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CASO CLÍNICO
Un paciente 26 años de edad, previamente en buena forma, fue un peatón implicado en un accidente de tráfico. Sus lesiones incluyen fracturas de costilla, el bazo roto y una fractura pélvica inestable. Ingresó a la unidad de cuidados intensivos después de la fijación externa de su pelvis, una laparotomía y esplenectomía. 
La pérdida de sangre estimada fue de más de 4 litros, que fue sustituida por una combinación de sangre, plasma fresco congelado y plaquetas. Al final del caso, el paciente tenía una acidosis metabólica, anemia leve, leve coagulopatía y estaba hipotérmico. 
En vista de estos resultados el paciente seguía siendo ventilado. Durante la noche la coagulopatía, la anemia y la hipotermia fueron corregidas. Sin embargo, aumentaron sus necesidades ventilatorias, con presión inspiratoria pico, pasando de 22 a 38 cmH20 con el fin de mantener los volúmenes tidal aceptables. Su abdomen pasó a ser tenso y con distensión. Además, su exceso de base seguía siendo superior a -8 y su salida de la orina seguía siendo menos de 0.5ml.kg.h, a pesar de la reanimación con líquidos. 
El síndrome compartimental abdominal fue confirmado por la medida de su presión intrabdominal. Esta se midió mediante un catéter intra-vesical (véase abajo), lo que proporciona una lectura de 28 cmH20. 
Tras la discusión con el equipo quirúrgico, fue trasladado para laparotomía descompresiva (laparostomía). Al abrir el abdomen, las presiones inspiratorias máximas cayeron inmediatamente. No se encontró sangrado activo, pero se identificaron grandes hematomas intrabdominales y retro-peritoneales. Fue evacuado el hematoma intrabdominal. El cierre abdominal primario no era posible. El cierre temporal se logró utilizando una parte de una bolsa estéril, cosida en el defecto de la pared abdominal. El paciente fue devuelto a la UCI, ventilado todavía, pero redujo considerablemente la asistencia respiratoria. 
El día 7 él experimentó el cierre de su herida abdominal. Dos días más tarde al paciente le realizaron la fijación interna de sus fracturas pélvicas y le dieron el alta dos semanas más tarde.

DEFINICIONES

Las posibles consecuencias adversas de la presión intrabdominal elevada (IAP), han sido reconocidas hace muchos años. Sin embargo, el término Síndrome Compartimental Abdominal (ACS) no fue acuñado hasta 1984, cuando Kron et al., publicaron una serie de pacientes postoperatorios en quienes midieron IAP. 
Recientemente se han estandarizado las definiciones de la hipertensión intrabdominal (IAH) y ACS.

La Hipertensión Intrabdominal (IAH) se define como una presión intrabdominal de 12mmHg o más.

El Síndrome Compartimental Abdominal (ACS) se define como una presión intrabdominal (IAP) por encima de 20 mmHg con evidencia de disfunción orgánica o fallo. El ACS se clasifica como primario, secundario o recurrente. 
· EL ACS Primario se asocia con las condiciones dentro de la región abdomino-pélvica. 

· EL ACS Secundario incluye condiciones que no se originan dentro del abdomen, como edema de sepsis y fuga capilar, quemaduras graves u otras condiciones que requieren reanimación masiva con líquidos. 
· EL ACS Recurrente es una condición en la que ACS se repite después del tratamiento del ACS primario o secundario.

