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La hipertension intraabdominal y el sindrome
compartimental abdominal: ; qué debe saber
y como debe tratarlos el cirujano?
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Resumen

El seguimiento adecuado de los pacientes criticos
médico-quirurgicos facilita el diagnostico temprano y
un tratamiento adecuado de la hipertension intraab-
dominal (HIA) y del sindrome compartimental abdo-
minal (SCA).

La cavidad abdominal y el retroperitoneo actuan
como compartimentos estancos, y cualquier cambio
en el volumen de su contenido puede elevar la pre-
sion intraabdominal (PIA).

La HIA es sélo una medida elevada de la PIA, y el
SCA supone el punto final de una HIA sostenida con
la aparicion de disfunciones organicas.

Para el diagndstico de la HIA y del SCA se requiere
medir la PIA, la presion de perfusion abdominal y el
pH intramucoso gastrico, y correlacionar estos datos
con signos de deterioro clinico en el paciente.

Las medidas terapéuticas médicas en el SCA son
limitadas, y la descompresién abdominal es el trata-
miento del SCA sintomatico establecido.

Palabras clave: Presion intraabdominal. Hipertension in-
traabdominal. Sindrome compartimental abdominal.

INTRA-ABDOMINAL HYPERTENSION AND
ABDOMINAL COMPARTMENT SYNDROME.
WHAT SHOULD SURGEONS KNOW AND HOW
SHOULD THEY MANAGE THESE ENTITIES?

Correct monitoring of medicosurgical critically-ill
patients aids the early diagnosis and appropriate
treatment of intra-abdominal hypertension (IAH) and
abdominal compartment syndrome (ACS). The abdo-
minal cavity and the retroperitoneum act sealed com-
partments and any change in the volume of their con-
tents can increase intraabdominal pressure (IAP).
IAH is only one measure of elevated IAP, and ACS re-
presents the end result of sustained IAH with the ap-
pearance of organ dysfunction. To diagnose IAH and
ACS, measurement of IAP, abdominal perfusion pres-
sure and intramucous gastric pH must be performed
and the results correlated with signs of clinical dete-
rioration in the patient. Medical therapeutic measures
in ACS are limited and abdominal decompression is
the established symptomatic treatment of this entity.

Key words: Intra-abdominal pressure. Intra-abdominal
hypertension. Abdominal compartment syndrome.

Introduccion

Durante la segunda mitad del siglo xix surge el interés
por medir la presion intraabdominal (PIA), para correlacio-
nar su aumento con las alteraciones fisiologicas que po-
nen en peligro la funcion de algunos dérganos en pacien-
tes criticos médico-quirdrgicos’. En 1984 se comunica la
primera serie clinica con medida de la PIA transvesical,
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se establecen las indicaciones para la descompresion ab-
dominal y se introduce el concepto de sindrome comparti-
mental abdominal (SCA)>2.

El mejor conocimiento de la fisiopatologia y el segui-
miento adecuado de los pacientes ingresados en las uni-
dades de cuidados intensivos (UCI) facilitan el diagndsti-
co temprano de la hipertensién intraadbominal (HIA) y
del SCA, lo que permite un tratamiento adecuado para
prevenir el establecimiento y la progresién de un sindro-
me de disfuncion multiorganica (SDMO).

La conferencia internacional de consenso sobre HIA y
SCA, celebrada en Noosa (Queensland, Australia) en
2004, marca un antes y un después, ya que se unifican
los criterios de concepto, diagnéstico y tratamiento de es-
tos pacientes, lo que permite hablar el mismo idioma y
poder contrastar los resultados?.
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Conceptos generales

La cavidad abdominal y el retroperitoneo actian como
compartimentos estancos, y cualquier cambio en el volu-
men de su contenido puede elevar la PIA.

La cavidad abdominal es un espacio anatémico en el
que esta contenida una pared de distensibilidad limitada
no lineal que depende de la rigidez del peritoneo, de los
elementos que la componen y de la relacion dinamica
entre el volumen y la presién.

