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Resumen

Introducción: El Síndrome del compartimiento abdominal
(SCA) es una entidad bien definida que representa un
problema latente en el paciente sometido a laparotomía.
Objetivo: Evaluar la eficacia del tratamiento descompresivo
del SCA. Material y métodos: Se estudiaron en forma
prospectiva los pacientes sometidos a tratamiento
descompresivo por diagnóstico de SCA, del 1 de mayo al 30
de noviembre de 2001. Se evaluaron la presión
intraabdominal (PIA), presión pico de la vía aérea (PPVA),
índice de disponibilidad de oxígeno (IDO), índice de
ventilación-perfusión (IVP) y, la uresis, antes, después y a
las 48 h de la cirugía descompresiva. Los datos fueron
analizados con la prueba de t pareada (t de student)
tomando como significativa una p < 0.05. Se utilizaron
porcentajes para variables cualitativas y promedio con
desviación estándar para variables cuantitativas.
Resultados: Se incluyeron 10 pacientes, 3 (30%) fallecieron.
Sólo la PIA descendió significativamente después de la
descompresión (P <0.05). La uresis, el IDO, el IVP y la
PPVA lo hicieron a las 48 horas de la cirugía descompresiva.
Conclusiones: El tratamiento descompresivo es eficaz en el
SCA, mostrando disminución inmediata de la PIA y mejoría
de las variables hemodinámicas a las 48 horas de la cirugía.

Palabras clave: Síndrome del compartimiento abdominal,
tratamiento descompresivo

Summary

Introduction: Abdominal compartment syndrome (ACS) is
an entity that represents a latent problem in the patient
subjected to laparotomy.
Objective: To evaluate the effectiveness of decompressive
treatment of ACS. Material and methods: We studied
patients subjected to descompressive treatment for diagnosis
of SCA from May 1 to November 30, 2001 prospectively.
We evaluated intraabdominal pressure (IAP), peak pressure
of air way (J)PVA), oxygen available index (OAi),
ventilation-perfussion index and uresis, before, after, and
at 48 h of decompressive surgery. The data were treated
statistically with paired student t test taking as significant
p<0.05 using percentages for qualitative variables and
average with standard deviation for quantitative variables.
Results: We included 10 patients; three died (30%). Alone it
VP& it descended significantly after compression (1><0.05).
Uresis, PPVA, OlA and VPI were carried out 48 h of
decompressive surgery.
Conclusions: Decompressive treatment is effective in ACS,
showing immnediate decreased of IAP and improvement of
the hemodynamic variables after 48 h post-surgery.

Key words: Abdominal compartment syndrome, decompressive
treatment
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Introducción

El síndrome del compartimiento abdominal (SCA) se
puede definir como el conjunto de consecuencias
fisiológicas adversas que se produce como resultado del
incremento agudo de la presión intraabdominal (PIA).1

Desde el punto de vista clínico, los aparatos y sistemas
afectados con mayor magnitud son el cardiovascular, el

renal y el respiratorio. Puede haber disminución del gasto
cardiaco, aumento de las resistencias periféricas, oliguria,
anuria, incremento en la presión de las vías respiratorias
y serio compromiso de la distensibilidad pulmonar con
hipoxia e hipercapnia.1-4

Si se deja sin tratamiento el SCA se produce
insuficiencia orgánica letal.1,4,5 En contraste, la
descompresión de la cavidad abdominal invierte de
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inmediato los cambios fisiopatológicos ya mencionados,
aunque en algunos casos se presenta el síndrome de
reperfusión, caracterizado por hipotensión, bradicardia y
muerte.6 Para tratar de evitar esta entidad es necesario
asegurar una buena hidratación, mejorar el transporte y la
liberación de oxígeno y corregir la hipotermia y las
alteraciones de coagulación.6

Aunque el SCA se puede desarrollar después de
cualquier procedimiento abdominal, se observa más a
menudo en eventos que desencadenan un incremento
agudo en el volumen contenido en la cavidad abdominal
como en un traumatismo cerrado o penetrante de abdomen
(especialmente en la cirugía de “control de daños”),
hematoma retroperitoneal por un aneurisma aórtico roto,
sepsis abdominal por peritonitis generalizada, reanimación
agresiva con líquidos o neumoperitoneo a tensión.7-9

Actualmente el SCA ocupa un lugar especial en el
cuidado postoperatorio de los pacientes sometidos a
laparotomía exploradora, sin embargo, son pocos los
datos concernientes a los factores de riesgo, incidencia,
evolución y respuesta a la descompresión en nuestro
medio. El interés en realizar este estudio es determinar la
eficacia del tratamiento descompresivo en los pacientes
con SCA evaluando variables cardiopulmonares, urinarias
y sobre todo la PIA, con la finalidad de establecer una
plataforma diagnóstica en la terapéutica y la prevención
del SCA.

