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SINTESIS

El aumento de la presion intraabdominal predice la ocurrencia de
complicaciones en el paciente quirdrgico grave, por lo que constituye un
elemento insustituible para su diagndstico y tratamiento. En nuestro estudio nos
propusimos identificar el comportamiento de esta variable medida por el método
transvesical en pacientes sin afeccibn abdominal ni sobrecarga previa de
liquido. Para ello, se realiz6 su medicion a un grupo de 100 pacientes criticos
atendidos en cuatro unidades de Cuidados Intensivos de la Ciudad de la
Habana y a un grupo control de 50 pacientes ambulatorios sin antecedentes de
patologia abdominal reciente con cistometrias normales atendidos en la
consulta de Urodinamia del CIMEQ. La presion intraabdominal en los pacientes
criticos fue de 5.13+/-3.73 y en el grupo control de 1.56+/-1.27 mm de Hg. La
presion intraabdominal fue mayor en los pacientes del sexo masculino,
ventilados, y con mayor indice de masa corporal, estos datos fueron
estadisticamente significativos. La demostracion de que existen valores basales
de PIA para los pacientes criticos mas elevados que los generalmente
aceptados permite aumentar la sensibilidad diagndstica del método y sugiere la

necesidad de monitorizar estrechamente la PIA en todos los pacientes criticos.
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1. INTRODUCCION

En los albores del siglo XXI, cuando el desarrollo tecnoldgico y del ciberespacio
es impetuoso, aun resulta dificil hacer el diagnostico de las complicaciones en
el abdomen del paciente critico.

Desde los tiempos de Hipdcrates en el siglo V a. n. e., el abdomen, cavidad a
menudo mal llamada silente, ha llamado la atencién de los médicos, que
siguiendo la escuela hipocréatica, enfatizaban en la observacién atenta y
cuidadosa de los signos y sintomas para llegar a un diagnéstico certero *>. En
las ultimas décadas, el abdomen ha pasado a ocupar un lugar protagonico para
explicar la génesis de problemas graves que pueden comprometer la vida del
paciente critico, pero la observacion atenta de los signos y sintomas ya no es
suficiente para llegar a un diagndstico. *°

En Cuidados Intensivos la observacién asume dos grandes categorias *:

e “in vitro”: mediciones practicadas en muestras de sangre u otros tejidos
gue, como caracteristicas fundamentales, tienen las de ser intermitentes,
invasivas, aunque muy certeras y precisas.

e “in vivo”: que se desarrolla directamente en el lugar del cuidado,
potencialmente continuo; puede 0 no ser invasiva, es menos precisa pero
provee informacién en tiempo real.

En definitiva el sistema de monitorizacion ideal debe ser confiable, preciso, facil
de utilizar e interpretar, real en el tiempo y ser capaz de guiar las intervenciones

terapéuticas *.



En el paciente critico en el ambito de los Cuidados Intensivos, la clinica resulta
insuficiente para diagnosticar complicaciones >° como abscesos o colecciones
intraabdominales, hematomas, peritonitis difusas, ya que el abdomen es todavia
mas silente y desorientador, situacion esta que se agudiza en especial en
pacientes ventilados artificialmente y relajados como en el caso del paciente
quirdrgico critico. En la actualidad, sigue siendo necesario valerse de estudios
complementarios ’ imagenolégicos como la radiografia simple de abdomen, la
radiografia de tdrax, el ultrasonido abdominal y la tomografia axial
computarizada (TAC) % la laparoscopia diagndstica, mejor ain si puede

910 3si como de otros estudios de

realizarse al pie de la cama del paciente
laboratorio clinico aunque, por supuesto, todos ellos con las limitaciones que
determina la existencia de los equipos necesarios y la propia estabilidad del
paciente que permita su movilizacion hacia los departamentos donde estos
recursos estan disponibles. Por ello, es que desde hace poco mas de una
década se ha incorporado a la practica médica la medicion de un parametro
gue, junto a la clinica del paciente, constituye un arma poderosisima para el
diagndstico de complicaciones y para la estrategia terapéutica: la medicion de la
Presion Intraabdominal (PIA).

La PIA aumenta en las afecciones del abdomen entre otras y su magnitud

58 1116 con similar

guarda relacion con la gravedad del cuadro clinico,
sensibilidad que los estudios imagenoldgicos comunmente realizados con este

fin.



El estudio de esta variable y de los diferentes factores que influyen sobre ella al
pie de la cama del paciente, y en especial, en el paciente critico esta aun por
completarse. Segun se ha planteado, el valor de la PIA normal es de cero, es

decir, igual al de la presi6n atmosférica ***°

o hasta 5mm de Hg, sin embargo
en la practica pueden encontrarse facilmente valores por encima de estas cifras
en pacientes sin afecciones abdominales u otros factores que puedan elevarla.
20 Este valor ha sido fundamentalmente determinado en estudios realizados en
sujetos normales mediante mediciones directas. No abundan los estudios sobre
valores normales, empleando métodos indirectos como la via transvesical, y
mucho menos donde se haya establecido un grupo control.

Aunque el numero de publicaciones sobre este tema ha aumentado
considerablemente en los dltimos afios y confirman las implicaciones
fisiopatoldgicas del aumento de la PIA sobre los 6rganos dentro y fuera de la
cavidad abdominal, continta siendo dificil comparar los datos disponibles
porque los métodos de medicion y las definiciones usadas no han sido
uniformes. " Hasta el presente no existen suficientes datos disponibles respecto
a poblaciones mixtas de pacientes, o con patologia abdominal definida. #*
Muchos de los datos son obtenidos a partir de reportes anecdéticos, estudios
en animales, estudios retrospectivos o estudios prospectivos pequefios en
humanos o a partir de la literatura de especialidades quirdrgicas, o en modelos
que no excluyen la posibilidad de falsos positivos o falsos negativos. % %

Tampoco se han estudiado suficientemente poblaciones de pacientes criticos

sin riesgo de incremento de la PIA. Los estudios realizados hasta el presente no



son comparables entre si. Por tanto, el conocimiento de la variable PIA es
todavia insuficiente especialmente en el paciente critico. %%

Por todo lo anterior, resulta deseable conocer cuales son las caracteristicas de
la PIA en pacientes criticos sin afeccion abdominal y sin sobrecarga de
volumen, es decir, sin factores de riesgo para el aumento de la PIA, empleando
los mismos métodos indirectos que son empleados durante el estudio de los
pacientes en condiciones patolégicas. El conocimiento mas exacto de las cifras
basales de PIA permitiria aumentar la sensibilidad diagndstica de esta
herramienta en este grupo de pacientes.

Pretendemos que este trabajo, que constituye parte del estudio en el cual la

autora se encuentra enfrascada desde hace mas de 10 afos, contribuya a

lograr este propadsito.

PROBLEMA:
El insuficiente conocimiento de la variable PIA en pacientes criticos sin
riesgo aparente de hipertension abdominal, es decir, en condiciones

basales, para su correcta interpretacion en condiciones patoldgicas.

OBJETO DE INVESTIGACION:
Comportamiento de la variable Presion Intraabdominal en el paciente

critico sin riesgo aparente de hipertension intraabdominal.



1.1 HIPOTESIS

La PIA en los pacientes criticos en condiciones basales (sin afeccion

abdominal y sin sobrecarga de volumen), puede diferir de los valores

registrados en un grupo control de pacientes no criticos.

1.2 OBJETIVOS:

General:

Identificar el comportamiento de la variable PIA medida por el método

transvesical en pacientes sin afeccion abdominal ni sobrecarga previa de

liquido.
Especificos:
1. Comparar los valores de PIA obtenidos en los pacientes criticos con los
obtenidos en el grupo control.
2. Analizar la relacion de la PIA con la edad, sexo, peso corporal, talla, indice
de masa corporal, en los dos grupos de pacientes.
3. Analizar la relacién PIA con la ventilacion artificial mecanica, asi como con
parametros especificos de la misma.
4. Relacionar la PIA con los parametros hemodinamicos de los pacientes
criticos.
5. Relacionar la PIA de los pacientes criticos con el estado de gravedad de

dichos pacientes.



1.3 NOVEDAD CIENTIFICA

El estudio que se reporta en el presente informe es el primero que se realiza en
una poblacién de pacientes criticos sin riesgo aparente de hipertension
intraabdominal. Hasta la fecha, los estudios realizados en pacientes criticos
abarcan poblaciones mixtas de enfermos con riesgo de aumento de la presién
intraabdominal o sin él, de manera no diferenciada.

Cuando se comenzO este estudio en el afio 2000, solamente se habian
reportado internacionalmente dos trabajos en los cuales se habia intentado
encontrar los valores normales de la variable presion intraabdominal. En los
momentos en que se concluye el informe no se habian afadido nuevos estudios
teniendo en cuenta este aspecto especifico. Los valores normales aceptados
internacionalmente fueron tomados por consenso en diciembre del 2004.

La seleccion de un grupo control con las caracteristicas del empleado en el
presente estudio no esta reportada con anterioridad. Su concepcion constituy6
un verdadero reto para la investigadora, y aportd mayor objetividad y valor
cientifico al analisis realizado.

El disefo de este estudio pretende dar respuesta a la necesidad de aumentar la
sensibilidad del método, y de contribuir a la implementacién en nuestro pais de
una técnica de importancia creciente para la toma de decisiones que surgioé con

fuerza en la ultima década del pasado siglo.



1.4 ACTUALIDAD CIENTIFICA

La presion intraabdominal elevada es un factor de riesgo independiente %33
para la gravedad del paciente quirdrgico critico y un predictor de mortalidad
demostrado. % 3*3° De o anterior se deriva su gran importancia para el estudio
y seguimiento de pacientes portadores de afecciones intraabdominales graves.
7,12, 15, 20-21, 36-40

La medicion de esta variable por via transvesical resulta un proceder inocuo,
economico, eficaz, aun en las condiciones mas dificiles. EI mejor conocimiento

de esta variable en condiciones basales aumenta la utilidad de la misma en la

valoracion de pacientes con riesgo de HIA.

Desde hace mas de una década la medicion de la PIA es una herramienta que
se ha sumado al arsenal del médico que atiende pacientes criticos o con riesgo
de complicaciones abdominales. La mayor comprension de la fisiopatologia del
aumento de la PIA, explica que en los ultimos afios se haya incrementado
notablemente la literatura cientifica sobre este tema. En el afio 2004, se
desarroll6 el Primer Congreso Mundial sobre el sindrome de Compartimiento
intraabdominal (SCA) y se fundd la Sociedad Mundial sobre este Sindrome

(WSACS) www.wsacs.org que preside el eminente cientifico e investigador

belga Dr. Manu Malbrain y que agrupa a destacados cientificos de todo el
planeta en torno a este apasionante tema. Las definiciones actuales sobre este
tema, incluyendo los valores normales fueron tomadas por consenso durante

ese evento.


http://www.wscas.org/

2. REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1 LA PRESION INTRAABDOMINAL

El abdomen es una cavidad virtual. En condiciones normales existe una muy
pequefia cantidad de liquido en su interior entre las hojas parietal y visceral del
peritoneo. En estas condiciones la presion medida es igual a la presion

16, 20-21, 41

atmosférica, por tanto su valor normal es de 0 mm de Hg, y fluctia

inversamente a las presiones intratoracicas o segun otros autores es sub-

42, 43, 44 43, 45

atmosférica o hasta alrededor de 5 mm de Hg como en el obeso
aunque puede sufrir aumentos fisiologicos transitorios en situaciones tales
como la tos, el vomito, la defecacién, etc., o progresivos y mantenidos como
durante el embarazo. *® ! ¢

El problema mas frecuentemente descrito en relacion con el aumento de la PIA
es la falla renal. Como menciona Fietsam *® ya en la segunda mitad del siglo
XIX (1876), Wendt hacia referencia a la anuria secundaria a compresion renal.
Otros investigadores han hecho referencias a los efectos de la compresion
extrinseca del riién como Herman en 1936, Abeshouse en 1944, Bradley y
Bradley en 1947, entre otros, segin plantea Cullen y colaboradores *’. Malbrain
2l también sefiala que Bradley y Bradley fueron los primeros en sugerir la
similitud el abdomen con un compartimiento liquido no compresible, sujeto a la
Ley de Pascal.®®

También los efectos sobre la funcion pulmonar han llamado la atencion de

algunos investigadores como Henricius, que en 1890, pudo demostrar que el



incremento de la PIA entre 27 y 46 cm H,O impidié un intercambio gaseoso
adecuado en gatos y cerdos provocandoles la muerte. *°

Los estudios continuaron y en 1982 Harman®® demostré en un modelo animal
usando perros que la anuria no era secundaria a compresién ureteral, sino a un
incremento de la resistencia vascular (que es hasta 15 veces mayor en el lecho
renal en comparacion con la resistencia vascular sistémica) como resultado de
compresion directa de la arteria renal que produce disminucion del flujo
sanguineo renal y del filtrado glomerular, independiente de disminucion del
gasto cardiaco o de compresion ureteral.

En 1984, después de numerosos estudios Irving Kron y colaboradores *’
describen la técnica de medicion de la presion intraabdominal a través de un
catéter vesical, aplicandolo posteriormente en humanos. Su trabajo “The
measurement of intraabdominal pressure as a criterion for abdominal re-
exploration”, publicado en enero de 1984, constituyé un hito en el desarrollo de
estas investigaciones *'.

Progresivamente fueron sumandose avances en el conocimiento de la
fisiopatologia y es finalmente Robert Fietsam®® el que describe, por primera vez,
como un sindrome el cimulo de evidencias reconocidas hasta entonces y que
habian sido descritas aisladamente bajo el nombre de Sindrome de
Compartimiento Abdominal (SCA), por las similitudes que guarda con el
sindrome de compartimiento que hasta entonces habia sido comunmente

descrito en relacion con las extremidades, como resultado de fracturas, lesion

de partes blandas o lesién vascular.



En la década final del siglo XX, como han descrito diferentes autores, entre

16, 19, 4950 egte sindrome ha sido bien

ellos Schein, Cullen, Fietsam, etc.
reconocido y cada dia aumentan los reportes de casos en los cuales se
identifica la existencia de oliguria, hipercapnia e hipoxia, asi como aumento de
la presion venosa central (PVC), con abdomen distendido, secundario a
diversos procesos y donde el tratamiento corrector es la laparotomia
descompresiva, todo esto en relacion con la existencia de hipertension
intraabdominal (HIA). 721343

El concepto de PIA ha llevado al desarrollo evolutivo del concepto de Presion
de Perfusion Abdominal (PPA), ** °**! andlogo al concepto de Presién de
Perfusion Cerebral, y que segun autores como Cheatham y colaboradores,
predice mejor que la PIA la supervivencia de los pacientes afectos de HIA o
SCA y también mejor que otros indicadores como el lactato arterial, el pH, el
exceso de base y el gasto urinario. La PPA equivale a la diferencia entre
presién arterial media (PAM) y PIA. 433031

Inicialmente se considerd que el aumento de la PIA afectaba fundamentalmente
a pacientes quirurgicos y traumatizados. Ya a fines de los 80’s y 90’s este
cuadro pudo también ser identificado en algunos pacientes no quirdrgicos en
relacion con la existencia de una sobrecarga de liquidos con la hipervolemia
resultante (resucitacion masiva con liquidos, en especial cristaloides).”* La
sobrecarga de liquidos actia provocando distension abdominal por varios

mecanismos: dilatando e ingurgitando las vasos abdominales, ocasionando

ascitis, provocando edema intestinal con elongacién de vasos mesentéricos y

10



sistema linfatico, con lo que se produce obstruccion del flujo e hipoxia tisular y
por consiguiente mas edema intestinal, y en consecuencia un verdadero circulo

vicioso.?t 52

Sugerman plantea que los grandes volimenes de cristaloides
usados para lograr parametros supranormales de resucitacion conllevan al
empeoramiento considerable de la perfusién intestinal. ** Se considera,
finalmente, que la existencia de un balance liquido neto positivo en 24 horas,

asi como la administracion de cristaloides y globulos rojos son factores de

riesgo para el desarrollo de la HIA. 373953

2.1.1. Hipertension abdominal (HIA)

Hablamos de HIA, cuando se registran cifras elevadas de PIA de forma
mantenida, por encima de los valores descritos como normales, es decir cuando
la PIA excede de 10-12 mm de Hg ** ** > pero sin llegar a los limites
definidos para el SCA (mayor o igual a 25 mm de Hg), al menos en tres o0 mas
mediciones realizadas con un intervalo de 4-6 horas. O una PPA menor o igual
a 60 mm de Hg, registrada al menos en 2 mediciones estandarizadas con un
intervalo de 1-6 horas. ** Este cuadro es frecuente después de traumas
abdominales importantes, puede causar manifestaciones como acidosis
intestinal (bajo pH intramucoso) mucho antes de la presentacién del SCA. Su
incidencia es del 20% en las Unidades de Cuidados Intensivos, del 30% en las
quirdrgicas y adn superiores en las unidades de emergencia.’® ?* En el

abdomen postquirudrgico la PIA varia entre 3 — 15 mm de Hg.

