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Rezumat

Hipertensiunea intra-abdominala si sindromul de compartiment abdominal reprezinta stare patologica, care se asocia-
74 cu morbiditate si mortalitate sporita. In pofida descoperirii cu 125 ani in urma a efectelor negative presiunii intra-abdomi-
nale majorate asupra diferitor organe si sisteme, acestea au fost redescoperite in ultimii cativa ani. Etiologia acestui sindrom
este multifactoriala. Incidenta hipertensiunii intra-abdominale, in dependenta de patologia cauzala, variaza de la 2% pana la
30%, dar 1n cadrul patologiei urgente si interventiilor chirurgicale majore ajunge pana la 38%. Conform datelor literaturii de
specialitate incidenta sindromului de compartiment abdominal constituie 1-16%. Hipertensiunea intra-abdominald provoaca
deregléri patofiziologice semnificative. Efectele ei nu se limiteaza doar la organele intra-abdominale dar influenteaza negativ
asupra intregului organism. La pacientii cu hipertensiune intra-abdominala prelungita netratatd, de obicei, apar manifestari
clinice de mal-perfuzie si, ca rezultat, insuficienta organica. In diagnosticul si managementul sindromului de compartiment
abdominal, cel mai important este recunoasterea pacientilor din grupul de risc §i monitorizarea minutioasa a acelor pacienti,
la care au aparut manifestarile clinice ai hipertensiunii intra-abdominale. Mortalitatea in cadrul sindromului de compartiment
abdominal netratat se apropie de 100%, dar si dupa laparotomie decompresiva aceasta atinge cifre inalte si constituie 50%,
ce se explica prin aparitia insuficientei poliorganice. Astfel, hipertensiunea intra-abdominala si sindromul de compartiment
abdominal este o problema definitiv nesolutionata al chirurgiei contemporane, cu impact socio-economic major.

Cuvinte-cheie: sindromul de compartiment abdominal



98 Buletinul ASM

Summary. Abdominal compartment syndrome (Review)

The intra-abdominal hypertension and the abdominal compartment syndrome represent the highly lethal
pathological condition. Even thought that the effects of the increased intra-abdominal pressure were described more
than 125 years ago, this syndrome has become actual during last few years. The etiology of the abdominal compartment
syndrome is multifactorial. Depending on the etiology the rate of the intra-abdominal hypertension varies from 2 to
30%. In cases of the emergent states and extended surgical procedures the numbers reaches up to 38%. According
to the modern data the incidence of the abdominal compartment syndrome is 1-16%. Intra-abdominal hypertension
causes consistent patophysiological changes. These changes are not limited within the abdominal organs, more over
they causes negative impact on all internal organs of the human body. Patients which suffer from long standing,
untreated intra-abdominal hypertension develop clinical signs of the evident hypo-perfusion of the abdominal organs and
organs insufficiency eventually. The most important in the diagnosis and management of the abdominal compartment
syndrome is the identification of the high risk patients and vigilant follow up of those with clinical signs of the intra-
abdominal hypertension. The mortality rate in cases of abdominal compartment syndrome is approximately 100%. Even
after decompressive laparotomy the numbers are still high enough, up to 50%, due to development of internal organs
insufficiency. In conclusion, the intra-abdominal hypertension and the abdominal compartment syndrome represent the
unsolved problem of the modern surgery accompanied with collateral socio-economical impact.

Key words: abdominal compartment syndrome

Pe3rome. AGnoMHHAJILHBIN KOMIAapTUMEHT cHHAPoM (O030p IuTepaTyphl)

WuTtpa-abnoMuHanbHas THIEPTEH3HS U a0OMUHAIIBHBIA KOMIIAPTMEHT-CHH/POM TIPEJICTaBIsIeT cOO0H MaToIOr -
YeCcKOe COCTOSIHHE, COYeTaroleecs: ¢ BBICOKOH JieTanbHOCThI0. HecMoTpst Ha To, 4TO 3((EKTH MOBBIIIEHHOTO WHTpa-
a0I0MUHAIBHOTO AaBJIeHNst ObUIM ONMCaHbl 125 et Ha3a, 3TOT CHHPOM ObLT 32aHOBO OTKPBHIT B TEYEHHE HECKOJIBKHUX MO-
CJIE/IHUX JIET. DTHOJIOTHS a0IOMHHAIBHOTO KOMITAPTMEHT-CHHApOMa My bTH(akTopHas. YacToTa BCcTpeuaeMOCTH HHTpa-
a010MUHATIBHOM TUIIEPTEH3MH, B 3aBUCHMOCTH OT BBI3BaBILEH €T0 MaTOIOTHH, BapbupyeT oT 2% 10 30%, a Ipu CPOYHBIX
COCTOSTHHSIX M OOBEMHBIX XHPYPrHYECKHX BMEIIATENbCTBaX gocturaer 38%. CortacHO JaHHBIM COBPEMEHHOH JnTepa-
TYpBI, 4YaCTOTa BCTPEYaEMOCTH a0IOMHHAIFHOTO KOMIIAPTMEHT-CHHIpoMa cocTaBiseT 1-16%. MuTpa-abnomMuHambHas
THIIEPTEH3Us] TIPUBOJUT K 3HAYUTENILHBIM NMAaTo(QU3NOIOTHYECKUM HapylieHusM. E€ mposBieHHs He JTUMUTHPYIOTCS
TOJIBKO BHYTPHUOPIOIIHBIMH OpraHaMH, a BO3JIEHCTBYET OTPHUIATENILHO Ha BCE OPraHbl OPraHU3M B IEJIOM. Y HalMeHTOB
C JUTMTENIFHO HeNIeYeHHOH MHTpPa-a0IOMHHANBHON THIEPTEH3HEH, KaK MPaBmlo, MOSBIIOTCS KIMHUYECKHE TPU3HAKA
BBIpaKCHHOH Maibrepdys3uH, U Kak, pe3ylbTaT pa3BUBAeTCs OpraHHasi HeJJOCTaTOYHOCTh. B IMarHoCTHKE 1 MEHEDKMEH-
Te abIOMHHAIBHOTO KOMIIAPTMEHT-CHHIIPOMa, HauOonee BaKHBIM MOMEHTOM SIBIISIETCS PACIIO3HOBaHWE OONBHBIX U3
TPYIIIBI PUCKA M TIIATeNIbHOE HaOMIoieHHe OOJBbHBIX ¢ KIMHUYECKUMH MPOSIBJICHUSIMA MHTPa-a0lOMHHAILHON THUIIEp-
TEH3MI0 CMEPTHOCTH IPH Pa3BUTHU a0JJOMHHAILHOTO KOMITapTMEHT-CHHApoMa npuoikaercs kK 100%, u naxe, mocie
JIEKOMIIPECCUBHOH JIalIapOTOMHH JIOCTHTaeT BBICOKHX P, coctasisist 50%, 4To 0OBsICHSIETCSl pa3BUTHEM OpPTraHHOW
HEJIOCTaTOYHOCTH. TakuM 00pa3oM, MHTpa-aOJOMHMHAIIbHAS TUIEPTEH3US U a0JOMHHAIBHBIN KOMITAPTMEHT-CHHPOM
TIPE/ICTaBISIET COOOH OKOHYATENbHO HEPENIeHHYIO POo0JIeMy COBPEMEHHOW XHPYPTUH, CO 3HAYUTEIHHBIM COIHAIbHO-
SKOHOMUYECKHM UMITAKTOM.

