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Analogias Comparativas del Sindrome
Policompartimental Humano con el Cerdo de
Laboratorio (Sus scrofa)

ARROYO DEL CASTILLO J. GERARDO, CARRILLO-MARHX GABRIEL, JIMENEZ-BECERRA
SILVIA, ESCAMILLA-ORTIZ ABILENE C., TENA-BETANCOURT F. EDUARDO.

Resumen— EI Sindrome Compartimental Abdominal (SCA) y la
Hipertensién Intraabdominal (HIA) son conocidos desde los
estudios tempranos del Siglo XIX en Francia, como entidades
patoldgicas que ponen en riesgo la vida derivado de graves eventos
deletéreos afectando las extremidades o el abdomen, estructuras
bien delimitadas por las fascias o bien cavidades 6seas que
inesperadamente sufren un aumento drastico de su presion
interna. El objetivo de este trabajo fue investigar las notables
analogias morfofisiopatoldgicas que caracterizan a esta condicion,
y correlacionarlas como base diagndstica contra dos casos clinicos
espontaneos de SCA observados en cerdos hibridos de la raza
Landrace-Yorkshire de 5 meses de edad, que posterior a sus
intervenciones quirurgicas muriesen en forma hiperaguda por
asfixia con datos de tipo Sindrome Policompartimental (SPC). A
la inspeccion clinica inicial se observo eritema facial diseminado,
extensa hemorragia subconjuntival, epistaxis, marcada distensién
abdominal con dehiscencia de la herida quirdrgica previa y
evisceracion masiva en un caso, asi como moderada en el segundo
animal, presentando ambos sujetos prolapso rectal y aparente
necrosis de mucosa. Los hallazgos de histopatologia revelaron
cambios multiorganicos focales pero graves afectando 6rganos
internos con isquemia, dilatacion y congestién. Se postula que
debido a la asfixia repentina y la naturaleza hiperaguda de las
lesiones encontradas, ello explica una disfuncién multiorgéanica
circunspecta consistente con hallazgos de casos descritos de SPC
tanto en modelos animales inducidos como en casos graves de
eventualidades humanas. Finalmente, se postula que esta
investigacion analdgica ilustré cdmo un caso espontaneo de SPC
cumplio con criterios diagnosticos internacionalmente aceptados
para esta condicion humana, representando en el caso del cerdo
un modelo animal inducido asequible que permitira enriquecer la
investigacion del SPC, una rareza que a nuestro juicio nunca se
habia reportado como ocurrencia espontanea en un animal de
laboratorio.

. INTRODUCCION

En Medicina, son diversos los eventos fisiopatolégicos
deletéreos que pueden desencadenarse como complicacion de
una cirugia intraabdominal, o bien estar relacionadas con
etiologias de abdomen quirdrgico independientes, capaces de
resultar en sindromes que ponen en riesgo la vida del paciente
con altos costos hospitalarios [1].

El término Sindrome Compartimental Abdominal (SCA)
constituye una compleja  constelacion de  efectos
fisiopatoldgicos, derivados del aumento de la presion
intraabdominal (PI1A) que al rebasar los 20 mm Hg se considera
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hipertensién intraabdominal (HIA); dicho concepto fue
descrito por primera ocasion en los afios ochenta por Fietsam y
colaboradores, al reconocerle diversas alteraciones
fisiopatoldgicas, aunque historicamente se puede considerar
que el sindrome compartimental como tal, fue reportado por
Richard von Volkmann en 1865, al describir cambios
fisiopatoldgicos secundarios al aumento de la presién
intracompartimental derivados de fracturas de extremidades
[2], [3]. Estos hallazgos fueron posteriormente estudiados por
otros autores, en especial en Francia y Estados Unidos [4], [5],
que honrando la escuela del primero, hubieron de describirlo
tanto para otros compartimentos corporales, como en forma
experimental en modelos animales inducidos [5], [6].

