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Sindrome compartimental del abdomen
en el paciente critico

Vinko Tomicic F.'4, Pablo Cruces R.24, Alejandro Donoso F.2#

Resumen

En la Ultima década se ha observado un incremento de la literatura disponible sobre hipertension intrabdominal
(HIA) y sindrome compartimental del abdomen. Dado las importantes implicancias fisiopatoldgicas del
aumento de la presion intrabdominal (PIA) en la funcion de érganos dentro y fuera del abdomen, este
topico es y serd trascendente en los préximos afios para una poblacion de pacientes criticamente
enfermos tanto neonatales, pediatricos como adultos. El objetivo de la presente revision es efectuar una
puesta al dia sobre definiciones, epidemiologia, metodologia de medicién, implicancias fisiopatoldgicas,
hallazgos radiolégicos y opciones terapéuticas. Mensajes claves a conocer por el lector son: (1) el
indice de masa corporal y la resucitacion con volumen predicen el desarrollo de HIA; (2) la HIA aumenta
las presiones intratorécicas, intracraneana y de llenado cardiaco, y disminuye la compliance ventricular
izquierda, de la pared torécica y total del sistema respiratorio; (3) la HIA causa atelectasia y aumenta el
contenido de agua extravascular pulmonar; (4) la mejor presion positiva de fin de espiracién (PEEP) debe
ser indicada para contrarrestar la HIA; (5) estrategias de ventilacion protectora deben de estar orientadas
por APpl (presion plateau-PIA); (6) presiones transdiafragmaticas e indicadores volumétricos reflejan
mejor la precarga; (7) la HIA es un predictor independiente de falla renal aguda; (8) la HIA gatilla
translocacion bacteriana y desarrollo de sindrome de falla organica mdultiple; (9) se recomienda la
monitorizacién de la presién de perfusion abdominal en casos seleccionados.

(Palabras clave: presién abdominal, hipertensién intrabdominal, sindrome compartimental del abdomen,
pediatria).
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Abdominal Compartment Syndrome In Critically lll Patients

In the last decade, an exponential increase in intraabdominal hypertension (IAH) and abdominal compartment
syndrome reports appear in literature. Pathophysiologic implications due to increased intraabdominal
pressure (IAP) on organ function within the abdomen are transcendental critically ill neonate, pediatric
and adult patients. This review focuses on the available literature on definitions, epidemiology, measurement,
pathophysiologic implications, radiological findings and treatment. Key messages: (1) Body mass index
and fluid resuscitation are independent predictors of IAH. (2) IAH increases intrathoracic, intracranial and
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intracardiac filling pressure and decreases left ventricular, chest wall and respiratory tract compliance.
(3) IAH causes atelectasia and increases extravascular lung water. (4) PEEP can be set to counteract
intraabdominal pressure. (5) Lung protective strategies should aim DPplat (plateau pressure-IAP). (6)
Transdiaphragmatic filling pressures and volumetric parameters better reflect preload. (7) IAH is an
independent predictor of acute renal failure. (8) IAH triggers bacterial translocation and multiple organ
failure. (9) Monitoring of abdominal perfusion pressure can be useful.

(Key words: abdominal pressure, intra-abdominal hypertension, abdominal compartment syndrome,

pediatrics).
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INTRODUCCION

Una mejor comprensién de la patologia
abdominal del paciente critico y su poten-
cialidad para gatillar complicaciones a dis-
tancia han generado en los ultimos anos un
interés creciente. El sindrome compartimental
del abdomen (SCA) es la consecuencia fi-
nal de un proceso continuo que se inicia
con el aumento persistente de la presion
intrabdominal (PIA) en una magnitud tal que
es capaz de alterar el flujo sanguineo regio-
nal, pudiendo culminar en falla organica
multiple (FOM). Las cifras de mortalidad para
el SCA alcanzan un 60% en poblacion
pediatrica’.

Debemos tener claro que éste es un sin-
drome y no una enfermedad, por lo que puede
tener diversos eventos desencadenantes.
Aunque en un inicio se penso que el SCA
afectaba primariamente a pacientes con in-
jurias traumaticas y quirlrgicas del abdo-
men, en recientes estudios multicéntricos
éste se ha identificado en cerca del 8-9%
de los adultos?* y del 1% de los nifios con
patologia critica médica'. Los casos
pediatricos reportados en la literatura inter-
nacional se acercan solo a medio centenar,
la mayoria en relacion a cirugia, aunque tam-
bién en el contexto de sepsis, shock y paro
cardiorrespiratorio.

