciones de presion intravesical con

la tecnica estandarizada de Cheatham e instilacion en todos de 100 ml de solucion.
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Todos los pacientes contaban con sonda de Foley y al monitereo respiratorio ¥
hemodinamico habitual se agregé la medicion de presion intraabdominal.

Ya teniendo una técnica estandarizada para la medicién de presién
intraabdominal, es factible la caracterizacién de los grados de hipertension
intraabdominal. Burch et al. propuso en base a estudios observacionales una
clasificacién de los grados de hipertension en base al involucro de érganos y a la
necesidad de realizar una cirugia de descompresion (Tabla 6). Burch et al,
corelaciona el grado | (PIA entre 10 y 15 mmHg) con alteraciones fisicldgicas no
detectables clinicamente y mencionan que es raro que un paciente en estos niveles
requiera de cirugia de descompresion. Cuando la presion se eleva entre 15 y 25
mmHg (grado I}, la necesidad de una descompresion debe basarse en las
condiciones clinicas de cada paciente. En ausencia de oligiuria, hipoxia o presion
pico de la via aérea elevada, no se justifica la cirugia de descompresion. Sin
embargo, este grupo de pacientes requiere de mayor vigilancia pues en caso de que
exista cualquier tipo de deterioro cardiopulmonar o renal, debe considerarse la
descompresion quirirgica. El grado llf implica presiones entre 25 y 35 mmHg, y la

descompresion esta indicada aln en ausencia de compromiso a otros niveles. Los
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datos que sugieren sindrome compartimental abdominal pueden presentarse
insidiosamente, pero si el paciente se encuentra en grado IV, la descompresion
debe llevarse a cabo como medida de urgencia (3). El nivel de discriminacion
propuesto es de 25 mmHg, punto en el cual se pasa de grado Il a grado IIl. Adn asi,
el nivel exacto en el cual la hipertension intraabdominal lleva a un sindrome
compartimental abdominal no se conoce. 92% de los pacientes de nuestro estudio
se encontraban en grados Ill 6 IV antes de la cirugia de descompresion. Sin
embargo, si el nivel de discriminacion se disminuyera a 20 mmHg verfamos que el
100% de nuestros pacientes se encontraban en el grupo que indica Ia
descompresion, aln en ausencia de datos clinicos que sugieran deterioro de otros
érganos. Las cifras entre 20 y 25 mmHg deben ser consideradas en series de
mayor tamario que incluyan descripctones de pacientes con estos valores de presion
intraabdominal, llevados o no a procedimientos de descompresion. Otros estudios
(Malbrain et al.) hablan de 12 mmHg como el nivel que hace la diferencia entre lo
normal y la hipertension intraabdominal, mas no establecen el nivel de presion

intraabdominal requerido para desarrollar sindrome compartimental abdominal {5).
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Los factores etiologicos que producen la hipertension intraabdominal
pueden dividirse en 4 categorias segun Malbrain: 1. Causas quirlrgicas ©
postoperatorias: sangrado postoperatorio (ej. dehiscencia de sutura adrtica),
cualquier cirugia abdominal, cierre de pared abdominal con presién excesiva,
peritonitis postoperatoria, absceso 0 edema intraabdominal, procedimientos
laparoscapicos con insuflacion de CO2, ileo postoperatorio. 2. Postraumaticas:
Utilizacion de pantalén neumatico anti-choque, quemaduras, politrauma, sangradoe
intraperitoneal o retroperitoneal, edema visceral post reanimacion con fluidos. 3.
Médicos: dialisis peritoneal, absceso intraabdominal o peritonitis, edema o ascitis
secundaria a reanimacién masiva (ej. Chogue séptico), ascitis por cimosis,
hemorragia intraabdominal, ileo de cualquier origen (ej. Obstruccion intestinal}. 4. En
esta categoria se enumeran las condiciones que predisponen al desarrollo de
sindrome compartimental abdominal y son hipotermia {< 33° C), acidosis {pH < 7.2),
multitransfusion ( > 10-20 u/24h}, coagulopatia dilucional, coagulacién intravascular
diseminada, sepsis de cualquier origen, descompensacién de cirrosis por
hemorragia o infeccion (5). Por otro lado, Schein clasifica la etiologia en causas

