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RESUMEN

El abdomen es una cavidad que mantiene una presion interior estable
gracias a la distensibilidad de sus paredes. A lainsuficiencia maltiple de
Organos que aparece secundariamente a incremento de la presion
intraabominal por encima de los 25 cmH20 se le conoce como sindrome
compartimental abdominal. Se presentan dos casos de esta complicacion
posoperatoria y se mencionan los principales mecanismos patogénicos,
asi como las opciones para el tratamiento de este cuadro.

Palabras clave: Sindrome compartimental abdominal, hipertension
intraabdominal, presion intraabdominal, PIA, complicaciones
posoperatorias.

El abdomen es una cavidad que mantiene una presion interior estable gracias ala
distensibilidad de sus paredes. En un centimetro cubico se puede amacenar hasta 1,8 L
de liquidos sin que se modifique la presion intraabdominal (PIA). 2

Cuando se sobrepasa ese limite, aparecen alteraciones de la homeogtasis que s persisten
pueden comprometer la salud del individuo. El incremento de la PIA por encimade los
25 cmH, O produce insuficiencia de 6rganos. A lainsuficiencia respiratoria aguda con
presiones intrapulmonares elevadas, @ shock, lainsuficiencia vascular en miembros
inferiores, lainsuficienciarenal y la distension abdominal asociada al incremento de la
PIA se conoce como sindrome del compartimiento abdominal >+ Este cuadro produce
ademas:. isquemia mesentérica con hiperlactacidemia secundaria, hipobasosis 0 acidosis
metabdlica y deterioro del estado de conciencia por hipertension endocraneana, por la
presencia de masas, cuerpos o tumores intraabdominales, por abundante liquido libre en



la cavidad, por edema grave de las asas intestinales 0 aumento de su contenido y por
defectos graves de |la pared abdominal .z357

PRESENTACION DE CASOS

El primer paciente, J. C. F. G., de sexo masculino y 39 afios de edad, con historia clinica
(HC) 774166, ingreso el 20 de abril de 2006 y egresd e 21 del mismo mes, tras 10
horas de estadia hospitalaria.

Al ingreso se diagnostica un estado posoperatorio reciente de reduccion herniariay
herniorrafia por hernia inguino-escrotal atascada con pérdida del derecho adomicilio.
Entre sus antecedentes patoldgicos personales hallamos retraso mental ligero y obesidad
marcada.

Llega del salén conciente. Presenta ligera quemosis conjuntival, mucosas
normocoloreadas. Es necesario soporte ventilatorio por marcado incremento del
esfuerzo respiratorio: frecuencia respiratoriade 42 rpm. Se halla excursiones
respiratorias disminuidas en amplitud, murmullo vesicular abolido hacia las bases,
conservado en d resto de los campos pulmonares. Las presiones intrapulmonares son
mayores de 45 mbar. La frecuencia cardiaca era de 142 Ipm; tension arterial de 100/60
mmHg; presién venosa central (PVC) de 28 cmH.O después de reanimacidn con suero
salino. Los pulsos periféricos eran débiles, sobre todo 10s pedios. Presenta cianosis en
miembros inferiores hasta la region inguinal y Ilenado capilar retrazado.

En & abdomen se observa distensién abdominal marcada con tension de lapared e
hipertimpanismo generalizado. Ruidos hidro-aéreos ausentes. Herida abdominal con
puntos subtotales, tensa, afrontada, sin secreciones (figura 1). Presion intraabdominal de
30 cmH.0.

. Sl

Figura 1. Se observa en & abdomen una herida con puntos subtotales,
tensa, afrontada, sin secreciones.

Al ingreso se realizaron los complementarios siguientes:

§ pH:7,35;



Presion arteria de dioxido de carbono (paCO;): 42,7 mmHg;
Presion arteria de oxigeno (paO2): 46,3 mmHg;
Bicarbonato estandar (SB):22;

Exceso de base (BE): -2,6;

Creatinina: 265 mmol/L

Saturacion de oxigeno (sO?): 86,2;

Oxihemoglobina (O.Hb): 84,4;

Hemoglobina (Hb): 133 g/L;

Hto: 0,40;

Brecha anidnica o anion gap: 16,6;

Glicemia: 7,3 mmol/L;

Lactato: 6,7mmol/L.

Radiografia de torax anteropostorior: elevacion marcada de los hemidiafragmas
y reduccion de las &reas pulmonares (figura 2).
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Figura 2. Laradiografia de torax muestra elevacion marcada de los
hemidiafragmas y reduccion de las éreas pulmonares.

Evolucion: Hubo necesidad de apoyo con dobutaminay el empleo de varias dosis de
bicarbonato de sodio para corregir la hipobasosis y la acidoss metabdlica. Se reanimé
con suero salino a 0,9 % para mantener la presion venosa central entre 18 y 22 cmH,O.
A pesar del tratamiento el paciente presenta deterioro marcado del estado circulatorio y
calda evolutivade ladiuresis. Se inicia entonces apoyo con drogas vasopresoras adosis
respuestas, pero no se logro la estabilidad evolutiva. El paciente fallecio.

El segundo paciente, A. C. D., de sexo femenino y 48 afos de edad (HC 774491),
ingreso el 23 de abril de 2006 y egreso € 28 del mismo mes, tras 5 dias de estadia
hospitalaria.

Al ingreso se diagnostico un estado posoperatorio reciente de laparotomiay lavado de la
cavidad peritoneal por plastron pélvico abscedado. Se hallaron antecedentes patol 6gicos
personales de inflamacion pélvica aguda.



