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causado por perforación de un vólvulo gástrico
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La presencia de aire libre subdiafragmático es 
una entidad que se diagnostica clínica y radio-
lógicamente. Es causada por la perforación de 
una víscera hueca. Su tratamiento es quirúrgico 

1

problema. El neumoperitoneo a tensión se ha descrito en 
casos de invaginación intestinal, al realizar neumoenemas 
como tratamiento de la enfermedad 2,3. Las consecuencias 
de la hipertensión intraabdominal se empezaron a docu-

disfunción respiratoria 4. Las alteraciones cardiovascula-
res y renales secundarias, fueron descritas desde 1911 4.
En pediatría, se ha descrito el síndrome compartimental 
abdominal principalmente en neonatos, a consecuencia de 
la corrección de defectos de la pared abdominal como el 
onfalocele y la gastrosquisis; con menos frecuencia, como 
consecuencia de eventos traumáticos 5-7. El tratamiento 
médico y principalmente quirúrgico de este síndrome, es 
un reto, particularmente en pacientes pediátricos 6-8.

CASO CLÍNICO

Niña de diez años de edad, sin antecedentes de importan-
cia. Proviene de un medio socioeconómico pobre. Seis 
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meses antes de su ingreso, estuvo internada en nuestra 

Ingresó al servicio de terapia intensiva con diagnóstico 
de probable pancreatitis. Una pancreatografía dinámica, 
descartó dicha patología, pero permitió observar una 
elevación del hemidiafragma izquierdo. Una endoscopia 
no halló anormalidades. Ingresó nuevamente por dolor 
abdominal de 24 h de evolución, en el epigastrio, tipo 
cólico, sin irradiación; aumentó en intensidad gradual-
mente hasta volverse intolerable. Se acompañó de náusea 
y vómito en diez ocasiones, de contenido gástrico escaso. 
El tratamiento con butilhioscina no alivió el dolor.

Examen Físico. La niña estaba consciente, regularmente 
hidratada; facies de dolor y en posición incómoda por el 
mismo. Peso 40 kg; talla 142 cm. FC: 85¨ FR: 30¨, Temp: 
37ºC; TA 100/60 mmHg. Perímetro abdominal, 67 cm. 
Normocéfala, cardiorrespiratorio sin compromiso, abdo-
men distendido. Dolor difuso epigástrico con irradiación a 
la región lumbar; timpánico a la percusión; no se palparon 
organomegalias. Motilidad intestinal muy disminuida. 
Genitales normales. Extremidades sin alteraciones; llenado 
capilar de dos segundos. El aumento del dolor y la náusea, 
hicieron colocar una sonda nasogástrica, por la cual se 
obtuvo escaso gasto gástrico. 

Laboratorio. La biometría mostró 9,800 leuc/mm3;
Hb, 14.9 mg/dL; Hto, 44.7%; eritrocitos, 4,550,000/mm3;
plaquetas, 267,000/mm3. Química sanguínea. Glucosa, 112 
mg; creatinina, 0.57; urea, 12. Electrólitos séricos. Na, 133 
meq; K, 3.4 meq; cloro, 98 meq; Ca, 8.1 meq.  Función 
hepática. AST: 28, ALT: 36, BT: 0.69. Amilasa 62, TP: 
14.4 seg, TTP: 33.9 seg  INR: 1.19. 

Seis horas después de su ingreso aumentó súbitamente 
el dolor abdominal, con irradiación a ambos hombros y 
diaforesis profusa. La paciente estaba soporosa, pálida, 
con cianosis distal, disneica. Tenía distensión abdominal 
con incremento del perímetro abdominal de 10 cm; no era 

las extremidades inferiores estaban marmóreas, frías, no 
se palpaban los pulsos dístales. FC: 110´, FR: 49¨. TA: 90/ 
50 mmHg en miembro superior; no palpable en el inferior. 
Hemograma de control. Hb 9.4 mg/dL; Hto 28.2%. Leuco-
citos 13,400/mm3. Gasometría arterial. Acidosis mixta no 
compensada. Las radiografías de abdomen mostraban aire 
libre subdiafragmático, con desplazamiento del hígado a la 
línea media (Figura 1). Antes de la laparotomía exploradora, 

2), que permitió evacuar el aire intraperitoneal y estabilizar 
hemodinámicamente a  la paciente. Durante la cirugía se 
halló una perforación en la cara anterior de la curvatura 
mayor del estómago, (Figura 3), causada por un vólvulo 

idiomático; había escaso líquido libre en “pozos de café”.

Figura 1A

B

A B

Figura 2
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Figura 4Figura 3

Se realizó cierre primario del estómago (Figura 4) y 
enseguida, una gastrostomía. No se encontraron defectos 
asociados. En el postoperatorio la paciente recibió doble 
esquema antimicrobiano por cinco días, apoyo ventilatorio 
y aminas por 12 horas. 

la perforación gástrica fueron negativos: Las radiografías 
de control, no mostraron elevación del hemidiafragma 
izquierdo. La evolución postoperatoria fue satisfactoria; la 
paciente empezó a comer dieta al tercer día posoperatorio 
y egresó al quinto día. Durante el control por la consulta 
externa a un año de la cirugía, la paciente se encontró 
estable.

DISCUSIÓN

La presencia de neumoperitoneo a tensión con desarrollo 
de síndrome compartimental abdominal secundario es un 
evento raro y poco referido en la literatura. En 1980 se 
acuñó el término para este síndrome 4 y se empezaron a 

de presión intraabdominal (PIA). No existe una cifra de la 
PIA que señale el momento preciso en que inicia este sín-

drome 8-11. Sin embargo, se considera que hay un aumento 
importante de la presión abdominal cuando se registran 

de 4 a 6 h y se desarrolla un síndrome compartimental 
-

das durante un lapso de 1 a 6 h, y ocurre una disfunción 
orgánica causada por la reducción del aporte sanguíneo 
de los órganos intraabdominales, aparecen compromiso 
ventilatorio restrictivo y colapso cardiovascular 6,8-10. Por 
otra parte, el desarrollo súbito del síndrome puede sospe-
charse cuando además de la hipertensión intraabdominal 
se acompaña de gran distensión abdominal, imposibilidad 
de palpar los pulsos femorales; cianosis y enfriamiento de 
las extremidades inferiores; oliguria progresiva e hipoxia 
por las alteraciones respiratorias secundarias. Todos estos 
son elementos que hacen necesaria una descompresión 
abdominal 11-13.

No se conoce el mecanismo mediante el cual el aire 
libre subdiafragmático en gran cantidad provoca altera-
ciones hemodinámicas que ponen en riesgo la vida de los 
pacientes. Algunos autores piensan que es un mecanismo 
de válvulas, que se forma en el sitio donde existe la fuga 
aérea hacia la cavidad abdominal, lo que produce una 



63Acta Pediátrica de México Volumen 31, Núm. 2, marzo-abril, 2010

diferencia de presión entre la cavidad peritoneal y el resto 

interior del peritoneo, sin permitir su salida 3,14,15. Esto 
provoca compresión diafragmática y secundariamente, 

circulatorio y falla cardiaca, desplazamiento del hígado 
que también contribuye a la disminución del retorno cir-
culatorio, con repercusión sobre las extremidades 3,7,9-13. La 
evacuación de la cantidad masiva de aire intraperitoneal 

12,13. En 
nuestra paciente se logró una estabilidad hemodinámica 
transitoria, que permitió realizar de inmediato la interven-
ción quirúrgica. La causa de esta patología fue un vólvulo 
gástrico, infrecuente en pacientes pediátricos 16,17.
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