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1.1 DEFINICIONES Y CLASIFICACIONES

1.1.1 Presién intra-abdominal (P1A):

El abdomen es una cavidad cerrada, que por sus limites puede considerarse
parcialmente rigida (columna espinal y pelvis) y parcialmente flexible (pared abdominal
y diafragma). El grado de flexibilidad de la pared abdominal y la gravedad especifica
de los 6rganos que contiene, determinaran la presion en un punto dado y en una
determinada posicion (prona o supina). Ademds, hay que tener en cuenta otras
circunstancias que inciden en la PIA como son: los movimientos respiratorios (con el
consiguiente movimiento del diafragma), las contracciones de la pared abdominal y el

contenido intestinal.

La PIA es, por lo tanto, la presion generada dentro del abdomen, medida con el
enfermo en decubito supino y obtenida mediante métodos directos o indirectos (estos
ultimos mas frecuentemente utilizados) y que varia con los movimientos respiratorios o

0]

con compresiones externas. Su valor normal se estima en 5 mmHg ’ pero hay

circunstancias como en la obesidad morbida, donde puede ser mayor y no se considera

patologica

En los ultimos afios se ha afiadido un nuevo concepto: la presion de perfusion
abdominal®, la cual se obtiene restando a la presion arterial media la presion intra-
abdominal. La presion de perfusion minima que garantiza una buena perfusion tisular se

ha establecido en 60 mmHg
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1.1.2. Hipertensidn intra-abdominal (HIA):

El nivel de PIA que define la hipertension intra-abdominal ha sido objeto de
gran debate, considerandose valores muy diferentes para definir la hipertension intra-
abdominal hasta que en el afo 2004 se cre6 el primer Congreso Mundial sobre
Hipertension Intra-abdominal y Sindrome Compartimental Abdominal donde se ha
manifestado de forma consensuada la definicion de presion intra-abdominal,

hipertension intra-abdominal y sindrome compartimental abdominal.

Haciendo un repaso en la literatura, se puede observar como inicialmente se
consideraban valores limite las presiones mayores a 20-25 cm H20®. Otros autores

determinaron como nivel limite, valores entre 10 y 15 mm Hg.®”

Como vemos en el parrafo anterior, otro elemento que afiadié confusion ha sido
las diferentes unidades para medir la presion. Unos autores midieron las presiones en
cm de H20 y otros en mmHg, lo que implica un error ya que un mmHg equivale a 1,36

cm de H20

En un estudio reciente *, se us6 como valor limite 12 mmHg, encontrandose

una buena sensibilidad, especificidad y valores predictivos para la mortalidad.

A partir del Congreso Mundial del Sindrome Compartimental del 2004, se
definieron unos criterios de consenso, estableciéndose como presencia de hipertension

intra-abdominal cuando se comprobaba la existencia de una PIA > 12 mmHg de forma
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sostenida o repetida @ .

En este mismo congreso se hizo una estratificacion de la HIA y es la siguiente,
grado I: cuando la PIA se encuentra entre 12 y 15 mmHg, grado II: PIA entre 16 y 20

mmHg, grado III: PIA entre 21 y 25 y grado IV: cuando la PIA es mayor a 25 mmHg.

1.1.3 Sindrome Compartimental Abdominal (SCA):

En el 2004, de forma consensuada, se ha definido SCA como la presencia de
PIA > 20 mmHg con o sin presion de perfusion abdominal < 60 mmHg, junto a fallo de
uno o mas organos que no se encontraban previamente dafiados () El SCA no tiene

graduacion ya que es un fenomeno del todo o nada.

1.1.4 Clasificaciones:

Dependiendo del origen o forma de producirse, el sindrome compartimental
abdominal se ha clasificado en:®"

e Primario: cuando estd asociado a dafio o enfermedad en la region abddémino-
pélvica. También se le ha llamado abdominal por su origen, quirdrgico ya que la
causa muchas veces estd en el contexto de una cirugia abdominal o agudo
porque se suele desarrollar en horas como el caso de los sangrados abdominales

e Secundario: por ser originada por condiciones extra-abdominales como el caso
de sepsis o grandes quemados con gran infusion de liquidos y aumento de la

permeabilidad vascular, también se le llama extra-abdominal, médico o

subagudo ya que se origina en dias.
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e Terciario o recurrente: se origina después del tratamiento quirargico o médico,
por ejemplo persistencia o recurrencia de PIA elevada después de laparotomia

descompresiva, también se denomina crénico o abierto.
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1.2 RESENAS HISTORICAS

Los efectos adversos del aumento de la presion abdominal han sido conocidos
desde hace mas de un siglo, pero el reconocimiento de su significado clinico con
disfuncién multiorganica es un descubrimiento reciente. En 1863 Marey " y en 1870

Burt " subrayaron los efectos respiratorios de una presion abdominal elevada.

En 1890, Heinricius " demostré que presiones abdominales de 27-46 cm H20
conducian a la muerte en un modelo felino y porcino, la causa de muerte fue relacionada
con disfuncion respiratoria. No fue hasta 1911, cuando Emerson ® describié la
presencia de dafios cardiovasculares en un estudio animal. En 1913 Wendt primero

relaciond la HIA con disfuncion renal y otros corroboraron sus hallazgos ).

En 1923, Thorington y Schmidt !, se sintieron estimulados a investigar los
efectos del incremento de la PIA sobre la funcion renal en pacientes con ascitis maligna
cuya excrecion urinaria mejord después de la paracentesis. También demostraron en
perros que ocurria oliguria con una PIA de 15-30 mmHg y que sobrevenia anuria con

presiones mayores a 30 mm Hg.

En 1931, Overholt (D realiz6 mediciones de la PIA mediante un catéter
fenestrado y un transductor novedoso. Sefial6 que la PIA se debia, primordialmente, a la

presion hidrostatica de las visceras y que solia estar cerca de la presion atmosférica.

Después de estas observaciones iniciales fue poco el interés que despertaba la
12 , .
PIA, hasta que Gross ¥ , comenzé de nuevo a tenerla en cuenta en el tratamiento

quirargico de los grandes onfaloceles. En 1948 observo que a menudo se podia cerrar de
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manera forzada la pared abdominal, aunque la mayoria de neonatos morian poco tiempo
después de la intervencion. Estas defunciones se atribuyeron a insuficiencia respiratoria
y colapso cardiovascular. Al ponerse de manifiesto las consecuencias del “apifiamiento
abdominal”, los cirujanos pediatricos idearon métodos para evitar estas complicaciones,

como elaboracion de silos o chimeneas de plastico.

Al evolucionar la laparoscopia entre los afos 1960 y 1970, tanto anestesistas
como obstetras y ginecologos se percataron de que el aumento de la PIA ejercia efectos
profundos y potencialmente peligrosos sobre el aparato circulatorio. Los cirujanos
generales tuvieron noticias del SCA por medio de publicaciones de Richards y Kron "*)
aparecidas a principios del decenio de 1980. Estos autores demostraron que el aumento
de la PIA, causado a menudo por hemorragia postoperatoria, ocasiona insuficiencia
renal oliglrica o andrica y que era posible corregir este trastorno con prontitud mediante

(14

descompresion abdominal. Kron Yy cols. propusieron, ademds, un método

estandarizado para medir la PIA con ayuda de una sonda de Foley.

Desde esa época se han publicado numerosos documentos clinicos que
comprueban el espectro cada vez mayor de las complicaciones causadas por el SCA. En
trabajos recientes Ivatury y Sugrue ">'® han revisado la definicion de SCA incluyendo
el dafo en la perfusion intestinal, concluyendo que algunos de los efectos del aumento
de la PIA ocurren con niveles mas bajos de los que se creia anteriormente y llegan a
manifestarse antes del desarrollo de un SCA fulminante. De esta forma el SCA deberia
ser visto como el resultado de un progresivo aumento de la PIA que finalmente conduce

a disfuncion multiorganica.
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1.3 MEDICION DE LA PIA

Diferentes métodos tanto directos como indirectos han sido propuestos para la

medicion de la PIA.

e Los métodos directos se realizan mediante canulacion de la cavidad peritoneal
con una céanula conectada a un transductor de presion. Ha sido utilizado
histéricamente y experimentalmente pero no ha demostrado ventajas con otras
técnicas mas accesibles y simples!'”

¢ Entre los métodos indirectos se encuentran:

0 Presion por vejiga urinaria: ha sido descrito, en estudios animales y
experimentales, su correlacion con la PIA medida con catéter
intraperitoneal '® es alta por lo que este método se sugiere como de
eleccion. Se instilan de 50-100 ml de salino en la vejiga a través del
catéter de Foley, se clampa la sonda en su porcion distal para que se llene
la vejiga. Se inserta un catéter del 16 través del puerto de aspiracion y se
conecta a un transductor de presion. Con el paciente en decubito supino y
tomando como 0 o punto de referencia la sinfisis del pubis se mide la
PIA. Fue descrita inicialmente por Kron en 1989 “ - En un estudio
realizado por Pelosi y cols " no se encontr6 mas incidencia de
infecciones urinarias cuando la PIA era medida por este método.

O Presion intra géstrica: su precision y correlacion con la PIA medida por
métodos directos varia segiin los estudios, los modelos con animales
muestran una pobre correlacion pero los estudios con humanos muestran
una correlacion aceptable. Se introducen 50-100 ml de salino por sonda

nasogdstrica con el enfermo en decubito supino, se toma el 0 en la linea
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media axilar, conectamos la sonda a un transductor de presion y

podemos por Gltimo averiguar la PIA. ¢”

O Vena cava inferior: un catéter insertado a través de vena femoral puede
ser usado para medir la PIA a través de la vena cava inferior. Se
correlaciona bien con la presion transuretral en estudios con animales,
pero es a menudo impracticable por estar asociado con complicaciones y
ser invasivo, por lo que su uso no ha sido validado en humanos *"

Otra cuestion a valorar es la utilidad de la medicion de la PIA ya sea de forma
continua o intermitente. En este sentido, ha habido un significativo desarrollo en la
monitorizacion de la PIA. Asi, Balogh y cols. en 2004 *® validaron de forma
prospectiva la monitorizacion de la presion intra-abdominal de forma continua y mostrd
la equivalencia de este nuevo método con la técnica estandarizada de medicion

intermitente intra-vesical validada por Kron y cols ¥

. Hay algunas ventajas obvias de
la monitorizacion continua de la PIA: la monitorizacion es continua y no interfiere en el
flujo urinario a través del puerto de drenaje de la sonda urinaria, es menos laboriosa,

consume menos tiempo que la técnica de medicion intermitente y permite monitorizar

de forma continua la presion de perfusion abdominal.

La técnica de medicion de la PIA continua se puede realizar por medio de una
sonda vesical de tres luces. Por una luz, por medio de una llave en T, se realiza una
irrigacion continua con salino a 4 ml/h y se conecta el transductor de presion, que se
coloca en linea con la cresta iliaca en la linea media axilar, aqui se hace el cero, se
conecta al monitor y se recoge la medida de PIA de forma continua. La otra luz de la

sonda se utiliza de drenaje de orina y la tercera se utilizaria para insuflar el balon.
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1.4 FACTORES ETIOLOGICOS:

La causa del aumento de la PIA suele ser multifactorial aunque las condiciones
que mas frecuentemente producen aumento de la presion en el abdomen se ha visto que

. 1
son las siguientes. > ®

1. Cirugia abdominal
a. laparoscopia y pneumoperitoneo
b. reduccion de hernia, cierre a tension
c. fajas compresivas abdominales para prevenir la hernia
incisional en el postoperatorio.

2. Resucitacion masiva con fluidos definida como infusién de mas de 5 litros
de coloides o cristaloides en 24 horas previas al estudio. La resuscitacion
masiva liquida puede indicar un proceso inflamatorio donde se produce una
alteracion de la permeabilidad vascular lo cual inicia un circula vicioso de
secuestro liquido a tercer espacio con hipotension, fallo cardiaco,
hipoperfusiéon generalizada y esplacnica, edema intestinal, aumento del
contendido abdominal (ascitis y aumento del volumen de visceral) y
aumento de la PIA.

3. fleo ya sea paralitico, mecanico o pseudoobstructivo definido como
distension abdominal, ausencia de ruidos intestinales o fallo de la nutricion
enteral; evidencia de dilatacion gastrica o gastroparesia con residuos

gastricos de mas de 1000 ml en 24 horas
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4. Infeccion o proceso inflamatorio abdominal (pancreatitis, peritonitis,
abscesos, ...)

5. Hemoperitoneo ya sea por sangrado intra o retroperitoneal. Aqui podemos
incluir disfuncion hepatica con ascitis y alteracion de la coagulacion con mas

sangrados.

En la mayoria de los casos se produce un aumento del volumen intra-abdominal
de forma aguda o subaguda de forma que la cavidad abdominal no puede adaptarse a

este aumento de volumen con el consiguiente aumento de presion intra-abdominal.
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1.5 CONDICIONES PREDISPONENTES PARA HIA-SCA

Segin la Sociedad Mundial del Sindrome Compartimental Abdominal son

factores predisponentes para HIA-SCA los siguientes @,

1. Acidosis definida como una pH arterial menor a 7,2

2. Hipotermia definida como una T? corporal menor a 33° C

3. Politransfusion definida como la transfusion de mas de 10 unidades de
concentrados de hematies en 24 horas.

4. Coagulopatia definida como menos de 55000 plaquetas/ mm3, tiempo
parcial de tromboplastina activada mas de 2 veces el valor normal,
tiempo de protrombina menor al 50% o un INR mayor que 1,5.

5. Sepsis definida segin la definicion en la Conferencia de Consenso
Europeo-Americana **

6. Bacteriemia definida como la presencia de bacterias en hemocultivos.

7. Disfuncion hepatica definida como cirrosis descompensada o fallo
hepatico con ascitis (paraneoplasico, fallo cardiaco, trombosis de vena
portal o hepatitis isquémica)

8. Ventilacion mecénica.

9. Uso de presion positiva al final de la espiracion (PEEP) o la presencia de

auto-PEEP.

10. Neumonia definida con los criterios estandar.
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1.6 INCIDENCIA DE HIA EN DIFERENTES GRUPOS DE ENFERMOS

CRITICOS.

La incidencia de HIA varia dependiendo del grupo de enfermos estudiados o del
punto de corte de PIA considerado como HIA o SCA. Asi, Sugrue y cols ¥
encontraron una incidencia de HIA ( con PTA >20 mmHg) en pacientes después de una

@5 , describi6 una incidencia de HIA definida

laparotomia del 33%. Este mismo autor
como PIA > 18 mmHg, del 40,7% en pacientes sometidos a cirugia abdominal y

Meldrum ?® del 14% en 145 enfermos con trauma abdominal severo.

Recientemente, la incidencia de HIA fue estudiada prospectivamente en
trasplante de higado, la HIA (definida en este estudio como PIA > 25 mmHg) se

desarrolld en el 32% de los casos ?7 .

Un estudio reciente de HIA © realizado de forma prospectiva en 14 unidades de
intensivos, se reclutaron 265 pacientes admitidos durante mas de 24 horas. De estos 265
enfermos el 46,8% tenian diagndsticos médicos y el 53,2% quirurgicos. De estos
ultimos un 27,9% habian sido sometidos a cirugia programada, 16,6% a cirugia urgente
y un 8,7% eran enfermos traumatologicos. La existencia de HIA fue definida cuando el
valor medio de las dos medidas diarias fue > 12 mm Hg y la presencia de SCA cuando
PIA > 20 mmHg con al menos un fallo organico. En el dia de admision, el 32,1%
(18,1% quirurgicos y 14% médicos) tuvieron HIA y el 4,2% SCA (2,6% quirtrgicos y

1,5% médicos). En este estudio resalta la existencia de HIA durante el ingreso en UCI
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como predictor independiente de mortalidad. Otros predictores independientes al
ingreso eran la disfuncion hepatica, cirugia abdominal, resucitacion con fluidos con mas
de 3500 ml durante 24 horas y el ileo intestinal. Los pacientes con HIA al ingreso

tuvieron mas fallo de 6rganos durante su ingreso.
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1.7 PATOFISIOLOGIA:

Lo que hace la presion intra-abdominal tan interesante para el intensivista son
sus numerosas implicaciones tanto en oOrganos intra-abdominales como extra-
abdominales. La presion intra-abdominal es determinada primariamente por el volumen
de las visceras y del liquido intra-compartimental. La cavidad abdominal tiene una gran
tolerancia a cambios de volumen, con pequefios cambios en la presion dentro del
abdomen. La compliance de la cavidad abdominal se puede ver durante la laparoscopia,
donde se puede instilar cantidades como 5 litros de gas y producir pequefios cambios en
la presién intra-abdominal . Ademas, puede adaptarse a los cambios de volumen con
el tiempo, esto ocurre en los asciticos, en grandes tumores de ovario y por supuesto en
el embarazo ®. La presion intra-abdominal puede estar elevada de forma cronica en
pacientes con obesidad morbida, predisponiéndolos al éstasis venoso, incontinencia
urinaria, hernias e hipertension intracraneal. De esta forma las diferentes

manifestaciones del aumento de la PIA son:

1.7.1 Manifestaciones neuroldgicas:

Existe evidencia en la relacion del aumento de la presion intra-abdominal (PIA)
con la presion intracraneal (PIC). En un estudio animal Bloomfield y cols @9,
aumentaron la PIA hinchando un baldn intraperitoneal en tres cerdos con esternotomia y
pleuropericardiotomia y en nueve cerdos control, observando un aumento de la PIC
mayor en los casos control. Estos resultados sugirieron que el aumento de la PIC, al

aumentar la PIA, esta mediado por el aumento de la presion intra tordcica. En humanos

esta correlacion fue confirmada en un estudio de 15 enfermos con traumatismo craneo
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encefalico a los que se les monitorizo la PIC, se les coloco peso en el abdomen para

aumentar la PIA y se vio que la PIC también aumentaba ©*.

En resumen, el aumento de la PIA se relaciona con un aumento de la PIC. Al
aumentar las presiones dentro del abdomen se produce elevacion del diafragma con
elevacion de las presiones intra toracicas y pleurales, lo cual conlleva una obstruccion
del retorno venoso via yugular, alteraciones de la ventilacion / perfusion con aumento
de la pCO2 y disminucién del flujo sanguineo cerebral y todo ello, se ha demostrado

que produce un aumento de la presion intracraneal.

1.7.2. Manifestaciones cardiovasculares:

La hipertension intra-abdominal (HIA) produce una disminuciéon del gasto
cardiaco (Gc) por aumento de la postcarga y descenso de la precarga. Al aumentar las
presiones dentro del abdomen se produce un ascenso de las resistencias vasculares
sistémicas por compresion mecanica del lecho vascular, lo que produce el aumento de la
postcarga. Por otra parte esta HIA dificulta el retorno venoso por compresion de las
venas en el abdomen y por lo tanto  disminuye la  precarga.
La presion de enclavamiento y la presion venosa central se elevan debido al aumento de
la presion intra toracica como reflejo de la HIA, pero en esta situacion no son buenos
parametros de medicion de la precarga, ya que pueden no reflejar adecuadamente
situaciones de hipovolemia. Para valorar la volemia cuando existe HIA el indicador mas

fiable seria el volumen al final de la diastole del ventriculo derecho 3%,

Igualmente, debido al éxtasis venoso inducido por la PIA alta, en estos pacientes
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hay tendencia a la formacion de trombos venosos **. Hay que decir que todas estas

alteraciones del sistema cardiovascular se acentuan en situaciones de hipovolemia.