El retroperitoneo se dispone en la parte posterior de la
cavidad abdominal, entre el peritoneo parietal posterior y
la pared posterior de la cavidad abdominal, constituida
basicamente por los musculos psoas menor y mayor, ilia-
co y cuadrado lumbar, y que contiene los drganos prima-
rios (grandes vasos, rifiones y uréteres) y los secunda-
rios, como el pancreas, por ser embriolégicamente
emigrados.

En ambos compartimentos, cavidad abdominal y retro-
peritoneo, hay estructuras que pueden cambiar su volu-
men, o almacenar colecciones que alteren la PIA de for-
ma aguda, subaguda o crénica‘.

¢Qué es la PIA y cémo se mide?

Se define como PIA el estado de presién que hay en la
cavidad abdominal® determinada por el indice de masa
corporal, la posicion, la actividad muscular de la pared y
la respiracion.

Depende del volumen de los 6rganos macizos y hue-
cos, de qué es lo que ocupe y cdmo se ocupe la cavidad
abdominal y/o el retroperitoneo (aire, sangre, edema,
packing, etc.), y de la distensibilidad de la pared.

Puede medirse directamente con un catéter intraperito-
neal conectado a un transductor de presién, o bien de
forma indirecta, intermitente y/o continua por via transve-
sical o transgastrica.

Para la medida transvesical (PIA-TV), se coloca en la
vejiga una Foley de 16F y se procede al vaciado del volu-
men residual mediante compresion suprapubica. Tras su
evacuacion, se introducen 25 ml de suero salino estéril.
El paciente debe estar en decubito supino completo, y al
final de la espiracién, y sin contraer los musculos de la
pared, se conecta el sistema a un transductor de presion.
Se purga el sistema, se toma el cero a nivel de la sinfisis
pubica o linea axilar media, y se registran los valores de
forma discontinua en mmHg®5¢.

En la medida transgastrica (PIA-TG), validada con la
transvesical”®, en ayunas y decubito supino, se coloca un
catéter intragastrico de Tecoflex® de 3 mm de didmetro
externo (Spiegelberg®, Hamburg, Germany), cuya luz co-
munica con un baldn distal. Su extremo proximal se co-
necta a un monitor de presion con hardware electrénico
(Spiegelberg®) que, tras rellenar el balén de aire con un
volumen total de 0,05-0,1 ml y ajustar automaticamente
el cero cada hora, mide a tiempo real y registra gréfica-
mente la PIA (fig. 1). Falta por aclarar la interaccién
potencial del complejo motor interdigestivo (CMI) en su
fase Ill, cuyo complejo motor migratil efectia un barrido
gastrico de secreciones posprandiales y sélidos indige-
ribles.

y cdmo debe tratarlos el cirujano?

Fig. 1. A: sonda transgdstrica de Tecoflex® con baldn distal (fle-
cha). B: monitor de registro continuo dptico y gréfico.

En la tabla 1 se muestran las principales diferencias
entre los 2 métodos. Tras su valoracion, el resultado glo-
bal de efectividad en las medidas transvesicales indirec-
tas-intermitentes con balén (50 ml liquido) es del 56%,
frente al 91% en las transgastricas indirectas-continuas,
con balén (0,1 ml aire)®. Con estos datos, parece que el
mejor método de medida de la PIA es el indirecto-conti-
nuo, bien transvesical con perfusién salina™ o transgas-
trico con baldn de aire’.

En la préctica clinica, el estandar de presion se mide
en mmHg, teniendo en cuenta el factor de correccion por
el que 1 mmHg = 1,36 cmH,0, y 1 cmH,0O = 0,74
mmHg*. Tedricamente, los valores normales de PIA de-
ben situarse entre cifras subatmosféricas y 0 mmHg?. No
obstante, por término medio, los valores normales son de
6,5 mmHg (rango 0,2-16,2 mmHg) sin diferencias supe-
riores a 2 mmHg entre determinaciones intermitentes y
continuas, por lo que la PIA-TG es 1,87 mmHg superior o
inferior a la PIA-TV&"'. En pacientes graves y en estado
critico los valores normales de PIA oscilan entre 5-7
mmHg?®. Y en el postoperatorio inmediato de cirugia ab-
dominal electiva no complicada, las cifras normales de
PIA estén en torno a 3-15 mmHg, y hasta 20 mmHg sin
datos de SCA, por el edema visceral, ileo adinamico,
poca distensibilidad inicial de la pared por dolor, etc.!.
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TABLA 1. Diferencias entre los métodos indirectos para medir la presién intraabdominal

