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DEFINICION E INCIDENCIA

El Sindrome Compartimental Abdominal (SCA) es un
cuadro clinico caracterizado por distensién abdominal y
disfuncién multiorgdnica'? con compromiso cardiovascu-
lar, respiratorio, renal y del sistema nervioso central. Se ori-
gina por un aumento importante, agudo, progresivo y des-
controlado de la presién intraabdominal (PIA). El manejo
adecuado del cuadro requiere de una laparotomia descom-
presiva, conducta que en general logra revertir los sinto-
mas. Algunos autores lo definen exclusivamente por el ni-
vel alcanzado por la PIA, considerando cifras patolégicas
las que superan los 15 6 20 mmHg’; otros se basan s6lo en
los aspectos clinicos del sindrome. Nosotros* coincidimos
con Ivatury’ en que la hipertensién intraabdominal (HIA)
no es sinénimo de SCA, sino uno de los componentes del
cuadro. La incidencia de HIA aguda en pacientes criticos
es elevada, observandose valores de PIA por encima de los
20 mmHg en alrededor del 30% de los pacientes someti-
dos a cirugfa programada, y con una frecuencia ain mayor
en las operaciones e emergencia. La incidencia de SCA es
significativamente inferior, siendo en muchos casos subva-
lorada a raiz de los diversos criterios usados para definir el
sindrome.

CONSIDERACIONES GENERALES

El abdomen y su contenido pueden ser asimilados a
un fluido relativamente incompresible, de modo que
cualquier cambio en el volumen del contenido afectard
la presién en su interior. Algunas condiciones locales o
generales modifican la compliance parietal e influyen so-
bre la PIA: incisiones quirtrgicas, relajantes musculares,
sedantes, grandes pérdidas de sustancia. A su vez la PIA
se transmite al espacio retroperitoneal. La PIA normal
oscila entre 0 y menos de 30 cm de agua. La mayoria de
los autores considera que existe HIA por encima de 20
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Fig. 1: Incidencia de reoperacion, sepsis, disfuncién multiorgdnica (DOM) y mor-
talidad en dos grupos de pacientes. Grupo 1: una o mds mediciones de presién
intraabdominal (PIA) mayor a 10 mmHg, y Grupo 2: todas las mediciones de PIA
menores o iguales a 10 mmHg. (Pusajé y col. Intensive Crit Care Dig 1994;13:2-
4).

mmHg. Sin embargo nosotros analizamos la PIA en 21
pacientes admitidos a la UCI por cirugfa abdominal y ob-
servamos una evolucién clinica desfavorable en aquellos
pacientes en que la PIA super los 10 mmHg (Fig. 1)°.

ETIOPATOGENIA

La HIA se da en una gran variedad de situaciones cli-
nicas, y es un hallazgo frecuente en pacientes criticos™**.
Sus causas pueden ser agudas o crénicas (Tabla 1). Los
enfermos mds predispuestos a sufrir un SCA son los
traumatizados, por requerir una gran cantidad de fluidos
para su resucitaciéon y cursar con hipotermia, coagulopa-
tia y hemorragia postoperatoria. En este escenario el in-
testino se vuelve extremadamente edematoso, impidien-

do el cierre abdominal; si éste se fuerza se desencadena-

rd el SCAS.
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El aumento de la PIA se debe a la intervencién simul-
tinea o sucesiva de diferentes mecanismos que:

a) incrementan el volumen de los 6rganos contenidos
en el abdomen;

b) incorporan elementos extraanatémicos a la cavidad;

c) aplican presiones externas, o

d) alteran las paredes abdominales.

Algunos de ellos actiian en forma progresiva pero otros
pueden operar rdpidamente y producir efectos dramdti-
cos. En los pacientes criticos, la causa principal de au-
mento en la PIA es el incremento del volumen del con-
tenido anatémico abdominal.