11



Cuando la PIA es mayor de 10 mm de Hg, el gasto cardiaco disminuye, por
encima de 15 hay compromiso esplacnico, entre 20-25 aumentan las presiones
pico pulmonares y entre 20-30 ya estamos en presencia de un SCA, #'Si este
cuadro no se corrige oportunamente puede conllevar progresivamente a

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS), falla de 6rganos a

distancia y muerte 20?7

Se han reconocido factores etiolégicos y condiciones predisponentes, 237 38 43

44,5157 a5 decir, factores de riesgo para el aumento de la PIA:

1. Quirdrgicos (y postoperatorios):
a. Hemorragia posquirurgica
Cirugia abdominal
Cierre a tension de la pared abdominal
Postoperatorio de peritonitis y abscesos intraabdominales

Edema postoperatorio

-~ ® oo T

Cirugia laparoscoépica
g. lleo postoperatorio o dilatacion gastrica aguda
2. Postraumaticos:
a. Compresion externa (pantalones anti-shock)
b. Quemados y politraumatizados
c. Sangramiento intra y retroperitoneal
d. Edema visceral post-resucitacion
3. Médicos:
a. Didlisis peritoneal
b. Peritonitis y abscesos intraabdominales
c. Edema o ascitis secundaria a resucitacion masiva con liquidos
(shock séptico)*
d. Cirrosis con ascitis*

e. Aneurisma abdominal roto

12



f. Pneumoperitoneo a tension
g. Hemorragia intraabdominal
h. ileo de cualquier origen, dilatacion gastrica aguda (ventilacion no
invasiva)®®
I. Sobrecarga de volumen
4. Condiciones predisponentes:
a. Hipotermia <33 grados Celsius
b. Acidosis con pH<7,2
c. Politransfusion >10 -20 ud/24h
d. Coagulopatia dilucional o Coagulacion intravascular diseminada
e. Sepsis de cualquier origen (segun las definiciones del Consenso

Americano-Europeo)

—h

Bacteriemia

Ventilaciéon mecanica, uso de PEEP o existencia de auto-PEEP

2«

Neumonia, segun criterios estandarizados.

Sobredosis en anestesia epidural
j. Descompensacion cirrotica por infecciones o hemorragia

(* las de mayor importancia por su mayor frecuencia)

En las unidades de Cuidados Intensivos resulta muy dificil en mdltiples
ocasiones hacer el diagnéstico clinico del abdomen complicado. *>® El perimetro
abdominal no es un indicador de PIA aumentada o de complicaciones
abdominales. *° En un estudio observacional prospectivo, a ciegas, quedé bien
establecido que la valoracion clinica no podia reemplazar en eficacia las
mediciones de la PIA °. Ya hemos mencionado la situacion del paciente sedado
y relajado, sometido a ventilacion artificial, pero ademas esta situacién suele

agravarse si tenemos en cuenta que las manifestaciones propias del SRIS

13



suelen ser enmascaradas por el ambiente frio de estas unidades, que conduce
a los pacientes a la hipotermia.

La valoracion de la PIA permite anticipar la presentacion de complicaciones
graves en el postoperatorio inmediato de las abdominoplastias, abdomenes

31, 39, 59-60

abiertos, etc.

La tonometria gastrica ha sido propuesta como un indicador, no invasivo, del
metabolismo aerdbico de la mucosa intestinal, tejido particularmente vulnerable

a alteraciones de la perfusién y la oxigenacion, > &3

como las que se
producen durante el incremento de la PIA. En numerosos estudios se ha
demostrado el papel del CO, gap como predictor independiente para el

A, %> % como evidencia de la correlacion existente entre el

diagnostico de SC
pH intramucoso bajo, estimado por tonometria gastrica, y la PIA®®, de manera
gue en los pacientes donde esta indicado este proceder, la medicion de la PIA

puede complementar a la tonometria gastrica en la evaluacién de los casos.

66-72

Segun la magnitud de la PIA, la HIA se clasifica en 4 grados: *> "

I 12-15 mm de Hg
I 16-20 mm de Hg
[l 21-25 mm de Hg
v >25 mm de Hg

También puede clasificarse de acuerdo con la duracién de los sintomas **: Se

distinguen fundamentalmente:

14



e HIA cronica

e HIA aguda

e HIA subaguda
e HIA hiperaguda

En Cuidados Intensivos preocupa fundamentalmente la HIA aguda (instalacion
en horas), cuyas causas fundamentales, o condiciones predisponentes ya han
sido explicadas. ?* “® > °" Las causas de HIA crénica (meses o afios) no
producen alteraciones agudas que pongan en peligro la vida y por tanto son
infrecuentes en Cuidados Intensivos. Entre ellas tenemos la ascitis, los tumores
abdominales, la didlisis peritoneal ambulatoria y el embarazo. *® También se
reconocen las variantes subaguda (dias, causas médicas) e hiperaguda

(segundos o minutos: risa, tos, estornudo, defecacién, actividad fisica, etc.)

Sindrome de Compartimiento Abdominal (SCA)

Como sindrome obedece a diferentes causas y como muchos sindromes esta
precedido de una fase prodromica en la que aparecen un numero no especifico
de sintomas y signos. La HIA es la fase prodrémica: segun se incrementa la
PIA, esta es transferida a todos los tejidos y estructuras vasculares (el abdomen
se comporta como un compartimiento de liquido que sigue la Ley de Pascal). **
“8 Este sfindrome es Unico entre todos los sindromes compartamentales debido
a los intensos efectos sistémicos que es capaz de desencadenar. %

En un estudio reciente se define el SCA cuando existe una PIA mayor de 20

mm de Hg con o sin PPA menor de 50 mm de Hg *® con falla de uno o més
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organos, es decir, como una HIA gradual con cifras mayores o iguales a 20,
durante tres mediciones realizadas a intervalos de 1-6 horas y que al menos
estan directamente asociadas a falla de uno o mdltiples érganos que no existia
previamente. ” 3% % ™ O como plantea mas detalladamente Balogh y
colaboradores *°, el SCA se define como la combinacién de 1) PIA mayor de 25
mm de Hg, 2) disfuncion progresiva de érganos (gasto urinario menor de 0.5
ml/kg/h o PaO,/FiO, menor de 150, o presiones pico respiratorias mayores de
45 cm de H,0 o indice cardiaco menor de 3 I/min-m? a pesar de resucitacion, y
3) la mejoria de funcion de los 6rganos tras la descompresion.
SegUn la patogenia se distinguen tres categorias principales de SCA: "3
e Primario (SCA abdominal, quirargico o agudo):
e definido por una condicion asociada con dafio o
enfermedad de la regién abdominopélvica, ej. pancreatitis aguda "y
gue requiere frecuentemente tratamiento quirdrgico o angio-
radiolégico. *

O puede ser una complicacion de la cirugia abdominal

como la cirugia para control del dafio (Damage Control Laparotomy-

DCL), peritonitis secundaria, fracturas pélvicas y otras causas de

hematoma retroperitoneal masivo, o el trasplante renal. **

e Secundario (SCA extra-abdominal, médico o subagudo): la causa no esta
en la cavidad abdominal (neumonia con sepsis y fuga capilar, grandes

7,

guemados y otras condiciones que requieran sobrecarga de volumen.

43,5274 Aqui el contenido de la cavidad abdominal aumenta a expensas
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de edema intestinal y ascitis y el volumen de la misma puede disminuir
en los casos de hematoma retroperitoneal procedente de fracturas
pélvicas. *°

= Terciario (SCA recurrente, crénico o con abdomen abierto): Se produce
después de tratamiento profilactico médico o quirtrgico del SCA primario

o secundario después de descompresién " %3

De acuerdo con su etiologia, se identifican 4 categorias fundamentales de

pacientes: "+

v quirdrgico
v médico,
v' traumatizado

v' quemado

Desde el punto de vista fisiopatologico se habla de SCA cuando el incremento
de la presion dentro del compartimiento anatbmico abdominal (PIA elevada y
mantenida) determina efectos adversos sobre la circulacion, la funcion y la
viabilidad de los tejidos, causando disminucion de la perfusién, hipoxia tisular y
necrosis isquémica, que conlleva a mayor edema ?*?*. La isquemia intestinal
mantenida determina translocacion bacteriana y de sus productos por la
circulaciéon portal y los linfaticos intestinales lo cual conduce a sepsis y

Disfuncion Multiple de Organos (DMO). 2% 46: 0. €0, 66-67,75-82
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SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
Presiom Intracraneal -T*
Presion de perfusion cerebral <
Hipertension Intracraneal idiopatica en
la ohesidad morhosa.

SISTEMA CARDIOVASCULAR )
Dificultad en la evaluacion de la precarga
PCP T
Presion Venosa Central = T
Presion iransmural de llenado —J
Indice de volumen intratoricico =
Indice glohal de volumen diastélico final =3
Agua pulmonar extravascular =2
Variacion del volumen sistdlico A
Variacion en la Presion del pulso A
Volumen diastélice final del VD =X
Gasto Cardiace W
Retorne Venoso b
Resistencia vascular sistémica T
Trombosis venosa T
Embolismo pulmonar T
Frecuencia Cardiaca A =
Presion arterial media A1 =2
Presion arterial pulmonar ™
Distension del VI J
Motilidad de la pared del VI +J-

HIGADO .
Flujo hepitico Arterial «-
Flujo venoso portal J
Flujo porial colateral
Aclaramiento de lactato
Metaholismo de la glucosa <+
Funcién mitecondrial
Funcién de la Citocromo p450 J
Aclaramiento plasmitico
de verde de indocianina |

SISTEMA GASTROINTESTIMAL
Presién de Perfusién Ahdominal
Fluijo arterial celiace +J-
Flujo arteria mesenierica superior J-
Irrigacion de organos intra-abdominales -
Irrigacién mucosa intestinal J
Compresiin de lav. mesentérica P

CO2 regional

Gan CO2 T
Alimentacion enteral exitosa <)
Permeahilidad Intestinal
Translocacion bacteriana -

Fallo multiple de érganes T
Resa.ngram.iznto por ilcera gastrointestinal ™
Aumentio de tension de varices T
(Re} sangramiento varicoso ‘T
Adhesiones Peritoneales “T*

1 Los efectos cardiovasculares estin
exacerhados en caso de hipovolemia,
hemorragia, isquemia o ventilacion con PEEP
elevada

SISTERMA RESPIRATORTIO
Presion intratoricica ‘P
Presiénpleural T
Capacidad residual funcional ¥
Volimenes pulmonares +

Auto-PEEP T
Presién Pice T
Presion Meseta T

Compliance dinimica |
Compliance estitica general |,
Compliance estitica de la pared toricica Jr
Compliance estitica pulmonar —
Hipercapnia ‘P
Pa02 ¥y Pa02/Fi02 ¥
Espacio muexrto T
Cortocircuito intrapulmonar
Punio hajo de infleccion <l
Punio alte de infleccion T
Agua extravascular pulmonar =A
Ventilacion prolongada
Destete dificil
Neuirifilos pulmonares activados “T*
Infiliraciém inflamatoria pulmonar T
Edema alveolar ‘T
Atelectasia por compresion +
SISTEMA RENAL
Presion de perfusion renal e
Gradiente de fikracion 4
Flujo sanguineo renal J-
Diuresis ¥
Disfuncién tubular T
Filiracion glomerular )
Resistencia vascular renal 4
Compresiin de la vena renal
Compresiin ureteral g
Hormena antidiurética ‘T
Flujo sanguineo adrenal =

PARFD ABDORMINAL
Compliance |

Flujo sanguineo de los recios ahdominales +l-

Complicaciones de las heridas T
Hernia incisional ‘T

SISTEMA FNDOCRIMNO
Liberaciin de citoquinas proinflamatorias f
(IL-1b, TNF-a, IL-6)

Figura 2.1: Fisiopatologia del SCA * (Adaptado y traducido de: Malbrain Manu LNG: Is
it wise not to think about intraabdominal hypertension in the ICU? Curr Opin Crit Care,
2004; 10: 132-145, con autorizacion del autor para su publicacién)
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El aumento mantenido de la PIA produce consecuencias muy desfavorables
para el paciente critico. Sus efectos son muy dafiinos para la hemodinamia del
enfermo, para su funcion respiratoria, renal, para el lecho esplacnico, y por
consiguiente para todo el organismo. 1620 41 4447, 30, 54-55, 76, 83-92

Desde el punto de vista hemodindmico determina un aumento de la presion
arterial media, de la frecuencia cardiaca, de la precarga y de las presiones de
las venas cava y renal, asi como de la resistencia vascular sistémica (RVS) o
postcarga, con una disminucidén resultante del gasto cardiaco (GC) por
disminucion de la precarga, del retorno venoso y del flujo sanguineo visceral.
20. 21, 44 %5, 82 Algunos autores sefialan la existencia de una respuesta
cardiovascular bifasica a la PIA elevada: primero ocurre una derivacion de
sangre del compartimiento esplacnico al toracico que aumenta subitamente el
retorno venoso Yy el gasto cardiaco. La presion arterial media (PAM) permanece
inicialmente elevada, debido a derivacion de la sangre procedente de la cavidad
abdominal (autotransfusion), pero después se normaliza o permanece igual. A
medida que aumenta la PIA, el gasto cardiaco cae segun se vacian los vasos
de capacitancia. ” ?* ®’ La existencia de afecciones concomitantes como la
insuficiencia renal cronica (IRC), hemorragias masivas, hipovolemia o
cardiopatia agravan los efectos del incremento de la PIA, en la mayoria de los
casos debido a lo agudo del cuadro, y no necesariamente por su magnitud. Por

otra parte, se dificulta la evaluacion precisa de las precargas por la HIA, ya que

la PCP y la PVC aumentan a pesar de la reduccién del retorno venoso y el
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gasto cardiaco, " " ?® de manera que las presiones intravasculares no reflejan
los verdaderos volumenes alli existentes.

