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A. INTRODUCCION

1. EVOLUCION HISTORICA DE LA HIPERTENSION INTRAABDOMINAL

Desde hace ya muchos afios se sabe que la presencia de un abdomen distendido (lleno
de gas, liquido, sangre o pus) conlleva una serie de cambios fisiopatologicos que pueden
conducir a la muerte. Sin embargo, durante largo tiempo se desconocié el porqué de
dicha evolucion. Los primeros estudios cientificos sobre la presion intraabdominal
(PTIA) y sus consecuencias fisiopatoldgicas tuvieron lugar a mediados del siglo XIX,
acufidndose progresivamente los conceptos de hipertension intraabdominal (IAH) y

sindrome compartimental abdominal (SCA) que hoy conocemos.

En 1911 Emerson (1) fue el primero en clarificar los conceptos sobre la PIA y sus
efectos fisiopatologicos a través de estudios en perro. En 1923 Thorington y Schmidt (2)
hablaron ya de los efectos nocivos del aumento de la PIA sobre la funcion renal. En
1931 Overholt (3) midi6é la PIA y comprobd que es debida a la presion hidrostatica de
las visceras, siendo independiente de la atmosférica. En 1970 Sondenberg y Westing (4)
correlacionaron directamente la medicion de la PIA durante la laparoscopia con la
presion intravesical. En 1972 Shenansky y Gillenwater (5) estudiaron las alteraciones
cardiovasculares y renales relacionadas con los aumentos de la PIA al provocar

contrapresion sobre el abdomen.

A principios de los anos 80 se publicaron pocos estudios clave. Sin embargo, son los
trabajos clinicos y experimentales de Kron, Harman y Nolan en 1984 (6) los
considerados como punto de referencia en la percepcion clinica de la IAH, mostrando
que la PIA puede ser usada como criterio para la reexploracion y descompresion
abdominal, evitando asi la muerte de los pacientes. En 1989 Cullen et al. (7)
comunicaron la reversion que se obtiene en el compromiso cardiovascular, respiratorio
y renal tras la descompresion abdominal quirtrgica en pacientes criticos. Ya durante
este periodo comenzo6 la medicion de la PIA a través de sondas vesicales en las unidades
de cuidados intensivos (8), reinventando el método descrito por Oderbrecht mas de cien
anos atras. Fue en 1989 cuando el término de sindrome compartimental abdominal fue

finalmente acufiado, siendo la publicacion de Fietsam et al. (9) la primera en
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mencionarlo. Durante los afios 90 salieron a la luz multitud de estudios que reflejaban

un crecimiento en el reconocimiento de la IAH y el SCA.
Actualmente la IAH se define como la elevacion sostenida de PIA mayor o igual a 12

mmHg, y el SCA como la elevacion sostenida de la PIA por encima de los 20 mmHg,

que se asocie con fallo de algun 6rgano nuevo.

2. FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION INTRAABDOMINAL

El aumento de la presion en el compartimento abdominal por encima de los limites
fisiologicos lleva a un deterioro organico porque, a pesar de mantenerse presiones que
permiten un flujo vascular, la perfusion capilar puede cesar conduciendo a la muerte

celular.

Las secuelas fisiologicas y el desarrollo de signos o sintomas dependen de ciertos
factores, tales como la presion de perfusion de los 6rganos intraabdominales, la tasa y
magnitud de elevacion de la PIA, la compliance del propio compartimento abdominal, y
finalmente la causa por la cual se da el cambio de la PIA. Por lo tanto, la IAH conlleva
una serie de efectos adversos, conocidos desde hace mas de un siglo, que empeoran el
prondstico de los pacientes criticos por su asociacion con la disfunciéon o fracaso

organicos, principalmente cardiovascular, respiratorio y renal (7) (figura 1).

El aumento de la PIA puede llevar a una disfuncién multiorgénica por compromiso del
gasto cardiaco (secundario a la compresion de la vena cava inferior y la consecuente
disminucién del retorno venoso) (10-12), efecto restrictivo pulmonar (secundario al
desplazamiento cefélico del diafragma, con la consecuente compresion pulmonar) (13-
15), disminucion de la perfusion renal (secundaria a la reduccion del gasto cardiaco y el
aumento de la resistencia vascular renal) (16,17), compromiso de la perfusion visceral
general (especialmente la intestinal) (18,19), y finalmente aumento de la presion
intracraneal (secundaria al aumento de la presion intratorécica, al aumento de la presion
venosa central y a la disminucion de la presion de perfusion cerebral por la caida del
gasto cardiaco) (20-22). Ademas, una vez iniciada la afectacién a nivel microvascular

abdominal, las alteraciones tienden a perpetuarse en un circulo vicioso. La elevacion de

10
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la PIA provoca un incremento de la resistencia al flujo venoso de salida produciéndose
una congestion venosa que aumenta, a su vez, la PIA. Cuando la PIA alcanza niveles de
20 mmHg se reduce la perfusion capilar efectiva con isquemia y activacion de
mediadores inflamatorios que, en modelos animales, se mantiene incluso después de
que la PIA vuelva a normalidad, provocando un aumento de la permeabilidad vascular
con pérdida de fluidos y edema, que a su vez incrementa més aun el volumen
intraabdominal y la PIA (23). A partir de ahi, se desarrollaran todas las manifestaciones
antes descritas, fruto de la IAH a nivel organico, provocando disfuncién multiorganica y

el consecuente aumento de la mortalidad (23-28).

Figura 1: Efectos del incremento de la PIA sobre los diferentes sistemas organicos
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3. HIPERTENSION INTRAABDOMINAL EN LA CLINICA

Histéricamente los conceptos de hipertension intraabdominal y sindrome
compartimental abdominal han estado asociados al paciente quirargico abdominal (29-
31), forma primaria del sindrome, y al paciente traumdatico que requiere resucitacion
volumétrica agresiva en ausencia de lesion intraabdominal (32-34), siendo ésta una de
las formas secundarias del sindrome. Sin embargo, en la Gltima década se han publicado
diversos estudios que demuestran que la IAH es un elemento frecuentemente presente
en los pacientes criticos no ligados a problemas quirurgicos (35,36), reconociéndose
como un fenomeno relacionado con el proceso general de inflamacion y resucitacion de
este tipo de pacientes, siendo ésta otra de las formas secundarias del sindrome y que

puede conducir al fracaso multiorganico (figura 2).

Figura 2. Poblacion de pacientes criticos con riesgo de desarrollo de IAH
(quirurgicos y médicos).

Malbrain et al. (35) evaluaron los factores etioldgicos y las condiciones predisponentes
para la IAH en diferentes cohortes de pacientes criticos. Ademas de estar mas
frecuentemente presentes la cirugia abdominal, el hemoperitoneo y el ileo intestinal en
estos pacientes con IAH, también eran mas frecuentes la acidosis, la coagulopatia, la
disfuncion hepatica, la politransfusion y la resucitacion agresiva con fluidos,
condiciones todas ellas habituales en los pacientes criticos de unidades de cuidados
intensivos médicas. Mas recientemente, Vidal et al. (36) también examinaron las
condiciones que predisponen al desarrollo de IAH en su serie, confirmando que
situaciones habituales en el paciente critico como son la resucitacion agresiva con

volumen, la acidosis, la hipotension, el ileo, el sindrome de distress respiratorio del
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adulto, la ventilacion mecanica y la infeccion intraabdominal, incrementaban
significativamente el riesgo de TAH. Asi, en el paciente critico médico se aunan
multitud de factores que han demostrado contribuir al desarrollo de TAH en dicha

poblacion.

Por lo tanto, y a la vista de lo descrito anteriormente, la IAH y el SCA se pueden
clasificar segin su origen en primarias o secundarias, dependiendo de que la causa de
las mismas tenga lugar en la cavidad abdomino-pélvica o fuera de ella. El origen
primario se asocia principalmente al paciente quirurgico abdominal, mientras que el
origen secundario se asocia mas frecuentemente al paciente critico médico, debido a que
en ¢l tienen lugar una gran variedad de noxas que dan lugar a la activacion del sistema
inflamatorio. Esta activacion provoca liberacion de citocinas a la circulacion sistémica y
fuga capilar, con el consiguiente aumento de la PIA y riesgo de aparicion de IAH por el
edema intestinal, al igual que ocurre en los casos de lesion pulmonar aguda o sindrome
de distrés respiratorio del adulto (37,38). Multitud de agresiones en el paciente critico
médico pueden conducir a esta situacion, tales como la sepsis, el shock, las grandes
quemaduras, la hipotermia, etc...que se ven potenciadas por la frecuente necesidad de
resucitacion volumétrica enérgica o politransfusion de hemoderivados, contribuyendo

asi a la fuga capilar y al edema intestinal.

En la ultima década ha tenido lugar un creciente interés por la IAH y el SCA en los
pacientes criticos debido a su implicacion en el pronostico de los mismos, por las
consecuencias fisiopatologicas que producen dichos sindromes, dando lugar a
disfuncion multiorganica. La IAH en pacientes quirtirgicos y traumaticos se ha asociado
con una mayor mortalidad, asi como en estudios de poblacion general de pacientes
criticos donde la apariciéon de IAH durante la estancia en UCI resulté ser un predictor
independiente de mortalidad (35,36). Recientemente se ha comparado la evolucion de la
IAH primaria y secundaria, observandose que la mortalidad de la forma secundaria era
significativamente mas alta que la de la forma primaria (51,4% vs 30%, p = 0,03) (39).
Los autores del estudio conjeturan que esta diferencia en la mortalidad podria atribuirse
a que los pacientes con IAH primaria, casi exclusivamente de perfil quirtrgico, fueron
intervenidos y que, en cambio, la patologia responsable del desarrollo de la forma
secundaria del sindrome no pudo ser resuelta tan efectivamente por la mayor dificultad

en su diagnostico y manejo médico. Es dificil comparar estudios de este tipo, pero la
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mayoria de los datos disponibles indican que en la forma primaria la mortalidad se

encuentra en el 40-50%, mientras que en la secundaria supera el 60% (39, 40).

4. HIPERTENSION INTRAABDOMINAL EN EL PACIENTE CRITICO

Como consecuencia de ese aumento de la morbi-mortalidad relacionado con la IAH y el
SCA, se han llevado a cabo en poblaciones de pacientes criticos diversas
investigaciones clinicas con el objetivo de determinar la incidencia, prevalencia, causas
y consecuencias del sindrome de IAH / SCA, asi como las implicaciones en el manejo
terapéutico médico-quirtrgico. Sin embargo, la mayoria de los datos clinicos provienen
de poblaciones de pacientes quirtrgicos, traumaticos o quemados, siendo escasa la

informacion existente sobre la incidencia de IAH en pacientes criticos médicos.

En poblaciones de pacientes quirurgicos que requirieron cirugia abdominal de
emergencia se han publicado incidencias acumuladas de IAH entre un 30% y un 40,7%
(41-43), en poblaciones de pacientes con trauma grave entre un 32% y un 50%,
dependiendo de la localizacion de la lesion (34,44,45), y en poblaciones de pacientes
quemados entre un 36,7% y un 70%, dependiendo de la superficie corporal total
quemada (46-48). En poblaciones de pacientes criticos mixtos (médicos y quirurgicos)
se han observado incidencias acumuladas entre un 32% y un 58% de manera global (35,
36, 49, 50). En un estudio multicéntrico que incluyo un total de 97 pacientes, la tasa de
prevalencia general fue de 58,8%, la de los pacientes quirtrgicos 65% y la de los
pacientes médicos 54,4% (49). La informacion de pacientes criticos médicos ha de ser
extraida de estos estudios de poblaciones mixtas, puesto que aun no han sido publicados
trabajos prospectivos realizados exclusivamente en unidades de cuidados intensivos
médicas, no disponiendo por tanto en la actualidad de datos sobre la incidencia de IAH

en dichos pacientes.

Sin embargo, el principal problema a la hora de sacar conclusiones acerca de los
resultados de estos estudios ha sido la falta de definiciones uniformes y consensuadas
que permitieran reproducir e interpretar los datos de la literatura. No so6lo resulta
complicado comparar distintos tipos de poblacion (médica o quirurgica), sino que

incluso dentro de cada subgrupo de pacientes existe un considerable nimero de
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condiciones que dificultan la comparacion entre los resultados obtenidos por
investigaciones diferentes. El mayor ejemplo de la falta de consenso es el hecho de que
muchos estudios han utilizado diferentes criterios para definir la IAH (35,36,41,44), con
distintos puntos de corte en los niveles de la PIA, asi como distintos métodos para la

medicion y monitorizacion de la misma.

