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Resumen

En las eventraciones gigantes la reintegracion qui-
rurgica de las visceras, posible bajo curarizacion,
provoca aumentos de la presion intraabdominal que
afectan a la evolucion postoperatoria de estos pa-
cientes.

Valoramos la utilidad del control de la presion in-
travesical como guia durante el cierre de la pared ab-
dominal para prevenir la aparicion de hipertension
abdominal, asi como durante el postoperatorio, lo
que permite reconocer su presencia y establecer de
forma temprana un tratamiento adecuado.

Palabras clave: Eventracion. Presion vesical. Hiperten-
sién intraabdominal.

UTILITY OF INTRAABDOMINAL PRESSURE
REGULATION IN THE TREATMENT OF GIANT
EVENTRATIONS

In giant eventrations, surgical reintegration of the
viscera, possible under curare, increases intraabdo-
minal pressure, which affects the postoperative cour-
se of these patients. We evaluated the utility of intra-
vesical pressure measurement as a guide during
abdominal wall closure, and also during the postope-
rative period, thus allowing its diagnosis and the
early instauration of appropriate treatment.

Key words: Eventration. Vesical Pressure. Intraabdomi-
nal hypertension.

Introduccion

La pared abdominal en combinacion con la bomba dia-
fragmatica participa en la mecanica ventilatoria, en la cir-
culacion de retorno y en la estatica del tronco. La pérdida
de sustancia parietal y la protrusién de las visceras pro-
vocan una disminucién de la presiéon abdominal (PIA), un
descenso y atonia progresiva del diafragma.

Cuando el contenido de la eventracion esté fijado en el
segundo abdomen y pierde su derecho de domicilio, la
cavidad abdominal, parcialmente desocupada, ve reduci-
do su volumen. En esta situacién los trastornos respirato-
rios pueden estar enmascarados, en particular en los
obesos. El peligro se producird en el momento de la in-
tervencion; la reintegracion quirdrgica de las visceras,
posible bajo curarizacion, rechazara el diafragma y pro-
vocara, tras el despertar, cuando el tono de los musculos
abdominales recupera su normalidad, un distrés respira-
torio progresivo por aumento de la presion intraabdomi-
nal. Dicho distrés respiratorio postoperatorio es la prime-
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ra causa de mortalidad en el tratamiento de las grandes
eventraciones. Este aumento de la presion intraabdomi-
nal se ve agravado por el cierre de una pared abdominal
tumefacta e inelastica bajo tensién (con o sin malla).

Por otro lado, en estos enfermos la ventilacion mecani-
ca con una capacidad pulmonar disminuida se traduce
en un aumento de la presién intratoracica, a lo que hay
que afiadir un aumento de la volemia extracelular para
una reposicion hidrica que contribuye a un aumento de la
PIA.

Estudiamos la utilidad del registro de la presion intra-
abdominal (presion vesical intraluminal) durante el pre y
postoperatorio de una eventracion gigante. Analizamos
las alteraciones fisiopatol6gicas que provoca la hiperten-
sién intraabdominal (HIA), asi como su importancia en el
desarrollo del sindrome compartimental abdominal (SCA)
y fallo multiorganico (FMO).

Pacientes y método

Caso 1

Varén de 67 afos con antecedentes personales de apendicectomia,
diverticulo de Meckel, prostatectomizado. Intervenido por oclusién intes-
tinal, con dehiscencia de sutura posterior. Se intent6 reparar dicho de-
fecto hace dos afios, con malos resultados, origindndose una eventra-
cién gigante invalidante en la fosa iliaca izquierda. Reingresa por
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cuadro de obstruccién intestinal que no se resuelve con tratamiento
conservador, por lo que es intervenido de forma programada, para re-
solver su cuadro obstructivo y reparar la eventracién gigante.