KioueBble cioBa: abiOMHUHAIBHBINA KOMIAPTMEHT CHH/IPOM

Introducere

Hipertensiunea intra-abdominald (HIA) si sin-
dromul de compartiment abdominal (SCA) prezinta
o problema definitiv nesolutionata a chirurgiei con-
temporane cu efecte negative asupra starii pacientului
si cu impact socio-economic major. Aceste doua stari
patologice reflectd severitatea dereglarilor patofizio-
logice si se asociaza cu morbiditate si mortalitate con-
siderabila. In pofidd progresarilor realizate, diagnos-
ticul devine evident cand apar schimbari ireversibile
[1].

Pentru prima data HIA a fost descrisa in lucrari-
le Iui Marey (1863) si Burt (1870), unde s-a demon-
strat interactiunea intre presiunea intra-abdominala si
functia respiratorie. Termenul SCA pentru prima data
a fost propus de Fietsam si coaut. in anii ’80 ai secolui
trecut, care au descris dereglarile patofiziologice, ca

rezultat al HIA secundare apérute dupd rezolvarea
chirurgicald a anevrismului de aorta [2]. Efectele HIA
asupra diferitor organe si sisteme au fost descrise mai
mult de 125 de ani in urma insa au fost redescoperite
numai in ultimii cativa ani [3-7]. Multitudinea cer-
cetarilor stiintifice si acumularea experientei chirur-
gicale a confirmat impactul considerabil al HIA si a
SCA [8,9].

Etiologia si patogeneza

Conform datelor World Society of Abdominal
Compartment Syndrome presiunea intra-abdominala
normala variaza de la 5 pana la 12 mmHg [10,11].
HIA se defineste ca o crestere prolongatd a presiunii
intra-abdominale mai mare de 12 mm Hg [12], con-
form datelor altor autori 15 mm Hg [13], 20 cm H,O
[14], 25 cm H,O [15]. SCA reprezintd starea pato-
logicd cu majorarea presiunei intra-abdominale mai
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mult de 20 mmHg asociata cu disfunctie organica [3].
In majoritatea cazurilor primele semne de disfunctie
organica apar peste 24 de ore dupa dezvoltarea HIA
[16]. Conform datelor Iui Schachtrupp si coaut. peste
6 ore dupa aparitia hipertensiunii intra-abdominale
apar leziuni histomorfologice practic in toate orga-
nele intra-toracice si intra-abdominale [17]. Inciden-
ta HIA, in dependentd de patologia cauzala, variaza
de la 2% pana la 30% [18], dar in cadrul patologiei
urgente si a interventiilor chirurgicale majore ajunge
pana la 38% [19].

Conform datelor literaturii de specialitate rata
SCA constituie 1-16% [15,18,20]. Cauzele presiunii
intra-abdominale majorate sunt multiple, cele mai
principale sunt urmatoarele:

1. Patologia retroperitoneald: pancreatita; hemo-
ragia retroperitoneald sau pelviana; interventii asupra
aortei; prezenta rupturii anevrismului aortei abdomi-
nale; abcesele; edemul visceral.

2. Patologia intraperitoneald: hemoragia intrape-
ritoneald; ruptura anevrismului aortei abdominale;
dilatarea gastricd acutd; ocluzia intestinald si ileusul;
obstructia mezentericd venoasd; pneumoperitoneum;
abcesele; edemul visceral secundar.

3. Patologii ale peretelui abdominal: combustii;
chirurgia reconstructiva In gastrosizis si omfalocele;
interventii chirurgicale pentru hernii mari; laparorafia
tensionata; benzi abdominale.

