SINDROME
COMPARTIMENTAL E
HIPERTENSION ABDOMINAL

EN NEONATOLOGIA




Sindrome compartimental -
Hipertension abdominal




Sindrome compartimental

» Entidad poco estudiada en recién nacido

» Fundamentalmente del paciente criticamente
enfermo

» Estudios iniciales Marey (1863) Burt (1870)
compromiso respiratorio

» Emersons (1911) efecto cardiovascular

» Descrito por Kron por primera vez como Sd.
Compartimental (1984).
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Sindrome compartimental

» Considerado inicialmente 2° a trauma

» En estudio creciente en pediatriay
neonatologia.

» Los estudios realizados presentan incidencias
de 1% en pacientes pediatricos criticamente
enfermos.

» 18,7% en paciente ventilados

» Mortalidad: 40-60%

» Estudios en RN encontro incidencia de 5%y
mortalidad cercana al 30%




Sindrome compartimental

» Existe un comité de expertos que realizan
guias y definiciones desde 2006 Comité
mundial de sindrome compartimental
abdominal (WSACS).

» Ultimas publicadas en 2013
» Definiciones especificas para pediatria.
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Presion intraabdominal (PIA)

» PIA normal= 0 o subatmosférica.
» PIA 1-8 mmHg en nino criticamente enfermo

» Hipertensién intrabdominal >10 mm Hg
» PIA patologica en el RN: No consensuado
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Presion intraabdominal




Presion intraabdominal
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Hipertension intraabdominal

» Aumento persistente de PIA>10mmHg
» Por convencion medido a nivel intravesical
» Puede producirse por distintos factores.

» HIA afecta a todos los sistemas y esta
estrechamente relacionado a FOM
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Hipertension intraabdominal
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Hipertension intraabdominal

Clasificacion segun momento de aparicion:
- Hiperagudo

- Agudo

- Subagudo

- Cronico.

Grados: I= 12-15 mmHg
llI= 16-20 mm}
lllI=21-25 mmHg
V= >25
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Sindrome compartimental
Abdominal

» Definida por presentar PIA 20 o mas asociado
a la disfuncidn de 6rganos.

» Primario: Asociado a lesion o enfermedad de
la region abdominopélvica

» Secundario: No originados en region

abdominopelvica. Secuela de quemadura,
edema intersticial, sobrerresucitacion

» Recurrente: Repeticion de causa 1° o 2°
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Factores de riesgo de desarrollar
HIA y SCA
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Factores de riego de desarrollar
HIA y/o SCA

Disminucion de la Compliance de pared
Abdominal:

. Ventilacion mecanica con peep alto o autopeep.
. Neumonia basal

. Neumoperitoneo

. Cirugia abdominal, cierre a tension de la pared
. Correccion de hernias, gastrosquisis

. Posicion prono

. Quemaduras con escaras

. Obesidad
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Factores de riesgo de desarrollo de
HIA y SCA

Aumento del contenido intraabdominal

. Disfuncion hepatica con ascitis

. Infeccidon abdominal: peritonitis abscesos
. Hemoperitoneo

. Neumoperitoneo

. Dialisis peritoneal

. Laparoscopia con insuflacion
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Factores de riesgo de desarrollo de
HIA y SCA

Fuga de liquidos por capilares
. Liquido de resucitacion

. Acidosis

. Hipotermia

. Coagulopatia

. Politransfusion-Trauma

. Sepsis

. Schock septico
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Causas de SCA en neonatologia

» Sepsis es la principal asociada
» lleo médico y quirurgico

» Gastrosquisis, onfalocele

» Perforacion intestinal

» Hernia diafragmatica

» Atresia intestinal

» Ascitis

» Pneumoperitoneo.
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Fisiopatologia

Increasing Physiologic Compromise
IAP 12 - 15 mmHg

Decreased
Decreased gut perfusion wound perfusion
Increased Ischemia (poor healing)

Increased IAP against
SystemicVascular diaphragm makes
Resistance (SVR) breathing difficult
T ¥
£

Decreased Decreased Vena caval
Cardiac Qutput preload compression

(=0—=— Lower extremity

Venous Pooling

(DVT risk)
Decreased Urinary Increased SIRS/
Output (UOP) Cytokine release



Fisiopatologia

Cardiovascular Pulmonar

Gastrointestinal Renal

Hepatico Pared abdominal
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Fisiopatologia

» Cardiovascular:
. Aumenta PIA, aumenta presion intratoracica
. Baja retorno venoso, Baja gasto cardiaco

. Aumenta presion intratoraxica, baja
compliance ventricular y baja la contractilidad
miocardiaca

. Aumenta resistencia vascular pulmonary
resistencia vascular periférica




Fisiopatologia

» Pulmonar

. Compresion extrinseca del pulmén que lleva a
ATL y consiguiente shunt intrapulmonar:
Hipoxemia e hipercapnea.