5. TECNICAS DE MEDICION DE LA PRESION INTRAABDOMINAL

Los valores de presion siguen las leyes hidrostaticas de Pascal, y la PIA puede ser
medida en casi cualquier parte de la cavidad abdominal. El grado de flexibilidad de la
pared y el peso especifico de su contenido determinaran la presiéon en un punto y
posicion dadas (prono, supino), aunque otros muchos elementos modifican los valores
obtenidos en una misma posicion: movimiento del diafragma durante la respiracion
(aumento durante la inspiracion y disminucion durante la espiracion), contraccion de la
pared abdominal (maniobra de Valsalva) o estado del intestino (lleno de liquido, aire o

materia fecal) (51, 52).

Existen dos formas generales de medir la PIA: de forma directa a través de un catéter
mediante punciéon en cavidad peritoneal, y de forma indirecta a través de la vejiga
mediante sonda vesical. La medicion directa ha sido desestimada en la actualidad, ya
que no siempre es posible llevarla a cabo al ser invasiva, dificil de realizar desde el
punto de vista técnico, susceptible de multiples complicaciones y contraindicada en
muchos pacientes (51). Sin embargo, la medicion indirecta se ha convertido en los
ultimos afios en el patrén de oro por su mayor sencillez e inocuidad y menor coste,
aunque también presenta problemas en su reproducibilidad que hay que conocer y
evitar, siguiendo unas pautas especificas en el momento de realizar las mediciones

(50,52-58).

La técnica original de medicion indirecta de la PIA fue descrita por Kron (59) en 1989,
careciendo en la actualidad de aplicacion clinica por tratarse de un sistema abierto que
interfiere con la medicion de la diuresis y aumenta el riesgo de infecciones urinarias
(figura 3). En afios posteriores surgieron diferentes métodos indirectos que modificaban

la técnica inicial de Kron (figura 4), basandose en sistemas cerrados que respetan la
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esterilidad del propio sistema de sonda vesical, asi como la monitorizacion de la
diuresis diaria (60-63). Aun hoy existe controversia sobre cual de ellos es el ideal (63-
67), pero sin duda el més aceptado es la medicion indirecta a través de la vejiga, descrita
por Cheatlman (62) y Malbrain (63), mediante sonda vesical conectada a un transductor
de presion, debiendo introducir 25cc de suero fisiologico estéril (tras vaciar previamente
la vejiga) y registrar la presion intraabdominal en decubito supino, al final de la

espiracion y en ausencia de contraccion de los musculos abdominales (figura 5).

Figura 3. Técnica de Kron para la Figura 4. Revision del método inicial de
medicion de la PIA Kron para la medicion de la PIA

Figura 5. Sistema cerrado para la medicion repetitiva de la PIA
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6. CONSENSO ACTUAL SOBRE DEFINICION, DIAGNOSTICO Y ABORDAJE
DE LA HIPERTENSION INTRAABDOMINAL EN PACIENTES CRITICOS

Dado el frecuente desarrollo de IAH en los pacientes criticos, su asociaciéon con una
mayor mortalidad y la importante necesidad de aunar conceptos que permitan planificar
y comparar futuros estudios clinicos, la Sociedad Mundial del Sindrome
Compartimental Abdominal (World Society of the Abdominal Compartment Syndrome,
WSASC) se ha encargado de establecer y consensuar las definiciones referentes a la IAH
y el SCA, asi como las recomendaciones relacionadas con la evaluacion, diagndstico y
manejo médico-quirurgico de los mismos, tomando como referencia los estudios y la
experiencia clinica obtenida hasta el momento (ANEXO I). Dichas definiciones y
recomendaciones fueron publicadas en los afios 2006 y 2007 (68,69), y su contenido se

muestra a continuacion de manera resumida:

e Definiciones. Presion intraabdominal (PIA): presion dentro de la cavidad
abdominal, medida en mmHg, que refleja el estado de equilibrio que se
encuentra en dicho compartimento. Hipertension intraabdominal (IAH):
elevacion sostenida de la presion intraabdominal > 12 mmHg, obtenida por un
minimo de 3 mediciones separadas entre 8 horas. Sindrome compartimental
abdominal (SCA): elevacion sostenida de la PIA > 20 mmHg, que se asocia con
fallo de algiin 6rgano nuevo. Presion de perfusion abdominal (PPA): presion
arterial media menos la presion intraabdominal, que refleja la perfusion de los
organos intraabdominales. Medicion de la PIA mediante el método indirecto

intravesical, siguiendo unas pautas especificas.

e Descripcion de los factores de riesgo predisponentes en el desarrollo de IAH o
SCA. Se engloban en cuatro categorias: disminucion de la compliance de la
pared abdominal, aumento del contenido intraluminal, aumento del contenido
intraabdominal y aumento de la permeabilidad capilar o resucitacion

volumétrica agresiva.

e Recomendaciones para la evaluacion de la IAH o el SCA en pacientes criticos.
Realizacion de un screening de los diferentes factores de riesgo de IAH o SCA a

los pacientes que ingresan en la unidad de cuidados intensivos, y a los que
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presenten un nuevo o progresivo fracaso orgdnico. Medicién y monitorizacion
de la PIA a aquellos que presenten dos o mas de dichos factores de riesgo, para
detectar precozmente el posible desarrollo de IAH, de cara a un manejo
terapéutico adecuado y precoz para evitar la evolucién a disfuncion

multiorgénica y muerte.

e Recomendaciones para el manejo terapéutico médico-quirtrgico y el control de
la IAH o SCA. Se engloban en cuatro categorias: aumento de la compliance de
la pared abdominal, evacuacion del contenido intraluminal o de las colecciones
fluidas intraabdominales, aboliciéon del balance hidrico acumulado positivo y
optimizacion del soporte de los distintos sistemas organicos, valorando la cirugia

de descompresion abdominal en los casos necesarios.

e Recomendaciones para la realizacion y protocolizacion de futuros estudios de
incidencia y prevalencia de IAH o SCA en pacientes criticos. Se basan en las
definiciones consensuadas y en la determinacion de la PIA media, mediana y

maxima tanto al ingreso en la unidad como durante el mismo.

Una encuesta publicada en 2004, realizada entre intensivistas, desvel6 que el 34% de los
encuestados pensaban que nunca habian encontrado un paciente con SCA, y que el 24%
no eran conscientes de que la PIA podia ser medida y utilizada para guiar el tratamiento

(70).

Una vez establecidas las diferentes definiciones y recomendaciones referentes a la IAH
y el SCA, es necesario llevar a cabo nuevos estudios clinicos que analicen la incidencia
y morbi-mortalidad de dichos sindromes en los pacientes criticos médicos, debido a sus
importantes implicaciones clinicas y prondsticas, motivo por el que consideramos
justificada la realizacion del presente trabajo de investigacion. Gracias a ello se podra
educar y concienciar al intensivista en la obligacion de evaluar y detectar la presencia de
IAH y SCA en los pacientes ingresados en las unidades de cuidados intensivos, para asi
reconocerlos y tratarlos precozmente, evitando la consiguiente disfunciéon multiorganica

y el riesgo inherente de muerte.
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B. HIPOTESIS CONCEPTUAL

Los pacientes criticos médicos presentan un importante riesgo de desarrollo de
hipertension intraabdominal, como se ha visto en los pacientes que requieren cirugia
abdominal o en los que han sufrido grandes traumatismos. Esta hipdtesis se apoya en la
multitud de factores que pueden presentar los pacientes médicos y que pueden
contribuir a la aparicion de hipertension intraabdominal, como un fenémeno relacionado

con el proceso general de inflamacidn y resucitacion caracteristica de esta poblacion.

La hipertension intraabdominal de los pacientes criticos por causa médica tiene una

morbimortalidad muy relevante.
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C. OBJETIVOS DEL ESTUDIO

1. OBJETIVO PRINCIPAL:

e Analizar la incidencia y morbi-mortalidad de la hipertensioén intraabdominal en

los pacientes criticos médicos.

2. OBJETIVOS SECUNDARIOS:

e Determinar el perfil clinico de los pacientes criticos médicos que desarrollan

hipertension intraabdominal.

e Establecer el valor predictivo de los principales factores de riesgo de la

hipertension intraabdominal en los pacientes criticos médicos.

e Evaluar la asociacion entre la hipertension intraabdominal y el fallo de los

diferentes sistemas organicos.

e Analizar el valor prondstico de la hipertension intraabdominal y de su resolucién

en caso de presentacion.
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D. MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo de investigacion es un estudio observacional prospectivo realizado
en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General Universitario Gregorio
Maranon. Dicha unidad tiene un aforo de 22 camas, destinadas fundamentalmente a la
atencion de pacientes médicos, ingresando un bajo porcentaje de pacientes quirurgicos,
traumaticos o coronarios. Durante el periodo de estudio, el Hospital General
Universitario Gregorio Marafidn, un centro terciario de referencia con programas de
formacion pre- y postgraduada que asiste aproximadamente 300.000 urgencias y
58.000 ingresos al afio, dispuso de una aforo total de 1.500 camas. El estudio se realizd
siguiendo el protocolo descrito a continuacion, de acuerdo con la declaracién de
Helsinki y con la aprobacion del Comité de Etica de Investigacion del hospital,
mediante la firma previa del consentimiento informado por cada paciente que se incluyo

en el estudio (ANEXO II).

1. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Se establecieron unos criterios para seleccionar a los pacientes que iban a formar parte
del analisis, con el objetivo de definir correctamente la poblacién de estudio y evitar

pérdidas de pacientes. Dichos criterios se exponen a continuacion:

e Criterios de inclusion:

Todos los pacientes que ingresaron de forma consecutiva con patologia médica,
y que permanecieron al menos veinticuatro horas, en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital General Universitario Gregorio Marafion durante los

meses de abril, mayo y junio de 2009.

e Criterios de exclusion:

Aquellos pacientes que no otorgaron el consentimiento informado para el

estudio, que no precisaron colocacion de sonda vesical o que presentaron
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contraindicaciones para la medicion de la presion intraabdominal mediante el
método indirecto intravesical. Dichas contraindicaciones fueron la fractura de

pelvis, la hematuria franca traumatica o la vejiga neurogena.

2. DISENO DEL ESTUDIO

Para el estudio de la IAH se siguieron las definiciones y recomendaciones de
diagnostico y tratamiento publicadas por la WSACS en los afios 2006 y 2007 (68,69), de
forma que, previamente al reclutamiento de pacientes, se impartieron una serie de
sesiones clinicas, dirigidas tanto al personal médico como al personal de enfermeria y
auxiliares, con el objetivo de informar acerca de los aspectos del estudio y dar a conocer
el contenido de dichas guias, siendo ademas establecidas como nuevo protocolo para la

unidad.

Todos aquellos pacientes que ingresaron y reunieron los criterios de inclusion
anteriormente indicados fueron evaluados, diariamente y a lo largo de todo el ingreso,
con el fin de realizar un screening de los factores de riesgo asociados con la IAH. A los
pacientes que presentaron dos o mas de dichos factores de riesgo se les midi6 la presion
intraabdominal y la presiéon de perfusion abdominal (PPA) cada ocho horas, con el
objetivo de detectar y tratar precozmente el posible desarrollo de IAH. Se monitorizaron
dichos pardmetros durante todo el ingreso en UCI hasta el alta a planta, el fallecimiento,
la resolucién del cuadro de IAH en caso de presentacion o la disminucidon mantenida a
menos de dos factores de riesgo de IAH durante un minimo de 48 horas (siempre y
cuando no hubiesen presentado previamente IAH). En aquellos pacientes que
presentaron menos de dos factores de riesgo se asumio, desde un punto de vista clinico
y de acuerdo con las guias de la WSACS que no presentaban [AH por tener un riesgo

bajo, y por lo tanto no se les monitorizo la PTA.

En el grupo de pacientes que desarrollaron IAH se recogieron las caracteristicas
generales de dicho cuadro, entre las cuales destacaba la causa de la misma, si la IAH se
presentaba al ingreso o durante el mismo, asi como si el cuadro se resolvia o no con

tratamiento médico o quirargico.
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Paralelamente se recogieron variables demograficas, patologia principal al ingreso,
escalas de gravedad tanto al ingreso como durante el mismo, y balance hidrico
acumulado durante el ingreso o en el momento del diagndstico de la IAH, asi como el

tiempo de estancia y mortalidad tanto en UCI como en el hospital.

El resumen del disefio del estudio se muestra en la figura 6, y la hoja de recogida de

datos utilizada para cada paciente incluido en el analisis se muestra en el ANEXO III.