1.7.3. Manifestaciones renales:

Se ha sugerido que niveles de PIA de 10-15 mmHg inician la disfuncion renal y
valores de 20-25 mmHg se relacionan con la presencia de anuria ®*. El aumento de las
presiones dentro del abdomen produce un decremento del flujo sanguineo renal, de la
filtracion glomerular, diuresis y disfuncion tubular. La etiologia es probablemente
multifactorial y se ha relacionado con un incremento de la hormona antidiurética, de
aldosterona y de la renina lo cual produce una retencién de sodio y agua ©>. Otras
consecuencias de la hipertension intra abdominal y que se han relacionado con deterioro
de la funcién renal son el aumento de la resistencia vascular renal, la compresion de las
venas renales y la elevacion de la presion en la cortical renal ©.
Se puede calcular el gradiente de filtracion glomerular como la presion arterial media

menos 2 veces la presion intra-abdominal [(GF = TAm — (2 x PIA)] (36)-

1.7.4. Manifestaciones respiratorias:

Presiones intra-abdominales por encima de 15-20 mmHg incrementan las
presiones pico y meseta. Debido a la elevacion de los diafragmas se crea un patron
restrictivo pulmonar con una caida en la capacidad funcional residual y de otros
volumenes pulmonares. La resistencia vascular pulmonar esta elevada y pueden ocurrir
alteraciones de ventilacion-perfusion con hipoxia e hipercapnia. Todo ello conlleva a

dificultades en la ventilacién y en el destete, ademés se incrementa la posibilidad de
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atelectasias debido a compresion de los pulmones y a la poca movilidad de la pared
toracica al elevarse los diafragmas ©7.

Recientemente se ha descrito un caso de SCA en un enfermo con ventilacion
mecanica no invasiva debido a aerofagia. Los problemas cardiovasculares y

. . . , . 38
ventilatorios se resolvieron al poner una sonda naso gastrica *®

En estudios con animales se ha visto que un aumento de la PIA produce un
incremento del edema pulmonar ©”. Ademas hay un aumento de neutrofilos en los
pulmones “? por lo que se piensa que un control de la PIA es mandatorio en la lesion

pulmonar aguda y en el sindrome de distres respiratorio agudo.

1.7.5 Manifestaciones viscerales intra-abdominales:

1.7.5.1 A nivel gastrointestinal:

Se ha comprobado que aumentos en la PIA conducen a situaciones de:

0 Traslocacién bacteriana: se refiere al proceso por el que las bacterias del
intestino o toxinas atraviesan la pared intestinal. Es causado por un
aumento de la permeabilidad intestinal que puede ser inducida por
isquemia esplacnica “"

0 Isquemia esplacnica: muchos estudios animales demostraron la relacion
entre hipertension intra-abdominal y disminucién del flujo sanguineo
intestinal. Caldwell y cols “?, en un estudio con perros, demostré que la

existencia de una PIA > 20 mmHg se asocié con disminucién del flujo

sanguineo en el estomago, duodeno, yeyuno, ileo, colon, pancreas,
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higado, bazo y rifiones, pero con aumento del flujo en glandulas
adrenales. Varios factores pueden contribuir a la disminucién del flujo
sanguineo esplacnico, algunos pueden ser compresion mecanica y
vasoconstriccion mesentérica inducida por la vasopresina . Esta
isquemia induce a hipoxia y edema intestinal. Este edema intestinal
produce una elongacién de las venas mesentéricas causando mas hipoxia
tisular y mas edema, originandose un circulo vicioso. Un incremento de
la PIA puede resultar en hipoperfusion visceral, translocacion bacteriana
y posterior fallo multiorgénico.

Fallo multiorganico: ademas de la translocacion bacteriana y la isquemia
esplacnica, la HIA se ha demostrado que provoca liberacion de citokinas
proinflamatorias lo cual puede servir como un segundo insulto para la

induccién del fallo multiorganico “* .

1.7.5.2 A nivel hepatico:

Situaciones de HIA pueden ocasionar a nivel hepatico alteraciones a nivel de:

(0]

Flujo sanguineo hepatico: la HIA produce una disminucién del flujo
sanguineo portal y del flujo sanguineo arterial hepatico “*.

Cirrosis y varices esofagicas: se ha visto que al aumentar la presion intra-
abdominal en pacientes con cirrosis y varices esofagicas se producia un
aumento de la presion de las varices, de la tension de la pared y del radio
y volumen, lo cual puede contribuir a su ruptura “>. En algunos estudios
se vio que enfermos con cirrosis y ascitis a tension, la paracentesis para
reducir la PIA, producia disminucién de la presion venosa hepatica y del

reflujo gastro-esofagico “**7.
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En resumen, la HIA disminuye el flujo arterial hepatico, flujo venoso portal,
mientras el flujo portocolateral (sistema acigos) aumenta, el aclaramiento de lactato
disminuye, asi como el metabolismo de glucosa, de la funcién mitocondrial y del

citocromo P450 ¢

1.7.6 Manifestaciones a nivel de la pared abdominal:

Con respecto a la pared abdominal, en un estudio realizado por Diebel “®
demostr6 que la presencia de PIA alta se relacioné con disminucion del flujo sanguineo
en la vaina de los rectos, lo cual explicaria los problemas en la cicatrizacion de la herida

en las situaciones de SCA.
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1. 8. INDICACIONES PARA MONITORIZAR LA PIA

La Sociedad Mundial de Sindrome Compartimental Abdominal ha establecido
unas recomendaciones para la monitorizacion de la PIA basadas en las situaciones de
riesgo para elevarla o las situaciones que mas frecuentemente producen HIA y son las

siguientes "

1. Postoperatorio (cirugia abdominal)

2. Pacientes con traumatismo abdominal abierto o severo.

3. Paciente con ventilacion mecénica con otra disfuncion organica

4. Pacientes con abdomen distendido y signos o sintomas compatible con
sindrome compartimental abdominal

a. Oliguria

b. Hipoxia

c. Hipotension

d. Acidosis inexplicada
e. Isquemia mesentérica
f. PIC elevada

5. Pacientes con cirugia de control de dafios o trasplante hepatico.

6. Pacientes con abdomen abierto como tratamiento del sindrome
compartimental abdominal, en el postoperatorio temprano, ya que
pueden desarrollar de nuevo hipertension intra-abdominal.

7. Pacientes no quirtrgicos pero que han recibido gran volumen de liquidos
o resucitacion con liquidos en el contexto de edema capilar (pancreatitis,

shock séptico, trauma, etc )
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1.9. OPCIONES TERAPEUTICAS

Todavia hay muchas preguntas sin resolver en cuanto al tratamiento, el nivel de
PIA en el que se deberia actuar, ;habria que esperar a valores tan altos como 25 mmHg
o actuar a niveles mas bajos como 10 mmHg en los que se ha demostrado alteraciones
como déficit en la perfusion esplacnica?, ;deberia en todos los pacientes considerarse el
mismo nivel critico de PIA?, ;dependerd del tiempo de instauracion aguda, hiperaguda
o cronica?, ;dependerd también de la etiologia, comorbilidad, indice de masa

corporal...?. Algunos autores “**

recomiendan la cirugia descompresiva en pacientes con
disfuncioén organica y PIA mayor a 20 mmHg, aunque todavia no estdn reconocidas

claramente las indicaciones quirtrgicas en la actualidad.

1.9.1. Tratamiento quirdrgico

En los ultimos afios los cirujanos e intensivistas son mas conscientes del SCA y
cada vez mas es considerado como una emergencia para la cual medidas de apertura
abdominal o relaparotomia es el Unico tratamiento de elecciéon. La nociéon de que
pacientes con pancreatitis aguda grave sin infeccion y que desarrollan un SCA,
necesitan una descompresion abdominal urgente, ha ganado aceptacion en la comunidad

quirargica ©°,

Las indicaciones para la descompresion abdominal quirtrgica son poco precisas

y varfan segun los estudios ©"

, no existiendo recomendaciones claras y comprobadas.
Ultimamente se ha indicado la descompresion abdominal quirtrgica no solo para

obtener unas presiones intra-abdominales Optimas sino también para revertir o corregir
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alteraciones patofisiologicas asi como para facilitar la reexploracion en la sepsis

abdominal ©

. Un ejemplo seria, la existencia de un compromiso respiratorio por
compresion de las bases pulmonares o presencia de presiones ventilatorias altas,

situaciones ante las cuales deberia considerarse la descompresion abdominal como una

opcion terapéutica adecuada.

Los primeros cirujanos generales en reconocer las complicaciones del aumento
de la PIA y en utilizar el cierre abdominal con acomodo temporal del volumen extra,
fueron Rowlanda y colaboradores ©*" Estos autores utilizaron laminas de Silastic
suturadas a la fascia y crearon ‘chimeneas’ basadas en los métodos de los cirujanos
pediatricos para tratar los onfaloceles. A continuacion se publicaron diversos informes
sobre el uso de cierta variedad de materiales para lograr un cierre abdominal libre de
presion ©5% De las diversas redecillas y hojas de plastico o de caucho de que se
dispone, las que mas se suelen utilizar son las bolsas de lavado genitourinario, de 3
litros, esterilizadas y abiertas, conocidas como bolsa Bogota. Las bolsas de lavado se
suturan entre si segun el tamafio que se requiera para crear una cubierta apropiada y a la

fascia del paciente mediante hilo de nailon en sutura corrida.

Se han descrito métodos alternativos a la técnica de abrir el abdomen, que

incluyen diversas protesis de materiales absorbibles, no absorbibles o con aspiracion %

D bolsas para solucion salina esterilizadas con cremallera y apositos de gasa hiimeda o

Vidrapes® (apositos plasticos). ¥

(59

De Waele y cols. ¥ analizaron los efectos de la laparotomia descompresiva en

el sindrome compartimental abdominal. Observaron en la mayoria de los casos un
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descenso importante de la PIA después de la descompresion, pero la hipertension intra-
abdominal persistio en muchos enfermos, se mostr6 una mortalidad total del 49,2%, la
recuperacion de la funcion de los organos fue variable y en algunos estudios no hubo

mejoria. Los cambios mas frecuentes fueron mejoria en la oxigenacion y de la diuresis.

En la figura 1, puede observarse un caso de SCA donde se realizo

descompresion quirurgica con abdomen abierto.

Figura 1: Paciente traumatizado con una sepsis abdominal secundaria y
sindrome compartimental abdominal. En la fotografia superior se observa
gran distension abdominal. En la fotografia inferior, el mismo paciente

después de descompresion quirurgica y cierre abdominal temporal con
(6)

aspiracion. De Sugrue
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1.9.2. Tratamiento no quirdrgico

En los ultimos afos se han sugerido una serie de medidas no quirtrgicas para el
tratamiento de la hipertension intra-abdominal aunque no se conoce si estos métodos
terapéuticos influenciaran en los resultados

(9 nodemos incluir aquellas

Entre las opciones de tratamiento no quirtrgico
dirigidas a disminuir el volumen intra-abdominal como la paracentesis, aspiracion
gastrica, enemas rectales, gastrocinéticos (cisaprida, metoclopramida, domperidona,
eritromicina), colonoprocineticos (prostigmina), las que disminuyen el exceso de
liquido como la administracion de furosemida sola o en combinacién con albumina
humana 20%, la hemofiltracién continua venovenosa con ultrafiltracién agresiva y otras

como la presion abdominal negativa continua, sedacion, curarizaciéon y posicion del

cuerpo.
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2.- JUSTIFICACION, HIPOTESIS Y

OBJETIVOS
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2.1. JUSTIFICACION

Los datos obtenidos de los diferentes estudios, sobretodo en literatura quirargica,

nos sugieren ¢

que la monitorizacion de la PIA es un aspecto importante, que la
técnica de medida es facil y que se puede realizar a la cabecera del enfermo, destacando

como método de eleccion la medida de la PIA por medio del método intravesical.

Aunque desde hace relativamente poco tiempo de forma consensuada se
establecio el limite de PIA para definir HTA en 12 mmHg y el limite para definir el

sindrome compartimental abdominal en 20 mmHg

, sigue existiendo mucha
variabilidad en todos los aspectos que rodean la presion intra-abdominal. Por ejemplo
no hay consenso en las indicaciones del tratamiento quirtrgico y en la actualidad no hay
. . (51 , . . .
ninguna recomendacion clara ", ademas a ello se suma la existencia de pocos estudios
sobre este tema junto con la aparicion en las tltimas revisiones de una alta mortalidad

de la cirugia descompresiva. ©”

La incidencia de HIA (definida como PIA > 12-15 mm Hg) tampoco esta
claramente establecida y puede ser mas alta de lo que sospechamos. Las medidas
intermitentes reflejan la presion en un momento dado y pueden subestimar la incidencia
o prevalencia de la HIA “” . También depende de la patologia subyacente, puede afectar
alrededor del 14% en pacientes médicos y a un 18% de los pacientes quirurgicos cuando
se toma PIA > 12 mmHg o al 6% médicos y 10% quirargicos cuando se toma PIA > 15
mmHg ©. Incluso podria ser mas alta en pacientes a los que se les ha practicado alguna

cirugia de urgencia. Sugrue identifica PIAs > 15 mmHg en un 30% de los enfermos con
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cirugia de urgencia ®”. Ademas, existen multiples factores de riesgo para la HIA,
algunos de los mas importantes serian cirugia abdominal, resucitacion hidrica masiva,
ileo intestinal, y disfuncion hepatica, éstos fueron predictores independientes en el

estudio realizado por Malbrain ©.

Por tanto, en los ultimos afios estd surgiendo un interés creciente por la
hipertension intra-abdominal y el sindrome compartimental abdominal, poco a poco se
van descubriendo nuevas facetas de su fisiopatologia asi como de las repercusiones
clinicas, relacionandose el aumento de la presion intra-abdominal y el sindrome

compartimental con aumento de morbilidad ¢~ 6% 6

. Sin embargo, la mayoria de
estudios han sido realizados en Unidades de Cuidados Criticos predominantemente
quirtrgicas o traumatoldgicas siendo menos numerosos los estudios realizados en
pacientes criticos médicos. Hasta la fecha la HIA/SCA ha sido una curiosidad de
intensivistas quirargicos. Aunque el problema es mdas evidente y agudo en pacientes
politraumatizados de gran riesgo, la HIA aparece como un importante predictor

. ., . .. 4
negativo en la evolucion de cualquier enfermo critico. ¥

Basandonos en todas estas consideraciones y en la necesidad de ampliar los
conocimientos actuales sobre este tema, nos planteamos estudiar si el aumento de la
presion intra-abdominal estd relacionada con complicaciones y mortalidad en pacientes
ingresados en nuestra Unidad de Cuidados Intensivos en la cual ingresan
predominantemente enfermos médicos y determinar los factores de riesgo que inducen
un aumento de la presion intra-abdominal. Para ello, elaboramos la siguiente hipotesis y

objetivos.
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2.2. HIPOTESIS:

El aumento de la presion intra-abdominal y/o sindrome compartimental
abdominal provoca un aumento de complicaciones y mortalidad en enfermos criticos

médicos, pudiendo ser considerada como un factor pronostico.

2.3. OBJETIVOS

1- Determinar las variaciones de la presion abdominal, medida mediante método

intravesical, en pacientes criticos ingresados en una unidad de cuidados intensivos.

2- Estimar qué factores se relacionan con el aumento de la presion intra-abdominal.

3- Conocer la proporcion de pacientes con hipertension intra-abdominal, sus

complicaciones y el valor prondstico sobre la supervivencia de los pacientes de los

distintos puntos de corte previamente establecidos en la literatura.
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3.- SUJETOS, MATERIAL Y METODOS




Sujetos, material y métodos 31

3.1. DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio de cohortes prospectivo. La exposicion seria pacientes que
por cualquier motivo, médico, traumatologico o quirdrgico, precisaron ingreso en la

Unidad de Cuidados Intensivos y el resultado, la supervivencia o no de los mismos.

3.2.- SUJETOS DEL ESTUDIO

De forma consecutiva se incluyeron en este estudio todos los pacientes que por
distintos diagnosticos fueron ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos del
Complejo Hospitalario Universitario de Albacete, durante un periodo de 1 afio, del 20
de Febrero de 2002 y el 24 de Febrero de 2003. Nuestra Unidad consta de 12 camas,
ingresan todo tipo de enfermos pero predominan los diagndsticos médicos. Por ejemplo
en el aflo 2005 hubo 450 ingresos, con una edad media de 61 afios (DE: 17,2), con un
APACHE II medio de 15,85 (DE: 8,36) y una mortalidad de 18,44%. De estos enfermos
329 (73,11%) fueron médicos, 84 coronarios (18,66%), 23 traumatologicos (5,11%) y

14 post-quirtrgicos (3,11%)
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3.3.- CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Se incluyeron todos los pacientes ingresados en nuestra Unidad durante mas de
24 horas. Unicamente se excluyeron los sujetos a los que no fue posible la medicion de
la presion intra-abdominal, por no ser portadores de sonda vesical, por presentar
alteraciones vesicales como malformaciones o presencia de contracciones no inhibidas
del detrusor. Tampoco se incluyeron pacientes cistectomizados o con cirugia uroldgica
reciente. También se excluyeron del estudio los pacientes en los que se interrumpid la
monitorizacion de la PIA por cualquier motivo o que se trasladara a otro centro

hospitalario.

3.4.- TAMANO MUESTRAL

Dadas las caracteristicas del estudio se pretendio incluir a todos los sujetos que
cumplieran las condiciones basicas para su participacion durante el intervalo de tiempo

establecido, obteniéndose datos de un total de 130 pacientes.
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3.5.- VARIABLES DEL ESTUDIO

3.5.1. Variables dependientes

3.5.1.1. Supervivencia

Se midi6 la supervivencia de los pacientes contando los dias desde el ingreso en
la Unidad hasta el momento de su fallecimiento o hasta la fecha de alta de nuestro
servicio a planta. Fueron necesarios en cada sujeto: fecha de ingreso y fecha de

fallecimiento o de alta.

3.5.1.2. Presion intra-abdominal (PIA)

Se realizo la medida de la presion intra-abdominal (PIA) al ingreso y
posteriormente cada 8 horas hasta el alta de 1a Unidad (ya sea por éxitus o por traslado a
planta por mejoria). La técnica de medicion se realizé de forma indirecta por medio de

(14) y siguiéndose los siguientes pasos:

la sonda vesical ya descrita por otros autores
e paciente en dectbito supino, procediéndose a sondaje vesical estéril
e se conecta a la sonda un catéter de polietileno del 18
e ¢l catéter se conecta a un monitor de medicion de presion
e se vacia la vejiga y se pinza la sonda vesical
e se instilan 60cc de suero salino por la sonda vesical

e se hace el cero en la sinfisis del pubis y se realiza la medicion
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e se comprueba que la curva oscila con los movimientos respiratorios o cuando
comprimimos el abdomen

¢ la medida resultante, después de esta comprobacion, serd la PIA en mmHg.

Figura 2: Sistema de medicion de PIA

Figura 3: Pinzamos sonda después de vaciar la
vejiga, instilamos 60 cc salino. El 0 en la sinfisis
del pubis

Figura 4: Comprobacion en el monitor
presionando el abdomen y medicion.
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Las variables relacionadas con la medicion de la PIA fueron:

- PIA media: corresponde a la media de las 3 mediciones diarias (medicion de

la PIA cada 8 horas). Se recodific esta variable en cuatro grupos segun la

PIA media en los pacientes con PIA > 12 mmHg:

(0}

(0]

(0]

(0]

Grupo I: pacientes con PIA media entre 12-15 mm Hg.
Grupo II: pacientes con PIA media entre 16-20 mm Hg.
Grupo III: pacientes con PIA media entre 21-25 mm Hg.

Grupo IV: pacientes con PIA media entre > 25 mm Hg.

