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SINDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL EN EL POSTOPERATORIO DE UN PACIENTE CON ANEURISMA
DE AORTA ABDOMINAL INFRARRENAL FISURADO. CASO CLINICO Y REVISION DE LA BIBLIOGRAFIA

Resumen. Introduccion. El sindrome compartimental abdominal (SCA) representa una entidad clinica caracterizada por
un aumento de la presion intraabdominal con potencial para provocar, si no se diagnostica y se corrige a tiempo, fallo
multiorgdnico progresivo y la muerte del paciente. En nuestra especialidad, el paradigma seria los enfermos con un aneu-
risma de aorta abdominal fisurado y tratados tanto con cirugia abierta convencional, como mediante técnicas endovascu-
lares. Caso clinico. Varon de 79 aiios con factores de riesgo vascular habituales, que acudio a Urgencias por un cuadro de
dolor lumbar con masa abdominal pulsdtil en la exploracion. Tras la realizacion de una tomografia axial computarizada,
que confirmo el diagndstico y descarto la terapéutica endovascular, fue intervenido mediante cirugia abierta, en la que se
realizo una exclusion del aneurisma y una derivacion aortobifemoral. En el postoperatorio precoz presento deterioro cli-
nico progresivo, oligoanuria y distension abdominal grave por lo que, tras descartar otras causas de fallo multiorgdnico,
se realizo medicion de la presion intravesical ante la sospecha de posible SCA. Tras confirmar la situacion de hiperpresion
intraabdominal fue reintervenido para realizar una laparotomia descompresiva. En la revision de la bibliografia se discu-
te la fisiopatologia, los métodos diagndsticos y el tratamiento del SCA. Conclusion. Existe un grupo de pacientes en los
que la identificacion de las situaciones de riesgo de desarrollar un SCA resulta vital para evitar, mediante una interven-
cion precoz, un desenlace fatal hacia el fallo multiorgdnico y el fallecimiento. [ANGIOLOGIA 2007; 59: 407-14]
Palabras clave. Aneurisma de aorta infrarrenal. Sindrome compartimental abdominal. Tratamiento.

Introduccion en pacientes criticos que, de no existir un alto grado

de sospecha, puede pasar inadvertida. Se caracteriza
El sindrome compartimental abdominal (SCA) re- por el desarrollo de disfuncién multiorgénica progre-
presenta una situacion clinica potencialmente letal siva (insuficiencia renal, alteracién neurolédgica y

afectacion respiratoria aguda con hipoxia e hipercap-
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dominal (PIA).

Fue descrito por primera vez como entidad clini-
ca por Baggot [1] en 1951 y el uso del término como
tal se atribuye a Kron et al (1984), que describieron
su fisiopatologia tras la ruptura de un aneurisma de
aorta abdominal (AAA) [2].
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Con la instauracién de técnicas endovasculares
para el tratamiento de los AAA fisurados podriamos
observar un incremento en la incidencia de esta enti-
dad clinica.

Caso clinico

Varén de 79 afios, exfumador, hipertenso y dislipémi-
co, que consulté en el Servicio de Urgencias por un
cuadro de dolor lumbar izquierdo de caracteristicas
colicas de 24 horas de duracién. En la exploracion fi-
sica se detecté una masa abdominal pulsatil. Con la
sospecha diagnéstica de AAA complicado, fue remi-
tido a nuestro hospital para valoracién y tratamiento.

Durante su estancia en Urgencias, el paciente se
mantuvo hemodindmicamente estable (tensién arte-
rial 153/97 mmHg, frecuencia cardiaca de 110 lati-
dos/min), con diuresis conservada (40 cm?® ala hora).
En la exploracién fisica destacaba la presencia de
marcada distension abdominal y una masa centroab-
dominal pulsétil, con dolor lumbar izquierdo a la
percusion y pulsos periféricos presentes y simétricos
en ambas extremidades inferiores.