Transvesical

Transgastrica

Medida indirecta e intermitente

Requiere vaciar la vejiga

Colocar adecuadamente el transductor y purgar bien el sistema
Ajuste manual del cero en cada medida

En cada medida se repite todo el proceso

Influye el volumen del llenado vesical, y no todas las vejigas distienden igual

Manipulacién del sistema

Medida del explorador dependiente

Bajo coste

Resultados incorrectos si hay enfermedad vesical o adherencias

Medida indirecta y continua

No precisa vaciar la vejiga

No es necesario

Ajuste automatico

No es necesario

No interrumpe el flujo urinario

No hay manipulacién

No depende del explorador

Coste mas elevado

¢Interaccion del complejo motor interdigestivo?

¢ Cuando puede estar indicado controlar la presion
intraabdominal?®

1. En el postoperatorio de cirugia abdominal con cierre
de la pared a tension.

2. En traumas abdominales y/o pélvicos graves abier-
tos o cerrados.

3. En los cuadros clinicos con acumulacién de liquidos
intraabdominales.

4. En infecciones abdominales, peritonitis y pancreati-
tis.

5. En ileos paraliticos, mecanicos o subobstrucciones.

6. En pacientes con distensiéon abdominal y clinica del
SCA.

7. En el postoperatorio temprano de laparotomias con
cierres temporales, para poder detectar un SCA silente.

8. En cualquier circunstancia en la que se adminis-
tren masivamente fluidos, ya que se disminuye la perfusion
intestinal y aumenta la incidencia de HIA, SCA y SDMO.

9. En pacientes de UCI con ventilacion mecénica y
SDMO.

10. En neumoperitoneo y hemorragias retroperito-
neales.

¢ Qué es la hipertension intraabdominal?

La HIA es sélo una medida elevada de la PIA aguda,
hiperaguda, subaguda o crénica, de causa multifactorial
en pacientes criticos médico-quirdrgicos®®S.

Se considera HIA cuando se registra una PIA > de 12
mmHg?® en 3 medidas espaciadas entre 4 y 6 h, con una
presion de perfusion abdominal (PPA) > 60 mmHg, en 2
medidas espaciadas entre una y 6 h. La PPA es fruto de
un adecuado flujo de sangre por los vasos esplacnicos, y
se determina restando la PIA de la presién media arterial
(PMA).

La HIA alta y sostenida, por aumento anormal del volu-
men de la cavidad abdominal o del espacio retroperitone-
al, altera gradualmente las funciones organicas, y condu-
ce a un SCA. Asi pues, la HIA y el SCA no son términos
sindnimos. La HIA es un dato a tener en cuenta, pero o
verdaderamente importante es conocer la repercusion lo-
cal (alteraciones de la PPA) y sistémica (SDMO) que
puede tener el paciente.

En la practica clinica se separan varios grados®, de
poca utilidad si no se relacionan con su efecto clinico: a)
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grado I, PIA entre 12-15 mmHg; b) grado II, PIA entre 16-
20 mmHg; c) grado I, PIA entre 21-25 mmHg, y d) grado
[V, PIA mayor de 25 mmHg.

Segun la duracién de los sintomas, la HIA puede ca-
talogarse de: a) hiperaguda, cuando la elevacioén de la PIA
dura varios segundos o minutos tras un ejercicio fisico o
maniobras, como la tos, estornudo, defecacion, etc.; b)
aguda, si se presenta a las pocas horas del postope-rato-
rio inmediato tras un trauma abdominal o una he-
morragia intraabdominal; ¢) subaguda, si tiene lugar tras
varios dias, sobre todo en pacientes médicos, y d) cré-
nica, cuando se desarrolla en periodos de meses 0 afios®.