4. Patologii cronice: obezitatea centrald; ascita;
tumori abdominale mari; dializa peritoneald; sarcina
[21].

Mortalitatea in cadrul SCA netratat se apropie de
100% [1], dar si dupa laparotomie decompresiva atin-
ge cifre nalte si constituie 50%, ce se exlplica prin
aparitia insuficientei poliorganice [16].

Conform datelor lui, Berry N., Fletcher S., factorii
de risc ai dezvoltarii SCA sunt clasificati Tn 4 grupe:

1. Diminuarea compliantei peretelui anterior
abdominal:

¢ Insuficientd acuta respiratorie, in special, cu

presiunea intratoracica majorata.

e Chirurgia abdominald, cu Inchiderea primara

tensionata.

¢ Trauma majord/combustii.

e Decubit dorsal, cu ridicarea portiunii craniene

> 30°.

e Indexul de greutate corporala inalt, obezitate

centrala.

2. Cresterea volumului continutului intra-luminal:

e Pareza gastrica.

e [leusul.

e Pseudo-obstructia colonica.

3. Cresterea  volumului  continutului

abdominal:

intra-

e Hemoperitoneum/pneumoperitoneum.

e Ascita/disfunctia hepatica.

4. Dereglarea permiabilitatii capilarelor/perfu-
zia intravenoasa:

e Acidoza (pH <7,2).

Hipotensiunea.

Hipotermia (temperatura corporala < 33°C).
Transfuzia masiva (>doze de singe in 24 ore).
Coagulopatia (trombocite <55000, timpul pro-
trombinic > 15 sec, timpul tromboplastinic
partial > 2 norme, INR> 1,5).

Infuzia intravenoasa masiva (> 5 litre/24 ore).
Pancreatita.

Oliguria.

Sepsis.

Trauma majord/combustii.

Damage control laparotomia [1].

Sindromul de compartiment abdominal acut dupa
etiologie poate fi divizat in:

e Primar — cand majorarea presiunii intra-

abdominale este cauzatd de statutul patologic
a pacientului (peritonita, ileus, trauma, hemo-
ragie).

e Secundar — este consecinta Inchiderii cavitatii
abdominale sub tensiune (peritonita, herniile
ventrale mari).

o Tertiar (recurent) — reprezinta aparitia repe-
tatd a semnelor caracteristice SCA, pe fondal
de SCA primar sau secundar 1n rezolvare §i se
asociaza cu o letalitate considerabila [15].

Conform datelor lui Berry N. si Fletcher S. exista
si forma cronicd a SCA. Aceasta forma se determina
in asociatie cu dializa peritoneala si ascita [1].

Gravitatea starii pacientului si severitatea HIA se
apreciaza dupd nivelul presiunii intra-abdominale in
cm H,O si se divizeazd in 4 grade:

e 10-15cmH,0

e 16-25cmH,0

e 26—-35cm H20
>35cm H,O [22].

Patofiziologia sindromului de compartiment
abdominal

HIA provoaca dereglari patofiziologice semnifica-
tive. Efectele ei nu se limiteaza doar la organele intra-
abdominale dar influenteaza negativ asupra intregului
organism. La pacientii cu HIA prolongata nejugulata,
de obicei, apar manifestari clinice de mal-perfuzie si,
ca rezultat, insuficienta organicd. Influenta negativa
asupra functiei cardiace, renale si splanhnice apare la
valori de 15 mm Hg.

Comorbiditati, asa ca, patologia pulmonard, in-
suficienta renald, cardiomiopatia, joaca un rol impor-
tant si agraveaza efectele HIA. Inca 80 de ani in urma
Emerson a demonstrat, ca presiunea intra-abdominala
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crescutd mareste presiunea intratoracica si ca rezultat
are loc diminuarea considerabila a refluxului venos si
a fractiei de ejectie [23-32]. Aceste efecte au fost de-
monstrate la majorarea presiunii intra-abdominale cu
10 mmHg [33]. La pacientii hipervolemici a fost de-
monstratd majorarea refluxului venos in HIA usoara
si moderata, ce presupune posibil efect protectiv a re-
stabilirii volemice [29]. Elevarea diafragmei si presi-
unea intra-toracica majorata provoaca compresia car-
diaca directd cu diminuarea compliantei si contractili-
tatii ventriculare [25]. Rezistenta vasculara periferica
se majoreaza datoritd compresiei aortice si vasculari-
zarii sistemice, de asemenea are loc cresterea rezis-
tentei vasculare pulmonare pe contul compresiei pa-
renchimului pulmonar [24,28,30,31]. Paradoxal, dar
presiunea intracardiacad si presiunea venoasa centrala,
de obicei, cresc sincron cu majorarea presiunii intra-
abdominale, in pofida diminudrii refluxului venos si
a fractiei de ejectie [23,24,34,35]. Aceasta deviatie
aparentd nu mult timp reflectd statutul intravascular
corect [34,35]. Asa alteratii a presiunii de inclavare a
arterei pulmonare §i presiunii venoase centrale au fost
depistate la majorarea presiunii intra-abdominale nu-
mai de 10 mmHg [33]. Diferite studii au demonstrat,
cd parametrii volemici, asa ca, volumul telediastolic a
ventricului drept si volumul telediastolic global sunt
predicatorii superiori ai statutului intravascular, sensi-
bilitatea carora nu este influentatd de variatiile presi-
unii intra-toracice [36,37]. HIA, de asemenea, reduce
refluxul venos de la membrele inferioare, functional
micsorand fluxul venei cave inferioare, ce poate fi ex-
plicat prin doud mecanisme: majorarea considerabilad
a presiunii In vena cava inferioara, paralel cu schim-
barile presiunii intra-abdominale; datoritd deviatiei
diafragmei are loc Ingustarea mecanica a venei cave
inferioare cu reducerea ulterioard a refluxului venos
[38]. Ca rezultat, are loc majorarea presiunii venoase
hidrostatice Tn membrele inferioare cu aparitia ede-
melor periferice. Aceste schimbari, la pacientii cu
hipertensiune intra-abdominala, reprezinta factori de
risc ai dezvoltarii trombozei venelor profunde [39].
Manifestarile pulmonare ai HIA sunt cunoscute
de multi ani [40,41]. Presiunea intra-abdominala acti-
oneaza direct asupra toracelui si indirect prin elevarea
diafragmei. Are loc cresterea considerabild a presiu-
nii intratoracice cu compresia extrinseca a parenchi-
mului pulmonar si aparitia disfunctiei respiratorii
[23,24,33]. Compresia parenchimului pulmonar apare
cand presiunea intra-abdominala atinge cifre de 16-30
mmHg si se accentueaza in prezenta socului hemora-
gic si a hipotensiunii [42]. Rezultatul compresiei pa-
renchimului este atelectazia alveolard cu diminuarea
transportului de oxigen prin membrana capilarelor si
majorarea incidentei complicatiilor infectioase [43].

