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RESUMEN

El sindrome compartimental abdominal es una vieja dolencia dificil de diagnosticar
en nuestros dias. Los graves trastornos metabdlicos originados por danos
sostenidos a los sistemas cardiovascular, digestivo, respiratorio y urinario son
capaces de llegar a la disfuncion multiorganica. El diagnéstico oportuno de esta
afeccién y el conocimiento del manejo adecuado del enfermo, es un reto de
apremiante urgencia para el médico de asistencia. En la presente revisidon se
exponen los principales parametros clinicos y procedimientos técnicos para el
diagnostico y tratamiento del sindrome, con el fin de disminuir su morbimortalidad

en nuestras instituciones hospitalarias.

DeCS: SINDROMES COMPARTIMENTALES/terapia.



ABSTRACT

The abdominal compartment syndrome (ACS) is an old aliment which causes
difficulties in its diagnosis at present. Severe metabolic disorders occurred due to
injuries to cardiovascular, digestive, respiratory and urinary systems are able to
reach to multiorganic dysfunction. The right diagnosis of this affection and
knowledge of the adequate management of patients is a challenge of urgent need
for the assistance doctor. In this review, the main clinical parameters and technical
procedures for diagnosis and syndrome treatment are exposed with the aim of
diminishing its morbiomortality in our hospitals.

DeCS: COMPARTMENT SINDROMES/ therapy.

INTRODUCCION

El sindrome compartimental abdominal (SCA) constituye un aparatoso cuadro
clinico de marcada gravedad y responde a numerosas causas que permanecieron
ocultas, incluso a los 0jos mas incisivos. Fue Marey, en 1893, el primero que da a
conocer la relacion existente entre el severo compromiso respiratorio y la
hiperpresion intraabdominal observada en algunos enfermos. Heinricius en 1890,
demostréo esta relacién utilizando animales de experimentacion. Otros
investigadores entre los afios 1913 y 1915 determinaron los efectos sobre los
sistemas cardiovasculares, digestivos y urinarios. Se hace la luz cuando Kron; en la
década de los ochenta, relaciona todos los cambios fisiopatoldgicos encontrados y
utiliza por primera vez el término de sindrome del compartimiento intraabdominal.
() Desde entonces el estudio de este mal ha conducido a la concepcidn de terapias
sobre sélidas bases cientificas encaminadas a la correccion del trastorno metabdlico
a partir de la eliminacién del factor mecanico causal, lo cual promete ser la solucion
efectiva. °

Los odrganos intraabdominales estan situados dentro de una cavidad que la
delimita: el peritoneo parietal. Dicho compartimiento estéa sometido a diferentes
cambios de presiones, los cuales ocurren de forma aguda o crénica. Estas
modificaciones suceden a causa de la resistencia de los tejidos ante diferentes
eventos patoldgicos. Este parametro se conoce como presion intraabdominal (PIA).

Sus valores normales en humanos son de 0 a 15 cm de agua, tanto por via gastrica



como vesical. Cifras superiores corresponden a lo que se le ha denominado
hiperpresién intraabdominal. (HLA) 37

El sindrome compartimental ocurre al aumentar la presion dentro de una cavidad
cerrada con la consiguiente afectacién de la circulacion y viabilidad de los tejidos.
Esta afeccion es mas conocida cuando se presenta en las extremidades, cavidad
craneal y globos oculares (glaucoma), pero también puede desarrollarse dentro de
la cavidad abdominal.

El SCA se define como la totalidad de las alteraciones multiorganicas provocadas
por el aumento de la presion intraabdominal, debido a distintas causas, tanto
médicas como quirdrgicas.

En la actualidad estéd recibiendo la atencién que merece. La importante y letal
repercusion sobre los organos intraabdominales provoca que muchos galenos le
dediquen todo su tiempo. 7

Como consecuencia del aumento de la PIA ocurren alteraciones fisiopatoldgicas que
pueden representar un peligro potencial para la vida del enfermo. Cuanto mas
elevada sea ésta, mas gravedad encerrara el cuadro resultante. El evento clave
consiste en el diagndstico oportuno y la capacidad del médico para imponer el
tratamiento correcto. 8

Causas dela H.I.A

Agudas Crénicas

No quirdrgicas - Dilatacidn gastrica - Obesidad morbida
- Ileo paralitico - Ascitis
- Crisis vasoclusiva sicklémica - Embarazo

- Hepatoesplenomegalia

Agudas Crénicas

Quirurgicas - Sindrome peritoneal - Tumores intrabdominales

- Sindrome oclusivo

- Sindrome hemorragico

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SINDROME COMPARTIMENTAL
ABDOMINAL. (SCA)

