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RESUMEN

Objetivo: Reportar un caso de síndrome compartimental abdominal (ACS) posterior a repara-
ción de aneurisma de aorta abdominal (AAA) roto, tratado con endoprótesis aórtica y revisión 
bibliográfica.

Materiales y Método: Paciente de sexo femenino, 68 años de edad, con aneurisma de aorta abdo-
minal roto, de 24 hs. de evolución, que comenzó con dolor súbito en dorso y shock hemodinámico, 
la ruptura se confirmó por medio de la angiografía. Tratada con una endoprótesis bifurcada, balón 
expandible, quedando sin evidencia de leaks. A las 48 hs., la paciente comenzó con: disnea, oligoa-
nuria e inestabilidad hemodinámica. Por TAC se comprueba reducción del saco aneurismático 
sin pérdidas sanguíneas en la cavidad abdominal; empeoramiento hemodinámico y ventilatorio 
con falla multiorgánica, seguida de muerte. Realizamos una revisión de la literatura del ACS en la 
reparación endovascular de un AAA roto.

Resultados: ACS es el resultado de diversos efectos fisiológicos causados por el incremento de la 
presión intra-abdominal. Ha sido bien descripto en víctimas de trauma pero ocurre en pacientes 
con cirugía de aorta abdominal, en particular en AAA roto y con el advenimiento de la reparación 
por vía endovascular con más frecuencia.

Conclusiones: Debemos instituir tratamientos preventivos para minimizar el desarrollo de este 
síndrome en pacientes de riesgo. El monitoreo de la presión intra-abdominal puede permitir un 
tratamiento precoz a pesar de lo crítico del cuadro.

Palabras clave: Síndrome compartimental abdominal. Tratamiento endovascular AAA roto. Mo-
nitorización post-operatoria. Presión intraabdominal.

RESUMO

SÍNDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL NO TRATAMENTO ENDOVASCULAR DE 
AAA ROTO

Objetivo: descrever um caso de síndrome compartimental abdominal (ACS) posterior à 
reparação do aneurisma da aorta abdominal (AAA) roto, tratado com endoprótese aórtica e revisão 
bibliográfica.
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Materiais e Método: paciente do sexo feminino, 68 anos de idade,  com aneurisma da aorta 
abdominal roto, com 24h. de evolução, que começou apresentando dor súbita no dorso e 
choque hemodinâmico, a ruptura foi confirmada por angiografia. Tratada com uma endoprótese 
bifurcada e balão expansível, não apresentava evidência de leaks. Após 48h a paciente começou 
a apresentar: dipnéia, oligúria e instabilidade hemodinâmica. Pelo TAC comprova-se a redução 
do saco aneurismático sem perda sanguínea na cavidade abdominal. Piora hemodinâmica e 
ventilatória, com falha multiorgânica, seguida de morte. Realizamos uma revisão da literatura do 
ACS na restauração endovascular de um AAA roto.

Resultados: ACS é o resultado de diversos efeitos fisiológicos causados pelo aumento da pressão 
intra abdominal. Foi bem descrito em vítimas de trauma, porém, ocorre em pacientes com cirurgia 
da aorta abdominal, particularmente no caso de AAA roto, e com o advento da restauração por via 
endovascular, com maior frequência.

Conclusões: devemos instituir tratamentos preventivos para minimizar o desenvolvimento desta 
síndrome em pacientes de risco. O monitoramento da pressão intra abdominal  pode permitir um 
tratamento precoce, apesar do aspecto crítico do quadro.

Palavras chave: Síndrome compartimental abdominal. Tratamento endovascular AAA roto. 
Monitoramento pós operatório. Pressão intra abdominal.

ABSTRACT

ABDOMINAL COMPARTMENT SYNDROME IN THE ENDOVASCULAR TREATMENT OF 
AAA BROKEN

Objective: To report about a case of abdominal compartment syndrome (ACS) after repairing 
the abdominal aortic aneurysm (AAA) broken, treated with aortic stent and literature review.

Materials and Method: A 68-year-old female patient, with abdominal aortic aneurysm (AAA) 
broken, with 2-hour-evolution which has begun with  shooting pain in back and hemodynamic 
shock, the rupture was confirmed by an angiography. It was treated with a bifurcated stent, an 
expandable balloon, leaving no evidence of leaks. At 48 hours, the patient has started with: 
dysnea, oligoanuria and hemodynamic instability. Through TAC, it is proved the reduction of 
the aneurysmal sac without loss of blood in the abdominal cavity. Worsening hemodynamic and 
ventilatory, multiorganic lack, followed by death. We have done a literature review of the ACS.  