La resucitacién masiva con fluidos y sangre expone al
paciente critico a una alteracién en la distribucién de los
liquidos corporales. Conjuntamente la hemodilucién se-
cundaria provoca un descenso en la presién osmética co-
loidal cuyas consecuencias estdn agravadas por el au-
mento de la permeabilidad capilar y por los fenémenos
inflamatorios que se observan en el shock. Ello ocasiona
un aumento del liquido intersticial que determina la
edematizacién del intestino, mesos, visceras macizas y
retroperitoneo”’. Los fendmenos de isquemia y reperfu-
sién y la alteracién de la termogénesis por la exposicién
de las cavidades a la temperatura del quir6fano contribu-
yen también a la aparicién de edema visceral, ileo y dis-
tensién intestinal con similares consecuencias sobre la
PIA. El SCA que sobreviene en esas condiciones ha sido

llamado “secundario”.®’

CONSECUENCIAS DE LA HIPERTENSION
INTRAABDOMINAL

Las alteraciones fisiolégicas inducidas se verifican
précticamente sobre todo el organismo'’; la HIA altera la

hemo-dinamia en general y el aporte de sangre al intes-
tino al mismo tiempo que interfiere con la funcién re-
nal. En la Tabla 2 se resumen las alteraciones en los di-
ferentes drganos secundarias a la HIA.

ALTERACIONES CARDIOVASCULARES

En condiciones de normovolemia, luego de un leve
aumento inicial por vaciamiento del lecho venoso es-
plécnico, el gasto cardiaco se mantiene a expensas de un
aumento de la frecuencia cardiaca” o se reduce ligera-
mente (menos de un 20 %) en forma directamente pro-
porcional al aumento de la PIA, hasta que ésta alcanza
los 40 mmHg. En cambio, en presencia de hipovolemia,
el incremento de la PIA produce una caida del gasto car-
diaco (mayor al 40%), un descenso del volumen sistéli-
co y del flujo de la cava inferior, y opuestamente un au-
mento de la resistencia vascular sistémica®. Es de sefalar
que durante colecistectomias laparoscépicas, con una
PIA de 15 mmHg, el gasto cardiaco puede descender
hasta un 30 %".

Sobre la disminucién del gasto cardiaco actiian distin-
tos factores. Uno de ellos es la caida de la precarga; otro,
es el desplazamiento del diafragma hacia arriba y la
transmision de la presién abdominal hacia el corazén y
los grandes vasos, circunstancia que produce una depre-
sién de la compliance de ambos ventriculos, desencade-
nando el cuadro hemodindmico de bajo gasto cardiaco
con altas presiones de lleno. Bloomfield" y Savino' pro-
ponen que la caida del gasto cardiaco podria atribuirse a
un aumento de la postcarga como resultado de la com-
presién mecdnica de la aorta abdominal y del lecho arte-
rial con incremento de la resistencia vascular sistémica.
Los resultados de la HIA sobre la funcién cardiaca estin
también influenciados por las circunstancias clinicas que

Agudos

Espontdneos

Peritonitis; absceso intraabdominal; {leo adindmico; obstruccién intestinal; pseudo-obstruccién colénica; rup-
tura de aneurisma de aorta abdominal; neumoperitoneo a tension; pancreatitis aguda grave; obstruccién venosa
o arterial mesentéricas.

Postoperatorios

Peritonitis postoperatoria; absceso intraabdominal; ileo; dilatacién gdstrica aguda; hemorragia intraperitoneal;
edema masivo del intestino, retroperitoneo o visceras sélidas (operaciones prolongadas, evisceracién prolonga-
da, infusién de grandes volimenes).

Postresucitaciéon

Hipotermia profunda; infusién de grandes volimenes, edema visceral post-resucitacion.

Postraumdticos

Traumatismos cerrados o abiertos. Hemorragia intraperitoneal, retroperitoneal o pélvica.

Tatrogénicos

Procedimientos laparoscdpicos con neumoperitoneo; pantalones neumdticos antishock o contrapresion externa;
“packing” abdominal; reduccién de una hernia o eventracién gigantes con pérdida de domicilio; cierre abdomi-
nal a tensién.

Crénicos

Ascitis masiva; tumor abdominal voluminoso; didlisis peritoneal; embarazo; obesidad mérbida.

