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Resumen La Hipertension Intraabdominal (HIA) y el Sindrome Compartimental Abdominal
(SCA) son entidades frecuentes en los pacientes graves y cursan con una alta mortalidad. En
esta revision se actualizan los aspectos mas debatidos sobre la HIA y el SCA: factores desen-
cadenantes, epidemiologia, prondstico, métodos de medicion de la presion intraabdominal
(PIA), consecuencias fisiopatoldgicas y medidas terapéuticas, tanto médicas como quir(rgi-
cas. Se plantea que, simultaneamente a los mecanismos de lesion estrictamente fisicos, como
la compresion directa de vasos y organos intraabdominales, la transmision de la PIA a otros
compartimentos y el descenso del gasto cardiaco, pueden intervenir también una serie de
mediadores inmunoinflamatorios generados en el propio intestino. La hipoperfusion, la isque-
mia mantenida y el fenémeno isquemia-reperfusion actuarian sobre la microbiota, el epitelio
y sistema inmune intestinal desencadenando el Sindrome de Distrés Intestinal Agudo, una res-
puesta inflamatoria sistémica y una eventual disfuncion multiorganica que pueden aparecer en
fases tardias del SCA.

© 2011 Elsevier Espana, S.L. y SEMICYUC. Todos los derechos reservados.

Abdominal compartment syndrome and acute intestinal distress syndrome

Summary Seriously ill patients frequently present intra-abdominal hypertension (IAH) and
abdominal compartment syndrome (ACS) as complications, and the associated mortality is very
high. This review offers an update on the most controversial aspects of these entities: factors
favoring their appearance, the most common causes, prognosis, and methods of measuring
intra-abdominal pressure (IAP), physiopathological consequences in relation to the different
organs and systems, and the currently accepted treatment measures (medical and/or surgical).
Simultaneously to the strictly physical mechanisms of injury, such as direct compression of intra-
abdominal organs and vessels, the transmission of IAP to other compartments, and the drop in
cardiac output, a series of immune-inflammatory mediators generated in the intestine itself may
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also intervene. Hypoperfusion, sustained ischemia and the ischemia-reperfusion phenomenon,
would act upon the microbiota, intestinal epithelium and intestinal immune system, triggering
a systemic inflammatory response and multiorgan dysfunction that appears in the final stages

of ACS.

© 2011 Elsevier Espana, S.L. and SEMICYUC. All rights reserved.

Introduccion

La hipertension intraabdominal (HIA), con su eventual pro-
gresion al Sindrome Compartimental Abdominal (SCA), es
una complicacion frecuente que aparece en pacientes gra-
ves ingresados en los servicios de cirugia, reanimacion
posquirlrgica y en unidades de cuidados intensivos (UCI).
Ambas entidades son facilmente identificables, prevenibles,
potencialmente tratables y, en ocasiones, infradiagnostica-
das, al confundirse con otros procesos patoldgicos con los
que comparten manifestaciones clinicas similares.

Aunque conocidas desde hace mas de siglo y medio, no
ha sido hasta hace poco mas de dos décadas que se ha
producido una verdadera explosion de publicaciones e inves-
tigacion sobre las consecuencias clinicas del aumento de la
presion intraabdominal (PIA) y el papel del SCA en el desarro-
llo del Sindrome de Disfuncion Multiorganica (SDMO). Desde
aquella observacion inicial, hace mas de 150 afos, que rela-
cionaba el aumento de la PIA con la elevacion de la presion
intratoracica', y la posterior demostracion de los efectos
deletéreos de la HIA sobre la funcion renal, pulmonar y el
estado hemodinamico, el interés por esta entidad ha ido en
aumento?3.

Las Conferencias de Consenso promovidas por la World
Society for Abdominal Compartment Syndrome (WSACS) han
estandarizado el método de medicion de la PIA y han
establecido definiciones y recomendaciones basadas en la
evidencia cientifica que ha permitido emplear un lenguaje
comun asi como elaborar protocolos diagnodsticos y terapéu-
ticos que han mejorado la evolucion de estos pacientes*>.
Ademas, la presencia de HIA o SCA combinado con el grado
de tolerancia a la nutricion enteral proporciona un score
que permite evaluar la funcién gastrointestinal en pacien-
tes criticos®. Recientemente varios autores han sugerido la
necesidad de modificar o al menos reevaluar algunas de las
definiciones y recomendaciones referidas’:8.

Esta puesta al dia pretende revisar criticamente los
aspectos mas debatidos de la HIA/SCA, como factores de
riesgo y patologias asociadas, fisiopatologia, métodos diag-
nosticos y avances terapéuticos, asi como la relacion entre
HIA/SCA y el Sindrome de Distrés Intestinal Agudo.

Definiciones

El valor normal de la PIA en pacientes criticos adultos es
aproximadamente 5-7mmHg, siendo mayor en pacientes
obesos y en embarazadas (9-14 mmHg) y menor en la pobla-
cion pediatrica. La presion de perfusion abdominal (PPA),
diferencia entre presion arterial media (PAM) y PIA, refleja
de forma mas fiable el flujo sanguineo eficaz y, por tanto, la

perfusion esplacnica, siendo mejor predictor del fracaso de
drganos y mortalidad que la PIA o la PAM de forma aislada®.

Por consenso, la HIA se define como el aumento pato-
légico, persistente o repetido, de la PIA > 12 mmHg*. Sin
embargo, se desconoce el nivel de PIA que puede gene-
rar efectos negativos sobre la microcirculacion intestinal,
la perfusion renal o el compartimento toracico. Reciente-
mente, algunos autores consideran que el umbral critico de
HIA deberia ser una PIA > 20 mmHg de forma mantenida’.

El SCA se define como la presencia de una PIA>20 mmHg,
con o sin PPA<60 mmHg, asociada a una nueva disfuncion
o fracaso de drganos*. Se clasifica en primario, secunda-
rio y recurrente, aunque a veces existe una combinacion
o solapamiento entre un SCA primario y secundario, lo que
aumenta las dificultades diagnosticas y terapéuticas (p.ej.
pacientes con traumatismo abdominal junto con una resu-
citacion masiva con fluidos o un proceso séptico). El SCA
recurrente puede aparecer tras un cierre definitivo de la
pared abdominal o en un abdomen abierto.

