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RESUMEN

TITULO. Asociacion de Pancreatitis Aguda Grave v Sindrome de
Compartimiento Abdominal.

OBJETIVOS. Determinar la incidencia de sindrome de
compartimiento abdominal en pacientes con diagndstico primario de
pancreatitis aguda grave e identificar las causas que favorecen un
aumento de la presion intraabdominal (IAP).

MATERIAL Y METODOS. Es un estudio observacional,
prospectivo, longitudinal v descriptivo realizado en €l servicio de
Cirugia General del Hospital de Especialidades Centro Medico La
Raza, IM.S.S, durante el pertodo comprendido del 1° de noviembre
del 2000 al 30 de junio del 2001.8e incluyeron a 21 pacientes que
ingresaron con ¢l diagnéstico de pancreatitis aguda grave tanto por
clinica como por estudios tomograficos. determinando los
parametros de tension arterial, presion arterial de oxigeno, presion
artenal de bidxido de carbono, uresis y presion intravesical al ingreso
v a las 48horas.

RESULTADOS. Todos los pacientes en este estudio mostraron un
aumento en la presion intraabdominal lo que ilevo a un cierto grado
de sindrome de compartimiento abdominal, se¢ encontré que en los
sometidos a cirugia presentaron cambios estadisticamente
significativos en el preoperatorio y postoperatorio.

CONCLUSIONES. La pancreatitis aguda grave se encuentra
asociada al desarrollo de sindrome de compartimiento abdominal
(SAC), por lo que deberia considerarse la medicion de presion
intravesical (PIV) como rutina a fin de contar con un criterio
pronostico sencillo de obtener a fin de evitar lo mas pronto posible
las secuelas al evento agudo.

Palabras clave. IAP, presion intraabdominal: SAC, sindrome de
compartimiento abdominal; PIV, presion intravesical.



SUMMARY

I TITLE. Association of Serious Sharp Pancreatitis and Syndrome of
Abdominal Compartment.

OBJECTIVES. To determine the incidence of syndrome of
abdominal compartment in patient with primary diagnosis of serious
sharp pancreatitis and to identify the causes that favor an increase of
the pressure intraabdominal (JAP).

MATERIAL AND METHODS. It is an observational, prospective,
longitudinal and descriptive study carried out in the service of
General Surgery of Especialidades Center's Hospital 1 Prescribe The
Race, LM.S.S, during the understood period of November 1° of the
2000 at June 30 the 2001.Se included 21 patients that entered with
the diagnosis of sharp pancreatitis it burdens as much for clinic as for
studies tomograficos, determining the parameters of arterial tension,
arterial pressure of oxygen, arterial pressure of dioxide of carbon,
uresis and pressure intravesical to the entrance and the 48horas.

RESULTS. All the patients in this study showed an increase in the
pressure intraabdominal what 1 take to a certain degree of syndrome
of abdominal compartment, it was found that in the subjected ones to
surgery  presented changes statistically significant in the
preoperatorio and postoperative.

CONCLUSIONS. The serious sharp pancreatitis is associated to the
development of syndrome of abdominal compartment (SAC), for
what should be considered the mensuration of pressure intravesical
(PEV) as routine in order to have an approach simple presage of
obtaining in order to avoid the sequels as soon as possible to the

sharp event.

Words key. IAP, pressure intraabdominal; SAC, syndrome of
abdominal compartment; PIV, pressure intravesical.
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INTRODUCCION

La PANCREATITIS AGUDA GRAVE es una enfermedad que
ocupa ¢l séptimo lugar como causa de internamiento y representa el
octavo lugar en mortalidad, tiene una larga estancia intrahospitalaria
v elevados costos debido al uso de Nutricién Parenteral.

El principal problema de la pancreatitis aguda grave es la asociacion
con falla organica miltiple ademas de complicaciones locales tales
como la necrosis, abscesos o0 pseudoquistes. mis a menudo su
traduccion clinica corresponde al desarrollo de necrosis pancreatica
y menos comun es por la presencia de edema pancreatico.
relaciondndose con la sobrevida de los pacientes.