Tabla 1. Factores etiolégicos de la hipertensién abdominal.




acompanan al cuadro, como por ejemplo la liberacién
de mediadores como parte de la respuesta inflamatoria
en la hemorragia grave'.

La presién arterial media (PAM) se mantiene en nive-
les aceptables hasta una PIA cercana a los 30 mmHg de-
bido al aumento de la resistencia periférica total. Con
niveles superiores de PIA se observa un marcado descen-
so de la PAM, a pesar del aumento de la resistencia pe-
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El efecto sobre la vasculatura periférica de la PIA es com-
plejo, ya que el comportamiento de los distintos vasos es
variable. Aunque la presién se incrementa en algunos vasos
como la arteria hepdtica, en general la perfusién de las vis-
ceras abdominales es reducida. La elevacién de la presién
en la vena cava inferior facilita la redistribucién del flujo
sanguineo del abdomen al térax y tiene también conse-
cuencias endocrinas ya que activa la produccién de aldos-

riférica. terona’.

PARAMETROS MODIFICACION

PIA 10 - 20 mmHg PIA £ 20 mmHg
CARDIOVASCULAR
Frecuencia cardiaca O
Gasto cardiaco SC
Presion arterial media O
Precarga O
Resistencia vascular sistémica (Postcarga) O
Volumen sistdlico y trabajo ventricular izquierdo J
Presion de lleno ventricular O
Compliance cardiaca {
Resistencia vascular pulmonar sSC
Presién media de la arteria pulmonar
Presion capilar pulmonar

Presion venosa central

Presion en la cava inferior

Retorno venoso

RENAL

Diuresis Oliguria Anuria
Flujo sanguineo renal { W
Filtracion glomerular { W
Reabsorcion de agua 0 O
Presion de las venas renales 0 0o
DIGESTIVO

— O« [ O <0 <~ [ €« < <[]

Perfusion esplacnica
Flujo arterial y mucoso mesentérico
pH intramucoso N

<«

Translocacion bacteriana Presente
Produccion de radicales libres de 02 Presente
Compliance de la pared abdominal )
Flujo parietal abdominal )
Desplazamiento de los diafragmas hacia arriba Si
Flujo arterial y microvascular hepatico d
RESPIRATORIO

Frecuencia respiratoria 0
Presién de la via aérea y presion inspiratoria maxima 0
Pa02, relacion PaO2/FI02 )

PaCO2 0
Relacién ventilacion/perfusion

Excursion diafragmatica

Compliance toracica estatica y dinamica
Capacidad vital

Espacio muerto

Presion intratoracica o pleural
Expansién pulmonar

Volumen toracico

Disbalance

= s IR AP

Tabla 3: Clasificacién de la hipertension intraabdominal segtn valores de presién intraabdominal (PIA) medidos en forma indirecta (Presién vesical) y la conducta sugerida en
cada nivel considerado.
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RINONES

Con una PIA de 20 mmHg se constata oliguria; el flu-
jo sanguineo renal y la tasa de filtracién glomerular dis-
minuyen al 25% del normal. Con 40 mmHg de PIA se
llega a la anuria a pesar de que se normalice el gasto car-
diaco con expansores”. De acuerdo al modelo animal de
Bloomfield" con una PIA de 25 mmHg aumentan los
niveles de renina-angiotensina y de aldosterona, en tan-
to el factor natriurético atrial no se modifica. En opera-
ciones laparoscdpicas que transcurren con presiones ma-
yores de 15 mmHg se produce oliguria y si la presién
supera los 30 mmHg, anuria".

La HIA interfiere con la funcién renal por mecanis-
mos dependientes de distintas causas:

a) Vasculares: reduccién del flujo plasmdtico renal por
caida del gasto cardiaco™, dificultad en el drenaje veno-
so por hipertensién en la cava inferior suprarrenal y des-
vio de sangre de la corteza hacia la médula’.

b) Del nefrén: reduccién de la tasa de filtracién glome-
rular (alrededor del 25%) y de las actividades tubulares;
aumento de la reabsorcién de agua.

c) Compresivos: fenémeno vascular o endocrino local
causado por la compresién directa de los rifiones (“sin-
drome compartimental renal”)™.

d) Endocrinos: aumento de la produccién de aldoste-
rona.