Material y métodos

Se realizó un estudio prospectivo que incluyó a los
pacientes mayores de 18 años de ambos sexos sometidos
a cirugía descompresiva por SCA, en los hospitales
Centro Médico Nacional “Lic Ignacio García Téllez” y
Hospital General Regional No.12 “Lic. Benito Juárez”, del
Instituto Mexicano de Seguro Social, en el estado de
Yucatán. El periodo de estudio fue del 1 de mayo al 30 de
noviembre de 2001.

Se consideró el diagnóstico de SCA cuando existió una
PIA > de 25 cmH

2
0 (grado II-III de Burch1) complicada con

uno o más de los siguientes parámetros: presión pico de
la vía aérea (PPVA) >40 cmH

2
0, índice de disponibilidad de

oxígeno (IDO) <600 mL O
2
/min/m2, índice de ventilación-

perfusión (IVP) <300 mmHg, o una diuresis <0.5 ml/kg/h.
Para obtener estos valores, se determinó en todos los

pacientes la PIA por el método modificado de Iberti y
cols.10 La diuresis horaria se determinó a través de una
sonda de Foley que se mantuvo a derivación cuantificando
la cantidad de orina recolectada y dividiéndola entre las
horas transcurridas y el peso del paciente. El lDO y el IVP
se determinaron por fórmulas previamente establecidas
y con los resultados de las gasometrías arterial y venosa
obtenidas en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCl).

Además, se deterininó la PPVA en los pacientes que
necesitaron apoyo ventilatorio mecánico.

La cirugía descompresiva consistió en una laparotomía
exploradora y posterior manejo con abdomen abierto
empleando la sutura de una cubierta plástica11 a la
aponeurosis (Bolsa de Bogota).

Todas estas mediciones se realizaron antes y después
de la laparotomía, en el postoperatorio inmediato, y a las
48 horas con fines de evaluación.

A todos los pacientes sometidos a cirugía
descompresiva, antes del procedimiento se les
administraron 2 litros de solución salina, 50 gramos de
manitol y 50 miliequivalentes de bicarbonato de sodio,
con la finalidad de evitar el síndrome de reperfusión, no
se presentaron complicaciones. Todos los pacientes
fueron monitorizados antes durante y después de la
cirugía y al terminar ésta fueron llevados a la UCI para
continuar su tratamiento.

Además se revisaron los expedientes clínicos. Los
datos se vaciaron en hojas de registro y posteriormente
se realizó el análisis de cada uno de ellos.

La evaluación estadística se realizó de la siguiente
manera:

Estadística descriptiva: Se usaron barras simples y
porcentajes para variables cualitativas y promedio con
desviación estándar para variables cuantitativas.

Estadística inferencial: Se utilizó la prueba de t
pareada (t de student) para comparar las variables
cuantitativas antes y después de la cirugía descompresiva.
Se consideró una P <0.05 como significativa.

Resultados

En el periodo de estudio se identificaron 10 pacientes (7
hombres y 3 mujeres). Todos tuvieron una laparotomía
previa con cierre primario de la fascia abdominal, 4 de
ellos (40%) necesitaron suturas de contención además
del cierre primario. Ocho pacientes (80%) tenían
diagnóstico de sepsis abdominal por peritonitis
generalizada, uno (10%) fue operado por hernia incisional
gigante y uno (10%) presentó hematoma retroperitoneal
por fractura de cadera.

Fallecieron tres pacientes (30%), uno dentro de las
primeras 12 horas después de operado por falla orgánica
múltiple (FOM). Los otros dos pacientes fallecieron a los
7 y 9 días de operados por complicaciones abdominales
(tales como abscesos y fístulas) y pulmonares (como
SIRPA), que condujeron a FOM.

De los 7 pacientes supervivientes, sólo uno (10%)
presentó una complicación abdominal importante
consistente en abscesos interasa y una fistula
enterocutánea, recuperándose de forma adecuada y
paulatina antes de su egreso del hospital.
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Los resultados de las mediciones de las variables
estudiadas se presentan en los cuadros I y II. Solo la PIA
disminuyó en forma significativa después de la cirugía y
se mantuvo así 48 horas después del procedimiento. La
uresis horaria, el IDO el IVP y la PPVA disminuyeron de
forma estadísticamente significativa a las 48 horas de la
cirugía.

Además se encontró una relación (Cuadro III) entre la
mortalidad y la alteración de los parámetros estudiados
en los grados III y IV de PIA (según Burch1).