Figura 6. Algoritmo del diserio del estudio

Poblacion de estudio

Screening FR de IAH

Monitorizacion de PIA y PPA
cada 8 horas

T Cow

resolucion no resolucion

3. VARIABLES ESTUDIADAS: Definicion y descripcion

3.1. CARACTERISTICAS GENERALES

En el momento del ingreso se recogieron datos generales de todos los pacientes
incluidos en el estudio, con el fin de poder realizar un posterior analisis descriptivo de la

poblacion ingresada en la unidad. Dichas variables generales fueron las siguientes:
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e Variables demograficas:

» Edad (en afios) y sexo
> Indice de masa corporal (IMC) segun el Indice de Quetelet [peso (kg) /
talla (m?)] (71), que representa una medida de asociacion entre el peso y
la talla del paciente, obteniendo la siguiente clasificacion:
= Delgadez: < 20 kg/m*
= Peso ideal: 20-25 kg/m’
= Sobrepeso: 25-30 kg/m’
=  Obesidad leve: 30-35 kg/m’
=  Obesidad moderada: 35-40 kg/m’
= Obesidad morbida: > 40 kg/m’

e Escalas de gravedad:

Los hallazgos clinicos y analiticos obtenidos durante las primeras veinticuatro horas
de estancia permitieron obtener puntuaciones en dos de las escalas de gravedad
habitualmente manejadas en las unidades de cuidados intensivos, con el fin de
proporcionar una medida objetiva de la gravedad de la patologia de dichos
pacientes. Las escalas utilizadas en el estudio fueron dos, que se describen a

continuacion:

APACHE II (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation) (72): considerando
el peor valor presentado en cada categoria durante las primeras veinticuatro horas de

ingreso. Los datos de puntuacion del APACHE II se muestran en la tabla 1.

SOFA (Sepsis-Related Organ Failure Assesment) (73): considerando el peor valor
presentado para cada sistema orgéanico durante las primeras veinticuatro horas de
ingreso (SOFA al ingreso) y el sumatorio del peor valor presentado para cada
sistema organico durante todo el ingreso, independientemente del momento en que
se produjo (SOFA maximo). Se define como funcién orginica normal una
puntuacién de 0, y como fallo orgénico una puntuacién > 1 (disfuncidon orgénica si
se obtiene una puntuacion de 1 6 2, y fracaso organico si obtiene una puntuacion de

3 0 4) en cada uno de los seis sistemas orgéanicos integrados en dicha escala. Se
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recogié también el nimero de fallo de 6rganos presentado al ingreso y durante el

mismo. Los datos de puntuacion del SOFA se muestran en la tabla 2.

Tabla 1. Escala de gravedad APACHE I1

Puntuacion APACHE ||

APS (A) 4 3 2 1 0 1 2 3 4
T rectal (° C) >40,9 39-40,9 38,5-38,9 | 36-384 34— 32-33,9 30-31,9 <30
35,9

PAM (mmHg) >159 130-150 | 110-129 70-109 50-69 <50

FC (lat/m) >179 140-179 | 110-129 70-109 55-69 40-54 <40

FR (resp/min) >49 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <6

Oxigenacion Fi02>0.5 AaDO2 <200 200-499 350-499 >499
Fi02<0.5 pa02 >70 61-70 56-60 <56

PH arterial >7,69 7,6-7,69 75-749 | 7,33-749 725-7,32 | 715-724 | <715

Na plasma >179 160-179 | 155-159 | 150-54 130-149 120-129 111-119 <111

(mEqfl)

K plasma (mEq/l) >6,9 6-6,9 5,5-5,9 3,5-5,5 30-34| 2529 <25

Creatinina >34 2-34 1,5-1,9 0,6-1,4 <0,6

(mg/dl)

Hematocrito (%) >59,9 50-59,9 46-49 30-45,9 20-29 <20

Leucocitos (ull) >39,9 20-39,9 | 15-14,9 3-14,9 1-2,9 <1

Glasgow | 15 puntos — puntuacién en GCS

Edad <44 =0 puntos 45-55=2 55-64=3 65-74=5 >75 =6 puntos

puntos puntos puntos
Enfermedad crénica Postoperatorio  programado 2 | Postoperatorio urgente o ingreso médico 5 puntos
puntos

Hepética (cirrosis, hipertension portal o fallo hepatico previo), cardiovascular (angina o disnea IV de la NYHA), renal (dialisis crénica),

respiratorio (EPOC con hipercapnia, policitemia o HTP), inmunodeficiencia crénica o tratamiento inmunosupresor)

Puntos APS = A + B [GCs=B [ edad=C [ enfermedad crénica = D Puntos APACHE = A+B+C+D

DA-a 02: (713 x FiO2 - PCO2/0,8) - PO2 BUN: Urea /2,14

Tabla 2. Escala de gravedad SOFA

Puntuacién SOFA

Parémetro 0 1 2 3 4
Respiratorio: > 400 <400 <300 <200* <100*
Pa02 / FiO2
Renal: <12 1,2-1.9 2,0-3,4 35490 >56
Creatinina sérica <500 ml/dia <200 ml/dia
Hepatico: <12 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 >12
Bilirrubina sérica (mg/dl)

Cardiovascular: TAnormal | PAM<70 | Dobutamina¢ | Dopamina>506 Dopamina >15 6
PAM / farmacos (ugr/kg/min) dopamina <5 | noradrenalina <0.1 | noradrenalina >0.1
Hematoldgico: >150 <150 <100 <50 <20
Plaquetas (x p/L)

Neurolégico: 15 13-14 10-12 7-9 <6
Puntuacion escala Glasgow

* solo se valorard si precisan ventilacién mecanica
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e Diagndstico al ingreso:

o Diagnéstico principal al ingreso:

Patologia cardio-respiratoria
Patologia hepatica o biliar
Pancreatitis aguda

Patologia gastro-intestinal
Otras patologias abdominales
Patologia renal

Parada cardio-respiratoria
Patologia neurolédgica

Otros

e Dias de estancia y mortalidad: en UCI y en el hospital tras el alta de UCI

3.2. FACTORES DE RIESGO DE HIPERTENSION INTRAABDOMINAL

A lo largo del ingreso en UCI se evalud diariamente a los pacientes registrando el tipo y

nimero de factores de riesgo (FR) de IAH que presentaron en las ultimas 24 horas,

englobados en cuatro categorias, segiin la WSACS y que se describen a continuacion:

e Disminucion de la compliance de la pared abdominal:

o Ventilaciéon mecanica con presion positiva

o Cirugia abdominal con cierre de fascia o piel

o Traumatismo mayor

o Gran quemado

o Prono: definido como la colocacion del paciente en decubito prono.

o Elevacion del cabecero > 30°

o IMC alto (> 30) u obesidad moérbida

29



Tesis doctoral

Aumento del contenido intraluminal:

Gastroparesia: definida como dilatacion gastrica o intolerancia a la dieta
enteral, entendida como la obtencion de un volumen residual de nutricion
enteral mayor de 500 cc.

fleo intestinal (paralitico o mecanico): definido como distension
abdominal o ausencia de ruidos hidroaéreos.

Pseudo-obstruccion de colon

Aumento del contenido intraabdominal:

Hemoperitoneo o neumoperitoneo

Ascitis secundaria a insuficiencia hepatica

Ascitis de otras causas: maligna, pancredtica....

Otras lesiones intraabdominales: peritonitis, abscesos, grandes quistes,

tumores, etc...

Sindrome de fuga capilar o resucitacion volumétrica enérgica:

Acidosis: definida como la presencia de un pH en sangre < 7,2.
Hipotension: definida como la presencia de presion arterial sistolica <
90 mmHg, presion arterial media < 70 mmHg o una disminucion de la
presion arterial sistdlica > 40 mmHg por debajo de la presion arterial
normal para la edad de paciente, en ausencia de otras causas de
hipotension.

Hipotermia: definida como temperatura corporal < 33 °C.
Politransfusion: definida como la necesidad de transfusion de mas de
diez concentrados de hematies en las tltimas veinticuatro horas.
Coagulopatia: definida como la presencia de plaquetas < 55.000
plaquetas, un tiempo de protrombina < 15 segundos, un tiempo parcial de
tromboplatina activada > dos veces el control o un ratio internacional

normalizado > 1,5 veces el control.
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o Resucitacion volumétrica masiva: definida como la necesidad de
administracion de mas de 5 litros de cristaloides o coloides en las tltimas
veinticuatro horas.

o Pancreatitis

o Oliguria: definida como una diuresis < 500 cc en 24 horas.

o Sepsis: definida como la presencia de sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica asociado a una infeccion probada o sospechada.

o Trauma mayor

o Gran quemado

o Laparotomia de control de dafos

3.3. TECNICA DE MEDICION DE LA PRESION INTRAABDOMINAL

A los pacientes que presentaron dos o mas factores de riesgo de IAH se les monitorizo
la presion intraabdominal y la presion de perfusion intraabdominal cada ocho horas
mediante el método indirecto intravesical, segun la técnica modificada de Kron descrita
por autores como Cheatham (62) y Malbrain (63). Se ide6 un sistema cerrado de
medicion de la PIA, describiéndose a continuacidon el montaje del mismo y las pautas

seguidas para la medicion de la PTA.

o  Montaje del sistema de medicion de la PIA: figura 7.

Preparacion de los siguientes elementos: un equipo de infusion intravenosa con un suero
fisiologico estéril de 500 cc, una jeringa de 20 cc, un transductor de presion, dos llaves
de tres pasos, dos conexiones universales para nefrostomia, una sonda vesical tipo Foley

y una bolsa de recogida de la diuresis.

Para montar el sistema, primero se unen en serie las dos llaves de tres pasos, las cuales

se conectan a:

e Una conexion para nefrostomia que se conecta a su vez a la sonda vesical tipo

Foley del paciente.
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e Una conexidn para nefrostomia que se conecta a su vez a la bolsa de recogida de
la diuresis del paciente.
e El sistema de infusiéon purgado que se conecta al transductor de presion, a la

jeringa de aspiracion y al suero salino estéril.

El montaje del sistema se llevo a cabo bajo siempre bajo estrictas medidas de asepsia

(campo y guantes estériles).

Figura 7. Montaje del sistema de medicion de la PIA

Transductor |
de presion

Conexiones a sonda de Foley y
bolsa de diuresis

Llaves de 3 pasos

o Técnica de medicion de la PIA: figura 8.

Colocar al paciente en decubito supino.

2. Vaciar el volumen residual de la vejiga a través de la sonda de Foley.
Aspirar 25 cc del sistema de suero fisiologico, mediante la jeringa conectada a la
llave de tres pasos.

4. Introducir los 25 cc de suero en vejiga, cerrando el paso del mismo a la bolsa de

recogida de la diuresis en la llave de tres pasos.
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5. Establecer el cero de presion a nivel de la cresta iliaca en linea axilar media.
Medir la presion intraabdominal tras 30-60 segundos (permitiendo la relajacion del
musculo detrusor de la vejiga), al final de la espiracion y en ausencia de contraccion
activa de los musculos abdominales.

7. Registrar la presion intraabdominal en mmHg.

8. Abrir el paso de la orina a la bolsa de recogida de la misma mediante la llave de tres
pasos.

9. Restar los 25 cc de suero de la diuresis del paciente.

Figura 8. Técnica de medicion de la PIA

~Conexiones a sonda vesical y bolsa
derecogida de la diuresis

Transductor de presion a nivel
de linea axilar media

La presion de perfusion intraabdominal (75,76) se define como la presion arterial media
menos la presion intraabdominal, e informa de la presion de perfusion de los organos de
la cavidad abdominal, considerandose como valor normal una PPA > 60 mmHg como

norma general.
Se recogid paralelamente la aparicion de infeccidon urinaria asociada con la sonda

vesical, dividiendo la poblacion de estudio en dos grupos: aquellos pacientes en los que

no se monitorizo la PIA y aquellos en los que si se hizo.
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3.4. DIAGNOSTICO, CLASIFICACION, CAUSA Y RESOLUCION DE LA

HIPERTENSION INTRAABDOMINAL

Siguiendo los criterios y recomendaciones de la WSACS se establecid el diagnostico de

hipertension intraabdominal, el dia de ingreso en que se desarrollaba, la causa principal

y la clasificacion de la misma, la necesidad de descompresion quirtirgica abdominal y la

resolucion o no del cuadro.

e Hipertension intraabdominal:

o Definicidn:

Elevacion sostenida de la PIA > 12 mmHg, obtenida por un minimo de

tres mediciones separadas entre 8 horas.

o Clasificacién segun la forma de presentacion:

Aguda: 1AH que se desarrolla a lo largo de horas (hemo- o
neumoperitoneo, trauma abdominal...).
Subaguda: 1AH que se desarrolla a lo largo de dias (ascitis,
aumento de la permeabilidad capilar...).