Si bien esta condicion era considerada de aparicion
esporédica, actualmente muchos autores coinciden en el hecho
de que se describia asi, debido a que estaba pobremente
entendida lo que hacia complejo su diagnéstico y tratamiento
[7]. Lo anterior condicioné una escalada de investigaciones
epidemioldgicas y experimentales [8], [9], que sirvieron de
base para definir criterios diagndsticos de los diversos
sindromes, afectando los principales compartimentos
corporales como la cavidad craneal, el térax, el abdomen y las
extremidades [10], [11]. Dicho impulso llevé a diversos
estudiosos a caracterizar en 2008 esta gama de complejas
patologias, como Sindrome Policompartimental (SPC), mismo
que redefiniria como su presencia se traduce en una verdadera
constelacion de secuelas fisiopatoldgicas, cursando con
hipertension de las cavidades afectadas y alta morbimortalidad
[11]. Empero, a pesar de todos estos esfuerzos muchos autores
coinciden en que este sindrome estéa en los inicios tanto en su
etapa diagndstica como terapéutica [12].

Clinicamente el SPC se manifiesta con diversas alteraciones
corporales capaces de causar disfuncién cerebral, intraorbitaria,
renal, pulmonar, cardiovascular y esplacnica secundaria a un
incremento en la presion intracompartimental, como son el
intratordcico e intracerebral entre otros. Por ello cuando la PIA
afecta predominantemente de inicio la cavidad abdominal,
determina en forma terminal hipoperfusion generalizada con
incremento de las presiones pico de la via aérea, hipoxemia e
hipercapnia, oliguria, traslocacion bacteriana y un aumento en
la presién intracraneal en algunos casos [11], [12], [13]. Ver
figura 1.
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Figura 1

Interacciones Criticas de Diversos Compartimentos del Cerdo Conduciendo a
SPC Hiperagudo. Los circulos ovalados SCA, SCT y SCE destacan su génesis,
que evoluciona a un Sindrome Policompartimental (SPC sefialado en circulos
concéntricos, e involucra otros espacios corporales cerrados evolucionando
como SCIC (sindrome intracraneal) y SIO (sindrome intraorbitario). Imagen
modificada por analogia de MLNG Malbrain y cols. 2014, bajo Licencia de
Alamy, Ltd. 2018.

Dicha PIA llanamente es el estado de presion que existe al
interior de la cavidad abdominal, esta determinada por el indice
de masa corporal, la posicion, la actividad muscular de la pared
y la propia respiracion; asimismo depende del volumen de los
organos abdominales y sus contenidos, asi como de la propia
distensibilidad de la pared abdominal. Es importante destacar
que en humanos se ha descrito que el aumento de la PIA se
considera patoldgico al rebasar los 10 mm Hg, ya sea primaria
o0 secundaria [14], mientras que la HIA alta y sostenida conduce
a un SCA que tipicamente se presenta con valores de PIA > 20
mm Hg.

Dada la creciente importancia de esta compleja patologia
humana y su inusitada presencia espontanea en modelos
animales como el cerdo, el objetivo de este trabajo fue
investigar las notables analogias morfofisiopatoldgicas que
caracterizan a esta condicién y correlacionarlas como base
diagnostica contra dos casos clinicos de SCA observados en
cerdos hibridos de la raza Landrace-Yorkshire de 5 meses de
edad, que sufrieran muerte sobreaguda por asfixia con
evisceracion parcial.

Il. PRESENTACION DE LOS CASOS

Caso: Cerdo L506, animal postoperado de esplenectomia,
encontrado muerto por la mafiana del dia 25 mayo del 2016 a
las 0700 horas.

A la inspeccion clinica se observo a un animal francamente
ciandtico, con hemorragias conjuntivales y nasales. La
valoracion abdominal mostraba evisceracion parcial de
intestino delgado, que descansaba sobre la pared abdominal
lateral baja, acompafiado de una marcada distension con
protrusion del recto. La valoracién de la herida previa mostraba
hemorragia leve y dehiscencia, revelando el tejido celular
subcutaneo, numerosas flictenas de la pared abdominal y
livideces en la region lateral izquierda. A la percusion se
aprecio un abdomen timpanico a tensién. Ver figura 2.

Caso: Cerdo A711, modelo postoperado Unicamente de
venodiseccion y encontrado muerto el dia 3 de mayo del 2017
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a las 0700 horas. A la inspeccion clinica tanto la piel facial
como corporal mostraban coloracion eritematoviolacea con
marcada presencia de hemorragias subconjuntivales y
epistaxis. Ver figura 3.