Results: ACS is the result of different physiologic effects caused by the increase of the intra-
abdominal pressure. It has been well described in trauma victims but it happens in patients with 
abdominal aortic surgery. In particular in AAA broken with the advent of endovascular repair more 
often.

Conclusions: We have to incorporate preventive treatments to minimize the development of this 
syndrome in risk patients. The intra-abdominal pressure monitoring can permit an early treatment 
despite the severity of the case.

Key words: Abdominal compartment syndrome. Endovascular treatment of AAA broken. 
Postoperative monitoring. Intraabdominal pressure.
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DEFINICIÓN

El síndrome compartimental abdominal 
(ACS) es el conjunto de consecuencias fisio-
lógicas adversas que se producen como re-
sultado de un aumento agudo de la presión 
intra-abdominal(1). El evento hemodinámico 
principal es el aumento de la permeabilidad 
capilar dado por mediadores inflamatorios 
ante una agresión local que, en forma secun-
daria, su efecto protector condiciona la apari-
ción de edema, aumento del volumen de las 
vísceras e incremento de la presión intra-ab-
dominal dando lugar a isquemia y disfunción 
de órganos dentro y fuera del abdomen.

Desde el punto de vista clínico, los sistemas 
más afectados son: el cardiovascular, el renal y 
el aparato respiratorio.

Históricamente hubo confusión sobre cómo 
medir la presión intra-abdominal, la defini-
ción de hipertensión intra-abdominal y de sín-
drome compartimental abdominal. Después 
del consenso de definición se estableció por 
la World Society on the ACS en diciembre del 
2004(2).

ETIOLOGÍA

El síndrome compartimental abdominal se 
ha observado en una serie de situaciones: he-
morragia intra-abdominal o retroperitoneal 
post-operatoria, trauma abdominal o pelviano 
severo, procedimiento laparoscópico por la 
insuflación, por el tratamiento endoluminal 
de AAA roto(13). En este último caso, los pa-
cientes tuvieron una alta incidencia de: nece-
sidad de balón de oclusión aórtico, un tiempo 
de actividad parcial de tromboplastina más 
prolongado, mayor necesidad de transfusión 
sanguínea y una más alta incidencia de con-
versión de dispositivos bilíacos a unilíacos(3).

FISIOPATOLOGÍA

La presión intra-abdominal normal es próxi-
ma a la presión atmosférica, considerándose a 
ésta, desde el punto de vista fisiológico, igual 
a cero.

Sistema de clasificación de los aumen-
tos de la presión abdominal propuesta 

Grado Presión intravesical
en cm. H2O

Presión en
mm. de Hg.

I 10 - 15 7 - 11

II 15 - 25 11 - 18

III 25 - 35 18 - 25

IV > 35 > 25

por J. M. Burch y col. de la Universidad de 
Colorado(9):

El aumento de la presión abdominal dismi-
nuye el volumen minuto cardíaco, a través del 
aumento de la resistencia vascular sistémica, 
la disminución del retorno venoso y la eleva-
ción de la presión intratorácica.

Reducción de los flujos sanguíneos hepáti-
co, renal y mesentérico con la consecuente re-
ducción de la perfusión de vísceras y órganos, 
excepto la glándula suprarenal. Esta disminu-
ción de flujo a nivel visceral produciría una 
traslocación bacteriana (Gráfico 1).

Con una presión abdominal por encima de 
15-20 cm. de H2O se produce oliguria en pa-
cientes hemodinámicamente estables, no res-
pondiendo a diuréticos. Aumentos mayores se 
asocian con anuria. Ésto se debe a la disminu-
ción del flujo sanguíneo renal,  de la filtración 
glomerular y del volumen minuto urinario.

El diafragma es elevado hacia el toráx, 
disminuyendo el volumen torácico como la 
compliance. La presión pico de la vía aérea 
se eleva al igual que la resistencia pulmonar 
vascular, produciéndose alteraciones de 
la relación ventilación/perfusión. La 
determinación de gases en sangre evidencia 
hipoxemia, hipercapnia y acidosis.