Cronica: 1AH que se desarrolla a lo largo de meses (embarazo) o

anos (obesidad).

o Clasificacién segun el origen de la hipertensién intraabdominal:

Primaria: 1AH originada en la region abomino-pélvica
(ascitis...).
Secundaria: 1AH originada fuera de la region abomino-pélvica

(aumento de la permeabilidad capilar...).

o Clasificacion segun el grado de PIA maximo obtenido durante el ingreso:

I: 12-15 mmHg
1I: 16-20 mmHg
III: 21-25 mmHg
IV: > 25 mmHg
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Causa principal de la hipertension intraabdominal:

Pancreatitis aguda

Ascitis secundaria a insuficiencia hepéatica
Ascitis de otras causas

Patologia gastro-intestinal
Hemoneumoperitoneo

Otras lesiones intraabdominales

Sindrome de fuga capilar o aumento de la permeabilidad capilar de las
membranas endoteliales

Obesidad u obesidad moérbida

Trauma mayor

Gran quemado

Otros

Tratamiento quirurgico abdominal descompresivo:

Definido como cualquier técnica quirdrgica requerida para la descompresion

abdominal y el control de la IAH o el SCA.

Resolucion de la hipertension intraabdominal:

Definido como el mantenimiento sostenido de la PIA < 12 mmHg durante un

minimo de 48 horas, realizando en ese periodo mediciones cada 8 horas.

3.5. BALANCE HIiDRICO ACUMULADO

Se recogio el balance hidrico acumulado durante el ingreso en UCI y en el momento del

diagnostico de IAH en aquellos pacientes que la desarrollaron.

Se calcul6 el balance hidrico positivo, neutro o negativo del paciente teniendo en cuenta
las entradas (nutricion, sueroterapia, sobrecargas de liquidos, medicacion en perfusion,
medicacion en bolo intravenoso...) y salidas (residuo géstrico, vomitos, diuresis,
deposiciones, débito por ileostomia o colostomia, pérdidas insensibles por fiebre o

ventilacién mecanica...). Las pérdidas insensibles se calcularon siguiendo la formula de
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Dubois [550 ml / area de superficie corporal (ASC). ASC = 71,84 x peso (kg) x altura
(cm)], corrigiéndose el valor para la temperatura corporal (por cada aumento de 1°C por
encima de 37°C se produce un 13% de incremento en las pérdidas insensibles) y

dividiéndose el valor entre 2 en caso de ventilacién mecanica o humidificacion (77).

4. ANALISIS ESTADISTICO

Se llevo a cabo un estudio prospectivo de los pacientes de la muestra, realizandose un
primer analisis descriptivo y univariado para, posteriormente, concluir con el analisis

multivariado.

1. ANALISIS DESCRIPTIVO Y UNIVARIADO

El primer objetivo del estudio fue describir la incidencia y caracteristicas clinicas y
demograficas de la IAH en una unidad de cuidados intensivos médica, asi como las
diferencias en la evolucion clinica de los pacientes que presentaron dicho sindrome

cuando se compararon con los enfermos con presion intrabdominal normal.

Todas las variables continuas se analizaron mediante el test de Kolmogorov-Smirnov
para determinar la probabilidad de ajuste a una distribucién normal. Cuando se descarto
la normalidad (p < 0,05) se ofrecieron los datos como mediana y cuartiles (25% y 75%).
En las variables con distribucion normal se inform¢6 de media + desviacion estandar. Las
variables categoricas se expresaron como nimero y porcentaje relacionado con el grupo
al que pertenecian. Las comparaciones entre variables con distribucion normal se realizéd
mediante el test t-Sudent, previa valoracion de la homocesteidad mediante el test de
Levene, mientras que para comparar las ajustadas a una distribucion no normal se utilizé
el test no paramétrico U de Mann-Whitney. Para la comparacion de las variables
categoricas se utilizo el test chi-cuadrado, o el test exacto de Fisher cuando el namero
de casos en la tabla teorica fue inferior a 5 en alguna de las casillas. Todos los valores

de p se analizaron en tablas de dos colas.
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2. ANALISIS MULTIVARIADO

Se llevo a cabo el analisis de la relevancia pronoéstica de dos diferentes cuestiones. En
primer lugar, la importancia de las variables asociadas al desarrollo de hipertension
intraabdominal durante la estancia en UCI. En segundo lugar, el valor pronostico de la
presencia de hipertension intraabdominal, estudiando su relacion con la mortalidad en

UCI e intrahospitalaria.

Ambos analisis se realizaron mediante el desarrollo de modelos de regresion logistica
retrospectiva. En cada modelo se incluyeron todas las variables que se asociaron con un
valor de p < 0,20 en el andlisis univariado, asi como aquellas otras que, aun asociandose
a un valor de p mayor, se consideraron de relevancia clinica suficiente como para
someterlas a dicho analisis. Asimismo, se realizo un analisis de interaccion entre dos o
mas variables (cuando se considerd que pudiera existir esa relacion entre las mismas),
introduciendo la interaccion como una variable adicional en el modelo multivariado
correspondiente. Los valores de razon de probabilidad u Odds Ratio (OR) se ofrecieron

con su intervalo de confianza del 95% (IC 95%).

Paralelamente se realizo, en cada modelo predictivo, un andlisis de la bondad general
del modelo mediante las curvas ROC, y de la bondad ajustada a estratos de probabilidad
mediante el test de Hosmer-Lemeshow (informandose de la chi-cuadrado, grados de
libertad y valor de p). Respecto a las curvas ROC, un area bajo la curva de 1,0 indicod
buena discriminaciéon del modelo, mientras que un area bajo la curva proxima a 0,50
indicé mala discriminacion. El test de Hosmer-Lemeshow se utiliz6 para evaluar la
concordancia entre los resultados observados y los esperados a lo largo de los estratos
de probabilidad de la variable seleccionada, considerandose adecuada la calibracion

cuando la p era mayor de 0,05.
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E. RESULTADOS

Durante el periodo de estudio ingresaron en la unidad de forma consecutiva un total de

239 pacientes, de los cuales 151 cumplieron los criterios de inclusion y exclusion,

quedando fuera del estudio los restantes 88 pacientes.

Inicialmente se realizd un andlisis descriptivo y univariado de la cohorte mediante los

siguientes pasos:

l.

Descripcion de la poblacion, para conocer las caracteristicas generales de la

cohorte de pacientes criticos médicos.

Descripcion y comparacion del grupo con alto riesgo de desarrollo de TAH
(pacientes con > 2 FR de IAH, que requirieron por tanto monitorizacion de la
PIA) frente al grupo con bajo riesgo de desarrollo de la misma (pacientes con <
2 FR de IAH, en los que no estaba indicada la monitorizacion de la PIA). El
objetivo era conocer las caracteristicas de los pacientes con riesgo elevado de

IAH, asi como las principales diferencias entre ambos grupos.

Descripcion y comparacion, dentro de los pacientes con alto riesgo de [AH (> 2
FR), del grupo que finalmente la presentd frente al grupo que no lo hizo. El
objetivo era conocer las caracteristicas del sindrome de IAH en los pacientes de
nuestra unidad, asi como las diferencias principales entre ambos grupos que
hacian que, teniendo todos alto riesgo de desarrollar IAH, unos la presentasen y

otros no.

Andlisis univariado de la mortalidad en la poblacion general, en el grupo con
alto riesgo de IAH (= 2 FR) y en el grupo con IAH. El objetivo era identificar las
variables prondsticas significativas y poder someterlas a un posterior analisis

multivariado.

Finalmente, se llevo a cabo un analisis multivariado mediante la creacion de diferentes

modelos predictivos, con dos objetivos principales:
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1. Identificar las variables asociadas de forma independiente al desarrollo de IAH

en los pacientes con alto riesgo de presentarla (> 2 FR de IAH).

2. Identificar las variables pronosticas independientes asociadas a la IAH.

En las figuras 9 y 10 se muestra un resumen de los resultados globales del estudio, para

un mejor seguimiento y comprension posterior del analisis realizado.

Figura 9. Resumen de los resultados del estudio

n =239
ingresados en UCI

n = 88 excluidos

n=151
incluidos
A\ 4 A4
n=87 n= 64
con =2 FR de IAH con <2 FR de IAH
v A4
n=59 n=28
con IAH sin IAH

A4 A 4

n=35 n=24
IAH al ingreso IAH durante el ingreso
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Figura 10. Resumen del andlisis descriptivo de la poblacion general,
el grupo con > 2 FR de IAH y el grupo con IAH

Edad: 57 aflos (media)

IMC: 26 kg/m? (media)

Varones: 70%

APACHE II al ingreso: 20 (media)
SOFA al ingreso: 6,4 (media)
SOFA méximo: 8 (media)
Patologia cardio-respiratoria: 44%
Cirugia abdominal: 6%

BH acumulado negativo: 61%

N° FR de IAH: 2 (media)
Disminucion compliance abdominal: 78%
Estancia en UCI: 5 dias (mediana)
Mortalidad: 27,8%

Edad: 59 afios (media)

IMC: 28 kg/m? (media)

Varones: 75%

APACHE II al ingreso: 24 (media)

SOFA al ingreso: 9 (media)

SOFA maximo: 12 (media)

BH acumulado negativo: 58%

N° FR de IAH: 3 (media)

Disminuciéon compliance abdominal: 97%
Sindrome fuga capilar: 93%

PIA: 13 mmHg, y PPA: 73 mmHg (medias)
Estancia en UCI: 11 dias (mediana)
Mortalidad: 45,8%

Poblacion de estudio
(n=151)

Edad: 56 afios (media)

IMC: 26 kg/m? (media)

Varones: 76%

APACHE II al ingreso: 23 (media)
SOFA al ingreso: 8 (media)

SOFA maximo: 10,5 (media)

BH acumulado negativo: 61%

N° FR de TAH: 3 (media)
Disminucién compliance abdominal: 95%
Sindrome fuga capilar: 91%
Estancia en UCIL: 9 dias (mediana)
Mortalidad: 41,4%

No IAH
(n=28)

<2 FR de IAH
(n=64)

>2 FR de IAH
(n=87)

1. ANALISIS DESCRIPTIVO Y UNIVARIADO

1.1. DESCRIPCION DE LAS CARACTERISTICAS GENERALES DE LA
POBLACION DE ESTUDIO

La cohorte estudiada, formada por 151 pacientes, tenia una edad media de 56,7 + 17,5

afios, con un predominio de varones en la distribucién por sexos (106 varones, 70,2%;

45 mujeres, 29,8%). El indice de masa corporal medio fue de 25,9 + 5,3 kg/mz.
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Las causas mas frecuentes de ingreso en UCI fueron la patologia cardio-respiratoria

en 67 pacientes (44,4%) y la neuroldgica en 30 pacientes (19,9%). El balance hidrico

acumulado durante el ingreso fue predominantemente negativo (92 pacientes, 60,9%).

Al ingreso se obtuvo una puntuaciéon media en la escala de gravedad APACHE II de
20,1 = 8,4 y en el SOFA de 6,4 £+ 3,9, mientras que el SOFA maximo durante todo el

ingreso fue de 8,1 +5,2.

La mediana de estancia en UCI fue de 5 dias (P25 3 y P75 12) y la mediana de estancia

hospitalaria fue de 16 dias (P5 9 y P75 37).
Respecto a la mortalidad, fallecieron durante el seguimiento 42 pacientes (27,8%), de
los cuales 33 (21,9%) murieron en UCI mientras que los 8 pacientes restantes (5,3%)

murieron en el hospital tras el alta de la unidad.

Los resultados sobre las causas de ingreso se muestran en la figura 11 y las

caracteristicas generales de la poblacion de estudio se muestran en la tabla 3.

Figura 11. Patologia de ingreso en la poblacion de estudio

Cardio-respiratoria
Hepatica o biliar
Pancreatitis aguda
Gastro-intestinal
Otras abdomen
Fracaso renal agudo
PCR

Neurologica

Otras

0 20 40 60 80

Nuimero de pacientes

PCR, parada cardio-respiratoria.
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Tabla 3 Caracteristicas generales y mortalidad en la poblacion de estudio

Caracteristicas generales, unidades Poblacion de No exitus Valor de p

estudio (n=151) (n=109)

Edad, afios (media + DS) 56,7+ 17,5 542+ 17,5 63,4+15,9 p =0,003
e <65 91 (60,3%) 73 (80,2%) 18 (19,8%) p =0,007
e >65 60 (39,7%) 36 (60%) 24 (40%)
Sexo:
e  Varones 106 (70,2%) 73 (68,9%) 33 (31,1%) p=0,16
e  Mujeres 45 (29,8%) 36 (80%) 9 (20%)
IMC, kg/m2 (media = DS) 259+5,3 25,6 +5,7 26,5+ 3,1 p=0,37
Balance hidrico acumulado:
e  Positivo 59 (39,1%) 38 (64,4%) 21 (35,6%) p=0,20
e  Negativo 92 (60,9%) 71 (77,2%) 21 (22,8%)

Escalas de gravedad: (media + DS)

e APACHE II al ingreso 20,1 + 8,4 17,7+ 8,1 26,5+5,8 p < 0,001
<20 74 (49%) 69 (93,2%) 5(6,8%) p < 0,001
>20 77(51%) 40 (51,9%) 37 (48,1%)
e  SOFA ingreso 6,4+39 52+33 9,7+3,6 p < 0,001
N° fallo de érganos 3£1.3 24412 3,612 p < 0,001
e SOFA miximo 8,1+52 6,3+4,1 12,8+4,7 p < 0,001
N° fallo de 6rganos 3+15 2,7+ 1,4 42+13 p <0,001
Estancia, dias: (mediana, Pys5 - P75)
e EnUCI 53-12) 4(3-11) 3(7-25) p =0,009
e En hospital 16 (9 - 37) 18 (10 —-33) 12 (4 —406) p=0,11
Exitus: 42 (27,8%) NA NA NA
e EnUCI 33 (21,9%)
e En hospital (tras alta UCI) 8(5,3%)

NA. no aplicable. En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0.05).