¢ Qué es el sindrome compartimental adbominal?

Es una entidad bien conocida que puede darse en pa-
cientes médicos o quirdrgicos, con o sin heridas abdomi-
nales y/o intervenciones, y que supone el punto final de
una HIA sostenida con la aparicion de una o varias dis-
funciones organicas'3.

Se presenta con valores de PIA > 20 mmHg, registra-
dos durante 3 medidas separadas entre unay 6 h con o
sin PPA < 60 mmHg y que se asocia a una disfuncién or-
ganica, como minimo de un fracaso orgénico, que no
existia®4,

Puede ser: a) primario, cuando se asocia a dafo, enfer-
medad abdominal-pélvica o aparecen tras cirugia abdo-
minal; b) secundario, si se desarrolla por una causa ex-
traabdominal, y c) recurrente, si se manifiesta tras la
profilaxis 0 en el tratamiento médico-quirirgico de un
SCA primario o secundario®.

¢Cudles son las consecuencias fisiopatoldgicas
de la hipertension intraabdominal?

La HIA alta y sostenida conduce a un SDMO cuyas
manifestaciones clinicas se deben a su repercusion en
distintos parénquimas.

Pulmonar

Los cambios son puramente mecanicos. La HIA eleva
los diafragmas, se comprimen los pulmones, aumenta la
presion intratordcica y la presién pico maxima de la via
aérea, disminuye la distensibilidad pulmonar y se reduce
la perfusién pulmonar, lo que produce hipoxia, hipercap-
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Isquemia

Coagulopatia
Acidosis

Sangrado
intraabdominal

Hipoperfusion

hepftica \

(Sin descompresion) .

esplacnica
? v PPA Ambiente de isquemia
en pared intestinal y en
HIA

/ el meso (acidosis y edema)

N
N

Liberacion de radicales
libres de O,, con mayor
S5 dano a distancia

E ¢ Qué papel desempefia en las disfunciones
] organicas de etiologia cuestionable?

' (gastritis isquémica, colecistitis alitiasicas,

1

:

algunas formas de isquemias intestinales)

Disminucién

Aumento

Presién de perfusion abdominal

Compresion venosa mesentérica

Flujo de sangre celiaco

CO, regional en la mucosa

Flujo de sangre arterial en la arteria
mesentérica superior

Permeabilidad intestinal

Fig. 2. Repercusiones gastrointesti- intraabdominales

Flujo de sangre en los 6rganos

Traslocacion bacteriana

nales por la hipertension intraabdo-

minal (HIA). PPA: presidn de perfu- gastrointestinal

Flujo de sangre en la mucosa

SDMO

sién abdominal; SCA: sindrome
compartimental abdominal; SDMO:

pH intramucoso géstrico

Fenémenos hemorragicos
intraabdominales

sindrome de disfuncion multiorga-
nica.

nia y acidosis. La descompresion, habitualmente, mejora
todos estos parametros®.

Cardiovascular

A partir de una PIA entre 15-20 mmHg, se observa una
disminucion del gasto cardiaco, al combinarse la dismi-
nucion de la precarga cardiaca (compresion de la vena
cava inferior), el aumento de la poscarga por la compre-
sion de los érganos y vasos intraabdominales, y la dismi-
nucion de la distensibilidad ventricular'®. Y una PIA por
encima de 30 mmHg, se afiade una disminucién de la
contractilidad cardiaca al comprimirse las cavidades'®.

Renal

Tiene un componente prerrenal por la disminucion del
gasto cardiaco, y otro por compresion directa de los va-
sos renales, habra una disminucién del flujo arterial que
condicionara la presion de perfusién renal y el gradiente
de filtracion glomerular. También se produce un aumento
de las hormonas antidiuréticas y de las resistencias vas-
culares renales®.