Por el contrario, se descarta una accién directa de la
presién sobre los uréteres o sobre la vejiga, ya que la co-
locacién de stents en la luz ureteral no previene la oligu-
ria.

TRACTO GASTROINTESTINAL

La HIA que da origen al SCA coloca a todas las visce-
ras en condiciones de isquemia'". Los efectos mds no-
torios son la hipoperfusién espldcnica y la acidosis de la
mucosa intestinal”. Con una PIA < 20 mmHg cae el
pH intramucoso (pHi) a 7.16 con 20 mmHg de PIA y
a 6.98 con 40 mmHg de PIA, indicando isquemia mu-
cosa severa, con posibles consecuencias sobre la translo-
cacién bacteriana, la aparicién de neumonia nosoco-
mial, depresién miocdrdica y sepsis®. Con el aumento
de la PIA una caida local de la presion parcial de O2°.
Estos resultados podrian estar a su vez asociados con au-
mento del lactato por glicélisis anaerébica.

El pHi géstrico tiene valor prondstico: los resultados
anormales (pHi < 7.32) se asocian con una probabilidad

pHi
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Fig. 2: pH géstrico intramucoso (pHi) a las 12, 18, y 24 hs después de la cirugfa en
2 grupos de pacientes.

Grupo 1: una o mds mediciones de presién intraabdominal (PIA) >10 mmHg.
Grupo 2: Todas las mediciones de PIA < o igual a 10 mmHg. (Pusajé y col. Intensive
Crit Care Dig 1994;13:2-4).

11.3 veces mayor de tener PIA alta, hipotensién, disfun-
cién renal, relaparotomia y muerte. Nosotros hallamos
alteraciones significativas de la microperfusién espldcni-
ca (pHi) durante el postoperatorio inmediato de cirugfa
abdominal, cuando la PIA superé los 10 mmHg tal co-
mo se observa en la Figura 2°. La elevacién de la PIA
ocasiona también produccién de radicales libres de oxi-
geno y translocacion bacteriana, alteraciones que pue-
den ser seguidas de una cascada de eventos bioquimicos
que conducen a la disfuncién multiorgdnica.

APARATO RESPIRATORIO

La principal consecuencia de la HIA a nivel respirato-
rio es la dificultad en la ventilacién. La disfuncién pul-
monar reconoce causas multifactoriales: dificultad me-
cdnica para la excursién diafragmdtica, elevacién de la
presién pleural', activacién de leucocitos polimorfonu-
cleares que determinan alteraciones endoteliales ', com-
presion de los segmentos pulmonares basales y disminu-
cién de la capacidad residual funcional con aumento del
espacio muerto y alteraciones circulatorias”. El aumen-
to de volumen y de la presién intraabdominales provo-
ca el ascenso de los hemidiafragmas dificultando o im-
pidiendo su excursién’; ello eleva la presién de la via aé-
rea, en tanto se produce una disminucién significativa
en la PaO2 y un leve aumento en la PaCO2, imposibles
de corregir por el ventilador. En un estudio sobre cole-
cistectomia laparoscépica, Obeid y col.” verifican que el
aumento de la PIA (a 16 mmHg) influye sobre la com-
pliance pulmonar reduciéndola en un 50%.
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SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Grado | Presion Vesical Conducta sugerida
(PIA) cmH-0
.y <y | 10-15 Asegurar normovolemia
La elevacién de la presién intracraneana debe ser con- . :
iderad del SCAZ. p ) Il 16-25 Lograr hipervolemia
siderada un componente de ; sus e ectos serdan m 26-35 Descompresién quirirgica
mds notorios cuanto mds brusco sea el incremento de la v Mayor 35 Se descomprimira y reexplorara el abdomen

PIA. La PIA elevada (25 mmHg) incrementa la presion

intracraneana y reduce la presién de perfusién cerebral, 11 Tabla 3 Clamﬁcaaon.de la hlperten.smr.l mtraabdo.r'mnal .segun valores de presién .1ntra—
abdominal (PIA) medidos en forma indirecta (Presién vesical) y la conducta suge-rida en

lo que resulta de gran importancia en los pacientes con
politraumatismo con trauma craneal. La causa mds pro-
bable es el incremento de la presién toracoabdominal
que dificulta el drenaje venoso cerebral'*.

