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RESUMEN
El SAC es una complicacion grave en pacientes con HIA que trae por resultado alteraciones

cardiovasculares, renales, pulmonares, intraalbdominales y de la pared. Aungue este sindrome se
caracterice por los sintomas clinicos, existen parametros de laboratorio que ayudan al
diagnostico del SAC. (Presion intravesical PIV>20 mm Hg; indice de Aporte de Oxigeno DO245
cm H20; Diuresis

INTRODUCCION

El sindrome compartimental es una condicidn en la que la presion elevada en un espacio
anatomico, afecta el sistema circulatorio y las funciones de las estructuras contenidas en su
interior en forma severa, significando aquello también graves repercusiones en otros sectores de
la economia. Aunque el Sindrome Compartimental sea bien conocido como ente patoldgico en
los espacios intrafasciales de las extremidades inferiores, este sindrome también existe en la
cavidad abdominal, la que puede ser considerada tambien como un solo gran compartimento

cerrado!. El sindrome abdominal compartimental (SAC) es una complicacion severa y de
extrema gravedadz. La elevacidn de la presion intraabdominal (PIA) sobre un cierto nivel, causa

alteraciones fisiopatolégicas en varios drganos intra y extra abdominales®. Por su elevada



mortalidad, el conocimiento de su fisiopatologia, el diagndstico y el tratamiento adecuado de él,

son de la mayor importancia®. A ellos nos referiremos en este documento.

Resumen

El SAC es una complicacion grave en pacientes con HIA que trae como resultado alteraciones

cardiovasculares, renales, pulmonares, intra-abdominales y de la pared4. Aunqgue este sindrome
se caracterice por los sintomas clinicos, existen parametros de laboratorio, que ayudan al
diagnodstico del SAC (Presion Intravesical PIV >20 mm Hg; Indice de Apdrte de Oxigeno DO2 <600

ml/min/mtZ Presion Via Aérea Maxima >45 cm H20; Diuresis <0.5 ml/kg/Hr)2. La PIV medida a
través de una sonda Foley en la vejiga, muestra buena correlacion con la PIA y sirve como control

y monitoreo durante el tratamiento del SAC®. De la misma manera, su empleo profilactico
permite el diagndstico precoz en pacientes post-operados ya que la HIA produce alteraciones

fisiopatolodgicas antes de presentarse los primeros sintomas del SAC?6.

Cambios fisiopatoldgicos leves pueden ser corregidos mediante el incremento del volumen
intravascular a base de soluciones cristaloides?. En pacientes con un SAC establecido, hay que

descomprimir y eventualmente reexplorar la cavidad abdominal®? . En la mayoria de los casos, el
cuadro clinico se corrige a través de la disminucion de la PIA como tratamiento de la causa,

apoyado por el tratamiento sintomatico de las alteraciones hemodinamicas y metabdlicas®'.

Mas importante que el tratamiento sintomatico es la profilaxis: Para evitar un SAC no se debe

cerrar la pared abdominal bajo gran tension“®. En vez de cerrar la fascia se debe adaptar
solamente la piel sobre las visceras mediante pinzas de Backhaus, lo cual facilita la reexploracion

de la cavidad abdominal en caso necesario®’. Si esta maniobra no es posible de llevar a efecto, se

sugiere el uso de una malla®? o de la llamada bolsa de Bogota®’ para cubrir la evisceracion
programada, por pocos dias, hasta que se haya corregido el cuadro agudo y permita la
reconstruccion transitoria y/o definitiva de la pared abdominal. Varios estudios demostraron la
eficacia de estos métodos, con lo cual se mejord el cuadro critico en un 93% de los casos

estudiados®.

ANTECEDENTES HISTORICOS
El (SAC) tiene una historia largamente conocida. Fue hace mas de 125 afios que Marey (1863) y
Burt (1870) describieron por primera vez la relacidon entre el compromiso respiratorio y la

hipertension  intraabdominal (HIA)S. En el ano 1890, Heinricius logré demostrar
experimentalmente en animales que la elevacion de la presion intraabdominal (PIA) entre 27 y

hasta 46 cms de agua puede ser mortal®. Este fenémeno fue explicado por fallas respiratorias. En

los aflos siguientes, entre otros, se describen los efectos cardiovasculare55(1913) y renales (1915) de
la HIA. No fue hasta la década de los ochenta, es decir hace menos de 20 afos, gue Kron usd por

primera vez el término "Sindrome Abdominal Compartimental”B, gue actualmente se emplea en

un sentido mas general®:



Describe la totalidad de las alteraciones multiorganicas provocadas por el aumento de la PIA
sobre un cierto nivel como resultado de distintas causas tanto médicas como quirdrgicas.