En el screening del namero de factores de riesgo de IAH de la cohorte estudiada, la

media al ingreso fue de 1,7 + 1,0 y durante el ingreso de 2,0 + 1,2. En cuanto a los tipos

de factores de riesgo, englobados en cuatro categorias, predominaron la disminucion

de la compliance abdominal (al ingreso 118 pacientes, 78,1%; durante el ingreso 114
pacientes, 75,5%) y el sindrome de fuga capilar o resucitacion volumétrica enérgica (al

ingreso 94 pacientes, 62,3%; durante el ingreso 97 pacientes, 64,2%).

Los resultados relativos a los factores de riesgo de IAH en la poblacion de estudio se

muestran en las figuras 12 y 13, asi como la tabla 4.
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Figura 12. Numero de factores de riesgo de IAH en la poblacion general
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Figura 13. Mortalidad segun el nimero de factores de riesgo de IAH

en la poblacion general
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Tabla 4. Factores de riesgo de IAH y mortalidad

Poblacion de No exitus Exitus Valor de p

Factores de riesgo de IAH estudio (n=151) (n=109) (n =42)

Numero de FR (media £+ DS)

- Al ingreso 1,7£1,0 1,5+ 0,9 24+1,1 p <0,001
- Durante el ingreso 20+1,1 1,61 2,8+ 1,1 p <0,001
Tipo de FR:

- Disminucién compliance abdominal

Al ingreso 118 (78,1%) 80 (67,8%) 38 (32,2%) p=0,02
Durante el ingreso 114 (75,5%) 75 (65,8%) 39 (34,2%) p = 0,002

- Aumento contenido intraluminal

Al ingreso 28 (18,5%) 13 (46,4%) 15 (53,6%) p = 0,001
Durante el ingreso 44 (29,1%) 20 (45,5%) 24 (54,5%) p <0,001

- Aumento contenido intraabdominal

Al ingreso 26 (17,2%) 10 (38,5%) 16 (61,5%) p < 0,001
Durante el ingreso 26 (17,2%) 10 (38,5%) 16 (61,5%) p < 0,001
- Sd de fuga capilar o
resucitacion volumétrica enérgica
Al ingreso 94 (62,3%) 58 (61,7%) 36 (38,3%) p < 0,001
Durante el ingreso 97 (64,2%) 61 (62,9%) 36 (37,1%) p = 0,001

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0.05).

Cuando se evaluaron los criterios de monitorizacion de la PIA para la deteccion de

IAH, 64 pacientes (42,4%) no requirieron monitorizaciéon por presentar menos de dos
factores de riesgo de IAH, mientras que los restantes 87 pacientes (57,6%) si requirieron

monitorizacidn por presentar dos o mas factores de riesgo.

Del grupo en el que se monitorizo PIA (n=87), 59 pacientes (67,8%) fueron
diagnosticados de IAH frente a 28 pacientes (32,2%) que no cumplieron los criterios

de TAH.

Por lo tanto, la incidencia de IAH en nuestra poblacion de pacientes criticos médicos

fue del 39,1% en la poblacion total y del 67,8% en el grupo con dos o mas FR de TAH.
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Los resultados sobre la monitorizacion de la PIA y el diagndstico de IAH de la
poblacion de estudio se muestran en la tabla 5, los resultados sobre la incidencia de IAH

se muestran en la figura 14.

Tabla 5. Monitorizacion de la PIA, diagnéstico de IAH y mortalidad

Monitorizacion de la PIA y Poblacion de No exitus Valor de p
diagnéstico de IAH estudio (n=109)
(n=151)
Monitorizacion de la PIA:
-No (<2 FR) 64 (42,4%) 58 (90,6%) 6 (9,4%) p <0,001
- Si (=2 FR): 87 (57,6%) 36 (41,4%) 51 (58,6%)
Diagnéstico de IAH:
-IAH 59 (39,1%) 32 (54,2%) 27 (45,8%) p < 0,001
-No IAH 28 (18,5%) 19 (67,9%) 9 (32,1%)
- No medida (se asume no IAH) 64 (42,4%) 58 (90,6%) 6 (9,4%)

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0.05).

Figura 14. Incidencia de la IAH

Incidencia de IAH Incidencia de IAH
en la poblacion general en el grupo con alto riesgo de IAH
(n=151) (n=287)
59 (39,1%) 28 (18,5%) 59 (67,8%)

EIAH (PIA 64 (42,4%) BIAH (PIA
monitorizada) monitorizada)
B No I.AH.(PIA H No IAH (PIA
monitorizada) monitorizada)
O No IAH (PIA no
monitorizada)
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Respecto a la mortalidad de la poblacién general segtn las variables generales, aquellos

que fallecieron presentaron significativamente:

e Mayor edad (63,4 + 15,9 vs 54,2 + 17,5, p = 0,003).

e Mayor puntuacion en las tres escalas de gravedad: APACHE II (26,5 + 5,8 vs
17,7 = 8,1, p < 0,001), SOFA al ingreso (9,7 + 3,6 vs 5,2 + 3,3, p < 0,001) y
SOFA maximo durante el ingreso (12,8 + 4,7 vs 6,3 £ 4,1, p <0,001); asi como
mayor numero de fallo de 6érganos, tanto al ingreso (3,6 + 1,2 vs 2,4+ 1,2, p <

0,001) como durante el mismo (4,2 + 1,3 vs 2,7+ 1,4, p <0,001).

e Mayor nimero de FR de TAH, tanto al ingreso (2,4 = 1,1 vs 1,5+ 0,9, p <
0,001) como durante el mismo (2,8 + 1,1 vs 1,6 + 1, p < 0,001), y mayor
frecuencia de los cuatro tipos de FR de IAH tanto al ingreso como durante el

mismo.

e Menos dias de estancia en UCI (mediana de 3 vs 4, p = 0,02), probablemente

porque murieron antes.

No se encontraron diferencias significativas en la mortalidad respecto al resto de

variables (IMC, sexo, balance hidrico acumulado o dias de estancia hospitalaria).

Los resultados sobre la mortalidad en la poblacion de estudio se muestran en las tablas

3,4y5, asi como la figura 13.
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1.2. DESCRIPCION Y COMPARACION DE LOS GRUPOS CON ALTO Y
BAJO RIESGO DE DESARROLLO DE IAH

Se compararon los 87 pacientes con alto riesgo de desarrollar IAH (= 2 FR) con los 64

pacientes con bajo riesgo de presentarla (<2 FR).

No se encontraron diferencias significativas en la edad (55,8 = 17,2 vs 58,0 £ 17,9, p =
0,44), IMC (26,3 £5,6 vs 25,3 +4,9, p = 0,21), sexo (predominio de varones en ambos
grupos: 66 pacientes, 75,9% vs 40 pacientes, 62,5%, p = 0,07) o balance hidrico

acumulado durante todo el ingreso (predominio de BH negativo en ambos grupos: 52

pacientes, 59,7% vs 39 pacientes, 61%, p = 0,68).

La puntuaciéon en el grupo con alto riesgo de desarrollar IAH fue significativamente
mayor en las tres escalas de gravedad registradas: APACHE II al ingreso (22,8 + 7,9
vs 16,5 £ 7,8, p<0,001), SOFA al ingreso (7,9 £ 3,9 vs 4,4 + 2,7, p<0,001) y SOFA

maximo durante el ingreso (10,5 = 5,1 vs 4,8 = 3,1, p<0,001). Paralelamente, el nimero
de fallo de drganos fue también significativamente mayor, tanto al ingreso (3,2 + 1,3 vs

2,2+ 1,1, p<0,001) como durante el mismo (3,8 = 1,5 vs 2,3 £ 1,1, p<0,001).

La estancia en UCI y hospitalaria fue significativamente mayor en el grupo con alto

riesgo de TAH (9 vs 3 dias, p<0,001 y 24 vs 13 dias, p = 0,001 respectivamente), asi
como la mortalidad (36 pacientes, 41,4% vs 6 pacientes, 14,3%, p<0,001), falleciendo
la mayoria de los pacientes en UCI (30 pacientes, 34,5% vs 3 pacientes, 9,4%, p =
0,04).

Los resultados sobre la comparacion entre los grupos con alto y bajo riesgo de

desarrollar IAH se muestran en la tabla 6.

48



Tesis doctoral

Tabla 6. Descripcion y mortalidad del grupo con > 2 FR de IAH, y comparacion entre
el grupocon>2 y<2FR

Caracteristicas generales  Grupo con  No exitus Exitus Valordep Grupocon Valordep
>2 FR (n=51) (n=36) (respecto <2 FR (respecto
(n=87) exitus en (n=64) <2y>2FR)
>2 FR)

Edad, afios (media + DS) 55,8+ 17,2 52+17,1 61,2+ 16 p=10,01 58+17,9 p=044

-<65 56 (64,4%) | 38 (67,9%) | 18 (32,1%) p=10,01 35 (54,7%) p=0.23

->65 31 (35,6%) | 13 (41,9%) | 18 (58,1%) 29 (45,3%)

IMC, kg/m’ (media+DS) | 26,3+5,6 26 + 6,5 26,8 +4,1 p =047 253+49 p=0,21

Sexo: Varones 66 (75,9%) | 38 (57,6%) | 28 (42,4%) p=0,72 40 (62,5%) p=0,07

Escalas de gravedad:

(media = DS)

- APACHE II al ingreso: 22.8+79 20,2 +£8,3 26,5+5,6 p <0,001 16,5+ 7,8 p <0,001
<20 30 (34,5%) | 26(86,7%) | 4(13,3%) p<0,001 | 44(68,8%) | p<0,001
>20 57 (65,5%) | 25(43,9%) | 32 (56,1%) 20 (31,3%)

- SOFA al ingreso: 7,9+3,9 6,5+3,5 10+3,7 p <0,001 4,4 +27 p <0,001
N° fallo 6rganos 32+ 1.3 2,8+13 3,612 p = 0,005 22+1,1 p <0,001

- SOFA maximo 10,5 £ 5,1 8,5+4.2 13,4 +4.8 p <0,001 4,8+3,1 p <0,001
N° fallo 6rganos 38+1,5 35+1,5 43+1,3 p 0,007 23+1,1 p <0,001

BH acumulado:

- Positivo 34 (39%) 15 (44,1%) | 19 (55,9%) p =0,02 25 (39%) p=0,68

- Negativo 53 (60,9%) | 36 (67,9%) | 17 (32,1%) 39 (61%)

N°FR de IAH:

(media + DS)

- Al ingreso 24+0,9 22+0,8 2,7+0,9 p=10,01 0,8+0,4 p <0,001

- Durante el ingreso 2,8+0,8 2,6+0,7 3,1+0,8 p = 0,001 0,8+ 0,3 p <0,001

Tipo FR de IAH

durante ingreso:

- Disminucion compliance | 83 (95,4%) | 48 (57,8%) | 35 (42,2%) p=10,63 31 (48,4%) | p<0,001

abdominal

- Aumento contenido 44 (50,6%) | 20 (45,5%) | 24 (54,5%) p=0,01 0 (0%) p < 0,001

intraluminal

- Aumento contenido 26(29,9%) | 10 (38,5%) | 16 (61,5%) p = 0,01 0 (0%) p <0,001

intraabdominal

- Sd de fuga capilar o 79 (90,8%) 45 (57%) 34 (43%) p=0,46 18 (28,1%) | p<0,001

resucitacion volumétrica
enérgica

Estancia, dias:

(mediana, Pys - P75)

-UCI 9(4-25) 9 (4-24) 9 (3-28) p=0,86 3(2-4) p < 0,001

- Hospital 24 (4-55) | 28 (16-55) 12 (5-58) p = 0,02 13 (8-21) p = 0,001

Exitus 36 (41,4%) 6 (14,3%) p <0,001

- En UCI 30 (34,5%) NA NA NA 3 (9,4%) p = 0,04

NA. no anlicable. En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0.05).
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Respecto a la mortalidad en el grupo con > 2 FR de IAH frente al grupo con < 2 FR

segun las variables generales, aquellos que fallecieron presentaron significativamente:

Mayor edad (61,2 = 16 vs 52 £ 17,1, p = 0,01), mayor frecuencia de balance
hidrico positivo (19 pacientes, 55,9% vs 15 pacientes, 44,1%; p = 0,02) y menos

dias de estancia hospitalaria (mediana de 28 vs 12 dias, p = 0,02).