Se practica una incisién sobre la eventracion con reseccion de la piel
“neoformada”; apertura del peritoneo y liberacion en la cavidad abdominal
de multiples adherencias y cierre sin tensidn de la hoja peritoneal. Asimis-
mo se produce liberacion del colgajo TRAM del recto derecho superior. Se
procede a la colocacion de malla de Composit de 35 x 25 ¢cm con puntos
sueltos de prolene. Se efectla el cierre del defecto dérmico sobre colgajo
e injerto libre de 6 x 6 cm para hipocondrio derecho tomado de muslo iz-
quierdo.

Previamente a la intervencién se mide la presion intravesical (18
cmH,0). Al terminar la intervencion, en el quiréfano, se mide la presion
intraabdominal (19 cmH,0). Durante el postoperatorio inmediato el pa-
ciente pasa a la unidad de cuidados intensivos (UCI), donde se monito-
rizan la presién vesical, presion venosa central, diuresis, presion arte-
rial, frecuencia respiratoria, FiO,, volumen/ minuto y presién pico en
vias aéreas. El paciente mantiene PIA similares (18 + 2 cmH,0), hemo-
dinamica y respiratoriamente estable, por lo que es trasladado a planta,
con evolucién satisfactoria.

Caso 2

Paciente varon de 77 afos, con antecedentes de grave enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y cardiopatia. Fue intervenido por
colelitiasis hace 10 afios, mediante laparotomia transrectal derecha, y pre-
senta eventracion gigante. Tras la diseccion del saco herniario y apertura
de la fascia anterior del recto, se coloca malla de polipropileno de 30 x 30
cm a nivel retromuscular prefascial. La presion intravesical previa a la ciru-
gia fue de 6 cmH,O y de 10 cmH,O tras la misma. Durante el postoperato-
rio inmediato presenta fleo paralitico con PIA de 24 cmH,O durante dos
dias, normalizandose tras la resolucién del mismo la PIA (8 cmH,0), con
evolucion satisfactoria del paciente.

Discusion

Si bien los efectos adversos de la HIA ya se conocian
desde principios de siglo', éstos han sido ignorados por
la comunidad de cirujanos.

Gross?, en 1948, fue el primero en proponer la repara-
cién del onfalocele en dos fases, describiendo “la batalla,
en ocasiones brutal, para reintroducir la asas en un cavi-
dad demasiado pequefia para recibirlas”. Identifico la tria-
da clinica en estas situaciones: fracaso respiratorio (debi-
do a un ascenso del diafragma), fracaso del retorno
venoso (debido a la presién en la vena cava inferior) y
obstruccion intestinal (por compresién visceral).

Ya en 1951 Baggot, un anestesista de Dublin, apunta-
ba que la reintroduccion forzada de asas intestinales en
una cavidad abdominal de tamafio limitado podia matar
al paciente®. Sefialaba que el factor principal de mortalidad
en la dehiscencia de heridas quirdrgicas no era la dehis-
cencia en si misma, sino el procedimiento quirtrgico de re-
paracién, que originaba un hipertensién intraabdominal.

Kron et al* describieron por primera vez la técnica para
la medicién de los cambios de la presion vesical intralu-
minal y comprobaron que ésta reflejaba cambios parale-
los en la cavidad intraabdominal.

Iberti et al>® validaron este método de medicion de la
presion intraabdominal en un experimento en perros y de-
mostraron que las presiones vesicales eran idénticas a
las registrada de manera concurrente con un catéter intra-
peritoneal. La presion vesical medida en cmH,O equivale
a la altura a la cual se estabiliza la columna de solucién
salina con la sinfisis del pubis como punto cero al final de
la espiracion (1 mmHg equivale a 1,36 cm de agua).
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Kron et al terminaron de consolidar la importancia de
la medicion de la presién intraabdominal en cirugia abdo-
minal al publicar, en 1984, una serie de 11 pacientes con
oliguria postoperatoria asociada con una PIA de 30
mmHg o superior. La descompresiéon abdominal resultd
en una inmediata diuresis en 7 pacientes, mientras que
los 4 no explorados sufrieron un fracaso renal y fallecie-
ron.

