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Introduccion ciacion a trauma abdominal penetrante o cerrado, cirugia la-
paroscopica con sobre inflacion, ruptura de aneurisma aérti-

El abdomen es una cavidad cerrada, en la cual el inare-abdominal, secundaria a ileo u obstruccion mecanica, trom-
mento en la presion tiene efectos nocivos que pueden lleghosis mesentérica, edema intestinal y mesentérico después de
poner en peligro la vida del enfermo. reanimacién agresiva con liquidos, empaquetamiento abdo-

En 1863 Marey fue el primero en relacionar el incrementainal, perforacién ureteral con fuga urinaria, hematomas y
en la presién intraabdominal con disfuncién respiratoria, p@stemas retroperitoneales, neoplasias abdominales o retrope-
teriormente en 1890, Heinricus, en modelos experimentaliésneales, cierre a tensién de la cavidad abdominal, trasplan-
con gatos y cobayos, demostré que presiones intraabdomiadepatico y como complicacién del embarazo o parto.
les de 27 a 46 cm eran fatales y relaciond esto a disfun- La presion intraabdominal se mide por métodos directos e
cion respiratoria secundaria a interferencia con excursion itedirectos’® El directo consiste en la introduccién de un caté-
racica. En 1911 Emerson describié que, ademas de los ctanel cual se adapta a un transductor hidraulico o eléctrico.
bios respiratorios, la hipertension intraabdominal se asocidtsie método tiene poca aceptacién en la practica clinica dado
a disfuncién cardiovascular lo cual incrementaba la morljde es invasivo y se ha asociado a hemorragia, infeccién, per-
mortalidad. Fue en 1913 cuando Wendt, describié a la olidaracién de viscera o a malas lecturas por colapso o acodadu-
ria como parte de las complicaciones asociadas de lo querbedel catéter. En forma indirecta se mide a través de estructu-
mo Sindrome de hipertension intraabdominal. ras abdominales que transmiten la presién intraabdominal.

A pesar de conocerse desde hace mas de 100 afios los efdca primera técnica indirecta descrita fue la medicion de la
tos deletéreos del incremento de la presion intraabdominaiasion a través de un catéter colocado en la vena cava infe-
mayoria de los médicos, ya sean internistas o cirujanos, ios mediante puncién femoral. Aunque la lectura de la pre-

minimizan? sion es fidedigna, se dejo de usar por ser una técnica invasiva,
asociada a trombosis venosa, hematoma retroperitoneal e in-
Definiciones feccion.

Kron, en 1984 fue el primero en describir la técnica de
La hipertension intraabdominal (HA) se define como el imedicidn de la presion a través de la vejiga. Esta técnica fue
cremento de la presion dentro de la cavidad abdominal por arvibidada posteriormente en mdltiples estudios experimenta-
de 10 mmHg; se clasifica en cuatro grados: de 10-15 mmitgs y es la que se emplea en la mayoria de los centros hospita-
de 15-25 mmHg; de 25-35 mmHg; mayor de 35 mmHg. larios, debido a que no es invasiva, carece de efectos indesea-
Se denomina sindrome de compartimiento abdominal (SGA¢s y puede monitorizar la presion intraabdominal de mane-
a la disfuncion renal, cerebral, pulmonar, cardiovascular y es<ontinua o intermitente.
placnica, secundaria al incremento en la presién intraabdomi-
nal y se manifiesta por hipoperfusion generalizada, incremeajo EIl procedimiento se realiza con asepsia, antisepsia y
en las presiones pico de la via aérea, hipoxemia e hipercapnia, colocacion de campos estériles.
oliguria, traslocacion bacteriana y aumento en la presion intoq- A la sonda de Foley se le adapta una llave de tres vias;
craneana. Entre mayor sea el grado de hipertensién intraabdo- una rama de ésta se conecta al sistema de drenaje urina-

minal, sera mas grave la disfuncién asocféda. rio y otra al sistema de medicién de presion que puede
ser hidraulico (varilla de PVC) o electrénico; hay que
Etiologia cerciorarse que no existan fugas.

