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la presion aprieta

Veamos el desarrollo de este cuadro mortal
y las medidas que usted puede adoptar
para aliviar la presion sobre los drganos
vulnerables.

Kathryn A. Brush, RN, CCRN, MS, FCCM

EN ESTE ARTICULO SE DESCRIBE con detalle el sindrome
compartimental abdominal (SCA), un cuadro potencialmente
mortal de disfuncién de 6rganos debido a hipertension
intraabdominal (HIA). La HIA aguda puede lesionar multiples
organos y sistemas, de manera que fallecen hasta el 68% de
los pacientes con SCA'.

A continuacion se expone la forma de desarrollo del SCA,
qué pacientes presentan riesgo de SCA y su intervencion
como profesional de enfermeria para conseguir que su
paciente evolucione de la mejor manera posible.

Desarrollo del SCA

El SCA puede aparecer tras un traumatismo o una
intervencion quirdrgica, y también puede tener una causa
médica, como ascitis, obesidad abdominal, obstruccién
intestinal, cancer, pancreatitis, sepsis o embarazo?.

El traumatismo abdominal contuso es, con mucha
diferencia, la causa mas frecuente del SCA; los pacientes
sometidos a laparotomia “para control de las lesiones” con
aplicacion de compresas intraabdominales muestran un riesgo
especial®. Otras causas traumaticas del SCA son el
traumatismo abdominal penetrante, la rotura de un aneurisma
aortico abdominal, las fracturas pélvicas y las escaras
circunferenciales en el torso secundarias a quemaduras.

El traumatismo puede dar lugar a una hemorragia
abdominal o retroperitoneal masiva. La hemorragia originada
en una rotura hepatica, esplénica, intestinal o pancreatica
también incrementa la cantidad de sangre y la presion en este
espacio limitado.

Objetivo general. Proporcionar a los profesionales de enfermeria una
panoramica del sindrome compartimental abdominal (SCA).
Objetivos de aprendizaje. Tras la lectura de este articulo, usted sera
capaz de:

1. Identificar los factores de riesgo para el SCA.
2. Describir las complicaciones del SCA.
3. Indicar las estrategias terapéuticas frente al SCA.
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Las tasas de mortalidad son superiores
en los pacientes que reciben
transfusiones de sangre multiples o
tratamiento de sustitucion volumétrica
masivo. Durante la reanimacion con
administracion masiva de liquidos, el
intestino puede desarrollar un edema
intenso con reduccion de la perfusion
visceral e isquemia intestinal®.

Las fracturas pélvicas traumaticas “en
libro abierto”, debidas a la aplicacion de
fuerzas muy importantes que fracturan la
pelvis en la sinfisis del pubis, puedan dar
lugar a hemorragias masivas en el espacio
retroperitoneal. Incluso si se interrumpe
la hemorragia arterial mediante cirugia
(fijacion interna), embolizacion,
estabilizacion pélvica o fijacion externa,
todavia es posible que las hemorragias
pélvicas venosas secundarias se
mantengan. Si no se diagnostica y trata
de manera inmediata con el uso de
compresas pélvicas, la hemorragia
retroperitoneal puede dar lugar a un
cuadro irreversible y mortal de SCA.

Las quemaduras circunferenciales
graves del torso, especialmente en el
abdomen, puedan dar lugar a una banda
de escara (tejido necroético duro y de
coloracion negra) que limita la expansion
de la pared abdominal. La realizacion de
una escarotomia en la parte anterior del
torso al comienzo del tratamiento
permite la expansion de la pared
abdominal para que acomode el edema
intestinal secundario a la reanimacion
mediante sueroterapia®. El paciente
también puede requerir una
descompresion abdominal quirtrgica
en la unidad de cuidados intensivos
o en el quiréfano.

Los pacientes que han sido
intervenidos mediante cirugia abdominal
presentan riesgo de SCA postoperatorio
debido a que la presion intraabdominal
(PIA), que normalmente es de 0-5
mmHg durante la respiracion
espontanea, se puede incrementar hasta
15 mmHg en el postoperatorio. La HIA
se define como una PIA de 12 mmHg o
superior, o bien como una presién de
perfusion abdominal inferior a
60 mmHg. La sepsis se suele asociar a
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SCA, pues la inflamacion incontrolada
incrementa la permeabilidad vascular
y el edema, reduce la presion arterial y
disminuye la perfusion. A consecuencia
de la sepsis se puede producir una
reduccion de la fibrinolisis con aparicion
de condiciones protrombéticas’. Los
pacientes con sepsis muestran riesgo de
hemorragia y deben recibir tratamiento
con antibioticos convencionales debido
a que los nuevos farmacos utilizados
frente a la sepsis son profibrinoliticos e
incrementan el riesgo de hemorragia.
Muchos pacientes con obesidad
desarrollan un SCA cronico, y en estos
casos las lesiones abdominales pueden
acelerar el SCA con consecuencias
devastadoras. Los pacientes con un
indice de masa corporal superior a 45
kg/m? muestran riesgo de HIA debido
a la presion que su peso corporal ejerce
sobre los ¢rganos abdominales cuando
se mantienen en decubito supino. Asi,
se comprimen los vasos sanguineos y
disminuye la perfusion de los 6rganos,