PATOGENESIS
Las causas del SAC pueden tener un origen:

Retroperitoneal Como sucede, por ejemplo, en las pancreatitis agudas, el trauma

abddéminopelvianoy la cirugia adrtica, entre otras™.

Intraperitoneal Como tiene lugar en la obstruccion intestinal grave, la trombosis de los vasos

mesentéricos y el neumoyperitoneo, entre otras®

Parietal Generalmente, el cierre de la cavidad abdominal bajo gran tension debe ser considerado
como un alto riesgo para desarrollar un SAC% en la mayoria de los casos, en las primeras 30 horas

del postoperatorio de una cirugia abdominal?.

Aparte de estas causas que aumentan la PIA en forma aguda (es decir en horaSB), hay factores

gue causan una HIA crénica. Entre otras hay que mencionar el embarazo, la obesidad morbida y
la ascitis cronica. El organismo tiene tiempo para adaptarse a esta situacion de tal manera que,

aunque la PIA esté elevada, ésta no resulta en un SAC2.

FISIOPATOLOGIA

El SAC es un complejo de alteraciones fisiopatoldgicas que afectan varios drganos, las que a
continuacion seran discutidas por separado :

Compromiso Cardiovascular

A partir de una PIA de 20 mm Hg, se observa una disminucion significativa del débito cardiaco,
el cual puede ser causado por tres factores principales:

1- La disminucion de la precarga cardiaca y el aumento tanto de la postcarga como de la presion

intratoracica®. La disminucion de la precarga puede ser provocada por la compresion directa de
la vena cava inferior, resultando ello, en una disminucion del retorno sanguineo hacia el

corazéon®. El punto mMaximo de esta alteracion venosa funcional se observa habitualmente en el
nivel diafragmatico, es decir en el limite superior de la cavidad abdominal sometida a HIA, y |a

cavidad toracica, con presion mas baja7. Se discute la correlacién entre la disminucidn del flujo
venoso vy la trombosis venosa profunda de las extremidades inferiores como se observa en

pacientes con sACE.

2.- La HIA también provoca el aumento de la postcarga por la compresion directa de los 6rganos

y de los vasos intraabdominales?. La presion arterial se mantiene en las primeras etapas sin

variaciones en la mayoria de los casos’.



3- Independiente de estas alteraciones, la HIA provoca la hipoperfusion de los 6rganos
abdominales, que igualmente se presenta en aquellos casos en que la funcion cardiaca

permanezca normal'©.

Compromiso renal

La PIA sobre 25 mmHg, frecuentemente esta relacionada con oliguria y anuria2. La HIA causa
una compresion directa de los vasos renales, la disminucion tanto del flujo arterial renal como de

la tasa de filtracion glomerular y resulta en una azotemia severa"'2 El alto nivel de las hormonas

antidiurética'®, renina y aldosterona'” (como se observa en pacientes con SAC), también puede

contribuir a la falla renal. La compresion ureteral secundaria no se considera como factor

etiolégico: la instalacion de un stent endoureteral no logra mejorar el cuadro agudo]s. La
correccion del trastorno circulatorio no afecta en forma positiva la disfuncion renal, la cual si

mejora rapidamente solo al bajar la PIAT.
Compromiso pulmonar

La elevacion diafragmatica aumenta la presion intratoracica, diminuye la capacidad pulmonar, la

16,17 y eleva la presion maxima de la via aéreal®. Por la disminucion del

16,18

compliance pulmonar

débito cardiaco se reduce la perfusion pulmonar , que, junto con la hipoventilacion, causan

hipoxia, hipercapneay acidosis'®.

Compromiso intracraneal

Se logré demostrar que la HIA causa reduccion de la perfusion cerebral y aumento de la presion

intracraneal'®. En animales, estas alteraciones no son dependientes de la funcién
cardiopulmonar, sino que estan relacionadas con la presion intratoracica, que se encuentra

elevada, y que afecta la vascularizacion cerebral?%?!.

Pared abdominal

La tension elevada de la pared abdominal determinada por la HIA resulta en hipoperfusion
tisular y edema de la pared abdominal?? con riesgo de infeccion de la herida operatoria,

dehiscencia y/o herniacion®.

MANEJO CLINICO
Coémo se mide la presién intra-abdominal?

