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NUEVOS CONCEPTOS EN CIRUGIA: SINDROME
DEL COMPARTIMIENTO ABDOMINAL

Dr. Felipe Jorge Aragdn Palmero,” Dr. Rigoberto Curbelo Pérez,” Dr. Rafael Candelario Ldpez® y Dr. José M.

Hernandez Hernandez’

RESUMEN

Se aborda el problema del aumento de la presion intraabdominal en pacientes quirdrgicos,
se explican los métodos utilizados para la medicién de dicha presion y se analizan las
consecuencias clinicas y fisiopatoldgicas de la hipertension intraabdominal, asi como su

tratamiento.

Descriptores DeCS: SINDROMES COMPARTIMENTALES; ABDOMEN.

El sindrome compartimental es una
condicion en la cual el incremento de la
presion en un espacio anatémico cerrado,
afecta la circulacién y amenaza la viabili-
dad de los tejidos existentes dentro de di-
cho espacio. Aunque este sindrome es
mejor conocido cuando ocurre en los es-
pacios faciales de las extremidades, tam-
bién se puede desarrollar en otras cavida-
des corporales como el ojo (glaucoma), la
cavidad craneana y el rifién (oliguria
posisquémica).

El concepto de que la cavidad abdo-
minal puede ser considerada como un com-
partimiento simple y que cualquier cam-
bio en el volumen de su contenido puede
elevar la presion intraabdominal no es nue-
vo. Emerson en 1911, Wagner en 1926 y
Overholt en 1931 fueron los primeros en
medir con éxito la presion intraabdominal
en seres humanos y relacionar sus cifras
con la clinica de sus pacientes.! En aquel
entonces se les prestd poca atencion. En la
actualidad el hecho de que la elevacion de
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la presion intraabdominal (PIA) pueda da-
flar 6rganos y alterar sus funciones estd
recibiendo la atencién que merece.

CONSIDERACIONES ETIOLOGICAS

Existe una gran cantidad de entidades
que aumentan la presién intraabdominal.
Estas se pueden dividir en agudas
(peritonitis, abscesos, hemoperitoneo, obs-
truccion intestinal, etc.) y cronicas (tumo-
res, 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 alteracio-
nes fisiopatoldgicas se producen abrup-
tamente sin dar tiempo a que se desarro-
llen mecanismos de compensacion, por lo
que los efectos deletéreos son rapidos y a
menudo letales.

Lo maés frecuente es que interactiien
varias causas para que se establezca un sin-
drome del compartimiento abdominal
(SCA). El ejemplo puede ser un paciente
con lesiones traumadticas que reciba gran-
des cantidades de fluidos para su resu-ci-
tacion, lo que genera un aumento del volu-
men intersticial. El edema visceral y
retroperitoneal se agrava con el edema de
reperfusion, asi como la obstruccion venosa
mesentérica temporal causada por el em-
pleo de compresas y empaquetamiento
durante el acto quirdrgico. La pared abdo-
minal edematosa es cerrada bajo tension.
Si el paciente necesita ventilacion mecani-
ca en el posoperatorio, aumentara ain mas
el PIA. Otros factores que pueden desem-
pefiar un papel aditivo en esta situacion son:
la laparascopia diagndstica de urgencia y
el embarazo.

La PIA puede ser medida por méto-
dos directos e indirectos. Normalmente la
PIA es igual a cero.

METODOS DIRECTOS

Se utilizan para ello canulas metali-
cas, agujas de amplio calibre y catéteres
peritoneales, los cuales son insertados den-
tro de la cavidad abdominal y conectados
a un mandmetro de solucién salina, simi-
lar a como se realiza la PVC, o a un
transductor electronico. En cirugia
laparoscopica el insuflador de CO, man-
tiene un monitoreo automatico continuo de
la PIA 2

Este método tiene la ventaja de ser fi-
dedigno y su valor no es afectado por el
estado de la viscera utilizada para la toma
indirecta de la PIA. Comparte las com-
plicaciones de toda introduccién de un ca-
téter en la cavidad abdominal, ademas, en
presencia de distension abdominal no se
debe aplicar este método por el riesgo que
presupone.’