COMPLIANCE Y CIRCULACION DE LA PARED ABDOMINAL

El comportamiento de la PIA depende de la elastici-
dad de la pared abdominal. Por efecto de la distensién,
se requieren progresivamente menores incrementos de
volumen intraabdominal para obtener similares aumen-
tos de PIA. La PIA puede mejorar espectacularmente
con una descompresién abdominal parcial mediante la-
parotomia. La distensién extrema de la pared a abdomi-
nal puede ocasionar necrosis aponeurdtica, infeccién de
herida, dehiscencia y evisceracion.

MEDICION DE LA PIA

Puede realizarse en forma directa o indirecta. La pri-
mera, mediante una cdnula o un catéter insertado en la
cavidad o con una bolsa inflable introducida en la mis-
ma. Los métodos indirectos se basan en la medicién de
la presién en el estémago (mediante una sonda nasogds-
trica”? o una gastrostomia); en el recto o en la vejiga®.
Este dltimo es el método de eleccién, ya que es poco in-
vasivo y se puede realizar al pie de la cama del enfermo.

La técnica de registro més sencilla estriba en la medi-
cién a través de una sonda vesical (técnica de Kron*). Se
inyectan 75 a 100 cm3 de solucién salina en la vejiga va-
cia a través de un catéter transuretral de Foley 16 F de
tres vias; el tubo de drenaje se clampea distalmente al
portal de aspiracién para muestras; se inserta una aguja
de 16-G a dicho portal (o se conecta una piezaen T) la
que a su vez es conectada a una llave de tres vias y a un
mandmetro de presién venosa o a un transductor. Las
mediciones se toman al final de la espiracién con el pa-
ciente en posicién supina, usando la sinfisis del pubis
como nivel cero.

CLINICA

El cuadro clinico del SCA estd caracterizado por abdo-
men tenso y distendido, oliguria progresiva que no res-
ponde a medidas de soporte (tales como una adecuada
resucitacién con volumen)” y alteraciones respiratorias,

cada nivel considerado.

presentando ademds la particularidad de que la descom-
presién abdominal produce la inmediata mejoria de to-
dos los sintomas™*'¢.

Las alteraciones respiratorias aludidas comprenden:
ventilacién inadecuada con hipoxemia e hipercapnia,
aumento de las presiones pico de la via aérea bajo venti-
lacién mecdnica y disminucién de la compliance pulmo-
nar. El diagnéstico se complementa con la medicién de
la PIA (cuyos valores superan los 20 mmHg), ya que la
sola apreciacién clinica puede ser falaz”.

El curso clinico comienza habitualmente con distensién
abdominal, elevacién de la presion pico de la via aérea (que
supera los 80 cm H:0) y aumento de la PaCOs. La pre-
sién arterial se mantiene estable, mientras que el indice
cardiaco cae y la resistencia vascular sistémica aumenta. La
diuresis desciende gradualmente, con orinas mds concen-
tradas. En ese momento el enfermo generalmente recibe
un aporte de fluidos e inotrépicos diuréticos sin que se lo-
gre un aumento significativo de la diuresis a pesar de un
incremento del indice cardiaco, de la presién arterial, ve-
nosa central y del capilar pulmonar. Los diuréticos tampo-
co mejoran la diuresis. Efectuada la descompresién abdo-
minal se produce un pronto restablecimiento de la ventila-
cién, la presién pico cae, el flujo urinario aumenta drasti-
camente en los primeros 30 minutos, los pulsos distales se
hacen palpables y el paciente estabiliza su hemodinamia.

La gravedad del cuadro se encuentra directamente re-
lacionada con el grado de HIA. Burch y col. proponen
una clasificacién en tres niveles de estadificacién® con di-
ferente repercusién clinica. Posteriormente agregan un
nivel mds a la escala (IV) y plantea la conducta a seguir
desde un punto de vista préctico.(Tabla 3)

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de HIA es generalmente subvalorado en
los pacientes criticos debido a las multiples causas que
reinen para presentar distensién abdominal. Una vez es-
tablecida la sospecha clinica, necesariamente debe reali-
zarse la medicién de la PIA para confirmar el diagnésti-
co.