El cuadro clinico provocado por la HIA llama poderosamente la atenciéon a todo
aquel que asiste al enfermo. Se trata de las manifestaciones objetivas resultantes

del compromiso de importantes sistemas de dérganos. Como resultado del dafio



pulmonar nos encontramos a un paciente disneico, ansioso, y en ocasiones con
tiraje subcostal marcado debido a la disminucién de la capacidad ventilatoria. * El
trastorno hemodinamico se caracteriza por taquicardia, débiles pulsos periféricos,
hipotensidn arterial, y en pacientes severos cianosis distal, todo lo cual nos hace
pensar en el diagndstico clinico de shock. ° Al examen fisico del abdomen hallamos
signos que sugieren la presencia de proceso agudo intracavitario, como contractura
de la pared, distensién y timpanismo, ausencia de ruidos hidroaéreos y dolor en la
palpacion que suele ser referido de varias horas de evolucion. Todo este cuadro va
acompanado de vémitos, gradiente térmico, palidez, sudoracion, frialdad y gran
toma del estado general. 0!

Habitualmente la diuresis es inferior a lo normal y puede aparecer estupor y
confusion mental. El paciente puede llegar al médico presentando este cuadro como
complicacién de un abdomen o del postoperatorio inmediato. !

Medicién de la Presién Intraabdominal (P.I.A)

La PIA puede medirse de manera directa introduciendo un catéter dentro de la
cavidad abdominal al conectar previamente un transductor electrénico. Este método
comparte la ventaja de ser fiel y no afectarse por el estado de la viscera utilizada
para la medicion. Sin embargo, es costoso y se encuentra contraindicado en la
distension abdominal por lo que su uso es limitado. Los métodos indirectos son
también fiables.

Dentro de estos métodos se halla la determinacién de la presidn intragastrica
mediante sondaje nasogastrico o por gastrostomia. En tal caso son instilados de 50
a 100 cc de solucién salina al 09 % y se da continuidad al liquido uniendo la sonda
a una escala en cm de agua. Su interpretacion es similar a la medida tomada en la
vejiga urinaria. Este método tiene la desventaja de causar nauseas, vémitos,
erosion de la mucosa faringoesofagica o gastrica, diarreas y otros trastornos
dispépticos. *

Otro método indirecto consiste en la medicion de la presion en el interior de la vena
cava inferior, pero no ha sido utilizada en humanos. El procedimiento mas
empleado es el cateterismo vesical por ser el mas inocuo, barato y aportar valores
de PIA confiables con el minimo de efectos adversos si se tiene en consideracion la
necesidad de sondaje vesical en estos pacientes graves. Por su difundida aplicaciéon
procedemos a describir detalladamente su técnica. %13

PROCEDIMIENTO TECNICO PARA LA MEDICION DE LA PIA INTRAVESICAL
1. Se coloca el paciente en posicion decubito supino, con los brazos al lado del
cuerpo y sin almohada.

2. Evacuar la vejiga mediante la colocacion de una sonda Foley.



3. Se conecta a la sonda vesical una llave de tres pasos que comunica con un frasco
de solucién salina 09 % mediante un tramo de venoclisis.

4. Debe colocarse una escala vertical y hacer coincidir al cero con la sinfisis del
pubis. Esta es conectada a la otra toma de las llaves de tres pasos.

5. Se instilan 100 cc de solucién salina 09 % a la vejiga y luego se comunica ésta
con la escala donde se formara una columna hidrica que sera leida en centimetros
de agua.

La PIA se interpreta como normal cuando sus valores oscilan entre 0 y 15 cm de
agua, ligeramente elevada entre 16 y 25 cm de agua, moderadamente elevada de
26 a 35 cm y severamente elevada si supera los 36 cm.

CAMBIOS FISIOPATOLOGICOS ENCONTRADOS

Ha quedado demostrado que una PIA de mas de 25 cm de agua produce en un
inicio la inyeccion de toda la sangre que se encuentra en los drganos
intraabdominales hacia la vena cava, lo que eleva el retorno venoso y el gasto
cardiaco, luego se produce una merma del mismo, lo cual estd condicionado por la
disminucién de la precarga y el aumento de la presién intratoracica, a lo cual se
suma la hipoperfusién de los dérganos intraabdominales. La resistencia periférica
aumenta y puede mantener la tensién arterial dentro de limites normales. De igual
manera, aumenta la frecuencia cardiaca. El flujo linfatico del conducto toracico
disminuye a causa de la reduccion del calibre del mismo por la presiéon externa
sometida.