Las definiciones de consenso de la WSACS en relacion a
la HIA y el SCA* se describen en la tabla 1.

Epidemiologia y pronéstico

Las tasas de incidencia publicadas de HIA y SCA en pacien-
tes criticos son muy variables, dependiendo de los criterios
diagnésticos utilizados'®. Estudios mas recientes, aplicando
las definiciones de consenso, muestran una alta prevalencia
en pacientes médico-quirtrgicos ingresados en UCI (entre
37-64% de HIA y 4-12% de SCA)'"'2, Ademas, la presencia
de HIA, especialmente si se asocia una PPA disminuida o
existe un SCA, se relaciona con un peor pronostico, con
mayor riesgo de SDMO y mortalidad'"'2.

Etiologia y factores de riesgo

La HIA y el SCA aparecen en situaciones clinicas que redu-
cen la distensibilidad (compliance) de la pared abdominal,
aumentan el volumen intraabdominal o una combinacion de
ambos. Los factores de riesgo para el desarrollo de HIA y
SCA*> se muestran en la tabla 2.

Aunque tradicionalmente se ha considerado que los gru-
pos de pacientes con mayor riesgo eran los posquirirgicos,
politraumatizados y grandes quemados, en los Ultimos afios
también se ha descrito en otras patologias:

1. Sepsis grave y shock séptico: en estudios recientes se ha
publicado una alta incidencia de HIA en estos pacien-
tes, oscilando entre un 40-50% o incluso tasas superiores
(82% de HIA; 38% de SCA)'3. La relacion entre sepsis grave
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Tabla 1 Definiciones de consenso en relacion a la HIA y el Tabla 2 Factores de riesgo para el desarrollo de la HIA y
SCA el SCA
Definicion 1: La PIA es la presion estable que existe 1. Disminucion de la compliance de la pared abdominal:
dentro de la cavidad abdominal - Insuficiencia respiratoria aguda, especialmente con presion
Definicion 2: PPA = PAM-PIA intratoracica elevada (ventilacion mecanica, uso de PEEP,
Definicion 3: GF =PFG-PTP =PAM-(2 x PIA) presencia de auto-PEEP, etc)
Definicion 4: La PIA debe expresarse en mmHg, medirse - Cirugia abdominal con cierre primario o a tension
al final de la espiracion, en posicion supina - Hematoma en la pared abdominal o en vaina de los rectos
completa, sin contracciones musculares - Traumatismo abdominal grave
abdominales y calibrar el «cero» a nivel - Quemaduras graves, con escara abdominales
de la linea axilar media en la cresta iliaca - Obesidad (indice de masa corporal > 30)
Definicion 5: El método de referencia estandar para la - Posicion en prono y posicion semi-incorporada (cabecera
medicion intermitente de la PIA es elevada > 30°)
intravesical, con un volumen maximo 2. Aumento del volumen intra-abdominal:
instilado de 25 mL de suero salino estéril - Dilatacion del tracto gastrointestinal: gastroparesia,
Definicion 6: La PIA normal en pacientes criticos distension gastrica, ileo, volvulo, pseudo-obstruccion
adultos es aproximadamente 5-7 mmHg colonica, etc
Definicion 7: La HIA se define como el aumento - Masa intraabdominal o retroperitoneal (como abscesos o
patoldgico mantenido o repetido de la tumores)
PIA> 12 mmHg - Hemoperitoneo o hematoma retroperitoneal
Definicion 8: La HIA se clasifica en: - Neumoperitoneo (incluyendo laparoscopia con elevada
- Grado | (PIA 12-15 mmHg) presion de insuflacion)
- Grado Il (PIA 16-20 mmHg) - Ascitis (disfuncion hepatica)
- Grado Il (PIA 21-25 mmHg) 3. Combinacién de ambos factores (fuga
- Grado IV (PIA>25mmHg) capilar/resucitacién con fluidos):
Definicion 9: El SCA se define como el aumento - Sepsis grave y shock séptico
mantenido de la PIA>20 mmHg (con o sin - Pancreatitis aguda grave
PPA < 60 mmHg) asociado con nuevo - Infeccion intraabdominal complicada
fracaso/disfuncion de organo - Resucitacion masiva con fluidos (> 5 litros/24 horas)
Definicion 10:  EL SCA primario es una situacion asociada - Politransfusion (> 10 unidades de concentrados de
con lesion o enfermedad en la region hematies/24 horas)
abdominopélvica, que frecuentemente - Quemaduras extensas
requiere intervencion quirdrgica o - Politraumatismo grave
radioldgica intervencionista precoz - Cirugia de control de dafios
Definicion 11:  El SCA secundario hace referencia a - Acidosis (pH<7,2)
causas no originadas en la region - Hipotermia (temperatura corporal <33 °C)
abdominopélvica - Coagulopatia (recuento plaquetario <55.000/mm3, TP >15
Definicion 12:  El SCA recurrente es una situacion en la segundos 0 < 50%, APTT > 2 veces por encima de valores

que el SCA reaparece tras un tratamiento
meédico o quirurgico previo de un SCA
primario o secundario

HIA: hipertension intra-abdominal; GF: gradiente de filtracion;
PAM: presion arterial media; PFG: presion de filtracion glome-
rular; PIA: presion intra-abdominal; PPA: presion de perfusion
abdominal; PTP: presion tubular proximal; SCA: sindrome com-
partimental abdominal Adaptado de Malbrain et al®.

y HIA/SCA se circunscribe a varios aspectos: a) la HIA
aparece frecuentemente en pacientes que reciben una
resucitacion masiva con fluidos y presentan un aumento
de la permeabilidad capilar, factores ambos presentes
en la sepsis; b) la HIA/SCA comparte con la sepsis grave
varios mecanismos fisiopatologicos y ambos pueden evo-
lucionar a un SDMO™, y ¢) la HIA tiene un impacto directo
sobre los valores de presion venosa central (PVC) y pre-
sion capilar pulmonar (PCP), lo que obliga a una estrecha
monitorizacion de la PIA durante la resucitacion, espe-
cialmente cuando se requiere un aporte alto de fluidos.
Existen estudios en pacientes politraumatizados, posqui-
rurgicos, sépticos y quemados graves que relacionan la

normales 0 INR> 1.5)

APTT: tiempo parcial de tromboplastina activada; INR: Interna-
tional Normalized Ratio; PEEP: presion positiva al final de la
espiracion; TP: tiempo de protrombina.