Analiticamente, la hemoglobina y el hematocrito
permanecian conservados (Hb, 11,5 g/dL; hemato-
crito, 35%), con plaquetas (227 x 10°/L) y tiempos
de coagulacién (TP, 1,13; TTPA, 0,9) dentro de la
normalidad. En la bioquimica sélo destacaba una
creatinina ligeramente elevada (139 uM/L).

Se realizé una tomografia axial computarizada
(TAC) abdominal urgente y se hall6 un AAA infra-
rrenal de 97 x 98 x 125 mm (AP-T-L) de didmetro
maximo, que se extendia desde 8,5 mm por debajo
del ostium de la arteria renal izquierda hasta la bifur-
caciodn iliaca, con calcificacidn aortoiliaca grave y
signos de sangrado retroperitoneal reciente.

Con el diagnéstico de AAA infrarrenal fisurado y
tras descartarse la técnica endovascular (cuello de
longitud inadecuada y muy calcificado), el paciente
fue intervenido de forma urgente y se le practicé una

laparotomia media, exclusion del aneurisma e injer-
to aortobifemoral (prétesis de Dacron Colageno ® de
18 x 9 mm). La duracidn de la intervencién fue de 5
horas, precisando politransfusion de hemoderivados
(14 concentrados de hematies, 3 unidades de plas-
ma y 3 pool de plaquetas).

Durante el postoperatorio inmediato el paciente
se mantuvo hemodinamicamente estable, con diure-
sis conservadas (creatinina, 170 puM/L), sin necesi-
dad de inotropos y con una correcta funcion respira-
toria, por lo que tolerd la extubacion precoz.

Tras las primeras 24 horas, el paciente desarrollé
un cuadro de insuficiencia respiratoria hipercapnica
(precisé ventilacion asistida con BIPAP) asociado a
importante distensién abdominal y empeoramiento
progresivo de la funcién renal (creatinina, 296 uM/L).
Ante el deterioro del paciente y la identificacién de
una situacién clinica compatible con hipertension in-
traabdominal (HIA), se cuantificé la presidn intravesi-
cal (PIV) —=31 mmHg- y se confirmé la presencia de
un SCA. Reintervenido de urgencia mediante laparo-
tomia media y revisién de la cavidad abdominal, se
hall6 una isquemia segmentaria del sigma. Tras practi-
carse una hemicolectomia izquierda (anastomosis co-
lorrectal terminoterminal mecénica) y cierre aponeu-
rético de aproximacion con malla Vypro ® fijada a la
fascia del recto anterior, se cubri6 la herida con una
bolsa de suero estéril perforada fijada a la piel (Fig. 1).

Se traslad6 al paciente a la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI), con mala evolucién clinica poste-
rior a pesar de la disminucién de la PIV a 16 mmHg,
desarroll6 distrés respiratorio, que precisd soporte
ventilatorio mecanico, sindrome febril, inestabilidad
hemodindmica sin respuesta a firmacos vasoactivos
y oligoanuria, y falleci6 al cuarto dia.

Discusion

La presion en la cavidad abdominal o intraabdominal
es, en condiciones normales, ligeramente superior a
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Figura 1. Imagen final tras descompresion mediante laparotomia media, colocacion de
malla Viypro y cubrimiento de la pared abdominal con bolsa de pléstico estéril perforada.
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ta ultima puede realizarse a través de
la PIV (Fig. 2) o intragéstrica. La PIV
—actualmente, la técnica de referen-
cia— fue descrita por Kron et al [2] en
1984 y se basa en las propiedades in-
trinsecas de la vejiga urinaria, estruc-
tura intraabdominal con pared eldsti-
ca que, al distenderse parcialmente,
presenta una presion endocavitaria
que refleja de forma bastante exacta
la PIA. La técnica consiste en intro-
ducir un catéter de Foley ® intravesi-
cal y, tras vaciar la vejiga, se instilan
de 50 a 100 mL de suero salino —algu-
nos autores recomiendan un maximo
de 25 mL [3]-. Con el paciente en de-

cubito supino y con el cero en el sec-
tor de la sinfisis del pubis, se conecta
un transductor de presion a la sonda
de Foley y se mide la presion (en
mmHg) [3,5,6].