En México no se tiene informacion sobre la ocurrencia de Sindrome
de Compartimiento Abdominal  relacionado a pacientes con
Pancreatitis Aguda Grave por lo que no sabemos si la identificacion
de este problema pudiera tener importancia para la prevencton

rapida de complicaciones graves v reduccion de la mortalidad.



En este estudio se trata de determinar la incidencia de sindrome de
compartimiento abdominal en pacientes con diagnostico primario de
Pancreatitis Aguda Grave asi como identificar las causas que
favorecen un aumento de la presion intraabdominal en una poblacion
adulta atendida en el servicio de Cirugia General del Hospital de
Especialidades La Raza.



ANTECEDENTES

La presion intraabdominal aguda (IAP) clevada se conoce desde
finales del siglo XIX. cuando Marey v Burt resaltaron las
complicaciones respiratorias que [AP elevada provocaban 1890,
Heinricius demostrd que la elevacion de [AP a 27 y 46 cm de H20
llevd a la muerte a felinos y modelos porcinos. La teoria fue que la
disfuncién respiratoria era la causa de muerte en modelos animales
de AP clevada. En 1911 Emerson describe las alteraciones
cardiovasculares en varios modelos animales con hipertension intra
abdominal que fue posible posterior al desarrollo del soporte
ventilatorto. En 1913, Wendt  describe la primera asociacion de
hipertension intra abdominal vy disfuncién renal. La ciencia basica y
las observacioncs clinicas han confirmado los efectos de la presion
mtra abdominal elevada sobre sistemas de organos multiples. El
término sindrome de compartimiento abdominal (SAC) fue usado
pnmero por Kron en el afo 1980 para describir el resultado
fisiopatoldgico de hipertension intra abdominal secundario a la
cirugia de aneurisma adrtico. Actualmente, los SAC se refieren

a las alteraciones



cardiovascular, pulmonar, renal, esplacnica. de la pared abdominal y
perturbaciones intracraneales que son el resultado de IAP elevada.
Sugrue ¢ Ivatury. revisaron la definicién clasica de SAC ¢ incluyeron
la perfusién del intestino, va que se afecta independientemente de la

disfuncion cardiopulmonar o renal.(1,7.8.10.11,12)

Existen muchas causas diferentes de AP elevada. El SAC se
desarrolla en forma aguda v rdpida por la elevacion de IAP.EI
incremento créonico en el volumen intra abdominal, como en los
pacientes obesos, lleva a un incremento mas lento en IAP conforme
la pared abdominal se acomoda y se pone mas elstica con el tiempo,
el llamado fenomeno de “tensién- relajaciéon”. Con este aumento
gradual, varios sistemas de drganos son capaces de compensarse para
los cambios en IAP.Por consiguiente, el deterioro agudo de SAC no
ocurre en estos pacientes. Es decir, que ese IAP elevado en estos

individuos es benigno.(2.7.19)

Los SAC pueden desarrollarse en pacientes no quirirgicos v
quirirgicos preoperatorios ¢ postoperatorios. E! incremento en el

volumen retroperitoneal como en la pancreatitis, hemorragia, o el



edema pueden levar a SAC. Esto se informa en la mayoria despuds
del trauma de pelvis v cirugia de aorta electiva o urgente.
Condiciones de incremento en el volumen intraperitoneal son la
fuentc mas comin de IAP clevado. Estos incluyen la hemorragia
intraperitoneal. cdema, distension del intestino, la obstruccidn
mesentérica venosa, ileos abdominales, ascitis tensa, peritonitis y

tumor.¢20)