No existe un valor absoluto de PIA que
delimite el momento preciso en que se de-
sarrolla este sindrome, por lo tanto la acu-
ciosidad de las mediciones, su evolucion
temporal y la presencia o no de disfuncion
de érganos, son de vital importancia en la
toma de decisiones.

El objetivo de la presente revision es
sefalar los aspectos mas importantes en
su fisiopatologia, diagndstico y enfoque te-
rapéutico que deben de ser conocidos por el
pediatra y el intensivista.
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FisioraTOLOGIA

La PIA es la presion dentro de la cavi-
dad abdominal y estd determinada por el
indice de masa corporal del paciente, la po-
sicion de éste y la resistencia ejercida por
la pared abdominal, la cual varia con los
movimientos respiratorios. La PIA es sub-
atmosfeérica durante la respiracion esponta-
nea y levemente positiva en el paciente so-
metido a ventilaciéon mecanica. Sin em-
bargo, pueden existir grandes variaciones
de acuerdo a las circunstancias clinicas.
Habitualmente se considera normal un valor
bajo 10 mmHg. El aumento de la PIA en el
paciente critico es generalmente multifactorial;
puede alcanzar 15 mmHg en presencia de
edema visceral y dolor postoperatorio, y hasta
20-50 mmHg tras una reanimacién agresiva
con volumen (shock)®.

El abdomen y su contenido son primaria-
mente de caracter liquido y, por ende, poco
compresibles. Sus valores de presidn siguen
las leyes hidrostaticas de Pascal, es decir,
cuando la expansién del contenido abdomi-
nal sobrepasa la capacidad de la cavidad
que lo contiene, sobreviene HIA. Debido a
esta misma caracteristica, debemos recor-
dar que la PIA puede ser medida en cual-
quier parte del abdomen.

La curva de distensibilidad abdominal se
caracteriza por tres segmentos: 1) alta dis-
tensibilidad o compensacién 2) PIA critica
y 3) baja distensibilidad: pequefios incremen-
tos del volumen abdominal pueden ser sufi-
cientes para causar aumentos exponenciales
de ésta (figura 1).
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Figura 1. Curva presién volumen (P/V) para la pre-
sion intraabdominal (compliance) sefialando los tres
segmentos caracteristicos. A = alta distensibilidad,
B = umbral critico, C = baja distensibilidad.
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En situaciones como ascitis de lenta pro-
gresion, grandes tumores ovaricos y emba-
razo, se ponen en marcha mecanismos
adaptativos dirigidos a aumentar la dis-
tensibilidad de la pared abdominal (HIA cro-
nica)®.

Basado en que la mayor parte de los
organos son capaces de mantener un flujo
sanguineo relativamente constante en un
rango amplio de presion, Cheatham propone
que la presion de perfusion abdominal (PPA,
diferencia entre la presion arterial media y
la PIA) seria una mejor meta para guiar la
resucitacion’.

Meétodos diagndsticos para medir la presidn
intra-abdominal

Si no medimos la PIA no podremos ha-
cer diagnostico de HIA. Recientes estudios
han mostrado que la estimacion clinica de
HIA mediante la palpacién del abdomen pre-
senta solo una sensibilidad cercana al 40%?8.
En un reciente trabajo de Van Mieghem se
encontrd una muy pobre correlacion entre el
valor de la PIA y el perimetro abdominal®.
De este modo una HIA de importancia pue-
de estar presente en ausencia de signos
clinicos evidentes.

La PIA debiera medirse a través de un
método exacto y reproducible para hacer el
diagndstico de HIA o SCA. La medicion di-
recta a través de un catéter intraperitoneal
posee riesgos y no se considera de utilidad
clinica. La medicién de la PIA en el ambito
clinico es determinada indirectamente a tra-
vés de sonda nasogastrica, vesical, gastros-
tomia o catéter vascular situado en la vena
cava inferior, todos bien correlacionados con
las mediciones directas.

