Articulos originales

Experiencia en el manejo quirdrgico del
sindrome de compartimento abdominal
en el Hospital Occidente de Kennedy

Experience in the Surgical Management of Abdominal Compartment

Syndrome in the Hospital Occidente de Kennedy

Resumen
Introduccion

El sindrome de compartimento abdominal
(SCA) es resultado de una serie de alteraciones fi-
sioldgicas locales y sistémicas, producidas por un
aumento anormal de la presién intraabdominal,
que, en algunos casos, requiere la descompresion
quirtrgica de la cavidad abdominal.

Meétodos: Es un estudio descriptivo, retros-
pectivo, de una serie de 28 pacientes con SCA
que requirieron tratamiento quirdrgico en el
Hospital Occidente de Kennedy, entre 1999 y
2003. Evaluamos retrospectivamente el rendi-
miento de la ecuacién de McNelis para predic-
cién de su desarrollo. Resultados: La patologia
desencadenante mads frecuente fue la infeccion
intraabdominal (n=6 21,4%). El tiempo trans-
currido entre el diagndstico y la descompresion
quirurgica fue menor de cuatro horas en el 75 %
(n=21) de los casos. Las variables que mejoraron
significativamente tras la descompresion qui-
rtirgica fueron la presion venosa central (PVC)
(T:4,0; p:0,0001), la presién inspiratoria mdxima
(PIM) (T:2,7; p:0,004), la presion intraabdominal
(PIA) (T1,8; p:0,034) y el gasto urinario (T:-2,4;
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p:0,02). Los niveles de BUN, la creatinina y la
inestabilidad hemodindmica no presentaron
mejoria. La estancia promedio en la unidad de
cuidados intensivos (UCI) fue de once dias (SD:9)
y la estancia hospitalaria, de dieciocho (SD13).
La mortalidad global fue del 67,9% (n=19) y la
mortalidad directamente atribuible al sindrome
fue del 30% (n=8). El comportamiento de la
ecuacién de McNelis fue erratico.
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Conclusiones: Las caracteristicas demogra-
ficas y las patologias causantes del sindrome
corresponden a las descritas en la literatura. La
correlacion de las variables fisioldgicas asociadas
al diagnéstico del sindrome es heterogénea entre
diferentes pacientes. La mortalidad del sindrome
en nuestra institucion estd dentro de lo esperado
segtin la literatura mundial. El rendimiento de
la ecuacion de McNelis parece depender excesi-
vamente del balance hidrico.

Palabras clave: sindrome de compartimento
abdominal, presién intraabdominal, descompre-
sién quirdrgica, laparotomia.

Abstract

The abdominal compartment syndrome
(ACS) is the result of various physiological
alterations produced by an abnormal increase
of the intra-abdominal pressure. Some of these
patients will undergo a surgical procedure for
its management.

Methods: This is a retrospective case series
of 28 patients with ACS who required surgical
treatment at the Hospital Occidente de Kennedy
between 1999 and 2003. We assessed retrospecti-
vely the behavior of McNelis’s equation for pre-
diction of the development of the ACS. Results:
The leading cause of ACS in our study was intra-
abadominal infection (n=621,4%). Time elapsed
between diagnosis and surgical decompression
was less than 4 hours in 75% (n=21) of the ca-
ses. The variables that improved significantly
after the surgical decompression were CVP (T:
4,0 p: 0,0001), PIM (T: 2,7; p: 0,004), PIA (T1,8;
p:0,034) and Urine Output (T:-2,4; p:0,02). The
values of BUN, Creatinine and the cardiovascu-
lar instability did not show improvement. The
ICU and hospital length of stay were 11 days
(SD: 9) and 18 days (SD13) respectively. Glo-
bal mortality was 67,9% (n=19) and mortality

directly attributable to the syndrome was 30%
(n=8). The behavior of the McNelis’s equation
was erratic.