De la circulacién esplacnica

Las repercusiones gastrointestinales pueden ser muy
tempranas (fig. 2), ya que con una PIA de 10 mmHg se
reduce el flujo de sangre venosa portal y el de la arteria
hepatica, lo que supone alteraciones hepaticas en la sin-
tesis de proteinas e inmunoglobulinas y factores de otros

sistemas de defensa, y con presiones de 20 mmHg se al-
teran el flujo arterial mesentérico y el de la microcircula-
cion en la zona de la mucosa intestinal. La isquemia mu-
cosa resultante se traduce por una acidosis local,
liberacién de radicales libres de O,, aumento de la per-
meabilidad capilar y translocacion bacteriana que puede
conducir a un shock séptico®.

La mucosa gastrica es una victima temprana de la hi-
poperfusion, y su isquemia es la primera repercusion cli-
nicamente objetiva de la HIA. En la HIA, hay una dismi-
nucion de la perfusion mucosa y un aumento del
metabolismo regional con un desequilibrio entre el CO,
eliminado y el producido, cuyo resultado es una acumula-
cion de CO, en la mucosa gastrica que puede detectarse
tempranamente al realizar el seguimiento de la presion
parcial de CO,. La acidosis intramucosa (fig. 3) aporta in-
formacion acerca de la perfusion mucosa, y resulta una
alarma temprana y una herramienta de gran utilidad en el
diagndstico y el tratamiento de la HIA 'y el SCA. La deter-
minacion del pH intramucoso gastrico (pHimg) permite
detectar la isquemia mesentérica del SCA, un pHimg-aci-
do es un factor de riesgo de mortalidad, y hay una signifi-
cacion clinica entre PIA aumentada, > 20 mmHg, vy el
pHimg anormal < 7,3211617,

El pHimg se mide por tonometria géstrica, y para su
determinacién se emplea un catéter gastrico con baldn
permeable al CO, que se produce en la mucosa gastrica.
Este se rellena con 2,5 ml de suero salino, se deja en
equilibrio durante 30 min, se aspira el suero salino y se
desecha el primer ml, con lo que se determina la presion
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Aumento de PIA-HIA

A /

Alarma temprana— pHimg

Disfuncién barrera mucosa

lPerfusién esplacnica
lOxigenacion intestinal
Trastornos microcirculatorios
Sobrecrecimiento bacteriano
(lleo adinamico)

Aumento de la permeabilidad

Traslocacion bacteriana
Sepsis

Fig. 3. Papel del intestino en el sin-
drome compartimental abdominal
(SCA). HIA: hipertension intraabdo-
minal; pHimg: pH-intramucoso gés-
trico; PIA: presion intraabdominal;

PPA: presidn de perfusion abdomi-
nal.

parcial gastrica de CO, del suero con un analizador de
gases en sangre.

La HIA puede también desempefiar un papel importan-
te en muchas disfunciones organicas de etiologia cues-
tionable, como las gastritis isquémicas, las colecistitis
alitiasicas, algunas formas de isquemia intestinal, dehis-
cencias de anastomosis, etc.*.

El papel que desempefa el intestino en el SCA es ba-
sico como elemento desencadenante y de manteni-
miento del SDMO. La disminucién de la PPA supone
una hipoperfusion esplacnica cuya consecuencia inme-
diata es una alteracién de la oxigenacion intestinal, con
importantes desdrdenes microcirculatorios. Este am-
biente de isquemia permite el sobrecrecimiento bacte-
riano por el ileo adinamico, el fallo de la barrera mucosa
intestinal, favorece la translocacién de bacterias y endo-
toxinas, el aumento de la permeabilidad y, finalmente, la
sepsis (fig. 3). Por lo tanto, la PPA serd un marcador
prondstico de la HIA sensitivo y especifico'®'®, que es-
tard en funciéon de una adecuada PMA, que habra que
mantener con volumen, y del control de los aumentos
de la PIA, ya que puede haber valores altos de PIA con
PPA normal.

La secuencia isquemia-reperfusion-SCA tiene relevan-
cia clinica en cerdos®, en los que se asocia a un au-
mento de la permeabilidad intestinal, incremento del
contenido endotdxico en vena porta, y translocacion
bacteriana en nédulos linfaticos mesentéricos y en higa-
do, y cobra fuerza como factores importantes en el pro-
greso de la HIA al SCA vy finalmente a un SDMO. Algu-
nos estudios en ratas®’ ponen de manifiesto que la
translocacién y tasa de sobrecrecimiento bacteriana se
da con PIA de 14 mmHg, y de forma significativa por en-
cima de 20 mmHg.