De asemenea, are loc reducerea fluxului pulmonar
capilar cu diminuarea exretiei de CO, si majorarea
spatiului alveolar mort. Cresterea considerabild a pre-
siunii la inspir si presiunii in caile respiratorii duce la
trauma de volum al alveolelor [33]. Diminuarea com-
pliantei dinamice pulmonare, volumurilor respiratorii
provoaca aparitia dereglarilor ventilator-perfuziona-
le, cu hipoxemie arteriala si hipercarbia [34].

HIA afecteaza in mod direct perfuzia cerebra-
1a si functia sistemului nervos central prin elevarea
presiunii intra-craniene, mecanismul acestei cresteri
mult timp a fost neclar. Actualmente, aparitia acestui
fenomen se explica prin reducerea refluxului venos
cerebral si majorarea PaCO, [44]. Luce si coaut. ex-
perimental pe animale si Bloomfield si coaut. in stu-
dii clinice au demonstrat, cd presiunea intra-toracica
majorata influenteaza negativ asupra refluxului venos
cerebral cu reducerea acestuia [24,45]. Conform da-
telor literaturii de specialitate, HIA, se considera un
factor independent de risc al alterarii secundare cere-
brale [46].

Reducerea fluxului renal sanguin si a functiei
renale induse de hipertensiunea intra-abdominalad a
fost demonstrata in studii experimentale pe animale
si cercetari clinice [47]. Aceste schimbari reprezinta
raspunsul direct la elevarea presiunii intra-abdomina-
le, cu aparitia oliguriei la presiunea intra-abdominala
de 15 mm Hg si anuriei la — 30 mmHg [48]. Presiunea
renald venoasa si rezistenta vasculara renala sunt con-
siderabil elevate [24]. Toate aceste dereglari influen-
teaza negativ asupra functiei glomerulo-tubulare cu
diminuarea considerabild a diurezei [49,50]. Meca-
nismul aparitiei insuficientei renale In HIA conform
datelor unor autori este compresia directa a parenchi-
mului renal cu dezvoltarea sindromului de comparti-
ment renal si, ca rezultat, ischemia si insuficienta re-
nala ([51]; alti autori neaga efectul compresiv direct
[48]. Actualmente, se considerd, ca rolul primordial
in dezvoltarea disfunctiei renale apartine compresiei
venei renale. De asemenea, are loc cresterea consi-
derabila a activitatii reninului plasmatic, nivelului de
aldosteron, hormonului antidiuretic [24].

Tractul gastrointestinal este deosebit de sensibil
la pacientii gravi cu HIA. Caldwell si coaut. au de-
monstrat micsorarea fluxului sanguin in toate orga-
nele intra- si retroperitoneale, ca rezultat presiunii in-
tra-abdominale majorate. O exceptie unica este fluxul
sanguin a suprarenalelor [32]. Fluxul sanguin in trun-
chiul celiac este redus cu 43%, iar in artera mezente-
rica superioard - 69%, la valorile presiunii intra-ab-
dominale de 40 mm Hg [52,53]. Diminuarea perfuzi-
el intestinale se amplifica datoritd reducerii presiunii
perfuzionale abdominale, accentuarea obstructiei ve-
noase, ce duce la edemul si ischemia peretelui intesti-
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Tabelul 1

Scorul de insuficienta gastrointestinald

Puncte Simptomatologia clinica

0 Functia gastrointestinald normala

| Alimentarea enterald <50% din necesitatea calculaté sau absenta alimentatiei de 3 zile dupa chirurgia
abdominala

) Intoleranta alimentara (alimentarea enterald nu a fost aplicatd datoritd volumului mare a aspiratului
gastric, vomelor, distensiei intestinale sau diareea severa), sau hipertensiunea intra-abdominala

3 Intolerantd alimentara si hipertensiunea intra-abdominala

4 Sindrom de compartiment abdominal

nal. $i ca rezultat, are loc translocatia bacteriana [54],
contribuind la aparitia complicatiilor septice, asocia-
te cu insuficienta organica [55-57]. Park si coaut. au
propus clasificarea morfologica a afectarii ischemice
al tractului digestiv [58].