Existe ademas un riesgo aumentado de edema periférico y trombosis venosa
por incremento de la presion en las venas femorales, reduccién del flujo venoso
con éstasis y aumento de la presion hidrostatica. Esto puede conducir a
tromboembolismo pulmonar grave durante la descompresion.
Disminuye también el flujo sanguineo renal y el filtrado glomerular. 119 227 4L
47, 65, 68, 75, 76, 83-87, 88, 89, 92, 94 parg explicar la falla renal se ha demostrado la
existencia de diferentes mecanismos: compresion directa del parénquima renal

20 compresién de la arteria renal con aumento de la resistencia vascular, ** 2°,

4
| 9

compresion ureteral con aumento de presiones en la pelvis renal ™, obstruccion

de la vena cava, vena renal o de la aorta, reduccién del riego arterial, %
disfuncidon neurohumoral con alteraciones del tono vascular simpatico y cambios
hemodinamicos en relacién con el aumento de la PIA. ® 2" En estudios
recientes se sugiere que es la compresion de la vena renal la responsable de la
disminucién del filtrado glomerular, ?° también se considera que ocurre sin
aumento en la produccién de hormona antidiurética. Las implicaciones del
aumento de la PIA tienen importancia para la obtencion por via laparoscoépica
de rifiones a trasplantar, por lo que es aconsejable limitar las presiones
intraperitoneales a menos de 10 -15 mm de Hg a fin de no comprometer la
funcién de los mismos.*

La funcion respiratoria sufre un deterioro progresivo en los momentos iniciales

2

de caracter puramente mecanico ?° que se expresa clinicamente por un
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aumento en los requerimientos de la ventilacion artificial, con hipoxemia,
hipercapnia y aumento de las presiones pico que contrasta con una radiografia
de térax caracterizadas por pulmones pequefios pero claros. 619 4% 44, 47.55. 75
76, 82:89, 96 Eyiste disminucién de la distensibilidad estatica y dinamica, de la
capacidad residual funcional, del volumen residual, capacidad pulmonar total y
del volumen tidalico. 2% 3 El incremento de la PIA produce desplazamiento del
diafragma y compresion de las areas pulmonares con atelectasia, en especial
durante la ventilacién mecanica *® con anomalias de la ventilacién perfusion, asi

como aumento del agua extravascular pulmonar. 237

El intestino se hace isquémico como resultado de la hipoperfusién. 44 % 81,82 92
Con presiones tan bajas como 10-15 mm de Hg se ha demostrado la existencia
de hipoperfusion esplacnica en experimentos animales, que se agrava de forma
sustancial segun se va elevando la presion. La isquemia es mas intensa en el
borde antimesentérico y las lesiones mas avanzadas en la capa mucosa que en
la serosa % La elongacion de las venas mesentéricas secundaria al edema
intestinal causa hipoxia tisular y desencadena un circulo vicioso que genera

mas edema intestinal e hipoxia. *

Por otra parte, se ha demostrado
fehacientemente la ocurrencia de una acidosis intestinal en estos casos, como
ha sido corroborado con mediciones del pH intramucoso en estos pacientes,
debido precisamente a la isquemia visceral. " %* ®” " A(in con gasto cardiaco y
PAM estables estos efectos se agravan con la hipoxemia.

El incremento de la PIA disminuye el flujo sanguineo hepatico, lo que determina

isquemia y congestién de la vena porta. 2 28 % 98190 ga ha descrito también su
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influencia negativa en la regeneracion de las células hepaticas. % Disminuye el
flujo mesentérico y por tanto, la perfusién del estbmago, duodeno, intestino,
pancreas y bazo, sin embargo, el flujo sanguineo de la suprarrenal se preserva
en la mayoria de los casos.? Por otra parte se ha relacionado el aumento de la
PIA en pacientes cirréticos con dilatacién progresiva y la ruptura de varices
esofagicas y gastricas en pacientes con hipertensioén portal, de manera que es
una recomendacion importante, el realizar paracentesis en este grupo de
pacientes, con ascitis importante con el objetivo de disminuir este riesgo.'®*

Segln Wendom y colaboradores'®

, la incidencia de elevaciones significativas
de la PIA es mayor en pacientes con afecciones hepaticas graves como la falla
aguda del 6rgano, trauma, y después de trasplante hepatico.

Otro efecto importante es sin dudas el aumento de la presion intracraneal (PIC).
La perfusion cerebral, sin embargo puede disminuir o permanecer sin cambios
L En los casos de trauma abdominal hasta el 50% de los casos también tienen
lesion significativa del craneo, es por ello muy importante monitorizar la PIA en
estos casos. 3% 44 95 6582 86,88, 103 | 5 p|A elevada produce aumento de la
presion pleural y otras presiones intratoracicas como la PVC que se transmite a
las venas yugulares, lo que a su vez disminuye el drenaje venoso del Sistema
Nervioso Central (SNC), aumenta la presion en el seno sagital sin cambios en el
flujo sanguineo cerebral, aumenta la PIC y se inicia una respuesta mediada por
el SNC e hipertension arterial sistémica. " 2% 24 >7. 104105 5 HIA constituye por

tanto un factor de riesgo independiente para el desarrollo de Dafio Cerebral

Secundario sobre todo después de un trauma craneoencefalico.** Esta hip6tesis
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es compatible con la Doctrina Monro-Kellie, que establece que ante un volumen
limitado de la cavidad craneal determinado por su naturaleza 0sea, cualquier
cambio de volumen de alguno de sus compartimientos intracraneales conduce a
cambios reciprocos en el volumen de los restantes compartimientos " ?* % En
los pacientes con obesidad morbida, el aumento de la PIA provoca hipertension
intracraneal como ha sido demostrado anteriormente por Sugerman ** *°° por
otra parte, en los pacientes obesos, se recomienda realizar las laparoscopias
con presiones intraperitoneales mas bajas que las habituales, para evitar la
hipertensién intracraneal. 3’

La pared abdominal también sufre las consecuencias de una PIA elevada, en
los pacientes postoperados aparecen complicaciones de la herida quirdrgica,
como deshicencia e infeccidon, en parte como consecuencia de disminucién del
flujo sanguineo de la pared abdominal, lo que lleva a isquemia de la fascia. **
La oliguria y después la anuria, la disminucién de la perfusion hepatica,
mesentérica, intestinal y pancreética, asi como la absorcion de endotoxinas
bacterianas vy la liberacion de mediadores inflamatorios, van determinando de
forma progresiva la instalacién del sindrome de DMO en el paciente. 619 2% 25
26, 47, 55, 66, 67, 75, 83, 84, 100 107 pacientemente algunos investigadores han
demostrado que la descompresion abdominal libera citoquinas pro-
inflamatorias. Cuando previamente se ha producido una secuencia shock
hemorragico / resucitacion la ocurrencia de SCA amplifica la liberacién de

citoquinas y provoca un dafio mas grave que el causado aisladamente por el

evento antes mencionado.’ ® Estas y otras evidencias hacen planteable la
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hipétesis de que el SCA actua como un “segundo estimulo”, en el modelo de
DMO postraumatico. >* %4 81

Se han descrito hallazgos imagenoldgicos en relacion con el SCA. Desde el
punto de vista ultrasonogréfico, se aprecia en estos casos un estrechamiento
focal de la vena cava inferior intrahepéatica que persiste durante los ciclos
cardiaco y respiratorio. Este es un hallazgo anticipado que no debe confundirse
con otros eventos como la estenosis de la vena cava inferior o lesién hepatica
yuxtacava. °®
En la TAC se aprecia una infiltracion del retroperitoneo desproporcionada en
relacion a la enfermedad peritoneal, puede verse la compresion extrinseca de la
cava inferior por hemorragia retroperitoneal o exudado asi como una masiva
distension abdominal con incremento de la relacion entre los diametros
anteroposterior y tranverso del abdomen. 8

Mencion aparte merecen los procederes laparoscopicos, que por las multiples
ventajas que presentan, ganan cada dia mas adeptos en la ciencia médica,
para la solucion de problemas quirdrgicos y diagnésticos a través del concepto
de cirugia minima invasiva. Sin embargo, el advenimiento de los procederes
laparoscopicos ha llamado la atencién en relacién con la PIA %2, Se han descrito
cambios relacionados con la velocidad de insuflacion en la produccién del

109-117

pneumoperitoneo sobre el gasto cardiaco, generando hipoperfusion

118 asi como en la funcion

tisular, trastornos ventilatorios, acidosis lactica,
hepatica como resultado de la duracién y el nivel de PIA alcanzado durante los

procederes laparoscopicos, lo cual debera tenerse en cuenta sobre todo en
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pacientes con falla conocida de esta funcién. %’ Se describen en la practica
casos anecdéticos, algunos de los cuales han sido publicados ?° *** Sus efectos
sobre el lecho esplacnico, originando hipoperfusion e isquemia visceral son muy
: 118, 122-123 H H H : . H H

importantes. La isquemia tisular inducida determina un incremento del

124-126 esto

lactato sérico. **® Los efectos sobre la funcién renal son notables;
adquiere importancia significativa en el caso del rindn del donante vivo obtenido
por laparoscopia, que sufre hipoperfusion debido a incremento de la PIA y
vasospasmo inducido mecéanicamente durante la donacién. 2’ Por otra parte
han aparecido algunos reportes de hernias de la pared abdominal (spigelianas)
relacionadas con el aumento de la PIA durante procederes laparoscépicos. *
Se han descrito también los efectos negativos sobre la presién intracraneal. "
104, 128

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, también debemos sefalar los efectos
gue produce el pneumoperitoneo en la liberacion de mediadores quimicos
inflamatorios que pueden empeorar este cuadro determinando alteraciones
graves de la homeostasia del individuo contribuyendo al desarrollo del SRIS.**®
Segun algunos autores, los procederes laparoscopicos con sus etapas de
insuflacion y deflacion, representan un modelo valido de isquemia-reperfusion
en humanos; se ha comprobado que después del pneumoperitoneo se produce
peroxidacion lipidica inducida por radicales libres, con disminucién de la
capacidad antioxidante del plasma y de los niveles de acido arico, asi como

alteraciones de la funcién hepatica como resultado de este fenémeno.*?® Un

estudio muy sugerente realizado recientemente por Polat y colaboradores en
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pacientes sometidos a colecistectomia laparoscépica **° demostré que el
aumento de la PIA de 10 o mas mm de Hg, produjo incremento del stress
oxidativo y de la peroxidacion lipidica.

La translocacion bacteriana (TB) es un proceso mediante el cual las bacterias
gue habitan en la luz gastrointestinal o sus endotoxinas, cruzan el intestino
intacto y alcanzan tejidos normalmente estériles. La TB es causada por
incremento de la permeabilidad intestinal, secundaria a isquemia esplacnica con
o sin reperfusion.*®

Esto se ha comprobado en modelos animales, aun con incrementos de la PIA
durante menos de una hora, se han encontrado bacterias en ganglios
mesentericos, higado y bazo. El riesgo de TB a 6rganos extraperitoneales como
pulmén y riidn es aumentado significativamente por la laparoscopia,
precisamente por el aumento de la PIA. 3 "2 779 gin embargo, no ha podido
ser demostrada fehacientemente en humanos la translocacion de bacterias,
aunque pudiera ocurrir una translocacion de endotoxinas o iniciacion
transluminal de la cascada proinflamatoria. **?

La HIA y el SCA son causantes de elevada morbimortalidad en pacientes

34-35

quirdrgicos y traumatizados. La elevacion de la PIA durante el

postoperatorio es expresion de graves complicaciones en los pacientes. 2°3% 3t
32.33 por otra parte se plantea que este indicador debe tenerse presente en el
momento de decidir el cierre definitivo del abdomen en el paciente quirdrgico. 3"

39. 46,59 Algunos autores como Gracias y colaboradores encontraron que el

manejo de los pacientes con la técnica de abdomen abierto no previene el
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desarrollo de SCA, y que la mortalidad en estos casos es atn mayor. ®° Existen
reportes que recomiendan la medicion rutinaria de este pardmetro en pacientes

quemados, *

sobre todo cuando se han empleado elevados volumenes de
liquido en las maniobras de resucitacién. *

La importancia creciente del conocimiento de estos cuadros se evidencia
claramente ya desde al aflo 1999, en una encuesta realizada a cirujanos de
trauma de Estados Unidos, *** publicada en septiembre de ese afio, los cuales
plantean que en presencia de PIA elevada existen cinco signos que unidos al
aumento de la PIA determinan su decision de intervenir quirdrgicamente a un
paciente (incremento de los requerimientos de oxigeno, disminucion del gasto
cardiaco, empeoramiento del estado de acidosis, aumento de las presiones en
las vias aéreas y oliguria). El 71 % de los cirujanos accede a la descompresion
si uno o dos de los signos estuvieran presentes y soélo el 14% lo haria con el
dato aislado del aumento de la PIA. (Notese que la disminucién del pH gastrico
no figura entre los signos tenidos en cuenta).

En numerosos estudios se han definido los valores de PIA capaces de producir
efectos desfavorables en el desarrollo del SCA. En general se considera que
una PIA de 25 mm de Hg obliga a intervenciones terapéuticas urgentes, siendo
la laparotomia descompresiva la medida mas eficaz, capaz de revertir todas las

manifestaciones, siempre que se apliqgue oportunamente. Por otra parte existen

recomendaciones bien fundamentadas de no sobrepasar el limite de los 15 mm

7, 16-21, 25-26, 36, 41,47, 55, 75, 84, 107
de Hg.
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La gravedad de este cuadro es tal, que una vez identificado debe aplicarse un
tratamiento lo mas oportuno posible y que consiste casi siempre en laparotomia
descompresiva, 121° 203237, 44,47, 68,86, 133135 parg ello conviene identificar el
grado de compromiso producido para definir exactamente la conducta a seguir.
De todos modos, el diagndstico de SCA comporta una alta mortalidad (hasta un
44%) a(n después de lograda la descompresién abdominal, ** 2% ?° |o cual
sugiere que en adicion al aumento de la PIA otros factores como la produccién
aumentada de citoquinas pueden estar influyendo negativamente en el
paciente. *> Se plantea que la descompresién abdominal de un SCA bien
establecido actta como un sindrome de reperfusion fulminante que no
responde a la resucitacién post descompresion. >
Desde hace algunos afios se ha intentado clasificar el SCA segun su magnitud,
de manera que permita orientar al médico hacia la terapéutica mas adecuada.
'8 Sin embargo, de acuerdo con lo establecido en el Consenso Internacional *3,
este fendmeno debe ser tomado como un todo, existe o no. De todos modos,
Meldrum y colaboradores * aconsejan que:

e Si la PIA se encuentra entre 10-15 mm de Hg se debe mantener al

paciente normovolémico
e Sientre 16-25 mm de Hg, hipervolemia y resucitacion hipertensiva
e Entre 26 -35 mm de Hg, descompresién

e Mayor de 35 mm de Hg, descompresion y re-exploracion
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No existe un consenso unanime acerca de cual es la cifra umbral de PIA para
decidir la cirugia descompresiva, *** pero cuando sobrepasamos el valor critico
que es de 20-25 mm de Hg con alguna disfuncibn de 6rganos, segun la