Los mecanismos compensadores del sistema cardiovascular fracasan con el
incremento progresivo de la HIA, lo que resulta un cuadro de shock distributivo que
puede tornarse irreversible. 141®

Se sefiala que valores de PIA superiores a los 35 cm de agua son capaces de
comprometer la funcion pulmonar. Las principales alteraciones surgen por la
elevacion de los hemidiafragmas lo que produce disminucidon de la compliance,
hipoventilacion e hipoperfusion pulmonar. Esto, a su vez, crea serios trastornos
metabdlicos al condicionar la aparicidon de hipoxia, hipercapnia y acidos.

En el interior de la cavidad abdominal ocurren importantes alteraciones
fisiopatoldgicas. Sus dérganos hipoperfundidos, a causa de la HIA predominante,
sufren una importante lisis celular que aporta al torrente sanguineo toxinas que
constituyen catalizadores del trastorno metabdlico ya presente. Pueden ocurrir
severos trastornos isquémicos que comprometan la fisiologia de estos drganos, los
cuales responden a la disminucion del flujo sanguineo mesentérico, portal y
hepético que ocasiona dafios, ademas, al bazo y al pancreas. *’*® Ocurre de igual
manera disminucion de la tasa de filtrado glomerular por compresion de los vasos

renales, lo que contribuye a oligoanuria e hiperazoemia grave. La esperada



insuficiencia renal aguda es precipitada por el excesivo incremento de las hormonas
antidiuréticas, renina y aldosterona. °?! De igual manera, la tensidn elevada de la
pared abdominal resulta en hipoperfusion tisular y edema local con riesgo de
infeccion de la herida o herniacién.

El ileo adinamico resultante del insulto provocado por la HIA es extremadamente
grave y dificil de manejar. Ello contribuye a la distension abdominal por el
atrapamiento de liquidos y gases intraluminales, lo cual, a su vez, aumenta los
valores de PIA. Los desequilibrios hidromineral y acido basico que acompafan el
cuadro empeoran el prondstico. Si ocurre traslocacién bacteriana, peritonitis y
shock séptico el desenlace es méas desfavorable, 22723

Existen indicios de que la HIA puede provocar aumento de la presidon intracraneal
con el particular cuadro clinico que la identifica. La disminucién de la presion
arterial media y la hipoxia proporcionan el descenso de la presion de perfusion
cerebral, ello contribuye a la vasodilatacién y edema, lo cual potencializa la
deficiencia de oxigeno y agrava el estado neuroldgico del enfermo. ’
TRATAMIENTO DE ESTOS PACIENTES

Para el tratamiento del SCA se han propuestos multiples esquemas en el paciente
quirdrgico, pero parece ser mas apropiada la terapia que toma en cuenta los
valores de la PIA y la correccion de las alteraciones metabdlicas y hemodinamicas,
como medida coadyuvante de sostén. Los resultados obtenidos son excelentes.
Aquellos pacientes con una PIA ligeramente elevada deben recibir tratamiento
hipervolémico que le aporten soluciones cristalinas, no glucosadas, hasta lograr
balances hidricos positivos. Ello persigue recuperar el volumen normal del espacio
intravascular y mantener una adecuada perfusién histica. Al mismo tiempo, debe
asegurarse el transporte de oxigeno, la correcciéon de la hipotermia y de los
trastornos metabdlicos. ?*** Los enfermos con PIA moderadamente elevada,
recibirdn esta terapia asociada a la descompresion de la cavidad abdominal
mediante la retirada de puntos alternos de la pared, o incluso de todos ellos,
cubriendo el tejido expuesto con compresas estériles y humedecidas en solucion
salina 09 % en el postoperatorio inmediato. Esto debe realizarse en una unidad de
cuidados intensivos con todas las medidas tomadas para garantizar el control
hemodinamico, pueden emplearse vasoconstrictores para prevenir la hipotension
arterial al producirse la descompresion. ?® En pacientes que presenten una PIA
severamente elevada sera necesario, ademas del aporte hidrico positivo, la
reintervencion y toilet amplia de la cavidad peritoneal; se emplearan luego métodos
de cierre temporal del abdomen dentro de los cuales se pueden citar el cierre de la
piel dejando abierto los demas planos; esta variante permite valores de PIA de

hasta 50 cm de agua. Otro procedimiento consiste en emplear prétesis como mallas



de marlex, superficies adherentes, cremalleras e incluso la bolsa de Bogot3, todo lo
cual permite evolucionar y tratar directamente la cavidad peritoneal. ?’*° En los
ultimos dos pacientes, el cierre definitivo de la pared abdominal se realizara cuando

el estado del enfermo asi lo permita.
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