Cuando no resulta apropiada la
medicién de la PIA via intravesical
(por hematoma o traumatismo vesi-
cal), puede usarse la medicion intra-
géstrica, instilando 50-100 cm® de

suero salino fisioldgico mediante una

Figura 2. Esquema de medicion de la presién intravesical (modificado de [6]).

la presion atmosférica, con variaciones durante el ci-
clo respiratorio y en diferentes situaciones clinicas
[3]. Asi, Tiwari et al [4] describieron PIA variables,
entre 3,5-10,5 mmHg en hombres y 3,0-8,8 mmHg
en mujeres, en pacientes intervenidos mediante lapa-
rotomia. La HIA se define como la elevacion mante-
nida de la PIA por encima de 12 mmHg [3].

Existen dos técnicas de cuantificacion de la PIA:
la medicién directa, método invasivo que precisa la
colocacion de un catéter directamente en la cavidad
abdominal y, por tanto, asociada a morbilidad (espe-
cialmente en forma de infecciones) y la indirecta. Es-
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sonda nasogdastrica y conectandolo a

un transductor de presiones. Este mé-
todo ha sido validado y se han detectado variaciones
de 25 cmH,O con respecto a las presiones urinarias.
Determinaciones bajas del pH de la mucosa géstrica
también pueden orientar hacia un SCA [7].

El SCA se ha relacionado con un gran nimero de
entidades clinicas, tanto agudas como crdnicas, aso-
ciadas todas ellas a la produccién de HIA [8]. Algu-
nos autores las dividen en primarias [3] (Iesiones en
la regién abdominopélvica que suelen precisar inter-
vencion quirdrgica, como traumatismos, ascitis o tu-
mores) y secundarias a condiciones que no se origi-
nan en la zona abdominal o pélvica (sepsis, grandes
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quemados, etc.). En nuestro caso, el AAA fisurado
combina la localizacién retroperitoneal, el edema in-
testinal como consecuencia de la evisceracién qui-
rurgica y la tracciéon del meso y el shock hipovolémi-
co politransfundido.

Ante una alta sospecha clinica de SCA, la realiza-
cién de pruebas de imagen de rutina no resulta im-
prescindible [9]. La prueba mds solicitada en la ma-
yoria de los casos es la TAC, siendo los hallazgos
mds habituales la infiltracién del retroperitoneo, la
compresion extrinseca de la vena cava inferior, el au-
mento (> 0,8) de la ratio del didmetro abdominal an-
teroposterior-transverso (round belly), la ascitis y el
neumoperitoneo. La compresién o desplazamiento
renal, el engrosamiento de la pared intestinal o el au-
mento bilateral inguinal representan hallazgos me-
nos frecuentes [9].

El SCA representa la combinacién de HIA y su
repercusion multiorgdnica. Asi, a nivel cardiovascu-
lar, la alta PIA dificulta el retorno venoso (compre-
sién de la vena cava inferior), por lo que provoca una
disminucién de la precarga y predispone a patologia
tromboembdlica. Asimismo, el aumento de la pre-
sién intratordcica produce compresion miocdrdica,
disminuye la contractilidad cardfaca y aumenta la
poscarga, con reduccion tanto del gasto cardiaco co-
mo del indice cardiaco [2,10,11].

La HIA también afecta al funcionamiento pul-
monar, restringiendo el descenso diafragmatico y
disminuyendo la capacidad pulmonar. Entre los sig-
nos clinicos de PIA elevada en pacientes con venti-
lacion mecdnica se incluyen el aumento en las pre-
siones pico y el descenso del volumen corriente. La
pérdida de la relacion ventilacion-perfusion, la hipo-
xia y la hipercapnia conducen a la necesidad de ven-
tilaciéon mecanica [12,13].