agudas y cronicas. Dentro de las primeras, encontramos a las que se presentan de
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forma espontanea (peritonitis, abscesos abdominales, ileo, obstruccion intestinal,
pancrealitis, trombosis mesentérica, aneurisma abdominal roto, efc.), las
postoperatorias, postrauma (sangrado intraperitoneal, sangrade retroperitoneal,
edema post reanimacién) o iatrogénicas (laparoscopias, pantalén neumatico anti-
choque, empaquetamiento, reduccion de grandes hemias, cieme de abdomen a
tension). En las cronicas estan la ascitis, embarazo, tumores intraabdominales y
dilisis peritoneal. Las causas agudas son las mas frecuentes, y la efiologia de tipo
inflamatoria / infecciosa ocupa el primer lugar (6, 9). Debe mencionarse la
importancia de la reanimacion hidrica, dado que alguncs pacientes criticos requieren
altas cantidades de volumen para mantener su hemodinamia. Sin embargo esta
reanimacion agresiva puede ser la (nica causa de un incremento de presion
intraabdominal y desarrollo de sindrome compartimental abdominal.

La efiologia del sindrome en nuestra serie de 14 pacientes fue de tipo
agudo y en 42% de ellos fue de tipo inflamatorio / infeccioso, siendo la pancreatitis y
la sepsis abdominal las mas frecuentes. Eventos de sangrado en el transoperatorio
o postoperatorio fueron la 2? causa mas frecuente y en ei momento de realizar la

descompresion, al igual que reporta ia literatura, fa causa mas frecuente fue
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presencia de liquido intraabdominal en exceso, ya sea sangre o liquido inflamatorio.
El edema secundario a reanimacion fue otra de las causas contribuyentes. La razon
por la cual la reanimacion excesiva con fluidos contribuye a la hipertension
intraabdominal es por dilatacion e ingurgitacion de los vasos sanguineos
abdominales, asi como por medio de |a generacion de ascitis. Se produce ademas
una fuga de liquido a través de las venas mesentéricas y los vasos linfaticos se
obstruyen limitando el drenaje y produciendo mayor edema ademas de hipoxia
fisular. Estos mecanismos son los responsables de desarrollar sindrome
compartimental abdominal en los pacientes con ascitis crénica e hipertensidn
intraabdominal cronica y que al descompensarse requieren de reanimacion agresiva.
Esto explica porque los pacientes con hipertension intraabdominal crénica no
desarrollan sindrome comparimental sino hasta que sufren algun tipo de
descompensacion aguda (5).

La incidencia de hipertension intraabdominal (> 12 mmHg) fue reportada
por Malbrain en una muestra de 53 pacientes de una Terapia Intensiva medica y fue
de 24% independientemente de la patologia de base, con una presion media de

apenas 8.4 mmHg. Otro estudio, también de Malbrain, evalu6 prospectivamente 405
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pacientes y encontrd una incidencia Qeneral de hipertension intraabdominal de
17.5%, con valor medio de 15.8 mmHg. La incidencia en pacientes quirlrgicos de
urgencias fue de 39.4% vs 19.8 en pacientes médicos y 6.1% en pacientes de
cirugias electivas. Este estudio demostrd la asociacion entre hipertension
intraabdominal y mortalidad, cuando la presion intraabdominal es mayor a 12 mmHyg.
Este punto de corte de 12 mmHg tuvo en dicho estudio una sensibilidad del 77.8%,
especificidad de 87%, valor predictivo positivo de 55% y negativo de 95.7% para
mortalidad {10).