También se cuantificaron los dias que los pacientes permanecieron con

PIA >12, >15y>20 mm Hg.

- PIA maxima que corresponde con la presion mas alta medida en el dia.

- PIA de ingreso como la PIA media del primer dia

3.5.2.- Variables independientes

Se elaboré un cuestionario de recogida de datos que incluyd a los siguientes

grupos de variables:

3.5.2.1.- Variables sociodemograficas:

Se recogieron la edad (en afos cumplidos) y el sexo de los pacientes.

3.5.2.2. Variables relacionadas con el motivo de ingreso del paciente:
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Se recogid el diagnostico de ingreso del paciente, que posteriormente fue
recodificado en una variable dicotomica que los agrupd en motivo de ingreso

médico o quirurgico-traumatologico.

Asimismo, se realizd una valoracion de la gravedad del paciente a su ingreso

mediante el sistema de puntuacion APACHE 11 ¥ .

3.5.2.3. Variables relacionadas con la evolucion de los pacientes:

Durante la evolucion de los enfermos del estudio, se recogieron variables
relacionadas con la aparicion de complicaciones de tipo cardiocirculatorias,
respiratorias, renales, gastrointestinales, coagulopatias e infecciosas. Se valoraron la
presencia de estas complicaciones, el tipo de las mismas y la fecha en que se
produjeron. Ademas, en funcién de la apariciéon de este tipo de complicaciones se

recogieron los siguientes datos:

- Datos relacionados con la existencia de complicaciones cardiociculatorias:
e necesidad de administracion de aminas (dopamina y noradrenalina)
(si/no)
e presion venosa central >20 mmHg
e hipotension (si/no) definida como la existencia de tension arterial
sistélica <90 o una reduccién > 40 mm Hg. sobre las cifras de tension
arterial basal, definicion propuesta por ACCP/SCCM (66) .
- Datos relacionados con la existencia de complicaciones respiratorias:

o PO2/F102 <300
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J necesidad de ventilacién mecanica

- Datos relacionados con la existencia de complicaciones renales:

e diuresis, considerandose situacion de oliguria con diuresis <0,5
ml/kg/hora

e necesidad de alguna técnica de depuracion extrarrenal

- Datos relacionados con la existencia de complicaciones gastrointestinales :

e se recogid la necesidad de aporte de nutricion enteral, cuando existiéo un
aumento de residuos o vomitos que obligaban a la suspension de la
nutricion. Su administraciéon se realizd segin protocolo de nuestra
Unidad y siguiendo las recomendaciones del Grupo de Nutricion y
Metabolismo de la SEMICYUC 7 . Segun estas consideraciones se
defini6é aumento del residuo cuando se extrae por sonda > de 200 ml de
nutricion enteral en una de las comprobaciones que se realizan cada 6
horas.

- Datos relacionados con la existencia de alteraciones de la coagulacion. Para
la valoracion de esta variable se excluyeron los enfermos que se encontraban
bajo tratamiento con fArmacos anticoagulantes. Se definieron situaciones de:

¢ plaquetopenia: con recuento plaquetario <150.000/mm3

e alteraciones de factores de coagulacion con alteracion del tiempo de
protrombina (TP), en nuestro Hospital <70% y del tiempo parcial de
tromboplastina activada (TPTA) > 34 segundos.

- Datos relacionados con la aparicion de complicaciones infecciosas. Se
consideraron unicamente aquellas que aparecieron con posterioridad a las 48

horas del ingreso en la Unidad: fundamentalmente infeccion respiratoria,
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infeccion urinaria definidas segin el Grupo de Infecciosas de las
SEMICYUC Y
e cxistencia de infeccion (si/no)

e tipo de infeccion

3.5.2.4. Otras variables:

Se recogieron ademas de las anteriores, las siguientes variables:

- Presencia de acidosis cuando el pH fue <7,2 ¢ los niveles de bicarbonato
<20 mmol/L.

- Necesidad de transfusion de derivados hematicos

- La cantidad de liquidos administrados cada dia recogidos como ml/hora.

3.6.- RECOGIDA DE LOS DATOS

Se elabor6 un cuestionario que recogia todas las variables mencionadas
anteriormente. A partir de las historias clinicas de los pacientes, se recogieron las
variables que se incluyen en este estudio. La recogida de datos fue realizada por el
mismo investigador (Facultativo Especialista en Medicina Intensiva) de forma diaria. Se
valoraron los dias totales durante el ingreso en que existian algunas de las condiciones
mencionadas anteriormente y la existencia de éstas durante los tres primeros dias de

estancia en la Unidad.

Previamente se instruy6 al personal de enfermeria en la medicién de la PTIA por
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medio de charlas asi como posters explicativos sobre la medida de la PIA.
Posteriormente el mismo investigador junto con el personal de enfermeria fueron los
encargados de realizar las mediciones de PIA. Los datos una vez contrastados y

verificados se introdujeron en una base de datos informadtica para su posterior analisis.

3.7.- ANALISIS ESTADISTICO

3.7.1.- Andlisis de la supervivencia

Se realiz6 un analisis de la supervivencia para describir la evolucion de la
mortalidad de los sujetos a lo largo de diferentes intervalos de tiempo, utilizdindose
como técnica el método de estimacion actuarial o método de la tabla de vida y el
método de Kaplan Meier, ©9) 4 través del procedimiento Survival del Sistema SPSS, el
cual permite agrupar los tiempos de supervivencia en intervalos regulares, con lo que se
sintetiza la informacion obtenida. La variable tiempo de supervivencia fue obtenida a
partir de la fecha de ingreso y de la fecha de alta en la Unidad 6 de fallecimiento. Se
utilizd6 como unidad de medida temporal el dia. En cada caso se calcul6 la mediana del
tiempo de supervivencia, que es el indice mas adecuado para describir la tendencia

central de la distribucion de supervivencia.

También se obtuvo la funcién de densidad de probabilidad y se calculd la funcion
de riesgo junto a la estimacién de los correspondientes errores estdndar. La primera

definida como la probabilidad por unidad de tiempo que tiene un sujeto de morir, y la
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segunda como la tasa media de muertes en cada intervalo, proporcionando un valor que

indica el riesgo de muerte por paciente y mes.

Posteriormente, se procedid al calculo de las curvas de supervivencia,
representando en funcion del tiempo las probabilidades acumuladas de supervivencia
estimadas (por ejemplo la probabilidad de que un paciente intervenido de cistectomia

permanezca vivo en cada periodo considerado).

También se realizaron comparaciones de curvas de supervivencia mediante la
prueba de Mantel-Haenszel (logrank) que compara el nimero de muertes en diferentes
grupos con el nimero de muertes esperadas en el caso de que los mismos fueran similares

(ley de Ji-cuadrado).

Finalmente se construyeron modelos de riesgo proporcionales de Cox
(procedimiento Cox-Reg del Sistema SPSS) ” para analizar los efectos de las variables
independientes consideradas sobre la variable dependiente tiempo de supervivencia de
los sujetos del estudio. Este modelo permitid establecer factores pronosticos
significativamente relacionados con el tiempo de supervivencia (riesgo de muerte). Se
utilizo el método de inclusion por pasos, analizando la significacién global del modelo
mediante la prueba de Rao y la significacion de cada variable con la prueba de la razén
de verosimilitud. Las variables independientes fueron introducidas de forma dicotomica

de la siguiente manera:

- Edad (en afos).

- Sexo: (0: varon; 1: mujer).
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- Puntuacion APACHE II.

- Media de liquidos administrados (en ml/hora).

- Diagnéstico de ingreso (0: traumatologico-quirargico; 1: médico)

- Necesidad de transfusion durante el ingreso (0: no; 1: si).

- Presencia de hipotension o shock (0: no; 1: si).

- Necesidad de tratamiento con aminas (0: no; 1: si).

- Presencia de infeccion nosocomial (0: no; 1: si).

- Intolerancia a dieta enteral (0: no; 1: si).

- Presencia de plaquetopenia (0: no; 1: si).

- Presencia de alteracion del tiempo de protombina (TP) (0: no; 1: si).

- Presencia de alteracion del tiempo del tiempo parcial de tromboplastina
activada (TPTA) (0: no; 1: si).

- Presencia de acidosis o bicarbonato bajo (0: no; 1: si).

- Presencia de oliguria (0: no; 1: si).

- Presion intra-abdominal maxima durante el ingreso (en mmHg).

- Presion intra-abdominal media durante el ingreso (en mmHg.)

- Presion intra abdominal en el primer dia de ingreso (en mmHg.)

- Presion intra-abdominal media durante los tres primeros dias del ingreso (en
mm Hg.)

- Dias durante el ingreso con PIA > 20 mm Hg, > 15 mm Hg, >12 mm Hg,
habria que hacer el andlisis de estas variables de una en una como las

anteriores
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3.7.2.- Andlisis descriptivo

Para describir la distribucion de cada variable como indices estadisticos, se
calcularon porcentajes en el caso de variables cualitativas y medidas de tendencia
central y dispersion para sintetizar la distribucién de las variables cuantitativas, asi
como intervalos de confianza. Como indices complementarios, se consideré en estas
ultimas la asimetria de la distribucion y el grado de apuntamiento respecto de la ley
normal, con objeto de comprobar la idoneidad en la aplicacion de posteriores test

estadisticos que exigen la normalidad de la distribucion de las variables.

Los datos fueron sintetizados mediante la oportuna tabulacion y representados
graficamente mediante diagramas rectangulares o sectores proporcionales en el caso de
variables nominales u ordinales y diagramas de barras o poligonos de frecuencias en el

caso de variables cuantitativas discretas.

3.7.3.- Andlisis bivariante

Para estudiar la asociacion o relacion entre dos variables cualitativas se utilizd
una prueba de independencia para comparar proporciones observadas en grupos
independientes (ji-cuadrado), verificindose las condiciones de aplicacion (efectivos
esperados no inferiores a 5, o no inferiores a 3 empleando correccion de Yates). Cuando
no se cumplieron las condiciones de aplicacion se empled la prueba exacta de Fisher. En
la comparaciéon de proporciones observadas en los mismos sujetos, mediante medidas

repetidas, se emple6 la prueba de simetria de McNemar.
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En el caso de una variable binaria y otra con mas de dos categorias ordenadas, se
aplico la prueba de tendencia lineal de Mantel-Haenscel, con objeto de establecer una

asociacion lineal significativa.

Para estudiar la relacion entre una variable binaria y una cuantitativa, se utilizo
la prueba “t*“ de comparacion de medias en grupos independientes basada en la ley de
Student-Fisher. La hipétesis de igualdad de varianzas se verifico con la prueba F basada
en la ley de Snedecor, suponiendo en ambas pruebas que la variable cuantitativa seguia
en la poblacidon una ley normal por tratarse de muestras consideradas grandes desde el
punto de vista estadistico. También se emplearon pruebas de comparacion de medias
para medidas repetidas cuando se efectuaron comparaciones en los mismos sujetos. Por
ultimo, se utilizaron pruebas no paramétricas (“U” de Mann-Whitney en grupos
independientes y “T” de Wilcoxon en medidas repetidas) cuando la distribucion de
alguna de las variables presentaba marcadas anomalias (asimetria, etc.) o al comparar
grupos pequefios, cuando se vulneraban los supuestos de normalidad e igualdad de

varianzas.

En la comparacion de medias en mas de dos grupos independientes se utilizo el
Andlisis de Varianza y la prueba “H“de Kruskal-Wallis, empleando esta tltima cuando
no se verificaban las condiciones de aplicaciéon de la primera (homogeneidad de
varianzas) o en el caso de variables con categorias ordenadas. Paralelamente, en caso de
medidas repetidas, se empled el correspondiente andlisis de varianza o la prueba de

Friedman.
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3.7.4.- Andlisis multivariante

Para estudiar la relacion entre las variables independientes estudiadas y la
presion intraabdominal durante el ingreso (variable dependiente) en todos los sujetos de
la muestra, se construyd un modelo de regresion multiple por el procedimiento de
regresion lineal, cuya finalidad fue la de explorar un conjunto de variables explicativas
y determinar las que son importantes para describir satisfactoriamente la situacion de la
calidad de vida, controlando el efecto de las variables de confusion y valorando la
contribucion de cada una de ellas. El analisis se realizo a través del procedimiento

“Regression” del Sistema SPSS, incluyéndose secuencialmente las siguientes variables:

- Edad (en afios).

- Sexo: (0: varon; 1: mujer).

- Puntuacion APACHE II.

- Media de liquidos administrados (en ml/hora).

- Diagnéstico de ingreso (0: traumatolégico-quirtrgico; 1: médico)

- Necesidad de transfusion durante el ingreso (0: no; 1: si).

- Presencia de situacion de shock (0: no; 1: si).

- Necesidad de tratamiento con aminas (0: no; 1: si).

- Presencia de infeccion nosocomial (0: no; 1: si).

- Intolerancia a dieta enteral (0: no; 1: si).

- Presencia de plaquetopenia (0: no; 1: si).

- Presencia de alteracion del tiempo de protombina (TP) (0: no; 1: si).
- Presencia de alteracion del tiempo del tiempo parcial de tromboplastina

activada TPTA (0: no; 1: si).
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Presencia de bicarbonato bajo (0: no; 1: si).

Presencia de oliguria (0: no; 1: si).

Dialisis (0 : no; 1 : si)

Mediante la prueba F de Snedecor, se comprobo la significacion de la parte de
desviacion explicada por la ecuacion de regresion. El poder de prediccion de la ecuacion
fue evaluado mediante el coeficiente de determinacion (R?), indicando la proporcion de
la desviacion total explicada por la regresion. En dicho modelo, cada coeficiente fue
interpretado como el cambio esperado en la puntuacion de las diversas escalas de la
calidad de vida cuando cada variable se incrementa en una unidad y todas las demas

variables independientes del modelo permanecen constantes.

Igualmente, mediante el procedimiento “Logistic Regression” del sistema SPSS,
se construyd un modelo de regresion logistica con la finalidad de analizar la relacion
entre las variables independientes estudiadas y la existencia de presion intra-abdominal
durante el ingreso > 20 mm Hg. y otro con la existencia de éxitus (variables
dependientes), introduciendo variables de ajuste para controlar la confusién y
comprobando la existencia de variables modificadoras de efecto e interacciones. El
objeto de dichos analisis fue estimar los coeficientes de regresion parcial que expresan
el peso de las distintas variables independientes en la explicacion de la variabilidad de la
existencia PIA > 20 mm Hg. 6 del éxitus de los pacientes. Las variables dependientes
considerada fueron para un modelo la presencia de PIA > 20 mmHg (0: no; 1: si) y para
el otro modelo la existencia de éxitus (0: no; 1: si). El resto de variables fueron las

siguientes:
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Edad (en afios).

Sexo: (0: varon; 1: mujer).

Puntuacion APACHE II.

Media de liquidos administrados (en ml/hora).

Diagnostico de ingreso (0: traumatologico-quirurgico; 1: médico)
Necesidad de transfusion durante el ingreso (0: no; 1: si).
Presencia de situacion de shock (0: no; 1: si).

Necesidad de tratamiento con aminas (0: no; 1: si).

Presencia de infeccion nosocomial (0: no; 1: si).

Presencia de distress respiratorio (pO2/Fi02 < 300) (0: no; 1: si).
Intolerancia a dieta enteral (0: no; 1: si).

Presencia de plaquetopenia (0: no; 1: si).

Presencia de alteracion del tiempo de protombina (0: no; 1: si).
Presencia de alteracion del tiempo del TPTA (0: no; 1: si).
Presencia de alteracion de bicarbonato bajo (0: no; 1: si).
Presencia de oliguria (0: no; 1: si).

Presion intraabdominal maxima durante el ingreso (en mmHg.
Presion intra-abdominal media durante el ingreso (en mmHg.)
Dias durante el ingreso con PIA > 20 mmHg. (inicamente en el modelo con
variable dependiente: Exitus).

Exitus (0: no; 1: si). Unicamente se utilizé cuando la variable dependiente del

modelo fue presencia de PIA >20 mmHg.

Las variables se introdujeron secuencialmente en el modelo como variables de

control a través del método de inclusion por pasos. Se incluyeron las variables con
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valores p< 0,05 en la prueba de razén de verosimilitud y fueron excluidas cuando p>
0,10. Los criterios de convergencia utilizados comportaban detener el ciclo cuando el
cambio en todos los parametros estimados era inferior a 0,0001 o si la proporcion de
cambio de logaritmo de la funcidén de verosimilitud era inferior a 0,0001. El ajuste del
modelo se valor6 mediante la comparacion de valores predichos y observados
(especificidad, sensibilidad y clasificaciones correctas). La exponencial de cada
parametro (OR) represento el factor por el cual se multiplicaba la odds de la respuesta

estudiada al variar el valor de cada una de las variables consideradas.

3.7.5.- Estudio del rendimiento diagnéstico de la presion intrabdominal

Para el estudio de la exactitud global de la medida de presion intraabdominal en
la prediccion de éxitus de los pacientes se construyd una ROC o de rendimiento
diagnostico. Para construir dicha curva se determinaron la sensibilidad y la
especificidad para todos los puntos de corte, situandose en el eje de ordenadas la
Sensibilidad (S) y en el de abcisas el valor 1-Especificidad (1-E). La estimaciéon no
paramétrica de la curva ROC se dibuja uniendo los pares de valores (1-E; E) que
corresponden a cada punto de corte. Si el punto corresponde a un empate (un vivo y un
muerto con la misma PIA) se une con un segmento diagonal. Esta prueba permite
determinar dos situaciones extremas: una prueba con discriminacion diagnostica
perfecta (S=1 y E=1), tiene la probabilidad 1 de diagnosticar correctamente tanto a un
muerto como a un vivo, dando una curva representada por los lados izquierdo y superior
del grafico; y una prueba sin discriminacion diagndstica, es decir que tiene una
probabilidad 0,5 de diagnosticar tanto a un muerto como a un vivo (S=0 y E=0), da una

curva ROC representada por la diagonal principal del grafico. De las dos situaciones
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anteriores se puede calcular el Area bajo la Curva, valor que esta comprendido entre 0,5

n

y 1 y su significacion estadistica a partir del estadistico W de Wilcoxon . Este

calculo se realiz6 mediante el procedimiento “ROC curve” del sistema SPSS

Mediante este procedimiento se calcularon los rendimientos diagnosticos de la
PIA maxima, PTA media, dias con PIA > 12, >15 y >20 mmHg, PIA del primer dia o de

ingreso y PIA media de los 3 primeros dias de ingreso.
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4.- RESULTADOS
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4.1. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES A SU INGRESO

4.1.1. Edad vy sexo

La edad media de los 130 sujetos de la muestra fue de 59,57 afios (DE: 19,
Intervalo de Confianza- IC 95%: 56,27-62.87), con un rango de edad de 14 a 84 afios.
La mediana fue 66 afios. La variable no siguid los criterios de normalidad y presentd

una distribucidon asimétrica.

Figura 5: Distribucion de los pacientes por grupos de edad
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Como se observa en la figura 5, en la poblacion de estudio el tramo de edad mas
frecuente fue el comprendido entre 65-80 afios, representando éste el 49,3 % del total de

la muestra.

Los varones representaron el 65,4% del total de la muestra (85 casos). Siendo de
edad media inferior a las mujeres: 56,86 afios (DE: 19,85) frente a los 64,69 afios (DE:

16,40) de las mujeres (p = 0,03).
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4.1.2. Indice de gravedad: APACHE 11 de ingreso

La poblacion a estudio tenia una puntuacion media APACHE II de 19,42 puntos
(DE: 6,5), con un rango entre 5 y 39, IC 95%: 18,28-20,55; la mediana se situd proxima
a la media con 18 puntos. Esta variable no siguié una distribucion simétrica ni los

criterios de normalidad.