Discusión

El concepto de que la cavidad abdominal puede ser
considerada como un compartimiento simple y que
cualquier cambio en el volumen de su contenido puede
elevar la presión intraabdominal no es nuevo. Emerson en
1911, Wagner en 1926 y Overholt en 1931 fueron los
primeros en medir con éxito la presión intraabdominal en
seres humanos y relacionar sus cifras con las
características clínicas de sus pacientes.1,6 Observaron

Cuadro III. Porcentaje de pacientes con disfunción orgánica respectiva por grado de SCA y mortalidad

Grado de SCA IDO (ml O2/min/m2) IVP (mmHg) PPVA (cmH2O) Diuresis (ml/kg/h) Total Defunciones

I (10-15 cmH2O) 0% 0% 0% 0% 0 (0%) 0
II (16-25 cmH2O) 30% 30% 10% 10% 3 (30%) 0
III (26-35 cmH2O) 50% 50% 30% 50% 6 (60%) 2 (33%)
IV (> 35 cmH2O) 10% 10% 10% 10% 1 (10%) 1 (100%)
Total 90% 90% 50% 70% 10 (100%) 3 (30%)

SCA = Sindrome Compartamental Abdominal; PIA = Presión intraabdominal; Diuresis = Uresis horaria; IDO Índice de disponibilidad de
oxigeno; IVP = Índice de ventilación periusión PPVA = Presión pico de la vía aérea.

Cuadro I. Cambios en los parámetros fisiológicos después de la cirugía descompresiva (Postoperatorio inmediato)

Variables Antes de la Descompresión Después de la Descompresión Valor de P

PIA (cmH2O) 30.20 ± 7.57 11.10 ± 13.14 0.000*
Diuresis (ml/kg/h) 0.310 ± 0.152 0.410 ± 0.269 0.096
IDO (ml O2/min/m2) 524 ± 73.36 540 ± 75.87 0.182
IVP (mmHg) 249 ± 22.34 260 ± 32.32 0.111
PPVA (cmH2O) 41.67 ± 4.08 39.67 ± 6.38 0.275

*P<0.05; promedio ± D.E.
PIA = Presión intraabdominal; Diuresis = Uresis horaria; IDO = índice de disponibilidad de oxígeno; IVP = índice de ventilación-perfusión;
PPVA = Presión pico de la vía aérea.

Cuadro II. Cambios en los parámetros fisiológicos a las 48 horas después de la cirugía descompresiva

Variables Antes de la Descompresión 48 Horas Después de la Descompresión Valor de P

PIA (cmH2O) 30.20 ± 7.57 0.11 ± 0.33 0.000*
Diuresis (ml/kg/hr) 0.310 ± 0.152 1.033 ± 0.278 0.000*
IDO (ml O2/min/m2) 524 ± 73.36 666.11 ± 140.26 0.008*
IVP (mmHg) 249 ± 22.34 284.44 ± 20.07 0.001*
PPVA (cmH2O) 41.67 ± 4.08 20 ± 11.18 0.016*

*P<0.05; promedio ± D.E.
PIA = Presión intraabdominal; Diuresis = Uresis horaria; IDO = índice de disponibilidad de oxígeno; IVP = índice de ventilación-perfusión;
PPVA = Presión pico de la vía aérea.
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también que los animales de experimentación pequeños
morían si se les incrementaba la PIA más allá de 27 a 46
cmH

2
0, y que su muerte pareció causada por insuficiencia

respiratoria. Demostraron que en perros ocurría oliguria
con una PIA de 15 a 30 mmHg y que sobrevenía anuria
con presiones que pasaban de 30 mmHg.1

En la actualidad, el conocimiento de que la elevación
de la PIA puede dañar órganos y alterar sus funciones se
debe en mucho a los hallazgos publicados por Richards12

y Kron13 a principios de los ochenta. Estos autores
demostraron que el aumento de la presión intraabdominal,
causada a menudo por hemorragia postoperatoria,
ocasiona insuficiencia renal oligúrica o anúrica y que es
posible corregir este trastorno con prontitud mediante
descompresión abdominal. Kron propuso, además, un
método estandarizado para medir la presión intraabdominal
con ayuda de una sonda Foley, mismo que se ha
difundido y modificado por algunos grupos como el de
Iberti10 y el de Obeid14. Burch1 realizó un consenso de
diferentes estudios y agrupó a los pacientes en cuatro
categorías o grados de acuerdo con la medición de la PIA
y las alteraciones fisiopatológicas más relevantes. Desde
esa época se han publicado en todo el mundo numerosos
trabajos que comprueban el espectro cada vez mayor de
las complicaciones causadas por el SCA.