Adaptado de Malbrain et al* y Cheatham et al®.

administracion masiva de fluidos con una mayor inciden-
cia de HIA/SCA y un aumento de mortalidad™.

. Pancreatitis aguda grave (PAG): la incidencia de HIA y

SCA en estos pacientes es muy alta (60-80% y 25-56%,
respectivamente) y su presencia se asocia con una mayor
morbimortalidad'®. Por ello, seria recomendable la moni-
torizacion sistematica de la PIA en todos los pacientes
con PAG para poder identificar y tratar precozmente la
HIA.

. Sindrome Cardiorrenal: la elevacion de la PIA es un factor

que se ha implicado en el desarrollo de este sindrome'’.
En pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada
aguda, aumentos leves de la PIA producen deterioro de
la funcién renal, que se corrige con el control de la HIA'™®.
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Fisiopatologia

La cavidad abdominal y el retroperitoneo se comportan
como compartimentos estancos y cualquier cambio en el
volumen de su contenido puede modificar la PIA. La pared
abdominal tiene una compliance limitada y la relacion
presion-volumen abdominal es curvilinea, de forma que a
niveles bajos de volumen la relacion es lineal, pero cuando
se alcanza un volumen critico existe un incremento expo-
nencial de la presion®'?.

En la cavidad abdominal existen estructuras anatéomicas
sujetas a cambios de volumen y de forma. Asi, en algunos
organos solidos (higado o bazo) las modificaciones suelen
ser lentas, mientras que las visceras huecas (tracto gastro-
intestinal) pueden aumentar significativamente su tamano
de forma aguda (por traumatismo, inflamacion o infec-
cion). Los vasos sanguineos y linfaticos pueden también
influir, especialmente si existe aumento de la permeabili-
dad capilar (fuga capilar) o ante administracion masiva de
fluidos.

La pared abdominal, con su amplia area peritoneal,
puede absorber grandes cantidades de liquido, pero si existe
inflamacion o un exceso de aporte va a responder generando
un exudado o trasudado, con aumento del volumen y la PIA.
El edema de la pared abdominal puede contribuir también
a disminuir su compliance®®.

Los mecanismos fisiopatoldgicos implicados en la afecta-
cion de diversos organos y sistemas por la HIA son: a) un
efecto mecanico directo sobre el retorno venoso de drganos
intraabdominales; la alteracién inicial se produce a nivel
capilar, seguido del aumento de las resistencias venosas y
congestion venosa, dando lugar al aumento de la permea-
bilidad capilar, con fuga capilar y, por tanto, generando
un circulo vicioso con incremento progresivo de la PIA; b)
una reduccion del flujo sanguineo arterial y de la perfusion
de los drganos intraabdominales; c) una dificultad al dre-
naje linfatico abdominal, y d) por Ultimo, una compresion
directa de d6rganos tanto por la HIA como por el aumento del
edema’.

Recientemente, se ha sugerido que, ademas de estos
mecanismos fisicos, la isquemia intestinal secundaria a
la HIA y el aumento de la permeabilidad de la barrera
intestinal, favorecerian la translocacion bacteriana y la
liberacion de mediadores inmunoinflamatorios a partir del
tracto gastrointestinal (TGIl) contribuyendo al desarrollo de
un SDMQ™420-23,

Las consecuencias fisiopatologicas descritas por el
aumento de la PIA son:

a) A nivel cardiovascular: la HIA produce un aumento
de la PVC y la PCP, disminucion del retorno venoso,
aumento de resistencias vasculares y reduccion del gasto
cardiaco. Ello se debe a la compresion vascular intraab-
dominal con descenso del flujo en vena cava inferior y
activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA), el desplazamiento caudocefalico del diafragma
y la transmision abdomino-toracica de la PIA, con un
aumento de las presiones intratoracicas y compresion
cardiaca’.

En pacientes con HIA, el aumento de la PVC y la PCP
puede no reflejar el estado de la volemia, por lo que se
recomienda su correccién con el valor de PIA existente’:

PVC corregida = PVC medida — (PIA/2)
PCP corregida = PCP medida — (PIA/2)

La monitorizacion hemodinamica con parametros volu-
métricos, como el volumen telediastolico global (GEDV)
o el volumen sanguineo intratoracico (ITBV), permite
estimar la precarga con mayor fiabilidad, ya que prac-
ticamente no se afectan por el nivel de HIA*,

b) A nivel respiratorio: el incremento de la PIA provoca un
aumento de las presiones de la via aérea y la presion
pleural, junto con disminucion de la capacidad residual
funcional, reduccién de la compliance total del sistema
respiratorio (sobre todo, de la compliance de la pared
toracica), aumento del espacio muerto y del shunt intra-
pulmonar y desarrollo de atelectasias, hipercapnia e
hipoxemia®’.