Mayor puntuaciéon en las tres escalas de gravedad registradas: APACHE 11 al
ingreso (26,5 + 5,6 vs 20,2 = 8,3, p < 0,001), SOFA al ingreso (10 + 3,7 vs 6,5
+ 3,5, p <0,001) y SOFA méximo durante el ingreso (13,4 £4,8 vs 8,5+4.2,p
< 0,001); asi como mayor niumero de fallo de 6rganos, tanto al ingreso (3,6 £
1,2 vs 2,8 £ 1,3, p = 0,005) como durante el mismo (4,3 + 1,3 vs 3,5+ 1,5, p=
0,007).

Mayor numero de FR de IAH, tanto al ingreso (2,7 £ 0,9 vs 2,2 £ 0,8, p = 0,01)
como durante el mismo (3,1 + 0,8 vs 2,6 £ 0,7, p = 0,001), y mayor frecuencia
de aumento del contenido intraluminal (24 pacientes, 54,5% vs 20 pacientes,
45,5%; p = 0,01) e intraabdominal (16 pacientes, 61,5% vs 10 pacientes, 38,5%;

p =0,01) durante el ingreso.

No se encontraron diferencias significativas respecto a la mortalidad en el resto de

variables (sexo, IMC, aumento de la compliance abdominal y sindrome de fuga capilar)

Los resultados sobre la mortalidad en el grupo con > 2 FR de IAH frente al grupo con <

2 FR se muestran en la tabla 6.

1.3. DESCRIPCION Y COMPARACION DE LOS GRUPOS CON Y SIN IAH.

Con objeto de comparar los pacientes que presentaron IAH con aquellos que no la

desarrollaron (ya fuese por no monitorizarse la PIA al tener bajo riesgo de desarrollar
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IAH o porque presentaran una PIA normal durante su estancia en UCI), se realizo el

siguiente andlisis:

Comparaciéon del grupo que presentdé IAH (59 pacientes) frente a un primer
grupo que no la present6 (28 pacientes), teniendo en cuenta a aquellos pacientes

en que se monitorizé la PIA sin presentar [AH.

Comparaciéon del grupo que presentd IAH (59 pacientes) frente a un segundo
grupo que no la presentd (92 pacientes), teniendo en cuenta aquellos pacientes
en los que se monitorizd la PIA sin presentar IAH (28 pacientes) junto a los que
no se les monitorizo (64 pacientes), asumiendo desde un punto de vista clinico y
en base al disefio del estudio que este ultimo grupo no presentd IAH por tener

menos de dos FR.

Los resultados observados se exponen a continuacion.

1. Caracteristicas generales:

Respecto a la comparacion entre el grupo con IAH (n=59) y el grupo sin IAH (n=28),

teniendo en cuenta aquellos pacientes en los que se monitorizo6 la PIA (dos o mas FR de

IAH), se obtuvieron los siguientes resultados:

El grupo con IAH present6 significativamente mayor edad (59,3 + 16,4 vs 48,5
+ 16,6, p = 0,006), mayor IMC (27,7 + 5,6 vs 23,4 £ 4,2, p<0,001) y mas dias
de estancia, tanto en UCI (11 vs 4, p<0,001) como hospitalaria (29 vs 15, p =
0,005).

Aunque la mortalidad fue mayor en el grupo con IAH, no se encontraron

diferencias significativas (27 pacientes, 45,8% vs 9 pacientes, 32,1%, p = 0,22).

No se encontraron diferencias significativas en relacion con el sexo (predominio

de varones en ambos grupos) o el balance hidrico acumulado durante el

ingreso (predominio de negativo).
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Respecto a la comparacion entre el grupo con IAH (n=59) y el grupo sin IAH (n=92),
teniendo en cuenta aquellos pacientes en los que se monitorizé la PIA (n=28) junto a

aquellos en los que no (n=64), se obtuvieron los siguientes resultados:

e El grupo con IAH present6 significativamente mayor IMC (27,7 + 5,6 vs 24,7 +
4,8, p <0,001) y mas dias de estancia, tanto en UCI (11 vs 3, p < 0,001) como
hospitalaria (29 vs 13, p < 0,001).

e El grupo con [AH present6 significativamente mayor mortalidad (27 pacientes,

45,8% vs 15 pacientes, 16,3%, p <0,001).

e No se encontraron diferencias significativas en la edad, el sexo (predominio de

varones) o el balance hidrico acumulado durante el ingreso (predominio de

negativo).

Los resultados sobre la comparacion de las caracteristicas generales entre los grupos con

y sin IAH se muestran en la tabla 7.

Tabla 7. Comparacion entre el grupo con IAH y sin IAH (PIA monitorizada); y
entre el grupo con IAH y sin IAH (PIA monitorizada sin IAH + PIA no
monitorizada): caracteristicas generales

No IAH y no Valor de p

Variables generales No IAH Valor de p medida (comparado

con IAH)

Edad, afios (media + DS) 59,3 +16,4 48,5+ 16,6 p = 0,006 55,1 £18 p=0,15

-<65 34 (57,6%) 22 (78,6%) p=0,04 57 (62%) p=0,85

->65 25 (42,4%) 6 (21,4%) 35 (38%)

IMC, kg/m’ (media £ DS) 27,7+£5,6 23,4+4,2 p <0,001 24,7+4.8 p <0,001

Sexo: Varones 44 (74,6%) 22 (78,6%) p=0,68 62 (67,4%) p=0,34

BH acumulado:

- Positivo 25 (42,4%) 9 (32,1%) p=20,25 34 (37%) p 0,60

- Negativo 34 (57,6%) 18 (64,3%) 57 (62%)

Estancia, dias:
(mediana, Pys5 - P75)

-ucI 11 (7-29) 4(3-9) p < 0,001 3(2-5) p < 0,001
- Hospital 29 (13- 61) 15 (6 — 34) p = 0,005 13 (7-23) p < 0,001
Exitus 27 (45,8%) 9 (32,1%) p=0,22 15 (16,3%) p < 0,001
-En UCI 21 (77,8%) 9 (32,1%) p=0,29 12 (80%) p=0,86
- En hospital 6 (22,2%) 0 (0%) 3 (20%)

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0.05).
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2. Escalas de gravedad:

Respecto a la comparacion entre el grupo con IAH (n=59) y el grupo sin IAH (n=28),
teniendo en cuenta aquellos pacientes en los que se monitorizo6 la PIA (dos o mas FR de

IAH), se obtuvieron los siguientes resultados:

e El grupo con TAH presentd significativamente mayor puntuacion en las tres

escalas de gravedad registradas:

o APACHEII (24,4+ 7,8 vs 19,5+7,2, p=0,007).
o SOFA al ingreso (8,8 4,0 vs 6,2 = 3,3, p = 0,004).
o SOFA maximo durante el ingreso (11,7 £4,7 vs 7,9 £4,9, p =0,001).

e Paralelamente, el grupo con IAH presento significativamente mayor nimero de

fallo de érganos, tanto al ingreso (3,5 = 1,3 vs 2,5 + 1,2, p = 0,002) como

durante el mismo (4,2 + 1,4 vs 3,0+ 1,4, p <0,001).

e En cuanto a los diferentes sistemas organicos, el grupo con IAH presentd

significativamente mas frecuencia de:

o Fallo cardio-vascular, renal y hematologico al ingreso.

o Fallo cardio-vascular, renal, hepatico y hematologico durante el ingreso.

Respecto a la comparacion entre el grupo con IAH (n=59) y el grupo sin IAH (n=92),
teniendo en cuenta aquellos pacientes en los que se monitoriz6 la PIA (n=28) y aquellos

en los que no (n=64), se obtuvieron los siguientes resultados:

e El grupo con TAH presentd significativamente mayor puntuacion en las tres

escalas de gravedad registradas:

o APACHEII (24,4+7,8vs 17,4+7,7,p <0,001)
o SOFA al ingreso (8,8 4,0 vs 4,9 +£3,0, p<0,001)
o SOFA méximo durante el ingreso (11,7 £4,7 vs 5,7 £ 4,0, p <0,001).
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e Paralelamente, el grupo con IAH presento significativamente mayor nimero de

fallo de 6rganos, tanto al ingreso (3,5 = 1,3 vs 2,3 = 1,1, p < 0,001) como

durante el mismo (4,2 + 1,4 vs 2,5+ 1,2, p <0,001).

e En cuanto a los diferentes sistemas orgéanicos, el grupo con IAH presento
significativamente mds frecuencia de:
o Fallo respiratorio, cardio-vascular, renal, hepatico y hematologico al
ingreso.

o Fallo de todos los 6rganos durante el ingreso.

Los resultados relativos a la comparacion de las escalas de gravedad entre los grupos

con y sin [AH se muestran en la tabla 8.

Tabla 8. Comparacion entre el grupo con IAH y sin IAH (PIA monitorizada) y entre
el grupo con IAH y sin IAH (PIA monitorizada sin IAH + PIA no monitorizada):
escalas de gravedad

No IAH y no Valor de p

Escalas de gravedad Valor de p medida (comparado
(n=92) con IAH)
APACHE II ingreso 244 +7.8 19.5+72 p =0,007 17,4 +7,7 p < 0,001
(media = DS)
-<20 16 (27,1%) 14 (50%) p=10,03 58 (63%) p <0,001
->20 43 (72,9%) 14 (50%) 34 (37%)
SOFA al ingreso: 8,8+4,0 6,2+3,3 p = 0,004 4,9+3,0 p <0,001
(media = DS)
- N° fallo 6rganos 35+1,3 25+€1,2 p =0,002 23+1,1 p <0,001
- Respiratorio 56 (94,9%) 27 (96,5%) p=1 72 (78,2%) p <0,001
- Cardio-vascular 43 (72,8%) 11 (39,2%) p = 0,003 35 (38%) p <0,001
- Renal 32 (54,2%) 4 (14,6%) p <0,001 21 (22,8%) p <0,001
- Hepatico 21 (35,6%) 6 (21,4%) p=0,18 15 (16,3%) p=0,01
- Neurologico 28 (47,5%) 16 (67,1%) p=0,39 41 (44,6%) p=20,73
- Hematolégico 28 (47,5%) 7 (25%) p = 0,04 26 (28,3%) p=0,03
SOFA maximo 11,7+ 4,7 79+49 p=0,001 57+4 p <0,001
(media + DS)
- N° Fallo 6rganos 42+1,4 30+14 p <0,001 25+1,2 p <0,001
- Respiratorio 58 (98,4%) 26 (92,8%) p=0,24 71 (77,2%) p < 0,001
- Cardio-vascular 47 (79,7%) 16 (57,1%) p = 0,02 42 (45,6%) p < 0,001
- Renal 38 (64,4%) 6 (21,5%) p < 0,001 24 (26,1%) p < 0,001
- Hepatico 32 (54,3%) 8 (28,5%) p = 0,02 18 (19,6%) p <0,001
- Neuroléogico 37 (62,7%) 18 (64,3%) p=0,99 43 (46,7%) p=0,03
- Hematolégico 37 (62,7%) 11 (39,3%) p = 0,04 32 (34,7%) p = 0,001

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0.05).
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3. Factores de riesgo de IAH:

Respecto a la comparacion entre el grupo con IAH (n=59) y el grupo sin IAH (n=28),
teniendo en cuenta aquellos pacientes en los que se monitorizo la PIA (dos o mas FR de

IAH), se obtuvieron los siguientes resultados:

e El grupo con IAH presentd significativamente mayor niumero de factores de

riesgo de IAH, tanto al ingreso (2,5 £ 0,9 vs 2,1 £0,8, p = 0,05) como durante el
mismo (2,9 + 0,8 vs 2,4 + 0,6, p = 0,000).

e En cuanto a los tipos de factores de riesgo de IAH durante el ingreso, en el

grupo con [AH se encontr6 que:

o El aumento del contenido intraabdominal fue significativamente mas
frecuente (23 pacientes, 39% vs 3 pacientes, 10,7%, p = 0,007).

o El aumento del contenido intraluminal fue mas frecuente, aunque sin
encontrar diferencias significativas (33 pacientes, 55,9% vs 11 pacientes,
39,3%, p = 0,14).

o La disminucion de la compliance abdominal (57 pacientes, 6,6% vs 26
pacientes, 92,9%, p = 0,59) y el sindrome de fuga capilar (55 pacientes,

93,2% vs 24 pacientes, 85,7%, p = 0,25) fueron similares en frecuencia.

e Desglosando cada uno de los tipos de factores de riesgo, el grupo con IAH
presentd una frecuencia significativamente mayor de IMC > 30 kg/m® (24
pacientes, 40,7% vs 2 pacientes, 7,1%, p = 0,001) y de hipotension (46
pacientes, 78% vs 15 pacientes, 53,6%, p = 0,02).