El SCA se caracteriza por distensión abdominal
masiva, aumento de la presión intraabdominal y de la
presión venosa central, disminución del volumen urinario
y necesidad de mayores presiones aéreas en el paciente
ventilado1-3  Meldrum15 además del análisis clínico definió
el SCA utilizando variables hemodinámicas adicionales a
la PIA. Así estableció que el SCA se caracteríza por una
PIA > de 25 cmH

2
O complicada por uno de los siguientes

parámetros: presión pico de la vía aérea (PPVA) >40
cmH

2
O, índice de disponibilidad de oxígeno (lDO) <600

mL O2/min/m2, o una uresis <0.5 mL/kg/h.
Paradójicamente en nuestro país el concepto de SCA

aún sigue siendo rechazado por algunos cirujanos que
atribuyen las manifestaciones sistémicas de estos
pacientes a los estados de choque séptico y síndrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS). En el presente
trabajo demostramos de forma objetiva la presencia del
SCA en 10 pacientes, sometidos previamente a cirugía,
ocho de ellos con peritonitis generalizada.

En el SCA las disfunciones cardiorrespiratoria y renal
no responden al manejo con las medidas habituales sólo
la descompresión abdominal revierte los efectos adversos
del incremento de la PIA y hasta el momento es el único
tratamiento eficaz.1-3,6

El abdomen debe ser abierto en el quirófano o en la
cama misma del paciente en la unidad de cuidados
intensivos bajo monitoreo hemodinámico y con una vía
de acceso venoso garantizada.1,6 Se han desarrollado
varias técnicas para dejar el abdomen abierto con la

finalidad de evitar la evaporación excesiva de agua y la
contaminación de la cavidad, entre ellas la aplicación de
mallas absorbibles o no y dispositivos plásticos con o sin
cremallera.1,6,16,17 En nuestros pacientes se empleó la
sutura de una hoja plástica a la aponeurosis, procedimiento
conocido como “bolsa de Bogota”,11 en base a su sencillez,
utilidad y bajo costo.

Con el abdomen abierto la mayoría de los pacientes se
estabilizan, se reduce y normaliza la PIA,15,18 se logra una
buena perfusión esplácnica y el pH intramucoso también
se normaliza.2,5 Nosotros encontramos una reducción
inmediata y significativa de la presión intraabdominal, sin
embargo, las demás variables estudiadas se normalizaron
hasta las 48 horas del procedimiento.

Este fenómeno coincide con lo reportado por lvatury2

que mencionó que la hipertensión intraabdominal (PIA
>20 a 25 cmH

2
O) es un fenómeno más bien temprano,

que cuando no se corrige, culmina en las manifestaciones
completas del SCA. De igual forma, nuestros resultados
sugieren que la simple normalización de la PIA no mejora
de forma inmediata los demás parámetros, se requiere un
periodo de 48 horas para que esto suceda.

En algunos pacientes con SCA sometidos a
descompresión abdominal se ha reportado la muerte
súbita.6 Dicho fenómeno no se ha explicado con claridad,
se ha atribuido a la caída súbita de la tensión arterial o a
un síndrome de reperfusión. Para prevenirlo se
recomienda el uso de cristaloides, bicarbonato de sodio
y manitol antes de abrir la cavidad abdominal.6,18,19 En
nuestra serie se emplearon dichas medidas en todos lo
pacientes, no obstante ocurrió una defunción poco después
del procedimiento descompresivo.

Cabe mencionar que no localizamos otras series que
reporten el IVP en la monítorización de los pacientes con
SCA. Nosotros lo considerarnos ya que es un indicador
de la existencia de lesión pulmonar. El IVP mejoró de
forma paulatina en los pacientes supervivientes; por el
contrario, en las tres defunciones empeoró de forma
progresiva.

Aunque todos los pacientes presentaron compromiso
pulmonar, parece que hay cierto momento en el que se
establece una lesión pulmonar que no mejora con el
tratamiento descompresivo. Por lo tanto, creemos que el
IVP puede utilizarse como indicativo del pronóstico de
estos pacientes.

Otro dato relevante del estudio son las alteraciones
funcionales relacionadas con la PIA. Estas aparecen a
partir del grado II de Burch.1 También existió relación con
la mortalidad. En el grado IV esta fue del 100% a pesar
del manejo descompresivo. Esto ya se había reportado
con anterioridad.1,6,15

Concluiremos señalando la importancia de monitorizar
la PIA en los pacientes postoperados. En caso de
elevación de la misma, se deben incluir otros parámetros
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hemodinámicos como la uresis, el IDO, el IVP y la PPVA.
Cuando hay alteración de los mismos se debe proceder
de inmediato al manejo descompresivo. Los factores
relacionados directamente con la mortalidad fueron la
PIA grado IV y el IVP que no se corrige a las 48 h de la
descompresión.
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