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RESUMEN

El sindrome compartimental abdominal segin la
Sociedad Mundial del Sindrome Compartimental
Abdominal (WSACS por sus siglas en inglés), se
define como la “presion intraabdominal sosteni-
da > 20 mmHg (con o sin presion de perfusion
abdominal < 60 mmHg) asociada a disfuncion o
fallo organico de reciente aparicion”". Puede
afectar distintos sistemas en el organismo, oca-
sionar falla multiorgdnica y llevar a la muerte,
por lo que es un diagnoéstico a tener en conside-
racion a la hora de valorar a pacientes en riesgo.
La descompresion quirurgica de la cavidad ab-
dominal es la modalidad de tratamiento.
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ABSTRACT

According to the World Society of Abdominal
Compartment  Syndrome  (WSACS), the

abdominal compartment syndrome is defined as
"sustained intra-abdominal pressure > 20 mmHg
(with or without abdominal perfusion pressure <
60 mmHg) associated with dysfunction or organ
failure of recent onset "". It can affect different
systems in the body, causing organ failure and
eventually lead to death; therefore it is a
diagnosis to be taken into consideration when
assessing patients at risk. Surgical
decompression of the abdominal cavity is the
main treatment modality.
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DISCUSION

No es lo mismo hablar de hipertension intraab-
dominal que de sindrome compartimental abdo-
minal (SCA). Hipertension intraabdominal se
define como una presion intraabdominal patolo-
gica sostenida o repetida = 12 mmHg'" y ocurre
comunmente en pacientes criticos sometidos a

1S Rev Cl EMed UCR www.revistaclinicahsjd.ucr.ac.cr 28 setiembre 2012




Revista Clinica de la Escuela de Medicina UCR - HSJD

resucitacion hidrica masiva, como aquellos pa-
cientes que presentan quemaduras mayores®. El
nivel absoluto de presion intraabdominal a la
cual se desarrolla el SCA se desconoce y varia en
cada paciente®®.

Etiologia y factores de riesgo

El SCA se puede clasificar como primario o
secundario: primario cuando es debido a lesiones
o enfermedades del abdomen o pelvis y secunda-
rio cuando es debido a causas externas, como por
ejemplo, quemaduras”. Usualmente se desarro-
lla en pacientes criticamente enfermos, sea por
trauma, quemaduras y condiciones abdomina-
les™”. Sin embargo, se han descrito tres importan-
tes contribuyentes al aumento de la presion intra-
abdominal (PIA)®:

1. Aumento de volumen de 6rganos so6lidos
y/o visceras huecas: distension gastroin-
testinal, ascitis o lesiones espacio ocu-
pantes tales como hematomas o tumores.

2. Condiciones que limitan la expansion de
la pared abdominal: sangrados de la pa-
red abdominal o hematomas de la vaina
de los rectos.

3. Combinacién de ambos por disminucion
de la distensibilidad de la pared abdomi-
nal junto con aumento del volumen intra-
abdominal: obesidad, sepsis, pancreatitis
aguda severa y quemaduras mayores
(con o sin escaras abdominales).

Fisiopatologia y clinica

El SCA abdominal suele afectar a pacientes con
quemaduras importantes, con > 30% superficie
corporal quemada, con o sin traumas concomi-
tantes.

Dentro de los mecanismos implicados se encuen-
tran quemaduras circunferenciales con edema de
la pared y formaciéon de escara, que pueden oca-
sionar compresion extrinseca del abdomen. La
resucitacion masiva con liquidos puede exacer-
bar el cuadro™®”. Estos pacientes pueden ade-
mas tener otros problemas intraabdominales que
se deben incluir como parte del diagnoéstico dife-
rencial, como enterocolitis necrotizante e isque-
mia mesentérica*®®.

Debido a que la hipertension abdominal puede

afectar casi cualquier 6rgano, se debe tener en
. ., .. 4-6
consideracion lo siguiente®:
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1. Sistema cardiovascular: entre 20 y 80%
de la hipertension intraabdominal es
transferida al térax® ocasionando una
disminucién del retorno venoso y una
disminucion en el gasto cardiaco.