Existen varios métodos, tanto directos como indirectos, para medir la PIA. A través de un

insuflador como aquel usado en Iaparoscopiazz, o de un catéter intraperitonealwo conectado con
un barometro, se puede determinar la presion intraabdominal en forma directa. Para el control
postoperatorio y/o el manejo del SAC se prefieren técnicas menos invasivas. Existen varios
estudios en animales que demuestran correlacion entre la PIAy |la presion intravenosa de la vena



24,25 16,26

cava inferior . la presion intragastrica y la presion intravesical'®® . En humanos, el control

de la presion intravesical es el método mas empleado‘*’4 - A través de una sonda Foley se evacua
la vejiga urinaria y se instilan 100 ml de solucién fisioldégica estéril. Se cierra la sonda con una
pinza y se instala una aguja calibre 16 en la sonda, proximal a la pinza. Se conecta la aguja con el

tubo del barémetro de agua y se mide la altura de la columna de aguaz'z. El uso de una llave de
tres pasos esta descrito como alternativa para conectar la sonda Foley con el tubo del

barémetro'®2 | La sinfisis pubiana del paciente en decubito dorsal horizontal sirve como punto
cero de referencia®. En estudios con animales, la presién intravesical (PIV) presenta un alto grado

de correlaciéon con la PIA medida en forma directa (r = 0.85-0.98: p:<O.OOﬂ18'27'28 ). Los resultados,
sin embargo, pueden ser incorrectos en pacientes con una vejiga neurogénica o con adherencias

intraabdominales'?. Esta técnica indirecta es considerada como "gold standard" por su facil
aplicacio’nz, bajo costo, manipulacion minima y alto grado de correlacion con la PIA en un rango

amplio de hasta 70 mm ngJS.

Clasificacién de la HIA/SAC y manejo general

1.- Pacientes sin mayor riesgo (operaciones abdominales corrientes, obesidad moderada y otras),
habitualmente tienen una PIA cero o negativazg. En las primeras 24 horas después de una

operacion electiva no complicada, la PIA sube hasta 15 mm. Hg en la mayoria de los casos>. Sin
embargo, se observo HIA post-operatoria sobre 20 mm Hg en un tercio de pacientes con cirugia

abdominal®®. Generalmente, se puede clasificar la PIA seguUn las alteraciones fisiologicas

provocadaszy (Tabla 1):

Grado || PIA[mmHg] | Renal || Pulmonar Cardio- Tratamiento
vascular
| <15 0% 0% 0% Normovolemia
Il 16-25 0% 40% 20% Hipervolemia
1] 26-35 65% 78% 57% Descompresion
v >35 100% 100% 100% Reexploracion

Tabla 1 Clasificacion de la HIA segun la presion intraabdominal (PIA) con el porcentaje
de compromiso renal (diuresis < 0.5 ml/kg/hr), pulmonar (Presién Méxima Via Aérea
(PMVA) >45cm H20) y cardiovascular (Indice de Aporte de Oxigeno: DO2 <600

ml/min/m2) y el tratamiento sugerido (segun Meldrum et a|.2).

El grado | de la HIA habitualmente no tiene consecuencias clinicas en los pacientes

normovolémicos>!. El grado Il también es bien tolerado en la mayoria de los casos?. Sin embargo,
un 40% de los pacientes presentan alteraciones pulmonares y un 20% pueden presentar
compromiso cardiovascular (Tabla 1). Se sugiere tratamiento mediante aporte de soluciones
cristaloides con el fin de normalizar la volemia. El grado Il causa compromiso pulmonar en
aproximadamente un 78% de los casos, oliguria (65%) vy alteraciones cardiovasculares (57%). El
manejo adecuado consiste en la disminucion de la PIA mediante la apertura de la sutura



operatoria en forma parcial o total segUn sea necesario. Los pacientes con HIA grado IV
presentan el cuadro completo del SAC y requieren la re-exploracion urgente de la cavidad

abdominal?.

No existe un consenso para la clasificacion del SAC* Algunos autores definen este término
solamente segun los datos del laboratério (PIV >20 mm Hg; Indice de Aporte de Oxigeno (DO2 )

<600 ml/min/mt?; Presion Maxima Via Aérea (PMVA) >45 cm H20; Diuresis <0.5 ml/kg/Hr)2. Otros
lo definen segun los sintomas clinicos, considerando que los efectos de la HIA son

multifactoriales y dependen también del estado premadrbido del paciente4. La incidencia del SAC

varia entre 4% 26y 52%325egtm su definicion y el tipo de la operacion realizada. Esta amplia
variacion estd determinada por los grupos de pacientes que conformaron los estudios de estos
autores.

La descompresion de la cavidad abdominal conlleva varios riesgos: Una de las complicaciones es

el sindrome de reperfusiérﬂaz’3

, que consiste en (a) la movilizacion de productos toxicos del
metabolismo anaerobio acumulados y transportados por los vasos subdiafragmaticos hacia el

corazoéon y (b) la diminucion rapida de la precarga por la expansion de las venas abdominales
pelvianas. Se conocen casos de asistolia provocada por decormpresic’>r133'34 . Como profilaxis se

recomienda el uso de soluciones cristaloides y manitol mas bicarbonato de sodio®*. Ademas se
sugiere mejorar la ventilacion y maximizar el aporte de oxigeno (esquemas elaborados por

Moore et al, 3236 ), corregir la hipotermia (método descrito por Moorey) y tratar los defectos de

4,31 (

coagulacion transfusion de factores de coagulacion y plaquetas>’) .