Conclusions: The demographic characteris-
tics as well as disease processes associated with
ACS are consistent with the literature. The as-
sociation between physiological variables and
ACS is heterogeneous between patients. Morta-
lity rates attributable to ACS in our institution
are within the range described world-wide. The
behavior of the McNelis’s equation seems to
depend greatly upon fluid balance.

Keywords: abdominal compartment syndro-
me, intra-abdominal pressure, surgical decom-

pression, laparotomy.

INTRODUCCION

El sindrome de compartimento abdominal
(SCA) es la expresion clinica de una serie de alte-
raciones fisioldgicas locales y sistémicas, debidas
al aumento anormal de la presién intraabdomi-
nal (PTA) (1-11). En 1996, Burch propuso que el
paciente en postoperatorio de laparotomia por
trauma o por sangrado intraabdominal de otra
etiologia, especialmente si se habia realizado
un empaquetamiento abdominal o un proce-
dimiento de control de dafios, era el candidato
caracteristico para desarrollar un SCA (2); hoy
se reconocen muchas otras causas. Aunque algu-
nos factores de riesgo para el desarrollo de SCA,
como el volumen de reanimacién y el balance
hidrico, son bien conocidos, las condiciones que
determinan su aparicién en diferentes pacientes
y hasta los criterios para la medicién de la presion
intraabdominal son todavia objeto de controver-
sia (12). El tratamiento en los estadios avanzados
del SCA implica una descompresion quirtirgica
de la cavidad abdominal, procedimiento agresivo,
no exento de complicaciones.
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El presente estudio analiza los resultados del
tratamiento quirtrgico de los pacientes con SCA
en el Hospital Occidente de Kennedy (HOK),
de Bogotd (Colombia), en un periodo de cinco

anos.

SINDROME DE COMPARTIMENTO
ABDOMINAL

El SCA es resultado de incrementos supe-
riores a 12 mmHg en la presion intraabdominal
(PIA) (13). Laincidencia exacta del SCA es dificil
de establecer, pero, segtin diferentes series, se
presenta entre el 5% y 35% de todos los pa-
cientes que ingresan a las unidades de cuidados
intensivos (UCI) (14). Actualmente, se reconoce
como complicacion de miiltiples condiciones,
que incluyen patologias no quirdrgicas, ascitis,
traumatismos abdominales y pélvicos, trauma
craneoencefélico, peritonitis, cirugias mayores
o procedimientos laparoscopicos (1-4, 7-10, 15-
28). En la serie publicada por Malbrain, de 97
pacientes con SCA, 46,8% cursaban con pato-
logias médicas, el 27,9% estaban en postopera-
torios de cirugia electiva, el 16,6 %, en postope-
ratorios de cirugfa de urgencia, y el 8,7% eran
pacientes de trauma (14).

El factor de riesgo clasicamente aceptado en
la literatura para el desarrollo de un SCA es el
alto volumen de liquidos endovenosos utilizados
en la reanimacion de los pacientes (5, 29). Otros
factores asociados son la disminucién de la dis-
tensibilidad de la pared abdominal, el aumento
del contenido intraluminal o el aumento del con-
tenido libre en la cavidad abdominal. Ninguna de
las escalas de gravedad o severidad comtnmente
utilizadas en las UCI ha demostrado un valor
predictivo para su presentacion (5, 13, 29, 30).
El estado de hipertension intraabdominal (HIA)
que precipita el SCA es, en tltimas, el resultado
de la acumulacién excesiva de liquidos intersti-

ciales, gas o liquido libre dentro de una cavidad

con capacidad continente limitada.