2. Sistema respiratorio: hay compresion
extrinseca del parénquima pulmonar
ocasionando disfuncion respiratoria ca-
racterizada por atelectasias, disminucion
del transporte de oxigeno por la mem-
brana capilar pulmonar y derivacién in-
trapulmonar, con subsecuente hipoxe-
mia arterial e hipercapnia®?).

3. Sistema renal: el rifion por su posicion
anatdmica es especialmente vulnerable
a aumentos de la presion intraabdomi-
nal®. Se debe sospechar en aquel pa-
ciente quemado que a pesar de recibir
una resucitacion adecuada con liquidos,
adecuada insuficiencia renal®.

4. Sistema gastrointestinal: se afecta tanto
la barrera mucosa como la motilidad in-
testinal. La disminucién tanto del flujo
arterial como del drenaje venoso del or-
gano ocasiona edema intestinal, aumen-
tando asi la presion intraabdominal. Es-
to a su vez disminuye aun mas el flujo y
drenaje, iniciando asi un ciclo vicioso
que eventualmente ocasiona isquemia
intestinal, provocando acidosis lactica,
translocacion bacteriana, sepsis y falla
organica multisistémica®®.

5. Sistema hepatobiliar: el higado pierde la
capacidad de manejar adecuadamente la
carga de lactato. También se afecta el
metabolismo de la glucosa y la funcion
mitocondrial®.

6. Sistema nervioso central: mientras se
mantenga aumentada la presion intraab-
dominal, se incrementara la presion in-
tracraneana disminuyendo la presion de
perfusion cerebral®.

7. Pared abdominal: se reduce el flujo a la
pared abdominal por un efecto compre-
sivo directo, llevando a isquemia local y
edema, resultando en una disminucion
de la distensibilidad de la pared, exa-
cerbando el cuadro™?.

Cabe mencionar que estos cambios fisipatologi-
cos pueden imitar o confundirse con un sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica, un sindrome
de disfuncion multiorgénica o incluso sepsis, por
lo (%ue el diagndstico de SCA puede ser omiti-
do™.
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Diagnéstico: medicién de la presion
intraabdominal

Ante la sospecha de un SCA, a pesar de ser de
mucha ayuda, el examen clinico es bastante
inespecifico™”, con sensibilidades y valor pre-
dictivo positivo de 40-60%, especificidad de
87% y precision de 84%™, por lo que se reco-
miendan maneras mas objetivas de medir la
presién intraabdominal®. Casi todos los pacien-
tes van a presentar distension abdominal impor-
tante” y hallazgos relacionados con la afeccion
progresiva de distintos 6érganos.

Estudios de imégenes tampoco son de utilidad,
por lo que el diagnostico definitivo se realiza
midiendo la presion intrabadominal®®. Se reco-
mienda entonces, en aquellos pacientes en quie-
nes se sospecha elevaciones de la presion intra-
abdominal, realizar una medicion base (reco-
mendacion grado 1B); si se determina hiperten-
sion intraabdominal, se debe realizar mediciones
seriadas (recomendacion grado 1C).

La presion intraabdominal normal varia de
subatmosférica a 0 mmHg, aumentando entre 5-7
mmHg en pacientes criticamente enfermos. La
WSACS acepta como normal incluso hasta 12
mmHg, tomando en cuenta que hay morbilidades
como obesidad y la enfermedad pulmonar obs-
tructiva cronica que pueden aumentar la presion
intraabdominal, haciendo énfasis en que un valor
sobre 15 mmHg puede ocasionar disfunciéon o
fallo multiorganico e incluso muerte"®.

Sin embargo, ésto es solo un estimado, ya que se
ha visto que pacientes con hipertension sistémica
requieren presiones mayores para ocasionar
lesion a los nervios periféricos; de la misma
manera, pacientes hipotensos o con enfermedad
vascular periférica son mas propensos a desarro-
llarlo a presiones menores‘'?.