Esta asociacion entre mortalidad se debe a las consecuencias fisiclogicas a
nivel cardiovascular, renal y pulmonar. La elevacién de la presion intraabdominal
produce una disminucion del gasto cardiaco y este efecto se ha observado desde
valores de 10 a 15 mmHg. Elgasto cardiaco (y volumen latido por consiguiente), se
comprometen debido al incremento de las resistencias vasculares sistémicas, la
disminucion en el retomo venoso y la elevacion de la presion intratoracica. La
elevacion de las resistencias sistémicas incrementa la postcarga deprnmiendo la
funcién ventricular. Los mecanismos por los cuales se elevan las resistencias

vasculares sistémicas se atribuyen a una compresién mecanica de los lechos
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vasculares (6). Existe una disminucién real del retorno venoso atribuida a diversos
mecanismos. La elevacién de la presion intraabdominal es transmitida directamente
a las venas retroperitoneales resultando en flujo disminuido de la vena cava inferior.
Ademas existe elevacion del diafragma secundario al aumento de presion
intraabdominal, con un consecuente aumento de la presion intratoracica llevando a
un aumento de la postcarga (Resistencias Vasculares Sistémicas), por un lado vy a
una disminucidn del retorno venoso con disminucidn consecuente del gasto cardiaco
por ofro. Los valores de presion venosa central y presion capilar pulmonar se
encuentran elevados debido a este incremento de presion intratoracica e
intravascular {11}. Sin embargo, estos valores elevados no reflejan la precarga real y
unicamente son reflejo de la suma de presion intravascular e intratorécica (9, 12).
Lo anterior comelaciona tanto en nuestros pacientes, como en los reportes
publicados en la literatura (9,12, 13, 14) en los cuales los valores de presion venosa
central y presion capilar pulmonar se encontraban elevados antes de la cirugia de
descompresién, con cifras promedio de 18.21 + 10.38 y 18.71 + 874 mmHg
respectivamente, lo cual no traduce necesariamente una precarga adecuada sino

unicamente el reflejo del efecto de la elevacién de la presion intraabdominal. El
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gasto / indice cardiaco disminuye normalmente con la elevacion de la presion
intraabdominal. Llama la atencién que los 14 pacientes de nuestra serie presentaron
elevacion de estos valores y tras la descompresion hubo una disminucién
estadisticamente significativa de p=0.03. Lo anterior puede explicarse debido a que
el 100% de los pacientes se encontraban con aminas vasoactivas que alteran el
equilibrio esperado por modificacion de Ia pre y postcarga. Otra razon que explica la
disminucion del indice cardiaco en nuestros pacientes es la persistencia de un
estado de hiperdinamia previo a la cirugia. Al realizarse la descompresion ocurre
una disminucién de las cifras de gasto e indice cardiaco, acercando los valores a
cifras normales. Aln a pesar de la cirugia no llegan a alcanzarse valores normales y
persiste el estado hiperdindmico. Los reportes de Meldrum describen estados de
hipodinamia al momento del diagnostico del sindrome, observandose una mejoria
del estado global de los pacientes tras la descompresion con incremento del gasto
cardiaco sin alcanzar valores normales (13).

Ridings estudio el efecto de la reanimacién con volumen en estos pacientes
y observo que cuando se presenta elevacion de la presion intraabdominal debe

mantenerse la homeostasis mediante grandes volimenes de cristaloides y coloides.
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No se produce incremento en la presion intraabdominal ni mayor aumento de la
presion venosa central y capilar pulmonar y por el contrario, con esto se puede
evitar la caida del gasto cardiaco y contrario a lo esperado, puede mantenerse
siempre en valores normales, independientemente de las cifras de presién venosa
central y capilar pulmonar. Todos nuestros pacientes se encontraban con
cristaloides y/o coloides en infusion por arriba de 350-500 mi/h pudiéndose explicar
asi la ausencia en la caida del gasto cardiaco (5, 15).

Al disminuir el retorno venoso, las extremidades se ven también afectadas,
y hay reportes anecdéticos de evidencia de trombosis venosa profunda secundaria a
la hipertension intraabdominal, sobre todo de tipo crénica (6). En los pacientes con
sindrome compartimental abdominal, esta alteracion puede llevar a un evento de
tromboembolia masiva posterior a la descompresién (5, 11). En las extremidades
inferiores puede existir edema importante y compromiso neurovascular secundario a
la interrupcién del retorno venoso. El paciente presenta tras la descompresion una
disminucion drastica de la presion venosa central, presion capilar pulmonar y
mejoria del retomo venoso con consecuente mejoria del gasto cardiaco. Tras la

descompresion los valores alterados regresan en menos de 6 horas a la normalidad
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(16} y se mantienen de forma adecuada si no se vuelve a incrementar la presion
intraabdominal.

