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Sindrome compartimental abdominal
en pancreatitis aguda

La pancreatitis aguda es un padecimiento frecuente, con incidencia de 5
a 80 casos por 100,000 pacientes adultos al afio, segun las diferentes re-
giones geograficas y series publicadas. De estos casos, 10 a 20% padecen
pancreatitis aguda grave (PAG) y aproximadamente 30% de ellos fallece
por diversas complicaciones, entre ellas, disfuncién organica mdltiple. En
los Gltimos 15 afos, a la par de la publicacién de guias terapéuticas, se ha
mejorado el prondstico y supervivencia de los pacientes con pancreatitis
aguda gracias a diversas medidas terapéuticas, quiza la mds conocida
sea el esquema intensivo de hidratacién inicial; sin embargo, también se
han identificado mas casos de sindrome compartimental abdominal, y la
bibliograffa acumula evidencia de los efectos de la sobrehidratacién en
la generacion de este sindrome. De igual manera, se han realizado varios
intentos por encontrar opciones diagnésticas del sindrome a través de la
medicién, por varias técnicas, de la presién intraabdominal. Una vez que
se ha manifestado el sindrome compartimental abdominal con disfuncién
organica, el tratamiento debe iniciarse inmediatamente. Aunque se han
descrito varias técnicas de descompresion, la laparotomia descompresiva
continda siendo el procedimiento de eleccidn.

pancreatitis aguda, pancreatitis aguda grave, sindrome
compartimental abdominal, presién intraabdominal, hipertensién
intraabdominal.

Abdominal Compartment Syndrome in
Acute Pancreatitis

Acute pancreatitis is a frequent disease; it has a reported incidence of 5-80
cases per 100,000 adult patients per year according to different geographic
regions and published series; 10-20% of these cases develop severe acute
pancreatitis and among these, approximately 30% die from diverse
complications, most notably, multiple organic dysfunction. In the last 15
years, with the publication of therapeutic guidelines, the prognostic and
survival of the patients with acute pancreatitis has improved with several
therapeutic interventions, probably the best known is the intensive initial
hydration; however, there have been coincidentally more reported cases
of abdominal compartment syndrome, and there is increasing evidence in
the literature of the effects of overhydration on the apparition of this syn-
drome. Also, there are many efforts for finding new diagnostic techniques
for abdominal compartment syndrome with new methods for measurement
of intraabdominal pressure. Once the abdominal compartment syndrome
with organic dysfunction has established, patients must be treated promptly.
Even when there are various decompression procedures described, the
decompressive laparotomy continues being the procedure of choice.

acute pancreatitis, severe acute pancreatitis, abdominal
compartment syndrome, intraabdominal pressure, intraabdominal
hypertension.
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Esta revision tiene el objetivo de determinar si los
pacientes con pancreatitis aguda con sindrome
compartimental abdominal, sin otra indicacién
quirdrgica, obtienen mejores resultados con el
tratamiento quirdrgico que con el tratamiento
médico, con base en una revisién de la bibliogra-
fia médica disponible. La bisqueda bibliografica
se hizo a través de Pubmed utilizando las frases
“acute pancreatitis” y “abdominal compartment
syndrome”, sin limites de busqueda. Se dio
preferencia a los estudios clinicos sobre los de
animales, se priorizaron los trabajos cuyo disefio
fuera prospectivo, controlado y con distribucién
al azar, con intervencién terapéutica y compa-
racion entre tratamientos.

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio
agudo del pancreas. Seguin la clasificacion de
Atlanta, elaborada en esa ciudad en 1992 du-
rante el Simposio Internacional de Pancreatitis
Aguda, ésta puede ser moderada o grave.'

La pancreatitis aguda grave se define con base
en alguno de los siguientes criterios: 7) com-
plicaciones locales como necrosis pancredtica,
pseudoquiste o absceso; 2) puntuacion de APA-
CHE mayor de 8 puntos en las primeras 48 horas;
3) puntuacion de Ranson superior a 3 puntos; 4)
insuficiencia organica (circulatoria, respiratoria,
renal o sangrado gastrointestinal).?