Deterioro de la pared abdominal

La HIA reduce la perfusion sanguinea de los musculos
de la pared, lo que crea un ambiente de isquemia y ede-
ma parietal, aumenta su rigidez y agrava la HIA, con ries-
go a infeccion de la herida operatoria y evisceracion??23,
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Intracraneal

Las consecuencias de una HIA en el sistema nervioso
central son el aumento de la presion intracraneal y la dis-
minucion de la presion de perfusién cerebral?*,

La descompresion quirdrgica abdominal del SCA pue-
de mejorar de forma espectacular la presion intracraneal
y el estado neuroldgico del paciente en los traumatismos
combinados de abdomen y térax®.

Diagndstico de la hipertension intraabdominal
y del sindrome compartimental abdominal

El examen fisico puede ser poco util. Para el diagndsti-
co se requiere una PIA > a 20 mmHg, tener una medida
de la PPA y del pHimg por tonometria y, sobre todo, co-
rrelacionar los datos obtenidos con el deterioro clinico
del paciente.

Manejo y tratamiento del sindrome compartimental
abdominal

Estos pacientes criticos médico-quirdrgicos deben tra-
tarse en una UCI, e incluirse en un estricto protocolo de
seguimiento en el que se determine:

1. La mecanica respiratoria (si lleva ventilacion asisti-
da, la presién positiva telespiratoria programada puede
aumentar la PIA).

2. El perfil hemodindmico.

3. El control del relleno intravascular, en el que se
determine el indice de volumen telediastélico del ven-
triculo derecho como mejor indicador de la precarga car-
diaca.

4. La funcion renal, diuresis, urea, creatinina, iones en
orina, perfusion renal arteriovenosa con ecografia Dop-
pler y/o renograma isotdpico.

5. Datos de laboratorio habituales y/o especificos.

6. Medida continua de la PIA-TV y/o PIA-TG.

7. La PPA.

8. El pHimg.



Castellanos G et al. La hipertension intraabdominal y el sindrome compartimental abdominal: 4 qué debe saber

Tratamiento médico

Las medidas terapéuticas médicas en el SCA son limi-
tadas, su objetivo pasa por:

1. Mantener una adecuada PPA > de 50 mmHg.

2. Mejorar la ventilacién y la aportacién de oxigeno.

3. Tratar los defectos de la coagulacién.

4. Mantener un relleno vascular adecuado con solucio-
nes cristaloides, manitol y bicarbonato sddico antes de
descomprimir el abdomen, para prevenir la hipotension
reactiva a la disminucidn de la PIA.

5. Otras medidas, si se requieren, como la paracente-
sis, la aspiracion nasogastrica y/o rectal, los enemas rec-
tales, el uso de procinéticos, la hemofiltracién continua, la
furosemida y albimina humana al 20%, y la ventilacién
mecdnica con sedacion y relajacion?.

6. Como alternativas terapéuticas novedosas, estan la
disminucion no invasiva de la PIA, en la que se aplica
una presién negativa extraabdominal?®, y el drenaje per-
cuténeo de colecciones en la cavidad abdominal y/o re-
troperitoneo??’,

¢ Cuando estd indicada la descompresion abdominal?

La decision de descomprimir el abdomen debe tomar-
se con mucha cautela. A nuestro juicio, ésta puede indi-
carse ante la presencia de una serie de circunstancias,
como son el fracaso del tratamiento médico, valores de
PIA > de 20 mmHg con un pHimg < de 7,32, la imposi-
bilidad de mantener una PPA > de 50 mmHg, y espe-
cialmente cuando haya datos clinicos iniciales de
SDMO.

La pared abdominal posee una gran distensibilidad por
debajo de 25 mmHg, pero a partir de esta presion la PIA
se eleva de forma exponencial, y al llegar a este limite
debe plantearse la posibilidad de descompresion, puesto
que su retraso aumentara la morbimortalidad.