16-19, 26, 41, 44, 47, 57, 75, 84, 86

mayoria de los autores, se impone la descompresion

del abdomen. Una alternativa puede ser el cierre diferido de la pared abdominal
% con o sin el empleo de prétesis de Goretex, de amplio uso en las
reparaciones de la pared abdominal tras la cirugia de hernia incisional %, el

abdomen abierto, 3 37

la operacion standard, el drenaje percutaneo de
abscesos y otros procedimientos avanzados para descomprimir el abdomen. ***
137 Existen otros procedimientos de caracter no quirdrgico que pueden disminuir
la PIA: " 3% %3 13 |aparacentesis, aspiracion gastrica, enemas rectales,
proquinéticos gastricos y del colon, furosemida sola o en combinacién con
albumina humana, hemofiltracion continua veno-venosa con ultrafiltracion
agresiva, presion abdominal negativa continua y sedacion y relajacion.
Ultimamente se ha sugerido ademas una modalidad de descompresion
percutanea, con excelentes resultados en un modelo porcino como proceder
menos invasivo para disminuir la PIA.3>" Existen buenas razones que justifican
el uso de técnicas quirdrgicas menos agresivas o de caracter médico en estos
pacientes:'*

a) Los riesgos asociados a la descompresion son significativos.

b) La supervivencia después de la descompresién varia soélo entre el 38-71%.

c) El cierre diferido de la cavidad abdominal se asocia a una elevada incidencia

de sepsis intraabdominal e infeccién del graft.
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d) Se requiere manejo postoperatorio del paciente en la unidad de cuidados
intensivos, con los riesgos asociados a que esta decision conlleva. **®

Esta situacion puede ser particularmente grave en los nifios, donde las
complicaciones son también altamente letales y se debe recurrir a la solucion
quirGrgica en los casos que asi lo requieran. 39141

La descompresion comprende la apertura completa de la fascia abdominal por
la linea media con lo cual se incrementa la capacidad del abdomen y por tanto
disminuye la PIA. Habitualmente se interpone algun material que se adhiere a
los bordes de la fascia o de la piel e impida la evisceracion del intestino. Este
proceder puede realizarse junto a la cama del paciente en la UCI, o
preferentemente en el salon de operaciones para mejor control de la posible
hemorragia. >

La descompresion determina una disminucion de la postcarga, con
vasodilatacion secundaria a disminucion de la RVS, a pesar de GC aumentado.
Esto explica que pueda descender la presion arterial, es por ello que se
recomienda optimizar el aporte de volumen y de oxigeno, corregir la hipotermia
y las alteraciones de la coagulacién que puedan estar presentes. ** Se ha
reportado en un estudio reciente que la descompresién produjo aumento del
indice cardiaco, el volumen tidal, el gasto urinario, disminuyendo ademas de la
PIA la frecuencia cardiaca, la presion venosa central, la presion capilar
pulmonar, presién pico intrapulmonar (P1), PCO, v el lactato sérico. *

En la encuesta ya citada anteriormente, la mayoria de los cirujanos expertos en

trauma consultados tenian experiencia en el tratamiento del SCA vy refirieron
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gue en esos casos prefieren la técnica de abdomen abierto si ocurriera este
cuadro, asimismo consideran que debe relaparotomizarse y dejar abierto el
abdomen si ocurriera aumento de la PIA con signos de deterioro clinico como
los que han sido comentados anteriormente. **3

Como ya ha sido mencionado, en los ultimos afios, se ha desarrollado la
estrategia de DCL, para la cirugia del trauma, con el objetivo de evitar la
ocurrencia de eventos como hipotermia, acidosis metabdlica y coagulopatia
desencadenados por el sangramiento incontrolado y prevenir sus
consecuencias. Esta estrategia incluye tres aspectos: control del dafo,
restauracion de la estabilidad fisiologica y cirugia definitiva. 3% °* 9 142143 con el
advenimiento del concepto quirdrgico de control del dafio, particularmente
aplicado en el contexto del dafio abdominal grave en el paciente
politraumatizado se ha enfatizado la necesidad de medir la PIA transvesical
sobre todo en pacientes de alto riesgo en el postoperatorio. 2 32 44 8391, 101,142
Se ha comprobado que cerca de un tercio de los pacientes en los cuales se
aplica DCL desarrollan SCA. ?° En este caso, el espacio natural ocupado por el
conjunto de compresas abdominales, sangramiento no contenido y el edema
intestinal progresivo, va contribuyendo al incremento del contenido intestinal. Si
la fascia es cerrada el volumen de la cavidad abdominal retorna a su capacidad
original y esto determina aumento de la PIA. *°

El abdomen es cerrado mediante aproximacion de la fascia y el paciente es

llevado a la UCI, para resucitarlo de forma 6ptima y corregir el circulo vicioso

causado por el sangramiento. Aunque esta cirugia ha demostrado disminuir la
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mortalidad de estos pacientes, ha originado nuevos retos como el SCA, el
abdomen abierto y la DMO temprana.*
Balogh y colaboradores ** han planteado la posibilidad de realizar esfuerzos
adicionales con vistas a mejorar el prondstico de los pacientes con riesgo de
SCA:
1. Estandarizacion de la conducta a seguir con los pacientes en la
emergencia, con monitorizacion adecuada antes de su llegada a la UCI
2. Uso de técnicas alternativas para la resucitacion (solucion salina
hipertdnica, coloides)
3. Uso de nuevas técnicas para el control de la hemorragia en pacientes

con alto riesgo de SCA.
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2.2 MEDICION DE LA PRESION INTRAABDOMINAL

2.2.1 Métodos para la medicion de la presion intraabdominal

A pesar de que la medicion de la PIA no es un concepto nuevo, solo
recientemente se le ha reconocido por su importancia e implicaciones
terapéuticas. * Es innegable que la habilidad para determinar la PIA con
certeza define en gran medida la posibilidad de prevenir los efectos deletéreos
del aumento de la PIA, 14414

Se han validado diferentes métodos para medir la PIA. *® %! En teoria, como el
abdomen es un “compartimiento liquido” * *® la PIA puede ser medida
practicamente a cualquier nivel del mismo: vejiga, Utero, vena cava inferior,
recto, estbmago, etc. La medicion directa ofrece la ventaja de ser mas exacta,

por eso, sigue siendo el “Gold Standard”, para la medicién continua, 4% %

pero
ésta solo es factible de realizarse en condiciones especiales de esterilidad,
como las de un laboratorio y es dificil de implementar en una unidad de
Cuidados Intensivos.

Los métodos indirectos han sido validados en estudios de pacientes portadores
de abdomen quirdrgico y se ha demostrado que tienen utilidad en estas
situaciones con la ventaja de poderse aplicar al pie de la cama del paciente. **
18, 21, 44, 84, 144 Algunos autores han demostrado que existe una correlacién
estrecha entre el método directo ya mencionado y los métodos indirectos de

medicién de la PIA, sobre todo con volimenes de 50 ml. >4
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e Medicion directa
e medicion intraperitoneal directa (experimental)
e procederes laparoscopicos
e Medicion indirecta*
e presion de la v. cava inferior
e medicion transrrectal
e medicion transgastrica

e medicidn transvesical

Métodos de mediciéon de la PIA
* Se relacionan soélo los méas usados

De todos los métodos que se emplean el mas ventajoso para realizar al pie de
la cama del paciente, es la medicién transvesical. 1 2 4"- 8¢ Este método es el

estandar de oro para mediciones intermitentes. %3¢ 37.40.43

La medicion transgastrica 2> *’

requiere la interrupcion de la descompresion
gastrica con lo cual se incrementa el riesgo de reflujo y aspiracion,
especialmente si el monitoreo es continuo y se emplea solucion salina, sin
embargo, este método puede emplearse cuando el paciente no tiene sonda
vesical, cuando existe trauma de vejiga o cuando las presiones de la vejiga
pueden estar distorsionadas como en vejigas pequefias, o en el hematoma
pélvico. # Recientemente se ha descrito la implementacién de un tonémetro
para la realizacion de mediciones mas exactas usando esta via. **° Se ha
desarrollado un equipo para la monitorizacion intragastrica automatizada de la

PIA que ya esta en uso **’ y que junto al método de irrigacion continua de la

vejiga urinaria, constituye el preferido para realizar mediciones continuas al pie
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de la cama del paciente, donde no puede ser empleado el método directo ya
mencionado.

La medicion de la presidén de la vena cava requiere de una técnica invasiva y
comporta un riesgo aumentado de trombosis venosa sobre todo en los
pacientes donde existe ya este riesgo debido al aumento de la PIA. 4’

La medicion transvesical de la PIA parece ser un método confiable, bastante
exacto, seguro y de muy facil implementacion en la practica nuestra, siendo el

20

menos invasivo y el mas aceptado para estos fines, como ha sido

demostrado en diversos estudios de pacientes con afecciones abdominales
agudas, incluyendo a los nifios. 1618 37 40. 47, 55,65, 76, 84, 148 \g requiere de
equipos especiales ni de procederes adicionales ya que la mayoria de nuestros
pacientes necesita de una sonda vesical. Sin embargo, segiin Malbrain *" no
resulta un método aconsejable para grandes estudios multicéntricos debido a
gue se trata de un método dependiente del observador, donde elementos
subjetivos y objetivos pueden modificar los resultados de la medicion. Se ha
reportado cierta variabilidad en los resultados de la técnica de medicién, tanto
en casos individuales como en instituciones, debido a factores como la
existencia de burbujas de aire en el sistema y posiciones erroneas del
transductor “° no obstante sigue siendo el método mas usado por todas las
ventajas que ya hemos enumerado y que lo hacen superior a los demas
meétodos hasta ahora validados.

La técnica de medicion transvesical descrita originalmente por Irving Kron y

colaboradores en 1984 7, ha sido validada y mejorada en estudios posteriores
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de pacientes con abdomen quirtrgico, como los de Iberti y col en 1987 *®y
Cheatham y Safsack *° que establecieron un sistema totalmente cerrado y por
tanto mas seguro para el paciente, que permite ademas la realizacion de
mediciones repetidas. Este meétodo sigue siendo el mas recomendable
internacionalmente para la medicién de la PIA. 7 2% 363739130 5 vejiga se
comporta como un diafragma pasivo con un volumen de 50 - 100 ml de
solucién salina y transmite a la vejiga la presion intraabdominal. El cero se sitta
al nivel de la sinfisis pubiana (cm de H,0) o al nivel de linea media axilar (mm
de Hg) con el paciente en decubito supino. * Sin embargo, pese a la sencillez
del método, existen muy pocos estudios que permitan conocer cuales son los
valores normales de PIA en los pacientes mediante este método. " ?*? En los
ultimos afios se han desarrollado algunas variantes de esta técnica de

medicion, pero no han sido aun totalmente implementadas en la préactica clinica.

40, 147

2.2.2 Indicaciones y contraindicaciones del método

e Politraumatizados, trauma abdominal abierto o cerrado

e Postoperatorio de cirugia abdominal compleja (cierres de defectos de la
pared, aneurismas, hemorragias, hematomas, peritonitis, oclusion intestinal,
abdomen abierto con cierre temporal (bolsa de Bogota), empaquetamiento
abdominal, etc.)

e Pacientes mecanicamente ventilados que presentan alguna disfunciéon de

organos
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e Pacientes con abdomen distendido y signos y sintomas sugerentes de SCA
(oliguria, hipoxia, hipotension, acidosis inexplicable, isquemia mesentérica,
PIC elevada)

e Pancreatitis aguda

e Quemados

e Resucitaciébn masiva con liquidos en estados de hipovolemia importante,
shock séptico, etc.

Indicaciones para la medicién de la PIA

Como hemos explicado, se ha convertido en una necesidad la deteccion
temprana del aumento de la PIA. Por ello se justifica su monitorizacion en
general en todo paciente donde exista el riesgo de elevacion de la misma, por
los efectos deletéreos que este aumento de la PIA puede determinar. > 20-2% 32
36-37, 40, 43,55, 38, 83, 77, 133, 144, 145, 148, 151 pacientemente se ha descrito la utilidad de
la medicion de este parametro en el control del paciente ventilado en posicion
prona, para la vigilancia de efectos adversos debidos a hipoperfusion

152-153

esplacnica, s6lo o en asociacion con la tonometria gastrica asi como en

guemados y pacientes que han requerido una resucitacion masiva con liquidos
debido a estados de hipovolemia importante, shock séptico, etc. 374352 %

La PIA es una variable continua, al igual que el resto de los pardmetros
fisiolégicos de interés clinico, probablemente tiene fluctuaciones durante el dia,
3738 de manera que las mediciones intermitentes pudieran ofrecer solamente un

cuadro incompleto de la verdadera situacién del enfermo. Cuando no sea

posible realizar la medicion continua, la PIA deber4d medirse al menos con
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intervalos de 4 -12 horas que permitan obtener un valor medio y u valor
méaximo. ¥

Con el advenimiento de nuevos dispositivos automatizados que permiten la
monitorizacion continua de este parametro, aumentara de forma ostensible la
sensibilidad y especificidad de este método. & 3 14°

En cuanto a las contraindicaciones puede decirse que son escasas,
sefialandose aquellas en las cuales este proceder resulta ineficaz, como en el

hematoma pélvico o retroperitoneal, o las que se originan por imposibilidad de

sondear al paciente, por ejemplo.

Contraindicaciones '%’;

o Las del sondaje uretral

o Hematoma retroperitoneal o pélvico
o Vejiga neurogénica

o Sutura vesical reciente

Contraindicaciones para la medicién de la PIA.

Complicaciones:

En teoria las del sondaje uretral, dependientes de mala técnica (infeccion
urinaria, dafio uretral por la sonda, uretritis, prostatitis, etc.), aunque en la
practica se ha hecho aun menor el riesgo posible de infeccién con el desarrollo

1

de técnicas mas estériles y sistemas cerrados **° que también minimizan el

riesgo de accidentes (por pinchazo) en el personal que aplica la técnica.
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3. CONTROL SEMANTICO

o Paciente critico: paciente ingresado en la Unidad de Cuidados
Intensivos porque requiere de inmediato o a corto plazo del sostén de
alguna funcion vital y/o tiene riesgo inminente de muerte si estas
funciones no fueran sustituidas, situacion esta determinada por la

afeccion que motiva su ingreso o sus complicaciones.

o Hipertension abdominal (HIA): cuando la PIA excede los 10 mm de Hg,
con manifestaciones clinicas de acidosis intestinal, disminucion del gasto

cardiaco, compromiso esplacnico, etc.

o Riesgo de HIA: Paciente con patologia abdominal médica o quirargica
en el momento del estudio o en los tres meses anteriores y/o sobrecarga
de liquidos (5 litros de coloides o cristaloides) suministrada en las 24

horas precedentes al estudio.

o Sindrome de compartimiento abdominal: cuando la PIA excede de 25
mm de Hg, con manifestaciones clinicas de falla nueva de o6rganos

siendo el cuadro reversible tras la descompresion abdominal.

o Presion intraabdominal basal : la PIA medida en un paciente sin riesgo

aparente de HIA
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4. PACIENTES Y METODO
Se realiz6 un estudio analitico de corte transversal con un total de 100
pacientes criticos que ingresaron en las Unidades de Cuidados Intensivos del
CIMEQ, Hospital Militar Central Carlos J Finlay, Hospital Docente Julio Trigo y
Hospital Calixto Garcia desde julio del 2000, hasta diciembre del 2004. Los
pacientes criticos, de ambos sexos, fueron seleccionados segun criterios de
inclusién y exclusién bien precisos y divididos en dos grupos: 50 pacientes
criticos no ventilados mecanicamente y 50 pacientes criticos ventilados
mecanicamente, por ser la ventilacion mecanica una medida de soporte vital
insoslayable y empleada con mucha frecuencia en los pacientes criticos y que
ha sido sefalada entre las condiciones que predisponen a elevacion de la PIA.
Se escogieron ademas como controles a 50 pacientes ambulatorios que
acudieron a la Consulta de Urodinamia del CIMEQ en el mismo periodo de
tiempo también segun criterios de inclusion y exclusion bien establecidos.
PACIENTES CRITICOS:
Para los pacientes criticos se establecieron los siguientes criterios de seleccion
de la muestra:
Criterios de inclusion:

. Pacientes quirdargicos o no, en las primeras 24 horas de su ingreso en

la UCI, sin riesgo de HIA.
. Pacientes que tuvieran insertada una sonda vesical, sin sepsis
uroldgica

. Consentimiento escrito del paciente o familiar responsable (ver Anexos)
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Criterios de exclusion:

o Pacientes operados del abdomen, o con sospecha de abdomen

quirdrgico, distension abdominal, ascitis, embarazo actual o reciente,

trauma abdominal o pélvico, o ultrasonido abdominal previo patolégico.

o Pacientes a los cuales se les administré un volumen de liquidos

superior a 5 litros de cristaloides o coloides en las 24 horas

precedentes.

