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yores, politraumatizados, en choque séptico o con pancreatitis
aguda severa.1-3 La hipertensión intraabdominal puede progresar
hacia síndrome compartimental abdominal (SCA), que se define
como presión intravesical mayor o igual a 20 mm Hg asociada a
una o más fallas orgánicas4,5 (renal,6-8 respiratoria,3 cardiovascu-
lar9 e hipoperfusión esplácnica), con deterioro rápido y progresi-
vo de las funciones vitales y desenlace frecuentemente fatal.

El SCA puede clasificarse como primario cuando se presenta
asociado a una lesión o cirugía previa de la región abdominopél-
vica (sepsis intraabdominal, trauma de abdomen, hemoperito-
neo, empaquetamiento); secundario cuando se presenta asocia-
do a condiciones que no se originan en el abdomen, como que-
maduras mayores u otras condiciones que cursan con fuga capi-
lar, ascitis y síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; y ter-
ciario o recurrente.4

Introducción

La hipertensión intraabdominal se define como una presión in-
travesical mayor o igual a 12 mm Hg, y ocurre comúnmente (aun-
que no en forma exclusiva) en pacientes críticos sometidos a re-
sucitación hídrica masiva, como aquellos con quemaduras ma-

Resumen

Introducción: Son diversos los informes acerca de la presen-
cia de síndrome compartimental abdominal (SCA) en pacien-
tes con pancreatitis aguda grave. El tratamiento agresivo del
SCA mediante la realización de una laparotomía descompresi-
va formal, evacuación del líquido de ascitis y cierre temporal
de la pared abdominal, se ha asociado con mejoría instantá-
nea de todos los parámetros fisiológicos del paciente en esta-
do crítico. Sin embargo, la morbilidad y mortalidad asociadas
son inaceptablemente altas.
Casos clínicos: Dos pacientes con pancreatitis aguda grave y
SCA en quienes se logró descompresión abdominal exitosa me-
diante la evacuación de líquido de ascitis con la colocación de
un catéter peritoneal, apreciando una significante disminución
de la presión intraabdominal y disminución de los parámetros
del ventilador. Lo anterior permitió evitar por completo la cirugía
en un paciente y retrasarla de manera significativa en otro.
Conclusiones: La descompresión abdominal mediante la eva-
cuación del líquido de ascitis a través de un catéter peritoneal
en pacientes con pancreatitis aguda grave y SCA (secundario
a una obligada resucitación hídrica masiva), es una opción te-
rapéutica útil y segura para disminuir la presión intraabdominal
y retrasar o evitar por completo una laparotomía con cierre
temporal de la pared abdominal.

Palabras clave: Síndrome compartimental abdominal, pancrea-
titis aguda severa, falla orgánica múltiple, catéter peritoneal.

Summary

Background: There are few reports that report the association
between severe acute pancreatitis (SAP) and the presence of
abdominal compartment syndrome (ACS). The aggressive
treatment of ACS through a formal celiotomy, ascitic fluid
evacuation and temporary abdominal closure (TAC) is
associated with immediate improvement in all physiological
parameters of a critically ill patient. Unfortunately, this surgical
strategy carries a high morbidity and mortality.
Clinical cases: We present two cases of patients with SAP who
developed ACS and in whom successful abdominal
decompression was achieved, evacuating large volumes of ascitic
fluid through a peritoneal catheter. After the evacuation of the
ascitic fluid, there was a significant decrease in intraabdominal
pressure (IAP) with synchronic improvements in the ventilatory
parameters. This allowed us to completely differentiate between
the formal and aggressive surgical approach in one of the cases
and, in the other, to lengthen the time to surgery.
Conclusions: Abdominal decompression through the
evacuation of the ascitic fluid with a peritoneal catheter in
patients with SAP and an ACS (secondary to an obligatory
massive resuscitation) is a useful and safe surgical strategy to
decrease intraabdominal pressure and to differ completely or
lengthen the timing of a formal aggressive celiotomy and TAC.