Respecto a la comparacion entre el grupo con IAH (n=59) y el grupo sin IAH (n=92),
teniendo en cuenta aquellos pacientes en los que se monitorizé la PIA (n=28) y aquellos

en los que no (n=64), se obtuvieron los siguientes resultados:

e El grupo con IAH presentd significativamente mayor nimero de factores de

riesgo de [AH, tanto al ingreso (2,5 = 0,9 vs 1,2 + 0,8, p < 0,001) como durante
el mismo (2,9 + 0,8 vs 1,3 £ 0,8, p <0,001).
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e En cuanto a los tipos de factores de riesgo de IAH durante el ingreso, en el

grupo con [AH las cuatro categorias fueron significativamente mas frecuentes (p

<0,001).

e Desglosando cada uno de los tipos de factores de riesgo, el grupo con IAH
presentd una frecuencia significativamente mayor de VM, cabecero > 30°, IMC
> 30 kg/m’, gastroparesia, ileo intestinal, ascitis secundaria a fallo hepético o de
otras causas, acidosis, hipotension, coagulopatia, resucitacion volumétrica

masiva, pancreatitis, oliguria y sepsis.

Los resultados sobre la comparacion de los factores de riesgo de IAH entre los grupos

con y sin [AH se muestran en la tabla 9.

Tabla 9. Comparacion entre grupo con IAH y sin IAH (PIA monitorizada) y entre
grupo con IAH y grupo sin IAH (PIA monitorizada sin IAH + PIA no monitorizada):
factores de riesgo de IAH

No IAH y no Valor de p

Factores de riesgo No IAH Valor de p medida (comparado
de IAH (n=28) (n=92) con IAH)

N°FR de IAH:
(media = DS)
- Al ingreso 2,5+0,9 2,1+£0,8 p =0,05 1,2+0,8 p <0,001
- Durante el ingreso 29+0,8 24+0,6 p = 0,006 1,3+£0,8 p <0,001
Tipo FR de IAH durante
el ingreso:
- Disminucion compliance

abdominal: 57 (96,6%) 26 (92,9%) p=0,59 57 (62%) p <0,001
VM presién + 51 (86,4%) 26 (92,9%) p=0,38 53 (57.6%) p <0,001
Cabecero > 30° 57 (96,6%) 26 (92,9%) p=0,59 78 (84.8%) p=10,02
IMC > 30 kg/m’ 24 (40,7%) 2 (7,1%) p =0,001 12 (13%) p <0,001
- Aumento

contenido intraluminal 33 (55,9%) 11 (39,3%) p=0,14 11 (12%) p <0,001
Gastroparesia 28 (47,5%) 9 (32,1%) p=0,17 8(9,8%) p <0,001
Ileo intestinal 16 (27,1%) 5(17,9%) p=0,34 5 (5,4%) p <0,001
- Aumento

contenido intraabdominal 23 (39%) 3 (10,7%) p = 0,007 3(3,3%) p <0,001
Ascitis 2° insuf hepatica 12 (20,3%) 2 (7,1%) p=0,11 2 (2,2%) p <0,001
Ascitis 2° otras causas 4 (6,8%) 0 (0%) p=10,30 0 (0%) p = 0,02

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0.05).
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Tabla 9 (continuacion). Comparacion entre grupo con IAH 'y sin IAH (PIA
monitorizada) y entre grupo con IAH y grupo sin IAH (PIA monitorizada sin IAH +
PIA no monitorizada): factores de riesgo de IAH

No IAH y no Valor de p

Factores de riesgo Valor de p medida (comparado
de IAH (n=92) con IAH)

- Sd de fuga capilar o

resucitacion

volumétrica enérgica: 55 (93,2%) 24 (85,7%) p=0,25 42 (45,7%) p <0,001
Acidosis 22 (37,3%) 6 (21,4%) p=0,13 10 (10,9%) p <0,001
Hipotension 46 (78%) 15 (53,6%) p=0,02 22 (23.9%) p <0,001
Hipotermia 5(8,5%) 2 (7,1%) p= 2 (2,2%) p=0,11
Politransfusion 2 (3,4%) 1 (3,6%) p= 1(1,1%) p=10,56
Coagulopatia 30 (50,8%) 10 (35,7%) p=0,18 18 (19,6%) p <0,001
Resucitacion masiva 30 (50,8%) 10 (35,7%) p=0,18 19 (20,7%) p <0,001
Pancreatitis 5 (8,5%) 0 (0%) p=0,17 0 (0%) p = 0,005
Oliguria 27 (45,8%) 8 (28,6%) p=0,12 16 (17,4%) p <0,001
Sepsis 40 (67,8%) 16 (57,1%) p=0,33 28 (30,4%) p <0,001

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0.05).

4. PIA vy PPA:

Durante todo el ingreso, en el grupo con IAH (n=59) la PIA media fue de 13 + 1

mmHg, la PIA maxima media de 15 £ 2 mmHg, la media de la PIA maxima

registrada durante el ingreso de 19 =3 mmHg y la PPA media de 73 = 12 mmHg.

Los valores obtenidos en el grupo sin IAH (n=28) fueron: PIA media de 8 £ 1 mmHg,
PIA méaxima media de 9 + 1 mmHg, media de la PIA méxima registrada durante el

ingreso de 11 =2 mmHg y PPA media de 74 = 15 mmHg.
En las primeras 24 horas de ingreso, tanto en los pacientes que desarrollaron IAH en ese
periodo (n=35) como en aquellos que no presentaron IAH (n=23), se obtuvieron valores

de PIA y PPA similares a los descritos previamente.

Los resultados sobre la comparacion de los valores de PIA y PPA entre los grupos con 'y

sin IAH se muestran en la tabla 10.
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Tabla 10. Comparacion grupos con IAH y sin IAH (PIA monitorizada): PIA y PPA.

PIA y PPA Grupo Grupo Valor de p

con IAH (n=59) sin [AH (n=28)

- Durante todo el ingreso, mmHg:

(media + DS) (n=159) (n=28)
e PIA media 13+1 8+1 p < 0,001
e PIA mixima media 15+2 9+1 p < 0,001
e  PIA maxima registrada 19+3 11+2 p <0,001
e PPA media 73+12 74+ 15 p0,35
- Primeras 24h de ingreso, nmHg:
(media + DS) (n=35) (n=23)
e PIA media 14£2 8+2 p < 0,001
16+2 9+2 p <0,001

e PIA maxima media

. 66+ 13 76+ 15 p 0,08

En negrita se destacan los valores significativos de b (< 0.05).

1.4. CARACTERISTICAS GENERALES Y MORTALIDAD EN LA IAH

1. Caracteristicas generales:

El grupo con IAH tenia una edad media de 59,3 + 16,4 afios, siendo mayor en aquellos
que fallecieron (63,5 = 15,5 vs 55,7 = 16,6, p = 0,07), un IMC medio de 27,7 + 5,6

kg/m® y predominio de varones (44 pacientes, 74,6%) en la distribucién por sexos. No

se obtuvieron diferencias significativas en la mortalidad en ninguna de las variables

previas.

El balance hidrico acumulado durante el ingreso fue predominantemente negativo (34

pacientes, 57,6%), presentando mayor mortalidad aquellos en los que fue positivo (15
pacientes, 60% vs 10 pacientes, 40%, p = 0,06) aunque sin diferencias significativas.
Sin embargo, el acumulado al diagndstico de IAH fue predominantemente positivo (49
pacientes, 83%), aunque sin encontrar tampoco diferencias significativas en la

mortalidad.
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La mediana de la estancia en UCI fue de 11 dias (P25 7, P75 29), y de la estancia
hospitalaria de 9 dias (P,s 13, P75 61). No se encontraron diferencias significativas entre

los que sobrevivieron y los que no en cuanto a la estancia en UCI u hospitalaria.

Los resultados sobre las caracteristicas generales y mortalidad en el grupo con IAH se

muestran en la tabla 11.

Tabla 11. Caracteristicas generales y mortalidad del grupo con IAH

Caracteristicas generales Grupo con IAH No exitus Exitus
(n=59) (n=32) (n=27)
Edad, afios (media + DS) 59,3 +16,4 55,7+ 16,6 63,5+ 15,5 p=0,07
o <65 aiios 34 (57,6%) 22 (68,8%) 12 (44,4%) p=0,06
e >065 aiios 25 (42,4%) 10 (31,3%) 15 (55,6%)
IMC, kg/m’ (media + DS) 27,7+£5,6 27,8 +6,8 27,6 3,9 p=0,86
Sexo: Varones 44 (74,6%) 23 (53,3%) 21 (47,7%) p=0,60
BH acumulado al diagnéstico de IAH:
e Positivo 49 (83%) 27 (55,1%) 22 (44,9%) p=0,76
e Negativo 10 (16,9%) 5 (50%) 5 (50%)
BH acumulado durante el ingreso:
e Positivo 25 (42,4%) 10 (40%) 15 (60%) p=0,06
e Negativo 34 (57,6%) 22 (64,7%) 12 (35,3%)
Estancia, dias: (mediana, Pys5 - P;5)
o UCI 11(7-29) 12 (7-26) 12 (6 —33) p=0,95
e  Hospital 29 (13 -61) 34 (23 -58) 16 (8 — 65) p=0,09

BH. balance hidrico.

2. Escalas de gravedad:

Respecto a las escalas de gravedad, en el grupo con IAH se obtuvo un:

e APACHE II al ingreso de 24,4 + 7,8, siendo significativamente mayor en los
que fallecieron (26,6 + 5,7 vs 22,5 + 8,8, p = 0,03).

e SOFA al ingreso de 8,8 + 4,0, siendo significativamente mayor en los que

fallecieron (10,2 + 3,9 vs 7,5 + 3,7, p = 0,009).
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e SOFA maximo durante el ingreso de 11,7 + 4,7, siendo  también
significativamente mayor en los que fallecieron (13,5 = 4,8 vs 10,2 + 4,2, p =

0,006).

Los pacientes con IAH presentaron un nimero de fracaso de érganos al ingreso de 1,7

+ 1,1, siendo significativamente mayor en los que fallecieron (2,2 £ 0,9 vs 1,3 £ 1,0, p <
0,001); y durante el ingreso de 2,6 + 1,3, siendo también significativamente mayor en
los que fallecieron (3,1 + 1,3 vs 2,3 = 1,2, p = 0,02). No se encontraron diferencias
significativas en la mortalidad respecto al nimero de disfuncion de organos, ni al

ingreso ni durante el mismo.

Al ingreso predomino el fallo:
e Respiratorio (56 pacientes, 94,9%).
e Cardio-vascular (43 pacientes, 72,8%).

e Renal (32 pacientes, 54,3%).

Durante el ingreso también predomino el fallo:
e Respiratorio (58 pacientes, 98,4%).
e Cardio-vascular (47 pacientes, 79,7%).

e Renal (38 pacientes, 64,4%)

Los restantes sistemas organicos (hepatico, neurologico y hematolégico) se presentaron

con una frecuencia superior al 50%.
No se encontraron tampoco diferencias significativas en la mortalidad entre el grupo
con IAH y el grupo sin IAH en el fallo de ninguno de los seis 6érganos evaluados, ni al

ingreso ni durante el mismo.