La presión venosa femoral, la presión ve-
nosa central, la presión capilar pulmonar y 
la presión auricular derecha aumentan en 
forma proporcional con el aumento de la 
presión intra-abdominal, sin que ésto se aso-
cie con un deterioro ventricular o con una 
hipervolemia(8). Ésto puede requerir el sumi-
nistro continuado de fluídos para mantener 
el volumen minuto cardíaco a pesar de que 
las presiones de llenado ventricular sean nor-
males o aún elevadas.

En presencia de hipertensión abdominal es 
muy importante el estado del volumen intra-
vascular. La hipovolemia agrava los efectos del 
aumento de presión intra-abdominal, mien-
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Tabla 1: Consecuencias fisiológicas del aumento 
de la presión intraabdominal
Referencias: > Aumento / < Disminución Gráfico 2: La fisiología del aumento de la PIA

Gráfico 1: Ciclos de eventos creados por el au-
mento de la  PIA en la circulación esplácnica

tras que la expansión de volumen con fluídos 
intravenosos tiende a compensar la disminu-
ción del retorno venoso y mantener el volu-
men minuto cardíaco(Tabla 1)(Gráfico 2).

DIAGNÓSTICO

El reconocimiento del ACS no es difícil, 
siempre que se considere tal diagnóstico. El 
síndrome compartimental es una condición 
en la cual el incremento de la presión en un 
espacio anatómico cerrado afecta la circula-
ción amenazando la viabilidad de los tejidos 
existentes dentro de dicho espacio. 

El concepto que la cavidad abdominal pue-
de ser considerada como un compartimento 
simple y que cualquier cambio en el volumen 
de su contenido puede elevar la presión intra-
abdominal no es nuevo. Emerson en 1911, 
Wagner en 1926 y Overholt en 1931 fueron 
los primeros en medir con éxito la presión in-
tra-abdominal en seres humanos y relacionar 

Variable
Consecuen-
cia fisioló-

gica

Presión arterial media     sin cambios

Frecuencia cardíaca         >

Presión capilar pulmonar >

Presión pico de la vía aérea    >

Presión venosa central    >

Presión intrapleural    >

Presión vena cava inferior >

Presión en la vena renal    >

Resistencia vascular sistémica >

Presión intracraneana >

Volumen minuto cardíaco <

Retorno venoso <

Flujo sanguíneo visceral   <

Flujo sanguíneo renal <

Filtración glomerular <

Compliance parietal abdominal <

sus cifras con la clínica de sus pacientes. En 
aquel entonces se les prestó poca atención. 
Mientras que en la actualidad el hecho que la 
elevación de la presión intra-abdominal (PIA) 
pueda dañar órganos y alterar sus funciones 
está recibiendo la atención que merece. 

Los hallazgos clínicos característicos inclu-
yen un abdomen tenso y distendido, oliguria 
progresiva a pesar de un volumen minuto 
cardíaco adecuado e hipoxemia con aumento 
progresivo de la presión de la vía aérea. Estos 
síntomas pueden presentarse desde la finali-
zación del procedimiento y hasta 36 hs. poste-
riores al mismo(7).

Métodos de medición de la presión intra-
abdominal(11) (Gráfico 3).

Existen cuatro métodos de medición que 
pueden agruparse en:
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Gráfico 5: Otras formas de medida de la presión 
intra-abdominal

Gráfico 4: Esquema de toma de presión intra-
abdominal

Gráfico 3: Diagnóstico de SCA

1.	 Medición en forma directa: consiste en 
la introducción en el abdomen de un ca-
téter el cual se adapta a un transductor 
hidráulico o eléctrico. Este método tiene 
poca aceptación en la práctica ya que es 
invasivo y se halla asociado a hemorragia, 
infección, perforación de víscera o a ma-
las lecturas por colapso o acodadura del 
catéter.

2. 	 Medición en forma indirecta: se emplean 
tres técnicas diferentes:

2.1.	Medición a través de un catéter en la 
vena cava inferior mediante punción 
femoral. Se dejó de utilizar por ser 
una técnica invasiva asociada a trom-
bosis venosa, hematoma retroperito-
neal e infección.

2.2. Medición de la presión intravesical 
(12): se realiza a través de una son-
da vesical. Es la técnica más emplea-

da ya que los pacientes ingresados a 
UCIP o UCIN, la mayoría en estado 
de gravedad, son portadores de una 
sonda vesical para monitoreo de diu-
resis y control del balance hidroele-
trolítico. Es la técnica de elección 
debido a que es poco invasiva, carece 
de efectos indeseables y, a su vez, se 
puede monitorizar la presión intra-
abdominal de manera contínua o 
intermitente.