c) Seinstilan 100 mL de solucion salina a la vejiga (en la
La hipertension intraabdominal y el SCA se observan en literatura se han empleado de 60-150 mL) y se obtiene la
pacientes quirdrgicos y no quirdrgicos. Se ha descrito en aso- lectura de la misma ya sea en centimetros de agua o mili-
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metros de mercurio. Para fines de conversion hay doede la presion pleural, lo cual debe alertar al clinico de que
tomar en cuenta de que 1 mmHg equivale a 1,86 H pueden obtenerse lecturas elevadas de la presion venosa cen-
d) Dependiendo de si se desea medicién intermitente o dnal y de la presion capilar pulmonar a pesar de que el enfer-
tinua de la presion intraabdominal, se dejara abiertoneb curse con bajo volumen intravascular; en estos casos el
sistema o cerrado. Es preferible la medicién intermitentelumen diastélico final del ventriculo derecho es un mejor
con la finalidad de evitar el incremento de la presion imdicador de la precarga que la presién venosa central (PVC)
travesical y el reflujo vesicoureteral secundario y pacala presion capilar pulmonar (PCP3¥?
monitorizar el volumen horario. El riesgo de infeccion
es minimo dado que se maneja un sistema cerrado y tod®ulmonar. Richardson y Trinkle demostraron que al re-
el procedimiento se realiza con técnica aséptica. basar 25 mmHg, se presenta disminucién del volumen corrien-
te; Ridings encontré que, ademas de lo anterior, se presentaba
Otro método indirecto es la medicion de la presion intreacremento de la presién pleural con grave alteracion en la
abdominal usando la técnica hidraulica a través de una soredacién ventilacion/perfusion que se traduce en hipoxemia e
nasogastrica. Aunque no invasiva y carente de efectos colatpercapnia. En el estudio de Obeid ademas de corroborarse
rales, es poco practica pues se requieren grandes volumémesdatos anteriores se describié que la distensibilidad dina-
de agua, dado que ésta se fuga a traves del piloro; por lo taica puede reducirse hasta 16 ¢@HnL cuando la presion

to, no se emplea en la practica clinits. intraabdominal rebasa los 30 cyiH lo cual se asocia a co-
lapso alveolar extenso e incremento significativo de la frac-
Fisiopatologia cion de corto circuito. Burch y Morris agregaron que la pre-

sion pico en la via aérea puede llegar hasta 8Q,0#¥

Cardiovascular. Los cambios hemodinamicos se caracte- El mecanismo que explica todos los cambios anteriores es
rizan por: disminucion del retorno venoso y del gasto cardimeramente mecdanico y esta en relacion al desplazamiento in-
co, hipoperfusion generalizada e incremento, en fases initfatoracico del diafragma. Lo anterior explica el patrén respira-
les, de las resistencias periféricas. Esto origina disminuctorio del SCA que se caracteriza por: incremento de la presion
en el aporte de oxigeno que, si no es compensado, incremietragpleural, disminucion de la capacidad residual funcional con
alin mas la deuda de oxigeno que puede llevar al paciertelapso, corto circuito intrapulmonar, alteraciones de la rela-
disfuncion organica maltipl&:° cién ventilacion/perfusién, hipoxemia e hipercaghia.