20-22, 31, 38, 42, 43, 52, 91

e Negativa del paciente o familiar responsable

Para la inclusién de los pacientes criticos en la muestra se controlo la cifra de

pacientes de forma tal que la distribucion por sexos y grupos de edad fuera

similar. De este modo se establecieron 5 grupos de edades de 20 pacientes

cada uno, conformado por 10 del sexo femenino y 10 del sexo masculino:

1.

2.

3.

4.

5.

Menores de 30 afios

31 a 40 afos

41 a 50 afos

51 a 60 afios

mas de 60 afnos

Y que en todos los grupos de edades existieran pacientes de los dos grupos

basicos ventilados y no ventilados.

Ademas se controlaron factores (variables de estudio) que pueden incidir en la

magnitud de la PIA y que han sido reportados por la literatura

21, 23-24, 27, 45, 97, 147,

156 como el peso, indice de masa corporal (IMC), talla, ventilacién artificial y
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presiones intrapulmonares (presion pico, presion meseta, presion final de
espiracion), distensibilidad dinamica y estética, asi como datos hemodindmicos
relacionados (frecuencia cardiaca, presion arterial sistélica, diastélica y media,
presion venosa central).

Para facilitar el analisis de los datos recogidos se agruparon convenientemente
los diferentes modos de ventilacion artificial mecanica empleados en las cuatro
categorias siguientes:

Ventilaciéon controlada:

Ventilacion controlada por volumen (VC)
Ventilacion controlada por presion (PC)

Ventilacion asistida:

Presion asistida (PA),
Ventilacibn mandatoria sincronizada intermitente (SIMV)

Ventilacion controlada — asistida:

Ventilacion con presion positiva intermitente (IPPV),
Volumen control regulado por presion (VCRP)
Ventilacion CPAP:

Presion positiva continua de la via aérea

A todos los pacientes les fue realizada la medicion de la PIA al menos en dos

ocasiones durante el primer dia de su ingreso por la misma persona (la autora),

de acuerdo con el siguiente procedimiento; 147 149 154

o Se coloco la escala de PVC, calibrando el cero a nivel de la sinfisis pubiana
con el paciente en decubito supino

o Se vacio la vejiga y se clamped el extremo distal por debajo del puerto de

aspiracion.
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o Se realiz6 antisepsia del puerto de aspiracion y se puncion6 el mismo con el
trocar, retirando la aguja y dejando la vaina protectora.

o Se conecto la llave de tres vias al trocar por una de las vias y por la otra se
acopl6 al equipo de medicion de PVC

o Se cebd el sistema con la solucion salina y se administré 100 ml de la
solucién bajo control (mediante la jeringuilla y la conexién realizada con la
llave de tres vias)

o Se comunico el sistema con la escala y se realizd la medicion, durante la
espiracion

o Posteriormente, se extrajo la solucion salina de la vejiga con la jeringuilla o
mediante el desclampeo de la sonda vesical.

Este procedimiento, tal y como se ha descrito, es muy similar al sefialado por

Cheatham en 1998 ' y sigue las pautas sefialadas en el Consenso

Internacional. ** es el empleado por la autora desde1994 y ha sido ajustado a

las necesidades y condiciones propias de nuestras unidades, se han afadido

algunos detalles que pueden minimizar el riesgo de sepsis, asi como facilitar la

realizacion de la técnica. Se tuvieron en cuenta los cuidados de Enfermeria

necesarios. 14 1%
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15_'& rj 0 Nivel de cero
| 1 Sonda vesical
l 2 Trocar No 18

3 Llave de tres vias
- 4 Jeringuilla de 50 ml
R 5 Llave de tres vias
—>» 3 6 Escala en cm de H,O
7 Solucién salina
8 Hacia el colector de

diuresis

Figura 4: Esquema de la técnica empleada por la autora durante la medicion
de la PIA (basado en la técnica de Cheatham y Safsack'*®, modificada
empleando una escala en cm de H;O, en lugar de un transductor de
presiones) Adaptado de Cheatham ML, Safcsak K. Intra-abdominal
pressure: A revised method for measurement. J Am Coll Surg 1998, May,
186(5): 594-5, (con autorizacion del autor para su publicacion)
Los resultados obtenidos en cm de H,O fueron promediados y recalculados en
mm de Hg, empleando el factor de conversion (1cm de H,0=0,74 mm de Hg).
Se definieron dos rangos de PIA teniendo en cuenta la cifra de 10 mm de Hg, a
partir de la cual se define internacionalmente la existencia de HIA. 2% 3% 44,3435
Se hizo el calculo del balance hidrico del dia anterior cuando fue posible asi
como del APACHE I, *" para, junto al diagndstico, obtener un criterio mas

objetivo de su estado de gravedad. Los diferentes diagndsticos fueron

agrupados en las siguientes categorias: Cirugia Cardiovascular, Trauma,
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Insuficiencia Respiratoria, Enfermedad cerebrovascular aguda, Neurocirugia,
Enfermedades metabdlicas, Cardiopatia isquémica, Insuficiencia cardiaca,
Sepsis del SNCy Otras.

La talla fue medida directamente en todos los casos, no asi el peso. Al igual que
sucede en la mayor parte de las unidades de cuidados intensivos
internacionalmente, en nuestras unidades no disponemos del equipamiento que
nos permita realizar esta medicion exacta del peso corporal. Por lo tanto, este
fue medido solamente en aquellos procedentes de las salas de medicina y
salones de operaciones (cirugia cardiovascular y neurocirugia) en algun
momento previo. En los casos que ingresaron directamente a la unidad donde
no fue posible hacer la medicion directa, el peso fue de preferencia
autoestimado, o estimado visualmente (ver tabla 9.1 en Anexos) y para ello se
promedi6 el peso estimado por al menos tres profesionales con 5 0 mas afos
de experiencia en cuidados intensivos, lo que ante la imposibilidad de registrar
el dato de forma mas fidedigna, segun estudios realizados permite disminuir
considerablemente el posible sesgo en estas situaciones. Como existen
evidencias de que el peso corporal estimado puede diferir hasta en un 10% del
peso medido, se hizo un calculo de la variable IMC y pudo comprobarse que un
error estimado del 10% del peso corporal no determiné cambios significativos

en el calculo de esta variable.
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GRUPO CONTROL:

Se seleccion6 un grupo control semejante al grupo de estudio en cuanto a
distribucién segun sexo y edad, a partir de pacientes atendidos (as) en la
consulta de Urologia, con indicacion de pruebas urodinamicas como la
cistometria, hasta completar 50 pacientes, el minimo indispensable que no
perjudicara la validez y objetivos del estudio, teniendo en cuenta el principio
ético de no maleficencia.

Se procedio a realizar la cistometria, teniendo cuidado de colocar al paciente en
decubito supino. Se coloc6 una sonda vesical de dos vias, por uno de cuyos
extremos se adapta un transductor de presiones, que, acoplado a una
computadora permite medir la presion que se registra en la vejiga a traves de la
sonda vesical en cm de H,O. Se empled para estos fines el equipo de
Urodinamia UROBAY (Empresa Promidon, Argentina), para la realizacion de
cistometrias (Sistema Biobyte). Por la otra via se administré solucién salina
fisiolégica, con la vejiga previamente vacia, hasta llegar al maximo tolerado por
el paciente. La prueba se realizd segun lo establecido, s6lo que en el instante
en que el volumen de solucién instilado alcanzaba los 100 ml se procedié a
medir la presion intravesical, sin interrumpir la prueba. Para ello se empled la
grafica de presion volumen que se obtiene en el display del equipo en cada uno
de los exdmenes que se realiza, asi como la gréafica impresa en cada estudio.

Criterios de inclusion:

1. Consentimiento escrito del paciente o familiar responsabile.
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2. Pacientes no operados en los Ultimos tres meses y sin sintomas
abdominales (dolor, tumoraciones)
3. Pacientes de cualquier edad y sexo con cistometrias normales.
Se consideré6 como cistometria normal aquella en la cual estuvieran
presentes al menos tres de las siguientes condiciones:
e Jler deseo de orinar a los 150 ml de volumen intravesical
e Adaptabilidad vesical (compliance) normal, es decir, presion estable
independientemente del volumen de orina almacenado en la vejiga
e Presiones de llenado final por debajo de 25 cm de H,O
e Ausencia de contracciones del musculo detrusor de la vejiga con o sin
escape de orina
e Maxima capacidad vesical entre 350-500 ml

Criterios de exclusion:

1. Pacientes de cualquier edad y sexo cuyas cistometrias fueron
patoldgicas.

2. Antecedentes de intervenciones quirargicas recientes (en los ultimos
tres meses) o de dolor o tumores abdominales.

3. Negativa del paciente o familiar responsable

Los datos obtenidos fueron recogidos en un modelo de registro que se anexa
en el cual fueron consignados datos personales (nombre, edad, sexo, peso,
talla), datos relacionados con su enfermedad actual, estado al egreso y las

variables de estudio ya mencionadas, sobre todo el valor de la PIA.
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La informacion acopiada fue convenientemente revisada, posteriormente se
confecciond con ella una base de datos, en el sistema Excel de Microsoft Office
Xp, la cual fue validada de manera automatica, tanto en la variable principal de
respuesta (PIA), como en otras independientes, explicativas o predictoras, se
buscaba intencionalmente la presencia de valores aberrantes o faltantes, los
cuales si eran detectadas, motivaban revision en la informacién original, para
ello nos valimos del sistema SPSS version 13,0 2006, habiéndonos apoyados
en los criterios preconizados por Diaz Monroy. Una vez que nos cercioramos de
la calidad de la informacién contenida en la base de datos confeccionada,
procedimos a dar cumplimiento al plan de tabulacién y analisis previsto, que
incluyo:
e Estadistica descriptiva con célculo de media aritmética, desviacion
estandar, coeficiente de variacion y porcentaje.
e Chi-cuadrado para determinar asociacion entre las variables cualitativas
e Test de probabilidad exacta de Fisher
e ANOVA 1 para comparar mas de dos medias aritméticas
e Prueba “t’"de Student para comparar dos medias aritméticas
e Correlacion lineal de Spearman para analizar la asociacién entre
variables cuantitativas y regresion lineal si procedia la misma
e Obtencion de los Intervalos de confianza al 95% para la media de las
variables seleccionadas, con presentaciéon grafica o en superficie,

incluido el procedimiento diagnéstico ROC
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En todos los casos las hipo6tesis se contrastaron a un nivel de significacion
de 5%, los detalles de los procedimientos estadisticos utilizados se ofrecen

en anexos.

Paralelamente, se realiz6 una busqueda exhaustiva en MEDLINE con el
objetivo de conocer cuales eran los estudios realizados en humanos donde se
hubieran determinado los valores fisioldgicos de PIA, desde la fecha en que
esta técnica fue descrita por primera vez hasta nuestros dias. La busqueda
abarco a todos los estudios, en los cuales se hubieran realizado mediciones de
este parametro en humanos adultos. En la revision realizada, pudieron
constatarse un total de 539 articulos sobre este tema desde 1984 hasta el 2005
y solamente en uno se estudiaron valores normales (Sanchez N. C.%), en otros
2 estudios se analizan poblaciones mixtas de enfermos y en seis de ellos
poblaciones especificas (quemados, laparotomizados, etc). Se encontraron 110
articulos relacionados pero so6lo en uno de ellos se reporta la mediciéon de los
valores de PIA (Noblett K L ?*) en pacientes urolégicos medidos por via
transvesical. Hasta el presente solo se han realizado dos estudios
epidemiologicos multicéntricos sobre la incidencia de la hipertensién abdominal
en pacientes criticos. *>®° No se ha reportado la realizacién de ensayos clinicos

al respecto.

4.1 Aspectos éticos del estudio:
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Para la conduccion de este estudio se tuvieron en cuenta los lineamientos
establecidos por el Council for International Organizations of Medical Sciences
(CIOMS) en colaboracion con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
(International Ethical Guidelines for Biomedical Research Involving Human
Subjects, Geneva, 2002) 8

Los pacientes estudiados fueron admitidos por diversas causas en las Unidades
de Cuidados Intensivos sefialadas y en todos los casos se les habia colocado
una sonda vesical para su manejo mas adecuado. A todos los pacientes
incluidos o sus familiares en los que no fue posible la comunicacion directa, se
les explicaron las posibles consecuencias adversas de la técnica a emplear, asi
como la importancia de la investigacion y se les solicitd su consentimiento
escrito para la realizacion del estudio (ver ANEXOS).

Se procedio de igual manera en el caso de los controles, aunque este resultado
se obtiene indefectiblemente durante el estudio y obviamente forma parte del
mismo. Se selecciond una muestra de pacientes uroldgicos con indicacion de
cistometria por diversas causas y que fueron enviados al Laboratorio de
Urodinamia del Centro de Investigaciones Médico — Quirurgicas (CIMEQ). A
pesar de que previamente se les habia solicitado su consentimiento para
emplear esa informacién con fines investigativos, los pacientes fueron admitidos
finalmente en el estudio una vez que pudo conocerse si el resultado de la
investigacion urolégica era normal, de acuerdo a los criterios establecidos para
este diagnostico y que ya fueron expresados anteriormente. La medicién de la

PIA se realiz6 en el momento en que el volumen urinario instilado mediante
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sonda vesical alcanz6 los 100 ml, sin interferir en ningn momento con la
realizacion del estudio, y sin originarles molestias a los pacientes.

La medicion de la PIA en todos los casos no transgredioé la moral, ni el pudor de
los enfermos, conforme a la préactica habitual en las consultas de Urodinamia y

en las salas de Cuidados Intensivos.
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5. RESULTADOS

|. Pacientes criticos y controles

Se logré una distribucion homogénea de pacientes y controles en cuanto a

namero, edad y sexo (ver Pacientes y Método y Figura 9.1 en Anexos), de

acuerdo con el disefio de nuestra investigacion.

Las caracteristicas biométricas también fueron muy similares (Tabla 5.1).

Tabla 5.1: Caracteristicas biométricas de pacientes criticos y controles

Pacientes Controles P
Peso (kg) 66,71 +/-11,75 67,41+/-10,27 0,710
) Talla (cm) 165,82+/- 7,30 165,6+/- 7,29 0.86
Indice de Masa Corporal 24,26+/- 3,49 24,62+/-3,52 0,555

La distribucion de los valores de la variable PIA en el total de casos estudiados

pacientes criticos y controles se muestra en Anexos (Figuras 9.2, 9.3y 9.4)

En la Tabla 5.2 se muestran los valores de PIA en estos dos grupos de estudio:

Tabla 5. 2: PIA (Mediay D. E.) en pacientes criticos y controles

PIA (mm de Hg)

Grupos (n)
Media D. E.
Criticos (100) 513 3,739
Controles (50) 156 1,274

p = 0,000
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El grupo de pacientes criticos tuvo un valor medio de la PIA significativamente

superior a los pacientes del grupo control.