En febrero de 2007 la Asociacion Americana de
Gastroenterologia emitié recomendaciones para
evaluar la gravedad de la pancreatitis, entre las
que destacan: 1) se debe definir la gravedad de
la pancreatitis por la existencia de insuficiencia
organica o alguna complicacién local. La ma-
nifestacion de insuficiencia organica maltiple o
la progresién de la insuficiencia organica es un
marcador de gravedad mas importante y con
mayor relevancia; 2) se recomienda la escala
de APACHE Il como predictor de enfermedad
grave antes de su aparicion, con un corte de mas
de 8 puntos, asi como estudios de imagen. Se
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sugiere que los pacientes con una prediccion de
enfermedad grave, comorbilidades importantes o
que ya sufran pancreatitis grave se traten en una
unidad de cuidados intensivos o intermedios;
3) en pacientes con evidencia de insuficiencia
organica o enfermedad grave predicha (APACHE
Il =8 puntos) se recomienda realizar tomografia
axial con contraste intravenoso en las primeras
72 horas; 4) se aconseja usar la proteina C reac-
tiva (PCR > 150 mg/L) durante las primeras 48
horas como marcador de gravedad en conjunto
con el criterio clinico, las escalas de pronéstico
y laTAC.?

En 2013, la misma asociacion publicé la actua-
lizacién de sus recomendaciones en pancreatitis
aguda, en la que destac6 que la valoracién de
la gravedad no debe depender solamente de
las escalas pertinentes, porque varias de éstas
requieren que se apliquen 48 a 72 horas pos-
teriores al ingreso, ni mucho menos esperar a
que se cumpla alguna definicién de insuficien-
cia organica para catalogarle como grave. No
sugieren ya el uso de la proteina C reactiva,
debido a que se requieren 72 horas para estimar
con precision la gravedad.* A este respecto, los
criterios de Atlanta de 2013 definen pancreatitis
moderada-grave cuando: hay complicaciones
locales, insuficiencia organica transitoria, o am-
bas, mientras que la pancreatitis grave se define
como insuficiencia organica persistente (mas de
48 horas).> Ante ello, la Asociacién Americana
de Gastroenterologia insiste, aunque sin elevarlo
a grado de recomendacién, que el sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica al ingreso y
la persistencia de éste tienen alta sensibilidad
(92%) para predecir insuficiencia organica y
muerte, a pesar de su baja especificidad (41%).
Este fendmeno se explica justamente porque es
mas importante la persistencia del sindrome que
su sola aparicién.*

En la actualidad se reporta una incidencia de
pancreatitis aguda grave de 20% aproxima-
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damente, y mas de la mitad de los pacientes
muere, sobre todo, durante la primera sema-
na de hospitalizacion. La incidencia precisa
de hipertensién intraabdominal o sindrome
compartimental abdominal en los pacientes
con pancreatitis grave no se conoce, pero se
estima en 23 a 56%.%” En un estudio retrospec-
tivo realizado en 74 pacientes con pancreatitis
grave divididos en dos grupos de acuerdo
con la presién intraabdominal medida con
sonda de Foley [con hipertension intraabdo-
minal (n = 44) y sin hipertensién (n = 30)], se
reporté hipertesion intraabdominal en 59%
de los sujetos. El 27% de los pacientes tenia
sindrome compartimental abdominal. En este
Gltimo grupo se observé con mayor frecuencia
infeccién pancreatica, choque séptico, insu-
ficiencia organica multiple y muerte (60 vs
7.4%, p <0.001; 70 vs 11.1%, p < 0.001; 90
vs 31.5%, p < 0.001; 75 vs 3.7%, p < 0.001,
respectivamente). Los puntajes de APACHE I
y Ranson a las 48 horas fueron mas elevados
en el grupo con hipertension intraabdominal al
ingreso, pero esta diferencia no fue significati-
va de acuerdo con los autores.® Sin embargo,
Dambrauskas, al analizar a 44 pacientes con
pancreatitis, 70.4% (n = 31) de ellos tenia
pancreatitis grave, encontré plena significa-
cion estadistica de los indices de gravedad
(APACHE 11, Ranson) con la aparicion del
sindrome compartimental abdominal. En este
estudio, so6lo en 19.3% (n = 6) de los casos de
pancreatitis graves se observo este sindrome.’