METODOS INDIRECTOS

Se aprovechan aqui ciertos rganos que
son comprimidos, cuando ocurre un au-
mento de la PIA:

- Presion de la vena cava inferior: se ha
demostrado en estudios animales que la
presion de la vena cava inferior medida
por la via femoral se corresponde direc-
tamente con la PIA, pero no hay datos
en humanos que avalen esta técnica.*

- Presion intragastrica: la PIA puede ser
medida por manometria a través de una
sonda nasogastrica o una gastrostomia.
Se infunden de 50 a 100 mL de agua y se
conecta el extremo de la sonda
nasogdstrica a un manémetro de agua o
solucién salina. La presion intragéstrica
se aproxima a la presion medida en la
vejiga urinaria.’
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- Presion intravesical: la vejiga urinaria se
comporta como un diafragma pasivo
cuando su volumen es de 50 a 100 mL.
Esta técnica es minimamente invasiva y
parece ser el procedimiento de eleccion.
El paciente se coloca en decubito supino
y se vacia la vejiga una vez cateterizada,
luego se infunden de 50 a 100 mL de
solucién salina y se conecta a un
manémetro de agua. El punto cero es la
sinfisis del pubis y la altura de la colum-
na de agua por encima de ese punto re-
presenta la PIA en cm de H,0.°Una ve-
jiga neurogénica o pequefia puede pro-
porcionar falsos positivos.

En nuestro hospital hemos comenza-
do a utilizar este método en pacientes a los
que se les realizo cirugia urgente y electi-
va. El valor promedio mads alto se obtuvo
en los casos urgentes, donde fallecieron 4
pacientes en contraste con el grupo electi-
vo que no tuvo mortalidad (tabla 1). Esto
sugiere que el aumento de la PIA se pudo
haber comportado como un factor coadyu-
vante en el desenlace fatal de los pacientes
fallecidos.

TABLA 1. Relacidn entre PIA, tipo de cirugia y mortalidad

Tipo de
cirugia No. de pacientes Promedio de PIA  Fallecidos

38.2cm H20 4
10.8 cm H20 0

Urgentes 36
Electivas 50

Fuente: Pacientes.

Una vez medida la PIA se clasifica
de la siquiente manera:

-Ligera: 10-20 mmHg.

-Moderada: 20-40 mmHg.
-Severa: mas de 40 mmHg.
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CONSIDERACIONES FISIOPATOLOGICAS

El aumento de lIa PIA conduce a una
serie de modificaciones en el funcionamien-
to de los 6rganos contenidos en la cavidad
abdominal y de otros que se sitian fuera
de ella (tabla 2).

TABLA 2. Consecuencias fisiopatoldgicas del aumento de la PIA

Parametro/PIA Ligera Moderada Severa

TA media Normal Normal Disminuida
Frecuencia

cardiaca Aumentada Aumentada  Disminuida
PVC Normal Aumentada  Aumentada
RVS Aumentada Aumentada  Aumentada
Gasto cardiaco Aumentado  Aumentado  Disminuido
Retorno venoso ~ Aumentado Disminuido  Disminuido
Flujo sanguineo

visceral Aumentado  Disminuido  Disminuido
Flujo sanguineo

renal Aumentado Disminuido  Disminuido

Fuente: Bibliografia revisada.

Estos cambios interactdan entre si y
llevan al paciente al fallo multiorganico y
la muerte. Las modificaciones se produ-
cen en:

1. Sistema cardiovascular: el incremento
agudo de la PIA provoca una respuesta
cardiaca bifésica: en las etapas inicia-
les se produce una compresion de todo
el sistema venoso visceral que impul-
sa toda la sangre contenida en el lecho
esplacnico hacia la vena cava (efecto de
autotransfusion) para elevarse el retor-
no venoso y el gasto cardiaco; después
a medida que aumenta progresivamente
la PIA el retorno venoso cae por varios
mecanismos: en primer lugar la presién
se trasmite a las grandes venas retro-
peritoneales y provoca estasis venosa,



ademas se produce una zona de estre-
chamiento funcional de la vena cava in-
ferior a nivel del diafragma al pasar de
una zona de altas presiones a otra de
bajas presiones (térax). Por otra parte
puede ocurrir un estrechamiento anté-
mico al nivel del orificio cava del
diafragma al distorsionarse los pilares
de éste cuando la PIA aumenta.” La dis-
minucién del flujo venoso de las extre-
midades inferiores ha sido observada
utilizando ultrasonido Doppler.