En vista de estas caracteristicas y alteraciones en los valores que nos
permitan evaluar la precarga, se ha propuesto al indice de trabajo del ventriculo
derecho como una medida mas confiable que la presién venosa central y la presion
capilar pulmonar. Los estudios de Cheatham proponen que este valor correlaciona
mejor con el gasto e indice cardiaco que la presion capilar pulmonar o la presion
venosa central con una r=0.69, vs -0.27 y -0.28 respectivamente (p<0.0001) (5, 9,
186).

En lo respiratorio vemos que existen multiples factores que alteran la
funcién pulmonar. En primer lugar, ambos hemidiafragmas se elevan en
censecuencia del aumento de presién intraabdominal, o cual disminuye el volumen
toracico y por lo tanto la distensibilidad pulmonar. Lo anterior ocasiona un patrén
restrictivo por lo que disminuye la capacidad residual funcional. La presién pico de la
via aérea y la presion plateau se elevan, al igual que las resistencias vasculares
pulmonares, Esto ultimo produce alteraciones en la ventilacion / perfusion

traduciendose en destete dificil del ventilador. Al incrementarse la presion
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intratoracica y afectarse la mecanica pulmonar, se presentan ademas, atelectasias
(5, B, 12). Estudios realizados por Malbrain reportan cambios en la funcién pulmonar
con incrementos de la presién intraabdominal de tan sélo 8 mmHg, manifestados por
elevacion de la presion pico de la via aérea, aumento de complicaciones por
barotrauma y disminucién de las distensibilidades de forma significativa (5). Existe
también una disminucion de la Pa02 con elevacion de la PaCO2 secundaria a la
hipoventilacion derivada del patron restrictivo y aumento consecuente del trabajo
respiratorio (9, 12, 16). Todos nuestros pacientes mostraron elevaciones
significativas de la presion pico de la via aérea, asi como disminucion de la relacion
PaO2/FiOz y disminucion de la distensibilidad, todo mejorando tras la cirugia de
descompresién. No se encontraron complicaciones por barotrauma derivadas del
aumento de presion en la via aérea. Estos hallazgos concuerdan con los reportados
en |a literatura de pacientes similares (4, 12, 13, 14, 17).

Existe ademas debido a las alteraciones en la ventilacion / perfusién un
incremento de los cortos circuitos, requiriendo mayor PEEP, perpetuando el
incremento en la presion intratoracica y formando un circulo vicioso que resulta en

defrimento mayor de la funcion respiratoria.
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El aspecto renal fue lo primero en describirse al intentar asociar
incrementos de la presion intraabdominal con deterioro sistémico. Fue considerado
en un inicio como la principal manifestacion del sindrome compartimental abdominal.
Actualmente se ha sugerido que las manifestaciones renales derivan del deterioro
sistémico y de la hipoperfusion renal secundaria a la disminucién del gasto cardiaco
(6,9, 11). Se ha sugerido que la presidn intraabdominal necesaria para que se inicie
la disfuncién renal es de 10-15 mmHg produciendo oliguria y de 20-25 mmHg para
producir anuria. La etiologia del deterioro renal se debe a la disminucion de flujo
sanguineo aportado al rifidn, disminucion de la tasa de filtracién glomerular, con
descenso de los volumenes urinarios y disfuncion tubular renal de etiologia
multifactonial, probablemente debida a un incremento en la produccion de hommona
antidiurética, incremento en las resistencias vasculares renales debidas a
compresiéon mecanica, compresion de venas renales ocasionando obstruccion del
flujo, y compresidn de ureteros resultando en fuga de sangre de la corteza renal (5).
Aun a pesar de todo lo anterior no se encuentran alteraciones significativas en los
niveles de creatinina, ni en la depuracién de ésta. Posterior a la cirugia de

descompresion se observa una recuperacion inmediata de los volimenes urinarios.
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Lo que originalmente se creia ser la principal manifestacion del sindrome,
unicamente traduce la hipoperfusion generalizada derivada de la elevacion de la
presion intraabdominal.