Aunque aun existe controversia en cuan-
to al método ideal de medicion de la PIA, la
utilizacion de sonda intravesical (PIV, pre-
sion intravesical) ha llegado a ser el estandar
de oro para estimar la PIA, ya que la pre-
sion intrinseca de la vejiga no se eleva al
introducir hasta 100 ml de volumen en su
interior. Bajo estas condiciones la pared
vesical actia creando una interfase liquido-
liquido entre la cavidad abdominal y el flui-
do vesical. Esta técnica fue descrita inicial-
mente por Kron en el afo 1984 y tiene la
ventaja de utilizar la sonda Foley, general-
mente presente en estos pacientes’®. Se han
desarrollado modificaciones de la técnica
inicial en busqueda de mantener un sistema
cerrado para mediciones repetidas (figura 2).
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Figura 2. Propuesta de un sistema cerrado para la medicion de la presion intravesical (P1V). Un matraz de
500 ml SF se conecta a un equipo de infusion estandar y luego esto es conectado a una llave de tres pasos
(1), una jeringa de 60 ml se conecta a la segunda llave de tres pasos (2) y la tercera llave de tres pasos se
conecta a un sistema de transduccién de presion el cual va al monitor (3). Ambos extremos libres del sistema
descrito se adaptan por un lado al extremo proximal del catéter urinario y por el otro a la bolsa de recoleccion
de orina. El sistema debe de ser cebado y calibrado a punto cero (sinfisis pubica). Para obtener medicién de
PIV se debe vaciar la vejiga y clampear el tubo de drenaje urinario distal, luego girar la llave (1) y llenar la
jeringa con la alicuota requerida para luego infundir hacia la vejiga. Después se debe abrir la llave de tres

pasos (3) y observar el monitor para la leer la PIV.

Los errores mas frecuentemente obser-
vados de esta modalidad derivan de la inco-
rrecta ubicacion del transductor de presion.
Debemos recordar el punto cero de referen-
cia ante eventuales cambios de posicion del
paciente (sinfisis pubica). Ademas es reco-
mendable siempre efectuar un test con flush
rapido antes de realizar la medicion. Debe-
mos considerar que idealmente debe estar
la vejiga vacia y que la medicion debiera
realizarse al final de la espiracion, en decu-
bito supino y sin contraccién abdominal evi-
dente.

Esta técnica es poco invasiva, reprodu-
cible, rapida de efectuar y presenta mini-
mas complicaciones (bajo riesgo de infec-
cién del tracto urinario), siendo ideal como
método de screening y monitorizacion por
cortos periodos de tiempo'"'2. Recientemente
se han desarrollado diversos sistemas au-
tomatizados para la medicion de la PIA que
minimizan los inconvenientes previamente
sefalados'.

La recomendacion actual, en cuanto al
método indirecto mas exacto para estimar
la PIA, comparado con la medicion directa,
es a través de la transduccion de la PIV

infundiendo 1 ml/kg de suero fisiologico es-
téril (hasta 50-100 ml)™.

DEFINICION

Estamos frente a un SCA cuando la PIA
permanece elevada a tal punto que el influjo
vascular y la funciéon de los érganos alli
contenidos se compromete. La definicion
propuesta por Morris incluye tres elemen-
tos: a) un estado patoldégico causado por un
incremento gradual y consistente de la PIA
sobre 20 a 25 mmHg en al menos tres me-
diciones estandarizadas separadas por mas
de una hora; b) que afecta en forma adver-
sa la funcion de los érganos blanco (disfuncion
no previamente presente) y c) en el cual la
descompresion abdominal tiene efectos be-
néficos. Este autor en su estudio considera
ademas la presencia de una presion pico de
la via aérea (Ppva) mayor a 85 cmH,O aso-
ciada a hipercarbia'. Esto ultimo actualmente
es inaplicable, ya que las modalidades
ventilatorias protectoras adoptadas recien-
temente no toleran tales Ppva y son
permisivas con relacion a la hipercarbia.
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Por su parte lvaturi, define al SCA cuan-
do la PIA es mayor a 25 mmHg en presen-
cia de uno o mas de los siguientes facto-
res: a) Ppva mayor a 45 cmH,0; b) trans-
porte de oxigeno (DO,) menor a 600 ml/min/
m?y diuresis menor a 0,5 ml/kg/hr's, En sin-
tesis el SCA debe sospecharse frente a la
presencia de HIA, asociada a aumento de
la Ppva, hipercarbia, oliguria, hipoxemia y
acidosis metabdlica refractaria.