Las alteraciones ya comentadas, sobre todo la disminucién
en el retorno venoso y gasto cardiaco, se presentan cuando Renal. Harman en 1982 y Richart en 1983 documentaron
presién intraabdominal rebasa los 10 mmHg; cuando la pea-modelos animales y en humanos de una manera protocoli-
sion rebasa los 40 mmHg, hay disminucién hasta de un 384da y cientifica, la disfuncién renal asociada al $EA.
del gasto cardiaco, lo cual se traduce en una grave hipoperfucuando la presién intraabdominal rebasa los 15 mmHg hay
sion esplacnica con disminucidn hasta de un 61% en el fldjsminucién del flujo plasmatico renal, disminucién de la fil-
intestinal y renat317.18 tracion glomerular y alteraciones de la funcion tubular con

La disminucion de la presién venosa medio sistémica disifuncion en la reabsorcién de glucosa. La compresién de
como la disfuncion diastélica ventricular izquierda son calas venas renales produce disminucién del flujo sanguineo renal
sas fundamentales de las alteraciones hemodinamicas ya ¢t la filtracién glomerular, asi como incremento de la reni-
mentadas. La primera, esta en relacién a la compresién dealplasmastica, de la aldosterona y proteinuria, eventos que
vena cava inferior y al estancamiento sanguineo por dedkggan a su nivel critico cuando la presién intraabdominal re-
del diafragma. La disfuncion diastélica, esta en relaciénbasa los 30 mmHg.
desplazamiento diafragmatico que produce compresién carbDesde el punto de vista clinico se observa oliguria, anuria,
diaca alterando la distensibilidad de éste. incremento en los niveles de azoados con desproporcion urea/

En un estudio de Cullen y colaboradores de pacientes cogatinina y disminucion en la depuracién de creatiiiffa.
hipertensién intraabdominal describen taquicardia, incremento
de la presién venosa central, de la presion de la arterial pulFlujo esplacnico.Cadwell, Ricotta y Barnes utilizando
monar (por arriba de 40 mmHg), de la presion de enclawaieroesferas radiactivas, de Doppler laser y de fluorescencia,
miento, asi como disminucién del indice volumen latido y déémostraron disminucion hasta de un 40% en el flujo sangui-
gasto cardiaco con incremento de la resistencia vascular is&o hepatico, y del 50% del flujo mesentéfthsto se aso-
témica, datos corroborados en los estudios de Fulda y Stia-a isquemia de la mucosa y acidosis del compartimiento
kles-Fulda:t® intramucoso el cual puede corroborarse mediante técnicas de

El sindrome de compartimiento abdominal, interfiere caanometria gastrica. Bongart demostré que la disminucién en
las lecturas del monitoreo hemodinamico, debido al increméanperfusién de la mucosa intestinal estaba fuera de propor-
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cion a la caida del gasto cardi&t&.La disminucion en la tal, o la realizacion de paracentesis evacuadora para drenar li-
perfusién de la mucosa intestinal se ha asociado a traslagado de asciti$ En otros casos es necesario el practicar lo
cion bacteriana y a un incremento en la produccion de radigae se ha denominado laparotomia descompresiva con la fina-
les libres de oxigeno fenbmenos que pueden llevar a la ligsd de no solamente aliviar el incremento de la presion intra-
puesta inflamatoria sistémica y predisponen al desarrolloatelominal, sino también el de corregir la causa como puede ser
disfuncion al desarrollo de disfuncién organica multipfé. el caso de hemorragia intraabdominal, sepsis abdominal con la
presencia de abscesos e ileo secundario, drenaje de urinomas,
Presion intracraneana.Josephs y Mijangos observaronmeseccion de segmentos intestinales necroéticos; Bte.
aumento de la presién intracranedid.Posteriormente  Se plantea el problema de si la pared abdominal debe ser
Bloomfield corroboré lo anterior en un modelo experimentaérrada o dejarse abierta. Si el paciente queda empaquetado o
en perrost y disminucidn en el drenaje venoso cerebral cah estar cerrada la cavidad la presion intraabdominal se incre-
aumento en el compartimiento sanguineo intracraneano, siegnta por arriba del grado previo y el pH intramucoso descien-
do ésta la génesis de la elevacion de la presion intracranebmalebera preferirse la técnica de abdomen abiétto,que
que se observa en el SCA. La disminucion de la presiénadenenta la distensibilidad abdominal y evita el incremento de
perfusién cerebral en relacién a la caida del gasto cardida@resion intraabdomin&l.**Para evitar la evaporacién exce-