En cuanto al aspecto gastrointestinal, hepatico y de perfusion esplacnica,
existe también un efecto deletéreo. Cuando la presion intraabdominal es mayor a 15
mmHg, el flujo sanguineo regional disminuye en todos los drganos intraabdominales
debido a una reduccion en la perfusién esplacnica que lleva a hipoxia tisular y
edema intestinal. La elongacion de las venas mesentéricas secundarias a este
edema ocasiona mayor hipoxia y produce un circulo vicioso generando mas edema
intestinal (5, 11). La reduccidn en el flujp sanguineo mesentérico produce una
disminucion del pH intramucoso que junto con la reduccion en la depuracidn del
lactato por un higado hipoperfundido incrementa el estado de acidosis metabdlica (6,
9).

La hipoperfusion esplacnica y acidosis de la mucosa del intestino se inician
a presiones adominales bajas, mucho antes que se ponga de manifiesto desde &l
punto de vista clinico, el sindrome compartimental abdominal. lvatury propone la

hipotesis de que el sindrome compartimental abdominal de manera similar a lo
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establecido en las extremidades y del mismo modo en que se inicia la isquemia
muscular y nerviosa mucho antes que se pongan de manifiesto los signos clinicos
como deficit neurovascular, la isquemia de la mucosa intestinal antecede al
reconocimiento del sindrome compartimental abdominal {17). En la figura 7
observamos la hipdtesis de Ivatury en la cual si no se alivia la hipertension
intraabdominal, se produce ademéas de hipoperfusion esplacnica, acidosis de la
mucosa intestinal e isquemia hepética. La isquemia hepatica produce coagulopatia,
la cual lleva a hemorragia intraabdominal y ésta a su vez perpetia la hipertension
intraabdominal. Por otro lado la acidosis de la mucosa intestinal y el edema
producen liberacion de radicales libres de oxigeno con lesion a érganos distales. Si
la hipertensién intraabdominal no se corrige, se produce un sindrome de falla
organica muttiple o un sindrome compartimental abdominal y muerte (Figura 7) (17).
En otro estudio, vatury reporta la correlacidon entre la medicion de la hipertension
intraabdominal y el pH intramucoso medido por tonometria gastrica, encontrando
que el pH intramucoso desciende hasta 7.10 + 0.2 en el 72.7% de los pacientes con
elevacion de presion intraabdominal desde valores de 10 mmHg (14). En nuestra

serie no fue posible realizar tonometria gastrica por no contarse con dicha
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modalidad de monitoreo del estado de la perfusién, que no ha resultado del todo il
en oftro tipo de patologias; ademas de que el tener la medicion directa de la presion
intraabdominal resulta seguramente superior.

Figura7.

Hipoperfusién esplacnica

'saueria hepélica T mﬁsifs?:ztizt::al
HIA Ederna infestinal
Coagulopatia I
Hipotermia
Acidosis Radicales libres
l SCA de oxigeno
Hemarragia
Intraabdominal / SFOM Lesibn a
Muerte drganos
distales

Figura 7. Fisiopatologia del SCA a nivel esplacnico.
HIA: Hipertensidn intraatxlominal. SFOM:Sindrome de falla orgénica miltiple.
Adaptado de lvatury, J Trauma 1998,44(6).1016

En el aspecto neurologico hay pocos estudios pero puede existir
disminucién en la presion de perfusion cerebral, asi como incrementos de la presion

intracraneana. En modelos animales, estos cambios son independientes de las
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alteraciones pulmonares o cardiovasculares y al parecer son resultado de la
elevacion de la presion intratoracica y de presion venosa central. Una reduccion en
la presidn intraabdominal revierte ¢! dafio. Se ha observado también que fa
elevacion crénica de la presion intraabdominal puede llegar a producir hipertensién
intracraneana, como en los casos de obesidad morbida. Si el sindrome
compartimental abdominal se comporta de igual manera no se conoce {18).