2.3. Medición de la presión gástrica: se 
realiza a través de una sonda naso-
gástrica. Aunque no invasiva y ca-
rente de efectos colaterales, es poco 
práctica pues se requieren grandes 
volúmenes de agua dado que se fuga 
a través del píloro, por lo tanto esta 
técnica no es empleada.

Material y técnica de medición de la pre-
sión intra-abdominal(14)(Gráfico 4).

Material necesario para la medición:
Sonda vesical.
Suero salino.
Bolsa recolectora de orina de circuito 
cerrado.
Llave de tres vías.
Adaptador universal.
Sistema y escala de medición hidráulica 
(igual a la empleada para la medición 
de PVC).

Los pasos a seguir para la medición de la 
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presión intra-abdominal son:

1. Se coloca la sonda vesical.
2. Se coloca la cama en posición horizontal 

y al paciente en decúbito supino.
3. Se localiza el punto cero de la regla de 

medición situada al nivel de la sínfisis del 
pubis.

4. A la sonda vesical se le adapta una llave 
de tres vías; una rama de ésta se conec-
ta al sistema de drenaje urinario y otra al 
sistema de medición de presión que éste 
puede ser hidráulico o electrónico.

5. Tras verificar que la vejiga se encuentra 
completamente evacuada, se administra 
1-2 cc. de solución salina al 0,9%/kg. de 
peso, dejando cerrado la luz de salida de 
la sonda vesical.

6. Si el transductor de presión es hidráulico, 
se deja pasar la solución salina necesaria 
para que el tramo de la escala quede libre 
de burbujas de aire.

7. Una vez logrado lo anterior, la sonda vesi-
cal se comunica con la escala de medi-
ción y el menisco de agua-orina comien-
za a descender hasta alcanzar el valor de 
presión intra-abdominal.

8. El resultado de la presión se recoge en 
centímetros de agua que se pueden con-
vertir en mm. de Hg. (1mm. Hg. equivale 
a 1,36 cm. de agua).

9. Se extrae la solución salina mediante el 
desclampeo de la sonda uretral.

10. Se prefiere la medición intermitente con 
la finalidad de evitar el incremento de la 
presión intravesical y el reflujo ves courete-
ral secundario (Gráfico 5).

En el caso presentado, dando por concluí-
do el procedimiento endovascular en forma 
exitosa, se traslada a la paciente a la sala de 
cuidados intensivos.

En el post-operatorio inmediato se encon-
traba hipertensa 180/100, frecuencia respi-
ratoria 26x”, frecuencia cardíaca 72x”. El la-
boratorio mostraba un hematocrito de 36%, 
hemoglobina de 12 y un Ph. de 7,29; un ritmo 
diurético dentro de parámetros normales y 
una PVC de 0.

El 1er. día de post-operatorio nos encontra-
mos con una paciente tolerando líquidos, con 
leve dolor en fosa ilíaca izquierda (atribuíble 

a su colon irritable), eliminando gases, con 
un volumen de diuresis horaria de 80 cc. por  
hora laboratorio Hto. 31,6% Ph 7,28, PVC de 
5 cm. de agua.

El 2do. día post-operatorio se presentaba 
un paciente con su abdomen sin cambios, con 
leve disnea, Hto. 27,2% PH 7,23, PVC de 16 y 
con diuresis de 850 cc. oligoanuria. Se le rea-
liza TAC de abdomen pensando que el des-
censo del HTO se debía a una posible pérdida 
por el saco aneurismático; no sólo no perdía 
sino que había disminuído el tamaño del mis-
mo; además de presentar edema interasa y 
distensión intestinal (Foto 1).

Se realizan tratamientos médicos para mejo-
rar el ritmo diurético y el medio interno.

El 3er. día post-operatorio, nos encontra-
mos con una paciente inestable hemodiná-
micamente, con asistencia mecánica respira-
toria, frecuencia cardíaca de 114x”, tensión 
arterial 80/40, PVC 18 en oligoanuria, HTO 
24,7%, PH 7,20, presentando paro cardíaco y 
falleciendo.