La caida del retorno venoso y el aumen-
to de las presiones intratoracicas por ele-
vacion de los hemidiafragmas disminu-
yen el gasto cardiaco, aumentan las pre-
siones de llenado, la poscarga y por tanto
deprimen la funcién ventricular. La re-
sistencia periférica aumenta por la pre-
sién del lecho capilar visceral, esto fa-
vorece que la tension arterial se man-
tenga normal o incluso aumentada, pero
en individuos con shock hipovolémico
puede caer. La taquicardia es la respues-
ta comun a las elevaciones de la PIA,
en aras de mantener el gasto cardiaco.?
Hay que tener en cuenta que los efectos
deletéreos son graduales. A PIA meno-
res de 10 mmHg el gasto cardiaco y la
tension arterial son normales; sin em-
bargo; las PIA de 15 mmHg durante
cirugia laparoscopica, producen cambios
cardiovasculares adversos con caida del
retorno venoso, el gasto cardiaco y
taquicardia compensadora.®
El flujo linfético del conducto toricico
disminuye significativamente con los au-
mentos de la PIA porque el estiramien-
to del diafragma disminuye el volumen
y calibre de los linfaticos lacunares
diafragmadticos y reduce asi el trans-
porte de liquido peritoneal dentro de los
vasos linfaticos torécicos.

. Vasculatura esplacnica: se han reporta-
do 2 casos fatales de isquemia intestinal

después de colecistectomia laparosco-
pica, en pacientes con gasto cardiaco y
tension arterial normales.” Esto habla
por si solo de las importantes modifica-
ciones sobre el flujo sanguineo visceral
que produce el aumento de la PIA. Este
estado se asocia a disminucion del flujo
arterial, portal y microvascular hepati-
co, disminucién del flujo mesentérico
con isquemia del estomago, duodeno,
pancreas y bazo. El flujo sanguineo he-
patico desciende significativamente a
presiones pequefias de 10 mmHg.

3. Sistema renal: A PIA de 15 a 20 mmHg

se produce oliguria y a 40 mmHg se
induce anuria. La disminucion del flujo
sanguineo renal, la filtracion glomerular
y el gasto urinario asociado con PIA
elevada tiene origen multifactorial. El
gasto cardiaco disminuido con afecta-
cion de la perfusion renal desempeia
un papel importante, pero se ha obser-
vado dafo renal en pacientes con gasto
cardiaco normal. La disfuncién renal es
también causada por compresion de la
vena y arterias renales, lo que eleva la
presion a nivel de la corteza renal con
dafio del aparato glomerular (sindrome
del compartimiento renal) y anuria." La
compresion ureteral no es causa de
oliguria y anuria en este tipo de pacien-
tes, pues se demostr6 experimentalmente
que no se puede evitar el daio renal con
implantacién de proétesis rigidas en el
uréter.'?

. Térax y pulmones: la elevacion de la

presion abdominal empuja hacia arriba
ambos hemidiafragmas para aumentar
la presion intratordcica y disminuir la
compliance y el volumen torécico.
Como consecuencia del aumento de las
presiones intratordcicas se elevan las
presiones de la via aérea y la resisten-
cia vascular pulmonar y originan anor-
malidades en la ventilacién-perfusion
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con la consiguiente hipoxia e hiper-
carbia.