Se observd  asimismo

distension abdominal con

evisceracién parcial de intestino delgado, en forma analoga al
caso previo, cuyo recto estaba notablemente prolapsado y
necratico.

A la palpacion del torax se apreciaron crepitaciones en
regiones pectorales consistentes con enfisema subcutaneo,
mientras que bajo percusion el térax y el abdomen de
predominio timpénico.

Figura 2. Cerdo L506 mostrando evisceracion parcial aguda y datos de
dehiscencia de la incision previa.

Figura 3. Cerdo A711 mostrando edema y cianosis facial con protrusion
de ambos globos oculares y epistaxis.

En atencion a que estos hallazgos fueron considerados
analogos a la patologia humana descrita para esta condicion, se
realiz6 la necropsia de ambos modelos en un intento por
correlacionar los datos sobre agudos y clinicos observados y
caracterizar estas ocurrencias como SPC.
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En atencion a que estos hallazgos fueron considerados
analogos a la patologia humana descrita para esta condicion, se
realiz6 la necropsia de ambos modelos en un intento por
correlacionar los datos sobre agudos y clinicos observados y
caracterizar estas ocurrencias como SPC.

La valoracion macroscdpica del modelo L506 incluyé las
siguientes observaciones: cavidad abdominal con abundante
liquido libre de contenido y caracteristicas alimenticias, con
asas intestinales muy dilatadas con adherencias, perforacion
gastrica de la porcion fundica y protrusion del recto. Ver figura
4,

Figura 4. Cerdo joven mostrando edema e inflamacion intensas con eritema
difuso en ambas extremidades y prolapso rectal. Nétese: engrosamiento del
recto con una apariencia necrotica.

No se detectd ningun otro defecto anatomico ademas de los
ya mencionados en el abdomen. En cavidad toracica se
encontrd disminucion del espacio que ocupaba el tejido
pulmonar debido a una notable elevacion del diafragma, asi
como ambos pulmones congestivos y edematosos. El
mediastino mostré disminucién de su volumen intratoracico
por la elevacion diafragmatica, y el corazdn cambios de
coloracién sugerentes de infarto en la cara anterior.

A la necropsia el modelo A711 reveld distension marcada
de la cdmara géstrica, con contenido liquido mayor a 3L y
abundantes restos alimenticios; un piloro engrosado a la
palpacién e intestino delgado sin ocupacién fecal, pero
extensamente distendido por la presencia de gas dejando al
colon con escasa materia fecal. Todos los Organos
intraabdominales muestran zonas eritematosas y en cavidad
toracica ambos pulmones revelaron un aspecto hemorragico,
excepto el corazon, que a la inspeccién no ostentaba cambios
macroscépicos. El recto prolapsado mostr6 un tono a violaceo
estaba dilatado y friable. Se tomaron muestras de piel, misculo
de la pared abdominal, pulmdn, higado, pancreas, bazo, rifion,
vena cava y de intestino delgado solo del animal A711 para su
estudio por el servicio de patologia.

I1l. RESULTADOS DE HISTOPATOLOGIA

Los hallazgos de los estudio de histopatologia revelaron
cambios multiorganicos focales pero graves afectando 6rganos
internos con isquemia, dilatacion y congestion.

Abundando, los cortes de pulmdn revelaron alteraciones
graves con edema y hemorragia intraalveolar. Ver figura 5.

El dafio del parénquima renal se caracterizd por edema
intersticial y congestién venosa severa. Los glomérulos no
muestran alteraciones y no se encontrd necrosis tubular,
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descartandose asimismo nefritis, microtrombos y cilindros
tubulares. Ver figura 6.

Figura 5. Microfotografia en la que se aprecia el parénquima pulmonar, tincién
de hematoxilina y eosina (HE). Imagen izquierda 10x, imagen derecha 40x. Se
observa edema intersticial, congestion y hemorragia intraalveolar. Escasos
macréfagos intraalveolares con hemosiderina. Existe discreto infiltrado
inflamatorio linfocitario focal.

Figura 6. Parénquima renal, tincién HE. Imagen izquierda 20x, imagen derecha
40x. Se aprecia rifion con glomérulos sin alteraciones importantes. Existe
discreto edema y congestién extensa con escasa hemosiderina presente.

