Revista Electrénica de las Ciencias Médicas en Cienfuegos

REVISION BIBLIOGRAFICA

ISSN:1727-897X Medisur 2004; 2(1)

Sindrome compartimental abdominal: aspectos de interés.

Abdominal compartment syndrome. Interesting aspects.
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RESUMEN

El manejo del sindrome compartimental abdominal
contindia siendo controvertido en nuestros dias. Tanto su
diagndstico oportuno como su tratamiento constituyen
un reto para los cirujanos e intensivistas que se
enfrentan a estos casos. Los cambios fisiopatolégicos
que ocurren pueden llevar a la muerte al enfermo; el
tromboembolismo pulmonar y el fallo multiorganico
constituyen las principales causas. En este trabajo se
exponen los principales parametros clinicos y
procedimientos técnicos para su diagnéstico vy
tratamiento, con el fin de disminuir su morbimortalidad
en nuestras instituciones hospitalarias.
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ABSTRACT

The management of the abdominal compartiment
syndrome is still a controversial point nowadays. Its
early diagnosis and treatment constitute a challenge for
surgeons and physicians at the intensive care unit who
have to face these cases . The physiopathologic changes
that can occur can lead to the patients death,
constituting pulmonary thromboembolism and
multiorgan failure the principal causes of death. This
paper presents the principal clinical parameters and
technical procedures for its diagnosis and treatment with
the aim of diminishing its morbi-mortality raits in our
hospitals.
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DESARROLLO

El aumento de la presion dentro del abdomen tiene una
historia largamente conocida. Hace méas de 125 afios
gue Marey (1863) y Burt (1870) describieron por primera
vez la relacion entre el compromiso respiratorio y la
hipertension intra abdominal (HIA). En el afio 1890
Heinricius demostré experimentalmente en animales que
la elevacién de la presion intra abdominal (PIA) entre 27
y hasta 46 centimetros de agua podria ser mortal. Este
fendmeno fue explicado por fallas respiratorias. En los
afos siguientes, entre otros, se describen los efectos
cardiovasculares (1913) y renales (1915) de la HIA. No
fue hasta la década de los ochenta que Kron usé por
primera vez el término de Sindrome Compartimental
Abdominal (SCA), que actualmente se emplea en un
sentido méas general. Este se define como la totalidad de
las alteraciones multiorganicas provocadas por el
aumento persistente de la presion dentro del abdomen a
causa de entidades tanto clinicas como quirdrgicas
(1).Desde entonces el estudio de este mal ha conducido
a la concepcion de terapias sobre sélidas bases
cientificas encaminadas a la eliminacion del factor
mecanico causal, lo cual promete ser la solucién efectiva
@

Los 6rganos intra abdominales estan situados dentro de
una cavidad que delimita el peritoneo parietal, lo cual se
comporta como un compartimiento cerrado, por lo que
al ocurrir cambios de presiones queda comprometido el
metabolismo esplacnico.

Estas modificaciones suceden a causa de la resistencia
de los tejidos ante diferentes afecciones.
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Causas de la HL.A

Agudas Cronicas

No quirdrgicas - Dilatacion gasfrica - Obesidad marbida
- lledn paralitico reflejo - Ascitis
- Crisis vasoclusiva sicklémica - Embarazo

- Hepatoesplenomegalia

Agudas Cronicas

Quirargicas - Apendicitis aguda -Tumores

- Ulcera péptica perforada intraabdominales

- Colecistitis aguda

- Pancreafifis aguda

- Perforaciones intestinales
- Embarazo ectdpico roto

- Hemoperitoneo traumético
- Oclusion intestinal

Este pardmetro se conoce como presion intra abdominal.
Sus valores normales en humanos son de 0 a 15 mm de
Hg. Cifras superiores corresponden a lo que se le ha
denominado hiperpresion intra abdominal (3-5).

La importante y letal repercusion sobre los oOrganos
intraabdominales provoca que muchos galenos le
dediquen todo su tiempo (6-7).

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 encerrard el cuadro
resultante. El evento clave consiste en el diagndstico
oportuno y la capacidad del médico para imponer el
tratamiento correcto (8).

EVENTOS CLINICOS.

Estas manifestaciones son evidencias objetivas resultado
del compromiso de importantes sistemas de organos. El
trastorno pulmonar se manifiesta provocando un
paciente disneico, ansioso y, en ocasiones, con tiraje
subcostal marcado debido a la disminucién de la
capacidad ventilatoria (3). La repercusion hemodinamica
se caracteriza por taquicardia, débiles pulsos periféricos,
hipotensidn arterial, y en pacientes con trastornos
severos, cianosis distal; todo lo cual nos hace pensar en
el diagnostico clinico de shock (9). La diuresis suele
disminuir. Pueden aparecer signos de hipertension
endocraneana por hipoxia. Al examen fisico del abdomen
hallamos signos que sugieren la presencia de
complicaciones, como contractura de la pared,
distension y timpanismo, ausencia de ruidos hidroaéreos
y dolor a la palpacion. Esto se asocia con un precario
estado fisico (10-11).

Medicion de la presion intraabdominal (P.1.A)
La PIA puede medirse de manera directa:
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« Introduciendo un catéter dentro de la cavidad
abdominal donde se haya conectado previamente un
transductor electronico. 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:

- Determinacién de la presion intragastrica mediante
sondaje nasogastrico o por gastrostomia. En tal caso
son instilados de 50 a 100 cc de solucion salina al 0,9
%, 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 (4).