El principal problema con los trabajos pu-
blicados que impide estimar con exactitud
la situacion es la falta de consenso en las
definiciones de hipertensién intraabdominal,
sindrome compartimental abdominal y una
forma estandarizada de medir la presién in-
traabdominal. En 2006 y 2013, la Sociedad
Mundial del Sindrome Compartimental Abdo-
minal estandariz6 las definiciones de ambas y
la forma de medicién.

En 1984, Kron y colaboradores publicaron la téc-
nica de medicién de la presién intraabdominal
que se ha convertido en el patron de referencia.™
Con variaciones, la técnica permanece esen-
cialmente igual, y requiere que se coloque una
sonda urinaria en la vejiga parcialmente llena de
liquido, conectada a un transductor proximal.
La presion intraabdominal se mide al final de
una espiracion, con el paciente en dectbito y la
pared anterior del abdomen libre. La cantidad de
liquido a infundir en la vejiga debe ser entre 25 y
50 cc de solucién salina estéril.'? En este punto,
la Sociedad Mundial del Sindrome Comparti-
mental Abdominal especifica la instilacién de un
méaximo de 25 mL de solucion estéril; la presion
intraabadominal debe expresarse en mmHg vy
medirse al final de la espiraciéon en posicién
supina, luego de asegurarse que no hay con-
tracciones musculares en la pared abdominal; el
transductor debe colocarse en la linea media axi-
lar."® La gran desventaja de esta técnica consiste
en su potencial arrastre de bacterias a contraflujo
y la consecuente colonizacion a la vejiga. Otras
técnicas de medicion son: a) por via géstrica, que
puede verse alterada por vaciamiento gastrico
del liquido infundido, o mediciones erréneas por
contracciones musculares; b) en la cava inferior,
con un transductor colocado a través de vena
femoral o subclavia y a la altura del abdomen.
Aunque las mediciones en modelos animales y
humanos han mostrado eficacia y la ventaja de
mediciones continuas, el riesgo de trombosis e
infeccion son sus limitantes; ¢) a través de la via
aérea, en cuyo caso se precisa que el paciente
esté intubado y no padezca enfermedades que
aumenten intrinsecamente la presion de la via
aérea o que requieran aumento de la presion
proporcionada por medio del ventilador; d) me-
dicion directa; a semejanza de los transductores
de presién intracraneal, su eficacia consiste en
una cavidad expresamente abierta."
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El valor de la presion intraabdominal normal
es menor a 7 mmHg (entre 5 y 7). Se define
como hipertensién intraabdominal a la pre-
sién sostenida igual o mayor de 12 mmHg. El
sindrome compartimental abdominal se detalla
como una presion intraabdominal sostenida de
mas de 20 mmHg acompanada de disfuncién
o insuficiencia organica. La hipertension intra-
abdominal se subdivide en: grado I, de 12 a 15
mmHg; grado Il, de 16 a 20 mmHg; grado l1l, de
21 a 25 mmHg y grado IV, mas de 25 mmHg.
También se puede clasificar, segin el tiempo
en que se manifiesta, en hiperaguda, aguda,
subaguda y crénica.'