La laparoscopia con utilizacién de CO2 para neumoperitoneo
también puede tener efectos adversos en la funcion cardiopulomonar
y renal. La compresidn extrinseca del abdomen también puede llevar
a aumentos en LAP, ejemplos de esto incluven condensacién causada
por quemaduras, el antishock neumatico y reparacion de defectos de
la pared abdominal o las hemias incisionales grandes secundarios a

la pérdida del derecho de dominio.(1,8,11)

La resucitacion con volumen por cualquier razén puede llevar a
hipertension  intra abdominal particularmente en el periodo

postoperatorio o en un paciente con sepsis. Esto resulta de los




efectos de “la gotera del capilar “ el shock con isquemia,
reperfusion, v el descargo de sustancias vasoactivas v de radicales
libres de oxigeno derivados, todos combinaron con aumento del
volumen extracelular total. Estos aumentan el volumen visceral
retropenitoneal ¢ intraperitoneal v vascular v Hevan a IAP elevado.
complacencia  pulmonar pobre v  disfuncion  pulmonar
aguda(requiriendo ventilacion de presion positivo maximo v la
presion respiratoria alta) puede exacerbar la elevacion en IAP asi
como la presion intratoracica aumentada se transmite a la cavidad
abdominal. Los efectos circulatorios de [AP aumentada, combinados
con hipervolemia del extracelular de la correccién de volumen,
pueden levar al edema de la pared abdominal e isquemia v pueden
acentuar  los  aumentos de IAP mas alld. En pacientes
extremadamente enfermos, estos factores son a menudo aditivos v
llevan al fracaso de 6rgano de sistema multiple con agravante via de
una serie de ciclos de vicio perpetuado por aumentos progresivos en
IAP (16.19)

La presion en la cavidad abdominal es normalmente atmosférica o

subatmosférica en un modelo animal pero la ventilacién mecanica



produce un [AP positivo cerca de la presidn al final de la espiracion.
La [AP puede medirse directamente con un catéter intraperitoneal
atado a un mandmetro o transductor. S¢ usan métodos indirectos para
cstimar Ia IAP clinicamente porque las mediciones directas no son

posibles de practicar.(2.3,18)

Algunas de las técnicas que se incluyen son medidas de presiones
rectal, gastrico, de vena cava inferior y medida de presion de vejiga
urinaria. Sélo Ia altima correlaciona directamente la 1AP en modelos

animal.(3.5.13)

La medicion de presion urinaria se describe primero por Kron, e
mvolucra un catéter de Foley en la vejiga urinaria a la cual se le
instilan de 50 a 100 ml de solucién salina estéril, se conecta a una
llave de tres vias y aun manometro de agua a nivel del pubis,

tomando como cero el punto de referencia. (4.5.13)

Clasicamente, la elevacion de IAP lleva a una reduccion en el
rendimiento del CO2 cardiaco. Algunos factores disminuyen el
riesgo de desarrollar SAC como es el uso limitado de cristaloides,
utilizacion temprana del ventilador, diuréticos en etapa inicial y el

empieo de manitol durante la resucitacion. (4,15)




En cuanto al tratamiento quirirgico la clasificacién de grado para el
sindrome de compartimiento abdominal a ayudado a definir el
momento oportuno para la descompresion abdominal, pero sobre
todo en los que no responder a volumen y ticnen progresion al

deterioro general. (6.14.20)



MATERIAL Y METODOS

Esta investigacion se rcalizd durante un periodo de 8 meses que .
comprendio del 1° de noviembre del afio 2000 al 30 de junio del
2001, habiéndose registrado los pacientes ingresados al servicio de
Cirugia General del Hospital de Especialidades Centro Medico La
Raza con diagnéstico de Pancreatitis Aguda Grave diagnosticados

clinicamente v por estudios tomograficos abdominales.

Se midié tension arterial, presion arterial de Q2, presion arterial de

CO2. presion Intravesical v uresis horaria al ingreso v a las 48hrs.

Para medir la presion intravesical se coloc sonda foley calibre 16-18
fr intravesical y se instild solucion fisiologica a razon de 100ml
conectando posteriormente a una llave de tres vias v a un manémetro

de agua midiéndose en cmH20.