Debido a la gran variedad de escenarios
clinicos, la PIA critica aun esta sujeta a
debate. A pesar de ello, existe consenso
que con presiones mayores a 25 mmHg la
pared abdominal pierde su capacidad de
compensar incrementos subsecuentes. So-
bre este umbral se reporta mayor incidencia
de FOM y mortalidad®'s.

Efectos de la Hipertension Intrabdominal

Es plenamente conocido por todos que
cuando la presion en un espacio anatémico
cerrado aumenta a tal punto que el influjo
vascular y la viabilidad de los tejidos alli
contenidos se ve comprometida, el trata-
miento de eleccién es la descompresion.
Esta medida se encuentra claramente esta-
blecida cuando se trata de compartimentos
localizados en las extremidades y bdéveda
craneal. A pesar que la cavidad abdominal
esta regida por las mismas leyes fisicas,
este concepto no ha sido ampliamente di-
fundido. Esto probablemente se debe a que
la expresion de las visceras abdominales y
de los sistemas extra-abdominales frente a
la HIA son inespecificos y menos dramati-
cos (figura 3). Datos experimentales y estu-
dios fisioldgicos de corta duracion, con se-
ries relativamente pequefas de pacientes,
reportan que un incremento persistente de
la PIA es deletéreo para la funcién de multi-
ples sistemas, como se detallara a conti-
nuacion'”-2,

Sistema Cardiovascular

El aumento de la PIA produce una desvia-
cién cefdlica del diafragma aumentando por
vecindad la presion intratoracica. Esto puede
reducir el retorno venoso hacia el térax y por
ende el gasto cardiaco (GC) en pacientes
hipovolémicos. La reduccion del flujo venoso
de la vena cava inferior, secundario a com-
presion directa de las venas suprahepaticas y
porta, también puede contribuir en este fenod-
meno. Tales reducciones ocurren con PIA
mayores o iguales a 10 mmHg's.
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El aumento de la presion intratoracica se
transmite a la fosa pericardica y comprime
al corazoén reduciendo la presion transmural
y el volumen telediastdlico de ambos ven-
triculos (precarga). Paraddjicamente esta
reduccion de la precarga es acompafada
por una elevacion de la presion venosa cen-
tral (PVC) y de la presion de oclusién arterial
pulmonar (PAoP), dificultando una adecua-
da estimaciéon de la primera. A pesar de
valores “elevados” de PVC y PAoP en estos
pacientes, podemos observar una adecuada
respuesta a la resucitacién con volumen.
De este modo los indicadores manométricos
no son fidedignos para estimar el volumen
intravascular.

Es posible corregir estos valores obte-
niendo la presién transmural o presion de
llene ventricular verdadera a través de la
diferencia entre la presion telediastdlica
ventricular y la presion pleural o esofagica,
equivalentes de la presion pericardica?'.

Estudios sugieren que el uso del volu-
men de fin de didstole del ventriculo dere-
cho indexado (RVEDVI) obtenido por termo-
dilucion volumétrica, el volumen de sangre
intratoracico indexado (ITBVI) estimado por
termodilucion transpulmonar, y la variacién
de presion de pulso o variacion del volumen
eyectivo, mas aun ajustados segun la frac-
cion de eyeccion, podrian reflejar mejor la
verdadera precarga y predecir la respuesta
a volumen de estos pacientes, al estimarla
independientemente del cero de referencia
extratoracico®.

La elevacion de la PIA aumenta la re-
sistencia vascular sistémica (RVS) y
pulmonar (RVP) debido a compresion di-
recta de las arteriolas intra-abdominales y
parénquima pulmonar respectivamente
(postcarga). A pesar de la reduccién del
retorno venoso y gasto cardiaco, algunos
pacientes pueden mantener una PAM esta-
ble frente a elevaciones moderadas de la
PIA. Sin embargo, aquellos con una reser-
va cardiovascular reducida pueden ser in-
capaces de compensar grandes aumentos
de la postcarga??.