El valor de la presion intraabdominal, ade-
mas de las variaciones propias del método de
medicion, puede cambiar de acuerdo con el
indice de masa corporal, como lo expusieron
Sanchez y colaboradores en 2001, con base
en los resultados de 77 pacientes hospitalizados
distribuidos al azar, con mediciones intravesi-
cales de la presién intraabdominal; los autores
encontraron que este indice fue el Gnico factor
relacionado de manera directa, y en un andli-
sis posterior de regresion multiple se aprecio
influencia de las intervenciones quirirgicas
abdominales recientes. De esta manera, se
puede esperar que la presion intraabdominal
de pacientes embarazadas u obesos o incluso
con ascitis se sitte entre 10 y 15 mmHg, sin
dato alguno de hipertension intraabdominal ni
sindrome compartimental abdominal. De igual
manera, en 2009 se publicé un trabajo que de-
muestra que el simple cambio de posicion de
la cabeza de 0 a 30° durante la medicién de la
presion intraabdominal via intravesical puede
alterar los valores de manera significativa, en
promedio de 3.7 mmHg (p < 0.0001). En ese
estudio de 132 pacientes se corroboré que la
posicion del sujeto debe ser siempre la misma
en todas las mediciones, preferentemente supi-
na, y el transductor debe colocarse en la sinfisis
del pubis o en la linea axilar media.’
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Afirmar que el sindrome obedece solamente a
una causa serfa ilégico, y més en el contexto de
la pancreatitis aguda, porque ésta, por si sola,
aumenta la presion intraabdominal. El sindrome
compartimental abdominal se definié, con fines
de investigacion, como valores de presién intra-
abdominal mayores de 20 mmHg vinculados con
una nueva disfuncién de un érgano. En términos
clinicos, puede precisarse como la aparicion de
una nueva disfuncién orgdnica relacionada con
hipertensién intraabdominal sin importar el gra-
do. De acuerdo con el origen del aumento de la
presion, el sindrome se clasifica como primario,
secundario o recurrente.'® En este punto es con-
veniente anotar que, a pesar de que la técnica
de medicién de la presion se detallé en 1984,
en 1989 Fietsam y colaboradores utilizaron por
primera vez el término sindrome compartimental
abdominal y en su descripcién original desta-
caron que se trata de un trastorno vinculado
con la resucitacion hidrica intensa (en su caso,
aproximadamente 25 litros después de cuatro
reparaciones adrticas por aneurismas), que pro-
voca aumento de la presion ventilatoria y de la
presion venosa central, asi como disminucién
del gasto urinario; ademas, que los pacientes
mejoraron cuando se les realizé una incision
abdominal.’® Por su parte, Ke, en la introduccién
de su trabajo en un modelo porcino,'” afirmé
que la relacién entre pancreatitis e hipertensién
intraabdominal se mencion6 apenas en 2002.'8
Posterior a este trabajo, en los dltimos 10 afios
han aparecido mdltiples reportes y series que
aportan mas informacién al respecto.

Hay informacién sélida en este sentido. En
2005, O’Mara y colaboradores encontraron un
aumento significativo (p < 0.0001) en la presion
intraabdominal medida en pacientes quemados
resucitados con soluciones cristalinas por esque-
ma de Parkland que recibieron, en promedio,
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0.26 L/kg con presion media de 27 mmHg, en
comparacion con pacientes resucitados con
plasmas a quienes se les infundié 0.21 L/kg, en
promedio, con presion promedio de 11 mmHg."?
En 2009 se publico el trabajo mas contundente
de la pancreatitis aguda. Mao y colaboradores
asignaron al azar a 76 pacientes a expansion
rapida de volumen (10-15 mL/kg/h) o expansion
controlada (5-10 mL/kg/h). Los autores descri-
bieron aumentos en la escala de APACHE II,
necesidad de ventilaciéon mecanica, sindrome
compartimental abdominal y sepsis en el grupo
de expansion rapida (p < 0.05), asi como dis-
minucién en la supervivencia (69.4 vs 90%), en
comparacion con el grupo de expansion contro-
lada.?° Este estudio ha sido muy comentado por
sus resultados y por su disefo, y pone en tela de
juicio los esquemas actuales de resucitacion en
pancreatitis aguda, pero sobre todo reafirma la
implicacién de la expansion hidrica en la génesis
del sindrome compartimental abdominal.