Clasificarea histopatologica a leziunilor ischemi-
ce al peretelui intestinal dupa Park

Gradul 0 - Mucoasa normala

Gradul 1- Spatiul subepitelial de tip vilos

Gradul 2 - Extinderea spatiului subepitelial

Gradul 3 - Ridicarea spatiului subepitelial de-a
lungul stratului vilos

Gradul 4 - Dezgolirea vilozitatilor

Gradul 5 - Pierderea vilozitatilor

Gradul 6 - Infarct al criptelor

Gradul 7 - Infarctul transmucozal

Gradul 8 - Infarctul transmural.

Reintam si coaut. recent au validat scorul pentru
mortalitatea predictivd datoritd disfunctiei gastroin-
testinale la pacientii cu HIA si SCA [59]. Acest scor
este util pentru clasificarea manifestarilor din partea
tractului gastrointestinal si in primele 3 zile in sectie
de terapie intensiva poseda o valoare predictiva inalta

pentru mortalitate (Tabelul 1). Aparitia insuficientei
gastrointestinale se asociaza cu inrautatirea conside-
rabila a rezultatelor.

Asa dar, micsorarea fluxului sanguin arterial,
compresia venelor mezenteriale datoritd presiunii
intra-abdominale, cu o ulterioara hipertensiune venoa-
sd provoacd edemul intestinal. La randul sau edemul
visceral duce la cresterea presiunii intra-abdominale,
formand un cerc vicios si, ca rezultat — apare malper-
fuzia, ischemia intestinald, scaderea pH intramucozal,
intoleranta alimentara, acidoza metabolica sistemica
si cresterea semnificativa a mortalitatii [26,59,60].

Presiunea intra-abdominald majorata poseda
actiune negativa asupra fluxului sanguin fascial la
valoarea 10 mmHg. Compresia directd a patului mi-
crovascular si a vaselor epigastrice inferioare duce la
hipoxia tisulara si scaderea vascularizarii plagii si sa
asociaza cu o incidentd sporita a infectarii plagii si
dehiscenta acesteia [61].

Astfel, efectele patofiziologice ale presiunii intra-
abdominale majorate sunt diferite, severitatea lor de-
pinde de gradul hipertensiunii intra-abdominale. Ma-
nifestarile presiunii intra-abdominale majorate sunt
prezentate in tabelul 2 [62].

Tabelul 2
Raspunsul gradat la crestere acutd a presiunii intra-abdominale
Presiunea 10-15 mmHg 16-20 mmHg >25 mmHg

Sistemul Stabil Instabilitatea moderata Colapsul circulator
Cardiovascular -cresterea presarcinii -scaderea presarcinii -scaderea pronuntatd a

- contractilitatea - contractilitatea presarcinii

neschimbata neschimbata -contractilitatea redusa

-post-sarcina neschimbatd |- cresterea postsarcinii - cresterea marcata a

-cresterea fractiei de ejectie |-micsorarea fractiei de postsarcinii

ejectie - fractia de ejectie marginala

Renal Functia renala nu este Oliguria Anuria

afectatd sau este o scadere | Azotemia Agravarea azotemiei cu

neinsemnata reversibila a

dezvoltarea insuficientei

diurezei renale

Organele intra-abdominale | Gradul usor al ischemiei Majorarea ischemiei Infarctul intestinal
intestinale intestinale Insuficienta hepatica
Ischemia hepatica Majorarea ischemiei Translocarea bacteriana
Translocarea bacteriana hepatice

Translocarea bacteriana

Tratament Mentinerea volumului

intravascular adecvat

Majorarea volumului
Decompresia

Decompresia obligatorie
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Manifestarile clinice si
sia SCA

Manifestarile clinice a SCA sunt variate, dar de
obicei, au loc dureri abdominale cu distensia abdo-
menului, asociate cu hipoxia, hipercarbia, oliguria,
datorita schimbarilor fiziologice renale si respiratorii.
Examenul obiectiv poseda o sensibilitate joasa de 40-
60% [63]. Parametrii clinici sugestivi pentru sindro-
mul de compartiment abdominal au fost descrisi de
catre Malbrain ML [64] si sunt prezentate in tabelul.
3.

diagnosticul HIA

Tabelul 3
Parametrii clinici sugestivi ai sindromului de
compartiment abdominal
1 | Distensia abdominala
2 |Hipertensiunea intra-abdominald >20 mmHg
3 | Presiunea respiratorie de pic majoratd (up to or >
85 cm H 0)
4 | Tratament infuzional masiv (>5/L in mai putin de
24 ore)
Oliguria si anuria, refractara la tratament infuzional
Scaderea debitului cardiac
Hipoxemia refractara
Hipercarbia
Hipercapnia
0 | Diapazonul larg a presiunii pulsative
1 | Acidoza <7,20

O [0 |J [N |

— | —

Momentul cel mai principal in diagnosticarea
SCA este depistarea pacientilor suspecti sa dezvolte
acest sindrom. In studiile recente nu exista un consens
in privinta pacientilor, care vor beneficia de monito-
rizare activd a presiunii intra-abdominale. Conform
datelor literaturii de specialitate prevenirea dezvolta-
rii SCA la pacientii din grupul de risc este mult mai
simpla. Masurile preventive pot fi aplicate in momen-
tul laparotomiei, ce include metoda de finalizare a in-
terventiei chirurgicale, metoda de inchidere a cavitatii
abdominale [65]. Actualmente prezenta semnelor cla-
sice de disfunctie organica dicteaza necesitatea deter-
minarii presiunii intra-abdominale.