taquicardia secundaria a la disminucion
del retorno venoso y a la reduccion del
gasto cardiaco es un indicador mejor del
SCA. Usted también puede observar la
disminucion del gasto cardiaco y el
incremento de la resistencia vascular
sistémica, que indican el aumento de la
poscarga debido a la compresion de la
aorta abdominal’.

Si no se inicia el tratamiento (y en
ocasiones a pesar de ello), el paciente
presenta una inestabilidad hemodinamica
progresiva. La administracion masiva de
sangre y de hemoderivados, junto con el
volumen de la reanimacion mediante
sueroterapia, se asocian a un incremento
de la mortalidad en los pacientes con
SCA. No obstante, estos tratamientos
pueden ser necesarios para controlar la
inestabilidad hemodinamica en los
pacientes con SCA persistente.

Si la reanimacion volumétrica no da
buenos resultados, el médico puede
prescribir farmacos vasoactivos
(noradrenalina o fenilefrina) como

Dado que el SCA secundario puede recidivar, usted debe
mantener la vigilancia del paciente durante todo el periodo

postoperatorio.

lo que reduce gravemente la capacidad
de expansion del compartimiento
abdominal. La colocacion del paciente
en dectbito lateral puede reducir la
compresion, aunque ésta es solamente
una solucion temporal®. Hay mas
informacion acerca de los cambios
celulares causados por el SCA en el
cuadro anexo Determinacion de las
alteraciones celulares.

Disfuncion hemodinamica

La inestabilidad hemodinamica en el SCA
se debe a la presion ejercida sobre la
vena cava inferior y sobre la vena porta
(ast como también a la elevacion de la
cavidad toracica con la consiguiente
disminucion del flujo sanguineo que
alcanza el torax). Estos factores reducen
el retorno venoso, la precarga y el gasto
cardiaco.

El incremento de las presiones
intrapleurales se transmite desde el
abdomen hasta la cavidad toracica y
causa elevaciones falsas de la presion
venosa central, la presion arterial
pulmonar y la presion capilar pulmonar
de enclavamiento en el paciente. La

medidas de soporte hemodinamico.

La administracion intravenosa (i.v.) de
vasopresina puede ser ttil en algunos
pacientes, aunque este potente
vasoconstrictor puede reducir la
perfusion de los 6rganos e incrementar
asi su disfuncion. La dobutamina

puede no ser util en estos casos para
incrementar la contractilidad o como
vasodilatador debido a que se administra
en los problemas de la bomba cardiaca,
no de shock hemorragico. Las estrategias
para incrementar la contractilidad
pueden no ser ttiles y, realmente,
pueden exacerbar la hipotension del
paciente.

Problemas pulmonares

El aumento de la presion en el
compartimiento abdominal eleva el
diafragma y reduce los voltimenes
pulmonares. Los resultados de la
gasometria en sangre arterial, las
concentraciones de dioxido de carbono
al final del volumen corriente y los
valores de la SpO, reflejan la hipoxemia
y la hipercapnia. El cociente PaO,/FiO,
del paciente, que refleja la funcion



pulmonar, también esta
significativamente disminuido. El valor
normal del cociente PaO,/FiO, es de
500; los valores < 300 indican lesién
pulmonar aguda, y los < 200, sindrome
de dificultad respiratoria aguda.

A medida que empeora el SCA, la
presion inspiratoria maxima del paciente
se incrementa y disminuyen los
voltimenes corrientes. Si esta bajo
ventilaciéon mecanica, habra mas
dificultades para la ventilacion, con
independencia de las presiones y los
voltumenes utilizados. También es posible
que aparezcan atelectasias. Ademas, el
incremento de la presion intratoracica
reduce adicionalmente el retorno venoso
al corazon y empeora la funcion cardiaca.

Complicaciones renales

Los rifiones también padecen como
resultado de la disminucion del volumen
de sangre a consecuencia del SCA.