De esta manera, se comprende también por qué
la incidencia de hipertensién intraabdominal y la
de sindrome compartimental abdominal parecen
ir en aumento: las guias terapéuticas actuales en
pancreatitis han favorecido el uso de la hidrata-
cién vigorosa; de hecho, en las recientes gufas
de la Asociacién Americana de Gastroenterolo-
gia se cataloga como recomendacion fuerte la
hidratacién intravenosa agresiva, definida como
la administracion de 250 a 500 mL por hora de
solucién isoténica cristaloide durante las prime-
ras 12 a 24 horas. Los objetivos son disminuir
el nitr6geno ureico en sangre y el hematdcrito,
dejando espacio para hidratacion atin mayor si
el paciente lo requiere.” Lui y colaboradores, en
su revision,’® apuntan los siguientes factores de
riesgo de sindrome compartimental abdominal:
a) resucitacién masiva con volumen mayor de
10 litros de cristaloides o mayor de 5 litros de
coloides; b) transfusion masiva de mas de 10
unidades en 24 horas; ¢) manejo de una cavidad
abierta, térax o abdomen; hipotermia central de

menos de 33°C; d) coagulopatia que requiera te-
rapia con alglin componente sanguineo, tiempo
de tromboplastina parcial (TTP) dos veces mayor
de lo normal o indice internacional normalizado
(INR) de mas de 1.5; e) sepsis, sepsis severa o
estado de choque independientemente de la cau-
sa; f) cirrosis o insuficiencia hepatica con ascitis;
g) ventilacion mecanica; h) presién positiva al
final de la espiracién (PEEP) mayor de 10 mmHg
(intrinseco o extrinseco). Estos factores predispo-
nentes (Cuadro 1) indican qué poblaciones de
pacientes pueden ser susceptibles a mediciones
frecuentes de la presidn intraabdominal antes de
que aparezcan signos de disfuncién organica.
No existe un punto exacto que defina qué tanta
hidratacién intravenosa (y con qué solucién) es
la justa para mejorar la perfusion de los pacien-
tes sin aumentar al mismo tiempo el riesgo de
hipertension intraabdominal.

Quiza uno de los deterioros organicos vincula-
dos con el sindrome compartimental abdominal
mas reconocidos sea la insuficiencia renal. La
mortalidad por insuficiencia renal aumenta
cuando la presién intraabdominal es mayor de
15 mmHg;*' la oliguria ocurre a partir de este
punto, mientras que con mas de 30 mmHg se
aprecia anuria en pacientes normovolémicos.?
En pacientes hipovolémicos, las complicacio-
nes renales pueden manifestarse antes de estos
valores. Es comin que estos sujetos muestren
elevaciones de azoados sugerentes de un patrén
prerrenal, no respondan a volumen ni a diuréti-
cos, pero experimenten mejoria inmediata con
la descompresién abdominal.?

La interaccién entre los compartimientos ab-
dominal y toracico es compleja; existe una
trasmision de cerca de 50% de la presion abdo-
minal hacia la cavidad toracica. Ello explica de
manera sencilla que el dafio abdominal puede
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Factores de riesgo de hipertension intraabdominal
y sindrome compartimental abdominal