Este fue un estudio observacional, prospectivo, longitudinal,
descriptivo, siendo posteriormente los datos recolectados analizados

por medidas de tendencia central.
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RESULTADOS

Se registraron un total de 21 pacientes, de éstos 13 fueron hombres
(61.90%) y 8 mujeres (38.09 %) grifica 1. La edad minima fue de 20
afios y la maxima de 73 afios con un promedio de 48 afios y

desviacion estandar de + 21.93 afios.

Las enfermedades cronico degenerativas que se encontraron en los
pacientes fueron Diabetes Mellitus (DM2) en 2 pacientes (9.52%),
Hipertension Arterial Sistémica (HAS) en 2 pacientes (9.52%).
esclerosis localizada ¢ HAS en un paciente (4.76%), DMI en un
paciente (4.76%), HAS v neumopatia en un paciente(4.76%), DM2 ¢
HAS en 2 pacientes (9.52%) v el resto (12 pacientes) se definieron
como previamente sanos (37,14 )grafica 2.

Se identificaron tres causas para el desarrollo de pancreatitis, asi de
origen biliar se registraron 3 casos, por trasgresion dietética en 15

Casos y por evento traumatico en 1 ¢aso.grafica 3
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La tensién arterial medida registrd valores al inicio minimo de
80/40, y maxima de 170/100 con promedio de 106/60. a las 48 horas
s¢ observé que la cifra minima registrada fue 80/40 con maxima
190/110 v un promedio de 111/70. Lo mas comun encontrado en
estos pacientcs fue la tendencia a la hipotension, el Unico caso que
mostro cifras tensionales altas lo constituvo una paciente portadora

de HAS con descontrol rebelde a tratamiento médico. wbla ¢

En cuanto a los valores de presion arterial de 02 (paO2)los iniciales,
presentaron una cifra mimma de 40 mmHg v maxima de
76mmHg.con promedio de 57.7 mmHg, a las 48 horas la minima
registrada fue de 62 mmHg vy la maxima de 142 mmHg con
promedio de 85.9 mmHg, El apovo ventilatorio mecanico se requirié

en 14 (66%) pacientes hasta estabilizar concentraciones de 02 .tabla 2
La presién arterial de CO2 (paC02), detecto al inicio una minima de

20 mmHg y una maxima de 36 mmHg con promedio de 29.8

mmHg, para las 48 horas siguientes los valores cambiaron a

12



minima de 20 mmHg v méaxima de 36 mmHg con promedio de 28.4

mmHg, aunque muchas eran reflejo de la ventitacion mecanica tabta 3

S¢ midié también uresis horaria al inicio teniendo una minima de
30ml/h v maxima de 70mb/h. con un promedio de 49.0 ml/h, en un
paciente se detectd anuria inclusive al empleo de diurético de asa,
alas 48 horas los valores registrados fucron minima de 20mlh
maxima de 183mb/h con un promedio de 83.7ml/h, en el manejo para
la falla renal el aporte adecuado de volumen no de sobrecarga v el
diurctico fueron esenciales para reducir la insuficiencia renal

aguda.tabia 4

La presion intravesical (PIV) se midié en la mavoria con pacientes
despiertos antes de someterse a relajacion para ventilacién mecanica
teniendo como valores minimo 20emH20 v maximo 38cmH20,
promedio de 27.4 ¢cm H20, cabe destacar que de los pacientes con
presiones mayores a 35cmH2o0 (2 casos) el promedio de vida fue
50%. va que un paciente a pesar de la descompresion abdominal
quirurgica realizada, el deterioro multifuncional fue subito con
paciente irrecuperable. Del total de pacientes estudiados a 10