Finalmente, no debemos olvidar que el
aumento de la PIA incrementa la presion
hidrostatica en las venas femorales y redu-
ce el flujo venoso a este nivel, generando
edema periférico y elevando el riesgo de
trombosis venosa profunda. Se ha descrito
desarrollo de tromboembolismo pulmonar tras
la descompresion del abdomen?®,
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Sistema respiratorio

El aumento de la PIA eleva al diafragma
en forma pasiva, transmitiéndose dicha pre-
sion hacia los lébulos pulmonares inferio-
res, modificando la mecanica téraco-pulmonar.
El efecto restrictivo de este fendmeno pro-
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voca una disminucion de la distensibilidad
pulmonar y capacidad residual funcional (CRF),
promueve la discordancia entre ventilacion
y perfusiéon e incrementa las presiones de
la via aérea. Estas alteraciones ocurren con
PIA iguales o mayores a 15 mmHg*:.

Sistema Nervioso Central

TPIC
L PPC
Hipertensién intracraneana Sistema Respiratorio
idiopatica en obesos T Presion intratoracica
Sistema Cardiovascular T Presion pleural

Diffcil evaluar precarga L CRF
T PAOP 1 Todos los volimenes pulmonares
TPVC T PIM, TPpl
T PAP 1 Compliance dinamica
1 Retorno Venoso | Compliance estatica sistema respiratorio
LGC 1 Compliance estética pared toraxica
TRVS = Compliance pulmonar estética
T Trombosis venosa 1 Pa0,, T PaCO:

1 Compliance ventricular izquierda
1 Movilidad regional pared VI

Sistema Gastrointestinal y

T Ventilacion espacio muerto

T Shunt intrapulmonar

T Agua extravascular pulmonar
T Neutréfilos activados

T Edema alveolar

T Atelectasia por compresion

Hepatico
L PPA ; Sistema Renal
L FS Celiaco N T
1 Presion perfusion renal
L FS AMS
L FSR
1 FS Mucoso N
! Diuresis
1 FS Portal LTFG
T Compresion vena mesentérica 1 Di ”
L pHi Disfuncion tubular
T Compresion vena renal
T €02 gap il
. y T Compresion uréteres
T Fracaso alimentacion enteral 1 ADH
T Permeabilidad enteral Sistema Endocrino 1 Renina
TTB T Citoquinas proinflamatorias
T Stress pared varices
T (Re) sangramiento varices
1 Flujo arterial hepatico
J Flujo venoso portal Pared Abdominal
! Clearance lactato 1 Compliance

1 Flujo sanguineo vaina recto abdominal
T Complicaciones heridas

Figura 3. Diversas consecuencias patofisioldgicas de la hipertension intrabdominal en la funcién organica.
PIC, presion intracraneana; PPC, presion de perfusion cerebral; CRF, capacidad residual funcional; Ppva,
presion pico de la via aérea; Ppl, presion plateau; PAOP, presién oclusion arteria pulmonar, PVC, presion
venosa central; PAP, presion arteria pulmonar; GC, gasto cardiaco; RVS, resistencia vascular sistéemica; VI,
ventriculo izquierdo; FSR, flujo sanguineo renal; TFG, tasa filtracién glomerular; ADH, hormona antidiurética;
PPA, presion perfusion abdominal; AMS, arteria mesentérica superior; pHi, ph intramucoso; TB, translocacion

bacteriana.
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La verdadera fuerza de distension alveolar
es la presion transpulmonar (Pqp, presion
plateau menos la pleural), siendo substan-
cialmente mas baja en estos pacientes por
la transmision de la PIA a la cavidad pleural.
Por ende, lo que consideremos una presion
plateau (Ppl) “segura” dependera de la
elastancia de la pared toracica, como de la
presion pleural del paciente. La HIA es una
de las causas mas comunes de reduccion
de compliance de la pared toréacica en pa-
cientes con sindrome de distress respirato-
rio agudo (SDRA)??7, Los pacientes con
SDRA extrapulmonar tienen mas reducida
la compliance de la pared toracica y una
mayor presion pleural, comparado con los
pacientes con SDRA pulmonar, correlacio-
nandose linealmente con la PIA?S,

Se recomienda al considerar una ventila-
cion protectora en este escenario clinico, el
modificar el umbral actualmente aceptado
de una Ppl < 30 cmH,O por el de APpl (Ppl-
PIA) < 30 cmH,0.

En un reciente modelo experimental, la
aplicacion de una PIA de 20 cmH,0 tras un
dafo pulmonar agudo incrementa el edema
pulmonar debido a un menor barrido linfatico,
al estar sometido a una mayor presion
intratoracica®®. En este mismo estudio, la
PIA se transmitia un 55% al compartimien-
to intratoracico, lo cual es concordante con
valores entre 60 a 70% sefalado previamente
en otras publicaciones?®. Las consecuencias
clinicas pueden ser muy relevantes.