Key words: Abdominal compartment syndrome, severe acute
pancreatitis, multiple organ failure, peritoneal catheter.
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Se ha documentado que la resucitación hídrica masiva (> 5 li-
tros/24 horas) utilizada en pacientes con síndrome de respuesta
inflamatoria sistémica (por quemaduras mayores o pancreatitis
aguda grave), predispone a la formación no controlada de líquido
de ascitis9,10 y falla de los mecanismos que favorecen su elimina-
ción, culminando con elevación de la presión intraabdominal y en
ocasiones en completa instalación de SCA.11-16

En los informes acerca de SCA en pacientes con pancreatitis
aguda severa,17-21 el establecimiento de un tratamiento agresivo
del SCA mediante laparotomía descompresiva formal y evacua-
ción del líquido de ascitis y cierre temporal de la pared abdominal,
han indicado una mejoría instantánea de la uresis y de los paráme-
tros en la ventilación, haciendo más fácil la resucitación hídrica
del paciente.22,23 Sin embargo, la morbilidad asociada a la des-
compresión abdominal y al cierre temporal de la pared abdominal
aún es inaceptablemente alta16 por riesgo de desarrollo de sepsis
intraabdominal o de infección de la necrosis pancreática, de for-
mación de fístulas intestinales,24 de múltiples intervenciones qui-
rúrgicas para el lavado de la cavidad abdominal y lograr el cierre
definitivo de la pared,25-28 y por el hecho de trasladar a un paciente
en estado crítico de la Unidad de Terapia Intensiva al quirófano.

En este trabajo se presentan los dos primeros casos de pa-
cientes con pancreatitis aguda grave y SCA en quienes se logró
descompresión abdominal exitosa mediante evacuación del lí-
quido de ascitis con la colocación de un catéter peritoneal que se
colocó en la cama del paciente, disminuyendo de forma eficaz la
presión intraabdominal y retrasando o evitando la realización de
una celiotomía formal.

Casos clínicos

Se describen dos pacientes de sexo masculino, sin antecedentes
personales patológicos de importancia, quienes ingresaron a la
Unidad de Terapia Intensiva del Hospital de Especialidades,
Centro Médico Nacional Siglo XXI, con diagnóstico de pan-
creatitis aguda grave (según criterios de Atlanta)29 de origen etí-

lico y que durante su estancia en la Unidad desarrollaron SCA
secundario (según criterios de WSACS).5 Las características de
ambos sujetos se exponen en el cuadro I y los cambios fisiológi-
cos de mayor impacto en el estado clínico antes y después de la
evacuación de la ascitis en el cuadro II.

Caso 1

Hombre de 31 años de edad, sin antecedentes patológicos de
importancia. Ingresó a urgencias con padecimiento de ocho ho-
ras de evolución caracterizado por intenso dolor abdominal lo-
calizado en el epigastrio, generalizado, asociado a náusea y vó-
mito de contenido gastroalimentario, posterior a la ingesta de un
considerable volumen de alcohol (se desconoce la cantidad exac-
ta) y abundante alimento con alto contenido de grasas. A la ex-
ploración física, taquicardia (frecuencia cardiaca de 120 latidos
por minuto), fiebre (temperatura de 39 °C), hipotensión arterial
(presión arterial de 90/40 mm Hg), diaforesis; abdomen disten-
dido, doloroso a la palpación superficial y profunda, pero sin
datos de irritación peritoneal. Dentro de los resultados de los
exámenes de laboratorios de ingreso llamó la atención la presen-
cia de leucocitosis (17 000), elevación de azoados (creatinina de
3 mg/dl) y amilasa de 800. El paciente tuvo que ser intubado de
urgencia y llevado a la Unidad de Terapia Intensiva debido a la
labilidad hemodinámica; se decidió diferir otros estudios de ga-
binete (radiografías de abdomen, tomografía, ultrasonido, etc.),
hasta alcanzar un estado cardiovascular que permitiera la reali-
zación de los mismos.

En la Unidad de Terapia Intensiva, el paciente necesitó pará-
metros elevados al ventilador para alcanzar saturaciones de oxí-
geno de por lo menos 90 %: presiones positivas al final de la
espiración (PEEP) mayores de 15 cm H2O, fracciones inspira-
das de oxígeno (FiO2) de 80 a 100 %, etc. Además, el paciente
presentaba falla renal aguda prerrenal. Fue tratado de forma es-
tandarizada con resucitación hídrica masiva con cristaloides,

Cuadro I. Características de los sujetos

Sujeto 1 Sujeto 2

Edad 31 27
Sexo Masculino Masculino
Ranson 3 2
APACHE-II 28 9
Causa de pancreatitis Alcohólica Alcohólica
EIH 26 36
Evolución FOM Alta

APACHE-II y Ranson, tomados al ingreso de terapia intensiva.
EIH = estancia intrahospitalaria, FOM = falla orgánica múltiple.
Sujeto 1 desarrolló FOM y murió a los 26 días de su ingreso.