La presion intraabdominal se puede medir tanto
de manera directa como indirecta, si se visualiza
la cavidad abdominal como un sistema cerrado.
Segun la ley de Pascal, la presion del liquido en
un recipiente se dispersa de manera uniforme,
por lo que la presion intraabdominal medida en
cualquier punto traduce la presion dentro de toda
la cavidad®.

Mediciones directas se realizan con un catéter

intraperitoneal, un transductor de presion intra-
abdominal o incluso durante cirugia laparoscopi-
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ca. De manera indirecta se puede realizar usando

catéteres intragastricos, intracolonicos, intravesi-
4-6,11

cales o en la vena cava®®'".

La medicion intravesical se ha convertido en el
método estandar a utilizar. Es simple, minima-
mente invasiva y no afiade presion extra, ya que
la musculatura vesical es muy distensible y pue-
de funcionar como un reservorio pasivo a la vez
que traduce la presién intraabdominal®**'?. Sin
embargo, puede no ser tan exacta en presencia de
adherencias intraabdominales, trauma vesical,
hematomas pélvicos, fracturas pélvicas o vejiga
neurogénica ya que la medicion requiere libre
movimiento de la pared vesical®*?.

Manejo

A la hora de manejar un sindrome compartimen-
tal abdominal, se debe tomar en cuenta cuatro

principios'®:

1. Monitoreo seriado de la presion intra-
abdominal: se recomienda realizarlo ca-
da 4-6 horas en pacientes de riesgo, con
presiones intraabdominales elevadas®.

2. Optimizacion de la perfusion sistémica
y de la funcién organica.

3. Intervenciones médicas especificas para
disminuir la presion intraabdominal.

4. Descompresion quirurgica inmediata
con hipertension intraabdominal refrac-
taria.

La descompresion quirtrgica abdominal contintia
siendo la modalidad de tratamiento para pacien-
tes que desarrollan SCA y es una medida salva-
dora cuando el paciente con hipertension abdo-

minal comienza a desarrollar disfunciéon organi-
(6.8,9)
ca .

Las modalidades no quirtrgicas de tratamiento
juegan un papel importante en el manejo de estos
pacientes. La posicion corporal es un contribu-
yente a tomar en cuenta; el elevar el cabezal de la
cama puede aumentar la presion intraabdominal
en comparaciéon con la posiciéon supina, espe-
cialmente cuando sobrepasa los 20° (aumenta > 2
mmHg)®©.

Al utilizar terapia de manejo médico, es de suma
importancia siempre considerar los mecanismos
fisiopatologicos individualizados, que llevaron a
cada paciente al desarrollo del SCA, ya sea por
lesiones espacio ocupantes, aumento de volumen
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visceral o disminucion de la distension de la
pared abdominal ®.

Curso de la enfermedad y pronéstico.

Se ha visto que pacientes que desarrollan SCA,
con el fallo multisistémico que éste conlleva,

tienen una mortalidad entre 40-49% y 100% %%,

El determinante mas importante de mal prondsti-
co es el diagnéstico tardio, con las complicacio-
nes anteriormente mencionadas.

CONCLUSIONES

No es lo mismo hablar de hipertension intraab-
dominal que de un sindrome compartimental
abdominal. Se debe tener en mente ambos con-
ceptos a la hora de evaluar pacientes en riesgo,
para evitar las potenciales complicaciones y
secuelas que conllevan.

Recordar que para realizar el diagnéstico se debe
primero pensar en la posibilidad de la enferme-
dad, tomando en cuenta los factores de riesgo
presentes.

A pesar de que existen técnicas directas e indi-
rectas para medir la presion intraabdominal,
existe un consenso de que la medicion indirecta
via intravesical es la de eleccion.

Existen distintas modalidades de tratamiento y
soporte para estos pacientes, siendo la descom-
presion quirdrgica el tratamiento de eleccion.
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