5,5

45

3,5

PIA

25

1,6

O
. E—
o
__
CRITICO CONTROL
GRUPO

L
]
D

+1.96%Std. Err.
+1.00*Std. Err.
Mean

Figura 5.1: PIA (Media e intervalo de confianza) en pacientes criticos y

controles

Solo en el grupo de pacientes criticos se observaron valores de PIA iguales o

mayores de 10 mm de Hg (Figura 5.2). Estas diferencias observadas fueron

significativas (p = 0,031, segun la prueba de probabilidad exacta de Fisher).
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Figura 5.2: Pacientes criticos y controles segun rangos de PIA

Los valores promedio de PIA observados en el rango de 0 a 9 fueron de 4,24
+/- 2,52 para los pacientes criticos y 1,56 +/- 1,27 para los controles, en el
rango de 10 o mas fueron de 13,20+/- 3,24, solo en el caso de los criticos,

como se muestra en la Figura 5.3.
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Figura 5. 3: PIA (mediay D. E.) por rangos en pacientes criticos y controles

En la figura 5.4 puede observarse que los valores de la PIA fueron
significativamente superiores en los pacientes criticos en relacion con los
controles (p = 0,000) para cada uno de los sexos.

Los valores de PIA fueron significativamente superiores para el sexo masculino
en el grupo de pacientes criticos (p =0,015). Esta tendencia se observa también
en el grupo control, pero la diferencia no fue significativa. (Ver Figura 9.5 en

Anexos)
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Figura 5.4: PIA (media) de pacientes criticos y controles segln sexo

Segun la edad, también los valores de la PIA en los pacientes criticos fueron
significativamente superiores a los del grupo control en cada grupo de edad.
(Tabla 5.4)

Entre los pacientes criticos se apreciaron diferencias significativas en cuanto a
la edad, no asi entre los controles. En el grupo de pacientes criticos, la prueba
ANOVA | indica la existencia de diferencias estadisticamente significativas entre
algunos de los valores medios de la PIA por grupos de edad. En efecto,
después de comparar cada dos valores entre si y aplicando un a= 0,005 para
no incrementar el error tipo | de la prueba de hipétesis tenemos que los
pacientes criticos entre 41 y 50 afios tienen valores de la PIA significativamente

superiores a los que presentan los pacientes criticos de 30 afios y menos y los
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pacientes criticos de 61 y mas afios. Pero cuando se comparan los valores de
la PIA en el grupo control se aprecia que las pequefias diferencias que se
observan en los valores medios de la PIA por grupos de edad no son

estadisticamente significativas

Tabla 5.4: PIA (Mediay D. E.) en pacientes criticos y controles segun edad.

Grupo de edad Criticos Controles

(afios) Media D.E. Media D.E. P
<30 3,84 2,415 2,06 1,140 0,010
31-40 5,11 2,432 1,47 0,917 0,000
41 -50 6,78 4,584 1,33 1,727 0,000
51— 60 6,12 4,713 1,40 1,363 0,000
61y més 3,84 3,234 1,55 1,223 0,009
ANOVA | ** p = 0,035 p = 0,734

En el siguiente grafico de superficie se muestran mas claramente las diferencias
entre el grupo de pacientes criticos y controles atendiendo a los valores de PIA,

edad e indice de masa corporal (Figura 5.5).
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Figura 5.5. Grafico de superficie que muestra las diferencias entre los
valores medios de PIA de pacientes criticos y controles atendiendo a la

edad y el IMC.

No se demostro correlacion lineal entre las variables peso corporal y talla con la
PIA en los pacientes criticos ni en los controles, ni en general en todos los
pacientes, excepto en el caso del IMC, donde la correlacion de Pearson mostré
una asociacion significativa entre IMC y PIA solo para los pacientes criticos.

(Tabla 5.5) (Ver Figura 9.6 en Anexos).
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Tabla 5.5: Relacion entre el peso corporal, talla e indice de
masa corporal (IMC) y la PIA en pacientes criticos y controles

Variable Criticos Controles Total de
(n (9) pacientes
Peso 0,128 0,065 0,072
Talla 0,112 0,0063 0,071
IMC 0’202* 0,087 0,106
*p = 0,044

Los pacientes criticos estudiados, ingresaron en las Unidades de Cuidados
Intensivos por diferentes causas, que para su mejor analisis se agruparon en 10
categorias como se muestra en la Tabla 5.6:

Tabla 5.6: Diagnostico de los pacientes criticos y PIA (mediay
desviacion estandar)

Categorias diagnosticas n PIA

Media DE
Cirugia Cardiovascular 21 8,16 * 4,32
Trauma 16 4,21 2,49
Insuficiencia Respiratoria 14 4,83 3,33
Enfermedad cerebrovascular aguda 11 3,64 1,70
Neurocirugia 11 5,21 2,55
Enfermedades metabdlicas 8 2,90 1,58
Cardiopatia isquémica 6 4,29 4,92
Insuficiencia cardiaca 4 5,70 6,07
Sepsis del SNC 5 4,34 4,86
Otras 4 4,23 4,08
Total 100 5,13 3,73
*p =0,010

Hubo diferencias significativas entre los valores medios de PIA por diagndstico.

El valor de PIA méas alto correspondi6 a los pacientes de Cirugia
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Cardiovascular. El resto de las categorias diagndsticas tuvieron valores medios
de la PIA entre 2 y 5 mm de Hg. El valor medio méas bajo de la PIA se hall6 en

las enfermedades metabdlicas.

Il. Pacientes criticos ventilados y no ventilados artificialmente

Resulté evidente que los valores de la PIA de los pacientes criticos ventilados
fueron significativamente superiores a los de pacientes no ventlados
artificialmente (p = 0,000). Ello nos indujo a pensar que debiamos descartar la
posibilidad de que los pacientes criticos no ventilados tuvieran un
comportamiento similar a los controles siendo las diferencias entre pacientes
criticos y controles debidas exclusivamente a los pacientes criticos ventilados

artificialmente. (Tabla 5.7)

Tabla 5.7: PIA (Promedio y D. E.) en pacientes criticos con y sin ventilacién
artificial y en los controles.

Grupo de pacientes PIA p
Media D. E.
Criticos ventilados 6,74 4,144
Criticos no ventilados 3,55 2,234 0,000
Controles 1,56 1,275

En efecto, las diferencias de la PIA entre los tres grupos de pacientes (criticos
ventilados y no ventilados y también entre los criticos no ventilados y los
controles) fueron estadisticamente significativas como lo corrobora la prueba

ANOVA (p = 0.000).
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Los valores medios de la PIA de los controles fueron aproximadamente
equivalentes a la mitad de los valores de los pacientes criticos no ventilados y
estos a su vez fueron la mitad de los valores de los pacientes criticos con
ventilacion artificial. La figura 5.6 muestra esas diferencias mas objetivamente.

(Ver también Figura 9.7 en Anexos)

CRITICOS VENTILADOS CRITICOS NO VENTILADOS CONTROLES
(p =0,000)

Figura 5.6: Valor medio de la PIA por grupos de pacientes

Resultd evidente que solamente los pacientes ventilados mostraron cifras de
PIA iguales o mayores de 10 mm de Hg (20%) resultado este muy significativo

desde el punto de vista estadistico (p = 0,003). (Tabla 5.8)
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Tabla 5.8: PIA en pacientes criticos ventilados y no ventilados.

Ventilados No ventilados Total
PIA (mm de H,0) n % n % n %
0-9 40 80 50 100 90 90
>10 10 20 0 0 10 10
Total 50 100 50 100 100 100

p = 0,003

Los pacientes criticos ventilados artificialmente tienen valores medios de la PIA
significativamente mayores en cada rango que los que presentan los pacientes
no ventilados. Como ya vimos, esa diferencia estadisticamente significativa se

manifesto incluso en el total de pacientes criticos (p = 0,000). (Tabla 5.9)

Tabla 5.9: PIA (Mediay D. E.) en pacientes criticos ventilados y no ventilados.

PIA (mm de Hg) Med\i/ae”“'adog_ c Me%?ave”t”a%‘_’sg_ 0
0-9 5,12 2,399 3,55 2,423 0.003
>10 13,20 3,245 i i
Total 6,73 4,144 3,55 2,423 0,000

En el andlisis realizado segun el sexo, también los pacientes criticos ventilados
artificialmente presentaron un valor medio de la PIA significativamente superior

al de los pacientes no ventilados para cada sexo. Pero entre los pacientes
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ventilados, los del sexo masculino presentaron cifras de PIA mayores que los

del sexo femenino. (Tabla 5.10)

Tabla 5.10: PIA (Promedio y D. E.) en los pacientes criticos ventilados
y no ventilados segln sexo.

Categoria Ventilados No ventilados
Media D. E. Media D. E.
Femenino 5,61 3,228 2,97 1,969
Masculino 7,78 4,661 4,17 2,742
p 0,001 0, 002

Segun los grupos edades, al comparar los valores medios de la PIA, nos
encontramos que también los pacientes criticos ventilados presentan valores de
la PIA superiores a los no ventilados, si bien esta diferencia fue significativa sélo
en los grupos de edades menor o igual a 30 afios, 31 — 40 afios y 41 — 50 afios,

es decir, por debajo de los 50 afios.

De acuerdo con los resultados de la prueba de Analisis de Varianza no se

encontraron diferencias estadisticamente significativas entre los pacientes

criticos ventilados analizados entre si, ni entre los no ventilados. (Tabla 5.11)
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Tabla 5.11: PIA (Mediay D. E.) en pacientes criticos con y sin
ventilacion artificial segun edad.

Grupo de Ventilados No ventilados p
edad Media D. E. Media D. E.
(en anos)

=30 496 2376 272 1,969 0,035
31-40 6,82 1,338 3,71 2,238 0,001
41-50 882 5009 429 2411 0,018
51-60  7.65 5654 460 3122 0,157
0,60

61y mas 5,22 3,756 2,47 1,936
p=0,165 p=0,204

Se analizaron las categorias diagndsticas en relacion con la ventilacion artificial.

Como se puede apreciar en la Tabla 5.12, en los pacientes de Cirugia

Cardiovascular, Insuficiencia Respiratoria e Insuficiencia Cardiaca predomina el

uso de ventilacion artificial.

Tabla 5.12 : Pacientes criticos segun diagndstico y ventilacion

artificial
Ventilacién artificial
Categorias diagnosticas N Si No

n (%) n (%)
Cirugia Cardiovascular 21 13(59,5) 8 (40,5)
Trauma 16 7(43,8) 9(56,3)
Insuficiencia Respiratoria 14 11(78,6) 3(21,4)
Enfermedad cerebrovascular aguda 11 4(36,4) 7(63,6)
Neurocirugia 11 5(45,5) 6 (54,5)
Enfermedades metabdlicas 8 1(14,3) 7(85,7)
Cardiopatia isquémica 6 2(33,3) 4(66,7)
Insuficiencia cardiaca 4 3(75,0) 1(25,0)
Sepsis del SNC 5 1(25,0) 4(75,0)
Otras 4 3(75,0) 1(25,0)
Total 100 50(50,0) 50 (50,0)
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Il PIA y pardmetros ventilatorios
Los valores de la PIA segun el modo de ventilaciéon (Tabla 5.13) no presentaron
diferencias significativas. En cada uno de los diferentes modos empleados los
valores medios PIA estuvieron entre 0-9 mm de Hg.

Tabla 5.13: PIA (Mediay D. E.) segun modo de ventilacién artificial

mecénica en pacientes criticos ventilados.

Modo de ventilacidon artificial PIA (mm de Hg)

Media D. E.

Controlada 6,38 4,208
Asistida 7,90 4,54
Controlada — Asistida 5,39 2,993
CPAP 5,15 2,050

p =0,538

La modalidad mas empleada fue la ventilacion controlada (algo mas de la mitad
de los pacientes), seguida de la ventilacion asistida en casi la tercera parte de
ellos. Las ventilaciones controlada — asistida y CPAP solamente se emplearon

en el 7 % de los pacientes cada una (Tabla 5.14).

Tabla 5.14: Modalidad de ventilacion artificial y valores de la

PIA.
Modalidad PIA (mm de Hg)
(n/ %) 0-9 210
n % N %

Controlada (28 / 56) 23 82,1 5 17,8
Asistida (16 / 32) 11 68,7 5 31,3
Controlada
_ Asistida (3 /7 7 3 100,0 - -

CPAP (37 7 3 100,0 - -

Total (50 /100) 40 80,0 10 20,0
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No se encontro relacion entre el modo de ventilacion artificial y los valores de la

PIA: se observaron valores de PIA de 10 6 mas mm de Hg sélo en las

modalidades de ventilacion controlada y asistida, pero las diferencias no fueron

significativas (p = 0,415). Se realiz6 un analisis especifico en los modos de

ventilacion controlada y asistida que fueron los Unicos que presentaron

pacientes con valores de 10 6 mas mm de Hg,

demostro relacion entre la PIA y el tipo de ventilacion artificial, (p = 0,307).

en este analisis tampoco se

Como se muestra en la tabla 5.15 los parametros ventilatorios utilizados fueron

similares entre los diferentes modos de ventilacion empleados.

Tabla 5.15: Parametros ventilatorios y modalidad de ventilacion mecéanica

Parametro ventilatorio

Unidades
Frecuencia respiratoria
Resp/min

Parametros VM (I/min)
volumétricos VT/Kg
Parametros P1
presiométricos P2
(cm H20) P3
Distensibilidad ~ Cotalica
Dinamica

(ml/ cm H20)

empleada

Controlada Asistida

16,9 18,08
9,30 9,69
8,00 8,89
24,47 25,51
14,33 12,00
2,18 2,06
79,18 79,30
32,7 30,41

IV. PIA y parametros hemodinamicos

Controlada
asistida

20,00
9,00

7,14

20,67
13,00
2,67

75,31
27,00

CPAP

18,3

9,27
6,77

15,67
7,67
1,33

85,45
39,31

0,65

0,96
0,32

0,57
0,59
0,93

0,99
0,89

La Tabla 5.16 muestra el comportamiento de los pardmetros hemodinamicos

estudiados en los dos grupos de pacientes criticos (ventilados y no ventilados).
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Tabla 5.16: Parametros hemodinamicos (Mediay D. E.) en pacientes
criticos con y sin ventilacion artificial.

varale | emilados - Noventiados P
Presion sistélica 123,62 31,056 125,02 16,050 0,777
Presién diastoélica 75,46 17,042 77,92 11,945 0,405
Presion media 91,99 20,348 93,61 11,959 0,627
Frecuencia cardiaca 98,70 20,333 91,06 15,304 0,036*
CP;(;,\Eigln venosa 9,70 4,117 9,28 2,726 0,549

El dnico parametro hemodinamico que difiere significativamente entre los
pacientes criticos ventilados y no ventilados es la frecuencia cardiaca. Los
pacientes con ventilacion artificial tienen una frecuencia cardiaca
significativamente mayor (p = 0,036). Los demas parametros no tienen

diferencias significativas pudiéndose considerar semejantes.