agrava el fendmeno y amplifica el dafio neurdifal. siva de agua y la contaminacién de la cavidad se han desarro-
llado varias técnicas de las cuales las mas recomendadas son:
Diagndstico bolsa de Bogota, malla absorbible o no absorbible asi como

dispositivos plasticos con o sin cremall&rgp: 5

La hipertension intraabdominal y el SCA debe de sospe-El abdomen abierto se mantiene por 7 a 10 dias, tiempo en
charse en todo enfermo que tenga factores de riesgo coshaual la mayoria de los pacientes se estabilizan, logran una
trauma abdominal mayor, edema e isquemia intestinal, ilr@na perfusion esplacnica y el pH intramucoso se normali-
gastrico y/o intestinal, hemorragia intraabdominal no contra. Para evitar que el cierre quede a tensién se recomiendan
lada, reanimacion hidrica vigorosa, ascitis a tension, cierretas alternativas como son: uso de expansores de piel y col-
tensién de pared abdominal, empaquetamiento hepatico ygajes miocutaneos, avance medial de los rectos anteriores con
dominal, etc., y en el que se observe deterioro de la fundidecisiones relajantes de la piel y mallas no absorbibles asocia-
pulmonar, hemodindmica y renal. En estos casos debe hat&s-a colgajos cutaness.
se una monitorizacién estrecha y continua de la presién dado
gue el diagnéstico temprano y tratamiento oportuno dismirgindrome de reperfusion
ye la morbimortalidad asociada a esta entidad. Varios autores
recomiendan ademas la medicién del pH mucoso mediantda disminucién subita de la presién intraabdominal en pa-
tonometria géastrica, dado que la acidosis de la mucosa ¢i¢htes que cursan SCA esté asociada a un sindrome de reper-
intramucoso menor de 7.25) esta en relacion directa a gradegdon que tiene una elevada morbimortali¢fatt.Fue des-
I, 'y IV de presién intraabdominal, traslocacién bacteriar@ito por Eddie en 1991 y consiste en un incremento subito de
y desarrollo de sindrome de respuesta sistémica y disfunda@mvolimenes intrapulmonares el cual disminuye la presion

organica multipl&s444s de llenado de las cavidades derechas, con aumento en la dis-
tensibilidad de las venas pélvicas y abdominales, estancamien-
Tratamiento to venoso y disminucidn de la presion venosa media sistémi-

ca, y disminucién del gasto cardiaco y de la presion arterial

El objetivo terapéutico fundamental en el SCA es la desstémica.
compresién abdominal junto con medidas de apoyo para manAdemas, hay una liberacion masiva de potasio, hidrogenio-
tener la estabilidad cardiopulmonar mediante volumen, intes y productos del metabolismo anaerébico que pasan a la
trépicos, y ventilacion mecéanica. La descompresién abdomirculacion sistémica; este evento se ha asociado a asistolia y
nal parece indicada cuando se manifiestan las disfuncioeesienomina en la practica clinica sistolia asociada a reperfu-
orgéanicas, o la presion intraabdominal rebasa los 25 mms$ign, la cual ha llegado a tener una incidencia hasta del 12% en
(hipertensién abdominal grado Ill), asociada a una dismirlas series de sindrome de compartimiento abdominal manejado
cion del pH intragastrico por debajo de 7.25. La elevacion cen laparatomia descompresiva. Para evitar lo anterior, antes
la presion intraabdominaler se a pesar de ser grado ll-1ll de realizar la laparotomia descompresiva, debe llevarse a cabo
sin disfuncién organica no es suficiente para indicar laparotm-protocolo estricto que consiste en lo siguiente:
mia descompresivé.