En pacientes en ventilacion mecanica con HIA se
recomienda corregir la presion meseta o plateau
(Pplat) segun la PIA existente [Pplat corregida=Pplat
medida-(PIA/2)]. Ademas, la presion positiva al final de
la espiracion (PEEP) se deberia ajustar para contrarres-
tar la PIA, por lo que se ha sugerido que la PEEP 6ptima
seria igual al valor de PIA3. Sin embargo, la transmi-
sion de presiones a través del diafragma es muy variable
y bidireccional, de forma que un aumento significativo
del nivel de PEEP podria elevar la PIA, especialmente
en pacientes con HIA previa. Varios estudios han inten-
tado evaluar la relacion existente entre PEEP y PIA, con
resultados contradictorios®23.

c) A nivel renal: el rindn es uno de los drganos mas vul-
nerables a la HIA y la oliguria, uno de los signos mas
precoces'’»2¢, Los mecanismos implicados en la disfun-
cion renal incluyen: disminucion del filtrado glomerular,
congestion venosa renal, reduccion del flujo arterial por
descenso del gasto cardiaco, compresion directa de la
corteza renal, activacion del SRAAy liberacion de media-
dores proinflamatorios®17:26,

d) Anivel del sistema nervioso central (SNC): el aumento de
la PIA puede provocar un incremento de la presion intra-
craneal (PIC), con reduccion de la presion de perfusion
cerebral (PPC). El aumento de la presién intratoracica
produce un descenso del retorno venoso intracerebral,
con congestion venosa y edema. Sin embargo, recien-
temente se ha descrito una posible relacion entre los
cambios en la PIC y la PPC asociados a la HIA y la pre-
sencia de isquemia del SNC mediada por citoquinas, con
aumento de niveles de interleuquina-6 (IL-6) y factor de
necrosis tisular-a (TNF-a)?”. Se ha observado que el tra-
tamiento y control de la HIA puede ser eficaz para reducir
una hipertension intracraneal refractaria?®.

e) A nivel hepatico y gastrointestinal: la HIA reduce el
flujo portal y de arteria hepatica, tronco celiaco y arte-
ria mesentérica superior, altera la funcién mitocondrial
y reduce el aclaramiento de lactato a nivel hepatico.
La alteracion de la compliance de la pared abdomi-
nal, junto con la hipoperfusién de musculos y tejidos
blandos, aumentan el riesgo de infeccion de la herida
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Tabla 3  Gastrointestinal Failure (GIF) score
Puntuacion Sintomatologia clinica

0 Funcion gastrointestinal normal

1 NE < 50% de las necesidades calculadas o

ausencia de NE tres dias después de una
cirugia abdominal

2 Intolerancia a NE (alto volumen de residuo
gastrico, vomitos, distension abdominal o
diarreas severas) o HIA

3 Intolerancia a NE mas HIA

4 Sindrome compartimental abdominal

HIA: hipertension intraabdominal; NE: nutricion enteral
Adaptado de Reintam et al®

quirargica, favoreciendo las dehiscencias y eviscera-
ciones. El principal efecto negativo de la HIA es, sin
embargo, la reduccion del flujo sanguineo en la mucosa
intestinal, con isquemia y descenso del pH intramucoso
gastrico (pHi)>?"?2, Recientemente, la HIA se ha relacio-
nado con el grado de tolerancia a la nutricion enteral
para establecer un score de fracaso gastrointestinal®
(tabla 3).

Métodos de medicién de la PIA

Para establecer el diagndstico de HIA y SCA es fundamental
realizar una medicion fiable de la PIA. La exploracion fisica,
al igual que los estudios radioldgicos y ecograficos, tiene
una baja sensibilidad para detectar HIA. La medicion del
perimetro abdominal o la palpacion abdominal no reflejan
de un modo preciso el nivel de PIA?:3°,

En los compartimentos que contienen predominante-
mente fluidos, como la cavidad abdominal, la presion
aplicada a la superficie de un fluido no compresible se trans-
mite con el mismo valor en cada una de las partes. Por
ello, la PIA medida en un punto de la cavidad abdominal
puede asumirse que representa la PIA existente en el inte-
rior de todo el abdomen. Las técnicas de medicion de la
PIA son variadas, con métodos directos e indirectos y, a su
vez, intermitentes o continuos. Entre ellos estan: medicion
intraperitoneal directa o de la presion en vena cava inferior,
medicion de la presion a nivel intragastrico, rectal, uterino
o la presién intravesical®.

En el momento actual, se acepta que el método mas sen-
cillo y fiable para medir la PIA es la medicion de la presion
intravesical®®. Es una técnica sencilla, reproducible, poco
invasiva y barata, existiendo dispositivos que permiten la
medicién intermitente o continua. Para que la medicion sea
precisa y adecuada debe ser obtenida al final de la espira-
cion, con el paciente en decubito supino, calibrado el «cero»
a nivel de la linea axilar media en la cresta iliaca, en ausen-
cia de contracciones musculares abdominales voluntarias y,
si es necesario, instilando suero salino (25mL) y medir tras
30-60 segundos.

Recientemente se han propuesto nuevas técnicas para
valorar la presencia de HIA o SCA, como la Eco-Doppler renal
con medicion del indice de resistencia de la arteria renal,
que se correlaciona con el grado de HIA3'.

Medidas terapéuticas en la HIA/SCA

Las recomendaciones de consenso de la WSACS en relacion
a la HIA y el SCA’ se muestran en la tabla 4.

1. Medidas no quirdrgicas en la HIA/SCA. La descompre-
sion quirdrgica se consideraba hasta hace poco la Unica
opcion terapéutica en pacientes que desarrollaban una
HIA 0 SCA. Sin embargo, existen actualmente una serie de
medidas no quirdrgicas para la prevencion y tratamiento
de estas entidades. Unicamente aquellos pacientes que
no respondan a estas medidas tienen indicacion de una
descompresién quirirgica urgente?,

Las medidas terapéuticas no quirdrgicas se aplican a
cinco niveles332;

1.1. Disminuir el contenido intraluminal: el ileo para-
litico es muy frecuente en pacientes sometidos a
cirugia abdominal, traumatismos abdominales gra-
ves, peritonitis, resucitacion masiva con fluidos,
alteraciones electroliticas o administracion exce-
siva de opiaceos o sedantes. Todos ellos son factores
de riesgo para el desarrollo de HIA y SCA*3.

El aumento del contenido gastrointestinal intra-
luminal (liquido o gaseoso) puede producir una
elevacion de la PIA. En estos casos diversas medi-
das terapéuticas pueden reducir la PIA: a) corregir
las alteraciones electroliticas que favorecen el ileo
paralitico (hipopotasemia, hipomagnesemia o hipo-
fosfatemia); b) colocacion de sondas nasogastricas
o rectales; ¢) administracion de enemas; d) uso
de farmacos gastroprocinéticos o coloprocinéticos
(eritromicina, metoclopramida o neostigmina); e)
reduccion del aporte o suspension de la nutricion
enteral, y f) si estas medidas no son efectivas, se
debe considerar la colonoscopia descompresiva.