Cierre provisorio de la pared abdominal

En casos de alto riesgo de desarrollar un SAC o si no se puede suturar la fascia de la pared
abdominal sin tension, se prefiere no cerrar la pared abdominal en forma temporal, lo que facilita

la re-exploracion de la cavidad, en caso necesario, antes de proceder al cierre definitivo?=8 . Un

método muy empleado es el uso de pinzas de campo de Backhaus®:21:33.57.39.40

habitualmente usadas, por ejemplo, para fijar los campos quirdrgicos. En este caso se las usa en
vez de una sutura para afrontar los bordes cutaneos de la pared abdominal encima de las

visceras con una distancia de 1-2 cm entre cada una>3. Se cubren las pinzas con un pano
humedo vy luego toda el drea con una hoja adhesiva impermeable37. El retiro de algunos de los

clamps permite la disminucion progresiva de la PIA, si es necesario®?. Sin embargo, existen casos
en los que la PIA sube hasta 50 mmHg por el solo cierre de la piel con dichas pinza537.

A veces Nno se logra adaptar los bordes cutaneos de la herida por un edema severo de la pared
intestinal, causando el aumento del volumen intraabdominal®®. En estos casos se puede instalar

una malla o usar la llamada "Bolsa de Bogoté”37: Una bolsa recolectora de orina, estéril, que se
abre siguiendo un borde lateral para obtener un lamina plana con la que se cubre la herida
abdominal y los bordes de la cual se suturan a la piel. Esto permite la observacion de la cavidad
abdominal y evita dafar la fascia, que se usard mas adelante para el cierre definitivo. Las asas
distendidas quedan contenidas por esta bolsa. Después que haya mejorado el cuadro agudo se

puede cerrar la pared, sin gran tension, en una segunda operacién37.



Reconstruccién de la pared abdominal

No existe un método 6ptimo para la reconstruccion de la pared abdominal®!. El uso de una malla
tanto absorbible (poliglactina , acido poliglicélico) como no absorbible (polipropileno, nylon),
conllevan el riesgo de fistulizacion intestinal por contacto directo de la malla con la pared del

intestino®. Por eso se recomienda la interposicion del epiplon bajo la malla®!. Alternativamente,
se puede usar una malla de goma latex, que tiene menor riesgo de fistulacion, pero causa
granulacion importante de tipo cuerpo extraho, por lo cual hay que retirar la malla luego de

cierto tiempoy. En pacientes con riesgo de desarrollar HIA, el uso profilactico de una malla baja

la incidencia del SAC signiﬁcativamente42

Finalmente, existen las posibilidades de dejar cerrar la pared por granulacion o segunda
intencion a través de una malla absorbible y/o secundariamente, mediante la colocacion de

injertos de piel*. Generalmente, las complicaciones frecuentes son ruptura de la herida

granulada y evisceracion luego de la absorcion de la malla®?.

RESULTADOS ALEJADOS

El SAC es una complicacion postoperatoria severa, que es mortal sin tratamiento adecuado®16:54
Existen varios estudios sobre el manejo del SAC. Algunos de éstos estan enumerados en la tabla

2. Generalmente, el factor mas importante de mortalidad por el SAC es la falla multiorgémca‘*. La
decompresion de la cavidad abdominal mejord el cuadro agudo en el 93% de los casos

presentados, mostrando la eficiencia e importancia de este tipo de tratamiento®. En promedio,

59% de los pacientes con un SAC tratados por descompresion, sobrevivieron®

Autor n
Con decompresion Sin decompresiéon
mejorado sobrevivido mejorado sobrevivido

Bloomfield et al'®. 1 N 11 - _
Cullen et al'®. 8 5/6 3/6 0/2 0/2
Fietsam et al®2. 4 4[4 1/4 - _
Ivatury et al®2. 23 5/7 15/23 - _

Kron et al®. 11 7/7 5/7 0/4 0/4
Meldrum et al®3. 11 n/m - _ i

Meldrum et al?. 21 21/21 15/21 - _



Morris et al*%. 16 1215 6/15 oN oN

Platell et al** 10 10/10 - - _
Richards et al*®. 4 4/4 2/4 - _
Porcentaje 93% 59% 0% 0%

Tabla 2 Listado de publicaciones sobre el manejo del SAC, presentando al autor, el
nimero de los casos estudiados (n), la tasa de los pacientes mejorados y/o
sobrevivientes con o sin tratamiento de descompresion respectivamente, y el
porcentaje de los pacientes estudiados en los trabajos de esta lista, que se mejoraron
y/o sobreviveron, respectivamente. La falta de datos estd marcado con una raya (-).

(Segun Saagi et al.4).
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