«Medicién de la presién en el interior de la vena cava
inferior, método que no ha sido utilizado en humanos.

« EI procedimiento mas empleado es el cateterismo
vesical por ser el mas inocuo, barato y porque aporta
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 aplicacion procedemos a describir
detalladamente su técnica (12-13).

MEDICION DE LA PIA INTRAVESICAL.

1. Se coloca al paciente en posicién decubito supino, con
los brazos al lado del cuerpo y sin almohada.

2. Se evacua la vejiga mediante la colocacién de una
sonda Foley.

3. Se conecta a la sonda vesical una llave de tres pasos
gue comunica con un frasco de solucién salina 0,9 %
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 la llave de tres pasos.

5. Se instilan 100 cc de solucién salina 0.9 % a la vejiga
y luego se comunica ésta con la escala donde se
formara una columna hidrica que sera leida en
centimetros de agua.

Los datos obtenidos se multiplican por 1.36 ( constante
algebraica para convertir centimetros de agua en
milimetros de mercurio ), y se obtiene el resultado en
mm de Hg. La PIA se interpreta como normal cuando
sus valores oscilan entre 0 y 15 mm de Hg, ligeramente
elevada entre 16 y 25 mm de Hg, moderadamente
elevada de 26 a 35 mm de Hg y severamente elevada si
supera los 36 mm de Hg.

EVENTOS FISIOPATOLOGICOS.

Una PIA de mas de 25 mm de Hg produce, en un inicio,
la inyeccion de toda la sangre que se encuentra en los
organos intraabdominales hacia la vena cava, lo que
eleva el retorno venoso y el gasto cardiaco, luego se
produce una merma de este, lo cual estd condicionado
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por la disminuciéon de la precarga y el aumento de la
presion intra toracica, a lo que se suma la hipoperfusion
de los organos intraabdominales. La resistencia
periférica aumenta y puede mantener la tension arterial
dentro de limites normales. De igual manera, aumenta la
frecuencia cardiaca. El flujo linfatico del conducto
toracico disminuye a causa de la reduccion de su calibre
por la presion externa sometida. El shock distributivo es
causado por el fracaso de los mecanismos
compensadores del sistema cardiovascular (14-16).

Valores de PIA superiores a los 35 mm de Hg son
capaces de comprometer la funcidbn pulmonar. Las
principales alteraciones surgen por la elevacién de los
hemidiafragmas lo que produce disminucion de la
compliance, hipoventilacién e hipoperfusion pulmonar.
Esto, a su vez, crea serios trastornos metabdlicos al

condicionar la aparicion de hipoxia, hipercapnia y
acidosis.
En el interior de la cavidad abdominal ocurren

importantes alteraciones fisiopatologicas. Sus Organos
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 comprometen la
fisiologia de estos érganos, los cuales responden a la
disminucion del flujo sanguineo mesentérico, portal y
hepatico que ocasiona dafios, ademas, al bazo y al
pancreas (17-18). Ocurre de igual manera disminucion de
la tasa de filtrado glomerular por compresién 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 (19-21). De
igual manera, la tensién elevada de la pared abdominal
resulta en hipoperfusién tisular y edema local con riesgo
de infeccidn de la herida o herniacion.

El iledn 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 acompafian el cuadro
empeoran el prondstico. Si  ocurre traslocacion
bacteriana, peritonitis y shock séptico el desenlace es
mas desfavorable (22-23).
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Existen indicios de que la HIA puede provocar aumento
de la presion intracraneal con el particular cuadro clinico
que la identifica. La disminucion 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 neurolégico del enfermo
™.

TRATAMIENTO .

< Aquellos pacientes con una PIA entre 16 y 25 mm de
Hg deben recibir tratamiento hipervolémico con
solucion salina al 0, 9 %. Esta terapia evita el colapso
de pequefios vasos de la circulacién esplacnica y
mejora la perfusiébn histica. Este proceder debe
realizarse en una sala de cuidados especiales, y recibir
apoyo con el suministro de oxigeno, la correccién de la
hipotermia y de los trastornos metabdlicos (24-25).

e Los enfermos con PIA moderadamente elevada (26 a
35 mm de Hg), recibirdn esta terapia hipervolémica
con la cual en ocasiones puede revertirse el cuadro, de
lo contrario se asocia 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 0.9 % en el posoperatorio inmediato y
en un cubiculo de aislamiento preparado a tal efecto.
La descompresion del abdomen puede traer
inestabilidad hemodinamica, por lo que se recomienda
la presencia de personal entrenado en procederes de
reanimacion (26) .

e En pacientes que presenten una PIA mayor a 36 mm
de Hg se recomienda utilizar la relaparotomia
programada, dejando el abdomen sin cerrar
definitivamente mientras sean necesarios reiterados
lavados peritoneales; se emplearan luego métodos de
cierre temporal del abdomen dentro de los cuales se
pueden citar el cierre de la piel por suturas o pinzas de
erina, dejando abierto los demés planos; esta variante
permite valores de PIA de hasta 50 mm de Hg. Otro
procedimiento consiste en emplear protesis como
mallas de marlex, superficies adherentes, cremalleras
e incluso la bolsa de Bogota, todo lo cual permite
evolucionar y tratar directamente la cavidad peritoneal
(27-29). En los Ultimos casos, el cierre definitivo de la
pared abdominal se realizara cuando el estado del
enfermo asf lo permita.
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