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Neumoperitoneo hipertensivo y sindrome compartimental abdominal
causado por perforacion de un vélvulo gastrico
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RESUMEN

Introduccién: EI neumoperitoneo hipertensivo es extraordinariamente raro. Los informes sefialan que ocurre en neonatos o lactantes
y que es consecuencia de una perforacion intestinal, de enterocolitis necrosante o de una invaginacion intestinal. El desarrollo de un
sindrome compartimental abdominal ulterior es un evento inusual.

Presentacion del caso: Nifia de diez afios de edad que ingreso por dolor abdominal, de evolucién térpida, con gran distensién gastrica,
que desencadeno alteraciones hemodinamicas graves. Se decidié operarla, durante la laparotomia se encontré una perforacién gastrica
causada por un voélvulo mesenterioaxial. Se realizé el cierre del estdbmago y se hizo una gastrostomia. Al afio de la cirugia la paciente se
encuentra estable.
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ABSTRACT

Introduction: Hypertensive pneumoperitoneum is an extraordinary event. It has been reported in neonates and toddlers, associated with
intestinal perforation due to necrotizing enterocolitis or to intussusception. However, secondary abdominal compartment syndrome is quite
unusual.

Case report: A 10 year-old female presented with abdominal pain. She developed abdominal distention and hemodynamic instability. A
laparotomy was performed and a gastric perforation secondary to a gastric volvulus was found. The gastric perforation was repaired and

a gastrostomy was performed. At one year of the surgery, the patient is recovering well.
Key words: Hypertensive pneumoperitoneum, abdominal compartment syndrome, gastric volvulus, gastric perforation.

a presencia de aire libre subdiafragmatico es
una entidad que se diagnostica clinica y radio-
logicamente. Es causada por la perforacion de
una viscera hueca. Su tratamiento es quirrgico
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I. No existe una clasificacion para graduar la gravedad del
problema. El neumoperitoneo a tension se ha descrito en
casos de invaginacion intestinal, al realizar neumoenemas
como tratamiento de la enfermedad 3. Las consecuencias
de la hipertension intraabdominal se empezaron a docu-
mentar a finales del siglo XIX, en casos de muerte por
disfuncion respiratoria *. Las alteraciones cardiovascula-
res y renales secundarias, fueron descritas desde 1911 *.
En pediatria, se ha descrito el sindrome compartimental
abdominal principalmente en neonatos, a consecuencia de
la correccion de defectos de la pared abdominal como el
onfalocele y la gastrosquisis; con menos frecuencia, como
consecuencia de eventos traumaticos *7. El tratamiento
médico y principalmente quirargico de este sindrome, es
un reto, particularmente en pacientes pediatricos .

CASO CLIiNICO

Nina de diez afios de edad, sin antecedentes de importan-
cia. Proviene de un medio socioecondémico pobre. Seis
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meses antes de su ingreso, estuvo internada en nuestra
unidad por dolor abdominal intenso, vomito y fiebre.
Ingresé al servicio de terapia intensiva con diagndstico
de probable pancreatitis. Una pancreatografia dinamica,
descart6 dicha patologia, pero permitié observar una
elevacion del hemidiafragma izquierdo. Una endoscopia
no hallé anormalidades. Ingres6 nuevamente por dolor
abdominal de 24 h de evolucion, en el epigastrio, tipo
colico, sin irradiacion; aumentd en intensidad gradual-
mente hasta volverse intolerable. Se acompafié de nausea
y vomito en diez ocasiones, de contenido gastrico escaso.
El tratamiento con butilhioscina no alivid el dolor.

Examen Fisico. La nifia estaba consciente, regularmente
hidratada; facies de dolor y en posicidon incomoda por el
mismo. Peso 40 kg; talla 142 cm. FC: 85" FR: 30", Temp:
37°C; TA 100/60 mmHg. Perimetro abdominal, 67 cm.
Normocéfala, cardiorrespiratorio sin compromiso, abdo-
men distendido. Dolor difuso epigastrico con irradiacion a
la region lumbar; timpénico a la percusion; no se palparon
organomegalias. Motilidad intestinal muy disminuida.
Genitales normales. Extremidades sin alteraciones; llenado
capilar de dos segundos. El aumento del dolor y la nausea,
hicieron colocar una sonda nasogastrica, por la cual se
obtuvo escaso gasto gastrico.

Laboratorio. La biometria mostré 9,800 leuc/mm?;
Hb, 14.9 mg/dL; Hto, 44.7%; eritrocitos, 4,550,000/mm?;
plaquetas, 267,000/mm?®. Quimica sanguinea. Glucosa, 112
mg; creatinina, 0.57; urea, 12. Electroélitos séricos. Na, 133
meq; K, 3.4 meq; cloro, 98 meq; Ca, 8.1 meq. Funcion
hepatica. AST: 28, ALT: 36, BT: 0.69. Amilasa 62, TP:
14.4 seg, TTP: 33.9 seg INR: 1.19.