La HIA incrementa las presiones pleurales
y toracicas, generando edema y atelectasias.
De este modo se reduce la CRF, asemejan-
do una enfermedad pulmonar restrictiva. En
consecuencia tenemos hipoxemia, hiper-
capnia, shunt intrapulmonar e incremento de
la ventilacion de espacio muerto. Los neu-
tréfilos pulmonares son activados generan-
do infiltrado inflamatorio y edema alveolar
(aumento del agua extravascular pulmonar),
asociado a atelectasias de compresion, re-
sultando en una ventilacion mecanica pro-
longada y un destete ventilatorio dificil'®.

Sistema renal

El deterioro de la funcion renal que se
desarrolla durante la HIA, se caracteriza por
una disminucién del flujo sanguineo renal
(FSR), de la presion de perfusion renal y la
gradiente de filtracion. Como consecuencia
sobrevienen oliguria, incremento de la resis-
tencia vascular renal, disfuncion tubular y
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reduccion de la tasa de filtracion glomerular
(TFQ). Estas alteraciones son multifactoriales,
interviniendo factores hemodinamicos,
endocrinos y la compresion directa de uréteres
y venas renales'.

La reduccién del gasto cardiaco puede
contribuir al desarrollo de estas alteracio-
nes. Sin embargo, la disfuncion renal puede
persistir a pesar de la restauracion del GC
con fluidos e indtropos. Esto ultimo puede
ser explicado por la coexistencia de un “sin-
drome compartimental renal” causante de
necrosis tubular aguda, el cual necesita mas
tiempo para recuperarse. Estudios recien-
tes, sugieren que la compresion de la vena
renal juega probablemente un rol primario y
la disminucién del GC participa solo en for-
ma secundaria'’.

Desde el punto de vista clinico la oliguria
se manifiesta con PIA mayores a 15 mmHg
y la anuria al sobrepasar los 30 mmHg. Sin
embargo, estos umbrales pueden variar de
acuerdo a la reserva renal y cardiovascular
de cada enfermo. Cheatham, fue el primero
en proponer la presion de perfusion abdomi-
nal (PPA= PAM-PIA) mayor a 50 mmHg
como meta de reanimacion en estos enfer-
mos?®. La PIA es considerada como un
predictor independiente del desarrollo de fa-
lla renal aguda®.

Sistema gastrointestinal y hepatico

El lecho esplacnico es uno de los siste-
mas mas vulnerables a los cambios hemo-
dindmicos secundarios a la redistribucion del
flujo sanguineo. Esta demostrado que los
flujos arterial mesentérico superior, venoso
portal y de la mucosa intestinal se encuen-
tran reducidos frente a un aumento de la
PIA3!.

En un modelo animal, empleando ultra-
sonografia y laser doppler, Diebel observo
que a medida que la PIA aumenta, ocurre
una reduccion progresiva en el flujo gastro-
intestinal y hepatico, a pesar de mantener
la PAM, PAoP y el GC dentro de rangos
normales. También demostrdé que con au-
mentos tan leves como 10 mmHg disminuye
el flujo en la arteria hepatica, con 20 mmHg
se compromete el flujo venoso portal y con
40 mmHg se agrega una reduccion del flujo
sanguineo celiaco y arterial mesentérico®.
La reduccion del flujo sanguineo intestinal
es mas grave si la HIA va precedida por
hemorragia- resucitacion®'.

La alteracion del riego regional también
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esta involucrada en la pérdida de la barrera
mucosa y con la presencia de translocacion
bacteriana (TB). Gargiulo demostré TB al
sistema linfatico mesentérico en pacientes
con hemorragia y aumento de la PIA de
solo 10 mmHg. Independientemente del rol
que pueda jugar este fendmeno en el desa-
rrollo de FOM, éste y otros estudios han
demostrado los efectos deletéreos de la HIA
sobre el tubo digestivo3*?*. El aumento de la
PIA comprime los vasos de la pared intesti-
nal fomentando el éstasis venoso y la apa-
ricion de edema intestinal que contribuye a
ulteriores aumentos de la PIA. Este conjun-
to de mecanismos inician un circulo vicioso
de mala perfusion- isquemia intestinal- dis-
minucion de pHi- acidosis metabdlica®.