La HIA desencadena una serie de repercu-
siones fisioldgicas y las manifestaciones clinicas
correspondientes:
¢ Elgasto cardiaco disminuye como resultado del

aumento de la resistencia vascular sistémica, la

disminucién del retorno venoso y el aumento
de la presion intratordcica (4). Como conse-
cuencia, la presion venosa central (PVC) y la
presion capilar pulmonar aumentan en forma
proporcional con el aumento de la presion
intraabdominal, sin que esto implique que
exista un deterioro ventricular o hipervole-
mia. Estos efectos se pueden observar a partir
de valores superiores a los 15 mmHg en la

PIA. En este estado de hipervolemia relativa

es muy importante mantener un volumen

intravascular adecuado para prevenir dafio
secundario a hipovolemia, que podria agravar

los dafios inherentes a la HIA (1, 2, 4, 20).
¢ Se reduce la perfusion tisular visceral; la

evaluacion de la perfusion gdstrica con tono-

metria intragéstrica ha demostrado isquemia
severa y existe disminucion de la perfusién
al higado, rifidn, duodeno, intestino, pancreas

y bazo (4, 12, 20, 24, 31-33). La viabilidad

y la cicatrizacién de cualquier anastomosis

intraabdominal se pueden ver seriamente

afectadas (4).

e El aumento de la presién abdominal por
encima de 15-20 mm Hg produce oliguria;
valores superiores a 30 mm Hg resultan en
anuria. Las causas de disminucién del flujo
sobre la arteria renal, de la tasa de filtracion
glomerular y del volumen urinario minuto
en el HIA son multifactoriales (1, 2, 4, 34).

e El diafragma es desplazado hacia el térax,
lo que disminuye tanto el volumen tordcico
como la distensibilidad. La presién inspira-
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toria méxima (PIM) se eleva, lo que implica
requerimientos de mayores presiones para
lograr un volumen corriente adecuado. Se
eleva la resistencia vascular pulmonar y se
producen alteraciones de la relacién venti-
lacion/perfusion. La determinacién de gases
en sangre evidencia hipoxemia, hipercarbia
y acidosis (4).

Esta secuencia de fenémenos aparece en for-
ma gradual, pero se debe tener presente que no
existe una relacién estricta entre los aumentos de
la presién y las manifestaciones clinicas.

El reconocimiento temprano del SCA es di-
ficil y se fundamenta en la presencia de los fac-
tores de riesgo descritos: la enfermedad de base,
una reanimacién hidrica vigorosa o un balance
hidrico altamente positivo, un abdomen tenso
y distendido, oliguria progresiva a pesar de un
volumen minuto cardiaco adecuado e hipoxemia
con aumento progresivo de la presion en la via
aérea (4, 6,9, 10, 35). Estas condiciones justifi-
can la medicion de la presion intraabdominal,
valor que habitualmente se obtiene en forma
indirecta mediante la determinacién de las pre-
siones intravesical o intragéstrica (5, 6, 12, 13,
31,32,36-38). En el 2002, McNelis propuso una
ecuacion diagndstica para predecir el desarrollo
del sindrome, la cual tiene en cuenta el balance
hidrico en la reanimacién y la PIM, aunque no
encontramos otras publicaciones que avalen su
empleo (29, 35).

En la Conferencia Internacional de Expertos
en Hipertension Intraabdominal y SCA del 2006
se definieron cuatro estadios del SCA, segtn los
valores de la PIA (Tabla 1) (5, 13). En los esta-
dios iniciales, el manejo se limita a mantener el
gasto cardiaco, drenar el tracto gastrointestinal
con sondas, soportar la funcién ventilatoria, te-
niendo en cuenta que el uso de presién positiva

al final de la expiracién (PEEP) puede empeorar
las condiciones; recientemente se han comen-
zado a utilizar sondas para descompresion de la
cavidad abdominal en pacientes seleccionados
(13,28, 30, 39-41).

El tratamiento en los estadios avanzados con-
siste en la descompresion quirtrgica de la cavidad
abdominal por medio de una laparotomia; los
estudios publicados evidencian que la mayoria
de los parametros fisiol6gicos mejoran tras esta
descompresion (13, 39).