(47%) se les tratd en forma

13




conservadora presentando alas 48horas una (PIV) minima de
18¢mH20 v maxima de 30cmH20 promedio de 21.3 cmh2o; a los
pacientes que se sometieron a cirugia un total de 11 (52.4%j) la PIV
registrada a las 48hrs tuvo como rango minimo 10ecmH20 v maximo
26ecmH20, con promedio de 15.1 em H20,comparado con la inicial
de estos mismos pacientes de 32.0 presenta una desviacion estandar

de 5.35 lo que es significativo. tabla 5

En cuanto a las fallas orgamicas registradas ¢n nuestro estudio se
encontrd que la insuficiencia respiratoria ocurrid en el 76%. siendo la
principal causa de ingreso de los pacientes a la Unidad de Cuidados
Intensivos del hospital, seguidas por la insuficiencia renal que se
presentd en ¢l 28% v la falla organica maltiple que ocurrid en el 19%

de los casos, grificad

14



DISCUSION

El sindrome de compartimiento abdominal como se ha registrado en
otros trabajos puede deberse a diversas patologias entre ellas la
pancreatitis aguda, sin embargo no se estudia con intencién en los
pacientes que ingresan con ¢ste diagnostico, en este estudio se pudo
observar que del total de la muestra estudiada todos presentaron un
aumento considerable en la presién intraabdominal, con alteracién de

la fisiologia normal. (6.19)

El promedio en cuanto a sexos lo constituvd el masculino con

respecto al femenino aunque la diferencia no es significativa.
Encontramos que en la mayoria de los pacientes se les catalogé como
previamente sanos y que los casos mas graves no guardaron relacion

directa con afecciones cronico degenerativas.

En cuanto a las concentraciones registradas de PaQ? v Pa CO2,

observamos que en definitiva constituyeron el parametro

15



indicador principal de falla respiratoria v para ¢l apoyo ventilatorio,
con lo que concordamos a lo reportado en la literatura sobre la
gravedad de la insuficiencia respiratoria que se provoca con este
sindrome, en nuestro estudio constituyd ¢l 76% v en la mayoria el
apovo ventilatorio por lo menos fue transitorio hasta la
estabilizacién. La insuficiencia respiratoria fue la causa principal del
traslado a la Unidad de Cuidados Intensivos. (17)

Por lo que respecta a la uresis horariza en la etapa inicial se
registraron disminuciones incluso al grado de anuria cuanto mas alta
se mostraba la presion intravesical v a pesar del uso de diuréticos v
manejo hidrico adecuado, lo que ha sido comentado por otros

autores.

La presion intravesical a pesar de la sencillez con que se efectia
constituye un método indirecto muy eficaz en el reflejo de la presién
intraabdominal que se provoca en estos pacientes, sin embargo no
adoptada de manera rutinaria decrementa las posibilidades de ofrecer
una mejor terapéutica a los pacientes v para establecer otro rango

prondstico. (18)
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De la mayoria de los pacientes a quienes en forma inicial se les
determiné presion intravesical con niveles por arriba de 25 cmH20,
requirieron  posteriormente cirugia debido a complicaciones de
inestabilidad hemodinamica que les ocurrieron v en el postoperatorio

la evolucion se mostrd favorable para mas del 60%.

En este estudio se detectd que las alteraciones al sistema
cardiovascular se¢ mostraron mas agresivas al inicio. volviendo
postcriormente a la estabilidad tras el tratamiento implementado,

ningiin paciente manifesto falla cardiaca grave pura.
Fue dificil identificar otras causas que favorecieran aumento en la

presidén intraabdominal en los pacientes con pancreatitis, salvo la

evidencia dc alteracion pancreatica y secuestro de liquidos.

17



CONCLUSIONES

La pancreatitis aguda grave ocasiona el desarrollo de
sindrome de compartimiento abdominal en mas casos de los
que se piensa.

Debe considerarse la medicion de presién intravesical (PTV)
como rutma en los pacientes con diagnostico de pancreatitis
aguda grave como un criterio prondstico.