. Baja compliance estatica y dinamica del
pulmon

. Disminuye CPT, CRF, Volumen residual

. Aumenta requerimiento de PIM con aumento
de PMVA
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Fisiopatologia

» Renal:

. PIA disminuye gasto cardiacoy 2° IRA

prerenal

. Lo que es mas claro productor de falla renal

es la compresion de venas rena

es por PIA

directo, esto lleva a activacion c

el eje RAA

. Compresion de rindn altera funcionalidad de

tubulos
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Fisiopaologia

» Gastrointestinal;

. Alteracion directa de asas comprimidas lo que
produce edema y mas PIA

. Necrosis y alteracion de barrera que facilitan
traslocacion bacteriana

. Caida del GC que produce hipoperfusion de
visceras intraabdominales y retroperitoneales
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Fisiopatologia

» Hepatico:
. Alteraciones dependientes del GC disminuido
con disminucion del flujo por arteria hepatica

. Compresion extrinseca tanto a nivel
abdominal como de venas suprahepaticas en
su paso por el diafragma.

. Se produce alteracion de clearence de
farmacos de metabolizacion hepatica y de
acido lactico




Fisiopatologia

» Sistema nervioso central

. El aumento de la presion intratoraxica

disminuye el retorno venoso cerebral
aumentando la PIC.

. Hipercapnia aumenta el flujo sanguineo
cerebral aumentando la PIC
. En RN se ha relacionado un aumento de

patologia de retina en prematuros que han
presentado en su evolucion HIA -SCA




Fisiopatologia

v Pared abdominal

. Edema visceral y ascitis disminuyen
compliance de pared abdominal

. Edema de pared tambien baja la compliance

. Al bajar el flujo sanguineo a la pared
abdominal se dificulta la cicatrizacidn con
mayor frecuencia de dehiscencia de suturas o

infecciones graves de la piel
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Como medir PIA?

» Es importante diagnosticar precozmente para
buscar soluciones menos invasoras

» El examen fisico en manos mas expertas
tiene un error del 50%

» Medicidon vesical es facil y de bajo costo,
ademas esta validado por WSACS
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Medicion intravesical

» Considerado Gold estandar pues tiene alta
correlacion con la medicion directa hasta
PIA>70

Fig. 2 Sistema con llave de tres wias para medician de la PLA.
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Medicion de PIA
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Medicion de PIA

/" | Stop the dangerous

i &) progression of
~ o \‘D Intra-Abdominal e .
\_/ N\ Hypertension. AutoValve

MORE InFoRMATION [l
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Presion intravesical

» Condiciones de medicion (Consenso 201 3)
. Medir al final de la espiracidon

. En posicion supina

. Musculatura abdominal relajada

. Infundir 1 cc/K, max 25 ml, min: 3

. Punto cero: Linea media axilar
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Diagnostico

Onset of Multiple Organ Dysfunction Syndrome (MODS)
IAP > 20 mmHg

Increased peak pressure,
Brain swelling difficult ventilation and Increased gut ischemia,

and ischemia oxygenation; VILI/ARDS Impending necrosis
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Cardiovascular Vena caval Anuria/Acute Renal Further worsening
instability flattening Failure (ARF) of acidosis
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Diagnostico
» Examen fisico poco confiable

» Fundamental es saber a quien monitorizar,
por esto hay indices de sospecha
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sospechar

» Abdomen distendido y/o tenso

» Disminucion del gasto cardiaco a pesar de
adecuadas presiones de llene

» Oliguria progresiva y refractaria a pesar de
GC

» Hipoxemia e hipercapnia con requerimiento
de altas presiones de via aerea

» Acidosis metabolica refractaria
» Deterioro neuroldgico con aumento de PIC




Diagnostico

» TAC puede ser una herramienta util que
mostrara ocupacion de abdomen

» Signo Round Belly
» Compresion renal
» Engrosamiento de pared abdominal
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Hemodinamia

» Es dificil evaluar el verdadero volumen
intravascular
» HT intratéraxica aumenta PCP y PVC

» Medicion mas precisa es a con ECO
cardiografia con indice de volumen de fin de
diastole del VD. Estimacidon mas adecuada del
volumen intravascular.
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Manejo o tratamiento

» Va a depender de |la etapa de dano.