La edad se correlaciond de forma positiva con el indice APACHE 11, de manera

que a mayor edad se encontré mayor indice APACHE II (r = 0,260; p =0,003)

4.1.3. Diagnosticos de ingreso

El diagndstico de ingreso mas frecuente fue la hemorragia cerebral que
represent6d el 20,8% de las patologias, seguido de insuficiencia respiratoria con un
15,4% y de neumonia con un 12,3%. En la tabla I se muestra la distribucion de

frecuencias de los distintos motivos de ingreso.

Se encontraron diferencias de edad entre los distintos diagnosticos. Asi los
diagnosticados de shock séptico presentaron edades significativamente mayores, con
una media de 73,4 afios mientras que los ingresados con traumatismos

craneoencefalicos fueron el grupo con edad mas joven: 31,1 afios; (p = 0,001).

Dependiendo del diagndstico en el momento del ingreso los enfermos
presentaron diferentes indices de gravedad APACHE II de ingreso, siendo esta relacion

significativa (p = 0,009). Se puede apreciar en la tabla 1 como los enfermos que
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ingresaron con el diagnostico de cirugia abdominal tuvieron un APACHE II de 26,1

puntos y sin embargo, los ingresados con el diagndstico de meningitis tuvieron una

puntuacion mucho menor con 12 puntos.

EDAD, SEXO, APACHE 11, DIAS DE INGRESO Y EXITUS.

TABLA |
FRECUENCIA DE DIAGNOSTICOS DE INGRESO Y RELACION CON LA

Diagnostico  [[IEUencia E0a0 | ofones) | “medio Pl noreso | Fallecen
Total(%) | (DEy**

rg‘:;::t'gﬂ;'a 20(15,4%) | 64,7 (13,5) | 16(80%) | 18.7(47) | 10.9(8.6) 1(5%)
Shock séptico 7(5.4%) | 73,4(6,1) | 3(42,8%) | 23,5(4,1) | 18,6(258) | 1(14,2%)
Shock cardiogénico 6(4,6%) |71,1(12,2) | 2(33,3%) | 19(5,3) 6,1(3,7) 2(33,3%)
Coma 3(2,3%) | 47(31) | 2(66,6%) | 19,3(65) | 17,3(3.5) 0
;;?:;@:;‘igghco 6(4,6%) | 31,1(19,6) | 6(100%) | 155(4.8) | 16,6(10,2) | 1(16,6%)
Hemorragia cerebral 27(20,8%) | 59,7(13,2) | 15(55,5%) | 17,6(5,1) 10,2(6,9) 8(29,6%)
Cirugfa abdominal 9(6,9%) | 68,2(20,7) | 6(66,6%) | 26,1(6,7) 6,9(5,7) 0
C';?&?gr?espiratoria 5(3.8%) | 70(10) | 5(100%) | 23.4(9.5) 12.8(8) 3(60%)
Otros posquirdrgicos 2(1.5%) 77(1.4) 1(50%) 22(4.2) 2(0) 0
Neumonia 16(12.3%) | 56.3(19.4) | 12(75%) | 18.2(5.5) 14.2(9) 1(6.2%)
Pancreatitis 6(4.6%) |64.8(14.6) | 3(50%) | 22.1(9.1) | 23.3(115) | 4(66.6)
Politraumatizado 9(6,9%) | 44,2(23,7) | 6(66,6%) | 20(9,8) 16,2(9,9) 1(11.1)
Status epiléptico 2(1,5%) | 73,5(0,7) 0 26(7) 18,5(10,6) 0
Meningitis 3(2,3%) | 37(26,2) | 2(66,6%) | 12(7,2) 12(17,3) 0
Oftros 9(6,9%) |55,9(19,7) | 6(66,6%) | 17,3(5,7) | 11,5(12,3) 0

*p=0,001 *p=0,1 **p=0,04 #p=0,009 T p=0,006

No hubo diferencias en cuanto al diagnostico de ingreso con respecto al sexo de

los pacientes.
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4.1.4. Duracién del ingreso: dias de ingreso

La media de dias que estuvieron ingresados los enfermos de la muestra fue de
12,57 (DE:10,7, IC 95%: 10,71-14,43) con un rango de 2 a 74, la mediana se situ6 en
10 dias. La duracion del ingreso no sigui6 una distribucion simétrica ni los criterios de

normalidad.

La duracion del ingreso de los enfermos de la muestra no estuvo condicionada
por el sexo, edad o el APACHE II, sin embargo si encontramos diferencias
significativas dependiendo del diagndstico de ingreso (tabla I), por ejemplo se
observaron estancias medias muy largas en diagndsticos como pancreatitis, 23,3 dias y
otras mas cortas como en el diagnostico de shock cardiogénico donde la estancia media

fue de 6,1 dia; (p = 0,009).

4.1.5. Exitus

Del total de enfermos estudiados fallecieron 22, lo que represent6 el 16,9%. Si
observamos la tabla I, se comprueba que la mortalidad vari6 mucho en funciéon del
diagnodstico de ingreso; asi en el grupo diagnosticado de pancreatitis la proporcion de
fallecimientos fue del 66,6% y en diagnosticos como la meningitis la mortalidad fue
nula. Esta diferencia de fallecimientos con respecto al diagnostico de ingreso fue

significativa; (p = 0,006).

Sin embargo no hubo diferencias estadisticamente significativas de mortalidad

dependiendo del sexo, edad, APACHE o por la duracién del ingreso.
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4.2. SEGUIMIENTO

4.2.1. Liguidos administrados

La media de liquidos administrados fue de 153 ml/hora (DE:37,5), con un rango
de 59,33 ml/hora a 253 ml/hora con 1C95%: 147-160, la mediana se situdé en 150,05

ml/hora. Esta variable no sigui6 una distribucion normal.

Si comparamos la cantidad de liquidos administrados durante los 3 primeros dias
de ingreso con respecto a los administrados durante toda la estancia, observamos que
durante estos primeros dias la fluidoterapia fue mas intensa con una media de 184,42

ml/hora (DE:75,4), rango de 59 a 439,6 ml/hora y un IC 95%: 171,32-197,52, (p <

0,001).
TABLA 11
LIQUIDOS ADMINISTRADOS DURANTE EL INGRESO EN CADA
GRUPO DIAGNOSTICO
DIAGNOSTICO MEDIA LIQUIDOS
ADMINISTRADOS (ml/hora) (DE)
Insuficiencia respiratoria 141,3 (41,4)
Shock séptico 179,6 (42,7)
Shock cardiogénico 119,8 (59)
Coma 149,7 (16)
Traumatismo craneoencefalico 169 (21,9)
Hemorragia cerebral 143,9 (27.5)
Cirugia abdominal 169,2 (29,8)
Parada cardiorrespiratoria 148,8 (18,4)
Otros posquirrgicos 158,5 (5.,4)
Neumonia 154,8 (32,3)
Pancreatitis 193.,4 (36.9)
Politraumatizado 169,9 (32)
Status epiléptico 113,9 (6,3)
Meningitis 154,9 (34,6)
Otros 156,8 (50,9)
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Como se observa en la tabla II, la fluidoterapia varié dependiendo del motivo de
ingreso, oscilando entre los 193,4 ml/hora de los casos de pancreatitis hasta los 113,9

del status epiléptico o los 119,8 ml/hora del shock cardiogénico; (p = 0,008).

Al comparar los liquidos administrados entre los enfermos fallecidos y los que
no, observamos también diferencias, de modo que a los primeros se les aportd una
media de 174 ml/hora (DE 40.5) mientras que a los supervivientes 149,6 ml/hora de

media (DE 35,6), (p = 0,0006).

La edad también fue un factor determinante en la fluidoterapia, con una
correlacion negativa, es decir a menor edad se administr6 mayor fluidoterapia y

viceversa; (r= -0,216 y p=0,014).

4.2.2. Necesidad de transfusion

Necesitaron transfusion 41 enfermos (el 31%), de los cuales 26 (el 63,4%) se

transfundieron durante los 3 primeros dias.

Como se observa en la tabla III los enfermos transfundidos tuvieron un
APACHE 1I de ingreso de 22, significativamente mayor a los no transfundidos que
tuvieron un APACHE 1II de 18,2 (p = 0,001). Asi mismo se pudo observar como el
grupo de transfundidos tuvieron estancias mas largas: 18,5 dias de ingreso frente a los

9,8 dias de los no transfundidos; (p = 0,0001).

Hubo una serie de diagndsticos donde fue mas frecuente recibir transfusion, tal
fue el caso del traumatismo crancoencefalico donde el 83,3% se transfundieron. Sin

embargo los diagnosticados de neumonia se transfundieron el 12,5%; (p = 0.003).




Resultados

56

TABLA 111

RELACION DE NECESIDAD DE TRANSFUSION CON APACHE Il INGRESO,
DIAGNOSTICO Y DURACION DEL INGRESO.

Si transfusion

No transfusion

APACHE I1* medio (DE) 22(DES6,7) 18,2(DE 6,1)

DIAGNOSTICO** n° total(%0):
1. Insuficiencia respiratoria 4 (20%) 16 (80%)
2. Shock séptico 2 (28,5%) 5(71,5%)
3. Shock cardiogénico 1 (16,6%) 5(83,3%)
4. Coma 1(33,3%) 2 (66,6%)
5. Traumatismo craneoencefalico 5(83,3%) 1 (16,6%)
6. Hemorragia cerebral 3 (11,1%) 24 (88,8%)
7. Cirugia abdominal 4 (44,4%) 5 (55,5%)
8. PCR 2 (40%) 3 (60%)
9. Otros posquirurgicos 1 (50%) 1 (50%)
10. Neumonia 2 (12,5%) 14 (87,5%)
11. Pancreatitis 4 (66,6%) 2 (33,3%)
12. Politraumatizado 7 (77,7%) 2 (22,2%)
13. Status epiléptico 1 (50%) 1 (50%)
14. Meningitis 0 (0%) 3 (100%)
15. Otros 4 (44,4%) 5(55,5%)

DIAS INGRESO***
media (DE)

18,5(DE14,1)

9,8(DE7,3)

*p: 0,001 **p:0,003 ***p:0,0001

4.2.3. Presion venosa central (PVC)

Hubo solamente 7 pacientes con PVC altas (5,4%) no observandose relacion

entre la presencia de PVC alta con ninguno de los parametros analizados.
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4.2.4. Presencia de shock

Presentaron shock durante su ingreso 76 (58%) enfermos.

TABLA IV
RELACION ENTRE EXISTENCIA DE SHOCK O NO, CON APACHE 11,
DURACION INGRESO, EXITUS, LIQUIDOS ADMINISTRADOS,
TRANSFUSION Y PVC.

Si shock No shock

APACHE I1*
media (DE) 21,2 (DE 6,4) 16,8 (DE 5.8)
DIAS INGRESO**
media (DE) 14,9 (DE 12.3) 9,1 (DE 6,5)
EXITUS***
n° total (%) 18 (81,8%) 4 (18,2%)
LIQUIDOS ADMINISTRADOS #
ml/hora media (DE)

160 (DE 37,6) 144 (DE 35,5)
TRANSFUSION p
n° total (%) 32 (78%) 9 (22%)
PVC ALTAT
n° total (%) 7 (100%) 0

*p< 0,001 **p: 0,003 ***p:0,015 #p:0,02 p p:0,002 9p:0,02

Como se aprecia en la tabla IV, este grupo tuvo un APACHE II de 21,2 puntos,
significativamente mayor al grupo sin shock donde la puntuacion APACHE II fue de
16,8; (p< 0,001). Igualmente, los enfermos con shock tuvieron estancias mas largas
(14,9 dias de media de ingreso) que los enfermos sin shock (9,1 dias de media); (p =
0,003 ). Se observo también que los enfermos con algun episodio de shock precisaron
mas liquidos, (160 ml/hora de media) que los que no presentaron shock (144 ml/hora);
(p = 0,02). Finalmente, el 81,8% de los fallecidos tuvieron shock, asi como el 78% de

los enfermos que necesitaron transfusion y el 100% de enfermos con PVC altas.
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Atendiendo a la figura 6, dentro de los 76 enfermos con shock la proporcion de
fallecimientos, necesidad de transfusion o presencia de PVC alta fue mayor que en el
grupo que no tuvo shock. De esta forma, en el grupo con shock fallecieron el 23,6%
frente al 7,4 % de los enfermos que no presentaron shock (p = 0,015), el 42,1%
necesitaron transfusiones frente al 16,6% del grupo sin shock (p = 0,002) y el 9,2%

tuvieron las PVC altas frente al 0% del grupo sin shock (p = 0.02).

Figura 6: Proporcion de enfermos con éxitus, transfusion o
PVC alta en enfermos con y sin shock.
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4.2.5. Necesidad de aminas

Necesitaron aminas (noradrenalina o dopamina) 73 enfermos representando el

56,2% de la muestra.

Al comparar la necesidad de aminas con otros parametros, se comprobd que el
grupo que necesitd aminas tenia un indice APACHE II de ingreso significativamente

mayor (21,1 puntos de media) que aquel que no las necesitd (7,2 puntos de media), (p =
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0,004); y que el que necesité aminas estuvo ingresado durante mas dias en la Unidad:
15,2 dias frente a 9,1; (p = 0.003).
TABLA YV

RELACIO'N DE NECESIDAD DE AMINAS Y APACHE I, DIAS DE INGRESO,
EXITUS, TRANSFUSION, PVC Y PRESENCIA DE SHOCK.

Si aminas No aminas
APACHE II*
Media (DE) 21,1 (DE 6,6) 17,26 (DE 5,8)
DIAS INGRESO**
Media (DE) 15,27 (DE 12.5) 9,1 (DE 6,2)
EXITUS***
n° total (%) 17 (77,3%) 5(22,7%)
TRANSFUSION #
n° total (%) 33 (80,5%) 8 (19,5%)
PVC
n° total (%) 7 (100%) 0
SHOCKY
n° total (%) 70 (92,1%) 6 (7,9%)

*p=0,004 **p=0,003 ***p=0,029 #p<0,001lup=0,016 qp=0,006

La necesidad de aminas se relacion6 también con la mortalidad, la necesidad de
transfusion, la presencia de shock o presiones venosas altas, siendo estas relaciones

significativas como vemos en la tabla V.

De esta forma, requirieron tratamientos con aminas un 77,3% de los pacientes
que fallecieron (p = 0,029), un 80,5% de los que requirieron transfusiones (p < 0,001) y
un 92,1% de los que tuvieron algin episodio de shock (p = 0,006). Todos los pacientes

con PVC altas requirieron tratamientos con aminas (p = 0,016).

Como muestra la figura 7, en el grupo de pacientes tratados con aminas el

porcentaje de éxitus fue menor; (p = 0.029).
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Igualmente el porcentaje de pacientes que necesito transfusiones (p < 0.001),

que tuvieron PVC altas (p = 0.016) o episodios de shock (p = 0.006) fue mayor en el

grupo de enfermos que necesitaron aminas.
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Figura 7: Proporcion de fallecimientos, transfusiones, presencia

de PVC alta o shock en enfermos con y sin aminas.
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4.2.6. Necesidad de ventilacion mecanica

La mayoria de los enfermos del estudio necesitaron ventilacion mecanica, 112

que representaron el 86% de la muestra.

Como vemos en la tabla VI la necesidad de ventilacion mecanica se relaciond

con un mayor tiempo de ingreso en la Unidad; (13,7 frente a 5,2 dias en los no

ventilados); (p < 0,001 ).
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TABLA VI
RELACION ENTRE LA NECESIDAD DE VEN:I'ILACION MECANICA Y DIAS
DE INGRESO, TRANSFUSION Y AMINAS

SI VENTILACION NO VENTILACION
MECANICA MECANICA

DIAS INGRESO *
media (DE) 13,7 (DE10,9) 5,2 (DE 4,9)
TRANSFUSION **
N total (%) 39 (95,2%) 2 (4,8%)
NECESIDAD AMINAS***
N total (%) 68 (93,2%) 5 (6,8%)

*p<0,001 **p=0,04 ***p=0,009

Del total de enfermos transfundidos un 95,2% estuvieron en ventilacion
mecanica (p = 0,04 ) y el 93,2% de los enfermos que llevaron aminas; (p = 0,009).

Tabla VI.

Al considerar los grupos con ventilacion y sin ventilacion mecanica (figura 8), la
proporcion de enfermos con ventilacion que se transfundieron fue mayor (34,8%) ; (p =
0.04) y la necesidad de aminas fue mas frecuente cuando el enfermo fue ventilado

(60,7%); (p = 0,009 ).

Figura 8: Proporcion de transfusiones y de administracion de
aminas en enfermos con y sin ventilacion mecanica.
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4.2.7. Intolerancia a la nutricion enteral (NE)

Presentaron intolerancia a la nutricion enteral 43 (33,1%) enfermos, siendo en

todos los casos aumento del residuo gastrico.

TABLA VII

RELACION ENTRE LA INTOLERANCIA DE NUTRICION ENTERAL Y
EDAD, DIAGNOSTICO Y DIAS DE INGRESO

SI NO
INTOLERANCIA | INTOLERANCIA A
ANE NE
EDAD*
media (DE) 54 (DE 21) 62.3 (DE16,3)
DIAGNOSTICOS**
n° total (%):
-insuficiencia respiratoria 2 (10%) 18 (90%)
-shock séptico 2 (28,6%) 5 (71,4%)
-shock cardiogénico 1 (16,6%) 5(83,3%)
-coma 0 3 (100%)
-traumatismo craneoencefalico 6 (100%) 0
-hemorragia cerebral 8 (29,7%) 19 (70,3%)
-cirugia abdominal 2 (22,3%) 7 (77,71%)
-parada cardiorrespiratoria 2 (40%) 3 (60%)
-otros posquirurgicos 0 2 (100%)
-neumonia 4 (25%) 12 (75%)
-pancreatitis 5 (83,4%) 1 (16,6%)
-politraumatizado 5 (55,5%) 4 (44,4%)
-status epiléptico 1 (50%) 1 (50%)
-meningitis 1 (33,3%) 2 (66,6%)
-otros 4 (44,4%) 5 (55,5%)
DIAS INGRESO***
media (DE) 16,8 (10,5) 10,4 (10,2)

*p= 0,04 **p=0,005 ***p <0,001

La intolerancia a la nutricidon se relaciond con una serie de factores. Como se

aprecia en la tabla VII, los enfermos que no toleraron la nutricién enteral tuvieron

menor edad media, 54 frente a 62,3 afios; (p = 0,04).

Al estudiar los diferentes diagndsticos de ingreso se pudo observar que en
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algunos era mas frecuente tener problemas con la nutricion enteral, tal es el caso de los
enfermos con traumatismo crancoencefalico, donde el 100% no tolerd la nutricion
enteral o las pancreatitis con problemas en el 83,4%. Sin embargo, en otros

diagnosticos, como en el coma, ninguin enfermo tuvo problemas; (p = 0.005).

El hecho de presentar intolerancia a la nutricion en nuestros enfermos se
relacion6 con estancias mas prolongadas: los enfermos con intolerancia estuvieron
ingresados 16,8 dias de media frente a 10,4 dias en los que toleraron la dieta; (p

<0,001).

En el grupo de 43 enfermos con intolerancia a la nutricion enteral se vio que era
mas frecuente que ademas presentaran shock o que necesitaran aminas. Esto se puede

observar en la figura 9.

Figura 9: Administracion de aminas y presencia de shock en
enfermos con en enfermos con y sin intolerancia a la
nutriciéon enteral
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4.2.8. Plaquetopenia

Cuarenta y tres enfermos tuvieron plaquetopenia lo que represent6 el 33,1% del

total de la muestra.

