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El Sindrome de Compartimiento Abdominal e¢s una situa-
cion clinica desencadenada por un aumento en la presion
dentro del abdomen, la cual conduce a una serie de altera-
ciones fisiologicas quie de no ser corregidas « tiempo puden
determinar morbilidad v mortalidad importantes. Este es iun
articulo de revision donde se analizan los fuctores de riesgo
que desencadenan hipertension intraabdominal, los princi-
pales efectos fisiologicos, el diagndstico, el tratamiento v la
profilaxis para evitar el desarrollo del sindrome en men-
clon.

DEFINICION

El sindrome de compartimiento abdominal (SCA) es una
disfuncion orgdnica que se atribuye a un aumento en la pre-
sién intraabdominal (PIA). Clinicamente se caracteriza por
distension abdominal, incremento de la presion de inspira-
cion en la via aérea, aumento de la presion venosa central
(PVC), hipercarbia, hipoxia y oliguria (1-3). Caracteristica-
mente todos estos hallazgos son reversibles al descomprimir
la cavidad abdominal (1. 5). La cavidad abdominal se com-
porta como un compartimiento tnico, y por ello cualquier
cambio brusco en el volumen de su contenido puede elevar
la presién intraabdominal.

HISTORIA

Desde los comienzos del siglo XIX se han publicado una
serie de investigaciones que tratan de establecer la relacién
del aumento de Ia presion intraabdominal con las alteracio-
nes fisiologicas que comprometen fa funcion de varios érga-
nos. Marey (1863) y Burt (1870) establecieron la relacion
entre aumento de la presion intraabdominal y disminucidn
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de la funcion respiratoria. En 1890 Heinricius encuentra en
experimentos con animales, que la presion por encima de 27
a 46 cm de agua puede ser fatal. Wendt 1913 asocia
hipertension intraabdominal con oliguria. y Emerson 1914
con falla respiratoria. Thorington y Smith estudian los etec-
tos del aumento de la presion intraabdominal en pacientes
con ascitis y su relacion con la funcion renal. observando
mejoria luego de la paracentesis. Hacia 1931 se describio
quizas la primera medicion de la presion intraabdominal a
través de un catéter. A mediados del siglo XIX. Gross, un
cirujano padiatra. encontré que los nifios con gastrosquisis
en los que sc hizo cierre a tension del abdomen. fallecieron
por talla respiratoria y colapso cardiovascular. Después de
esto se desarrollaron téenicas de cierre con bolsa para evitar
el aumento de la presion intraabdominal. En 1959 Baggot.
anestesidlogo. descubrié que Ta alta mortalidad asociada a
coreccion de la evisceracion, no estaba dada por la dehiscen-
cia misma sino por el aumento de la presion intraabdominal
luego de su correccidn (5). Pasaron muchos afios en los que
no se volvieron a mencionar trabajos sobre la hipertension
intraabdominal hasta el advenimiento de la cirugia
laparoscopica en 1960 donde nucvamente se observaron los
efectos potencialmente peligrosos del aumento de la presion
intraabdominal ¢n ¢l sistema circulatorio. Richards y Kron
1980 demostraron que la oliguria secundaria o hematoma
retroperitoneal mejora con la descompresion del abdomen.

Hipertension abdominal y sindrome de compartimiento ab-
dominal no son términos sinonimos. Hipertension
intraabdominal se refiere sélo a una medida de presion ele-
vada: cuando ese aumento en la presion intranbdominal se
acompafia de una disfuncion orginica atribuible al aumento
de la misma. se habla de sindrome de compartimiento abdo-
minal (4). El sindrome se puede desarrollar después de cual-
quier evento que desencadenc un incremento agudo en el
volumen contenido en la cavidad abdominal como en un trau-
matismo cerrado o penetrante del abdomen (especialmente
en la cirugia de “control de danos™). hematoma retroperitoneal
por un aneurisma adrtico roto, reanimacion agresiva con li-
quidos o ncumoperitoneo a tension. Cuando el incremento



es progresivo, los cambios son mas sutiles debido a ta adap-
tacion del organismo, como sucede en los pacientes con ascitis
de cualquier etiologia, tumores retroperitoneales, dialisis
peritoneal ambulatoria o embarazo (Nomenclatura ).

Nomenclatura 1. Etiologia del aumento en la presion
intraabdominal.