A pesar de nuestro conocimiento de los efectos adversos relacionados a la
hipertension intraabdominal desde el comienzo del siglo, las aplicaciones clinicas en
el paciente critico constituyen un fenomeno reciente. Clinicamente encontraremos a
un paciente con un aumento en los requermientos de hidricos, en malas
condiciones generales y con valores poco fidedignos de su estado hemodinamico.
Se presentan con presion pico de la via aérea elevada, asi como con aumente ireal
en las presiones de llenado. Se acompafian de falla hemodinamica, respiratoria,
disminucién de volimenes urinarios y acidosis metabélica. En algunas ocasiones se
mostrara cierto grado de distensién abdominal sin correlacion directa con la
hipertension intrabdominal (9, 19). En alguna época se considerd al perimetro

abdominal como una medicién fidedigna de los fenémenos intraabdominales. Sin
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embarge no se ha encontrado una correlacion directa del aumento del perimetro
abdominal con el grado de hipertensién. Nuestros pacientes tuvieron medicién del
perimetro abdominal antes y después de la cirugia de descompresion sin encontrar
que antes de la cirugia éste se incrementara de forma significativa y por lo tanto,
tampoco disminuia en el postoperatorio inmediato. Es por eso que consideramos
que no es un parametro que debe tomarse en cuenta en la decision de realizar una
intervencion quirirgica. Existen miltiples factores que pueden alterar el perimetro
abdominal y dentro de las principales causas son el antecedente de cirugia pues el
desarrolio de fibrosis y/o adherencias puede llevar a elevaciones rapidas de la
presion intraabdominal debido a una distensibilidad disminuida de la pared
abdominal, sin que se refleje esto en el perimetro abdominal. Por el contrario, el
paciente obeso ¢ el que ha perdido peso y masa corporal puede tener una pared
facilmente distensible que flegue a tolerar incrementos mayores de la presion
intraabdominal. Ninguno de estos casos va a tener manifestaciones clinicas de
distensién abdominal, que Sugieran incrementos de presién intraabdominal. El
antecedente en comun mas frecuente de nuestras pacientes, fue el hecho de haber

sido sometidos a una cirugia de tipo abdominal al menos un afio antes del desamollo
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del sindrome. En todos los casos hubo incremento de presién transvesical, sin que
el perimetro se haya visto afectado. No existen reportes en la literatura donde se
justifique |a utilizacion de esta medicion para la evaluacion del incremento de presion
intraabdominal.

Las causas de muerte en los pacientes con sindrome compartimental
abdominal son en primer lugar el choque resistente al tratamiento con persistencia
de la acidosis, y sindrome de reperfusion y hemorragia masiva en segundo lugar (4).
El sindrome de reperfusion ocurre postrerior a la cirugia de descompresion cuando
existe liberacion de productos de desecho def metabolismo anaerobio. Descartando
estas entidades, las complicaciones cardiopulmonares son las que lievan a la
muerte a estos pacientes cuando no se realiza la cirugia de descompresidn. De igual
forma, la falla organica mittiple secundaria es una de las principales causas de
muerte. Nuestra muestra tuvo 3 defunciones, una de ellas secundaria a sepsis y
SIRPA, otra por SIRPA y la dltima debida al sindrome compartimental per se. Se
trataba de un paciente que posterior a la presentacién del sindrome compartimental

y realizacién de la cirugia de descompresion se tratd con abdomen cerrado. No se
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volvid a intervenir quirirgicamente pero si presentd de nuevo incremento de la
presidn intraabdominal ademés de choque refractario y acidosis persistente.