Asi, en el grupo de pacientes con plaquetopenia requirieron transfusion un 49%
y tratamiento con aminas un 70%. En el grupo de pacientes sin plaquetopenia
necesitaron transfusion o aminas en un 23% y 50% respectivamente (p = 0,003 y p =

0,028) (figura 10)

Figura 10: Proporcion de transfusiones y administracion de
aminas en enfermos con y sin plaquetopenia.
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4.2.9. Alteracion del tiempo de protrombina (TP)

Presentaron alteracion del TP 56 enfermos (43,1%), éstos tuvieron un indice

APACHE II de ingreso significativamente mayor (21,9 puntos de media) que aquellos
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que no tuvieron alteraciones del TP (17,5 puntos de media); (p < 0,001), tabla VIII.

Se administré mas liquidos a los enfermos con alteracion del TP, asi este grupo
recibié una media de 161,5 ml/hora y el grupo sin alteracion del TP 148 ml/hora; (p =

0,02)

Hubo algunos diagndsticos donde fue muy frecuente encontrar alteraciones del
TP, tal es el caso de las pancreatitis (83%), sin embargo en otros como en el coma no se
encontr6 ningun caso; (p = 0,035).

TABLA VIII
RELACION ENTRE ALTERACION DEL TIEMPO DE PROTROMBINA (TP)
Y DEL TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA ACTIVADA (TPTA)
CON EL APACHE |1 DE INGRESO, DIAGNOSTICO Y LIQUIDOS

ADMINISTRADOS.

ALTERACION TP ALTERACION TPTA

NO Si NO SI
APACHE II
media(DE) 17,5(5,6) 21,9(6,9) 18,2(5,9) 25,9(6,1)
P <0,001 <0,001
DIAGNOSTICO
n° total (%)
P 0,035 0,001
- insuficiencia respiratoria 12(60%) 8(40%) 19(95%) 1(5%)
-shock séptico 2(28,6%) 5(71,4%) 6(85,7%) 1(14,3%)
-shock cardiogénico 3(50%) 3(50%) 4(66,6%) 2(33,4%)
-coma 3(100%) 0 3(100%) 0
-traumatismo craneoencefalico 3(50%) 3(50%) 6(100%) 0
-hemorragia cerebral 24(88,9%)  3(11,1%) 27(100%) 0
-cirugia abdominal 3(33,3%) 6(66,7%) 6(33,3%) 3(66,7%)
-parada cardiorrespiratoria 3(60%) 2(40%) 3(60%) 2(40%)
-otros posquirirgicos 1(50%) 1(50%) 1(50%) 1(50%)
-neumonia 9(56,2%) 7(43,8%) 14(87,5%) 2(12,2%)
-pancreatitis 1(17%) 5(83%) 2(33,3%) 4(66,7%)
-politraumatizado 3(33,3%) 6(66,7%) 5(55,6%) 4(44,4%)
-status epiléptico 1(50%) 1(50%) 2(100%) 0
-meningitis 2(66,6%) 1(33,4%) 3(100%) 0
-otros 4(44,4%) 5(55,6%) 9(100%) 0
LIQUIDOS
ADMININTRADOS (ml/hora)
media (DE) 148(34,2) 161(40,5) 149(36) 177(37,7)
P 0,02 0,002
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En los enfermos que tenian alteracion del TP fue mas frecuente que necesitaran
transfusiones, (55,3% de ellos se transfundi6; p < 0.001), que presentaran algiin
episodio de shock, (75% de los casos; p = 0,001), y que se administraran aminas (75%

de los casos; p < 0.001). Todos estos datos se pueden apreciar en la figura 11.

Figura 11: Proporcién de transfusiones, presencia de shock
0 aminas en enfermos con y sin alteracion del tiempo de
protrombina (TP).
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4.2.10. Alargamiento del tiempo parcial de tromboplastina activada (TPTA)

Tuvieron alteracion del TPTA de origen no farmacolédgico 20 pacientes (15,4%).
Este grupo tuvo un indice APACHE de ingreso mas alto (25,9 puntos de media); (p <

0,001).

A los enfermos con alargamiento del TPTA se les administrd mas liquidos que a

los que lo tenian normal: 177 ml/hora frente a 149 ml/ hora; (p = 0,002).
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También dependiendo del diagnostico de ingreso fue mas o menos probable que
los enfermos tuvieran esta alteracion de la coagulacion. Por ejemplo en enfermos con
pancreatitis el 66,7% tenian alargado el TPTA y sin embargo en otros diagnodsticos no
se observd en ningun caso, como en los ingresado por coma (p = 0,001). Todo lo

anterior se observa en la tabla VIII.

Al relacionar la alteracion del TPTA y éxitus, vemos que la proporcion de
fallecimientos en el grupo con esta alteracion es significativamente mayor,
representando un 45% que en el grupo sin alargamiento del TPTA donde la proporcion

de fallecimientos fue del 11,8% (p < 0,001). (Figura 12).

Dentro de los 20 pacientes con alteracion del TPTA observamos una mayor
proporcion de casos que han necesitado transfusion, un 75% necesitaron transfusion,
mientras en el grupo sin alargamiento del TPTA los que necesitaron transfusion

represent6 un 23,6%. (p < 0,001).

Al relacionar el shock y la necesidad de aminas con el alargamiento del TPTA se
observd, que tanto la presencia de shock ( 90%) como la necesidad de aminas (80%)
fueron mayores en el grupo de enfermos con alargamiento del TPTA que sin ¢l (p <

0,001 y p = 0,019 respectivamente).

Todo ello lo podemos apreciar en la figura 12.
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Figura 12: Proporcion de fallecimientos, transfusiones, shock y
aminas en enfermos con y sin alargamiento del TPTA.
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El alargamiento del

TPTA se relacion6 con las otras alteraciones de la

coagulacion estudiadas. Como vemos en la tabla IX, en los enfermos con alteracion del

TPTA un 60% también tuvieron plaquetopenia y el 100% alteracion del TP (p = 0,005 y

p < 0,001 respectivamente) .

' TABLA 1X '
RELACION ENTRE PLAQUETOPENIA, ALTERACION DEL TP Y
ALARGAMIENTO DEL TPTA.

PLAQUETOPENIA ALTERACION TP
NO Sl NO Sl
ALARGAMIENTO TPTA
n° total (%) 8(40%) 12(60%) 0 20(100%)
P 0,005 <0,001
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4.2.11. Bicarbonato bajo

Presentaron cifras de bicarbonato bajo 52 enfermos (40%)

TABLA X
RELACION DE VALORES DE BICARBONATO, OLIGURIA Y DIALISIS CON
EL APACHE II, DIAGNOSTICO, DIAS DE INGRESO Y LIQUIDOS
ADMINISTRADOS.

BICARBONATO BAJO |OLIGURIA DIALISIS

NO SI NO SI NO SI
APACHE II
media(DE) 17,7(5,7) 21,9(6,8) |18,5(6,2) 25(6) | 18,9(6,2) 24(7,2)
p < 0,001 < 0,001 0,012
DIAGNOSTICO
n° total (%)
p 0,008 0,001 0,002
-insuficiencia respiratoria | 16 (80%) 4 (20%) | 18(90%) 2(10%) |20 (100%) 0
-shock séptico 0 7(100%) | 5(71%) 2(29%) | 5(71%) 2(29%)
-shock cardiogénico 5(83%) 1(17%) | 3(50%) 3(50%) | 5(83%) 1(17%)
-coma 1(33%) 2(67%) | 3(100%) 0 3(100%) 0
-traumatismo 3(50%) 3(50%) | 6(100%) 0 6(100%) 0
craneoencefalico
-hemorragia cerebral 22(81,5%) 5(18,5%) | 27(100%) 0 27(100%) 0
-cirugia abdominal 6(66,7%) 3(33,3%) | 6(66,7%)  3(33,3%) | 8(88,9%) 1(11,1%)
-parada cardiorrespiratoria | 2(40%) 3(60%) | 5(100%) 0 5 (100%) 0
-otros posquirrgicos 1(50%) 1(50%) | 2(100%) 0 2(100%) 0
-neumonia 8(50%) 8(50%) | 15(93,7%)  1(6,3%) | 15(93,7%) 1(6,3%)
-pancreatitis 2(33,3%) 4(66,7%) |2(33,3%) 4(66,7%) | 3(50%) 3(50%)
-politraumatizado 3(33,3%) 6(66,7%) | 9(100%) 0 9(100%) 0
-status epiléptico 1(50%) 1(50%) | 1(50%) 1(50%) | 1(50%) 1(50%)
-meningitis 3(100%) 0 3(100%) 0 3 (100%) 0
-otros 5(55,5%) 4(44,5%) |7(77,8%)  2(22,2%) | 6(66,7%)  3(33,3%)

DIAS INGRESO

media(DE) 11,2(8,5) 14,6(13,1) | 11,6(8,6) 18,3(18,3) | 11,4(8,6) 24(20)
P 0,12 0,34 0,031
LIQUIDOS
ADMINISTRADOS
media(DE) 145(35,5) 66(37,6) | 151(34) 168(53,7) | 151(35,2) 173(54,2)
P 0,002 0,43 0,4

Como se aprecia en la tabla X este grupo de enfermos se relacioné con una serie
de parametros. Por ejemplo tuvieron al ingreso cifras de APACHE II mayores: 21,9

puntos frente al 17,7 del resto (p < 0,001).
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También hubo relacion con la fluidoterapia, se les administro una media de 166

ml/hora frente a 145 ml/hora en el grupo con bicarbonato normal; (p = 0,002).

Al analizar los diferentes diagndsticos se comprobd como algunos enfermos
tenian una predisposicion a tener bajo el bicarbonato, tal es el caso de los
diagnosticados de shock séptico (100%), aunque por el contrario hubo diagnosticos
donde todos los enfermos tuvieron el bicarbonato normal como fueron los

diagnosticados de meningitis; (p = 0,008).

En el grupo de enfermos que presentaron bicarbonatos bajos vemos en la figura
13, que la proporcion de otras condiciones es mayor que en el grupo con bicarbonato
normal. Asi, hubo un 69,2% de pacientes con el bicarbonato bajo y shock, frente a un

51,3% que tuvieron shock en el grupo con bicarbonatos normales, (p = 0,042).

También ocurri6 con la necesidad de aminas que fue significativamente mas
frecuente en el grupo con el bicarbonato bajo: 69,2% frente al 47,4% (p = 0,014); con la
necesidad de transfusion: 46,1% en el primer grupo frente al 21,8% del segundo (p =
0,003); y con la presencia de plaquetopenia: 48% frente al 23% de plaquetopénicos en

aquellos con bicarbonato normal (p = 0,003).

Se presentaron mas casos de alteraciones del TP y del TPTA en el grupo con el
bicarbonato bajo: 67,3% frente al 27% en el primer caso (p < 0,001) y un 34,6% frente

al 2,5% en el segundo (p < 0,001). Todo ello se puede observar en la figura 13.
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Figura 13: Proporcion de shock, necesidad de aminas, transfusion, plaquetopenia,
alteracion del TP y del TPTA en enfermos con o sin bicarbonato bajo.
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4.2.12. Oliguria

Presentaron oliguria 18 enfermos (13,8%). El APACHE II de estos 18 enfermos
oligtiricos fue de 25 puntos y sin embargo el APACHE II del resto fue de 18,5 puntos

(p<0,001). Tabla X.

La tabla X muestra igualmente que la presencia de oliguria se relacion6 con el
diagnostico de ingreso. Por ejemplo, el 66,7% de los enfermos diagnosticados de
pancreatitis presentaron oliguria, sin embargo no hubo ningun oliglrico dentro de los

diagnosticados de hemorragia cerebral o coma (p = 0,001).

Como vemos en la figura 14 los pacientes que tuvieron oliguria fallecieron en

mayor proporcion que los no oligtricos: un 38,8% frene al 13,4% ( p = 0,007).
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Figura 14: Proporcion de fallecimientos, transfusiones, PVC alta,
shock, aminas, alteracion del TP y TPTA en enfermos con y sin

g&g;gguria
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Ademés al relacionar los enfermos oligliricos con la necesidad de transfusion se
observd que un 55,5% necesitaron en alguna ocasion transfundirse. Sin embargo, los

enfermos no oliguricos necesitaron transfusiones en un 27,6% (p = 0,018).

Un 16,6% de enfermos con oliguria tuvieron también las PVC altas. Sin

embargo cuando no presentaron oliguria solo un 35% present6 PVC altas; (p = 0,02).

Observamos dentro del grupo de oliglricos mas episodios de shock, en concreto
un 88,8% frente al 53,6% (p = 0,005). También hubo mas necesidad de aminas en los

enfermos oliguricos, un 83,3% frente al 51,8% (p =0,012).
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Finalmente, hubo mas alteraciones de la coagulacion en enfermos con oliguria.
Asi, el 77,7% de los enfermos oligtricos tuvieron alteraciones del TP (p = 0,001); y un
50% de los enfermos con oliguria presentaron alteraciones del TPTA frente al 9,8% de
los enfermos con diuresis normales (p < 0,001). Todo ello lo podemos ver en la figura

14.

4.2.13. Necesidad de dialisis

Necesitaron dialisis 12 enfermos (9,2%). En dichos enfermos se observd mayor
APACHE II con una media de 24 puntos frente a 18,9 del resto (p = 0,012). Los
enfermos dializados tuvieron ingresos mas prolongados, de hecho en este grupo de
pacientes hubo una estancia media de 24 dias mientras que en el grupo de no dializados

fuede 11,4 (p =0,031). Tabla X.

Hubo diagndsticos que se relacionaron con fallo renal y por lo tanto con
necesidad de didlisis: un 50% de los enfermos diagnosticados de pancreatitis
necesitaron dialisis y sin embargo en otros, como en los diagnosticados de insuficiencia

respiratoria ninguno la necesité (p = 0,002).

La necesidad de didlisis en nuestra muestra se relaciond con una mayor
mortalidad. En la figura 15 se puede apreciar que la mortalidad de los enfermos

dializados fue del 41,5% y de los no dializados del 14,4% (p = 0,016).

También vimos que cuando un enfermo se dializé fue mas frecuente que ademas

se transfundiera (66,6%) que cuando no se dializ6 (28%). (p = 0,006).
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Si nos centramos en el grupo que necesito dialisis vemos que a la mayoria de

ellos se les administré aminas, 83,3% frente al 53,4%, (p = 0,046).

Se observo también mas alteraciones de la coagulacion, por ejemplo en aquellos

que requirieron didlisis hay una mayor proporcion con plaquetopenia, un 66,6%, (p =

0,009), con alteracion del TP, un 75%,(p = 0,019), y con alargamiento del TPTA, un

58,3% (p <0,001). Todo ello lo podemos ver en la figura 15.

Figura 15: Proporcion de fallecimientos, transfusiones,
necesidad de aminas, plaquetopenia, alteracion del TP y
TPTA en enfermos con y sin dialisis.
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Al relacionar la presencia de bicarbonato bajo, oliguria y dialisis vimos que de

los 12 enfermos en didlisis, 9 (75%) tuvieron el bicarbonato bajo y 10 (83,4%)

presentaron oliguria (p = 0,009 y p < 0,001 respectivamente).
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4.2.14. Relacion presion arterial de O2 y cantidad de O2 administrada

(PO2/FiO2)

Presentaron una relacion PO2/FiO2 baja 119 enfermos de la muestra (91,5%).

TABLA XI
RELACION DE PO2/FiO2 CON DIAGNOSTICO Y DIAS DE INGRESO.
No PO2/FiO2 baja Si PO2/FiO2 baja
DIAGNOSTICO*
n° total(%)
- insuficiencia respiratoria 1(5%) 19(95%)
-shock séptico 1(14,3%) 6(85,7%)
-shock cardiogénico 0 6(100%)
-coma 0 3(100%)
-traumatismo craneoencefalico 0 6(100%)
-hemorragia cerebral 4(14,8%) 23(85,2%)
-cirugia abdominal 0 9(100%)
-parada cardiorrespiratoria 0 5(100%)
-otros posquirlirgicos 2(100%) 0
-neumonia 0 16(100%)
-pancreatitis 0 6(100%)
-politraumatizado 0 9(100%)
-status epiléptico 0 2(100%)
-meningitis 1(33,3%) 2(66,7%)
-otros 2(22,2%) 7(77,8%)
DIAS INGRESO**
media(DE) 5,2(6,27) 13(10,78)

*p: 0,002 **p <0,001

Podemos observar en la tabla XI que los enfermos con la relacion PO2/FiO02

baja necesitaron ingresos mas prolongados, 13 dias, que cuando esta relacion fue

normal, 5,2 dias (p <0,001).

La mayoria de diagnosticos presentaron PO2/FiO2 bajas, en algunos de ellos fue
de hasta el 100% de los enfermos, sin embargo en otros diagnosticos la proporcion de

enfermos ingresados con O2 bajo no fue tan alta, esto lo observamos en la tabla XI; (p =

0,002).
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Observamos en la figura 16 que de los 119 enfermos con PO2/FiO2 baja un
90,7% fueron ventilados y en el grupo de enfermos que no tuvieron PO2/FiO2 bajas la
proporcion de enfermos ventilados fue significativamente menor de un 36,4%; (p<

0,001).

Figura 16: Relacion entre PO2/FiO2 baja y necesidad de
ventilacion mecanica.
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4.2.15. Presencia de infeccién nosocomial

Adquirieron durante el ingreso alguna infeccion (1 6 més) 43 enfermos (33,1%),
este grupo necesitd una media de 21 dias de ingreso en la Unidad de Medicina
Intensiva, mientras que los enfermos que no se infectaron necesitaron una media de 8

dias; (p <0,001).

De éstas infecciones hubo 21 que correspondieron a infecciones urinarias que

corresponde a un 16,1% de los 130 enfermos de la muestra.
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Figura 17: Proporcién de transfusiones, intolerancia a
nutricion enteral, oliguria y dialisis en enfermos con y sin
infeccion.
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La figura 17 nos muestra que cuando hubo infecciébn la proporcion de

transfundidos fue mayor, 55,8% frente al 19,5% ( p < 0001), asi como la presencia de

intolerancia a la nutricion enteral que fue del 55,8% frente al 21,8% del grupo que no

infectado (p < 0,001).

Cuando un enfermo se infectd fue mas probable que se complicara con oliguria,

23,2% frente al 9,2% ( p = 0,029) y por lo tanto también que necesitara didlisis, 18,6%

frente al 4,6% (p = 0,009).
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4.3. PRESION INTRA-ABDOMINAL (PIA)

4.3.1. PIA media (P1A m), PIA media de los 3 primeros dias de ingreso

(PIAmM3), PIA de ingreso (PI1A1) y PIA méxima (PIA max)

La PIA media de todos los enfermos fue de 12,3 mmHg (DE 3,79) con un rango

entre 2,33- 22,86 mmHg, (IC 95%; 11,68-13). La mediana se situd en 11,8 mmHg.

Esta variable sigui6 los criterios de normalidad y presentd una distribucion

simétrica.

La PIA media en los 3 primeros dias de ingreso fue de 12.43 mmHg (DE 4,6)
con un rango entre 1,67- 23,33 mmHg, (IC 95%: 11,62-13,23). La mediana se situ6é en

11,66 mmHg. Esta variable no sigui6 los criterios de normalidad.

La PIA media del primer dia de ingreso en nuestra muestra se situé en 12,68
mmHg (DE 5,32) con un rango entre 1-27 mmHg (IC 95%: 11,76- 13,61). La mediana

fue de 12 mmHg. No siguid los criterios de normalidad.