El higado mostro congestion pasiva crénica. No hay necrosis
ni apoptosis. Ver figura 7. Respecto al parénquima pancréatico
(imagen izquierda) se aprecio inflamacion linfocitaria difusa,
mientras que el tejido esplénico (imagen derecha) reveld
extensa dilatacion y congestion de vasos sanguineos, asi como
hiperplasia de la pulpa blanca. Ver figura 8.

Figura 7. Parénquima hepdtico, tincion HE. Imagen izquierda 40x, imagen
derecha 20x. Se observa congestion pasiva cronica hepatica con dilataciéon
sinusoidal y congestion de los espacios porta. Hay escasa hemosiderina al
interior de algunos hepatocitos.

A pesar de la notable distension y ruptura de la pared
abdominal, la piel mostr6 edema e infiltrado linfocitario difuso
e inespecifico. Respecto a los cortes de intestino mostraron lisis
y datos isquémicos superficiales de la mucosa, asi como
congestion capilar submucosa. Ver figura 9.
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Figura 8. Imagen izquierda: Parénquima pancreatico, HE 10x. Se observa una
vena de mayor calibre con hemorragia periférica reciente, asociada a
inflamacién linfocitaria leve.

Imagen derecha: Bazo, tincién HE, 5x. Muestra extensa dilatacién y congestion
de vasos, asi como hiperplasia de la pulpa blanca.

Figura 9. Imagen izquierda: Segmento de piel. Tincion HE, 10x. Se muestra
edema e infiltrado linfocitario difuso.

Imagen derecha: Corte de intestino tincion HE 10X mostrando lisis e isquemia
superficial de la mucosa y congestion capilar submucosa.

IV. DISCUSION

La mayoria de los avances de orden médico en el mundo se
han basado en la investigacion biomédica mediante el uso de
modelos animales, permitiendo caracterizar desde aspectos
etiologicos basicos, tratamiento médico quirargicos y la
prevencion de muchas patologias [15]. Es por esto que muchos
de los grandes avances de cirugia y trasplante han sido
vinculados con la facilidad de contar con modelos animales
capaces de emular cercanamente las caracteristicas anatdmicas
y fisiolégicas humanas, a fin de que esto permita una sana
extrapolacion de resultados a favor de una practica médica mas
confiable [16], [17].

Este trabajo se basa en la descripcion y caracterizacion de
dos casos clinicos de SPC, en donde el estudio comparativo de
la patologia observada sirvid de referencia para analizar y
caracterizar una rareza, nunca antes reportada en forma
espontdneamente en un modelo como el cerdo de laboratorio,
cuyas analogias anatomicas humanas son bien conocidas [18].

Los datos clinicos encontrados sugieren que ambos cerdos
sufrieron un importante estrés postquirargico caracterizado por
una notable elevacion no cuantificada de la PIA, reportada
como detonante de cambios multiorganicos graves,
consistentes con los hallazgos clinicos y macroscopicos
descritos [19]. Asimismo, desde el punto de vista del estudio
histopatologico los cambios fueron focales pero graves,
destacando datos de isquemia, dilatacién y congestion venosa
en organos intraabdominales, edema, congestion y hemorragia
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intraalveolar bilateral. Se estima que el caracter hipereagudo o
circunspecto de las lesiones, y la muerte por asfixia de los
cerdos impidieron la evoluciéon de cuadros histolégicos mas
catastroficos.

En ambos casos, la presencia inicial de manifestaciones
clinicas relativamente inespecificas no permitié anticipar un
estado grave que condujera a la muerte, mostrando en
consecuencia que ambos sujetos sufrieron de una apariencia
clinica postmortem de severo sufrimiento, en donde
caracteristicamente se observd cianosis extrema, petequias y
hemorragias subconjuntivales sumado a la severa protrusion de
ambos globos oculares y epistaxis. Estos hallazgos resultan
consistentes con los reportes de asfixia humana descritos por el
signo clasico de Morestin, y otros autores de Medicina Forense,
en donde se enfatiza como los capilares son particularmente
susceptibles al efecto de la hipoxia y anoxia, resultando en una
dilatacion que incluye datos de sufrimiento corporal,
hemorragias petequiales y livideces cadavéricas entre otras, tal
como fuese observado en ambos sujetos [20], [21].