La descompresion abdominal es el tratamiento del
SCA sintomatico establecido, y los pacientes con SCA
primario 0 secundario suelen responder bien, ya que
después de ella disminuyen las cifras de PIA y mejoran
las alteraciones fisiopatoldgicas. Sin embargo, la recupe-
racién de las disfunciones organicas es variable y no uni-
forme, y la mortalidad sigue siendo alta por multiples
razones, como la gravedad de los pacientes, por la po-
sible aparicion de un sindrome de reperfusiéon tempra-
na con riesgos de hemorragia masivas tras la moviliza-
cion de productos téxicos del metabolismo anaerdbico
transportados por los vasos subdiafragmaticos hacia el
corazon, por la disminucién rapida de la precarga al ex-
pandirse las venas abdominales pélvicas, o porque la
PIA sigue alta al producirse la descompresion incom-
pleta.

Estudios clinicos en descompresion quirlrgica por
SCA aportan una supervivencia entre 38 y el 71%, y su
mortalidad varia entre el 29 y el 60%. La descompresion
temprana tiene una mortalidad mas baja que cuando se
hace con malestar respiratorio y/o SDMO. La tasa de su-
pervivencia mas elevada se produce cuando se descom-
prime en el umbral de presién mas bajo, 20 mmHg?.

y cdmo debe tratarlos el cirujano?

Procedimientos para la descompresion abdominal
y el cierre temporal

La descompresion quirdrgica de urgencia requiere de
un cierre provisional temporal, en la que la técnica em-
pleada es un factor determinante en la supervivencia'.

Para tratar la HIA y el SCA sintomaticos, se requiere la
descompresion de la cavidad abdominal con drenaje per-
cutédneo, o mantener el abdomen abierto con técnicas de
cierre temporal de la pared con material protésico y/o
mediante cierre asistido por vacio'.

De entre las multiples técnicas empleadas cualquiera
puede ser valida, si cumple los objetivos de proteger el
intestino y realizar una sutura libre de tension. Tras los
cierres con chimeneas o silos de material plastico® y
afrontar los bordes cutdneos de la pared con pinzas y
cremalleras quirlrgicas®, se pasé a usar mallas de dis-
tintos materiales y caracteristicas®".

Hoy dia, suelen emplearse:

1. La cobertura tipo “bolsa de Bogotd”, en la que se co-
loca el lado estéril de una o varias bolsas de plastico de
lavado genitourinario, suturadas a la fascia con sutura
continua de monofilamento de polipropileno, y se dejan
drenajes aspirativos®.

2. El set de cierre temporal abdominal Wittmann Patch
(Intraven, S.L. Madrid. Espafa), compuesto por 2 laminas
de un polimero de alta resistencia, una de ellas perforada
para facilitar la exudacion y otra adhesiva que permite el
sellado y la abertura, suturdndose ambas a la fascia. Se
acompafia de un drenaje aspirativo y un steri-drape para
ocluir toda la herida®.

3. La técnica del sandwich3® cubre el defecto de pared
con una malla de polipropileno con sutura continua a la
fascia, sobre ella se colocan 2 tubos de drenaje con aspi-
racion y se cubre con un apdsito transparente de poliure-
tano.

4. El vacuum pack (Vaccum Assisted Closure® [VAC].
KCI Clinic Spain SL, Madrid, Espafa) técnica de cierre
asistido por vacio en la que se aplica una lamina fe-
nestrada de polietileno entre las asas y el peritoneo pa-
rietal anterior, se cubre con un pafo quirurgico estéril y
se tapa toda la herida con un apdsito adhesivo. Es un
dispositivo de retroalimentacién que genera presion su-
batmosférica, contribuye al proceso de cicatrizacién fisio-
l6gico, permite la expansion del contenido abdominal sin
aumentar la PIA, y aspira el exudado intraabdominal®*
(fig. 4).