La media de las PIA méaximas fue de 16,4 mmHg (DE 4,6) con un rango entre 2-
27 mmHg, (IC 95%: 15,6-17,2). La mediana se situ6 en 16 mmHg. Esta variable no

siguio los criterios de normalidad.

La edad y el APACHE II se correlacionaron de forma positiva de tal forma que a

mayor edad (r: 0.36; p <0.001) y a mayor APACHE II (r: 0.23; p = 0.008) la PIA media
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fue mas alta. Esto también ocurri6 con la PIA meda de los 3 primeros dias (edad con r:

0,24; p 0.005 y APACHE II r: 0,21; p = 0,015), con la PIA del primer dia de ingreso

(edad conr: 0,25; p = 0,004 y APACHE II r: 0,23; p = 0,006) y con la PIA méxima de

los enfermos (edad con 1: 0,24; p= 0,005 y APACHEII r: 0,19; p = 0,024).

Se observo que tanto la PIA media, PIA media de los 3 primeros dias, PIA del

primer dia y la PIA maxima eran significativamente mas altas en el grupo de enfermos

diagnosticados de pancreatitis y cirugia abdominal que en otros grupos diagnosticos

como por ejemplo en el traumatismo craneoencefalico. (Tabla XII)

TABLA XllI
PIAm, PIAm3, PIA1Y PIA max EN LOS DIFERENTES DIAGNOSTICOS
CON LA SIGNIFICACION ESTADISTICA

DIAGNOSTICO PIA m (mmHg) [PIA m3 (mmHg)| PIA 1(mmHg) [ PIA max (mmHg)
p< 0,001 p< 0,001 p< 0,001 p =0,008

[Insuficiencia respiratoria 12,9 13,75 14 17,6
Shock séptico 14,4 15 16,1 17
Shock cardiogénico 12,4 12,9 13,2 16,5
Coma 9,7 10,5 10,7 12
Traumatismo 8,6 6,9 7 13,6
craneoencefalico

Hemorragia cerebral 11,5 10,8 10,7 15,2
Cirugia abdominal 16,8 17,2 18,2 20,4
Parada cardiorrespiratoria 10,7 10,1 10,8 16,4
Otros posquirdrgicos 16,3 16,3 19,5 19,5
INeumonia 11,5 11,3 11,3 16,1
[Pancreatitis 16,6 18,8 19,2 21,8
Politraumatizado 10,5 11,2 11,6 14,3
Status epiléptico 12,8 10,8 13 17,5
Meningitis 9,3 9,1 10,7 11,3
Otros 11,9 12,2 11 15,5
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Como vemos en la tabla XIII los enfermos con alteraciéon de TPTA, oliguria o

que requirieron didlisis durante su ingreso tuvieron una PIA media, PIA de los 3

primeros dias, PIA de ingreso y PIA méaximas significativamente mas altas.

Tabla XIII
NUMERO DE PACIENTES, PIAm, PIAm3, PIAL1Y PIA max EN ENFERMOS
CON Y SIN ALTERACION DEL TPTA, OLIGURIA Y DIALISIS, ASi COMO
LA SIGNIFICACION ESTADISTICA.

ALTERACION TPTA OLIGURIA DIALISIS
SI NO p SI NO [ p SI NO | p
N° PACIENTES 20 110 18 112 12 118
PIA m (mmHg) 14,6 11,9 0,004 | 148 | 119 [0,003] 15,1 120,007
PIA m3 (mmHg) 15,9 11,8 0,003 | 159 | 11,8 [0,001] 16,5 120,006
PIAL (mmHg) 16,7 11,9 0,002 | 162 | 12,1 [0006] 17,7 | 12,2 |0,006
PIA max (mmHg) | 19,9 157 0,004 | 195 | 159 [0,007] 204 | 159 |0,007

Considerando los distintos puntos de corte mas utilizados en la literatura para

definir HIA (12, 15 y 20 mmHg) vemos que un 89,2 % de la muestra tuvo durante su

ingreso > 12 mmHg de PIA, un 63,8% >a 15 mmHg y un 23,8% >a 20 mmHg.

Al ingreso el 54,1% tuvieron una PIA >12 mmHg, un 30,7% PIA > 15 mmHg y

un 11,4% >a 20 mmHg.

También quisimos saber los dias que permanecian con la PIA elevada. Los

enfermos con PIA > 12 mmHg estuvieron una media de 7.1 dias con esta condicion, los

que tuvieron PTA >15 mmHg permanecieron una media de 5.22 dias, y los que

presentaron PIA > 20 mmHg, de 3.8 dias.
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4.3.2. Hipertensién intra-abdominal en estadios

La hipertension intra-abdominal se dividio 4 estadios: estadio I de 12-15 mmHg,

estadio II de 16-20 mmHg, estadio III de 21-25 mmHg y estadio IV de >25 mmHg. En

nuestra serie se encontrd en el estadio I: 49 enfermos, en el estadio II: 40 enfermos, en

el estadio III: 22 enfermos y en el IV: 5 enfermos.

Como muestra la figura 18 la necesidad de transfusion fue mayor en el ultimo

estadio donde los enfermos tienen mayor PIA (el 60% se transfundid; p = 0.03),

también fue mas frecuente que estos enfermos tuvieran alargado el TPTA (80%; p <

0.001), que presentaran oliguria (el 60%; p = 0.02) y que necesitaran dialisis (60%; p <

0.001)

Figura 18: Proporcion de enfermos transfundidos, con alargamiento del TPTA,
oliguria y dialisis segun el intervalo de presion intra-abdominal
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La mortalidad fue aumentando con el estadio de hipertension intra-abdominal.
De los enfermos en estadio I fallecieron el 10,2%, en estadio II el 12,5%, en estadio III

el 22,7% y en el IV el 40% fallecieron, (p = 0,052). (Figura 19).

Figura 19: Porcentaje de fallecidos en cada estadio de
hipertension intra-abdominal
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4.3.3. Evolucioén de la PIA media sequn la mortalidad

Los enfermos fallecidos, al ingreso tenian una PIA mas alta que los no fallecidos
( p=n.s.) y siguieron una tendencia ascendente de la presion intra-abdominal durante su
ingreso. Sin embargo, los enfermos que sobrevivieron la PIA de ingreso fue menor y la
tendencia de la presion intra- abdominal fue descendente, encontrando diferencia

significativa del décimo dia (p <0,05 ) Figura 20.
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Figura 20: Evolucion de PIA segun mortalidad durante el ingreso
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4.3.4. PIA maxima seguin grupos diagnoésticos: médicos y quirdrgicos-

traumatoldgicos

Como vemos en las figuras 21 y 22, tanto los enfermos con diagndsticos
médicos como quirdrgicos-traumatologicos, la PIA media, de los 3 primeros dias, de
ingreso y la PIA méxima fue mayor en los enfermos que fallecieron que en aquellos que

sobrevivieron, aunque sin significacion estadistica.
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Figura 21: ENFERMOS MEDICOS: PIA media, PIA de los 3
primeros dias, PIA de ingreso Y PIA méxima de los enfermos
que fallecieron y que sobrevivieron.
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Figura 22. ENFERMOS QUIRURGICOS-
TRAUMATOLOGICOS: PIA media, PIA de los 3 primeros
dias, PIA de ingreso y PIA maxima en los enfermos que
fallecieron y sobrevivieron.
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4.4, MODELOS MULTIVARIANTES RELACIONADOS CON LA PRESION

INTRABDOMINAL

En el analisis de regresion logistica realizado para valorar la relacion de las
distintas variables del estudio con la existencia de presion intra-abdominal superior o
inferior a 20 mmHg, las variables que permanecieron en el modelo fueron: presencia de
intolerancia a dieta enteral, la necesidad de dialisis durante el ingreso y la presencia de
alargamiento del tiempo parcial de tromboplastina activada (TPTA). En este analisis se
observé un porcentaje de bien clasificados del 76,2%. Este modelo explicaria el 25,2%
de la incertidumbre de los datos (R* de Nagelkerke= 0,252). Segtn los resultados del
modelo, la probabilidad de presentar presiones intra-abdominales superiores a 20
mmHg es 4,77 veces mayor en pacientes con alargamiento del TPTA, 4,909 veces
mayor en pacientes que requirieron dialisis y 2,77 en los que presentaron intolerancia a
dieta enteral. En la Tabla XIV se presentan los coeficientes, odds ratio e intervalo de

confianza para estas variables.

Mediante regresion lineal multiple, las variables que mostraron una asociacion
estadisticamente significativa con unos mayores niveles de presion intra-abdominal
maxima durante el ingreso fueron: edad de los pacientes, la necesidad de dialisis, la
intolerancia a dieta enteral y la presencia de alargamiento de TPTA. La variabilidad
explicada por este modelo de regresion lineal es del 24% (1’=0.240) (F=9,867;

p<0,0001) (Tabla XIV).
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TABLA XIV
VARIABLES ASOCIADAS EN LOS MODELOS DE REGRESION LOGISTICA
Y LINEAL CON LA PRESENCIA DE PRESION INTRABDOMINAL
SUPERIOR A 20 mmHg Y MAYOR NIVEL DE PRESION INTRABDOMINAL
MAXIMA

MODELO DE REGRESION LOGISTICA

VARIABLES COEFICIENTE OR IC 95%
Alargamiento del TPTA 1,563 4,773 1,544 — 14, 757
Necesidad de dialisis 1,591 4,909 1,135 -21,237
Intolerancia a dieta enteral 1,020 2,774 1,108 — 6,942
CONSTANTE -2,055

MODELO DE REGRESION LINEAL MULTIPLE

VARIABLES COEFICIENTE P
Edad 0,073 <0,0001
Alargamiento del TPTA 3,122 0,005
Necesidad de dialisis 2,791 0,042
Intolerancia a dieta enteral 2,161 0,007

CONSTANTE 10,583 <0,0001
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4.5. RENDIMIENTO DIAGNOSTICO DE LA PRESION INTRA- ABDOMINAL

EN EL PRONOSTICO DE MUERTE DE LOS PACIENTES.

Para determinar el rendimiento pronostico para fallecer de la presion intra-
abdominal durante el ingreso (presion intra-abdominal méxima o media) se realizd una
curva ROC. Para ello se calcul6 la sensibilidad y especificidad para todos los posibles
puntos de corte de presion intra-abdominal, utilizandose como patrén la mortalidad de
los pacientes. Segin estas curvas, ni los distintos valores de presion intra-abdominal
media (area bajo la curva = 0,533; p = ns.) ni los de presion intra-abdominal maxima
(area bajo la curva = 0,522; p = ns) presentaron un buen rendimiento en el prondstico de

mortalidad de los pacientes de la muestra.

Si encontramos significacion estadistica cuando se analizo en la curva ROC la
relacion entre los dias durante el ingreso con presion intra-abdominal superior a 20
mmHg (4rea bajo la curva = 0,877; IC 95%: 0,819 — 0,921; p = 0,05). Segun la
distribucion de esta curva ROC, el punto Optimo para determinar la mortalidad de los
pacientes seria el presentar durante al menos 4 dias presiones intra-abdominales
mayores de 20. Con este punto, la medicion de dias con presion intra-abdominal mayor
a 20 mmHg se obtiene una sensibilidad del 45,45%, una especificidad del 97,22% y

unos valores predictivos positivos del 72,71% y negativos del 91,63%.




Resultados

88
Figura 23
Curva ROC, relacién de nimero de dias con presion intra-abdominal superior a 20
mmHg y mortalidad
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46 MODELOS MULTIVARIANTES RELACIONADOS CON LA

MORTALIDAD DE LOS PACIENTES DEL ESTUDIO

En el analisis de regresion logistica realizado para valorar la relacion de las
distintas variables del estudio con la mortalidad de los pacientes, en ninguno de los
modelos realizados se demostrd asociacion significativa con la presion intra-abdominal
ya sea valorada como presion intra-abdominal maxima, media o presencia de valores de
presion intra-abdominal superior a 20 mmHg. En el mejor modelo de los realizados, las
variables que mostraron relacion independiente con la mortalidad y permanecieron en ¢l
fueron: la puntuacion de la escala APACHE II, la necesidad de didlisis durante el
ingreso y la media de liquidos administrada durante el ingreso. En este analisis se
observé un porcentaje de bien clasificados del 85,3%. Este modelo explicaria el 29,1%
de la incertidumbre de los datos (R* de Nagelkerke= 0,291). Segtn los resultados del
modelo, la probabilidad de morir se multiplica por 1,003 por cada punto de la
puntuacion APACHE (p<0,05), por 1,029 por cada ml/hora (p=0,002) y es 12,402
veces mayor en pacientes que requirieron didlisis (p=0,008). En la Tabla XV se

presentan los coeficientes, odds ratio e intervalo de confianza para estas variables.

Cuando se introdujo en el modelo los dias que el paciente se encontrd con
presiones intra-abdominales superior a 20 mmHg, las variables que permanecieron en
este nuevo modelo fueron: la media de liquidos administrada durante el ingreso, los
diagnésticos médicos y el nimero de dias con presiones intra-abdominales superiores a
20 mmHg. En este analisis se observo un porcentaje de bien clasificados del 83,1%.

Este modelo explicaria el 52,1% de la incertidumbre de los datos (R* de Nagelkerke=
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0,521). Segun los resultados del modelo, la probabilidad de morir se multiplica por

1,020 por cada ml/hora (p=0,12), por 2,371 por dia con presion intra-abdominal

superior a 20 mmHg (p<0,0001) y es 7,685 veces mayor en pacientes con diagnostico

médico de entrada en la unidad de intensivos (p=0,05). En la Tabla XV se presentan los

coeficientes, odds ratio e intervalo de confianza para estas variables.

TABLA XV
VARIABLES ASOCIADAS EN LOS MODELOS DE REGRESION LOGISTICA
CON LA MORTALIDAD DE LOS PACIENTES DEL ESTUDIO

MODELO DE REGRESION LOGISTICA (modelo 1)

VARIABLES COEFICIENTE| OR IC 95%
Puntuacion APACHE -0,102 1,003 1,001 — 1,009
Media de liquidos (ml/hora) 0,029 1,029 1,011 —1,048
Necesidad de dialisis 2,518 12,402 | 1,940- 79,294
CONSTANTE -4,811
MODELO DE REGRESION LOGISTICA (modelo 2)

VARIABLES COEFICIENTE| OR IC 95%
Diagnosticos médicos de ingreso 2,039 7,685 1,010 — 63,813
Media de liquidos(ml/hora) 0,020 1,020 1,004 — 1,035
Dias con presion intra-abdominal >20 0,863 2,371 1,566 — 3,591
mmHg

-7,742

CONSTANTE
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4.7. ANALISIS DE SUPERVIVENCIA

4.7.1 Andlisis de la supervivencia global de los pacientes

Al término del estudio, 22 pacientes (16,9%) habian fallecido. El tiempo de
seguimiento oscilé entre 1 y 74 dias, con una media de 12,57 dias (DE: 0,5) (IC 95%:

10,7 — 14,4) y mediana de 10 dias.

El tiempo de supervivencia de los 22 pacientes fallecidos oscild entre 2 y 34
dias, con un tiempo de supervivencia medio de 10,7 dias (DE: 9,92; IC 95%: 6,3 — 15,1)
y una mediana de 7 dias. El tiempo de seguimiento de los 108 pacientes vivos en el
momento de la finalizacién del estudio oscil6 entre 1 y 264 meses, con un tiempo medio

de 12,94 dias 76,5 dias (DE: 10,85; IC 95%: 10,9 — 15,0) y una mediana de 11 dias.

En la Tabla XVI y en la figura 24, se muestran los datos de supervivencia de los
pacientes de nuestro estudio. Se observa la paulatina disminucién de la probabilidad de

supervivencia acumulada con el paso del tiempo.

La probabilidad de supervivencia a los 4 dias del ingreso es del 93%. Esta
probabilidad baja al 83% a los 12 dias, al 78% a los 18 dias, manteniéndose desde ese
periodo un descenso paulatino hasta el 51%% de probabilidad de supervivencia a partir

de los 36 dias, probabilidad que se mantiene estable a partir de esa fecha.
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TABLA XVI
SUPERVIVENCIA DE LOS PACIENTES DEL ESTUDIO
Error tipico de Densidad de Tasa de
Proporciéon la proporcion probabilidad Error tipico de impacto Error tipico
Momento de inicio acumulada de acumulada de (Funcion de la Funcién de (Tasa de de tasa de
del intervalo supervivencia supervivencia densidad) densidad riesgo) impacto
0 1,00 ,00 ,000 ,000 ,00 ,00
2 ,93 ,02 ,033 ,011 ,03 ,01
4 ,93 ,02 ,000 ,000 ,00 ,00
6 ,88 ,03 ,026 ,011 ,03 ,01
8 ,88 ,03 ,000 ,000 ,00 ,00
10 ,87 ,03 ,007 ,007 ,01 ,01
12 ,83 ,04 ,018 ,012 ,02 ,01
14 ,83 ,04 ,000 ,000 ,00 ,00
16 ,81 ,05 ,014 ,013 ,02 ,02
18 ,78 ,05 ,016 ,015 ,02 ,02
20 ,78 ,05 ,000 ,000 ,00 ,00
22 73 ,07 ,020 ,020 ,03 ,03
24 73 ,07 ,000 ,000 ,00 ,00
26 ,68 ,08 ,026 ,025 ,04 ,04
28 ,68 ,08 ,000 ,000 ,00 ,00
30 ,61 ,10 ,034 ,033 ,05 ,05
32 ,61 ,10 ,000 ,000 ,00 ,00
34 ,51 12 ,051 ,047 ,09 ,09
36 51 12 ,000 ,000 ,00 ,00
Figura 24
Curva de supervivencia actuarial de los pacientes del estudio
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En cuanto al porcentaje o tasa de pacientes que fallecen por dia (funcion de
densidad), durante los primeros 12 dias se objetivd una tasa media de muertes por dia
del 1,2% de los pacientes expuestos por dia, lo cual significa que la probabilidad de
fallecer durante los primeros doce dias es del 14,4%. Durante los segundos 12 dias, la
tasa de pacientes fallecidos por dias fue del 0,9% de los pacientes expuestos por dia lo
que implica que la probabilidad de fallecer durante los segundos doce dias de ingreso
durante es del 10,8%. Durante los dias 24 a 36 la tasa media de muertes fue del 1,5%,
lo cual significa que la probabilidad de fallecer durante este tltimo periodo fue del 18%.

A partir de esta fecha no se produjeron muertes.

La tasa media de incidencia de muertes por persona y dia referida a los pacientes
que hasta ese periodo no han fallecido (funcién o tasa de riesgo o de impacto), medida
en porcentajes, implica que los pacientes que siguen vivos al término de los primeros y
segundos doce dias, tienen un riesgo de fallecer del 1,0% por dia y del 3% por dia
durante los dias del 24 al 36 de ingreso. A partir de esta fecha no se produjeron muertes

(Figura 25)

El tiempo medio de supervivencia de los pacientes fue de 48,35 dias (E.E.= 5,66

dias) (IC 95%: 37,2 — 59,4).
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Figura 25
Funcién de impacto de los pacientes de la serie
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4.7.2. Andlisis de la supervivencia de los pacientes sequn las distintas

variables del estudio

Al estudiar la supervivencia de los pacientes de la serie en funcion de las
diversas variables del estudio, Unicamente se demostré que existia asociacion
significativa en cuanto a la funcion de supervivencia con la existencia de alargamiento
del TPTA. De esta forma, la probabilidad de supervivencia en los pacientes que tenian
el TPTA alargado fue del 73% a los 12 dias frente al 89% en los que no presentaron esta
alteracion. A partir de los 24 dias de ingreso, la probabilidad de supervivencia en los

pacientes con TPTA normal se mantuvo estable en un 77%, mientras que en los
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pacientes con alargamiento del TPTA la probabilidad de supervivencia descendié a un
65% y a un 26% a partir de los 36 dias de ingreso. La media de supervivencia en
enfermos con TPTA alargado fue de 24,77 dias (E.E.= 3,47) y de 60,14 (E.E.=3,88) en
enfermos con TPTA normal (p=0,017). La mediana de supervivencia en enfermos con
alargamiento del TPTA fue de 27 dias (E.E.=4,49). En la tabla XVII y el las figuras 26
y 27 se muestran estos datos y las curvas de supervivencia e indice de impacto en

funcion de la existencia de alargamiento del TPTA.