Disminucién de la distensibilidad de la pared abdominal
Cirugfa abdominal
Traumatismo mayor
Quemaduras extensas
Pronacién
Aumento en los contenidos intraluminales
Gastroparesia-ileo
Pseudoobstruccién colénica
Vélvulo
Aumento en los contenidos intraabdominales
Pancreatitis aguda
Distension abdominal
Hemoperitoneo-neumoperitoneo-colecciones intraab-
dominales
Abscesos-infeccién intraabdominal
Tumores intraabdominales-retroperitoneales
Laparoscopia con presiones de insuflacién excesivas
Disfuncién hepética-ascitis
Dialisis peritoneal
Sindrome de fuga capilar-resucitacién hidrica
Acidosis
Cirugia de control de danos
Hipotermia
Puntaje elevado de APACHE o SOFA
Resucitacién hidrica masiva o balance hidrico positivo
Politransfusién
Otros
Edad
Bacteremia
Coagulopatia
Aumento en el dngulo de la cabecera
Reparacion de hernia incisional masiva
Ventilacion mecdnica
Obesidad o aumento en el IMC
PEEP > 10
Peritonitis
Neumonfa
Sepsis
Choque o hipotensién

Tomado de la referencia 10.

repercutir en la ventilacién. Los pacientes con
sindrome compartimental abdominal sufren una
afectacion ventilatoria restrictiva, con conside-
rable disminucién en la capacidad funcional
residual. Por ello, se observa que en individuos
intubados la presion meseta suele ser muy alta
y con requerimientos altos de presion positiva
al final de la espiracién.?* Para complicar mas el
escenario ventilatorio, los pacientes con sindro-
me compartimental abdominal, en especial por
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pancreatitis, pueden padecer sindrome de insu-
ficiencia respiratoria del adulto, ya sea por fuga
capilar vinculada con disfuncién neutrofilica o
por edema pulmonar por exceso de liquidos.?

La reduccién de la precarga observable a partir
de 10 mmHg de presién intraabdominal puede
precipitar una disfuncién cardiaca a través del
aumento en la poscarga y en las resistencias
vasculares periféricas; estas Gltimas suelen tener
un incremento inicial y una caida posterior.2® La
afectacién de la precarga también puede verse
potenciada por la necesidad de alta presion
positiva al final de la espiracién, lo que pondra
en dificultad el volumen de llenado ventricular
y la poscarga, con empeoramiento de la funcién
hemodinamica y la perfusion tisular.?” Estos
pacientes tienen escasa respuesta a las aminas
vasoactivas y elevado requerimiento de éstas.
Igualmente, estos cambios suelen mostrar alivio
significativo y rapido posterior a la descompre-
sién abdominal.

Los cambios en la perfusién esplacnica, originados
desde el aumento en la presion intraabdominal y
que afectan los 6rganos vitales arriba expuestos,
pueden tener expresion en hipoperfusion de las
mucosas intestinal y gastrica; en la primera hay
sufrimiento intestinal y translocacién bacteriana,
y en la segunda incremento en la acidosis y fuerte
propension a hemorragias erosivas,® lo que, de
acuerdo con los criterios de Atlanta, constituye
una manifestacion de insuficiencia organica. El
higado puede revelar isquemia por baja perfusion
mediante la elevacion de enzimas; el dafio de
la circulacién venosa y, por tanto, la afectacion
portal puede manifestarse por disminucién del
aclaramiento de lactato y trastornos en el meta-
bolismo de la glucosa.”

En este escenario de alta mortalidad se hace
necesario contar con definiciones que orienten
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a la intervencién oportuna para evitar mayores
complicaciones y permitan el tratamiento ade-
cuado cuando éstas ocurran.

El Gnico tratamiento definitivo, como en cual-
quier otro sindrome compartimental hipertensivo
(craneo, térax o extremidades), es la descom-
presion quirdrgica; el patréon de referencia sigue
siendo la laparotomia con técnica de abdomen
abierto.*° Sin embargo, existen medidas preven-
tivas, de deteccion y conservadoras.