Cuadro II. Mediciones antes y después de la evacuación
del líquido de ascitis

Volumen evacuado

Sujeto 1 2300 ml Sujeto 2 3000 ml
Categoría Antes  Después  Antes   Después

FiO2 % 100 % 60 % 80 % 50 %
PEEP 14.0 10.0 10.0 8.0
PAM 110.0 97.0 123.0 110.0
PPA 88.7 85.3 90.0 86.5
PIA 21.3 11.75 33.0 23.5

PEEP y FiO
2
 %, modificados para alcanzar una saturación de oxígeno mínima

de 95 %.
FiO

2
 = fracción inspirada de oxígeno, PEEP = presión positiva al final de la espira-

ción cm H
2
O, PAM = presión arterial media (mm Hg), PPA = presión de perfusión

abdominal (PAM-PIA) (mm Hg), PIA = presión intraabdominal (mm Hg).
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antibiótico profiláctico con imipenem, descompresión gástrica
mediante sonda nasogástrica, ayuno, sedación y curarización.
Siguiendo la técnica de Kron modificada,30 se midió la presión
intraabdominal cada dos horas. Durante las primeras 24 horas
se administraron 6 litros de cristaloides y se observó paulatino
incremento de la presión intraabdominal. Los volúmenes urina-
rios disminuyeron de forma inversa al aumento de la presión
intraabdominal, hasta desarrollarse anuria. Con balances positi-
vos de más de 7 litros, anuria e hipertensión arterial (presión
arterial media de 90-110 mm Hg) era muy complicado continuar
con la resucitación hídrica.

Una vez identificado el SCA (presión intraabdominal > 20
mm Hg asociada a falla renal y respiratoria) y la abundante asci-
tis por ultrasonido, se difirió la decisión de efectuar laparotomía
descompresiva y se optó por colocar un catéter en la cavidad
peritoneal que permitiera la evacuación de la ascitis. Éste se co-
locó con técnica ascéptica, anestesia local con xilocaína y seda-
ción, en la cama del paciente. Se logró evacuar un volumen total
de 2300 ml en un lapso de una hora. Posterior al procedimiento
se registró presión intraabdominal significativamente más baja,
situación que permitió disminuir los parámetros en la ventila-
ción mecánica. La mejoría clínica fue inmediata y permitió opti-
mar la resucitación hídrica, retrasando la realización de una la-
parotomía formal. El catéter se dejó fijo a la pared abdominal y
era abierto para descomprimir el abdomen según la evolución y
criterio del médico adscrito y cirujano de terapia intensiva.

Cinco días después de la colocación del catéter, el paciente
presentó presión intraabdominal por arriba de 30 mm Hg, que
no revirtió con la apertura del catéter, además de colapso cardio-
vascular que respondió parcialmente a la administración de ami-
nas, siendo necesaria descompresión quirúrgica mediante celio-
tomía formal, necrosectomía y cierre temporal de la pared abdo-
minal con bolsa de Bogotá. La evolución fue tórpida y el pacien-
te desarrolló SCA a pesar de permanecer con abdomen abierto,
por lo que fue sometido a una segunda laparotomía con lavado y
recolocación de la bolsa de Bogotá, sin embargo, progresó rápi-
damente hacia falla orgánica múltiple y falleció a los 26 días de
su estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos.

Caso 2

Hombre de 27 años de edad sin antecedentes patológicos de im-
portancia, quien acudió a urgencias por dolor abdominal intenso
de aproximadamente 12 horas de evolución, asociado a náuseas
y abundante vómito de características gastroalimentarias. El pa-
ciente presentó signos de respuesta inflamatoria sistémica, y por
tomografía se identificaron tres colecciones pancreáticas y peri-
pancreáticas, además de edema. La amilasa medida a su ingreso
fue de 1100. En la Unidad de Cuidados Intensivos, el paciente
desarrolló rápidamente deterioro de la función respiratoria, nece-
sitando de intubación y apoyo mecánico ventilatorio, por lo que
fue tratado de forma estandarizada (como en el primer caso) y se