TABLA XVII
SUPERVIVENCIA DE LOS PACIENTES DEL ESTUDIO EN FUNCION DE LA

EXISTENCIA DE ALARGAMIENTO DEL TPTA

Proporcion | Error Densidad Error | Tasade | Error
acumulada | tipico | probabilidad | tipico | impacto | tipico
que
sobrevive
al final del
intervalo
TPTA 12 0,89 0,04 0,009 0,003 0,01 0,00
24 0,77 0,06 0,010 0,005 0,01 0,01
Normal 36 0,77 0,06 0,000 0,000 0,00 0,00
48 0,77 0,06 0,000 0,000 0,00 0,00
60 0,77 0,06 0,000 0,000 0,00 0,00
72 0,77 0,06 0,000 0,000 0,00 0,00
TPTA 12 0,73 0,10 0,023 0,009 0,03 0,01
24 0,65 0,12 0,007 0,006 0,01 0,01
Alargado 36 0,26 0,15 0,032 0,013 0,07 0,04
48 0,26 0,15 0,000 0,000 0,00 0,00
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Figura 26
Curva de supervivencia actuarial de los pacientes del estudio en funcion del
alargamiento del TPTA
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Figura 27
Funcion de impacto de los pacientes en funcion del alargamiento del TPTA
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4.7.3. Analisis multivariante. Modelo de riesgos proporcionales de Cox

En el analisis de regresion de Cox para evaluar la relacion entre las variables
prondsticas y la tasa de riesgo de muerte (“hazard ratio”), las variables asociadas al
mismo que permanecieron en el modelo fueron: media de liquidos administrados, la
edad de los pacientes, la existencia de alteraciones en el tiempo de protrombina (TP) y
el numero de dias que el paciente permanecid con presion intra-abdominal por encima

de 20 mmHg.
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Una vez comprobado que no existid interaccion de la variable tiempo con las
restantes, se asumio un efecto constante a lo largo del periodo de seguimiento (asuncion
de proporcionalidad). La significacion global del modelo (prueba de Rao) obtuvo una
Chi-cuadrado de 19,870 (grados de libertad: 4) (p<0,001). Se comprobd que existe un
aumento en la tasa instantanea de riesgo de morir cuando: existe alteracion del TP (1,13
veces mayor), en pacientes de mayor edad (1,17 veces mayor por afio), en los que
recibieron mayor cantidad de liquidos (1,02 veces mas por cada ml/hora) y en los que

mantenian presiones intra- abdominales por encima de 20 mmHg (1,08 por dia con

presion intra-abdominal mayor a 20 mmHg) Tabla X VIII

VARIABLES ASOCIADAS MEDIANTE REGRESION DE COX A UN
MAYOR RIESGO DE MORTALIDAD EN LOS PACIENTES DE LA SERIE

TABLA XVIII

mmHg

Variable Riesgo IC 95% P
Exp(B)

Edad 1,17 1,003— 1,045 0,022

Alargamiento del tiempo de

protrombina (TP) 1,132 1,104 — 1,192 0,039

Media de liquidos

administrados (ml/hora) 1,020 1,008 — 1,032 >(,001

Dias con presion intra-

abdominal superior a 20 1,080 1,008 — 1,168 0,045
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5.- DISCUSION
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5.1. COMENTARIOS AL METODO

5.1.1. Método de medicion de la presion intra-abdominal (P1A)

La medicion de la presion intra-abdominal por el método intravesical es un
método sencillo, de validez constatada en relacion a mediciones directas mediante
catéter intra-abdominal y que presenta pocas complicaciones(lg). Actualmente esta
recomendada para el reconocimiento y seguimiento de la hipertension intra-abdominal.
Sin embargo, al ser una técnica relativamente reciente también tiene algunas
limitaciones, sobre todo las derivadas de la falta de consenso en la forma de llevarla a

cabo.

Uno de los problemas con los que nos encontramos es la frecuencia en la
monitorizacion de la PIA ya que puedes variarla de dia a dia o realizarla una o varias
veces. Nosotros decidimos medirla cada 8 horas desde el ingreso al alta ya que es el

método que mas se adecua al funcionamiento de nuestra Unidad.

Aunque la determinacion de la PIA de forma intermitente cada 6, 8 6 12 horas

5, 72)

es la forma mas frecuente mencionada en estudios previos , en los ultimos afios

(22,72, 73) Rt

existe una tendencia a la determinacién de la PIA de forma continua
técnica tiene varias ventajas ya que puede registrar las posibles variaciones en la PIA a

lo largo del dia y minimizar el riesgo de desestimar presiones mas altas producidas en el

periodo entre las determinaciones intermitentes.
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Sin embargo, la medicion continua tiene para nuestros enfermos varios
inconvenientes. Los enfermos criticos médicos suelen tener estancias prolongadas y
dentro de su tratamiento es importante la profilaxis de ulceras de decubito, realizada por
medio de cambios posturales, y la profilaxis de neumonia mediante elevacion de la
cabeza a unos 45° para evitar broncoaspiraciones. Estas dos medidas interfieren con la
medicion de la presion intra-abdominal continua ya que para que sea correcta el
enfermo deberia estar en decubito supino y con la cabeza a 0° de forma continua,

alternativa no recomendada para nuestros pacientes.

Finalmente, para valorar la PIA diaria se hizo una media de las 3 mediciones y
posteriormente una media de todos los dias. Quizas de esta forma se pudo despreciar
situaciones donde la PIA fue realmente mayor. Aunque también decidimos recoger la

PIA maxima para valorar la repercusion que tenian las dos medidas.

Otro aspecto a tener en cuenta fue el punto de referencia a la hora de determinar
el valor de cero grados para medir la presion intra-abdominal, dado que los diferentes
niveles pueden producir diferencias en las mediciones finales de la presion intra-
abdominal. En algunos estudios recomiendan poner el 0° ¢ el transductor de presion en
la sinfisis del pubis ¥ y otros a nivel de la linea media axilar ” Cuando se utiliza la
linea media axilar puede haber variabilidad si el enfermo no esta totalmente a 0° 6 si el
nivel es diferente dependiendo de la persona que haga la medicion. Nosotros decidimos
hacer el 0° en la sinfisis del pubis ya que asi se describi6 inicialmente por Kron o

Cheatham “* y pensamos que de esta forma habria menos variabilidad en el nivel de

referencia para la determinacion de la PIA.
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Otro inconveniente a valorar fue la cantidad de liquido a infundir dentro de la
vejiga para realizar las mediciones. Hay autores que recomiendan de 50 a 100 ml %79,
otros 25 ml ¥ o hasta 250 ml . Malbrain "® analizando las curvas de presion
volumen vesical, recomiendan infundir un volumen de 50-100 ml en la vejiga para
hacer cada medicion, aunque hacen la consideracion de que en algunos pacientes con
baja distensibilidad vesical se pueden utilizar volimenes mas bajos. Nosotros siguiendo

las ultimas recomendaciones decidimos instilar entre 50-100 ml de salino, en concreto

60 ml en todas las determinaciones.

Un tema que queda pendiente es la valoracion de las infecciones urinarias en los
enfermos donde se utiliza esta técnica y que es comun el riesgo de infeccion urinaria en
cualquier paciente que requiere de un cateterismos vesical. En nuestro estudio
observamos un aumento de la incidencia infecciones urinarias en el periodo de la
realizacion del estudio con respecto a otros periodos donde no se realizd la
monitorizacion de la PIA ya que las infecciones nosocomiales se recogen en nuestra
Unidad desde el afio 2001 por pertenecer al proyecto ENVIN “®. De esta forma
comprobamos que mientras en el periodo del estudio hubo 21 infecciones urinarias,
después de coger un grupo de 130 enfermos de las mismas caracteristicas en el afio
siguiente vimos que aparecieron menos infecciones urinarias, en concreto 11 casos.
Existen pocos estudios que hagan referencia a la relacion de infecciones urinarias en

1 3% 79 gstos

pacientes en los que se ha medido la PIA mediante técnica intravesica
parecen concluir en que no existe un aumento de la incidencia de infecciones urinarias

con la utilizacion de este método.
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Parece 16gico pensar que al romper un sistema cerrado, en principio estéril como
es un sondaje vesical, al que se le introduce liquido varias veces al dia, haga mas
frecuente infecciones urinarias. En muy pocos estudios se ha investigado la relacion de
monitorizacidon de la PIA por el sistema intravesical e infeccion urinaria y en los que se
ha hecho no se ha observado un aumento de infecciones urinarias de enfermos donde se
media la PIA con respecto a enfermos sondados sin medir la PIA. Sin embargo en
nuestro estudio si se ha visto un aumento de estas infecciones. Este hecho puede tener
varias interpretaciones, quizas debido al hecho de romper un sistema cerrado estéril al
introducir liquido o quizéas por las caracteristicas de nuestros enfermos con ingresos
prolongados, multiples mediciones y que ademds frecuentemente requirieron cambios

del sistema de medicion de la PIA por obstruccion.

Las mediciones fueron realizadas en su mayoria por el personal de enfermeria.
Para que se realizaran de forma adecuada y evitar variabilidad, previamente al estudio
se realizaron sesiones explicativas sobre la técnica de medicion de la PTA por el método
intravesical y se colocaron paneles informativos con fotografias recordatorios de la

técnica junto a cada una de las camas de la unidad.

Durante el estudio observamos con cierta frecuencia dificultad para introducir el
salino por el catéter insertado en la sonda vesical o ausencia de oscilacion de la curva de
presion con los movimientos respiratorios o con la compresion del abdomen, lo cual nos
hizo pensar en obstrucciéon o acodamiento. En estos casos fue necesario el cambio del
catéter o del sistema de medicion, que en los enfermos con ingresos prolongados hizo

necesario el uso de varios catéteres, aspecto que resultd ser un inconveniente por el
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aumento del riesgo de infeccidon urinaria, ademas de una sobrecarga de trabajo para la

enfermeria.

Inicialmente, también se determinaron las presiones en la via aérea en aquellos
enfermos en ventilacion mecanica, ya que su aumento puede reflejar un aumento de
presion intra-abdominal. Pero se decidié no seguir recogiendo estos valores ya que en
todos los enfermos en ventilacion mecanica se siguid la estrategia de proteccion
pulmonar con volimenes bajos, evitando presiones en via aérea elevadas, por lo que

¢éstas no reflejarian de forma directa las presiones intra-abdominales.

5.1.2. Descripciéon de la muestra.

La muestra de los pacientes de nuestro estudio estd compuesta principalmente
por enfermos varones de edad avanzada ya que casi un 50% de los enfermos se
encontraban en el rango de edad comprendido entre 65-80 afios. Eran igualmente
pacientes con indice de gravedad elevado, con APACHE II medio de 19,4, que
requirieron ingresos prolongados con una media de 12,5 dias, aunque hubo diagndsticos

como en el caso de las pancreatitis que presentaron ingresos medios de 23 dias.

Por las caracteristicas de nuestra Unidad la mayoria de enfermos presentaron
diagnoéstico médicos siendo las patologias mas frecuentes las hemorragias cerebrales
junto con insuficiencia respiratorias cronicas agudizadas (juntos, el 36,2% de toda la

muestra).
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Fallecieron 22 enfermos un 16,9%, aunque la mortalidad varia mucho segun el
diagnostico, oscila entre un 0% en meningitis o postcirugia abdominal, pasando por un
5% en las insuficiencias respiratorias hasta el 66,6% de los ingresados por pancreatitis.

) con un muestra mayoritariamente médica

En el estudio realizado por Malbrain ©
se describe una mortalidad del 27,5% aunque esta mortalidad no es totalmente

comparable a la de nuestro estudio ya que es a los 28 dias, mientras que nosotros

valoramos la mortalidad producida dentro de nuestra Unidad.
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5.2. INCIDENCIA DE HIPERTENSION INTRA-ABDOMINAL

La presencia de hipertension intra-abdominal en los diversos estudios es
variable, oscilando entre un 18% y 81% de los pacientes, dependiendo del umbral usado
para definirla (12, 15, 18, 20, 25 mmHg) y del tipo de poblacion estudiada (quirtrgica o
médica) "**7?" En nuestra muestra observamos que la hipertension intra-abdominal
aparecio en el 89,2%, 63,8% o el 23,8% de los pacientes, dependiendo del valor de
presion intra-abdominal utilizado como limite para definir hipertension intra-abdominal,

12, 15 0 20 mmHg respectivamente.

En el estudio realizado por Malbrain en 2005 © con una muestra donde se
incluyeron enfermos con diagndsticos médicos, obtuvieron una PIA media de todas las
mediciones de 10 mmHg, discretamente inferior a la PIA media de nuestra muestra
(12,3 mmHg). Al medir la PIA de ingreso, en la muestra de Malbrain un 32,1% de los
pacientes tuvieron PIA mayor o igual a 12 mmHg, mientras que en nuestra serie este
porcentaje alcanz6 hasta un 54,1%. Es decir, nuestros enfermos presentaron en lineas

generales valores de PIA superiores a los descritos en este trabajo.

Es dificil comparar la incidencia de HIA de nuestro estudio con otros aparecidos
en la literatura médica debido a la gran variabilidad existente a la hora de definir un
dintel a partir del cual podemos considerar la existencia de HIA. De hecho, podemos
observar como en nuestra muestra segun el limite que utilicemos para estimar la

presencia de HIA, la incidencia puede variar desde un 89,2% hasta un 23 %.
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La importancia del estudio de Malbrain © radica en que a partir de su
publicacion se tomd de forma consensuada el valor de 12 mmHg para definir la
existencia de HIA. Este estudio también es importante ya que estd realizado con un
porcentaje amplio de enfermos con diagndstico médicos, cualidad que no presentaban
muchos de los estudios anteriores los cuales eran realizados sobre una poblacion
sobretodo quirurgica-traumatologica. Por este motivo consideramos que su muestra
podria ser comparable a la nuestra a la hora de valorar la incidencia de HIA.. De esta
forma, concluiriamos que la incidencia de HIA en nuestros enfermos es alta, sobretodo
si pensamos que el 89,2% de los enfermos han tenido durante su ingreso algin dia con
PIA >12 mmHg, ademas de que la PIA media es mas alta, asi como la cantidad de

enfermos que ingresan con PIA >12 mmHg.

Sin embargo, si tenemos en cuenta otros estudios, como el realizado en 2003 por
Biancofiore sobre pacientes sometidos a trasplante de higado “” donde hasta el 32% de
los enfermos tuvieron una PIA >25 mmHg, no pensariamos que la PIA es tan alta en

nuestros enfermos ya que alcanzaron estos niveles inicamente un 3,8%.

Esta variabilidad de incidencia de HIA puede ser debida a las diferentes
caracteristicas de los enfermos estudiados. Biancofiore ¢” estudié enfermos con un solo
diagnéstico que fue postcirugia de trasplante hepatico lo que hace su muestra muy
diferente a la nuestra. Quizas existan otros factores que nos hagan obtener valores mas
altos o bajos ademas de los intrinsecos del paciente, como la posicion del cuerpo al
medir la PTA, tener diferentes puntos de referencia para hacer el 0 (linea media axilar o

sinfisis del pubis), la cantidad de liquido instilado en la vejiga para medir la PIA o la
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frecuencia en la realizacion de las mediciones. Estos tltimos factores podrian ocurrir en

estudio con muestras mas parecidas.

Ademas de valorar la existencia de hipertension intra-abdominal pensamos que
podria ser también importante el tiempo que los enfermos permanecieron con las
presiones intra-abdominales elevadas. Por este motivo, recogimos los dias que los

pacientes permanecieron con PIA >12 mmHg, >15 mmHg y 220 mmHg .
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5.3. FACTORES PREDISPONENTES PARA LA HIA

Estudios anteriores han intentado averiguar los factores predisponentes de la
elevacion de la presion intra-abdominal, para de esta forma reconocer los pacientes de

riesgo y realizar en ellos una monitorizaciéon mas estrecha. 7% 7®

En nuestra muestra observamos una tendencia significativa a tener la presion
intra-abdominal mas elevada en los pacientes de mayor edad, en pacientes que
presentaron alargamiento del TPTA, en los que necesitaron de dialisis y en los que
tuvieron intolerancia a dieta enteral. Todas estas variables se asociaron de forma
independiente con una mayor nivel de PIA en el andlisis multivariante. De hecho, la
probabilidad de presentar PIA >20 mmHg, fue casi cinco veces mayor en enfermos con
alargamiento del TPTA y en los que necesitaron didlisis y casi tres veces mayor en los
que tuvieron intolerancia a la dieta oral. Sin embargo, el indice APACHE II unicamente

se asocid con los niveles de PIA en el analisis bivariante.

El indice APACHE 1I y la edad son factores tipicamente relacionados con
mortalidad y la existencia de complicaciones © ®”. En el estudio de Malbrain
relacion6 una mayor PIA maxima en funcion de como aumentaba el indice APACHE 11

estratificado en cuartiles. También describe la relacion de PIA elevada y gravedad,

midiendo ésta mediante la disfuncion de diversos o6rganos.

Los enfermos de mas edad son mas proclives a hacer fallo de 6rganos como el

renal, cardiovascular, respiratorio etc. Algunos autores denominan la HIA como fallo de
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un 6rgano °*" Parece 16gico pensar que los enfermos de mas edad podrian presentar con
mas frecuencia HIA ya que por ejemplo manejan peor los liquidos y pueden tener la
permeabilidad vascular mas alterada. Pero no he encontrado literatura donde se

relacione directamente HIA y edad avanzada.

En nuestro estudio, los enfermos que necesitaron ser transfundidos y con
alteraciones del TPTA presentaron mas frecuentemente PIA elevadas. Al dividir la HIA
en estadios observamos que la necesidad de transfusion fue mayor en el estadio IV,
donde el 60% de los enfermos recibieron transfusion y donde el 80% de los pacientes
presentaron alargamientos del TPTA. Esta relacion ha sido constatada por otros
autores, asi vemos que en 2005 Mehta y cols. 7 describieron como factores asociados
al sindrome compartimental abdominal en el contexto de la cirugia de reparacion
endovascular en ruptura de aneurisma abdominal, el desarrollo de coagulopatia y la
politransfusion. Estos dos factores junto con otros, también han sido relacionados por
Malbrain tanto en el estudio realizado en 2005 © de forma prospectiva como en el

estudio de prevalencia que realizo en el 2004 °

En cuanto al diagnéstico como factor predisponente, la literatura indica que todo
enfermo critico es de riesgo para desarrollar HIA 7®" Inicialmente se relaciond

exclusivamente con enfermos traumatoldgicos graves o cirugia de control de dafios,

. . . . 1
pero este cuadro ha sido descrito posteriormente en enfermos pediatricos &% '

8 v médicos ® En nuestra muestra en general todos los diagndsticos

quemados
tuvieron presiones intra-abdominales altas. Las PIA mas altas correspondieron a los

enfermos con pancreatitis agudas graves.
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Ha sido descrita la asociacion entre HIA y el desarrollo de fallo multiorganico en
pancreatitis aguda grave. De Waele ®* demostré la existencia de un 94% de fallo
respiratorio y cardiovascular y de un 89% de fallo renal en pacientes con PIA > 12
mmHg y pancreatitis graves. Keskinen ®> describié que los enfermos ingresados por
pancreatitis aguda grave con SCA (PIA > 25 mmHg) tenian una mortalidad del 50%,
mas elevada que aquellos con pancreatitis y sin SCA donde la mortalidad fue del 15%.