Sistema nervioso central

Existe una clara correlacion entre la pre-
sion intracraneal (PIC) y la PIA, lo cual ha
sido demostrado en diversas publicaciones®.
Esta asociacion no soélo explica la existen-
cia de hipertension endocraneana idiopatica
(pseudotumor cerebri) en los pacientes obe-
sos, sino que también la eventual existen-
cia de complicaciones neuroldgicas en pa-
cientes con trauma abdominal y sin trauma
craneoencefalico asociado.

El aumento de la PIA se transmite a la
cavidad toracica y condiciona una obstruc-
cion funcional del retorno venoso yugular,
incrementando la PIC. Esta ultima, como
sabemos depende de tres compartimentos
rodeados de una bdveda osea rigida:
parénquima cerebral, tejido vascular y liqui-
do cefalorraquideo (LCR). Un cambio de vo-
lumen en cualquiera de ellos conlleva a un
cambio reciproco en los otros dos (doctrina
de Monroe-Kellie).

Incrementos transitorios de la presion
intratoracica e intraabdominal, en presencia
de distensibilidad intracerebral normal, no
provocan mayores alteraciones de la pre-
sion de perfusion cerebral (PPC), aunque su
elevacion sostenida puede conducir a reduc-
ciones significativas de ésta. Se proponen
tres mecanismos por los cuales la HIA au-
menta la PIC: a) disminucion de flujo san-
guineo en el plexo venoso lumbar que con-
duce a un aumento de la presion en el LCR,;
b) la elevacién de la PaCO, que condiciona
un aumento en el flujo sanguineo cerebral
y ¢) la obstruccién mecéanica del retorno
venoso cerebral.
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Debemos tener presente lo mencionado
anteriormente al efectuar procedimientos
laparoscopicos en pacientes con trauma
abdominal y condiciones de reducida disten-
sibilidad cerebral®.

Indicaciones de monitorizacion

A pesar de las evidencias entregadas por
el Estudio Multicéntrico Internacional “Critically
Il and Abdominal Hipertension” (CIAH)® y
por un reciente estudio multicéntrico
epidemioldgico para el rol prondstico de la
HIA? hasta la fecha los puntajes no hacen
mencion sobre la importancia de la PIA como
predictor de mortalidad o causa de deterioro
de la funcion renal en pacientes criticos tanto
adultos como nifos.

Independientemente de esto, debemos
considerar monitorizar la PIA en todo pa-
ciente que presente uno o mas de los si-
guientes factores predisponentes: Sepsis y
shock séptico, aumento de la permeabilidad
vascular, acidosis, coagulopatia, transfusiones
multiples, disfuncion hepatica con ascitis,
hipotermia, sindrome post paro cardiorres-
piratorio, reanimacién masiva con volumen,
ileo, infeccion abdominal, hemoperitoneo,
cirugia abdominal, insuficiencia renal agu-
da, etc. Asi, del mismo modo, siempre de-
bemos de tener en mente que el SCA en el
paciente pediatrico se puede presentar en
muy diversos escenarios clinicos, muchos
de ellos de origen extra-abdominal'. Hay que
considerar en forma especial aquellos pa-
cientes que permanecen en UCI luego de
una cirugia abdominal, mas aun si esta ven-
tilado mecanicamente, con insuficiencia re-
nal aguda o cursa con una o mas fallas
organicas'’ (tabla 1).

Tabla 1. Indicaciones de Monitorizacion de
Presion Intraabdominal (PIA)

Distension abdominal

Sepsis y shock séptico

Oliguria refractaria

Aumento de la presion en la via aérea
Hipercarbia

Hipoxemia refractaria con FiO, y PEEP elevado

Acidosis metabdlica refractaria
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS

En la literatura radiolégica contamos con
pocas revisiones de este tema®-4'. Los ha-
llazgos en el TAC de abdomen pueden dar-
nos evidencias de elevaciéon de la PIA en
pacientes en riesgo de desarrollar SCA (ya
sea en patologia médica o quirtrgica, tanto
en el pre como post operatorio). Los hallaz-
gos sugerentes de HIA incluyen la compre-
sion extrinseca de la vena cava inferior,
aumento de la razén de diametros antero-
posterior/transverso, engrosamiento de la
pared colonica con dilatacion de éste, y com-
presion o desplazamiento del parénquima renal.
Es importante sefalar que algunos de estos
hallazgos pueden estar presentes en esce-
narios de hipoperfusion, no siendo raro de
observar en concomitancia en estos pacien-
tes. Asi, mediante el pronto reconocimiento
de estos hallazgos inespecificos, el radidlo-
go puede jugar un rol importante en el cui-
dado del paciente critico con SCA.