De acuerdo con Prodham et al., el hallazgo de la protrusion
ocular es compatible con asfixia traumatica severa, un evento
descrito en Medicina Pediatrica como consecuencia de un
sindrome intraorbitario compartimental [10]. De acuerdo con
dichos criterios, se postula que existid6 muerte hiperaguda
consistente con falla respiratoria seguida de asfixia, un evento
en extremo rapido y menor a los 10 minutos, como ha sido
reportado en el cerdo [21], [22].

Se racionaliza de manera paralela que la asfixia fue resultado
de una repentina elevacion de la PIA, que se estima pudo haber
alcanzado niveles de 35-40 mm Hg o superiores; algunos
reportes destacan que la induccion temporal experimental de
esta condicion de alrededor de 24 horas es capaz de causar SPC
transitorio, seguido de falla organica multiple y severa [8], [11],
[23]. En nuestro reporte ésta afectacion resultd focalizada en
ambos sujetos estudiados debido a la muerte hiperaguda,
condicionada por la enorme PIA ejercida que desplazé
cranealmente los contenidos intestinales masivamente
distendidos, provocando asi muerte repentina por asfixia.

No fue posible determinar el periodo de tiempo que
transcurriera durante el evento de asfixia, como tampoco
comprobar la presencia de células gigantes multinucleares
intraalveolares en la muestra pulmonar, dato que ha sido
referido como hallazgo en modelos sometidos a asfixia
controlada; aunque solo se not6 la presencia de escasos
macrofagos intraalveolares  considerados  practicamente
normales [24].

Por otro lado, la existencia de niveles importantes de
contenido alimentario en la cAmara gastrica de ambos animales,
sugiere que los cerdos continuaron bebiendo agua e ingiriendo
alimento durante la tarde-noche anterior, lo que sumado a un
probable ileo paralitico agregado pudo de forma inevitable
incrementar notablemente el contenido y volumen del tubo
digestivo alto con alimento en el caso del estdmago, y bajo
pletérico de gases en ciego, mismo que en el sujeto L506 hubo
de resultar en la ruptura de cdmara gastrica con salida de
contenidos hacia la cavidad abdominal y la presencia de
adherencias y de gas en la regién distal de intestinos y ciego
[18].
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Se establece por otro lado que el prolapso encontrado en
ambos sujetos fue resultado de la propia asfixia; de acuerdo a
algunos autores este evento coexiste con una redistribucion de
sangre del intestino hacia érganos vitales, lo que incrementa la
peristalsis con relajacion concomitante del esfinter anal [22].

Se postula que la distensién abdominal masiva encontrada
en ambos modelos porcinos, hubo de ser un factor determinante
para provocar la falla y ruptura espontanea de la pared
abdominal lateral izquierda, que resultare en evisceracion
parcial. Ver figura 9 izquierda.

En este caso se ha postulado que ello hubo de ocurrir en
forma postmortem, debido a que ninguno de los dos animales
mostraba signos de hemorragia en la pared abdominal
desgarrada. Es claro que la elevacion de la PIA en dichos
animales debié ser superior a los 40 mm Hg, reportada como
critica [13], [14], [22].

V. CONCLUSIONES

El presente reporte destacd la importancia del estudio
comparativo del SPC y su correlacion andloga con los modelos
animales reportados, encontrando que los hallazgos clinicos
guardaron importantes similitudes tanto para con los datos de
pacientes humanos estudiados como con diversos modelos
animales inducidos, permitiendo a nuestro grupo caracterizar
una compleja rareza de grave afectacion multiorganica.

Se estima asimismo que este trabajo inédito abre
importantes posibilidades de estudio para promover la
investigacion clinica experimental de un sindrome complejo,
que al afectar un 30-40% de los pacientes conduce a un estado
critico irreversible, [25] aparte de poseer un valor agregado
Unico, dado que constituy6 un evento espontaneo y aislado a
nuestro juicio nunca antes reportado.

Finalmente, se concluye asimismo el claro beneficio de la
monitorizacion frecuente de la PIA en modelos porcinos
sujetos a intervenciones quirdrgicas de cavidad abdominal,
medida que estableceria pardmetros confiables de control
clinico para este animal, contribuyendo a enriquecer el
conocimiento en este campo, que entendemos no esta reportada
ni cuantificada.
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