La disminucién progresiva de la diuresis hasta el
intervalo de oliguria-anuria constituye la expresion
clinica mds llamativa de la afectacién renal por el
SCA, incluso con cifras tensionales normales. Asi,
cifras de PIA de 15-20 mmHg producen oliguria, y

PIA de 30 mmHg, anuria [4,14]. La isquemia renal
subsiguiente promueve la activacion del sistema re-
nina-angiotensina-aldosterona. De prolongarse, todo
ello conducird a un cuadro de necrosis tubular aguda
[15]. La disfuncién renal por HIA cursa habitual-
mente con niveles normales de sodio en orina, mien-
tras que en la necrosis tubular aguda el sodio urinario
suele ser superior a 40 mEq/L [16]. Asi, como el gas-
to cardiaco mejora con fluidoterapia, la diuresis no
responde a dicho aporte. La inadecuada presion de
perfusion renal y el bajo gradiente de filtracién glo-
merular se han propuesto como elementos clave en el
fallo renal secundario al SCA [3].

Gastrointestinalmente, la perfusion del lecho es-
pléacnico, de la microvascularizacion hepatica y de la
arteria hepdtica se reducen de forma significativa a
partir de valores de PIA de tan s6lo 10 mmHg. Estu-
dios en modelos animales han relacionado la hipoxia
intestinal con la liberacidn de citocinas por las célu-
las hepaticas de Kiipffer y fenémenos de trasloca-
cion bacteriana intestinal [7,17]. Estas bacterias in-
citan la liberacién de citocinas proinflamatorias y
perpetdan el ciclo, ademds de contribuir a complica-
ciones sépticas posteriores. Ivatury et al [18] demos-
traron que valores de PIA de 20 mmHg disminuyen
de forma marcada el flujo mesentérico y descien-
den el pH de la mucosa géstrica. Esto podria indicar
que la estabilidad hemodindmica no es suficiente pa-
ra evitar el sufrimiento intestinal y remarca la impor-
tancia de la descompresién abdominal temprana. En
nuestro caso, la presencia de isquemia intestinal aso-
ciada pudo verse favorecida por la ligadura de la
arteria mesentérica inferior en el contexto de un pa-
ciente con ateromatosis grave, pero existen eviden-
cias de una clara relacion entre la HIA y el desarrollo
de isquemia intestinal [19].

La pared abdominal responde a los cambios de
presion siguiendo una curva exponencial [9]. Ante una
situacién de HIA, incrementos relativamente peque-
fos de presién provocan grandes aumentos de PIA.
Es frecuente la aparicién de complicaciones en las
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Tabla. Escala de gradacion de la presion intraabdominal de Burch (modificada de [23]).

Grado  Presién vesical  Signos clinicos Recomendacion
(mmHg)

| 10-15 Ninguno Mantener volumen intravascular adecuado

Il 16-25 Oliguria (diuresis < 0,5 cm3/kg/h) Mantener volumen intravascular adecuado
Aumento presiones via aérea (PAP > 50 mmHg) Monitorizacién estrecha

1l 26-35 . . - s -
Anuria, descenso del gasto cardiaco, Descompresion quirdrgica y exploracion

v S35 presiones elevadas en la via aérea

PAP: presién de arteria pulmonar.

heridas quirdrgicas, como dehiscencia, eventracion e
infeccion [6]. Esto puede deberse, en parte, al des-
censo de la perfusion de la musculatura abdominal.

El bajo gasto cardiaco, ademds de producir fallo
renal, respiratorio e isquemia intestinal, incrementa
el riesgo de edema cerebral secundario a la hipoxe-
mia. El SCA se ha relacionado con elevaciones de la
presion intracraneal (PIC) y descenso en la presiéon
de perfusion cerebral en pacientes politraumaticos.
Bloomfield et al [20] demostraron que el aumento de
la PIA durante el SCA provoca aumentos significati-
vos de la PIC hasta valores de 35 mmHg, con caida
critica de la presion de perfusidn cerebral. Segiin
Wolfgang et al [21], tras una laparotomia descom-
presiva, los valores de la PIC caen de nuevo a niveles
de 10-15 mmHg.

La mortalidad en los pacientes que desarrollan un
SCA oscila entre el 63 y el 72%, siendo las causas
principales el shock hemorrédgico, la insuficiencia
respiratoria aguda y el fallo séptico multiorganico.