El tratamiento depende del grado de hipertensién intraabdominal, pero esta
encaminado en todas las ocasiones a la descompresion abdominal acompafiada de
una restauracién adecuada del volumen, recordando que la presién venosa central y
la presion capilar pulmonar no reflejan las presiones de llenado reales. Deben
manejarse con asistencia mecanica ventilatoria segun los requerimientos que vaya
presentando el paciente, recordando que la presidn positiva es necesaria, pero que
a su vez incrementa la presién intratoracica pudiendo contribuir al desarrollo de
sindrome compartimental. Debe evitarse la hipotermia y comegirse de existir la
coagulopatia y la acidosis que se presenten (18, 11, 14). El cierre temporal del
abdomen debe evitarse en los casos de hematoma retroperitoneal, edema visceral,
peritonitis grave y empaquetamiento hemostatico, y unicamente puede llevarse a
cabo cuando se haya restaurado de forma adecuada la volemia, el paciente se
encuentre normotérmico y la coagulopatia y la oxigenacion tisular hayan sido
corregidas (11). Debe cerrarse el abdomen de forma temporal (nicamente cuando

los volumenes urinarios sean adecuados y se encuentre un balance de liquidos
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negativo, con una disminucién del edema visceral y parietal demostrado por una
presién intraabdominal igual o menor a 10 mmHg, pudiendo realizarse un cierre
definitive 12 meses después (18,19).

De no llevarse a cabo la cirugia de descompresién la muerte es secundaria

a choque refractario y complicaciores cardiopulmonares.

CONCLUSIONES

La técnica de la cirugia de descompresion no compete al intensivista, pero en
éste recae la deteccion oportuna de la hipertension intraabdominal, asi como la
oportuna interaccion con el grupo quirirgico para que de manera conjunta se tome
la decisién de realizar un procedimiento descompresivo. Debe el intensivista siempre

considerar los siguientes puntos {5);

1. La presion intraabdominal puede ser medida de forma intravesical en la
cabecera del paciente mediante una técnica sencilla y ya estandarizada.

Esta medida y no el perimetro abdominal es el método de eleccion para el
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oportuna interaccién con el grupo quirirgico para que de manera conjunta se tome
la decisién de realizar un procedimiento descompresivo. Debe el intensivista siempre
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1. La presion intraabdominal puede ser medida de forma intravesical en la
cabecera del paciente mediante una técnica sencilla y ya estandarizada.

Esta medida y no el perimetro abdominal es el método de eleccion para el
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diagnostico de hipertension intraabdominal. Debe realizarse en todos los
pacientes postoperados de abdomen, con trauma y en los que la
reanimacion con volumen sera agresiva, independientemente de la razén
para esto.

2. Elnivel exacto de hipertension intraabdominal definido como “critico” no se
conoce, pero el consenso general indica la realizacion de la cirugia de
descompresién cuando los niveles se elevan por arriba de 20-25 mmHg.
Reportes recientes describen el valor de 12 mmHg para indicar el punto en
el cual ya existe compromiso argénico.

3. La incidencia de hipertensién intraabdominal es mayor a la sospechada
llegando a ser hasta del 30% en la poblacién quinirgica.

4. Lareanimacion masiva con volumen intravascular en el choque distributivo
es uno de los principales factores desencadenantes de hipertension
intraabdominal, por lo que ésta debera ser juiciosa.

5. Las principales consecuencias del sindrome son colapso cardiovascular,
trombosis venosa, insuficiencia renal aguda, insuficiencia respiratoria

aguda e hipoperfusion esplacnica.
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6. Los efectos de la hipertension intraabdominal sobre la presion venosa
central y capilar pulmonar hacen que los indices de presiones de llenado
tradicionales no sean confiables y se tengan que implementar otras formas
de evaluar la precarga como el indice de trabajo del ventriculo derecho.

7. El sindrome compartimental abdominal es una entidad clinica bien
caracterizada, y largamente ignorada, que es considerada actualmente

cOMO una emergencia que requiere accion inmediata.

Dada {a importancia especial de este problema médico - quirirgico y de
que la informacion relativa al mismo proviene de reportes de casos y estudios
clinicos sin un disefic del todo adecuados, se requieren de manera urgente

estudios clinicos multicéntricos, prospectivos, controlados.
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