Entre los parametros hemodinamicos registrados solamente la frecuencia
cardiaca (FC) presentd correlacion lineal con la PIA en el total de pacientes
criticos: al aumentar la FC también se incrementa el valor de la PIA y

viceversa.
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Tabla 5.17: Relacion entre parametros hemodinamicos
estudiados y la PIA en pacientes criticos

Variable Criticos
()

Presidn sistélica 0,112
Presion diastélica 0,172
Presién media 0,155
Frecuencia cardiaca 0,197 *
Presion venosa central 0,157
*p = 0,049

V. PIA como indicador de gravedad

El andlisis de los valores medios de PIA segun el estado al egreso no mostré

diferencias estadisticamente significativas entre vivos y fallecidos.

Sin

embargo, los valores del APACHE Il calculados en el momento de su ingreso si

manifiestan diferencias significativas siendo superiores en los fallecidos, como

corresponde a su significacion como indice prondstico. ( ver en Anexos figura

9.8)

Tabla 5.18: PIA y APACHE Il en pacientes criticos segun estado al egreso.

Vivos (79) Fallecidos (21)
PIA 5,23 +/- 3,7 4,80+/- 3,9
APACHE II 7,90+/- 4,2 10,86+/- 5,7

p
0,651

0,035
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Atendiendo al rango de PIA, tampoco se encontraron diferencias entre los

valores de APACHE Il y la letalidad. (Tabla 5.21)

Tabla 5.19: APACHE Il y letalidad en pacientes criticos segun rangos de la

PIA.
0-9 mm de Hg 10 o mas mm de Hg p
APACHE I 8,52 +/- 4,74 8,50 +/- 4,27 0,981
Letalidad (n-%) 19 - 90 2-10 1,000
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6. DISCUSION

|. Pacientes criticos y controles

Hasta hace apenas un afio, no existia un criterio unanime de normalidad que
confiriera al pardmetro presion intraabdominal un mayor peso en el diagndstico

de la HIA. En 1997, autores como Simon y colaboradores **°

planteaban que el
valor a partir del cual la PIA es considerada patoldgica no estaba bien definido
en la creciente literatura sobre el tema, con variaciones de unos a otros
trabajos. La realizacién del Consenso Internacional sobre SCA*, en 2004, a
partir del | Congreso Mundial sobre Sindrome de Compartimiento
Intraabdominal, auno los criterios de expertos en el tema y fue definida la cifra
de 0 - 5 mmHg como normal (aunque en el obeso pueden admitirse cifras
mayores) y de 12 o mas para el diagnostico de HIA. Sin embargo, persisten
lagunas en torno a este muy controvertido y apasionante tema. Los valores
normales ya mencionados han sido establecidos para poblaciones mixtas de
pacientes en general y por consenso.

La razon fundamental que motivé la realizacion del presente estudio es el
todavia insuficiente conocimiento de la variable PIA en sus caracteristicas
basales precisamente en los pacientes criticos. Los estudios de casos
realizados hasta el momento se refieren fundamentalmente al aumento de la
variable y sus consecuencias o al estudio de poblaciones de pacientes criticos
en los cuales no se excluye la patologia abdominal. Tal vez, la dificultad en

encontrar controles adecuados en humanos sea una limitante de consideracion.

El presente estudio se diferencia claramente de otros realizados con
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anterioridad 3% 3792 93. 163

sobre todo en la seleccion de la muestra, pues se
excluyeron deliberadamente los pacientes que pudieran tener presente alguna
afeccion intraabdominal quirtrgica o no, asi como aquellos que recibieron
sobrecarga de liquidos, de manera que la medicion de la presién intraabdominal
no constituyé un parametro para evaluar el riesgo de presentacion de un SCA.
Se seleccion6é ademas un grupo control. La PIA fue analizada como variable
dependiente. Se escogio el valor de 10 mm de Hg, como limite para separar en
rangos los valores de PIA, teniendo en cuenta que a partir de esa cifra ya se
reportan alteraciones gastrointestinales, hipoperfusion esplacnica % disminucién

de la compliance de la pared toracica, **

, etc. El valor promedio de PIA
encontrado en el total de los 100 pacientes criticos estudiados fue de 5,13 +/-
3,73 mm de Hg, cifra algo inferior a las reportadas por autores como Malbrain y
colaboradores que sefialan una PIA de 8,4+/-4,6, 9,7+/-4,7 y 10+/-4,8 mm de
Hg en poblaciones mixtas de pacientes criticos, es decir, todos los pacientes,
sin excluir a aquellos portadores de afecciones abdominales en los cuales no
estuvo contraindicada la colocacién de una sonda vesical ** 3% %% Sanchez NC

23,24 también realizaron estudios

y colaboradores, Noblett Kl y colaboradores
empleando mediciones por via transvesical y transvaginal y encontraron valores
de 6,5 mm Hg, y 27,5 cm H,0 (20,35 mm de Hg) respectivamente, si bien las
condiciones del estudio fueron diferentes. En el primero se realiz6 un estudio
prospectivo y aleatorizado en pacientes hospitalizados en los cuales se traté de

identificar factores que predijeran variaciones en los valores normales de PIA 23

se estudiaron 77 pacientes. El otro estudio ?* se realizé de forma retrospectiva
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en 136 pacientes con evaluacion urodinamica y en los cuales no se control6 el
dato de si estos pacientes tenian 0 no cistometrias normales, por lo que la
existencia de alteraciones de la funcion vesical pudo influir en los valores
registrados de PIA usando esta via.

La mayoria de los pacientes criticos tuvo cifras de PIA inferiores a 10 mm de Hg
(90%), solo 10 enfermos (10%) tuvieron cifras iguales o mayores de 10, con
una media de 13,20 +/-3,2. En estos pacientes que presentaron cifras elevadas
de PIA, compatibles con HIA, no se identificaron causas predisponentes para su

desarrollo 2% 37-38. 43, 44, 51, 57

con excepcion de la ventilacion mecéanica, que
estuvo presente en todos los casos registrados. Se ha descrito que la incidencia
de PIA mayor de 10 mm de Hg es del 20% en las Unidades de Cuidados
Intensivos, del 30% en las quirdrgicas y aun superiores en las unidades de

emergencia.’® 2> % Malbrain y colaboradores **°

reportaron un 24% de 53
pacientes criticos con cifras de PIA superiores a 12 mm de Hg, media de 14,8
+/-2,6 resultado este similar al de nuestro estudio. En otro estudio multicéntrico
¥ se sefialan medias de 5,6+/-2,1 en pacientes con PIA inferior a 12 (41,2%) y
12,7+/- 3,8 con PIA = 12 (58,8%). Debe sefialarse que en estos estudios no
fueron excluidos los pacientes que tenian riesgo de aumento de la PIA, por otra
parte no se especifican diferencias en los pacientes ventilados mecanicamente.
21, 36, 38, 90, 155, 160

Los valores obtenidos en el grupo control, constituido por pacientes no criticos

se corresponden aproximadamente con las cifras reportadas internacionalmente

72



como normales, sin embargo, los pacientes criticos presentan cifras que
duplican las de los controles, siendo las diferencias significativas.

En los pacientes criticos, los valores de la PIA fueron significativamente
superiores a los valores de los controles independientemente de la edad, sexo,
peso y talla. Este dato fue muy consistente en todo el andlisis realizado y pudo
demostrarse un alto grado de significacién estadistica. En cuanto a la edad, no
se apreciaron diferencias de interés entre los grupos establecidos. Este
resultado es comparable al obtenido en otros estudios. En un estudio con 50
pacientes realizado anteriormente en pacientes uroldégicos con cistometrias

161

normales por la autora de este trabajo no se observaron diferencias

significativas segun este parametro. En otros trabajos consultados tampoco se

23, 24

evidencio relacién alguna entre la edad y los valores de PIA obtenidos o]

planteados en los estudios en los cuales se realizaron mediciones directas *°**

41.47.84 vy en los cuales se considera que la presion intraabdominal es igual a la
presion atmosférica, es decir, igual a cero.

Con relacion al sexo, constituyé un hallazgo la diferencia significativa de los
valores de PIA tanto en pacientes criticos ventilados como no ventilados, con
valores superiores en el sexo masculino. Este es un dato interesante y
persistente en los diferentes analisis realizados durante el estudio y para el cual
no tenemos explicacion clara. Sugerman y colaboradores en su estudio “Intra-
abdominal pressure, sagital abdominal diameter and obesity comorbidity ”*

publicado en 1997, habia encontrado diferencias significativas entre la PIA de

los pacientes masculinos y femeninos siendo mayor en el sexo masculino, en

73



correspondencia con un mayor diametro sagital. Noel Sanchez en su estudio®
sefiala una tendencia similar si bien las diferencias no fueron significativas y lo
atribuye al hecho de que los pacientes del sexo masculino tienen una
distribucién de la grasa corporal central y no periférica como las mujeres, lo cual
influye en las caracteristicas de la pared abdominal.

Ni la talla o el peso corporal tuvieron relacion con la PIA, solamente pudo verse
relacion de los valores de la PIA con el IMC en los pacientes criticos en general.
La correlacion fue positiva, de manera que a medida que aumenta el IMC

21,38 sefjala en su estudio

también se produjo un incremento de la PIA. Malbrain
de 405 pacientes criticos que no existe buena correlacion entre ambos
parametros, excepto en el paciente no critico con obesidad morbida, si bien se
aprecio alguna tendencia. En otros estudios se ha reportado la existencia de
relacién entre el IMC y la PIA. 2 2% 38 80 ganchez 23 reporta precisamente al
IMC entre los factores mas influyentes en los valores de PIA (p = 0,000). Noblett
24 también pudo demostrar una fuerte correlacién con el IMC (p = 0,000), pero
ambos estudios fueron realizados especificamente en una poblacion de
pacientes no criticos.

Las cifras de PIA en el grupo control (1,56+/- 1,27) se aproximaron al valor

tedrico de cero generalmente aceptado '© 2% 241

, Y no sufrieron variaciones en
relacion con los parametros edad, sexo, peso corporal, talla o IMC. En un
estudio de 50 pacientes con cistometrias normales realizado por la autora ***,

las cifras de PIA obtenidas fueron en promedio de 3,44 en total, de 3,33 en los
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hombres y 3,50 en mujeres y tampoco hubo diferencias significativas de los
valores de este parametro segun la edad, sexo o patologia presente.

Segun el diagnéstico se apreciaron valores significativamente superiores de PIA
en los pacientes sometidos a Cirugia Cardiovascular. La cirugia cardiovascular,
como cirugia toracica en la cual se produce fijacidén quirargica del esternon, por
si sola disminuye la distensibilidad pulmonar estética, y esto puede influir en el
aumento de la PIA., pero como podra observarse posteriormente, el factor
ventilacion artificial influye de manera mas determinante en este resultado.

Il. Pacientes ventilados y no ventilados artificialmente

El porcentaje de pacientes que presentaron cifras de PIA superiores a 10 mm
de Hg, aumento al doble (del 10 al 20%) cuando se analiza el subgrupo de 50
pacientes criticos ventilados y en general estos tuvieron cifras
significativamente superiores (p<0,00001) a los pacientes no ventilados, este
dato es coincidente con el planteamiento de que la ventilacion artificial puede
ejercer una influencia directa sobre la PIA, al aumentar las presiones
intratoracicas que son a su vez transmitidas al abdomen. 2% 37738 43 44, 51, 57
Desde el punto de vista practico este resultado pudiera tener implicaciones muy
importantes. Los datos obtenidos permiten plantear que los valores normales de
presion intraabdominal en los pacientes criticos pueden encontrarse por encima
de lo considerado hasta ahora en la literatura, sobre todo en los pacientes
criticos ventilados. En la medida que este rango basal se eleva se produce una
reduccion del intervalo permisible de tolerancia al aumento de esta variable, por

lo cual se convierte en un signo de alerta que debera ser observado
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atentamente. Por otra parte, intervenciones terapéuticas frecuentes en
Cuidados Intensivos como la ventilacion artificial y la reanimacion con liquidos
son factores de riesgo bien identificados para el aumento de la PIA. En el afio
2000, en su trabajo “Abdominal Perfusion Pressure: a superior parameter in the
assessment of intra-abdominal hipertensién”, ya Cheatham y colaboradores **
planteaban la importancia de guiar la resucitacién de pacientes con HIA por la
presion de perfusion abdominal (PAM — PIA) tratando de mantenerla por encima
de 60 mm de Hg, lo que fue demostrado posteriormente por Malbrain y
colaboradores que siguiendo esta recomendacion, evidenciaron un aumento
significativo de la supervivencia en pacientes con HIA y SCA *°. Como ha sido

sefialado reiteradamente "> 8 85 86, 92, 95

, una PIA de tan s6lo 10 mm de Hg
(tipica de un paciente en el postoperatorio no complicado de cualquier
laparotomia) se asocia a una reduccion importante el flujo renal y del flujo
espléacnico %, Si nuestros pacientes criticos estan mas cerca del umbral a partir
del cual comienza a manifestarse la hipoperfusion esplacnica y el dafio renal,
resulta por tanto imperativo monitorizar la PIA mas estrechamente sobre todo
en el paciente ventilado y/o en riesgo de sufrir elevaciones de la PIA.

lll. PIA y pardmetros ventilatorios

En cuanto a los parametros ventilatorios resulté de interés conocer cuales
podian influir sobre los valores de PIA. De ellos, en la opinion de la autora, el
mas importante es el modo de ventilacién usado. Se sabe que las modalidades

ventilatorias presentan caracteristicas particulares que determinan diferencias

en la dinamica respiratoria, el flujo de aire, las curvas de presiones
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intrapulmonares, la distensibilidad estatica y dinamica. 6% 163 164

y el resto de los
parametros que fueron objeto de andlisis se corresponden con la modalidad
empleada, las caracteristicas del paciente y la causa que determina la
necesidad de ventilacion artificial.

Las modalidades controladas por volumen se caracterizan porque la magnitud
de la embolada de aire producida por el equipo es fija, independientemente de
las presiones que se produzcan en la via aérea y de la distensibilidad, por lo
gue presumiblemente tienen mayor riesgo de producir aumento de las
presiones inspiratorias (presiones pico) y mayor disminucion de la
distensibilidad.

Las modalidades controladas por presion se caracterizan porque la embolada
de aire se completa al alcanzar la presion prefijada en la via aérea por el
operador, aqui el riesgo mayor es la hipo o hiperventilacién, pero las presiones
van a mantenerse dentro de los limites previamente establecidos.

La modalidad asistida requiere del impulso inicial del enfermo, esfuerzo
inspiratorio, y a partir de este ayuda al enfermo suministrandole el soporte de
presién necesario para completar la embolada de aire preestablecida.

Las modalidades controladas-asistidas combinan las bondades de las dos
anteriores, son mejor toleradas por el enfermo, el cual cuando no puede iniciar
el esfuerzo inspiratorio es controlado por el equipo y cuando lo inicia es asistido
en presion hasta alcanzar el volumen prefijado.

La ventilacidén con presion positiva continua de la via aérea aumenta el volumen

pulmonar de fin de espiracion a partir del cual se inician los esfuerzos
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ventilatorios espontaneos. Esta modalidad aumenta los volumenes pulmonares
y permite mejoria considerable del intercambio gaseoso sin aumentar el trabajo
respiratorio, aumenta la distensibilidad aunque eleva la presion final de
espiracion.