PRONÓSTICO

Se admite que los pacientes que acumulan 
suficiente cantidad de sangre o bien que pre-
sentan edema de la cavidad abdominal que 
desarrollan ACS se encuentran en un estado 
crítico. En una revisión de Schein, sobre 45 
pacientes con ACS de diversas etiologías, se 
constató una mortalidad del 42%. Ninguno 
de los pacientes que no fueron sometidos a ci-
rugía de descompresión sobrevivió.

Foto 1: AAA excluido con endoprótesis
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Hinchliffe y otros(5)(Eur J Endovsc Surg 
2001) divulgaron un mortalidad del 45% en 
su experiencia con 20 pacientes. Una serie 
más reciente, Ohki y otros divulgaron un no-
table bajo índice de mortalidad del 10%(6).

TRATAMIENTO

El único tratamiento del síndrome com-
partimental abdominal es la descompresión 
abdominal. Los pacientes demuestran la 
mejoría en la diuresis, en los parámetros de 
ventilación y en el PH, cuando se procede a 
la descompresión. Cuándo y cómo se debe lle-
var a cabo esta descompresión dependerá de 
la situación clínica; la vigilancia de la presión 
intra-abdominal puede ser útil para determi-
nar el momento oportuno. En la práctica, una 
presión abdominal de 20 cm. de H2O necesi-
ta una vigilancia estricta; una presión mayor 
de 25-30 cm. de H2O, por lo general, se consi-
dera como una indicación de descompresión 
abdominal. Para Diebel y col.(10) el nivel crí-
tico sería 27 cm. de H2O, límite de tolerancia 
de la mucosa intestinal a la hipertensión.

El abdomen debe ser abierto bajo control 
hemodinámico y con accesos venosos adecua-
dos. Es frecuente la aparición de una hipoten-
sión marcada en el momento de la descom-
presión. En este momento conviene realizar 
un reemplazo rápido de la volemia, recomen-
dándose el empleo de dos litros de solución 
de cristaloides con 50 g. de manitol y 50 mEq 
de bicarbonato de sodio por litro(4).

Bajo ningún aspecto se debe realizar un 
cierre forzado del abdomen; se puede dejar 
la fascia abierta y cerrar piel solamente, dejar 
fascia y piel abierta o colocar una malla sinté-
tica de cobertura.

La utilización de laparotomía contenida 
no está exenta de riesgos: peritonitis, fístulas 
intestinales y la retracción de la aponeurosis 
con la ulterior dificultad del cierre de la pa-
red abdominal.

Se ha descripto realizar una lumbotomía 
descompresiva, la cual es menos invasiva más 
fácil de reparar ulteriormente en caso de que 
fuere necesario. La desventaja principal de 
esta técnica es que si el intestino está isqué-
mico no se ve, por lo tanto se sugiere abrir el 
peritoneo para ver si es viable(6).

CONCLUSIONES

Debemos instituir tratamientos preventivos 
para minimizar el desarrollo de este síndro-
me en pacientes de riesgo. El monitoreo de 
la presión intra-abdominal con la medición 
de la presión intravesical, puede permitir un 
tratamiento precoz a pesar de lo crítico del 
cuadro. El único tratamiento del ACS es la 
descompresión abdominal cuando la presión 
intra-abdominal excede los 20 cm. de H2O. 
Los factores de riesgo significativos para el de-
sarrollo del ACS incluyen: 1) la necesidad de 
utilizar balón de oclusión aórtico; 2) requisito 
masivo de transfusión de sangre; 3) coagulo-
patía; 4) una alta incidencia de conversión de 
dispositivos bilíacos a unilíacos y 5) elevada 
presión en la vejiga. La mortalidad es elevada 
(45%) a pesar de la descompresión quirúrgi-
ca en el momento oportuno.
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COMENTARIO SOBRE EL PRESENTE TRABAJO ENVIADO VÍA CORREO ELECTRÓNI-
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Querido Gerardo 

El trabajo sobre síndrome compartimental está bien escrito y refleja un problema de acu-
ciante actualidad. La descompresión temprana es salvadora. A veces, la evacuación de la san-
gre libre en el peritoneo o los hematomas gigantes del retroperitoneo bajan la presión de por 
si, pero estoy de acuerdo contigo en que el abdomen se debe cerrar en forma diferida con los 
cuidados especiales del peritoneo abierto. 

Un abrazo

								        Johnny
						                   (Dr. Juan Carlos Parodi)