Son aspectos caracteristicos de la HIA/SCA la existen-
cia de bajo gasto cardiaco con presiones de lleno eleva-
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das a pesar de una evidente hipovolemia, taquicardia,
oliguria y variaciones de la presion arterial ligadas a la
respiracién asistida, la cual por su parte se torna de difi-
cil manejo por las elevadas presiones en la via aérea (ba-
jas compliance). La radiografia de térax muestra campos
pulmonares pequefos (aunque claros) y hemidiafragmas
elevados.

Por su parte Meldrum” define al SCA como una PIA >
20 mmHg acompafada de alguno de los siguientes signos:
presién pico de la via aérea > 40 cm H-O, disponibilidad
de oxigeno < 600 mL O:/min/me, o diuresis < 0.5
mL/Kg/hr.

En general, los cirujanos en su mayoria, se apoyan en
los signos clinicos para el diagnéstico®, aunque noso-
tros, al igual sostenemos que la sospecha diagndstica de-
be ser confirmada con métodos objetivos de medicién
de la PIA, ya que a través de los resultados se podrdn se-
leccionar mds acertada y tempranamente los pacientes
que requieren una descompresion.

TRATAMIENTO

El objetivo principal del tratamiento de la HIA o el
SCA es disminuir la presién dentro de la cavidad abdo-
minal y lograr la estabilizacién macro y microhemodind-
mica asi como mejorar el intercambio gaseoso. El trata-
miento médico conservador en estos casos, s6lo aporta
medidas de soporte de dudosa eficacia y que se relacio-
nan en su éxito al grado de HIA. La reposicién de volu-
men para mantener una adecuada precarga, el incre-
mento del inotropismo y “optimizacién” del flujo renal
con dopamina o noradrenalina sélo retardan la resolu-
cién final del evento. Por ello, la descompresién abdo-
minal es la inica conducta que puede revertir el cuadro
y debe hacerse ante la sospecha de la existencia de una
HIA con repercusién clinica o SCA, e independiente-
mente del mal estado clinico del paciente, evitando lle-
gar muy tarde, cuando las alteraciones no puedan rever-
tirse. La simple descompresién de la cavidad abdominal
y la reduccién de la PEEP a niveles minimos necesarios,
antes de intentar corregir la patologia subyacente (con
una cirugia prolongada) pueden ser suficientes para evi-
tar la evolucién letal inmediata.

Sin embargo, Kron® no espera las complicaciones res-
piratorias y postula que la comprobacién de una PIA
mayor de 25 mmHg, acompanada de oliguria aguda,
que no responde con la replecién del espacio intravascu-
lar, es indicador de necesidad de laparotomia descom-
presiva. Por su parte Eddy y col.” asignan valor indica-
tivo de agravamiento al nivel de hipercapnia y al deterio-
ro de la compliance pulmonar.

En el preoperatorio inmediato los pacientes con PIA
elevada, deben recibir un importante aporte de fluidos si
la saturacién de sangre venosa mixta se mantiene baja.

La falla o el retraso en proveer el reemplazo de volumen
intravascular adecuado, basado en la falsa elevacién de la
presion venosa central o presién capilar pulmonar obser-
vadas en el SCA, puede deteriorar seriamente la perfu-
sién espldcnica y generar un cuadro de inflamacién ge-
neralizada (SIRS) que concluya en disfuncién mdaltiple
de 6rganos y en la muerte.

Los objetivos de la intervencién son descomprimir el
abdomen, contener las visceras, disminuir la tensién de
la pared abdominal, preservar la aponeurosis hasta que
el edema visceral ceda y por tltimo minimizar los ries-
gos de infeccién de la herida y de necrosis aponeurdtica.
La operacién de descompresiéon debe ser meticulosa-
mente planeada y preparada, aun en la extrema urgen-
cia.