La compresion de las arterias y venas
renales disminuye la perfusion renal y la
tasa de filtracion glomerular, reduciendo
de esta manera la eliminacion de orina
(aunque éste puede ser un hallazgo
tardio)!. Se incrementan las
concentraciones de creatinina y de
nitrégeno ureico sanguineo. La hipoxia
celular sostenida en los rifiones puede
dar lugar a necrosis tubular aguda. La
acidosis metabolica se potencia a medida
que se mantiene la hipoxia celular y
aumenta la acidosis lactica.

Efectos neurolégicos del SCA
La elevacion de la PIA y el incremento de
la presion intratorécica alteran el flujo
venoso yugular. El incremento de la
presion intratoracica también contribuye
al aumento de la presion intracraneal y a
la disminucion de la presion de perfusion
cerebral. Por su parte, la alteracion del
flujo venoso yugular da lugar a
congestion venosa, con disminucion del
gradiente arteriovenoso. Todo ello es
causa de edema y anoxia cerebrales,

con posible lesion del cerebro®.

Control del SCA

Si el paciente tiene riesgo de SCA, es
necesario vigilar estrechamente sus
pardmetros hemodinamicos?, las
caracteristicas de sus pulmones y
rinones, y el equilibrio acido-base. Usted
debe descartar los signos de alteracion
del intercambio de gases, la disminucion
de la eliminacion de orina y los cambios

Determinacion de las alteraciones celulares

La elevacion de la presion en el compartimiento abdominal da lugar a la
compresion de la musculatura del abdomen. La disminucidn resultante de la
perfusion causa isquemia de los distintos 6rganos, hipoxia celular y metabolismo
anaerobio debido a la disminucién de la concentracidn intracelular de
adenosintrifosfato (ATP)'. La reduccion del ATP induce insuficiencia de la bomba
sodio-potasio y el incremento de la concentracion intracelular de sodio causa
edema y estallido de las células, con un incremento adicional de la isquemia
(incluyendo la isquemia intestinal) y con disminucién del volumen intravascular.
El metabolismo anaerobio da lugar a un aumento del acido lactico secundario

a la importante disminucion del ATP, con un cuadro de acidosis metabdlica.

La reduccion de la perfusion intestinal altera la funciéon de barrera normal de la
mucosa gastrointestinal estimulando la translocacién bacteriana e introduciendo
un riesgo adicional de sepsis en el paciente. La acidosis metabdlica empeora a
medida que se deteriora el estado del paciente2.
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en el equilibrio 4cido-base (consecuencia
del metabolismo anaerobio secundario
a la oxigenacion tisular insuficiente).

También tiene que determinar
regularmente la PIA del paciente y
evaluar sus tendencias. Esta
determinacion se puede llevar a cabo de
manera indirecta mediante la colocacion
de una sonda vesical permanente si se
descarta la existencia de una lesion
vesical®. Otro método es la tonometria
gastrica con uso de una sonda de globo.
Es importante seguir el protocolo
hospitalario para la realizacion de las
mediciones, incluyendo su periodicidad,;
las recomendaciones varian desde las
mediciones continuas o las que se
realizan cada hora, hasta las que se
llevan a cabo cada 8 h.

De la misma manera que en otros
pacientes en situacion critica, los
pacientes con SCA presentan riesgo de
neumonia asociada al ventilador (NAV) si
reciben ventilacion mecanica. Sin
embargo, en estos pacientes no se debe
aplicar la estrategia habitual de elevacion
de la cabecera de la cama, pues esta
posicion puede incrementar las presiones
intraabdominal, intratoracica e
intracraneal. La aplicacion de la posicion
de Trendelenburg invertida eleva la
cabecera de la cama hasta 20 grados y
puede ser tutil para reducir la PIA en los
pacientes con SCA. No obstante, las
mediciones de la PIA se deben llevar a
cabo mientras el paciente permanece
horizontal sobre la cama.

Usted debe poner en practica
las demas intervenciones recomendadas
para prevenir la NAV y otras
complicaciones relacionadas con el
ventilador, como la aplicacion de una
“vacacion de sedacion” diaria y la
administracion de profilaxis frente a
las ulceras gastroduodenales agudas
y la trombosis venosa profundal®.

Dado que no es posible cambiar con
frecuencia la posicion del paciente
debido a su inestabilidad hemodinamica,
existe el riesgo de lesiones cutaneas y de
ulceras por dectbito. Se deben utilizar
los dispositivos para reducir la presion
con pequertios cambios en la distribucion
del peso corporal (recolocacion sin giro
del cuerpo del paciente), con objeto de
disminuir la presion sobre las
prominencias 6seas.