Tabla 1. Estadios del SCA(5)

Grapo PIA
I 10-15 mm Hg
I 16-20 mm Hg
I 21-25 mm Hg
v >26 mm Hg

MATERIALES Y METODOS
Realizamos un estudio retrospectivo de la
serie de pacientes con SCA a los cuales se les
realizé laparotomia para descompresién en el
Hospital Occidente de Kennedy, entre enero de
1999 y diciembre del 2003. En la base de datos
de procedimientos quirtrgicos identificamos el
ndmero de historia clinica de los pacientes que
fueron sometidos a laparotomias para descom-
presion de la cavidad abdominal. En estas histo-
rias clinicas recolectamos los datos demogréficos,
la patologia subyacente, el volumen de liquidos
intravenosos administrado y el balance hidrico
de las 24 horas previas al diagndstico del SCA;
el tiempo transcurrido entre el momento del
diagndstico y el procedimiento quirdrgico, y los
valores que registraban el estado hemodindmico,
la PIA, el BUN, la creatinina y el gasto urinario,
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tanto en el momento del diagndstico como en el
postoperatorio.

Realizamos estadisticas descriptivas y una
estadistica analitica con la prueba t de Student
para comparar los promedios de las variables en
estudio con el software SPSS 13.0 para Windows.
No hubo ninguna intervencién directa sobre los
pacientes y la investigacion se realizd a partir del
registro en las historias clinicas; la tinica consi-
deracidn ética fue la reserva de la identidad de
los pacientes. Esta investigacion no conté con
ningdn tipo de financiacion externa, ni existen
conflictos de interés para declarar.

RESULTADOS

En el periodo de cinco afios considerado para
la presente revision se realizaron 43 laparotomias
para descompresion quirdrgica por SCA en el
HOK. De los 43 casos, s6lo pudimos incluir en el
estudio los datos de 28 pacientes, pues no fue po-
sible recuperar las historias clinicas restantes. El
57,1% (n=16) de los pacientes eran de sexo mas-
culino. El promedio de edad fue de 47 afios (DS
18,9). No identificamos una patologia especifica
predominante dentro de las que precipitaron la
aparicion del sindrome (como se observa en la
Tabla 2), pero la condicién clinica subyacente
mds frecuente en nuestra serie fue la infeccion
intraabdominal (21,4%; n=6).

El volumen de liquidos de reanimacion ad-
ministrados en las 24 horas previas al desarrollo
del sindrome fue superior a 10.000 ccen el 57%
(n=16) de los pacientes; de 5.000 cc a 10.000 cc
enel32,1% (n=9), y menora5.000 ccen el 10%
(n=3).E175% de los pacientes (n=21) presenta-
ban un balance hidrico acumulado mayora 5.000
cc en las 24 horas previas.

Tabla 2. Patologias asociadas al SCA

PaToLocGia FRECUENCIA

(o)}

Infeccién intraabdominal
fleo

Trauma abdominal penetrante

Trauma no abdominal

Hemorragia retroperitoneal

Trauma abdominal cerrado

Patologia ginecoldgica
AAA roto

Sepsis, otro origen

Pancreatitis

Neoplasias

el Ll Ll il SR S RN S RECC R RN TN

POP eventrorrafia
Total

N
[0}

La descompresién quirtirgica fue realizada
entre las primeras cuatro horas después del diag-
néstico en el 75% (n=21).

En el momento del diagndstico definitivo del
sindrome, el 75% (n=21) de los pacientes tenian
una PVC mayor a 15 cmH20; el 64% (n=18)
cursaba con PIM mayores a 35 mmHg; el 85%
(n=24) presentaba valores de PIA superiores a
25 mmHg, y el 42% (n=12) cursaba con ines-
tabilidad hemodindmica. En cuanto a la funcién
renal, el 32% (n=9) de los pacientes tenfan un
BUN mayor a 25 mg/dl; un 42,9% (n=12), una
creatinina mayor a 1,5 mg/dl, y un 75% (n=21)
cursaba con anuria.