- Tratamiento medico:

- Posicion corporal

Descompresion gastrica

Descompresion rectal (enemas, sondeo rectal)
Sedacion

Bloqueo neuromuscular

Paracentesis

Diureticos

Hemofiltro

P
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Tratamiento

Descompresion abdominal

» EXiste protocolos de indicaciones, depende
de las condiciones del paciente y de la causa
de su SCA

» Se realiza en pabellones o en UCI

» Laparotomia descompresiva con uso de
mallas o bolsas similares a silo

» Se debe estar alerta a adecuar la ventilacion
mecanica a las necesidades posterior a la
descompresion.

» Cuidado con el Sd de reperfusion




lAH f ACS MEDICAL MANAGEMENT ALGORITHM
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INTRA-ABDOMINAL HYPERTENSION (IAH) / ABDOMINAL
COMPARTMENT SYNDROME (ACS) MANAGEMENT ALGORITHM

Patient has IAH Medical treatment options to reduce IAP
(IAP = 12 mmHg) 1. Improve abdominal wall compliance
— Sedation & analgesia
Neuromuscular blockade
Avoid head of bed > 30 degrees

2. E te intra

»~
5

Initiate treatment to reduce IAP
Avoid excessive fluid

T
g
E | Fesuscitation Nasogastric decompression
E Opt'm'ﬁé’;%ag _:’gdus'on Rectal decompression
g { ) Gastro-/colo-prokinetic agents
% B.E te abdominal fluid collection
& Monitor 1AP with Paracentesis
g-‘ IAP > serial measurements Percutaneous drainage
T 20 mmHg NOP! at least every 4 1AP < 12 mmHg 4. Cm‘ra_ct posltlv_e fluid balance o
o with new organ hours while patient is consistently? Avoid excessive fluid resuscitation
£ failure? critically ill Diuretics .
E (GRADE 1C) Colloids / hypertonic fluids
_g Hemodialysis / ultrafiltration
] YES 5. Organ Support
‘F YES Optimize ventilation, alveolar recruitment
® Use transmural (tm) airway pressures
t IAH has resolved Pplat,,, = Plat - 0.5 * IAP
= Patient has ACS Discontinue I{\P measurements Consider using volumetric preload indices
and monitor patient for If using PAOP/CVP, use transmural pressures
clinical deterioration PAOP,, = PAOP - 0.5 " IAP
CVPy, =CVP-0.5" IAP
A 4
IDENTIFY AND TREAT
UNDERLYING ETIOLOGY Definitions
FOR PATIENT'S ACS IAH - intra-abdominal I g
= intra nyper
ACS - abdominal compartment syndrome
Does — - IAP - intra-abdominal pr
i atient has Secondary or e .
patient have O—P] RocienLAGS ry APP - abdominal perfusion pressure (MAP-IAP)
Primary ACS - A condition associated with injury

or disease in the abdomino-pelvic region that
frequently requires early surgical or
interventional radiological intervention

Secondary ACS - ACS due to conditions that do
not originate from the abdomino-pelvic regi

Recurrent ACS - The condition in which ACS
redevelops following previous surgical or
medical treatment of primary or secondary ACS

YES

Perform / revise abdominal
decompression with temporary
abdominal closure as needed to
reduce IAP (GRADE 2D)

failure?

NO

Continue medical treatment options to reduce IAP
(GRADE 1C)

v

Measure IAP at least every 4 hours while patient is critically ill
(GRADE 1C)

v

Perform balanced resuscitation of patient preload, contractility, and
afterload using crystalloid / colloid / vasoactive medications
AVOID EXCESSIVE FLUID RESUSCITATION (GRADE 2D)

Abdominal Compartment Syndrome (ACS)

.,

o
18 1AP > 207
< mmHgwith = NO
“grgan failure?””

IAH has resolved
s IAP < 12 mmHg YES B Decrease frequency of IAP
'Qeasumments and observe

consistently?

patient for deterioration
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