identificaron presiones intraabdominales mayores de 30 mm Hg,
así como abundante líquido de ascitis (por ultrasonido). Se optó
por colocar un catéter en la cavidad peritoneal, logrando evacuar
en un lapso de dos horas un total de 3 litros, con la consecuente
disminución de la presión intraabdominal y de las presiones ad-
ministradas a la ventilación mecánica. Presentó mejoría clínica
significativa, con egreso a piso a los 20 días de estancia en la
Unidad de Cuidados Intensivos. El catéter peritoneal se retiró
una vez alcanzada la completa estabilidad clínica, y el paciente
fue dado de alta a los 36 días de su ingreso al hospital.

Discusión

La asociación de pancreatitis aguda severa y SCA ya ha sido in-
formada con anterioridad, reportándose una mortalidad de 100 %
cuando el abdomen no es descomprimido de forma quirúrgica.17-21

En estos dos casos, al igual que lo publicado por Parra y colabo-
radores,31 Corcos32 (en pacientes con lesiones térmicas), Lisi y
colaboradores19 (un caso de descompresion abdominal mediante
la colocación percutánea de un catéter peritoneal bajo guía to-
mográfica) y Reckard y colaboradores20 (un caso de colocación
percutánea de un catéter peritoneal bajo guía ultrasonográfica),
en pacientes con pancreatitis aguda severa, se demuestra una
relación directa entre el líquido de ascitis formado en pacientes
con un SRIS severo y la obligada resucitación hídrica masiva,
considerada piedra angular en el manejo de estos casos. Se cree
que lo anterior es consecuencia del importante aumento de la
presión hidrostática capilar (por aumento de volumen intravas-
cular administrado) y de la permeabilidad capilar (por efecto de
múltiples citosinas que participan en la respuesta inflamatoria
sistémica), sumado a la falla de los mecanismos encargados de
eliminar el líquido de ascitis (por ejemplo, limitada movilidad
diafragmática por elevadas presiones de la vía aérea administra-
das a pacientes críticos bajo apoyo mecánico ventilatorio). La
hipertensión intraabdominal en estos escenarios no permite con-
tinuar con una adecuada resucitación sin comprometer el estado
cardiovascular, renal y respiratorio del paciente.9-15

La laparotomía formal con un cierre temporal de la pared ab-
dominal para revertir los efectos deletéreos del SCA ha sido has-
ta este momento la única forma de retrasar o revertir el desarro-
llo de falla orgánica múltiple, sin embargo, su morbilidad es in-
aceptablemente alta (formación de fístulas entéricas, 17 a 30 %;
posibilidad de infección de la necrosis pancreática, abscesos in-
traabdominales, 4.5 %; defectos musculoaponeuróticos gigan-
tes, 30 a 60 %).33

En este trabajo presentamos el reporte de los dos primeros
casos de pacientes con pancreatitis aguda grave y síndrome
compartamental abdominal, en quienes se logró descompresión
abdominal exitosa mediante un catéter peritoneal colocado de for-
ma abierta, con disminución inmediata de la presión intraabdo-
minal (reducción de 9.9 mm Hg en el caso 1 y de 9.5 mm Hg en el
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caso 2), de PEEP y FiO
2
, retrasando de forma significativa la ne-

cesidad de una laparotomía descompresiva formal (caso 1) y
evitándola por completo en uno de ellos (caso 2).

Las ventajas de la estrategia aquí presentada estriban en la in-
valuable reducción de los riesgos de un traslado de un paciente en
estado crítico de la Unidad de Cuidados Intensivos al quirófano,
en la reducción de la presión intraabdominal, que permite dismi-
nuir los parámetros administrados al apoyo mecánico ventilatorio,
en el diferimiento o no realización de una laparotomía formal y en
la anulación de las complicaciones asociadas al uso de un cierre
temporal de la pared abdominal (fístulas entéricas, abscesos resi-
duales, defectos musculoaponeuróticos gigantes, etc.).

Sin embargo, es importante mencionar que esta estrategia será
solamente útil en los pacientes en quienes se demuestre abun-
dante ascitis (mediante estudio de gabinete), ya que el SCA en
estos escenarios no solo es atribuible al líquido de ascitis sino
también al edema de la pared abdominal, de las asas intestinales
y del retroperitoneo.
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