Criteriile diagnostice a sindromului de comparti-
ment abdominal sunt descrise de catre Mayberry JC
[66]:

e Presiunea intra-abdominald mai mare de 25 Hg
mm ori 30 cm H,O;

e Prezenta unui sau mai multor semne clinice
de deteriorare organica oliguria, majorarea presiunii
pulmonare, hipoxia, scaderea debitului cardiac, hipo-
tensiunea, acidoza.

e Diagnosticul poate fi confirmat prin ameliora-
rea clinicd a starii pacientului dupa decompresia ab-
dominala.

Aprecierea presiunii intra-abdominale poate fi

efectuata prin utilizarea — metodelor directe si indi-
recte.

Metodele directe sunt urméatoarele:

e Utilizarea cateterului intra-peritoneal conectat
la transductor, pentru determinarea presiunii, prefera-
bil de utilizat in studii experimentale;

e In timpul laparoscopiei;

e Prin intermediul canulei metalice instalate in
cavitatea peritoneala dotatd cu manometru [38].

Metodele directe nu sunt pe larg utilizate datorita
dificultatilor tehnice si posibilelor complicatii [67].

Diferite metode indirecte pentru aprecierea pre-
siunii intra-abdominale sunt utilizate in practica cli-
nica zilnica datorita faptului ca metodele directe sunt
considerate invazive [68,69]. Aceste tehnici includ
aprecierea presiunii intra-abdominale in rect, uter
[70], vena cava inferioard [71], intestin subtire [72],
stomac [73], vezica urinara [19]. Numai ultimele 2
metode sunt utilizate 1n clinica. Aprecierea presiu-
nii In vezica urinarad se considera standardul de aur
din metodele indirecte. Conform datelor lui Joynt si
coaut. masurarea presiunii in vezica urinara este mai
simpla si nu cere echipament sofisticat [74].

Prevenirea SCA se efectueaza in timpul inter-
ventiei chirurgicale si se realizeaza prin aplicarea
abdomenului deschis. Indicatiile stricte pentru la-
parostoma sunt edemul intestinal masiv, concluzii
rapide a procedurii de ,,damage control”, necesitatea
re-explorarilor multiple a cavitatii abdominale, pre-
zervarea fasciald si a peretelui abdominal, prezenta
edemului intestinal si/sau retroperitoneal, care pro-
labeaza deasupra fasciei, dereglarile respiratorii i/
sau instabilitatea hemodinamica in timpul inchiderii
abdomenului. Ulterior aparitia a 2 semne de deregla-
re a starii pacientului este consecinta directa a presi-
unii intra-abdominale majorate si a SCA. Indicatiile
relative pentru abdomenul deschis sunt contamina-
rea fecald sau peritonita, resuscitarea intravenoasa
masiva intr-o perioada scurtd de timp (>10 litri de
cristaloizi si/sau 6 doze de sange), resuscitarea ma-
siva posibila, triada letald (acidoza, coagulopatia si
hipotermia), trauma abdominala multipla, masaj ab-
dominal, inchiderea peretelui abdominal sub tensi-
une [21]. In pofida, diagnosticarii precoce a SCA si
managementul prompt, incidenta insuficientii polior-
ganice si nivelul mortalitatii rdiméne Tnalt. Diagnos-
ticul SCA poate fi suspectat pe baza de: abdomenul
suspectat la pacientii din grupul de risc — absenta
peristaltismului intestinal, distensia abdominala, de-
fans muscular; oligo-anuria; insuficienta respiratorie
cu presiune inaltd la inspir la pacientii cu ventilare
mecanica; dezvoltarea progresiva a insuficientii po-
liorganice [75].
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Management SCA

Momentul-cheie Tn managementul HIA si SCA
este identificarea pacientilor din grupul de risc si re-
cunoasterea semnelor si simptomelor sindromului
dat. Conform datelor lui Reis si coaut. SCA trebuie sa
fie suspectat in baza la — abdomenul neclar la pacien-
tii din grupul de risc (distensia abdominald, defansul
muscular, lipsa garguimentului intestinal); oligo-
anuria, insuficienta respiratorie, cu presiunea inspira-
torie inalta la pacientii ventilati mecanic; dezvoltarea
progresiva a insuficientii poliorganice [75]. Conform
datelor literaturii de specialitate SCA poate sa se dez-
volte de la 6 pana la 8 ore de la evenimentul respec-
tiv, asa dar, determinarea presiunii intra-abdominale
este obligatorie la pacientii din grupul de risc pentru
dezvoltarea HIA. Se considerd rezonabil masurarea
presiunii intra-abdominale cel putin fiecare una/ doud
ore pana la stabilirea diagnozei si respectiv fiecare 4/6
ore dupa stabilirea diagnozei in dependenta de starea
pacientului [76]. SCA reprezintd un proces gradat,
care include valoarea presiunii intra-abdominale >
20 mmHg, cel putin in 3 masurdri standardizate si
insuficienta confirmata cel putin a unui organ [76].
A fost demonstrat, ca presiunea intra-abdominala de
10 mmHg poate cauza afectarea functiei unui organ.
Asa dar, este necesara supravegherea continud si in
cazul majorarii presiunii intra-abdominale pana la 10
mmHg sa fie posibil de intervenit precoce pentru evi-
tarea SCA [77]. Alegerea modalitatii de tratament —
medicamentos sau chirurgical depinde de ameliorarea
care poate fi obtinuta datoritd metodei de tratament
utilizat. Astfel, mai bine de prevenit sindromul de
compartiment abdominal, decat de luptat cu conse-
cintele lui [78]. Prevenirea acestui sindrom include
cateva etape: recunoasterea pacientilor cu risc major;
madsurarea presiunii intra-abdominale si determinarea
tacticii de tratament conservativ sau chirurgical [79].
Managementul HIA include tratamentul conservativ
si chirurgical. Cel conservativ constd in reducerea
primard a volumului intra-abdominal (prochinetici,
decompresia nazogastrald/colonicd), cresterea com-
pliantei peretelui abdominal prin intermediu blocaje-
lor neuromusculare. Unul din momente-cheie in ma-
nagement este optimizarea debitului cardiac. Corectia
functiei renale este necesara la pacientii cu semne cli-
nice si biochimice de insuficienta renald. Alimentarea
enterald se prelungeste la toti pacientii, unde integri-
tatea intestinului este asiguratd si volumul alimente-
lor nu contribuie semnificativ asupra presiunii intra-
abdominale. In cazurile cand insuficienta gastrointes-
tinala este evidenta, se indicd alimentarea parenterala.
Tratamentul non-operator poate fi acceptat la prima
etapa dar 1n cazul agravarii presiunii intra-abdomina-
le si/sau insuficientei organice, decompresia chirur-