1.2. Evacuar lesiones ocupantes de espacio intraabdo-
minales: como hemoperitoneo, hematoma retro-
peritoneal, ascitis, abscesos o, incluso, aire libre.
Inicialmente se debe intentar el drenaje con téc-
nicas percutaneas, como paracentesis evacuadora,
aspiracion por puncion o colocacion de drena-
jes guiado por ecografia-TAC. La extraccion de
pequenas cantidades de liquido intraabdominal
puede reducir de forma significativa la PIA en
pacientes con HIA y baja compliance de la pared
abdominal. El uso de estas técnicas percutaneas
ha reducido de forma significativa la necesidad
de descompresion quirdrgica y con ello la morbi-
mortalidad asociada®.

1.3. Mejorar la compliance de la pared abdominal: a)
mantener una adecuada sedoanalgesia, ya que el
dolor y la agitacion aumentan el tono muscular de
la pared abdominal y elevan la PIA. Se recomienda
ajustar bien la dosis de los farmacos sedantes y
opiaceos, y la sedacion inhalatoria en pacientes
criticos puede considerarse una alternativa®; b)
retirar vendajes compresivos y escaras abdomina-
les; c) la posicion corporal puede modificar la PIA
y se recomienda el decubito supino con la cabe-
cera a menos de 20°, evitando el decubito prono.
La posicion en Trendelemburg invertido puede ser



104

A. Sanchez-Miralles et al

Tabla 4 Recomendaciones de consenso en relacion a la HIA y SCA

Factores de riesgo:

Indicacién monitorizacion:

Medicién de PIA:

Epidemiologia:
Epidemiologia:

Tratamiento:

Tratamiento médico:

Cierre abdominal temporal:

Al ingreso en UCl y ante la presencia de un fracaso de 6rgano nuevo o progresivo se
debe revisar la presencia de factores de riesgo para HIA/SCA (GRADO 1B)

Si existen dos o mas factores de riesgo para HIA/SCA se debe medir una PIA basal
(GRADO 1B) y si existe una HIA debe medirse de forma seriada la PIA durante todo el
proceso del paciente critico (GRADO 1 C)

Los estudios deberian adoptar el método de medicion estandarizado de la PIA
recomendado por las definiciones de consenso o proporcionar suficientes detalles de la
técnica utilizada que permita una interpretacion fiable de los datos de PIA presentados
(GRADO 2C)

La incidencia y prevalencia estimadas de HIA/SCA deberian basarse en las definiciones
de consenso (GRADO 1 C)

La media, mediana y valor maximo de la PIA deberian proporcionarse tanto al ingreso
como durante el periodo de estudio (GRADO 2 C)

El tratamiento adecuado y manejo de la HIA y/o SCA se basa en cuatro principios
generales:

- Monitorizacion seriada de la PIA

- Optimizacion de la perfusion sistémica y de la funcion de 6rganos en pacientes con PIA
elevada

- Instaurar procedimientos médicos especificos para reducir la PIA y las consecuencias
sobre los 6rganos de la HIA/SCA

- Descompresion quirdrgica rapida en la HIA refractaria

a) Ante los beneficios significativos y los riesgos limitados, se recomienda que la PPA
debe mantenerse por encima de 50-60 mmHg en pacientes con HIA/SCA (GRADO 1 C)
b) No se pueden realizar actualmente recomendaciones en relacion a la sedacion y
analgesia en la HIA/SCA ya que no existen estudios prospectivos que hayan evaluado sus
riesgos y beneficios

c) Una prueba corta con relajantes musculares puede considerarse en pacientes
seleccionados con HIA moderada a severa, mientras actlian otras intervenciones para
reducir la PIA (GRADO 2 C)

d) La contribucion potencial de la posicion corporal en el aumento de la PIA debe
tenerse en cuenta en pacientes con HIA moderada a severa o SCA (GRADO 2C)

e) No se pueden realizar recomendaciones en relacion a la descompresion
nasogastrica/colonica y agentes procinéticos, ya que hasta el momento no existen
estudios prospectivos

f) EL volumen de resucitacion debe ser estrechamente monitorizado para evitar la
sobre-resucitacion en pacientes en riesgo de HIA/SCA (GRADO 1B) y deberia
considerarse la resucitacion con coloides o salino hipertonico en pacientes con HIA para
reducir la progresion a SCA secundario (GRADO 1 C)

g) No se pueden realizar recomendaciones sobre el uso de diuréticos y la
hemofiltracion/ultrafiltracion venovenosa continua ya que no existen estudios clinicos
en pacientes con HIA/SCA

h) La descompresion percutanea con catéter debe considerarse en pacientes con liquido
intraperitoneal, absceso o sangre que presentan HIA sintomatica o SCA (GRADO 2 C)

1. La descompresion quirtrgica deberia realizarse en pacientes con SCA que son
refractarios a otras opciones terapéuticas (GRADO 1B) y una posible descompresion
deberia considerarse en el momento de la laparotomia en pacientes que muestran
multiples factores de riesgo para HIA/SCA (GRADO 1 C)

2. No se pueden realizar recomendaciones sobre el cierre abdominal definitivo en este
momento

HIA: hipertension intra-abdominal; PIA: presion intra-abdominal; PPA: presion de perfusion abdominal; SCA: sindrome compartimental
abdominal; UCI: Unidad de Cuidados Intensivos.

Adaptado de Cheatham et al®.

Gtil en pacientes con HIA, ya que mantiene la cabe- de riesgo que se asocia a su aparicion y empeora-
cera elevada y evita la compresion abdominal, y d) miento. El tratamiento debe dirigirse a: a) evitar
administracién de relajantes musculares®. una resucitacion excesiva con fluidos; b) intentar
1.4. Optimizar la administracion de fluidos: es un punto un balance hidrico negativo o equilibrado al tercer

clave en el manejo de la HIA y uno de los factores dia de evolucioén; c) considerar la administracion de
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coloides o sueros salinos hipertonicos, para reducir
el volumen total administrado®, y d) si el paciente
esta hemodinamicamente estable, valorar el uso de
diuréticos y las terapias de reemplazo renal inter-
mitentes o continuas®'8.