CONSIDERACIONES CLINICAS

El sindrome del compartimiento ab-
dominal se caracteriza por distension ab-
dominal masiva, aumento de la presion
intraabdominal y de la presion venosa cen-
tral, disminucion del volumen urinario y
necesidad de mayores presiones aéreas en
el paciente ventilado. Antes de llegar a la
conclusion de que se trata de esta entidad,
hay que sospechar de otras causas de fallo
renal, respiratorio y cardiovascular obser-
vadas frecuentemente en los pacientes gra-
ves. 13

La disfuncién cardiorrespiratoria y
renal se hace dificil de tratar con medidas
habituales; s6lo la descompresion abdomi-
nal revierte los efectos adversos del incre-
mento de la PIA para ser esta medida el
Unico tratamiento eficaz hasta el momen-
to. La descompresiéon abdominal aumenta
el retorno venoso y el gasto cardiaco y dis-
minuye la resistencia vascular periférica
por dilatacion de los vasos periféricos y de
la pequefia vasculatura visceral y provoca
hipotension arterial transitoria e incluso se
puede presentar asistolia.'* Para prevenir
la descompensacién hemodindmica duran-
te la descompresion abdominal se debe
restaurar adecuadamente la volemia del
paciente, asegurar el transporte de oxige-
no y corregir la hipotermia y los trastor-
nos de la coagulacion.

El abdomen debe ser abierto en una
unidad de cuidados intensivos bajo
monitoreo hemodindmico y con una via de
acceso venosa garantizada. Se ha recomen-
dado el uso de cristaloides, bicarbonato de
sodio y manitol para prevenir el lavado de
reperfusion de productos del metabolismo
anaerobio celular. También ha sido sugeri-
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do el uso de agentes vasocontrictores du-
rante la descompresion, para prevenir la
caida subita de la tension arterial.'’

Después de la descompresion el ab-
domen se deja abierto o se utilizan otros
métodos para el cierre abdominal tempo-
ral como son:

a) Cierre de la piel: en este caso se dejan
abiertos los demés planos de la pared
abdominal y se sutura la piel. Cuando
el paciente mejore se retiran los puntos
cutdneos y se realiza una reparacion por
planos. A pesar de esta medida, el cie-
rre cutaneo puede permitir presiones de
50 mmHg o mas, por lo que ha sido el
procedimiento menos utilizado.'¢

b) Cierre temporal con proétesis artificia-
les: para aplicar este método son utili-
zados diversos dispositivos: mallas de
marlex, cierres de cremalleras, super-
ficies adherentes, suturas de retencion,
etc., las cuales se suturan al borde de
la piel o a la aponeurosis y permiten el
cierre temporal de la cavidad abdomi-
nal. Como estas protesis son flexibles
amortiguan con eficacia los aumentos
de la PIA y constituyen la mejor forma
de combatir los efectos deletéreos
causados por ella. Tienen la ventaja de
permitir la inspeccion continua de la
cavidad abdominal y de un mejor con-
trol de la hemostasia, la sepsis y el
debridamiento de los tejidos necro-
ticos.”” Una vez que se ha logrado la
resucitacion del paciente, una buena
oxigenacion de los tejidos, se ha corre-
gido la hipovolemia, la hipotermia y no
hay indicaciones para la reexploracion,
se puede cerrar la herida por cierre pri-
mario o utilizar injertos de piel de es-
pesor parcial que obligue luego a una
reparacion tardia de la pared abdomi-
nal.'®



El sindrome del compartimiento ab-
dominal es una entidad real. Los efectos
adversos de la PIA elevada y los métodos
y beneficios de la descompresion abdomi-
nal han sido bien establecidos experimen-

pecha diagnostica puede ser confirmada con
la medicion de 1a PIA en conjunto con otros
pardmetros hemodindmicos y clinicos, lo
que permite seleccionar a los pacientes que
se pueden beneficiar de dicha descompre-

talmente y en la préactica clinica. La sos- sion.

SUMMARY

The problem of the increase of intraabdominal pressure in surgical patients is approached. The methods used for
measuring such pressure are explained and the clinical and physiopathological consequences of intraabdominal
hypertension, as well as its treatment are analyzed.

Subject headigs: COMPARTMENT SYNDROMES; ABDOMEN.
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