Hasta el momento, la Gnica medida preventiva
es evitar la hidratacion excesiva (mas de cinco
litros en 24 horas, de acuerdo con la revision
de Gary An de 2008) tanto como sea posible.?’
Las guias de tratamiento de la pancreatitis des-
tacan la administracién vigorosa de soluciones
cristaloides isoténicas en mayor volumen para
alcanzar los efectos de soluciones hipertonicas
(salinas o coloideas). No obstante, se mencionan
también otros efectos nocivos, algunos adn en
debate, de las soluciones hipertdnicas (albdmina
o coloides) en la resucitacion hidrica, las pro-
bables ventajas de la albimina en la sepsis y la
falta de diferencia en la mortalidad en los grupos
comparativos del estudio SAFE* y retomados
con otro diseno en dos estudios publicados en
2012. En éstos, los bolos de solucion intraveno-
sa y los coloides se relacionaron con aumento
en la mortalidad e insuficiencia renal,>*3* asi
como con trastornos de la coagulacion.’> A
este respecto no existe consenso, porque los
efectos positivos de la resucitacién temprana
en la mortalidad son incontrovertibles desde
los primeros estudios; sin embargo, en la Gltima
década ha habido més evidencia respecto a los
efectos negativos de la sobrehidratacién. No hay
un limite claro de resucitacion con cristaloi-
des a partir del cual se ocasione hipertensién
intraabdominal o sindrome compartimental
abdominal, ni se sabe con qué solucién es
mejor la intervencion. La guia de la Asociacién
Americana de Gastroenterologia de 2013 para

el tratamiento de pancreatitis sugiere la solucion
de Hartmann (Ringer) como primera opcién
debido a la menor aparicién de sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica y reduccién en
la acidosis metabdlica hiperclorémica no anién
gap en pacientes con pancreatitis tratados con
la solucién de Hartmann en comparacién con
la salina (0.9%)."° Asimismo, en un trabajo pu-
blicado recientemente, Zhao y colaboradores
reclutaron a 120 pacientes con pancreatitis grave
a los que asignaron al azar a tres brazos diferen-
tes de reanimacion hidrica: a) salina al 0.9%; b)
salina al 0.9% con hidroxietil-almidén y ¢) salina
al 0.9% con hidroxietil-almidén y glutamina;
los dos grupos de combinacién guardaron una
relacion de cristaloides con coloides de 3:1. A
pesar del disefio y de los resultados no comple-
tamente claros, se pueden observar situaciones
destacadas: los grupos que incluian coloide
alcanzaron el equilibrio de liquidos més rapido
y con menos volumen infundido que el grupo
que recibié solamente solucién salina (0.9%);
asimismo, reportaron iguales tasas de sindrome
compartimental abdominal con menores infec-
ciones nosocomiales, aunque la mortalidad fue
similar en los tres grupos.3®

La deteccion temprana del aumento en la pre-
sion intraabdominal desde hipertensién grado
| se logra con la medicién intravesical (técnica
ya descrita). Hasta el momento, sélo un estudio
que incluyd 44 pacientes permite determinar qué
pacientes con pancreatitis grave deben ser moni-
torizados; en ese estudio, publicado en 2009, se
encontro que los sujetos con una calificacién de
la escala APACHE Il mayor de 7 puntos, MODS
mayor de 2 o una calificacién de la escala de
Glasgow-Imrie mayor de 3 solian tener presién
intraabdominal superior a 18 mmHg y tuvieron
peores desenlaces en comorbilidad y mortalidad,
aunque el estudio no tenia el suficiente poder
para establecer claramente estos dos puntos.”
En pocas palabras: se justifica que en un pa-
ciente con pancreatitis clasificada como grave
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se coloque una sonda Foley y se mida la presion
intraabdominal (lo que también se establece en
las guias de tratamiento de pancreatitis aguda
para control de liquidos); si ésta es de mas de 18
mmHg, el paciente esta en riesgo de sindrome
compartimental abdominal y deben practicarsele
mediciones seriadas y continuas.