Aguda

Espontdinea

Peritonitis y absceso intraabdominal
fieo. obstruccion intestinal
Aneurisima adrtico roto
Neumopritoneo a tension
Pancreatitis aguda

Trombosis venosa mesentérica
Postoperatoria

Dilatacion gistrica aguda
Hemorragia intraperitoneal
Postraumatica

Sangrado intraperitoneal/retroperitoncal
Edema visceral postresucitacion
latrogénica

Procedimicntos laparoscopicos
Vestidos antichoque
Empaquetamiento abdominal
Reduccion masiva de hernia parietal o diafragmatica
Cierre abdominal a tension

Cronica

Ascitis

Tumor abdominal de gran tamafo
Didlisis peritoneal ambulatoria
Embarazo

FACTORES ASOCIADOS

El acimulo de sangre o codgulos se considera como el prin-
cipal factor para el desarrollo del sindrome. maxime si se
asocia con empaquetamiento perihepitico o retroperitoneal.
Simon (6) compara pacientes con traumatismo abdominal
que requirieron reanimacién agresiva con liquidos, encon-
trando que los pacientes con sangrado importante desarro-
llan sindrome de compartimiento abdominal con menor pre-
sion. Sugrue (7) anota que en pacientes con traumatismo ab-
dominal e hipertensién intraabdominal, la hipotension, la
sepsis y la edad mayor de 60 afios son factores de riesgo para
desarrollar sindrome de compartimiento abdominal. El ede-
ma del intestino y del mesenteno debido a una reanimacion
agresiva con liquidos o secundaria a una lesion vascular o a
trombosis mesentérica, también estin directamente relacio-
nados con el sindrome de compartimiento abdominal. No
siempre existe una lesion intraabdominal para desencadenar
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el sindrome. Maxwell (8) describe el sindrome de comparti-
miento abdominal en el 0.5% de pacientes con shock
hemorragico que requirieron mds de 10 litros de cristaloides
o mds de 10 unidades de sangre durante su reanimacion. vy
(9) describe 3 adultos con quemaduras mayores del 70% que
requirieron mas de 20 litros de cristaloides, y todos desarro-
llaron sindrome de compartimiento abdominal con una mor-
talidad del 100%. Ivy recomienda la monitorizacion de la
presion intraabdominal para la deteccion precoz del sindro-
me de compartimiento abdominal.

FISIOPATOLOGIA

Uno de los hallazgos mds importantes es la disminucion del
gasto cardiaco debido a una disminucion en el retorno veno-
so de la vena cava, un aumento en la resistencia periférica o
ambos. La precarga juega un papel importante pues es mayor
la disminucién del gasto cardiaco en pacientes hipovolémicos
que en los normovolémicos. Al aumentar la volemia con una
adecuada recanimacion puede aumentar el gasto cardiaco. Al
aumentar la resistencia periférica aumenta la presion venosa
central y la presion en cufia de la arteria pulmonar. En pa-
cientes con hipertensién intraabdominal y abdomen abierto
la presion venosa central y la presion en cufia de la arteria
pulmonar no sirven para evaluar el estado hemodindmico de
los mismos, siendo necesario medir el volumen de fin de
didstole del ventriculo derecho (Cheatan) (10).

La presidn pleural se incrementa proporcionalmente con la
presion intraabdominal, y ésta a su vez incrementa la presion
venosa central y la presion en cuiia. Obeid (11) evalud la
compliancia pulmonar en pacientes que iban a ser sometidos
a cirugia por laparoscopia midiendo la presién intraabdominal
antes y después del procedimicnto, y encomtré que tal
compliancia disminuye significativamente después de los 16
mm Hg. Los cambios en la tuncién pulmonar son puramente
mecanicos. El diafragma se eleva y comprime los pulmones.
Una adecuada ventilacion se puede lograr mecdnicamente pero
aumentando la presion en la via aérea con hipoxia e hipercarbia
secundarias. Entre 15-20 mm Hg hay oliguria y por encima de
30. anuria debido a una disminucién en la filtracion glomerular
por compresion directa del rinén. El aumento de la presién
intraabdominal lleva a hipoperfusion esplacnica con acidosis
de la mucosa intestinal (Diagrama de flujo ).

El aumento de la presién intraabdominal también eleva la
presion intracraneana y disminuye la perfusion cercbral.

MONITOREO DE LA PRESION
INTRAABDOMINAL

La medicion puede hacerse en forma directa como en la ciru-
gfa por laparoscopia o en forma indirecta, bien sea a través

de un catéter en la vana cava o midiendo la presion intravesical
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Diagrama de flujo 1. Fisiopatologia del sindrome de compartimiento abdominal (SCA).
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o gastrica. La vejiga actda como un reservorio pasivo con
volimenes de 50 mL de agua reflejando fielmente la presion
intraabdominal, sin que el detrusor urinae incremente la pre-
sion. Después de llenar la vejiga con 50 mL de agua y to-
mando como cero la sinfisis pubica, se puede medir la pre-
sidn intraabdominal en la cama del paciente (4).