5. El sandwich-vacuum pack® emplea una bolsa tipo
“Bogotd” sin sutura continua a la vaina del recto, en la
que solo se aplican unos puntos sueltos en ella para
aproximar sin tension y evitar retracciones. Entre la bolsa
y los puntos se colocan 2 drenajes conectados en “Y”, a
los que se aplica una presion negativa continua entre
120-150 mmHg. La pared se cubre con apdsito graso, y
toda la herida se tapa con un apdsito adhesivo de poliu-
retano.

6. Nuestra técnica de eleccién es la malla bicapa irre-
absorbible de polipropileno biocompatible con cara inter-
na recubierta de silicona para evitar las adherencias
(Surgimesh® WN, no adherente 30 x 30 x 20. LorcaMa-
rin, Murcia, Espafa). Se coloca la cara siliconada por
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Fig. 4. Cierre asistido por vacio (VAC).

Cierre progresivo
(Ventrofil®)

Proétesis bicapa
(Surgimesh®)

Drenaje

Tul graso

Peritoneo

Fig. 5. Esquema de cémo debe co-
locarse la malla.

arriba de las asas o éstas se cubren con epiplén mayor
y se deja un drenaje aspirativo entre el epiplon y la malla
a cada borde de la laparotomia, para evacuar el exuda-
do seroso que se acumula. La malla se sutura sin ten-
sion de forma continua al peritoneo y aponeurosis poste-
rior del recto, con sutura sintética no reabsorbible de
monofilamento azul de polipropileno (Propilorc®,1/ C-30
de 40 Mm. LorcaMarin, Murcia, Espafa) (figs. 5 y 6).
Si es necesario, pueden hacerse incisiones de relaja-
cion laterales en los flancos de la pared abdominal entre
el estuche muscular del recto y el de los musculos la-
terales, y profundizar hasta la fascia transversal-perito-
neo parietal, para favorecer el avance de los rectos.
El resto de la pared debe quedar abierta, cubrir sus bor-
des con un tul graso y tapar toda la laparotomia con un
apdsito transparente que nos permita observar la evo-
lucion de la herida. Por arriba de la malla, abarcando
toda la pared, pueden dejarse varios sets de Ventrofil®,
hilo de acero inoxidable recubierto de polietileno y 2 pla-
cas ovales de polietileno con almohadilla de espuma
de polietileno (B. Braun Medical AG. Suiza) para mayor
contencion de la pared y asi facilitar un cierre progresi-
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vo, sin que en ningun momento se dificulte la vasculari-
zacion de los bordes de la pared. Cuando la malla se in-
fecta, se retira e instalamos un cierre asistido por vacio

(fig. 4).

Las principales complicaciones de los cierres provisio-
nales son las fistulas enterocutaneas y las eventraciones.
La interposicion del epipldn mayor y el uso de material
protésico recubierto de silicona permiten reducir la tasa
de fistulas y las adherencias®.

El cierre abdominal definitivo se lleva a cabo en funcién
del tipo de pacientes, bien sean quirdrgicos, médicos, po-
litraumaticos o quemados. En los politraumaticos el cierre
debe hacerse cuanto antes, aunque no siempre es posi-
ble, y dejar abierta la piel y el tejido celular subcutaneo
para controlar la posibilidad de infeccion. En los otros
grupos, el cierre puede alargarse mas tiempo.

Las indicaciones de descompresiéon abdominal profi-
lactica no estan claramente establecidas, aunque en pa-
cientes con riesgo de desarrollar HIA, el uso profilactico
de una malla disminuye significativamente la inci-
dencia®.
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Fig. 6. Malla bicapa de polipropileno, incisiones de descarga y 2
sets de Ventrofil® con sus placas de polietileno.

Conclusiones

En pacientes susceptibles de presentar un SCA, debe
realizarse el seguimiento de la mecénica pulmonar, los
parametros hemodinamicos, la diuresis, la PIA-TG y/o la
PIA-TV continua, el pHimg, la PPA y, fundamentalmente,
valorar los datos clinicos.

Conocer y pensar en la HIA permite su diagnéstico
temprano y un tratamiento adecuado, ya que un SCA es-
tablecido sin un tratamiento correcto es una complicacion
mortal, en la mayoria de los casos, por SDMO.
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