1.5. Optimizar la perfusion tisular regional y sistémica:
a) la resucitacion con fluidos debe estar dirigida
por objetivos; b) mantener una PPA > 60 mmHg; c)
empleo de una monitorizacion hemodinamica como
guia de la resucitacion, y d) ante la imposibilidad
de mantener la PPA > 60 mmHg con las anteriores
medidas, administrar farmacos vasoactivos (como
noradrenalina).

Las medidas terapéuticas no quirdrgicas descritas
deben aplicarse de un modo escalonado (tabla 5). La
respuesta positiva se refleja al conseguir mantener una
PIA<15mmHg, con una PPA > 60 mmHg. El fracaso de
estas medidas, con una PIA>25mmHg persistente (con
o sin PPA <50 mmHg) y una nueva disfuncion/fracaso de
organos, obliga a considerar la descompresion quirlrgica
abdominal inmediata.

2. Tratamiento quirGrgico en la HIA/SCA. La prevenciony la
identificacion precoz es la mejor forma de actuar ante un
SCA™, Si el SCA esta establecido, la descompresion qui-
rirgica conservadora es el tratamiento aceptado, bien
con abordaje anterior para resolver la patologia intraab-
dominal primariay proceder al cierre primario sin tension
o descompresion dejando un abdomen abierto (AA), o
bien mediante acceso retroperitoneal translumbar para
drenaje y descompresion de la celda pancreatica ante
una PAG que condiciona HIAY .

Segun el estado de la cavidad abdominal, el AA se clasifica
en diversos grados®: a) grado 1-A: AA limpio sin adherencias
y/o fijacion; b) grado 1-B: AA contaminado sin adheren-
cias y/o fijacion; c) grado 2-A: AA limpio con adherencias
y/o fijacion; d) grado 2-B: AA contaminado con adheren-
cias y/o fijacion; e) grado 3: AA complicado con fistula, y f)
grado 4: AA bloqueado, con adherencias-fijacion intestinal,
imposible de cerrar, con o sin fistula.

El manejo del abdomen abierto contenido (AAC) incluye,
por un lado, la descompresion y/o drenaje y, por otro, el
manejo de la pared abdominal, evitando la tension, retrac-
cion y dano de la piel, mlsculo y aponeurosis, protegiendo
la piel, impidiendo o tratando la infeccion y el edema,
preservando una buena vascularizacion y estimulando la gra-
nulacion. Para alcanzar este objetivo, se debe seleccionar
un apésito temporal que permita la contencién de las visce-
ras intraabdominales que no forme adherencias, no reactivo,
que evite la contaminacion de la cavidad peritoneal e impida
la evisceracion y ello sin causar una tension excesiva en la
pared abdominal que aumente la PIA.

Entre los métodos de contencion temporal para el
manejo del AAC estan, entre otros: a) cierre exclusivo
de la piel: método rapido para pacientes inestables que
precisan re-exploraciones en las siguientes 24 horas; b)
cobertura plastica tipo bolsa de Bogota: util como tra-
tamiento inicial temporal hasta la aplicacion de otras
opciones de contencién®; c) cierre abdominal temporal tipo
Wittmann patch®'®; d) cierre dinamico tipo Abra®*; e) téc-
nica «en sandwich»*'; f) cierre con materiales protésicos o

Medidas terapéuticas no quirdrgicas en HIA y SCA

Tabla 5

Optimizar perfusion tisular

Optimizar el uso de fluidos

Mejorar compliance de
la pared abdominal

Evacuar LOEs

Reducir el contenido

intestinal

intra-abdominal

1. Resucitacion con fluidos

dirigida por objetivos

1. Ecografia abdominal para

detectar LOEs

1. Evitar exceso de fluidoterapia

1. Sedoanalgesia

adecuada

1. SNG y/o rectal

2. Farmacos
procinéticos

Paso 1

2. Intentar un BH negativo o neutro el dia

3

g

2. Mantener PPA > 60 mmH

2. Retirar elementos

compresivos

1. Monitorizacion

1. Uso de suero salino hiperténico o

coloides

1. Evitar declbito prono

y cabecera >20°
2. Posicion en

1. TAC abdominal para
detectar LOEs

1. Reducir NE

Paso 2

hemodinamica para guiar la

resucitacion

2. Administrar
enemas

2. Uso juicioso de diuréticos, una vez

estable

2. Drenaje con catéter

percutaneo

Trendelemburg invertido
1. Considerar uso

1. Farmacos vasoactivos
para mantener PPA
> 60 mmH

1. Considerar uso de hemodialisis o

ultrafiltracion

1. Considerar la evacuacion

Qx de LOEs

1. Suspender NE
2. Descompresion

colonoscopica
Paso 4 Si PIA>25mmHg (y/o PPA <50 mmHg) junto con nuevo fracaso/disfuncion de organo, la HIA/SCA es refractaria al tratamiento médico: considerar la

Paso 3

relajantes musculares

g

descompresion Qx abdominal

HIA: hipertension intraabdominal; LOEs: lesiones ocupantes de espacio; NE: nutricion enteral; PIA: presion intraabdominal; PPA: presion de perfusion abdominal; Qx: quirtrgica; SCA:

sindrome compartimental abdominal; SNG: sonda nasogastrica; TAC: tomografia axial computarizada

Adaptado de Cheatham et al32.
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Tabla 6 Manejo del Abdomen abierto contenido (AAC)

1. Fase aguda

- Descompresion en 24-48 horas, inicialmente a veces con
bolsa de Bogota, cambiando luego a TPN

- Valorar el cierre de la pared: si es posible, cierre por planos
sin tension, y si no es posible seguir con TPN y cambios cada
48 horas

2. Fase intermedia

- Desde las primeras 48 horas hasta los 10 dias

- Valorar otra vez el cierre de la pared por planos y sin
tension; si no es posible, seguir con la TPN y cambios cada 48
horas