Luego de la descompresién quirtrgica, estas
variables se modificaron de la siguiente forma:
la PVC fue menor de 15 cmH20 en el 67,9%
(n=19) de los pacientes; la PIM fue menor de 35
mm Hg (n=10) en el 35,7%; la PIA fue menor
de 25 mm Hg en el 14,3% (n=49) y se logré la
estabilidad hemodindmica en el 57,1% (n=16) de
los pacientes. No hubo cambio en los valores del
BUN y la creatinina. La Tabla 3 presenta los va-
lores promedio de las variables fisioldgicas antes
y después de la descompresion y la significancia
de su variacion.
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Tabla 3. Impacto de la descompresién quirdrgica sobre las variables fisiolégicas

PROMEDIO ANTES DE

PROMEDIO DESPUES DE

VARIABLE P p T P
DESCOMPRESION DESCOMPRESION
PVC 20 cm H20 12 em H20 4,0 0,0001%**
PIM 35 mm Hg 30 mm Hg 2,7 0,004**
PIA 40 mm Hg 20 mm Hg 1,8 0,034***
Egzsﬁ?lhdad hemodindmica 81 mm Hg 81 mm Hg 01 0,45
BUN 24 22 0,5 0,30*
Creatinina 1 mg/dl 1 mg/dl 0,2 0,40*
Gasto urinario 0,76 1 -2,4 0,02%**

*** P significativa < 0,001

** P significativa < 0,05

* P no significativa > 0,05

PVC: presion venosa central

PIM: presion inspiratoria maxima
PAM: presion arterial media

La estancia hospitalaria promedio de los pa-
cientes fue de dieciocho dias (SD:13) y la estancia
promedio en la UCI fue de once dias (SD:9).

La mortalidad global en nuestra serie fue
del 67,9% (n=19) y la mortalidad directamen-
te atribuible al sindrome fue del 28,6% (n=8)
de los pacientes. Encontramos que los valores de
PVC mayores de 15 cmH?20 (test exacto de Fis-
her, p=0,03) después de la descompresion y la no
mejoria de los niveles de creatinina (test exacto
de Fisher, p=0,02) se correlacionaron significati-

vamente con la muerte como desenlace final.

Discusion

Eldisefio y la disponibilidad de datos en nuestra
investigacion no nos permite aportar informacion
respecto a la prevalencia del SCA, pues no conta-
mos con mediciones rutinarias de la PIA en todos
los pacientes en riesgo, informacion que espera-
mos recolectar en una investigacién prospectiva
actualmente en curso. Sin embargo, si tenemos
en cuenta que, segiin Malbrain (14), aproxima-
damente el 50% de los pacientes que ingresan

a las UCI desarrollardn algin grado de HIA, el
ntimero de casos debe ser mucho mayor que el
considerado en esta serie.

Tanto las caracteristicas demograficas como
las circunstancias desencadenantes del SCA de
nuestros pacientes coinciden con las de otras se-
ries publicadas. Respecto a las enfermedades de
base alrededor de las cuales se desarrollé el SCA,
resulta interesante confirmar que aun en nues-
tro hospital, con un volumen alto de pacientes
intervenidos por trauma abdominal, ésta no fue
la causa desencadenante mas frecuente del SCA,
como se observaba en las series iniciales (1-3);
la mayoria de nuestros pacientes cursaban con
infecciones abdominales (21,4%, n=6).

La edad promedio de los pacientes en este
estudio fue de 47 afios, con un rango bastante am-
plio (20-84 afios; SD=18,9); en la serie de Eddy el
promedio de edad fue de 30,3 afios (16-58 afios)
(3), y enla de Meldrum fue de 39,9 afios (17 a 59
afios) (30). La distribucién segtin el género mues-
tra un predominio del sexo masculino (57,1%,
n=16) en nuestra serie, mientras que en las otras
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series publicadas este porcentaje se acerca al
70%.No podemos sugerir interpretaciones a esta
predominancia del género masculino dada la alta
dispersion de las patologias subyacentes.