[image: image1.emf]
FISIOPATOLOGÍA

La presión intrabdominal refleja la relación entre el volumen intrabdominal y la compliance abdominal y tiene una relación directa con la presión intratorácica. La relación entre la presión abdominal y el volumen es no lineal. La compliance abdominal es afectada por la velocidad de aumento del volumen abdominal, según lo evidenciado por los leves cambios en la IAP que ocurren durante el embarazo. La IAP normal se estima en alrededor de 6 mmHg. 
LA IAH crónica puede ocurrir en algunos pacientes obesos y en pacientes con un gran volumen de ascitis. Las causas de la IAP aguda a menudo son multifactoriales. 
Causas Comunes de Elevada IAP
· Trauma y hemorragia intra-abdominal o retroperitoneal 
· Cirugía abdominal (incluyendo la laparoscopía intra-operatoriamente) 
· Peritonitis 
· Reparación de hernia incisional grande 
· Reanimación con líquidos masiva (> 5 litros / 24 horas). 
Los pequeños cambios en la IAP son generalmente bien tolerados pero a medida que empeora la IAH, eventualmente puede afectar el flujo sanguíneo regional y deteriorar la perfusión de los tejidos. Esto se relaciona a menudo con la respuesta inflamatoria sistémica y el fallo multiorgánico y los sistemas implicados incluyen el renal, el cardiovascular, el respiratorio, los intestinos, el nervioso central y el sistema inmunológico. Estos serán discutidos oportunamente.

Efectos renales del ACS

Los perjuicios de la función renal en el ACS son causados por un aumento en la resistencia vascular renal, causada por la compresión de la vena renal. La reducción en el gasto cardíaco puede ser otro factor causal. Se desconoce la IAP exacta, necesaria para causar insuficiencia renal, pero algunos autores sugieren un nivel superior a 15 mmHg. 
Se ha observado diuresis deteriorada en el 65% de los pacientes con lesión aguda con una IAP sobre 25 mmHg y en 100% de las personas con un IAP sobre 35 mmHg. 
Las comorbilidades que afectan la función renal claramente pueden tener un efecto aditivo. Además de controlar la IAH, mantener las presiones de llenado cardiovasculares, es importante para limitar la disfunción renal.
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Efectos cardiovasculares de ACS

El aumento de la IAP reduce el gasto cardiaco, disminuyendo la precarga (compresión de la vena cava inferior y la vena hepática) y disminuyendo la compliance ventricular izquierda, secundariamente al aumento de las presiones intratorácicas. El aumento de la presión intratorácica da como resultado un aumento en la presión venosa central, en la aurícula derecha y en la presión de enclavamiento pulmonar, a pesar de la disminución del gasto cardiaco. Significativamente, el monitoreo de estas presiones podría dar la impresión de sobre-hidratación, cuando el paciente puede estar hipovolémico.

Efectos respiratorios del ACS 

Los efectos de la IAH sobre la respiración son en gran parte mecánicos. La elevación diafragmática y ferulización provoca una reducción en la ventilación por disminución del volumen torácico y disminución de la compliance pulmonar. La atelectasia compresiva eventualmente da lugar a hipoxia y al desajuste creciente ventilación-perfusión. Si el paciente está respirando espontáneamente, desarrolla una rápida respiración superficial. En el paciente ventilado se volverá difícil lograr una adecuada ventilación. Los pacientes suelen estar hipóxicos con un aumento del CO2.

Otros efectos del ACS

Otros efectos adversos potenciales de la IAH incluyen hipoperfusión visceral con translocación bacteriana secundaria, deterioro de herida abdominal, empeoramiento de la presión en pacientes traumatizados y posiblemente responde con un aumento de citoquinas.

Examen diagnóstico del ACS
La clínica sola es insensible para la detección de la IAH. La detección temprana requiere una medida proactiva de presión intraabdominal en pacientes con riesgo.
Indicaciones para considerar el monitoreo IAP 
• Cualquier paciente cuyo abdomen clínicamente parece estar dilatado y firme y que tiene una pobre diuresis, bajo BP y dificultad ventilatoria. 
• Pacientes con traumatismo abdominal abierto o cerrado.
• Los pacientes con quemaduras y reanimación con líquidos masiva.