TRATAMIENTO MEDICO

Como se menciondé en parrafos anterio-
res, una PIA baja (10 mmHg), tiene poca
repercusion sobre los indices de perfusion
global, aunque podemos tener hipoperfusion
esplacnica. De acuerdo a estudios de sen-
sibilidad y especificidad, se recomienda como
punto de corte 12 mmHg para pacientes
médicos y 15 para los quirtrgicos, dado que
la instauracion precoz y juiciosa del trata-
miento pudiera prevenir la progresién a un
dano irreversible. En este nivel se deberian
considerar medidas médicas de descom-
presion como sondas nasogastricas, rectales,
proquinéticos gastricos y coldnicos, enemas
rectales, paracentesis, combinacion de al-
buimina humana al 20% con furosemida,
hemofiltracion veno-venosa continua con ultra-
filtracion agresiva, presiéon abdominal exter-
na negativa continua, profundizacién del ni-
vel de sedacion y finalmente bloqueo neuro-
muscular, antes de intentar la descompresion
quirdrgica. En ocasiones se ha observado
mejoria mediante el empleo de drenaje
percutéaneo del liquido abdominal, antes de
intentar la descompresién abdominal via
laparotomia“?43,

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La descripcion detallada de las técnicas
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de descompresion quirdrgica no es el objeti-

vo de esta revision; sin embargo, debemos

destacar algunos puntos:

1. Se recomienda la descompresion quirdr-
gica con valores de PIA > 20 mmHg,
antes que las alteraciones clinicas de la
HIA sean evidentes, evitando asi la pre-
sencia de SCA como momento critico
para la descompresion's:81:35,

2. El concepto de laparotomia con control
de daro ha ganado amplia aceptacion entre
los cirujanos de trauma. Esta modalidad
quirdrgica se reserva para aquellos pa-
cientes que se encuentran inestables y
seran incapaces de tolerar la reparacion
quirdrgica total durante la primera inter-
vencion 4445,

3. Ante la imposibilidad de cerrar el abdo-
men debido al alto riesgo de HIA grave y
cuando una segunda exploracion es pla-
neada para un futuro inmediato, el pa-
ciente debe de ser transferido a la UCI
para recalentarlo, corregir la coagulopatia
y optimizar la hemodinamia y el trans-
porte de oxigeno'#44-46,

4. Sidurante la reoperacion aun existen claras
evidencias de HIA se prefiere alguna téc-
nica de cierre abdominal temporal para
evitar el desarrollo de un SCA. El cierre
definitivo diferido se decidira de acuerdo
a la PIA y a la evolucion clinica global
del paciente!#44-46,

CONCLUSIONES

La HIA causa profundas anormalidades
fisiopatoldgicas tanto dentro como fuera del
abdomen. EI monitoreo de la PIA a través
de mediciones de la PIV es facil de realizar
y tiene buena correlacion con las medicio-
nes directas de la PIA. La vigilancia cuida-
dosa y la identificacion precoz del SCA per-
miten tomar las medidas en el momento
oportuno con el objetivo de reducir asi su
alta morbimortalidad.

La reanimacién apropiada con volumen,
una asistencia ventilatoria adecuada y el uso
coherente de drogas vasoactivas también
son de utilidad. Para ello se debe conside-
rar, la PPA en vez del valor absoluto de
PIA y estar atentos a sus efectos sobre la
presion intratoracica, tanto para el monitoreo
como para guiar el manejo.

Debemos destacar que el unico tratamiento
que ha demostrado corregir las alteraciones
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provocadas por la HIA es la descompresion,
ya sea a través de medidas medicas,
invasivas no quirdrgicas o por medio de la
descompresién quirtrgica definitiva del ab-
domen.

Independientemente de la técnica quirur-
gica que se aplique, los conceptos de
laparotomia con control de dafioy cierre di-
ferido del abdomen son las unicas manio-
bras que han demostrado mejorar la sobrevida
de estos pacientes®’.
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