Las consecuencias del aumento de la presion intraab-
dominal aparecen de forma gradual. Con presiones de 10
mmHg el gasto cardiaco y la presion arterial es normal,
pero el flujo arterial visceral desciende; una PIA de 15
mmHg produce cambios cardiovasculares adversos, y Si
es de 20 mmHg puede causar disfuncién renal y oliguria,
mientras que un aumento de 40 mmHg origina anuria. En
los pacientes el efecto de la HIA no es aislado, sino que
se suma a numerosos factores subyacentes, siendo la hi-
povolemia el que méas agrava el cuadro de HIA.

En un estudio reciente Eleftheriadis et al”® investigaron
el efecto del neumoperitoneo durante la laparoscopia.
Manteniendo una PIA de 15 mmHg durante 60 min obtu-
vieron los siguientes resultados: el flujo sanguineo en la
mucosa yeyunal (medida por flujometria Doppler laser)
disminuy6 de modo considerable, se comprobd un au-
mento importante de la actividad metabdlica del intestino,
a juzgar por la extraccion de oxigeno. Treinta minutos
después de la desinsuflacién abdominal aumentd la pro-
duccion de radicales libres en la mucosa intestinal, higa-
do, bazo y pulmén. Los animales sometidos a un aumen-
to de la PIA manifestaron recuentos importantes de
Escherichia coli en los ganglios linfaticos mesentéricos,
higado y bazo 3 h después de la desinsuflacién abdomi-
nal. Los autores consideraron estos datos un ejemplo de
la lesién por isquemia-reperfusion.

Caldwell y Ricotta® usaron técnica con microesferas
para medir el flujo sanguineo en érganos abdominales de
pacientes con una PIA de 20 mmHg y de 40 mmHg en
perros, encontrando una disminucion significativa del flu-
jo en la mayoria de los érganos abdominales.

Behrman et al'® demostraron que los pacientes con
SCA tienen un mayor riesgo de dehiscencia postoperato-
ria de las anastomosis intestinales.

Por su parte, Diebel et al'*, en un modelo porcino, de-
mostraron que el flujo sanguineo por la vaina del muscu-
lo recto, medido mediante flujometria Doppler laser, dis-
minuyé un 56% de la cifra basal a una PIA de 10 mmHg,
y al 20% de la linea de referencia a 40 mmHg de PIA.
Estos cambios ocurrieron a pesar de la presion arterial
media constante.

Los autores propusieron que la reduccion del flujo san-
guineo por los vasos epigastricos y la hipoxia tisular pue-
den explicar el aumento de las complicaciones (infeccio-
nes, dehiscencia fascial) de las heridas en pacientes con
hipertensién intraabdominal.

Sugrue et al'? e Ivatury et al'® revisan la definicion cla-
sica del SCA y concluyen que la HIA puede causar, de
forma temprana, acidosis de la mucosa intestinal (detec-
table por tonometria gastrica), aun con presiones vesica-
les bajas, y esta hipoperfusion esplacnica provocaria el
SCA 'y, finalmente, un FMO.

La mayoria de los cirujanos coinciden en proceder a
una descompresion abdominal™ en aquellos pacientes
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con PIA superiores a 25 mmHg's que presentan signos
clinicos de deterioro.

La duda se plantea en aquellos pacientes con aumen-
tos moderados de la PIA que son compensados por un
aporte de fluidos y terapia ventilatoria adecuada, asi
como un control de la hipotermia y correccién de los de-
fectos de la coagulacion.

La incidencia de HIA (PIA superior a 12-15 mmHg) va-
ria segun la causa subyacente, pero parece estar alrede-
dor del 30% en una UCI quirlrgica, y superior si proce-
den de urgencias quirlrgicas.

Los cierres forzados de la cavidad abdominal deberian
evitarse en pacientes con eventracion gigante, hematoma
retroperitoneal masivo, edema visceral, infeccién intraab-
dominal grave o packing hemostatico. Consideramos que
en la reparacion de una eventracion gigante el valor de la
presién vesical es una buena guia durante el cierre de la
pared abdominal para prevenir la aparicion de hiperten-
sién intraabdominal, asi como reconocer su presencia y
establecer un tratamiento adecuado durante el postope-
ratorio.
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