CUANDO HAY HIPERTENSION
INTRABDOMINAL

Burch (4) trata de hacer un consenso basado en diferentes
conceptos de los diversos autores y agrupar los pacientes en
cuatro categorfas de acuerdo con la medicion de la presion
intraabdominal y las alteraciones fisiopatolégicas mds rele-
vantes (Tabla 1). Una medicién rutinaria de la presion
intraabdominal permite su reconocimiento con elevada fre-
cuencia. El colapso cardiopulmonar o la falla respiratoria en
pacientes con catdstrofes abdominales podria atribuirse a
choque séptico. hipovolemia o falla orgdanica multisistémica,
pero cn realidad puede coexistir con hipertension
intraabdominal. En la gran mayorfa de los casos los efectos
adversos de Ia hipertension intraabdominal no pueden sepa-
rarse de la enfermedad subyacente. En los casos extremos es

Tabla 1. Grados de hipertension intraabdominal.

Grado Presion vesical en cm de agua
I 10-15
11 15-25
111 25-35

v > 35
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ACIDOSIS MUCOSA
A 4«—> INTESTINAL + EDEMA

RADICALES LIBRES DE

obvio que la descompresion
del abdomen tiene indicacion
precisa, pero ;qué hacer con un
incremento moderado de la
presion intraabdominal que
estd compensado con una ade-
cuada reanimacion con ligui-
dos y terapia respiratoria? Los
cfectos fistologicos de la
hipertension intraabdominal
comienzan a darse antes de que
¢l sindrome de compartimien-
to abdominal sea clinicamente
cvidente, similar a lo que ocu-
rre con el sindrome compar-
timental en extremidades. en el
cual ocurre primero la isque-
OXIGENO > DANO mia y el dafio neurolégico an-
A DISTANCIA tes de hacer manifestaciones.
La decision de descomprimir
el abdomen no deberd basarse
en una simple medicion de la
presion intraabdominal sino que se debe tener en cuenta el
estado clinico del paciente (5.12). Normalmente la presion
intraabdominal es de cero o menor, la mayoria de fas altera-
ciones fisiologicas se dan en los grados LI o IV. En el grado
I los pacientes no tienen cambios significativos excepto pe-
riodos cortos de pH édcido en la mucosa del intestino. Se re-
comienda reanimacion normovolémica (14). En el grado 11
se produce un aumento en el pico de presion inspiratoria maxi-
mo en el cual mejora con reanimacion hipervolémica (14).
La insuficiencia ventilatoria es el primer signo de aparicion,
la oliguria casi nunca se ve aislada quizds por una adecuada

reanimacion. Cuando la hipercarbia empeora y la compliancia
pulmonar disminuye a pesar de un adecuado soporte, o cuan-
do se da oliguria y ésta no responde a pesar del manejo ade-
cuado de liquidos, posiblemente esté indica la descompresion
del abdomen (grados LTy V) (12).

DESCOMPRESION ABDOMINAL

La descompresion stbita del abdomen puede provocar un
aumento subito del volumen tidal con alcalosis respiratoria 'y
una caida subita de la precarga efectiva debido a la expan-
sién de las venas abdomino-pélvicas, lo cual desencadena
hipovolemia y falla cardiaca aguda. Una carga importante de
hidrogeniones, potasio y radicales libres producto del meta-
bolismo anaerobio se libera en forma masiva a la circula-
cion, produciendo un sindrome por reperfusion. En Nashville
sc presento este sindrome en el 12% de los pacientes con una
mortalidad del 100% (12). Para evitar esta entidad es necesa-
rio asegurarse de una buena hidratacion, mejorar el transpor-
te y la liberacion de oxigeno y corregir la hipotermia y las
alteraciones de coagulacion. El uso de manitol y bicarbonato



ayuda a contrarrestar el cfecto de los radicales libres. Con la
descompresion mejoran la funcién respiratoria y renal inme-
diatamente. Después de la descompresion la piel del abdo-
men y la fascia s¢ manejan con abdomen abierto con cual-
quiera de los métodos que han sido descritos (1-3,12). Siem-
pre se debe evitar el cierre forzado de la cavidad abdominal
cuando hay hematoma retroperitoneal, cuando se deja empa-
quetado el higado o cuando se corrige una evisceracion (4.5).
En pacientes con trauma penetrante abdominal grave, Ivatury
(13) demuestra que el cierre profilictico sin tension dejando
una malla de silastic disminuye la incidencia de hipertension
intraabdominal (22%) comparado con los pacientes con cie-
rre de la fascia (52%). La tonometria gastrica se altera antes
de quc aparezcan otros sintomas de hipertension
intraabdominal ¢n el 70% de los pacientes (13).