gicald cu Inchiderea primara a abdomenului. Eficaci-
tatea tratamentului non-operator trebuie sa fie moni-
torizatd in continuu [80]. Dar tratamentul conservativ
poate provoca complicatii (blocajul neuromuscular
de lunga durata poate se duca la intdrzierea detubarii
pacientului si este asociat cu pericol sporit de aparitie
a polineuropatiei/miopatiei), ce face ingrijirea paci-
entului mult mai dificila. Masurarea presiunii intra-
abdominale este clasificata si gradata in conformitate
cu ghidul de recomandari pentru tratament medica-

mentos sau chirurgical, in tabelul 3.
Tabelul 3

Gradarea SCA [20]

Gra-
dul
I |10-15 mmHg | Mentinerea normovolemiei
II | 16-25 mmHg | Resurcitare hipervolemica

IIT | 26-35 mmHg | Este indicatd decompresia
IV | >35 mmHg | Decompresia si re-explorarea

Presiunea Recomandari

Conform datelor lui Karri si coaut. management
HIA si a SCA este prezentat in tabelul urmator [81].

Metoda standard de tratament chirurgical in HIA,
care duce la sindrom de compartiment abdominal,
este laparotomia decompresiva cu inchiderea tem-
porard a peretelui abdominal cu majorarea spatiului
peritoneal si reducerea presiunii intra-abdominale
pana la valori normale [82]. Kron si coaut. au utili-
zat presiunea intra-abdominald mai mare de 25 mm
Hg ca un criteriu pentru laparotomia decompresiva
urgentd [83]. Una din cele mai catastrofale compli-
catii a laparotomiei decompresive este sindromul
de reperfuzie [38]. Morris si coaut. in studiu sdu au
avut 4 cazuri de asistolie fatala subita, la pacientii su-
pusi laparotomiei decompresive [65]. Cauza exacta
a acestei decompensari hemodinamice acute nu este
cunoscutd. Schimbarile drastice a lichidelor corpora-
le, hipovolemia secundara datorita pierderilor de vo-
lum prin patul vascular dilatat, deregléri a echilibrului
acido-bazic, reperfuzie cu eliberare masiva a produ-
selor metabolismului anaerob si radicalilor liberi in
circulatie sistemica — se considera mecanisme posibi-
le a decompensarii hemodinamice acute. Complicatia
datd poate fi prevenitd prin efectuarea laparotomiei
decompresive dupa ameliorarea starii pacientului si
asigurarea monitorizarii cardiovasculare si respirato-
rii [84]. Dezvoltarea anuriei sau hipoxemiei refrac-
tare, datoritd SCA serveste indicatie absolutd pentru
relaparotomie. Deschiderea cavitdtii abdominale cu
instalarea drenurilor in cavitatea peritoneald poate fi
efectuatd 1n sectia de terapie intensiva, ca o interven-
tie de disperare [85]. Dupa laparotomia decompresi-
va, inchiderea imediata primara fasciala este evitata.
In prezent sunt o multitudine de variante alternative
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Tabelul 4

Algoritmul de management a HIA si a SCA

Hipertensiune intra-abdominald (HIA)

Pacient cu HIA

F

(HIA> Dom He)

Initrerea tratamentulus pentru mucsorarea HIA .
Evitarea perfiuzie1 excesve intravenoase.
Optimizarea perfuziet organice

l

HIA

> 2)mmHg
Cu msuficienta
ined a nout

NUnepy

Monitorizarea HIA cel
putin la fiecare 4 ore la
U pacient critic

HIA
< 12mmHG
consecvent

Organ

DA
Y

Pacientul are SCA

DA

¢

HIA rezolvata
Intreruperea monstorizirn HIA
st supravegherea pacienfulus

Tratament medicamentos axat

pentru reducerea PIA
o 1.

Ameliorarea compliantei
peretelui abdominal.
Sedarea si analgezia.
Blocajul neuromuscular.
Evitarea elevarii capului
>30°.

Evacuarea continutului
intraluminal.

Decompresia nazogastrala.
Decompresia rectala.
Gastro- si acolo-
prochonetici.

Evacuarea colectiilor
abdominale lichidiene.
Paracenteza.

Drenarea subcutana.
Terapia infuzionald pozitiva,
corecta.

Evitarea tratamentului
infuzional excesiv.
Diuretici.

Solutii coloidale/hipertona.
Hemodializa, ultrafiltrare.