Seis horas después de su ingreso aumento sibitamente
el dolor abdominal, con irradiacion a ambos hombros y
diaforesis profusa. La paciente estaba soporosa, palida,
con cianosis distal, disneica. Tenia distension abdominal
con incremento del perimetro abdominal de 10 ¢cm; no era
audible la peristalsis, habia timpanismo en ambos flancos;
las extremidades inferiores estaban marmoreas, frias, no
se palpaban los pulsos distales. FC: 110, FR: 49". TA: 90/
50 mmHg en miembro superior; no palpable en el inferior.
Hemograma de control. Hb 9.4 mg/dL; Hto 28.2%. Leuco-
citos 13,400/mm?. Gasometria arterial. Acidosis mixta no
compensada. Las radiografias de abdomen mostraban aire
libre subdiafragmatico, con desplazamiento del higado a la
linea media (Figura 1). Antes de la laparotomia exploradora,
se introdujo un punzocath 17 Fr. en flanco izquierdo (Figura

Figura 1A. Ala izquierda, radiografia AP de abdomen que muestra
un neumoperitoneo masivo que desplaza la glandula hepatica hacia
abajo y hacia la linea media. B. A la derecha, radiografia lateral de
abdomen que muestra las asas de intestino rechazadas.

2), que permiti6 evacuar el aire intraperitoneal y estabilizar
hemodindmicamente a la paciente. Durante la cirugia se
hall6 una perforacion en la cara anterior de la curvatura
mayor del estbmago, (Figura 3), causada por un vélvulo
mesenterioaxial que se clasificdé como vélvulo gastrico
idiomatico; habia escaso liquido libre en “pozos de café”.

Figura 2. Puncion intraperitoneal evacuadora con punzocath No.
17.
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Figura 3. Obsérvese la magnitud de la perforacion gastrica.

Se realizd cierre primario del estomago (Figura 4) y
enseguida, una gastrostomia. No se encontraron defectos
asociados. En el postoperatorio la paciente recibié doble
esquema antimicrobiano por cinco dias, apoyo ventilatorio
y aminas por 12 horas.

Los estudios preoperatorios para identificar la causa de
la perforacion gastrica fueron negativos: Las radiografias
de control, no mostraron elevacion del hemidiafragma
izquierdo. La evolucion postoperatoria fue satisfactoria; la
paciente empez6 a comer dieta al tercer dia posoperatorio
y egreso al quinto dia. Durante el control por la consulta
externa a un afio de la cirugia, la paciente se encontrd
estable.

DISCUSION

La presencia de neumoperitoneo a tension con desarrollo
de sindrome compartimental abdominal secundario es un
evento raro y poco referido en la literatura. En 1980 se
acufié el término para este sindrome * y se empezaron a
describir las alteraciones fisiologicas debidas al aumento
de presion intraabdominal (PTA). No existe una cifra de la
PIA que sefiale el momento preciso en que inicia este sin-

Figura 4. Gastroplastia de la curvatura mayor.

drome *'!. Sin embargo, se considera que hay un aumento
importante de la presion abdominal cuando se registran
cifras > 12 mmHg en tres medidas espaciadas en un lapso
de 4 a 6 h y se desarrolla un sindrome compartimental
abdominal cuando la PTA es de > 20 mmHg en tres medi-
das durante un lapso de 1 a 6 h, y ocurre una disfuncion
organica causada por la reduccion del aporte sanguineo
de los organos intraabdominales, aparecen compromiso
ventilatorio restrictivo y colapso cardiovascular %1%, Por
otra parte, el desarrollo subito del sindrome puede sospe-
charse cuando ademas de la hipertension intraabdominal
se acompaiia de gran distension abdominal, imposibilidad
de palpar los pulsos femorales; cianosis y enfriamiento de
las extremidades inferiores; oliguria progresiva e hipoxia
por las alteraciones respiratorias secundarias. Todos estos
son elementos que hacen necesaria una descompresion
abdominal '-13,

No se conoce el mecanismo mediante el cual el aire
libre subdiafragmatico en gran cantidad provoca altera-
ciones hemodindmicas que ponen en riesgo la vida de los
pacientes. Algunos autores piensan que es un mecanismo
de valvulas, que se forma en el sitio donde existe la fuga
aérea hacia la cavidad abdominal, lo que produce una
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diferencia de presion entre la cavidad peritoneal y el resto
del tubo digestivo, debido al flujo aéreo directo hacia el
interior del peritoneo, sin permitir su salida *!*!5. Esto
provoca compresion diafragmatica y secundariamente,
restriccion respiratoria con dificultad y estasis del retorno
circulatorio y falla cardiaca, desplazamiento del higado
que también contribuye a la disminucion del retorno cir-
culatorio, con repercusion sobre las extremidades 713, La
evacuacion de la cantidad masiva de aire intraperitoneal
con un punzocath, es una medida heroica, y eficaz '>!3. En
nuestra paciente se logré una estabilidad hemodindmica
transitoria, que permitio realizar de inmediato la interven-
cion quirurgica. La causa de esta patologia fue un vélvulo
gastrico, infrecuente en pacientes pediatricos &7,
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Unidad de Publicaciones Médicas

FE DE ERRATA

En el volumen 31, numero 1, afio 2010, el articulo “Tratamiento de los quistes de colédoco
en la edad pediatrica: Una revision de 24 afos” tiene dos errores:

En el nombre del primer autor
DICE: Dra. José David Palmer Becerra
DEBE DECIR: Dr. José David Palmer Becerra

En el primer parrafo de la Introduccion
DICE: Los quistes se dividen en seis tipos

DEBE DECIR: Los quistes se dividen en cinco grupos.

Ofrecemos una disculpa al Dr. Palmer-Becerra por los errores involuntarios en su articulo.
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