CONCLUSIONES

El aumento de la presion intraabdominal en pacientes con
peritonitis, trauma abdominal severo o reanimacion agresiva

SINDROME DE COMPARTIMIENTO ABDOMINAL

con liquidos por choque hipovolémico puede desencadenar
un sindrome de compartimiento abdominal. Un monitoreo
adecuado de la presion intraabdominal en pacientes de ries-
go permitird el diagnéstico precoz del mismo y su rapido
tratamiento. disminuyendo asf la mortalidad. Siempre se debe
evitar el cierre a tension de la cavidad abdominal en pacien-
tes que tengan factores que predispongan a un aumento de la
presion intraabdominal.

ABSTRACT

The abdominal compartment syndrome is a clinical entity
caused by increased intraabadominal pressure; it results in
physiologic changes with potential severe morbidity and
lethality. This is a review article in which we analyze risk
factors for the development of abdominal compartment
syndrome, and the diagnosis, treatment, and prophylaxis of
this entity.

REFERENCIAS
1. Burch JM. Moore EE. Moore FA, Franciose 6. Simon RJ: Hemorrhage lowers the threshold 1. Obeid F. Saba A, Fath J. et al: Increases in
R: Complex and challenging problems in for Intra-abdominal hypertension-induced intra-abdominal pressure affect pulmonary
trauma  surgery.  The  abdominal pulmonary disfunction. J Trauma 1998 Mar; compliance. Arch Surg 1995: 30: 544-8
N ar a . - . NN 7 - 47 - / YIS 104 -
:::”l)l;lgl(ljmu syndrome. Surg Clin North 42 (3): 398-403. Discussion 404-5 12 Eddy V. Care N. Morris JA: Ahdominal
7. Sugrue: Intra-abdominal hypertension is an compartment syndrome. The Nashville
2. Schein M. Wittman DH: The abdominal independent cause of postoperative renal expericnee. Surg Clin North Am 1997 Ago:
compartment syndrome following peritonitis. impairment. Arch Surg 99 Oct: 134 (10): 77 (4): 801-12
abdominal trauma and operations. Complicat 1082-5 ..
Sure 1996: 15 (S): 745-53 13. Ivatury RR. Porter JM, Simon RJ. ¢t al:
) 8. Maxwell RA. Fabian TC, Croce MA, Davis Intra-abdominal hypertension alter life-
3. Ivatury RR. Dicbel L. Porter JM. Simon R} KA: Compartment syndrome:  an threatening penetrating abdominal trauma:
[ntra-abdominal hypertension and the abdo- underappreciated manifestation of severe prophilaxis. incidence. and clinical
minal compartment syndrome. Surg Clin of hemorragic shock. J Trauma 1999 Dic; 47 relevance to gastric mucosal pH and abdo-
North Am 1997: Ago. 77 (4): 783-800 (6): 995-9 minal compartment syndrome. J Trauma 1998
4. Meyer AA: Abdominal Compartment 9. Ivy ME: Possenti PP, Kepros J. et al: Ab- fun: 4 (6): 1016-21. Discussion 1021-3
Syndrome: A new problem or a newly dominal compartment syndrome in paticnts 14, Rotando M: Treatment and sequelac ol ab-
recognised old problem? 85™ Clinical congress with burns. J Burn Care Rehabil 1999 sep- dominal compartment syndrome: Early and
of the American College of Surgeons. Oct 10- Oct: 20 (5): 351-3 later management of the open abdomen.
15. 1999, San Francisco. California. Summary L 85" Clinical Congress ol the American
conference index. Medscape 1999 10. Cheatham ML. Safesak K. BAIUC]\ _EF' College of Surgeons. Oct 10-15, 1999. San
_ . . N?“““ LLD: Preload assessment in |7ill{Cllt Francisco. California. Summary conference
5. Schein M. Ivatury RR: Intra-abdominal with an open abdomen. J Trauma 1999 Ene.

hypertension and the abdominal compartment
syndrome. Br I Surg 1998: 85: 1027-8

Correspondencia:
Doctor Mauricio Osorio Chica. Clinica La Presntacion. Cons. 210. Manizales.

46 (1) 16-22

index. Medscape 1999,



	Página 1
	Página 2
	Página 3
	Página 4