5. Suport organic.

Sindromul de compartiment abdominal (SCA)

i

Identificarea s tratamentul
pacientilor cu SCA conform
etiologiel

¥

Pacientul are SCA

HIA rezolvata.
Micsorarea frecventei aprecierii
PIA si monitorizarea pacientulu

primar?

DA
Y

Efectuarea decompresie: abdominale cu
aplicarea laparostome1 temyporale pentru a
reduce HTA

¢=—DA

Pacientul are SCA secundar
sau recurent

i

HIA > 25mmHg cu msuficientd
OTgANICA PrOZIEsiva!

\

w

Continvarea tratamentulw medicamentos pentru reducerea HIA

'

Aprecierea PIA/PAP cel putin la fiecare 4 ore pentru un pacient critic

'

Efectuarea resuscatiru echulibrat a pactentulw utilizdnd: cnistalode,
coloide, vasopresorii. Evitarea perfuziet excesive

L]
Poate PAP 53

PIA <12umlg

fie mentmut
la 60mmHg?

consecvent?

HIA — hipertensiune intra-
abdominala.

SCA — sindromul de com-
partiment abdominal.

PIA — presiunea intra-
abdominala.

SCA primar este asociat
cu trauma sau patologia
zonei abdomeno-pelvine si
frecvent este necesar trata-
ment chirurgical precoce
sau procedee radiologice
interventionale.

SCA secundar nu este legat
cu patologia zonei abdome-
no-pelvine.

SCA recurent este sindro-
mul de compartiment ab-
dominal, care reapare dupa
tratament chirurgical sau,
medicamentos precedent al
sindromului de comparti-
ment abdominal primar sau
secundar.
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pentru acoperirea continutului abdominal — inchide-
rea pielii cu clame, aplicarea materialelor plastice,
lambourilor cutanate pe pedicul vascular, plase sin-
tetice [86]. Dupa laparotomie decompresiva persista
pericol de recidiva a SCA. Actualmente exista diferite
sisteme pentru inchiderea temporara a abdomenului.
in unele din ele se utilizeaza presiunea negativi (Bo-
gota bag, Wittmann patch, separarea musculo-fascia-
13, plasele sintetice absorbabile si non-absorbabile).
Conform datelor literaturii de specialitate utilizarea
inchiderii abdominale vacuum-asistate poseda ur-
matoarele beneficii — permite scurtarea perioadei de
mentinere a abdomenului deschis cu micsorarea in-
cidentei complicatiilor, al ventilarii mecanice si re-
spectiv reducerea impactului financiar. Rezultatele
pozitive se datoreaza presiunii negative asigurate de
sistemul de vacuum-aspiratie, cu aspiratia lichidului
post-chirurgical, inflamator, exsudatul peritoneal. Cu
toate cd, sistema Bogota bag este mai ieftind vs sis-
temul de inchidere a abdomenului vacuum-asistata,
asigura acoperirea sterild pentru protectia mecanica a
organelor intra-abdominale, dar nu permite drenarea
activid. Conform datelor Iui Boele van Hensbroek si
coaut. au demonstrat, ca n grupul pacientilor, unde a
fost utilizat sistemul de inchidere a abdomenului va-
cuum-asistatd mortalitatea 1n diferite studii a variat
de la 7% pana la 38%, in mediu 18% [87]. Rata mor-
talitatii Tn grupul pacientilor, unde a fost utilizat sis-
temul Bogota bag a constituit de la 18% péana la 53%
[88]. In disecarea subcutanati a liniei albe, peritone-
ul rdmane intreg, are loc micsorarea presiunii intra-
abdominale la pacienti cu HIA secundara in pancrea-
tita acuta [89].

Inchiderea definitivdi a abdomenului poate fi
efectuatd numai in cazul inchiderii complete fasci-
ale, ce poate fi obtinuta peste 3-4 zile de la trauma,
cand are loc reducerea edemului visceral si parietal
[90]. Aceasta stare este asiguratd de diureza fortata,
bilantul lichidian negativ, diminuarea diametrului
abdominal si reducerea edemului periferic. Tim-
pul pentru inchiderea abdomenului depinde de mai
multi factori, dictat de starea pacientului — acido-
za, hipotermia, coagulopatia, formarea fistulelor.
Conform datelor literaturii de specialitate, in cazul
aplicarii precoce a alimentatiei enterale are loc ame-
liorarea rezultatelor postoperatorii [91]. Unele studii
au demonstrat descresterea incidentei complicatiilor
infectioase si non-infectioase, la pacientii cu leziuni
severe, carora li s-a aplicatd alimentarea enterala
precoce. Mecanismele de ameliorare a rezultatelor
in cazul dat sunt urmatoarele: prevenirea malnu-
tritiei acute calorice; modularea raspunsului imun;
promovarea structurii si functiei tractului gastroin-
testinal [92]. Plasa sintetica poate fi utilizata pentru

reconstructia peretelui abdomenului in etape. Iinchi-
derea fasciald se efectueaza peste 6-12 luni cu sau
fara incizii relaxante a pielii [93] tabelul 4.

In concluzii, putem afirma, ca HIA si SCA repre-
zinta stdri patologice ce se asociazd cu morbiditate
si mortalitate semnificativa. In primul rand, cel mai
important este recunoasterea pacientilor din grupul
de risc si monitorizarea in continuare a pacientilor,
la care au aparut manifestarile clinice a presiunii
intra-abdominale majorate. Cunoasterea aprofundata
al SCA si efectelor lui distrugatoare pot facilita mana-
gementul acestui sindrom si ameliorarea rezultatelor
finale.
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