El tratamiento conservador puede aplicarse a
pacientes y escenarios especificos; en especial
en algunas otras causas del sindrome, como
ascitis a tension, hemoperitoneos y colecciones
intraabdominales extensas. La técnica de pri-
mera eleccion es el drenaje percutaneo antes
que el abordaje quirtrgico abierto.*” En el caso
del sindrome concomitante con pancreatitis, no
existe informacién suficiente al respecto. Para el
propésito de la revision actual, se enumeran las
medidas descritas en otros tipos de sindrome
compartimental abdominal que han mostrado
mejoria, pero no hay que olvidar que ninguna
es superior a la descompresién quirdrgica hasta
este momento.

Existen medidas dirigidas a disminuir la dis-
tensibilidad abdominal, entre las que se citan:
sedacion adecuada, analgesia (con excepcién
del fentanil, que se ha vinculado con aumento de
la presion intraabdominal), bloqueo neuromus-
cular y cambio de posicion del cuerpo cuando
lo permita el estado ventilatorio.”> También
puede procurarse un vaciamiento de contenidos
intraluminales: vaciamiento gastrico mediante
sonda nasogastrica a succién, colocacion de
sonda rectal y enemas o procinéticos intrave-
nosos. La vejiga siempre debe estar vacia.’® En
casos particulares, la correccion del equilibrio
positivo de liquidos y el estado de fuga capilar
puede intentarse utilizando diuréticos con albu-
mina o incluso ultrafiltracion con hemodiélisis,
si existe anuria,*® o en escenarios previos a la
insuficiencia renal en la que se usan diversos
métodos de ultrafiltracion con diferentes tipos
de membrana. Existen al menos dos estudios
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con resultados alentadores, pero con poblacio-
nes pequefias y sin grupos de comparacion.*4!
Rebasa el objetivo de este articulo discutir estas
técnicas incipientes; sin embargo, como se men-
ciond, la sola descompresién abdominal suele
ser correctiva de la hipoperfusién renal, porque
con ella se recupera la capacidad de filtracion
y redistribucion de liquidos. Finalmente, se han
efectuado algunos estudios en modelos animales
y humanos que describen técnicas de presién
negativa sobre el abdomen, llamadas NEXAP;*
igualmente hay modelos en ratas en las que
se han obtenido reducciones en la necrosis
intraabdominal por sindrome compartimental
abdominal mediante la administracién de oc-
teétride y melatonina.* No obstante, no hay
informacién suficiente y su descripcién escapa
de los objetivos de esta revision.

Estas medidas son casi siempre temporales vy, si
acaso, permiten ganar tiempo mientras se con-
siguen recursos para el tratamiento quirdrgico
descompresivo. La laparotomia descompresiva
sigue siendo la primera eleccion.’® No debe
retrasarse el tratamiento a causa de las medidas
antes expuestas (Figura 1).

La hipertensién intraabdominal y el sindrome
compartimental abdominal son frecuentes en
la pancreatitis aguda grave (incidencia de 20
a 60%) e incrementan de manera considerable
la mortalidad. Es una complicacién que puede
precipitar insuficiencia organica o perpetuarla,
en especial cuando hay escasa respuesta al
tratamiento. Es interesante que a partir de las
recomendaciones de hidratacion agresiva en
pacientes con pancreatitis se haya elevado el
nimero de reportes de hipertensién intraabdo-
minal y sindrome compartimental abdominal,
a la par de la disminucion en la mortalidad. Sin
duda, la rehidratacion es la piedra angular en el
tratamiento de la pancreatitis, pero debe consi-
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derarse la relacion directa con la aparicién de
hipertensién intraabdominal y el sindrome com-
partimental abdominal a fin de tener la méxima
precaucion con la administracién de soluciones
intravenosas. Hasta el momento, la laparotomia
descompresiva con abdomen abierto, a pesar
de sus comorbilidades, es la técnica que ofrece
mejores resultados.
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