Es importante tomar la decision correcta de cuando
intervenir a un paciente con pancreatitis aguda grave para
¢vitar complicaciones mas serias al incrementar la
compresion intraabdominal.

Debe darse un apoyo prioritario a los sistemas respiratorio y
renal en cuanto s¢ tenga sospecha de sindrome de
compartimiento abdominal por la gravedad en los dafios que
deja como secuela al evento agudo.

Es vital la participacion v conjuncién de Cirujanos e
Intensivistas para el manejo de estos pacientes.

18
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PANCREATITIS AGUDA GRAVE ASOCIADO
A SINDROME COMPARTIMENTAL

DISTRIBUCION POR SEXO
(GRUPO TOTAL DE PACIENTES)

HOMBRES 61.90% n=13

MUJERES 38.09% n=08

@38.09%,

P061.90%

EHOMBRES @MUJERES |
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PANCREATITIS AGUDA GRAVE ASOCIADO
A SINDROME COMPARTIMENTAL

ENFERMEDADES ASOCIADAS

GRUPO TOTAL DE PACIENTES

£19.52%
[ B9.52%
R NS

04.76%

B57.14%
 m9.52%
L[14.76%
BDM2 n=2
BHAS n=2
DESCLEROSIS LOCALIZADA E HAS n=1
CDM1 n=1

BDM2 EHAS N2 n=2
QHAS Y NEUMOPATIA n=1
B SANOS n=12
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PANCREATITIS AGUDA GRAVE ASOCIADO
A SINDROME COMPARTIMENTAL

AGENTES ETIOLOGICOS

(TOTAL DE PACIENTES)

023.80%

[04.76%

B71.42%

D BILIAR n=5
B TRANSGRESION DIETETICA n=15
OTRAUMATICA n=t
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PANCREATITIS AGUA GRAVE ASQOCIADO

A SINDROME COMPARTIMENTAL

FALLAS ORGANICAS

GRUPO TOTAL DE PACIENTES

OFALLA RESPIRATORIA BFALLA RENAL
OFALLA MULTIPLE
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PANCREATITIS AGUDA GRAVE ASOCIADO
A SINDROME COMPARTIMENTAL

TENSION ARTERIAL
MINIMA MAXIMA PROMEDIO
INICIAL 80/40 170/100 106/60
A LAS 48 hrs 80/40 190/110 111/70
TABLA 1

PANCREATITIS AGUDA GRAVE ASOCIADO
A SINDROME COMPARTIMENTAL

PRESION ARTERIAL DE 02
MAXIMA MINIMA PROMEDIO
INICIAL 40mmHg _ 76 mmHg 57.7 mmHg
ALAS48hrs| 62 mmHg 142 mmHg 85.9 mmHg

TABLA 2




PANCREATITIS AGUDA GRAVE ASOCIADO
A SINDROME COMPARTIMENTAL

PRESION ARTERIAL DE CO2

MINIMA MAXIMA PROMEDIO
INICIAL 20 mmHg 36 mmHg 29.8 mmHg
ALAS48hrs| 36 mmHg 20 mmHg 28.4 mmH
TABLA 3

PANCREATITIS AGUDA GRAVE ASOCIADO
A SINDROME COMPARTIMENTAL

URESIS HORARIA

MINIMA MAXIMA PROMEDIO
INICIAL 30 mi/h 70 mlh 49.0 mi/h
A LAS 48 hrs 20 mi/h 183 mi/h 83.7 mih

Tabla 4




PANCREATITIS AGUDA GRAVE ASOCIADO
A SINDROME COMPARTIMENTAL

PRESION INTRAVESICAL

MINIMA | MAXIMA | PROMEDIO

INICIAL 20cm 38cm 27.4cm
H20 H20 H20

ALAS48hrstx | 18cm 30cm 21.3cm
CONSERVADOR{ H20 H20 H20

A LAS 48 hrs 10cm 26cm 15.1cm
POST H20 HZ20 H20

OPERADO

TABLA S
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