Leppaniemi ®¢

en una revision realizada sobre el tratamiento quirargico en la
pancreatitis aguda grave describid su relacion con el SCA y aconseja la medida rutinaria

de la PIA en esta patologia, aunque se necesitan estudios bien disefiados para aconsejar

la cirugia descompresiva en pacientes con pancreatitis aguda grave y SCA.
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5.4 HIPERTENSION INTRA-ABDOMINAL Y COMPLICACIONES

El incremento de la PIA puede inducir fallo a nivel de multiples 6rganos de
forma moderada o severa y si este incremento no se trata, puede desencadenar una
situacion de fallo multiorganico. @ **% %7 Incluso elevaciones tan pequedas de la

PIA como 10 mmHg se ha demostrado que ya producen una disminuciéon de la

(44), (87).

. . .y y . . 80 . .7 .
microcirculacion hepatica “?" del flujo renal ®” o de la oxigenacion tisular

En nuestro estudio, la necesidad de diélisis por fallo renal se relaciond de forma
independiente con la presencia de mayores valores de PIA y con una probabilidad casi
cinco veces mayor de presentar PIA >20 mmHg en relaciéon a los pacientes que no
necesitaron de dialisis. Hay que destacar igualmente que los 18 enfermos que
desarrollaron oliguria durante su ingreso tuvieron mayores valores de PIA que los

enfermos con funcion renal normal.

La relacion entre la presencia de HIA y necesidad de dialisis ha sido descrita
ampliamente en la literatura médica. Ya, en las primeras referencias bibliograficas
aparecidas sobre el aumento de la presion intra-abdominal, se describe su coexistencia
con fallo renal y oliguria '”" Algunos de los trabajos mas importantes donde se
demuestra la relacion entre fallo renal e hipertension intra-abdominal fueron realizados

(2429 y recientemente esta relacion se ha confirmado mediante los

por Sugrue y cols.
trabajos realizados por Biancofiore @7 ** *) Todos estos estudios concluyen en que el

aumento de la presion en el abdomen provocan disminucion del flujo sanguineo renal

tanto arterial como venoso, que anadido a cambios de hormona antidiurética, renina y
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angiotensina producen una disminucion de diuresis,. Por todo ello finalmente ha sido
reconocida la presion intra-abdominal, en libros de texto y articulos de revision, como

factor independiente para la produccion del fallo renal agudo "

Otro factor relacionado de forma independiente con PIA >20 mmHg o mayores
valores de PIA maximas, fue la intolerancia a la nutriciéon enteral como aumento del
residuo gastrico. La presencia de ileo paralitico u obstructivo se ha relacionado con
aumento de la PIA V" En el estudio realizado por Malbrain en 2005 © describe el ileo
(definido como ausencia de ruidos intestinales o intolerancia a la nutricién enteral
evidenciada como dilatacidon géstrica o gastroparesia con residuo gastrico mayor a 1000
ml en las 24 horas) como factor predictor para HIA. El hecho de que existan
complicaciones digestivas o dificultades en la tolerancia de la nutriciéon enteral cuando
la presion intra-abdominal esta elevada es l6gico ya que el aumento de la presion intra-
abdominal, en muchas ocasiones, se desarrolla por edema de los 6rganos intra-
abdominales originado por la alteracion de la permeabilidad capilar. Este edema puede
llevar consigo una alteracion en la funcionalidad intestinal. A su vez, al aumentar la
presion en el abdomen aumentara la presion intra gastrica que puede dificultar el paso
de la nutricion al intestino delgado, esto se puede observar también en la vida cotidiana
en la mujer embarazada donde es mas frecuente el reflujo gastro-esofagico que en la no

embarazada.
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5.5 HIPERTENSION INTRA-ABDOMINAL Y MORTALIDAD

La mortalidad de los pacientes de nuestra serie fue del 16,9%, ocurriendo mas

frecuentemente en pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda grave.

En las Unidades de Cuidados Intensivos hay mucho interés por los factores que
predicen mortalidad o mala evolucion, por ello se han desarrollado escalas de gravedad
como puede ser la escala APACHE II. Debido a este interés, muchos autores han

buscado la relacién del aumento de la PIA con morbilidad y mortalidad ©- 27> ¢1-63- 78. 8

92).

Estudios previos realizados sobre poblacion quirirgica y traumatologica, han
evidenciado que un aumento de la presion intra-abdominal estd asociado con un
incremento de la mortalidad """ En el estudio realizado por Malbrain ® se describe
la existencia de hipertension intra-abdominal durante la estancia en la Unidad de
Cuidados Intensivos como un predictor independiente de mortalidad, sin embargo la

presencia de HIA al ingreso no fue un factor independiente de mortalidad.

Motivados por esta cuestion nosotros también quisimos averiguar qué ocurria
con nuestros enfermos y si la PIA alta provocaba un aumento de mortalidad.
Observamos que aunque en el momento del ingreso los enfermos que murieron tuvieron
la PIA mas alta, la diferencia no fue significativa con respecto a los que no fallecieron.
Sin embargo, si seguimos observando la evolucion, comprobamos que los enfermos que

fallecieron fueron aumentando la PIA mientras que los que sobrevivieron fueron
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normalizando su PIA, con diferencias significativas a partir del dia 10. En nuestro
estudio el valor que mostr6 mejor sensibilidad y especificidad en relacion a la
prediccion de mortalidad fue la permanencia de los pacientes con PIA >20 mmHg

durante 4 dias o mas.

Sin embargo, en el andlisis multivariante se demostraron como factores
predictivos de mortalidad de forma independiente una mayor puntuacion APACHE II,
una mayor media de liquidos infundidos y fundamentalmente la necesidad de didlisis,
de forma que los pacientes que requirieron este procedimiento tuvieron un riesgo de
morir de hasta doce veces mayor que los pacientes no dializados. Cuando en el modelo
se introdujo la PIA como niimero de dias con PIA > 20 mmHg, se comprobd que por

cada dia con PIA por encima de estos valores el riesgo de muerte se multiplicaba por

2,3.

Al estudiar la supervivencia de los pacientes de la serie en funcidon de las
diversas variables del estudio, unicamente se demostr6 que existia asociacion
significativa en cuanto a la funciéon de supervivencia con la existencia de alargamiento
del TPTA. De esta forma, la probabilidad de supervivencia en los pacientes que tenian
el TPTA alargado fue del 73% a los 12 dias frente al 89% en los que no presentaron esta
alteracion, con una mediana de supervivencia en enfermos con alargamiento del TPTA

inferior a los que no presentaban esta alteracion

En el modelo de riesgos proporcionales de Cox, al valorar en nuestra muestra los
factores que son de riesgo para morir, observamos que las variables que se asociaron a

un mayor riesgo de muerte fueron: la edad (1,7 veces mayor por afo), la cantidad de
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liquidos administrados (aumenta el riesgo 1,02 veces por cada ml/ hora de liquido que
se administre al dia), alteraciones del TP y el numero de dias con PIA >= 20 mmHg ( el

riesgo aumenta 1,08 veces por dia)

La sobrehidratacion se ha relacionado en muchos estudios con la aparicion de
HIA © %9 Esta situacion quizas sea desencadenada por un aumento de permeabilidad
vascular con induccion de edema a nivel de visceras intra-abdominales y ascitis. En
nuestro estudio la fluidoterapia no se ha relacionado con un aumento de PIA pero si con
un aumento de la mortalidad. Esta relacion de fluidoterapia y mortalidad ya ha sido
descrita en el estudio de Malbrain © donde los enfermos que fallecen tienen un mayor
balance hidrico diario y acumulado que los que sobreviven. Encontramos que en los
diferentes estudios donde se encontraba relacion entre los liquidos administrados y la
HIA, la forma de definirlos era como resucitacion hidrica agresiva mediante la infusion
de mas de 3500 ml de cristaloides o coloides al dia (5) o como mas de 5000 ml de
cristaloides o coloides al dia ****** En nuestro estudio al utilizar diferentes parametros
de medida para la definicion de resucitacion hidrica (ml/hora) no permite la

comparacion con estos resultados.

Ante esta situacion nos podemos preguntar si la fluidoterapia agresiva es causa o
consecuencia de gravedad. Es decir, ;al administrar gran cantidad de liquidos
favorecemos su salida vascular por la alteracion de la permeabilidad capilar y esto
provoca edema visceral, aumento de presion intra-abdominal y por ello mas
complicaciones y gravedad? o al contrario ;la presencia de una fluidoterapia agresiva es

un consecuencia de la gravedad inicial del enfermo?
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La presencia de coagulopatia es un factor de mal pronostico ya que indica fallo
de hemostasia, con aumento de sangrados y necesidad de transfusiones. En un estudio
en enfermos traumatizados se vio que tanto el TP como el TPTA al ingreso eran
variables predictores de mortalidad ®® En una revision realizada en 2006 sobre
predictores de mortalidad después de una agresion ®® tanto las coagulopatias como las

transfusiones los nombran como claros factores que aumentan la mortalidad.
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5.6 COMENTARIO

El aumento de la presion intra-abdominal es un factor independiente relacionado
con el fallo de 6rganos y de mortalidad. En nuestra muestra el valor o punto de corte
donde esta relacion es mas clara son con valores de PIA de 20 mmHg y se hace mas

evidente cuanto mas tiempo persistan estos valores.

En el estudio realizado por Malbrain © y en la conferencia de consenso puesta
en marcha en el Congreso Mundial del Sindrome Compartimental abdominal en 2004 )
el valor que propugnan como punto de corte para definir hipertension intra-abdominal

0 . .,
) se recomienda la obtencion del valor umbral

es el de 12 mmHg. En algunos estudios ©
de la PIA por medio de curvas ROC, pero surge la duda si este valor umbral a partir del
cual aumenta la mortalidad seria diferente segun el tipo de muestra o segun el tipo de
patologia. Por ello también recomiendan que cada Unidad reconozca el valor de PIA a

partir del cual aumenta la mortalidad en las patologias o enfermos especificos que

traten.

En la ultima década ha habido un avance muy significativo en el estudio de la
presion intra-abdominal. Pero este surgir de estudios ha traido consigo una falta de
uniformidad en definiciones basicas como la de la propia hipertension intra-abdominal o
sindrome compartimental abdominal, también ha variado la forma de medir la presion y
la forma de expresarla (en mmHg o cmH20). A partir del Congreso Mundial del
Sindrome Compartimental abdominal del 2004 se realizd6 un documento de consenso

para garantizar una estandarizacion de futuros estudios.
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Todavia y a pesar que la medicion de la presion intra-abdominal estd cada vez
mas extendida, quedan muchas preguntas sin responder como si la HIA es causa o
consecuencia de gravedad es decir es fenomeno o epi-fenomeno de los enfermos
criticos, conocer la frecuencia adecuada de monitorizacion o las decisiones terapéuticas
que todavia no estan claras, como algunos ejemplos.

Dentro de las patologias médicas donde mas se ha estudiado la hipertension
intra-abdominal han sido en las pancreatitis. El sindrome compartimental ocurre mas
frecuentemente en las fases iniciales de la enfermedad y estd asociado al proceso
inflamatorio generalizado junto con la resucitacion agresiva de liquidos. El sindrome
compartimental abdominal no diagnosticado y no tratado contribuye al fallo de érganos
y a aumentar la mortalidad. La descompresién quirirgica temprana sin explorar el
pancreas se muestra como el tratamiento mas efectivo®®.

Por todo ello es recomendable la monitorizacion de la PIA en determinadas
patologias como pancreatitis, cirugias abdominales complicadas, reparacion de aorta

abdominal etc y en determinadas situaciones como coexistencia de fallo renal,

necesidad de fluidoterapia agresiva etc.




Conclusiones 120

6.- CONCLUSIONES




Conclusiones 121

1. La incidencia de hipertension intra-abdominal, cuando se consider6 una
presion intra-abdominal >12 mmHg fue de 89,2%, del 63,8% cuando se utilizo
una presion intra-abdominal >15 mm Hg. y del 23,8% con presion intra-
abdominal >20 mm Hg. La existencia de una presion intra-abdominal >20 mm
Hg. durante 4 dias o mas es la que present6 la mejor sensibilidad y especificidad

en relacion a la prediccion de muerte de los pacientes.

2. La presion intra-abdominal se increment6 en los pacientes de mayor edad, con
puntuacion mayor de APACHE II a su ingreso y en los que presentaron
alteraciones del TPTA. La presion intra-abdominal fue mas alta cuando hubo
una patologia abdominal y dentro de ellos las pancreatitis mostraron los valores

mas elevados.

3. Los mayores valores de presion intra-abdominal se relacionaron con la
necesidad de transfusion y con la presencia de situaciones como oliguria,
necesidad de dialisis y alteracion del TPTA. Los incrementos de la presion intra-
abdominal durante el ingreso (sobre todo a partir del décimo dia) se relacionaron

con mayor mortalidad de los pacientes

4. Lanecesidad de dialisis, la existencia de coagulopatia como TPTA alargado y la

intolerancia a la nutricion enteral por aumento del residuo gastrico son
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complicaciones que se relacionan de forma independiente con la presencia de
una presion intra-abdominal > 20 mmHg. Asi mismo, estas complicaciones
aparecieron con mas frecuencia en los enfermos de mayor edad y en los que

presentaron presion intra-abdominal méximas mas altas.

5. En nuestro estudio, el riesgo de muerte se incrementa con la edad, con la
cantidad de liquidos administrados, con el numero de dias con presion intra-

abdominal >20 mmHg y con la existencia de coagulopatia.
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/.- RESUMEN
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Debido a que en los ultimos afos ha habido un interés creciente por la
hipertension intra-abdominal y ésto se ha visto reflejado en la literatura médica,
sobretodo en lo referido a enfermos quirtirgicos y traumatolégicos, nosotros nos
preguntamos qué repercusion tendria en enfermos médicos y sobretodo que ocurria en la
poblacion de enfermos que ingresan en nuestra Unidad. Por este motivo iniciamos este
estudio donde se determina la presion intra-abdominal por medio de la técnica
intravesical con el propdsito de conocer las variaciones que pueden haber, valorar los
factores que estan relacionados con ella y estimar la repercusion que puede tener en la

evolucion del enfermo en cuanto a morbilidad y mortalidad.

Se trata de un estudio prospectivo donde se incluyen enfermos ingresados en la
Unidad de Cuidados Intensivos del Complejo Hospitalario Universitario de Albacete. Se
incluyo a aquellos a los que la técnica de medicion intravesical era posible y sobre los
cuales se podia hacer un seguimiento completo desde el ingreso hasta el alta. El periodo

de duracion fue de un afio y se realiz6 sobre 130 pacientes.

Se estudiaron diversas caracteristicas de los pacientes, como aspectos
sociodemograficos, los relacionados con el motivo de ingreso como la gravedad o
diagnostico, variables relacionadas con la evolucidon como complicaciones
cardiocirculatorias,  complicaciones  respiratorias, renales,  gastrointestinales,
coagulopatias, infecciones y otras variables como cantidad de liquidos administrados,
acidosis y transfusiones. Como variable dependiente se considerd la supervivencia y la
presion intra-abdominal. La presion intra-abdominal se midié cada 8 horas y se
consider6 la presion media, la maxima, del primer dia de ingreso, cuando tenian

presiones mayor o igual a 12, 15 y a 20 mmHg y los dias que permanecieron con estos
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valores. Igualmente cuando el enfermo tenia una presion intra-abdominal mayor o igual
a 12 se agrupo en 4 grupos, grupo I con una PIA de 12 a 15 mmHg, grupo Il de 16 a

20 mmHg, grupo Il de 21 a 25 y grupo IV mayor a 25 mmHg.

Se realizo andlisis de supervivencia, descriptivo, bivariante, multivariante y
estudio del rendimiento diagnoéstico de la presion intra-abdominal por medio del sistema

informatico SPSS.

En los resultados se observo un porcentaje elevado de enfermos con PIA mayor
o igual a 12 mmHg, en concreto el 89,2% de los pacientes. Considerando que en la
ultima conferencia de consenso se denomina hipertension intra-abdominal a los valores
> 12 mmHg podemos decir que una proporcion elevada de la muestra tenia hipertension
intra-abdominal. La presion intra-abdominal elevada se relacioné con algunas
patologias como la pancreatitis o condiciones del enfermo, como la edad o gravedad.
Cuando el paciente presentd una insuficiencia renal manifestada como oliguria o
necesidad de didlisis fue frecuente que coincidiera con las presiones intra-abdominales
mas altas. También la coagulopatia manifestada como alargamiento del TPTA y la
necesidad de transfusion ocurrié con mas frecuencia en enfermos con PIA mas alta. Se
pudo observar como en los enfermos que presentaban PIA > 20 mmHg con frecuencia
no toleraban la nutriciéon enteral por aumento de residuos gastricos. En relacion a la
prediccion de muerte de los pacientes el valor que mejor sensibilidad y especificidad

mostrd fue la existencia de PIA > 20 mmHg durante 4 dias o mas.

Nos interes6 saber si el valor de la PIA del ingreso podria predecir la mala

evolucién en cuanto a supervivencia no siendo posible en nuestro estudio. Pero lo que si
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pudimos observar fue como en los enfermos que fallecieron, fue aumentando la PTIA
durante su ingreso o empeorando la hipertension intra-abdominal y sin embargo los que

sobrevivieron, durante su ingreso fue disminuyendo la PIA o normalizandose.

En nuestra muestra el riesgo de muerte se incrementdé con la edad, con la
existencia de coagulopatia, cuanto mas liquidos se administraron y cuando la PIA fue >

20 mmHg.

Para finalizar podemos decir que este estudio nos sirvio para entender mejor la
relevancia de la presion intra-abdominal en nuestros enfermos y que deberia tenerse
siempre en cuenta en algunas patologia o situaciones. A la vez y conforme hemos ido
revisando el tema, nos han quedado muchas respuestas sin responder, sobretodo en lo
referido al tratamiento ya que hoy en dia no hay normas claras en cuanto a la indicacién

0 a la forma de llevarlo a cabo.
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FE DE ERRATAS

e Pé&gina 13, parrafo 1, linea 6: donde dice Meldrum del 14% en 145 enfermos,
debe decir Meldrum (PIA >20 mmHg) del 14% en 145 enfermos.

e P&gina 71, figura 13: donde dice Plaquetopenia p= , debe decir
Plaquetopenia p= 0.003.

e Pagina 71, figura 13: donde dice Alteracion TP p , debe decir Alteracion TP
p<0.001.

e Pé&gina 72, figura 14: donde dice Alteracion TP p , debe decir Alteracion TP
p=0.001.

e Pagina 74, figura 15: donde dice Plaquetopenia p , debe decir Plaquetopenia
p=0.009.

e Pé&gina 74, figura15: donde dice Alteracion TP , debe decir Alteracion TP p=
0.019.

e Pagina 107, parrafo 2, linea 3, donde dice enfermos tuvieron una PIA > 25
mmHg, debe decir enfermos tuvieron una PIA > 25 mmHg.

e Pé&gina 109, parrafo 2, linea 6, donde dice probabilidad de presentar PIA > 20
mmHg, debe decir probabilidad de presentar PIA >20 mmHg.

e Pagina 126, parrafo 3, linea 4. donde dice muchas respuestas sin responder,

debe decir muchas preguntas sin responder.
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