- Se debe intentar aproximar la pared aprovechando la
expansion de los tejidos

3. Fase tardia reconstructiva

- A partir de los 10 dias hasta el cierre final

- Valorar de nuevo el cierre de la pared por planos y sin
tension; si no es posible, seguir con la TPN y la estimulacion
del tejido de granulacion, cubriendo con piel, colgajo
dérmico o implantes de membrana amniotica

- El final sera un gran defecto ventral complejo (eventracion
gigante) que debe solucionarse a largo plazo

TPN: terapia de presion negativa.

coberturas bicapa siliconadas: el material de interposicion
entre los bordes separados de la aponeurosis evita la evisce-
raciony el SCA, y solo deben emplearse cuando no es posible
el cierre precoz de la aponeurosis®2. El uso de un material
protésico sobre un gran defecto produce una hernia ventral
y si se coloca tensionado puede favorecer o empeorar un
SCA*. Una vez retirada la protesis de contencion, las asas
intestinales se cubren por tejido de granulacion y cuando
no exista signos de infeccion puede realizarse la reconstruc-
cion plastica; g) técnica de cierre con «vacuum pack»: cierre
rapido de la pared abdominal aplicando una aspiracion con-
tinua y drenajes*, y h) técnicas de cierre con terapia de
presion negativa (TPN): es uno de los métodos de eleccion
para el manejo dptimo del AAC*3. El cierre asistido con aspi-
racion o terapia VAC® (Vacuum Assisted Clousure) genera
una presion subatmosférica a través de un aposito reticu-
lado de poliuretano, permitiendo la expansion del contenido
abdominal, sin aumentar la PIA, y aspirando el exudado
intraabdominal.

La reconstruccion de un AAC debe realizarse lo antes
posible buscando la funcionalidad de la pared. Las recons-
trucciones plasticas se pueden realizar con: a) colgajos
libres microvasculares; b) colgajos de vecindad pediculados;
c) colgajos musculares, musculocutaneos o mioaponeuroé-
ticos; d) injertos dermoepidérmicos, o incluso e) uso de
células madre adultas procesadas, obtenidas de membrana
amnidtica humana, que facilitan la epitelizacion®.

El manejo del AAC se puede dividir en varias fases que se
resumen en la tabla 6.

Sindrome de distrés intestinal agudo (SDIA)

Hasta ahora, las manifestaciones locales y los efectos cli-
nicos adversos a distancia que aparecen en la HIA y el SCA
se han relacionado con mecanismos estrictamente fisicos:

compresion de visceras intraabdominales, transmision de la
HIA a estructuras venosas contenidas en los espacios peri-
toneal y retroperitoneal e incluso a otros compartimentos
como el toracico y disminucion del gasto cardiaco con reduc-
cion del flujo sanguineo sistémico, con isquemia y disfuncion
de érganos®. Sin embargo, recientemente se ha sugerido
que, simultaneamente, se ponen en marcha una serie de
agentes endogenos inmunoinflamatorios que, originados en
el TGI, participarian en la lesion tisular tanto a nivel local
como a distancia. Es decir, que independientemente de la
isquemia secundaria al descenso del flujo sanguineo o al
efecto directo de la HIA sobre los distintos drganos, se gene-
rarian a partir del propio intestino una serie de mediadores
inflamatorios que serian, al menos en parte, los causan-
tes del SDMO que se presenta en las fases mas tardias del
SCAM’ZZ‘B.

Este proceso se inscribiria dentro de lo que conocemos
como el «two hits model»*: un primer hit (golpe), en forma
de traumatismo grave, sepsis o shock, prepara al TGl para
que un segundo hit, representado por el desarrollo del pro-
pio SCA, el mantenimiento o empeoramiento de la isquemia,
o la aparicion de la lesion isquemia-reperfusion, desenca-
dene la inflamacion del endotelio y del epitelio intestinal
con aumento de la permeabilidad y el edema de la pared.
El edema, a su vez, incrementa el grado de hipoperfu-
sion conduciendo a un circulo vicioso en el que la HIA
se perpetUa y da lugar a una hiperrespuesta inflamatoria
que, si es suficientemente severa y mantenida, produce un
aumento generalizado de la permeabilidad capilar. En el
pulmon origina una lesion pulmonar aguda o un Sindrome
de Distrés Respiratorio agudo (SDRA), en el rifidn produce
una necrosis tubular aguda y en el intestino el SDIAZ%23
como elementos del SDMO de la fase tardia del SCA no
tratado.

EL SDIA es una forma de disfuncion del TGl donde el tubo
digestivo responde de una forma inespecifica frente a agre-
siones de diferente naturaleza, como es el caso del SCA. Se
produce una pérdida de la funcion de barrera del intestino,
con translocacion de bacterias, de endotoxina y antigenos
bacterianos, al menos hasta la lamina propia y nédulos lin-
faticos mesentéricos*’*8, una alteracion de la composicion
y de las funciones de la microbiota y una hiperrespuesta
del sistema inmune intestinal. El intestino se convierte en
una fuente de mediadores, que alcanzan el resto del orga-
nismo a través del sistema linfatico y activan las cascadas
inflamatorias responsables del Sindrome de Hiperpermeabi-
lidad Capilar, de la alteracion de la funcion mitocondrial, la
apoptosis y la muerte celular®-,

Existe evidencia clinica y experimental que implica a
diversos mediadores en la lesion multiple de o6rganos que
aparece en el SCA. Asi, en grandes quemados con SCA
secundario, se produce una elevacion precoz de citoquinas
proinflamatorias (IFN-v, IL-6, IL-4 e IL-2) en plasma y, sobre
todo, en liquido ascitico, que se correlacionan con el grado
de HIA, la severidad del cuadro y la supervivencia. Se sugiere
que el tercer espacio peritoneal actuaria como reservorio
de citoquinas responsable de las lesiones sistémicas?'. En
pacientes quirdrgicos, la HIA también se asocia al incre-
mento de los valores séricos de IL-10, de adenosina y lactato,
y con la isquemia intestinal estimada por tonometria®'. A
nivel experimental, la induccion de SCA mediante la inyec-
cion de aire en peritoneo se acompana de un descenso del
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flujo e isquemia de la pared intestinal, disrupcion de la
flora y produccion de radicales libres de oxigeno, protea-
sas y citoquinas'>2-34, En estos modelos experimentales,
la HIA/SCA actia como un segundo golpe (hit). La prepa-
racion del sistema inmune se produce durante un periodo
de 8-16 horas tras el insulto inicial y es, en este periodo
especialmente vulnerable, cuando el segundo hit consigue el
efecto maximo y la respuesta inflamatoria alcanza su mayor
intensidad?®.