Se debe contar con el personal médico y auxiliar sufi-
ciente y entrenado, ademds un miembro del equipo de
la Unidad de Terapia Intensiva debe estar presente para
el correcto manejo de los fluidos y del ventilador.

Un tema de gran importancia, mds alld del tratamien-
to del shock inicial es la aparicién de injuria por “reper-
fusién” luego de la descompresién. Para limitar la mis-
ma se puede utilizar una solucién destinada al lavado
(clearance) de los productos nocivos de la reperfusién
con tiene la siguiente composicién: 1L de solucién sali-
na normal més 50 g de Manitol y 50 mEq de bicarbo-
nato de sodio. El monitoreo en la descompresién debe
incluir presién arterial media (linea arterial), oximetria
de pulso, cateterismo de la arteria pulmonar para moni-
toreo continuo de las presiones, de la saturaciéon de oxi-
geno y de la temperatura central y accesos venosos ade-
cuados. Se procurard restaurar el volumen intravascular
y maximizar la disponibilidad y el transporte de oxige-
no.

Como alternativa al abordaje quirtrgico, se ha des-
cripto con buenos resultados el drenaje percutdneo de
las colecciones determinantes de HIA y SCA.”

En cuanto a las maniobras quirtrgicas, la operacién se
debe restringir al control de la hemorragia, la evacuacién
de colecciones y tejido necrético, la reseccién de érganos
isquémicos y el cierre, intubacién o exteriorizacién de las
faltas de continuidad del tubo digestivo (lo que se pueda
hacer en el menor tiempo). Si el paciente tiene colocado
un “packing” se debe proceder a su remocién parcial o to-
tal. La cirugfa terminard cuando la fisiologfa del paciente
lo indique; un recaudo importante es evitar la pérdida de
calor’.

El cierre parietal no serd convencional sino que se re-
currird al uso de mallas u otras prétesis para evitar
reinstalar la HIA. Las estrategias quirdrgicas como la
técnica del abdomen abierto, relaparotomia planeada
y reparacién abdominal por etapas (STAR - “staged
abdominal repair”) fueron disefiadas para revertir los
efectos negativos de la PIA elevada, dejando un am-



plio margen entre los bordes de la fascia.

El manejo abierto, al tiempo de facilitar la reexplora-
cién, sirve para descomprimir la hipertensién, lograr
una mejor excursién diafragmdtica, mejorar la perfusion
renal y reducir la absorcién de productos bacterianos por
los estomas diafragmdticos. Seglin esta tdctica, el abdo-
men y el defecto fascial se dejan abiertos usando algtn
método de cierre temporal ya que el solo cierre de la piel
puede producir presiones intraabdominales de 50
mmHg o mds™".

Diversas protesis se pueden usar para reemplazar el fal-
tante de pared abdominal, desde las manufacturadas
hasta una bolsa de infusién de soluciones endovenosas
de polivinilo de 3 litros. El material se fija con una sutu-
ra continua de polipropileno-0. Siempre que sea posible
el epiplén serd colocado sobre las visceras.

En presencia de edema intestinal o retroperitoneal ma-
sivo que impide la reduccién visceral mediante una con-
tencién plana, se recurre a la confeccién de un silo con
una membrana de goma o de material plastico, tal como
se realiza para tratar la gastrosquisis y el onfalocele en
neonatos. Esta membrana se corta en forma apropiada a
la brecha a cubrir (teniendo en cuenta el volumen de in-
testino exteriorizado) y se sutura a los bordes cutdneos.

Actualmente el material més utilizado (y el que prefe-
rimos) es una bolsa de fluidos intravenosos de 3 L abier-
ta y esterilizada con anterioridad (bolsa de Bogotd).

En el postoperatorio inmediato se iniciard un trata-
miento agresivo para restaurar la perfusién, los factores
de coa-gulacién, las plaquetas y la temperatura corpo-
ral*® y se recurrird a un plan de antibioticoterapia profi-
ldctica®.

El abdomen serd cerrado definitivamente en cuanto se
presente un momento propicio: hemodinamia satisfac-
toria, diuresis abundante, elevacién de la temperatura
corporal, pruebas de coagulacién normales y evidencia
clinica de disminucién de la tensién de la pared abdomi-
nal.

COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA

La descompresién es hemodindmicamente segura en
los pacientes que no estdn hipovolémicos. En los deple-
cionados de volumen, se puede producir un colapso car-
diovascular que ha sido atribuido a una acidosis por re-
perfusién (hecho no bien documentado), a la liberacién
de sustancias vasoactivas del intestino o de las extremi-
dades inferiores isquémicas y a la caida brusca de la re-
sistencia vascular sistémica por los cambios en el lecho
venoso espldcnico. Dada la posibilidad de dafno neurolé-
gico se recomienda que antes de efectuar una descom-
presién abdominal brusca se apele a la expansién de vo-
lumen para mantener el gasto cardiaco y la presién de
perfusién cerebral en valores normales'.
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La otra complicacién intraoperatoria grave a tener en
cuenta es la hipotermia, que se produce por pérdida de
calor ya sea por irradiacién, conduccién o evaporacidn;
esta complicacién puede llevar a la muerte.

En el momento de optar por una tictica de repara-
cién en etapas, es necesario tener en cuenta que las
operaciones repetidas en pacientes que aun no han
controlado el sindrome de respuesta inflamatoria pue-
den actuar como segundo estimulo para desencadenar
un sindrome de disfuncién multiorgdnica.

EVOLUCION

La mayoria de los pacientes muestra una inmediata
mejoria después de la descompresién, con franca recupe-
racién de la disfuncién respiratoria y renal. Una vez
que la hemorragia se controla, la hemodinamia es satis-
factoria, el tejido necrético es eliminado y la oxigenacién
restaurada; comienzan a reabsorberse el edema visceral y
parietal merced a la movilizacién de los fluidos, depen-
diendo del estado de reparacién celular y de la integri-
dad de la membrana endotelial. La consecuencia es una
intensa diuresis (balance marcadamente negativo) y la
posibilidad de reintroducir el intestino a la cavidad apro-
ximando los bordes de la fascia abdominal. Ello habilita
frecuentemente a efectuar un cierre primario satisfacto-
rio en 3 a 5 dias™.

La mortalidad del SCA es muy alta' * superando el
40%. Segtin Burch todos los pacientes no descomprimi-
dos fallecieron®.

PREVENCION

En general podemos decir que la prevencién del SCA se
basa en el control y descenso de la PIA. La incidencia se
puede bajar apreciablemente con medidas profildcticas. A
partir de los 10 mmHg se debe realizar un cuidadoso mo-
nitoreo de la PIA e instaurar un rdpido tratamiento si ella
se incrementa. En el paciente critico con patologia abdomi-
nal grave (aneurisma de aorta roto, sepsis peritoneal, pan-
creatitis) o en el traumatizado grave se deben tener en cuen-
ta los siguientes puntos:

1) El cierre de la fascia se hard con una protesis (evitar
deliberadamente la sutura de la aponeurosis abdominal
borde a borde).

2) Cuando la contencién con prétesis no pueda ser pla-
na (por excesivo volumen del intestino y mesos) se con-
feccionara un silo.

3) El manejo del enfermo en la Unidad de Terapia In-
tensiva, con monitoreo del pHi gdstrico, -empleando es-
te pardmetro como meta de resucitacién- y medicién de



la PIA cada 4 a 6 horas o més frecuentemente puede me-
jorar el prondstico.

4) Se realizard una reexploracién descompresiva cuando
la PIA supere los 20 mmHg segiin Diebel® (o los 25
mmHg segiin Kron™) ya que los resultados de la des-
compresion profildctica son evidentemente superiores a
los del tratamiento del sindrome ya instalado'®.

5) El abdomen se dejard abierto por un periodo de 7 o
10 dias™.

6) Se debe evitar la exploracién laparoscépica con neu-
moperitoneo en el trauma abdominal severo (sobre todo
si estd acompanado de traumatismo craneoencefdlico),
por el posible agravamiento de las condiciones isquémi-
cas espldcnicas y neuroldgicas'.
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