La descompresion puede lograrse con medidas tan sencillaslonitoreo: el enfermo debe manejarse en la Unidad de te-
como puede ser la colocacion de una sonda nasogastrica oregia intensiva; es conveniente que tenga dos accesos venosos
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grandes y que sea monitorizado con oximetria de pulso, likgaDorsay DA, Greene FL, Basynger CL. Hemodynamic changes during

arterial capnograﬁay monitoreo hemodinamico avanzado ConIaparoscoplc choleystectomy monitored with transesophageal echo-
L . . L, cardiography. Surg Endosc 1995; 9: 128-33.

catéter en la arteria pulmonar con la finalidad de medicion cgg-

’ - S o Barnes GE, Laine GA, Giam PY. Cardiovascular responses to eleva-
tinua de los pardmetros hemodinamicos y metabolicos. tion of intra-abdominal hydrostatic pressure. Am J Physiol 1985;

El equipo quirdrgico debe sopesar las diferentes opciones248: R203-8.

para manejo de abdomen abierto. El anestesic')logo e inte}féi_Kashta_n J, Green JF, Parsons EQ. Hemodynamic effects of increased
ista deberan conocer las diferentes alteraciones hemodi é-abdommal pressure. J Surg 1981; 30: 249-55.
vista LS Shelley MP, Robinson AA, Hesfort JW. Hemodynamic effects follo-

micas que se presentan y como resolverlas. En la literatura Seving surgical release of increased intra-abdominal pressure. J Surg

recomienda que en el equipo que maneja a estos enfermo&es 1981; 59: 800-05. _
debe haber una persona que exclusivamente se encarguelée Fddlngs PC, Blocher CR, Sugerman HJ. Cardiopulmonary effects of
raised intra-abdominal pressure. Surg Forum 1994; 45: 74,

mfu_smn de liquidos y p,I‘OdUCtOS sangt_uneos durante el PrOGE-Dpiebel LN, Dulchavsky SA, Wilson RF. Effect of increased intra-ab-
dimiento de laparatomia descompresiva, dado que los requedominal pressure on mesenteric arterial and intestinal mucosal blood
rimientos de estos pueden ser masivos. flow. J Trauma 1992; 33: 45.

18. Diebel LN, Wilson RF, Dulchavsky SA et al. Effect of increased in-

Técnica A de inici | dimi deberan de i tra-abdominal pressure on hepatic arterial, portal venous, and micro-
ecnica Antes ae Iniciar el procedimiento deberan de In- circulatory blood flow. J Trauma 1992; 33: 279.

fundirse dos litros de solucion salina, 50 gramos de manitaldy Fulda GJ, Stickles-Fulda E. Physiologic changes and outcome follo-
50 miliequivalentes de bicarbonato de sodio. La descomposi-wing surgical descompression for increased intra-abdominal pressu-

cion debe ser progresiva y durante ésta deberan de mor}iéo
rearse continuamente: gases arteriales, pH intragastrico, ni

re. Crit Care Med 1994; 22: A68.
Ridings PC, Bloomfield GL, Blocher CR, et al. Cardiopulmonary
effects of raised intra-abdominal pressure before and after intravascu-

veles de potasio en sangre, asi como todas las variables h@ar volume expansion. J Trauma 1995; 39: 1071.

modinamicas y respiratorias. La reposicion de volumen, Ris Diebel LN, Wilson RF, Tagget MG, et al. Enddiastolic volume. Arch
ajustes del patron ventilatorio y la manipulacién metabélig
(manejo de acidosis e hiperkalemia), dependeran de la evolt
cion de cada paciente en particular. Una vez terminado el pro-morris JA, Eddy VA, Blinman TA. The staged celiotomy for trauma.
cedimiento de laparatomia descompresiva el enfermo deberdssues in unpacking and reconstruction. Ann Surg 1993; 217: 576-86.

de continuar en la Unidad de terapia intensiva.
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