El paciente llega del salén bajo efectos de la anestesia. Presenta ligera quemosis
conjuntival y mucosas normocoloreadas. Hubo necesidad de soporte ventilatorio por
incremento marcado de las presiones intrapulmonares tras el efecto de la anestesia
(frecuencia respiratoria de 36 rpm). Se observaron excursiones respiratorias disminuidas
en amplitud y murmullo vesicular abolido hacia las bases, con subcrepitantes finos
hacia las bases pulmonares. Reso: murmullo vesicular ligeramente disminuido;
presiones intrapulmonares mayores de 40 mbar; frecuencia cardiaca de 152 |pm; tension
arterial de 110/60 mmHg; presion venosa central de 16 cmH,O después de reanimacion
con suero salino. Los pulsos periféricos eran débilesy el [lenado capilar, retrazado.

Se observa distensién abdominal marcada con tension de la pared e hipertimpanismo
generalizado. Los ruidos hidro-aéreos estan ausentes. Se observa una herida abdominal
con puntos subtotales, tensa, afrontada, sin secreciones (figura 3). Lapresiéon
intraabdominal es mayor de 35 cmH.O.

Figura 3. Se observa una herida abdominal con puntos subtotales, tensa,
afrontada, sin secreciones.

Al ingreso se realizaron los complementarios siguientes:

pH: 7,32;

paCo.: 28;

pal;: 112;

SB: 17,2,

BE: -12,5;

Creatinina: 97 mmol/L
SO,: 88 %;

O,Hb: 90 %;

Hb: 112 g/L;

Hto: 0,38 v %;

Anion gap: 12 mmol/L;
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Glicemia 7,5 mmol /L;

Lactato: 1,5 mmol/L.

Na 144 mmol /L,

K: 3,3 mmol/L;

Ca: 1,02 mmol/L;

Cl: 116 mmol/L

Radiografia de térax AP: Discreta elevacion de los hemidiafrdgmas. Imégenes
en velo que escapan de los hilios y recuerdan e edema pulmonar no
cardiogeénico.
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Evolucién: Hubo necesidad de apoyo con dobutaminay se administré bicarbonato de
sodio varias veces para corregir la hipobasosis y la acidosis metabdlica. Se reanimé con
suero salino al 0,9% para mantener la presion venosa central entre 18 y 22 cmH,O. A
pesar del tratamiento presenta deterioro marcado del estado circulatorio y caida
evolutivade ladiuress.

Se inicia entonces apoyo con drogas vasopresoras a dosis respuestas. Se realiza
relaparotomia con lavado de la cavidad abdominal y se elimina el liquido serohemético.
Se mantiene hidratacion en e posoperatorio a 3 000 mL/nr de superficie corporal. En
las primeras 24 horas se logra separar del apoyo vasopresor y se mantuvo la estabilidad
circulatoria. Al dia siguiente se separa de la méguina de ventilacion sin complicaciones
y al tercer dia se retirala dobutamina. La PIA se redujo en més de 12 cm con la
relaparotomia.

El paciente egresd vivo y fue trasladado a sala de ginecologia, donde se mantuvo el
tratamiento antibi6tico adoptado desde el ingreso en cuidados intensivos.

DISCUSION

El objetivo del tratamiento del sindrome compartimental abdomina esla
descompresion de la cavidad. Entre los procedimientos empleados se mencionan la
evacuacion del contenido gastrico en la dilatacion aguda del érgano y la puncién
abdominal y drenaje de asas dilatadas en la pardlisis intestinal. Para detener el deterioro
de las funciones vitales y proteger los 6rganos afectados se recomienda:

Reponer la pérdida de liquidos, para mantener un estado de hipervolemiay
PVC. entre 18y 22 cmH,O.

Tratamiento de la hipobasosis, la acidosis metabdlicay la hiperlactacidemia
mediante la administracion de bicarbonato de sodio.

Evaluar el uso de dobutamina paramejorar el estado delacirculacion e
incrementar la perfusion de las visceras.

Proteger lafuncion renal y cerebra con el empleo de manitol.

Sedacion y relgjacion para reducir la hipertension intraabdominal y mejorar la
distensibilidad de la cgja toracica.s

Estas medidas permiten mejorar € estado del paciente previo a tratamiento definitivo.
Con la excepcion de la dilatacion gastrica aguda, € diagndstico del sindrome



compartimental abdominal es criterio definitivo de exploracion.s++* Lafigura 4 muestra
el efecto de lareintervencion sobre la hipertension intraabdominal.
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Figura4: Comportamiento de la presién intraabdominal antes y después

de lareintervencion. (Tomado de unatesis para laterminacion de
residencias).*

Lareintervencion redujo la PIA de los pacientes con cifras e evadas. Lastécnicas
quirurgicas recomendadas para €l tratamiento de este cuadro son:
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Relaparotomia programada.

Cierre diferido de la pared.

Abdomen abierto con poliuretano.

Abdomen abierto con cierre parcial y aspiracion continua
Abdomen abierto con bolsa plastica de Bogota

Abdomen abierto con zipper.

Cdiotomiade la herida quirdrgica.

Fasciotomia a nivel de la herida quirdrgica con cierre de lapiel.
Descompresion por contra-aperturade la pigl .78

Lamedicion transoperatoriade la PIA podria prevenir € desarrollo de este cuadro. En
los pacientes con hipertension intraabdominal se debera diferir € cierre de la pared.
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