MEDICIÓN de IAP

La técnica de medición estándar de la IAP es por el uso de un catéter de Foley vesical. 50 Ml de solución salina debe ser infundida en la vejiga. La presión intra-vesical puede estimarse, entonces, midiendo la altura vertical de la columna de líquido cuando el tubo del catéter se mantiene vertical y el paciente está supino. Alternativamente, el tubo de la colección del catéter se fija después de aplicar solución salina en la vejiga y luego la presión intra-vesical puede medirse mediante una aguja insertada asépticamente en el puerto de aspiración, proximal a la abrazadera, que luego se une a un manómetro de presión o el transductor. El nivel de la sínfisis púbica se toma como cero para ambas técnicas.
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MANEJO DEL ACS

 El tratamiento definitivo de ACS es lograr una reducción mantenida en la IAP. Un apoyo agresivo de cuidados intensivos no quirúrgicos es esencial para prevenir las complicaciones del ACS. Esto implica un manejo cuidadoso de la discapacidad cardiovascular y respiratoria, el mantenimiento del volumen intravascular, evitando al mismo tiempo, la sobre reanimación con líquidos y comenzando posiblemente con la terapia de trasplante renal, si se dispone de instalaciones. 
La Ventilación mecánica con sedación profunda y la relajación muscular son generalmente necesarias, salvo que se pueda llevar a cabo la descompresión abdominal. No deben olvidarse medidas simples para disminuir la IAP como la descompresión nasogástrica y evitar el estreñimiento. En algunas circunstancias, las colecciones abdominales pueden ser capaces de drenarse por vía percutánea.

Hay poco consenso sobre las indicaciones precisas sobre las indicaciones y el momento de la descompresión quirúrgica. Es más importante corregir las anormalidades fisiopatológicas que   lograr una IAP particular. 

En la actualidad no hay ninguna guía o directriz única y absoluta. Y todos los pacientes con aumento de la IAP y deterioro de la función orgánica, deben ser considerados para descompresión. Este punto es ilustrado en la historia del caso anterior, donde la descompresión quirúrgica abdominal fue realizada, debido al deterioro de la función renal y el compromiso de la ventilación. La pronta intervención es beneficiosa – la descompresión quirúrgica temprana puede estar asociada con la reversión del deterioro del órgano en el 80% de los pacientes, pero a pesar de ello la tasa de supervivencia media es de sólo 53%.
Al aumentar la conciencia de esta condición, la descompresión quirúrgica para el Síndrome Compartimental Abdominal se lleva a cabo cada vez más y parece tener un efecto beneficioso sobre la función orgánica. Sin embargo, no hay estudios randomizados que se hayan hecho para demostrar su efecto sobre la mortalidad de los pacientes. 
Como anestesiólogos, si el cirujano está luchando para lograr el cierre, y usted sospecha que la presión intraabdominal es alta, considere la medición de la IAP durante el cierre abdominal, o, al menos, antes de que el paciente sea retirado del quirófano. El anestesiólogo tiene un papel importante en la prevención de un cierre de abdomen bajo una presión excesiva. 
Anestesiar a un paciente para la descompresión abdominal puede ser peligroso. Puede ser difícil lograr una ventilación adecuada cuando se lo lleva al quirófano. Cuando se descomprime el abdomen puede haber una caída repentina en la presión arterial (a pesar de un aumento del gasto cardíaco) y probablemente sea necesaria la reanimación intravenosa con líquidos. El aumento inmediato en la compliance del pulmón puede conducir a la hiperventilación, por lo que idealmente debería controlarse la end tidal CO2 o la gasometría arterial.
CONCLUSIÓN

EL ACS es un síndrome asociado con alta morbilidad y mortalidad. El monitoreo de la IAP debería usarse en pacientes de riesgo. Esto se puede estimar simple y confiablemente a través del uso de solución salina infundida en un catéter en la vejiga. 
Como no hay directrices actuales sobre el papel y el momento de la laparotomía descompresiva, cada caso requerirá evaluación individual y de la discusión entre la unidad de cuidados intensivos y los equipos quirúrgicos.
Artículo completo en: http://update.anaesthesiologists.org/wp-content/uploads/2012/11/Update-28-2012-Intensive-Care-Medicine.pdf pág. 156