Hoy se conocen mejor las complejas relaciones entre
los diferentes componente del TGl: la flora endogena,
el sistema inmune y el epitelio de la mucosa intestinal.
Estos tres componentes, en condiciones normales, estable-
cen entre ellos estrechos dialogos con los que regulan la
homeostasis del huésped y la reparacion del dafo tisular
tanto local como a distancia; sin embargo, en circunstan-
cias patoldgicas, especialmente en aquellos procesos que
se acompanan de isquemia del TGl como sucede en el SCA,
van a ser los responsables del inicio y el mantenimiento de
la respuesta inflamatoria y de las lesiones sistémicas®®5%:56,
Esto se lleva a cabo a través de la liberacion de diver-
sos agentes proinflamatorios como IL-1, TNF-a y IFN-vy vy,
especialmente, del High Mobility Group Box-1 (HMGB-1), un
mediador que, si bien no tiene por si mismo una gran acti-
vidad inflamatoria, es capaz de potenciar la respuesta del
resto®®%’.

Existe abundante informacion sobre la ecologia del tracto
intestinal en el periodo de salud, pero en las situacio-
nes de estrés (sepsis grave, traumatismo severo, cirugia
mayor o quemaduras, entre otras) es mucho mas escasa.
La hipoperfusién e isquemia del tubo digestivo altera el
equilibrio de la flora comensal, favorece el asentamiento
de microorganismos invasores y la adquisicion de virulen-
cia de la propia flora endogena®. Las bacterias entéricas
utilizan unos sofisticados sistemas para comunicarse entre
ellas, los Quorum Sensing (QS), que les permite, con el
concurso del epitelio y del sistema inmune local, iniciar y
regular la respuesta a la agresion®®*. La composicién de la
microbiota influye decisivamente en la regulacion de esta
respuesta.

Las bacterias comensales, mediante los QS, son capaces
de detectar los cambios del entorno (generalmente qui-
micos, como el pH, estado de oxi-reduccion, osmolaridad,
tension de oxigeno del medio, disponibilidad de nutrientes
intraluminales e, incluso, niveles de hormonas contrarre-
guladoras) e identificar la presencia de ciertos compuestos
solubles segregados por el epitelio a la luz intestinal en res-
puesta a la isquemia, hipoxia o a la lesidn tisular provocadas
por el SCA. Estos cambios intraluminales son potentes esti-
mulos para los QS no solo de la flora comensal sino también
de ciertos oportunistas patogenos, que les llevan a activar
o desactivar determinados genes de virulencia y cambiar,
en un momento dado, de colonizadores a microorganismos
altamente virulentos™.

El epitelio intestinal también participa en la res-
puesta a la agresion. Las células epiteliales monitorizan
el microambiente intestinal mediante los denominados
receptores de reconocimiento de patrones: los recep-
tores de membrana Toll-like receptors (TLRs), en el
medio extracelular, y la familia del nucleotide-binding-
oligomerization-domine (NOD), en el espacio intracelular.
Ambos reconocen ciertos componentes estructurales de las

bacterias que no existen en las células eucariotas, conoci-
dos como MAMP (microbial-associated molecular patterns),
y algunas moléculas endogenas, DAMP (danger-associated
molecular patterns)>®%, liberadas por los tejidos dafiados o
isquémicos. Esta informacion se transmite al sistema inmune
intestinal que pone en marcha los mecanismos de defensa
del huésped ante la presencia de estructuras moleculares no
propias.

La invasion de bacterias o sus componentes y la acumu-
lacion de las moléculas producidas en la lesion isquémica
intestinal (acido hialurénico, heparan fosfato, ciertas heat
shock proteins, y, sobre todo, el HMGB) activan los recepto-
res de reconocimiento de patrones, TLRs y NOD. El resultado
es la migracion del factor de transcripcion nuclear NF-«kB al
nucleo de la célula y la expresion de los genes necesarios
para la sintesis de los mediadores, basicamente citoqui-
nas y quimoquinas, que aumentan la permeabilidad de la
barrera intestinal y estimulan la quimiotaxis y la activa-
cién leucocitaria®. En los casos mas severos del SCA, o
cuando el insulto coincide con el periodo de mayor vulne-
rabilidad o de maxima reaccion del sistema inmune, estos
mediadores actlan como segundo hit, iniciando el Sindrome
de Respuesta Inflamatoria Sistémica?>>. Entonces, a través
de la via estéril, mediada por DAMPs (dano tisular isqué-
mico, lesion de isquemia/reperfusion, etc.), o a través de
los MAMPs de los microorganismos entéricos translocados, el
SCA se convierte en el desencadenante de la hiperrespuesta
generalizada y del SDMO, en el que intervienen, al menos,
tres grupos de agentes inflamatorios: los radicales de oxi-
geno libres, los derivados del 6xido nitrico y varias citoquinas
proinflamatorias (TNF-a, IL-1, IL-6...), que amplifican y per-
petlan el cuadro.

Todos estos mediadores, junto con algunos compo-
nentes de las bacterias fagocitadas (lipopolisacaridos y
peptidoglicanos) y leucocitos polimorfonucleares activados,
abandonan el intestino a través de la via linfatica® y son los
efectores ultimos del aumento de la permeabilidad capilar
en organos ricos en epitelio (como pulmon, rifidén o higado),
de la lesion endotelial y del SDMO que aparece en la fase
final del SCA y que caracterizan al SDIAZ%23,
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