El desarrollo del SCA estuvo claramente
relacionado con el volumen de liquidos emplea-
dos en la reanimacion de los pacientes, tal como
lo muestran otros informes de investigacion
publicados. En concordancia con lo publicado
en la literatura, el balance hidrico de nuestros
pacientes, en las 24 horas previas al diagndstico,
fue superior a 5.000 cc en el 75% de los casos (3,
4,6-11, 14, 23-25, 29, 30, 33, 35, 37, 42, 43); sin
embargo, el promedio de liquidos utilizados en
la reanimacién de nuestros pacientes solo fue
mayor a 15.000 cc en el 32% de los casos, en
contraste con la literatura, que habitualmente
reporta voltimenes de reanimacion mayores a
15.000 cc (29, 30, 35, 42).

El anélisis individual de las variables fisiol6-
gicas en el momento del diagnéstico nos permite
observar que no siempre los pacientes presentan
la totalidad de los criterios establecidos en la li-
teratura para el diagndstico del SCA; esto serfa
de esperar, cuando la literatura sugiere que las
alteraciones fisiolGgicas son graduales y en re-
lacién directa con el aumento de la PIA (1-4, 7,
9,11, 14, 20, 24, 33, 37).

El estudio nos permite evidenciar que la
descompresion quirdrgica de la cavidad ab-
dominal tiene un efecto de mejoria significa-
tiva sobre todas las variables fisioldgicas, con
excepcion de la recuperacion de la estabilidad
hemodinamica (definida en este caso como una
PAM =70 mmHg) y de los niveles del BUN y la
creatinina, que requieren un lapso mayor para
demostrar cambios.

Al someter a prueba retrospectiva los resul-
tados de la ecuacion de McNelis para predecir el
desarrollo del sindrome, encontramos que no fue

predictiva para 16 de nuestros 28 casos (57 %)
con diagndstico ya establecido. Consideramos
que este bajo rendimiento podria estar determi-
nado por los balances hidricos de nuestros pa-
cientes, que, como ya mencionamos, pueden ser
inferiores a los reportados por otras series; esto
nos induce a considerar que el peso del balance
hidrico en la ecuacién podria estar sobrevalora-
do (29, 35).

La mortalidad global en nuestra serie (67,9%,
n=19) est4 dentro del rango informado en la lite-
ratura 10,6%-68% (1, 3, 30). Encontramos una
mortalidad directamente atribuible al sindrome
del 30%, aunque esta asignacion es parcialmente
subjetiva por la dificultad de establecer, en al-
gunos casos, una relacién de causalidad directa
entre el SCA o la enfermedad de base y la muerte
del paciente.

Al correlacionar las variables fisioldgicas tras
la descompresion quirtrgica con la mortalidad,
encontramos una relacién entre persistir con
valores de PVC = 15 cmH2O, con este desen-
lace final.

Es lamentable que por defectos en los pro-
cesos de sistematizacién y archivacion de la
informacion s6lo hayamos podido recuperar 28
historias clinicas de los 43 pacientes que regis-
tramos con SCA quirdrgico, dentro del periodo
definido para el analisis.

Consideramos que si bien la investigacion
nos permitié cumplir los objetivos, los resulta-
dos de nuestra serie adolecen de ciertos analisis
indispensables al investigar el SCA. El analisis de
los pacientes que requirieron manejo quirdrgico
nos permitio conocer la respuesta fisiolggica a la
descompresién abdominal y comparar nuestros
resultados con la literatura.

Futuros estudios deben considerar la inclu-
si6n de pacientes en los estadios [ y II para poder
analizar a profundidad su progresion hasta los
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estadios III y IV. El desarrollo de un protocolo | datos mds completos, para una caracterizacién
de manejo y de seguimiento para los pacientes | mads exacta de esta condicion clinica y una me-
con factores de riesgo para el desarrollodel SCA | jor evaluacion del impacto de las intervenciones
en nuestra institucion nos permitira contar con | terapéuticas.
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