Existen varias escalas de correlacion entre la PIA
y la aparicion de la sintomatologia, asi como la de-
terminacion de la presion a partir de la cual estaria
indicada una revision quirdrgica urgente. Burch et al
[22] recomendaron la descompresidn quirtrgica an-
te PIA superiores a 35 mmHg, pero en la mayoria de
los casos una intervencion tardia implicaba malos
resultados, lo que motivé a Meldrum et al a mejorar
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la clasificacion de Burch et al apoydndose en el uso
de marcadores clinicos de deterioro como la oligu-
ria, hipotensién y acidosis, indicando la descompre-
sioén quirdrgica ante PIA superiores a 25 mmHg
[5,23] (Tabla). Actualmente, segiin la World Society
of the Abdominal Compartment Syndrome, se reco-
mienda descompresién abdominal ante PIA supe-
riores a 20 mmHg y clinica compatible [3] e iniciar
el tratamiento médico para reducir la PIA desde ci-
fras superiores a 12 mmHg.

El soporte médico para reducir la PIA incluye [3]:

— Mejora de la adaptabilidad de la pared abdominal
(correcta sedacidn, analgesia, evitar la elevacién
del cabecero > 30°).

— Descompresion intestinal mediante sonda naso-
gdstrica, sonda rectal, agentes procinéticos, para-
centesis evacuadoras.

— Ajuste adecuado del balance de liquidos (evitar
fluidoterapia excesiva, empleo de diuréticos, co-
loides, hemodidlisis, etc.).

— Soporte hemodindmico con presiones arteriales
medias superiores a 60 mmHg, optimizando la
relacion ventilacion-perfusion.

Se han descrito miiltiples técnicas para llevar a cabo el
cierre temporal de la pared abdominal, de eleccién
cuando no es posible la aproximacién sin tension o si
se planea una reexploracion [24-26]. El método sand-
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wich original, descrito por Schein et al [27], consiste
en suturar una malla de polipropileno Marlex ® (C.R.
Bard, Billerica, Massachusetts, Estados Unidos) a la
fascia, y cubrir la herida con un pléstico adhesivo atra-
vesado por dos tubos de drenaje. La malla, dependien-
do de la evolucién del paciente y de la PIA, se puede ir
aproximando progresivamente en la misma UCI re-
cortandose por la linea media y cerrdndose de nuevo
mediante sutura continua con monofilamento irreab-
sorbible [28]. El cierre definitivo se realizara en un se-
gundo tiempo. Segtin el método vacuum pack —Brock
et al [29]—, se dispondrian unas gasas estériles entre
las visceras abdominales y el peritoneo parietal, y se
colocarian dos sistemas de drenaje entre las gasas.
Tras cubrir la herida mediante un plastico adhesivo,
los drenajes se conectan a un sistema de succion. Una
técnica barata y de facil aplicacion es el sandwich-va-
cuum modificado [30], que emplea una bolsa de irri-
gacion uroldgica de 3 litros (‘bolsa de Bogotd’) [28,
30]. La bolsa abierta se dispone extendida entre las
visceras y el peritoneo parietal de la pared abdominal
anterior. Los bordes de la bolsa se colocan al menos a
5 cm de los bordes de la fascia y se aproximan los rec-
tos con puntos sueltos de nylon sin tension (para pre-
venir la retraccién). Se sitdan dos sondas nasogastri-
cas en los dngulos de las incisiones, entre la bolsa y la
sutura de nylon. Se cubre la herida con un plastico ad-
hesivoy, a través de pequefios orificios, las sondas na-
sogdstricas atraviesan el centro del plastico y se co-
nectan a una bolsa de drenaje con un sistema de suc-
cién a 120-150 mmHg. La aplicacién de presiones ne-
gativas elevadas (> 150 mmHg) en la herida podria te-
oricamente colapsar los vasos y causar necrosis tisu-
lar, por lo que algunos autores recomiendan conectar
el sistema de drenaje a presiones bajas (< 50 mmHg)
[31]. Con el drenaje en succion continua se contienen
las visceras al tiempo que se mantiene cierta tension
fascial para prevenir la retraccién. Ademads, hace mds

sencillo el adecuado cdlculo de la salida de fluidos y,
por tanto, de la pérdida de liquidos, electrolitos y pro-
teinas procedente de las visceras expuestas. Todo ello
ha de tenerse en cuenta para ajustar los objetivos nutri-
cionales a la pérdida proteica, y se ha de corregir de
forma meticulosa cualquier fuga en el sistema [32].