Las vias centrales se deben colocar por
encima del diafragma, de manera que los
medicamentos administrados por via i.v.
puedan alcanzar el corazon. (La
compresion de la vena cava inferior
interfiere con el retorno venoso al
corazén.) Normalmente, la via central
aplicada en la situacion de urgencia se
debe cambiar a las 24 h, aunque el
incremento de la presion intratoracica
puede dificultar esta maniobra. Dado que
el paciente muestra un riesgo muy
elevado de bacteriemia y sepsis, se
precisa una atencion meticulosa en
cualquier zona de aplicacion de una via
i.v., con adopcion de las precauciones
necesarias para el control de la infeccion.
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Tratamiento del SCA

La descompresion quirdrgica es Gnico
tratamiento definitivo del SCA. Mediante
la laparotomia abierta, el cirujano abre la
pared y la fascia abdominales para
reducir la presion sobre los 6rganos,
mejorar la perfusion tisular y controlar la
hemorragia.

El SCA secundario puede aparecer
durante el postoperatorio debido al
edema intestinal, a la compresion de las
heridas quirargicas, a la hemorragia
continuada y a los vendajes. Dado que el
SCA secundario puede recidivar, usted
debe mantener la vigilancia del paciente
durante todo el periodo postoperatorio.

Los métodos para minimizar la
recurrencia postoperatoria del SCA son el
mantenimiento del abdomen abierto y el
uso de dispositivos temporales de cierre

abdominal como Gore-Tex, bolsas i.v.
abiertas y estériles, y otros métodos de
cobertura estériles y “adherentes”.
Recientemente, los dispositivos de cierre
con presion negativa han demostrado ser
eficaces en el tratamiento del SCA, al
reducir el edema intestinal y facilitar un
cierre mas temprano de la fascia y la
pared abdominales. Sobre el abdomen se
coloca un dispositivo de cierre temporal
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y se incluye un drenaje con posibilidad
de aspiracion. La aspiracion crea una
presion negativa que permite controlar
las pérdidas de liquidos.

El cierre por tiempos del abdomen
puede ser el mejor método quirtargico
para cerrar la fascia y la pared
abdominal. Usted debe mantener la
vigilancia del paciente respecto a la
posibilidad de un incremento de la PIA,
dado que el cierre abdominal puede
causar un SCA secundario.

En guardia frente a

los problemas

Tras la descompresion abdominal, es
necesario controlar al paciente para
descartar la aparicion de arritmias y para
comprobar la posible necesidad de una
reanimacion con sueroterapia. La
descompresion rapida puede
causar hipovolemia aguda a
medida que se descomprime

Se produce la liberacion de
acido lactico hacia el torrente
sanguineo con una rapida
disminucion de la presion de
llenado central y de la
resistencia vascular sistémica.
Estos procesos incrementan
las concentraciones de acido
lactico, de potasio y de otros
productos intermedios del
metabolismo anaerobio en

la circulacion sistémica, con
lesion por reperfusion en los
rifilones y con disfuncion
renal permanente. El riesgo
de esta complicacion
disminuye con la
descompresion abdominal
temprana y la administracion
de un “coctel de
descompresion” (antes de

la propia descompresion)
constituido por una solucion
de cloruro sodico al 0,9%,
bicarbonato sodico y 50 mg
de manitol!!. Usted debe
vigilar las entradas y las eliminaciones
del paciente, asi como sus parametros
sanguineos. Es importante que
comunique al médico los hallazgos
clinicos y los signos de deterioro de

la situacion clinica del paciente.

La exposicion del compartimiento
intraabdominal a la temperatura
ambiental durante la descompresién
quirargica coloca al paciente en riesgo

el lecho vascular mesentérico.

de alteraciones de la coagulacion e
hipotermia. Hay que descartar la
posibilidad de hemorragia.

Tras la descompresion, la sangre
enfriada vuelve hacia la circulacion
central desde las extremidades, lo que
puede desencadenar una hipotermia
secundaria. El uso de soluciones de
sueroterapia i.v. y de hemoderivados
calentados puede reducir este riesgo.

Afrontamiento del desafio
Cuidar de un paciente con SCA es un
auténtico desafio. Sin embargo, mediante
el conocimiento de como afecta este
sindrome a todos los sistemas corporales,
usted va a estar preparado para intervenir
adecuadamente e incluso para salvar la
vida del paciente. @
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