Sin embargo en este estudio la modalidad ventilatoria, no determiné
repercusion aparente en los valores de la PIA, incluso teniendo presente que se
emple6 mas frecuentemente la modalidad controlada. Los parametros
volumeétricos, presiométricos ni de distensibilidad no determinaron diferencias
significativas entre los diferentes modos de ventilacion empleados, quizas esto
explique que segun la modalidad ventilatoria usada no se apreciaran diferencias
en relacion con la PIA, esto puede estar en correspondencia con las
caracteristicas de la muestra y el nimero relativamente reducido de pacientes
ventilados en cada una de las modalidades.

Por otra parte, si bien la modalidad controlada puede determinar mayores
presiones intratoracicas que el resto de las modalidades presentes, tal vez la
sedacion necesaria para mantener al paciente bien ventilado en esta modalidad
fue el factor que influyo en este sentido, al aumentar la distensibilidad estatica y
disminuir la PIA por este mecanismo.

Los efectos de la PIA elevada sobre los mecanismos fisiologicos de la
respiracion han sido muy bien estudiados. " 1621 31 37, 41, 44, 47, 55, 7576, 82-89, 96
Se sabe, por ejemplo, que el aumento de la PIA por encima de 15 -20 mm de
Hg es capaz de producir cambios importantes en la fisiologia de la respiracion,

aumenta las presiones pico y meseta en la via aérea, %! con disminucion de la
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distensibilidad y aumento de la posibilidad de atelectasia. La distensibilidad,
propiedad que define las caracteristicas elasticas de la pared toracica y del
pulmoén, estad dada por la relacion existente entre la presion que se ejerce vy el
cambio de volumen (AV) experimentado por el pulmén durante un ciclo
respiratorio’®. La distensibilidad estatica depende del volumen pulmonar y de la
capacidad residual funcional y esta se reduce en circunstancias tales como
resecciones, atelectasias, edema, condensacién, o por la compresién que
determinan las visceras abdominales y el diafragma sobre el parénquima
pulmonar *°?, por eso se sefiala la existencia de una relacion inversa entre el
aumento de la PIA y la distensibilidad en general. Est4 descrito que en
presencia de una PIA elevada existe disminucion de la distensibilidad estéatica y
dinamica, de la capacidad residual funcional, del volumen residual, capacidad
pulmonar total y por tanto del volumen tidalico. 2 3% 3" El incremento de la PIA
produce desplazamiento del diafragma y compresion de las areas pulmonares
con atelectasia, en especial durante la ventilacién mecanica * con anomalias
de la ventilacion perfusion, asi como aumento del agua extravascular pulmonar.
7,20, 37

Sin embargo, si bien existe comprensidn acerca de los mecanismos
fisiopatoldgicos que explican la relacion existente entre ventilacion artificial y
PIA y que permiten incluir a la ventilacibn mecanica como condicién
predisponente para el desarrollo de HIA, especialmente cuando se emplea

43

presién positiva al final de la espiracién, en la literatura estudiada no se
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encontraron estudios de casos donde la PIA sea analizada como variable
dependiente de la ventilacion artificial.

El diagndstico como tal no influyé en el valor medio de la PIA, siendo este dato
dependiente de la influencia de la ventilacion artificial y su peso indiscutible en
el andlisis estadistico.

Sin dudas, la ventilacion artificial se comporté como un factor predisponente de
gran importancia para el aumento de la PIA en los pacientes criticos estudiados,
capaz de duplicar los valores medios medidos en pacientes criticos no
ventilados.

IV. PIAy Parametros hemodinamicos

El dnico de los parametros hemodinamicos estudiados que difirio
significativamente entre los pacientes criticos con y sin ventilacion fue la
frecuencia cardiaca. Los pacientes con ventilacion artificial tuvieron una
frecuencia cardiaca significativamente mayor. En los pacientes criticos en
general, ventilados o0 no, se encontré ademas correlacion positiva entre la PIA 'y
la frecuencia cardiaca, de manera que al aumentar la FC también se
incrementa el valor de la PIA o viceversa.

Se ha sefialado por diversos autores que el aumento de la PIA es capaz de
producir una serie de cambios hemodinamicos muy importantes entre los cuales
se sefiala el aumento de la frecuencia cardiaca. " 2% 2% % > 82 ygjores de PIA
de 10 mm de Hg se acompafian de disminucién del gasto cardiaco %, lo que

desde el punto de vista fisiopatolégico explicaria la ocurrencia de taquicardia,
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como mecanismo de compensacion inicial ante la disminucion del gasto
cardiaco.

Por otra parte, es un hecho harto conocido que el aumento de la frecuencia
cardiaca constituye un indicador inespecifico de gravedad, que ha sido tenido
en cuenta en la concepcion de indices de prondstico en estos enfermos como el
APACHE Il. ™" La taquicardia es la manifestacion mas frecuente de
hipovolemia, de stress psicolégico y fisico, es un sintoma inespecifico que
acompafia a sin niumero de enfermedades o estados patoldgicos, inflamatorios
de carécter séptico 0 no, neoplasias, enfermedades inmunoldgicas, o en las que
pueden ocurrir alteraciones del tono neurohumoral, etc. Por lo tanto, la duda
razonable es si este aumento de la frecuencia cardiaca guarda relacion con el
aumento de la PIA o con la gravedad de los pacientes. Sin lugar a dudas,
fueron superiores las cifras de FC entre los pacientes ventilados artificialmente
(p<0.05).

V. PIA como indice de gravedad.

La HIA asintomatica tiene un curso benigno. *° Se ha sefialado en general que

la PIA constituye un indice de gravedad para el paciente critico con HIA, *> %2>

30.31,32,52,59. 127 o e curso de afecciones abdominales o de sobrecarga liquida,

incluso esta fuertemente asociado a la mortalidad en esos casos. 2t 3% 38 59, 143,

155, 160

Por las caracteristicas de este estudio se puede explicar que las comparaciones

realizadas no evidenciaran asociacion significativa de la PIA con la mortalidad y
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la gravedad de los enfermos (analisis de vivos y fallecidos - PIA, APACHE Il -
PIA).

La PIA no demostré ser un indicador de gravedad en el paciente sin HIA, sin
embargo, se conoce que la PIA elevada puede desencadenar toda una serie
de mecanismos fisiopatolégicos que influyan negativamente en el estado del
paciente critico agravando el cuadro clinico. 1620 41 44 46,50, 5455, 76, 83-92 p| 4
sugiere que se debiera considerar como un factor de riesgo del paciente critico
en general que se debe tener en cuenta siempre y evitar en lo posible. La
medicion de la PIA constituye una herramienta que complementa al examen
fisico en el diagnostico y ayuda notablemente en el seguimiento de los

pacientes con hipertension intraabdominal y que en ningin momento debe ser

empleada como criterio absoluto.

CONSIDERACIONES FINALES: Nuestros resultados tienen:

e valor diagnoéstico: la demostracién de que existen valores basales de
PIA mas elevados que los generalmente aceptados para los pacientes
criticos permite aumentar la sensibilidad diagnostica del método.

e valor terapéutico: sugieren la necesidad de monitorizar estrechamente
la PIA en todos los pacientes criticos, aln sin riesgo aparente de HIA,
como un alerta precoz de complicaciones y para guiar mas
adecuadamente las acciones terapéuticas relativas al manejo
hemodinamico y ventilatorio, teniendo presente la presion de perfusion

abdominal
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7. CONCLUSIONES

El rango de presion intra-abdominal basal en los pacientes criticos
estudiados fue significativamente mas elevado que en el grupo control.
Las diferencias observadas entre las cifras de presion intraabdominal de
pacientes y controles no fueron modificadas por el sexo, edad, peso,
talla o diagnostico.

La ventilacién artificial constituy6 un factor predisponente muy importante
qgue condicioné valores significativamente superiores de presion
intraabdominal en los pacientes criticos sometidos a este régimen. Los
parametros ventilatorios empleados no demostraron influencia sobre
estos valores.

De los parametros hemodinamicos, solo la frecuencia cardiaca tuvo
correlacién con la presion intraabdominal, siendo esta positiva.

No se encontr6 correlacion entre la presion intraabdominal y el estado
de gravedad en los pacientes criticos estudiados.

Los factores que mostraron influencia significativa desde el punto de
vista estadistico sobre los valores de presion intraabdominal fueron el
estado critico, la ventilacion artificial mecanica, el sexo masculino, y el

indice de masa corporal.
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8. RECOMENDACIONES

Incorporar y estandarizar la medicién de la presion intraabdominal, como
un parametro fisiolégico mas entre los empleados de forma habitual
(signos vitales) en los pacientes criticos, tengan o no riesgo de HIA, para
guiar mas adecuadamente el manejo hemodinamico y ventilatorio de los
mismos y prevenir complicaciones.

Extender el uso de la medicién de la presién intraabdominal a todas las
unidades de atencion a los pacientes criticos con afecciones
abdominales quirdrgicos y/o traumaticos incluyendo la atencién primaria
permitira obtener multiples ventajas diagnosticas y econdmicas. La
aplicacion de esta técnica es factible aun en condiciones de campainia,
grandes movilizaciones de personas e incluso fuera de nuestras
fronteras, en las misiones de colaboracion que realizan nuestros
medicos.

Nuestros conocimientos sobre la variable PIA en condiciones fisiologicas
normales no son suficientes, por lo que consideramos que incentivar el
conocimiento de esta variable en sus aspectos mas fisiolégicos a través
de la realizacion de estudios similares al nuestro es una necesidad que
permitira interpretar ain mas correctamente y optimizar el uso de esta

herramienta de indudable valor diagnéstico y terapéutico.
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11. ANEXOS

INFORMACION AL PACIENTE

El aumento de la presion intra-abdominal es una situacién que pone en peligro la vida del
paciente con afecciones abdominales y en especial si se encuentra en estado critico. El
diagnéstico de esta situacion en muchas ocasiones es dificil de realizar. Desde hace unos afios,
es posible diagnosticar el aumento de esta presién mediante su medicion a través de la sonda
vesical. Este método es factible de realizar al pie de la cama del paciente, siendo necesario que
el mismo tenga colocado una sonda vesical y cuya eficacia es comparable a la del ultrasonido
abdominal, con la ventaja de que es mucho mas econémica.

El estudio que nos proponemos realizar se basa en el empleo de esta técnica, que es simple,
rapida y no determina molestias sobreafiadidas a los pacientes que como usted ya tienen
colocada una sonda vesical.

Debemos advertirle que al participar en este estudio, usted puede estar en riesgo de adquirir
una infeccion urinaria, pero esta complicacion es inexistente cuando la técnica se realiza con
todas las condiciones de asepsia y antisepsia hecesarias, como las que vamos a emplear.

Si se produjera alguna complicacion relacionada con el proceder, le damos garantia de que
sera debidamente tratada y resuelta por nosotros.

Garantizamos ademas la confidencialidad de los datos obtenidos, asi como el méas absoluto
respeto por su pudor.

Si decide no participar, de ello no se derivara ninguna consecuencia negativa para usted.

Con su cooperacion serd posible profundizar en las numerosas ventajas de este método en
beneficio del desarrollo cientifico y sobre todo de los pacientes, por lo que agradecemos de
antemano su ayuda.

ACTA DE CONSENTIMIENTO

El que suscribe,
Cl HC

Acepto participar en la realizacién de la investigacion “Estudio de la presién intraabdominal en
pacientes criticos sin afeccion abdominal o sobrecarga de volumen”, después de recibir
informacién sobre la importancia del estudio, las implicaciones de la técnica de medicién de la
presion por via intravesical que me sera aplicada, asi como los efectos adversos que pueden
derivarse de la misma.

Estoy consciente de que puedo negarme a participar en el momento en que lo decida, sin
detrimento de la atencion que debo recibir como enfermo y aunque conozco que pueden ocurrir
complicaciones, consiento en participar en el estudio, sabiendo que me seran tratadas
adecuadamente, y acepto las consecuencias que de ello puedan derivarse.

Y como constancia, firmo la presente a los dias del mes de
de 200__

Paciente Familiar responsable
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PLANILLA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE

HC

EDAD INGRESO

SEXO EGRESO VIvoOd

PESO (kg) TALLA(cm)

DIAGNOSTICO

PIA APACHE II

VENTILADO o
CAUSA VAM
MODALIDAD

VM VT

VT/IKG P1

P2 P3

F102

TA FC

PvC

COMENTARIOS
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ASPECTOS ECONOMICOS

Equipo Necesidades Costo en MN
Sonda uretral* Una cada 7 dias $2.00
Trocar # 16-18 Una cada 24 horas $0, 23-0, 26
Llave de tres vias Una cada 24 horas $ 0,30

0,89 cristal
Jeringuilla de 50 ml Una cada 24 horas 0,71 plastica
Equipo de venoclisis Uno cada 24 horas $1.00
Riflonera estéril Cada 24 horas $7,40
Guantes estériles Un par cada vez $0,39

$2,20
Solucién antiséptica* Betadine 120 ml Hibitane 1l $3,00
Torundas de gasa 3 04 cadavez $0,03-0,04
Pinzas Kelly* Una cada paciente $3,20

De tela: uno diario $2,00

Gorro*

Tapabocas*

Colector de orina*

Total

Desechable: uno diario
De tela: uno diario
Desechable: uno diario
Cada 3-5 dias

Cystofix cada 7 dias

$6,00 paquete**

$1,00

$4,00 paquete**

$2,00

$19,65 paquete**

+/- 33,96 inicial
10,36 diarios

* pueden emplearse mas de una vez, por lo tanto no aumentan el costo en mediciones

sucesivas

** |os paquetes llevan 100 unidades

Calculo por 4 dias: = $74,00 MN ($3, 00 USD). Segln Cheatham y Safcsack **° el costo de
realizar estas mediciones es inferior a 10.00 USD por dia y el tiempo requerido inferior al

minuto.

Nota: Se han tomado en consideracién los precios mas elevados

104



TABLAS Y GRAFICOS

Tabla 9.1 Determinacion del peso en los pacientes criticos estudiados

Peso Pacientes (n)
Medido 40
Autoestimado 16
Estimacion visual 44*
Total 100
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Figura 9.1: Pacientes criticos y controles segun edad y sexo
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Figura 9.2. Distribucion de la variable PIA en el total de casos estudiados
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Figura 9.3. Distribucidn de la variable PIA en el total de pacientes criticos
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Figura 9.4. Distribucion de la variable PIA en el total de controles

CONTROL

30

20 1

10

0
00 10 20 30 40 50

PIA

Desv.tip.=1,28
Media=1,6
N =50,00

108



Figura 9.5. Valores medios de PIA segln sexo en pacientes criticos y

controles
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Figura 9.6.Regresion lineal de IMC y PIA en pacientes criticos
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Como se aprecia en el grafico la correlacion es positiva, aumenta el IMC y
también el valor de la PIA. Al existir correlacion lineal es procedente realizar la
regresion lineal para poder predecir o estimar un posible valor esperado de la
PIA en el paciente critico conocido su IMC.

La ecuacion de regresion lineal es la siguiente: Y = a + bx
donde:

Y = Valor estimado de PIA en un paciente critico

X = Valor del Indice de Masa Corporal del paciente critico

a = Intercepto = (- 0,095230578) Nota: Es un valor negativo
b = Gradiente = (0,215840404)

Los limites en los que se puede aplicar la ecuacidn de regresion para estimar el

valor de la PIA en base al IMC del paciente critico son los siguientes:

IMC minima = 14.57; IMC maxima = 34.60
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Figura 9.7. Valores medios de PIA e intervalos de confianza en pacientes
criticos) ventilados y no ventilados) y controles
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Figura 9.8. PIA en pacientes criticos segun su estado al egreso
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