Como ventajas adicionales, estos sistemas permi-
ten la inspeccion diaria de la herida, el paciente pue-
de ser movilizado y los recambios se pueden hacer
directamente en la UCI.

El empleo de materiales no adherentes facilita su
retirada posterior, consiguiéndose el cierre primario
de la fascia en un elevado numero de casos (50-
60%). El desarrollo de fistulas intestinales (5%) se
ha asociado a lesiones intestinales previas y, aunque
a veces se resuelven con tratamiento conservador, en
ocasiones precisan reintervencion.

También se han descrito casos de evisceracion
(en ocasiones por errores técnicos, como dejar la bol-
sa uroldgica a menos de 1 cm de los bordes fascia-
les). Si existe un gran defecto y no es posible el cie-
rre, se pueden realizar colgajos dérmicos dejando un
defecto fascial que serd reparado posteriormente. El
tiempo medio de cierre posterior es muy variable.

En conclusién, el SCA es una entidad prevalente,
muchas veces inadvertida en pacientes criticos que,
de no identificarse y, por tanto, tratarse precozmente,
resulta fatal. Su diagndstico exige un alto grado de
sospecha clinica [24], especialmente en pacientes
con fallo multiorgédnico de base.

La identificacién de pacientes de riesgo, como en
el caso de un AAA fisurado con prolongada eviscera-
cién y politransfusion, y la monitorizacién posterior
de la PIV mediante determinaciones cada 6 horas po-
dria permitir de forma sencilla el diagndstico precoz
del SCA y su adecuado tratamiento, con mejores re-
sultados a largo plazo [19,33,34].
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L. RODRIGUEZ-LORENZO, ET AL

ABDOMINAL COMPARTMENT SYNDROME IN THE POST-OPERATIVE
PERIOD IN A PATIENT WITH A FISSURED ANEURYSM IN THE INFRARENAL
ABDOMINAL AORTA. A CASE REPORT AND REVIEW OF THE LITERATURE

Summary. Introduction. Abdominal compartment syndrome (ACS) is a clinical entity characterised by an increase in the
intra-abdominal pressure which can potentially lead to progressive multiple organ failure and the death of the patient, if
it is not diagnosed and corrected in time. In our speciality, the paradigm would be patients with a fissured abdominal
aortic aneurysm who have been treated with both conventional open surgery and by means of endovascular techniques.
Case report. A 79-year-old male with the usual vascular risk factors, who visited the Emergency Department because of
symptoms consisting in lower back pain and an abdominal pulsatile mass that was found in the examination. Following
a computerised axial tomography scan, which confirmed the diagnosis and precluded the possibility of endovascular
therapy, the patient was submitted to open surgery, which involved exclusion of the aneurysm and an aortobifemoral
bypass. During the early phase of the post-operative period the patient showed progressive clinical deterioration,
oligoanuria and severe abdominal distension. In consequence, after ruling out other causes of multiple organ failure
and with the suspicion of possible ACS, the intravesical pressure was measured. After confirming the existence of high
pressure within the abdomen, a second operation was performed to carry out a decompressive laparotomy. In the review
of the literature, the pathophysiology, diagnostic methods and treatment of ACS are discussed. Conclusions. There is a
group of patients in whom the identification of situations of higher risk of developing ACS is essential so that an early
intervention can prevent a fatal outcome that leads to multiple organ failure and death. [ANGIOLOGIA 2007; 59: 407-14]
Key words. Abdominal compartment syndrome. Infrarenal aortic aneurysm. Treatment.
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