Los resultados sobre las escalas de gravedad y mortalidad en el grupo con IAH se

muestran en la tabla 12.
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Tabla 12. Escalas de gravedad y mortalidad del grupo con IAH

Escalas de gravedad Grupo con IAH No exitus
(n=59) (n=32)

APACHE II al ingreso (media + DS) 244+78 22,5 +8,8 26,6 £5,7 p=0,03
o <20 16 (27,1%) 13 (40,6%) 3 (11,1%) p=10,01
e >20 43 (72,9%) 19 (59,4%) 24 (88,9%)

SOFA al ingreso: (media = DS) 8,8+4 7,5+£3,7 10,2 £3,9 p = 0,009
e N° disfuncién érganos L7+1,1 11,2 1,4+1 p=20,06
e  N°fracaso 6rganos 1L,7+1,1 13+1 2,2+09 p < 0,001
e  Respiratorio 56 (94,9%) 30 (93,7%) 26 (96,3%) p=
o0 Comibesracemkg 43 (72,8%) 21 (65,6%) 22 (81,5%) p=0,17
e  Renal 32 (54,2%) 20 (62,5%) 12 (44,4%) p=0,16
o  Hepitico 21 (35,624) 11 (34,42&) 10 (37‘%) p=0,83
Neurol6gico 28 (47,5%) 12 (37,5%) 16 (59,2%) p=0,09

[ 0 o, -

o Eome HEE 28 (47,5%) 13 (40,6%) 15 (55,5%) p=0,25

SOFA maximo: (media + DS) 11,7+4,7 10,2+4,2 13,5+4,8 p = 0,006
e  N°disfuncién 6rganos 1L5+1,1 1,7+1 1,3+1,2 p=0,13
e  N°fracaso 6rganos 2,6+1,3 23+1,2 3,1+13 p=10,02
e  Respiratorio 58 (98,4%) 31 (96,9%) 27 (100%) p=
e Cardio-vascular 47 (79,7%) 23 (71,9%) 24 (88,9%) p=0,10
e Renal 38 (64,4%) 22 (68,5%) 16 (48,1%) p=0,44
e  Hepitico 32 (54,324) 15 (46,9ZA1) 17 (62,92&) p=0,21
« Neurolégico 37 (62,7%) 18 (56,2%) 19 (59,2%) p=0,38

0, 0 0, —

0 EomHeE 37 (62,7%) 20 (68,5%) 17 (62,9%) p=0,97

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0.05).

3. Factores de riesgo de IAH:

El numero de factores de riesgo de IAH fue de 2,5 = 0,9 al ingreso y de 2,9 + 0,8

durante el mismo, presentando significativamente mayor numero aquellos que
fallecieron, tanto al ingreso (2,8 = 0,9 vs 2,3 = 0,8, p = 0,03) como durante el mismo

(3,3+0,7vs 2,7+ 0,8, p = 0,003).

En cuanto a los tipos de factores de riesgo, la presencia de:

e El aumento del contenido intraluminal fue significativamente mas frecuente en

aquellos que fallecieron (19 pacientes, 57,6% vs 14 pacientes, 42,4%, p = 0,04).
e El aumento del contenido intraabdominal fue mas frecuente en el grupo que

fallecié (14 pacientes, 60,9% vs 9 pacientes, 39,1%, p = 0,06), aunque sin

encontrar diferencias significativas.
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e La disminucion de la compliance abdominal y el sindrome de fuga capilar se
presentaron de forma similar en los que fallecieron y en los que no (26
pacientes, 45,6% vs 31 pacientes, 54,4%, p = 1; y 26 pacientes, 47,3% vs 29

pacientes, 52,7%, p = 0,61, respectivamente).

Desglosando cada uno de los tipos de factores de riesgo, aquellos que fallecieron
presentaron significativamente mayor frecuencia de ileo intestinal e hipotermia,

mientras que la oliguria rozd el rango de significacion estadistica.

Los resultados sobre los factores de riesgo de IAH y la mortalidad en el grupo con IAH

se muestran en la tabla 13.

Tabla 13. Factores de riesgo de IAH y mortalidad del grupo con IAH

Factores de riesgo de IAH Grupo con IAH No exitus Exitus Valor de
(n=59) (n=32) (N=27)
N° FR de IAH (media = DS)
e  Alingreso 2,5+0,9 2,3+0,8 2,8+0,9 p =0,03
e Durante el ingreso 29+0,8 2,7+0,8 3,3+0,7 p = 0,003
Tipo FR de IAH durante el ingreso
- Disminucién compliance abdominal: 57 (96,6%) 31 (54,4%) 26 (45,6%) p=
e VM presion + 51 (86,4%) 25 (49%) 26 (51%) p=0,06
e  Cabecero > 30° 57 (96,6%) 31 (54,4%) 26 (45,6%) p=
e IMC > 30 kg/m® 24 (40,7%) 16 (66,7%) 8 (33,3%) p=0,11
- Aumento contenido intraluminal: 33 (55,9%) 14 (42,4%) 19 (57,6%) p = 0,04
. Gastroparesia 28 (47,5%) 12 (42,8%) 16 (57,2%) p=0,09
o Tleo intestinal 16 (27,1%) 5(31,2%) 11 (68,8%) p =0,03
- Aumento contenido intraabdominal: 23 (39%) 9 (39,1%) 14 (60,9%) p=0,06
e Hemo o neumoperitoneo 4 (6,8%) 1 (25%) 3 (75%) p=0,32
e  Ascitis 2* a insuf hepatica 12 (20,3%) 5(41,7%) 7(58,3%) p=0,32
e Ascitis 2* a otras causas 4 (6,8%) 1 (25%) 3 (75%) p=0,32
- Sd de fuga capilar o resucitacién 55(93,2%) 29 (52,7%) 26 (47,3%) p=0,61
volumétrica enérgica:
e  Acidosis 22 (37,3%) 11 (50%) 11 (50%) p=0,61
e  Hipotensién 46 (78%) 24 (52,2%) 22 (47,8%) p=0,55
By r— 5(8,5%) 0 (0%) 5(100%) | p=001
e Politransfusion 2(3.4%) 0 (0%) 2(100%) | p=020
e Coagulopatia 30 (50,8%) 14 (46,7%) 16 (53,3%) p=0,23
D . 30 (50,8%) 16 (53,3%) 14 (46,7%) p=0,88
R t:
» Panerentitie o 5 (8.5%) 2 (40%) 3(60%) | p=0,65
e Olicuria 27 (45,8%) 11 (40,7%) 16 (59,3%) p=0,05
g 40 (67,8%) 19 (47,5%) 21 (52,5%) p=0,13
e  Sepsis

En negrita se destacan los valores significativos de b (< 0.05).
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4. Caracteristicas del sindrome de IAH:

La causa principal de IAH fue el sindrome de fuga capilar con 35 pacientes (59,3%),

de los cuales fallecieron 16 (45,7%), seguida de la ascitis con 9 pacientes (15,3%), de
los cuales fallecieron 5 (55,6%), y de la pancreatitis aguda con 5 pacientes (8,5%), de

los cuales fallecieron 3 (60%).

Respecto a la clasificacion de la IAH segln la forma de presentacion, origen y grado

maximo de PIA registrado durante el ingreso, la mayoria de los pacientes presentaron
IAH subaguda (51 pacientes, 86,4%), secundaria (35 pacientes, 59,3%) y llegando a
formar parte durante el ingreso de un grado méaximo de II (34 pacientes, 57,6%). No se
encontraron diferencias significativas en la mortalidad en ninguno de los tres tipos de

clasificacion.

Presentaron IAH al ingreso 35 pacientes (59,3%), y durante el ingreso 24 pacientes

(40,7%), obteniéndose como dia de ingreso en el que se presentd la IAH una mediana

de 1 (P25 1 y P75 3) y una mediana de_dias en el que se mantuvo la IAH de 8 (Pys 4y

P75 16). No se encontraron diferencias significativas respecto a la mortalidad en ninguna

de las variables anteriores.

La resoluciéon del cuadro de IAH con tratamiento médico durante el ingreso en UCI

tuvo lugar en 25 pacientes (42,4%), mientras que en los restantes 34 pacientes (57,6%)
no se resolvid dicho cuadro. Presentaron significativamente mayor mortalidad aquellos
en los que no se resolvid el cuadro de IAH (22 pacientes, 64,7% vs 12 pacientes, 35,3%,
p =0,001), los cuales fallecieron la mayoria en UCI (20 pacientes, 90,9% vs 1 paciente,

20%, p = 0,001).

Ningun paciente de la muestra requiri6 cirugia abdominal descompresiva para el manejo

del sindrome de TAH.

Los resultados sobre las caracteristicas del sindrome de IAH y la mortalidad se

muestran en la tabla 14, y las causas principales de IAH se muestran en la figura 15.
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Figura 15. Causas de IAH.
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Tabla 14. Caracteristicas del sindrome de IAH y mortalidad del grupo con IAH

Caracteristicas del sindrome de IAH Grupo con IAH No exitus Exitus Valor de
(n=59) (n=32) (N=27) p
Clasificacion de la IAH:
e Forma de presentacion:
Aguda 5(8,5%) 3 (60%) 2 (40%) p=0,24
Subaguda 51 (86,4%) 26 (51%) 25 (49%)
Cronica 3 (5,1%) 3 (100%) 0 (0%)
e  Origen:
Primario 24 (40,7%) 11 (45,8%) 13 (54,2%) p=0,28
Secundario 35(59,3%) 21 (60%) 14 (40%)
e Grado
I 6 (10,2%) 3 (50%) 3 (50%) p=091
I 34 (57,6%) 19 (55,9%) 15 (44,1%)
101 14 (23,7%) 8 (57,1%) 6 (42,9%)
v 5(8,5%) 2 (40%) 3 (60%)
Tiempo aparicion de IAH (media = DS)
e Ingreso 35 (59,3%) 21 (60%) 14 (40%) p=0,28
e Durante el ingreso 24 (40,7%) 11 (45,8%) 13 (54,2%)
Dia de ingreso en el que aparece IAH 1(1-3) 1(1-3) 1(1-4) p=0,25
(mediana, P55 - P75)
Dias de IAH mantenida 8(4-16) 7(4-16) 9(6-16) p=0,72
(mediana, P,s - P;5)
Resolucion de 1a IAH
o Si 25 (42,4%) 20 (80%) 5 (20%) p =0,001
e No 34 (57,6%) 12 (35,3%) 22 (64,7%)

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0.05).
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Respecto a la PIA y PPA en el grupo que desarrollo IAH, no se encontraron diferencias
en la mortalidad respecto a ninguno de los valores obtenidos, ni a lo largo de todo el

ingreso, ni en las primeras 24 horas de ingreso, ni el primer dia de desarrollo de IAH.

Los resultados sobre los valores de PIA y PPA, y la mortalidad, en el grupo con IAH se

muestran en la tabla 15.

Tabla 15. Valores de PIA y PPA, y mortalidad, en el grupo de IAH

PIA y PPA, mmHg (media + DS) Grupo con IAH No exitus Exitus Valor de
(n=59) (n=32) (N=27) p

Durante todo el ingreso

e  PIA media 13+1 14+2 13+1 p=0,10

. PIA maxima media 15£2 16£2 15+1 p=0,24

e  PIA maxima registrada 19+3 20+4 19+4 p=057

e  PPA media 73+ 12 74 + 12 71 +£12 p=10,28
Primeras 24h de ingreso: (n=3)5) (n=21) (n=14)

e  PIA media 14+£2 15+2 14+2 p=0,22

e PIA maxima media 16+2 16+2 15+2 p=0,26

e PPA media 66+13 68+ 14 64+ 10 p=0,47
Primer dia de IAH:

e  PIA media 14+2 14+3 13+1 p=0,12

e  PIA mixima media 16+2 163 15+2 p=0,52

e PPA media 68+ 16 70+ 15 66+ 16 p=0,94

Tras encontrar significativamente mayor mortalidad en el grupo en el que no se resolvio
la TAH frente al que si se resolvio, se realiz6 un andlisis univariado de todas las
variables del estudio para conocer mejor las diferencias entre ambos grupos. Los

pacientes en los que no se resolvid la IAH presentaron significativamente:
e Mayor SOFA al ingreso (9,6 £ 3,9 vs 7,6 + 3,9, p = 0,05).
e Mayor frecuencia de balance hidrico acumulado positivo durante el ingreso,
tanto en el grupo con IAH en general (20 pacientes, 58,8% vs 5 pacientes, 20%,

p = 0,003) como en el grupo que presentd IAH al ingreso (13 pacientes, 61,9%
vs 2 pacientes, 14,3%, p = 0,005).
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Los resultados sobre las caracteristicas en cuanto a la resolucidon o no del sindrome de

IAH se muestran en la tabla 16.

Tabla 16. Resolucion del sindrome de IAH

Grupo con Resolucion No resolucion

IAH sindrome de IAH sindrome de IAH
(n=59) (n=25) (n=34)

SOFA al ingreso (media + DS) 7,6 £3,9 9,6 £3,9 p =0,05

BH acumulado en ingreso

- Grupo IAH (n=59):

e Positivo 5 (20%) 20 (58,8%) p = 0,003
e Negativo 20 (80%) 14 (41,2%)

- Grupo IAH al ingreso (n=35)
e Positivo 2 (14,3%) 13 (61,9%) p = 0,005
o Negativo 12 (85,7%) 8(38,1%)

Tiempo IAH
e  Alingreso 14 (56%) 21 (61,8%) p=0,65
e Durante ingreso 11 (44%) 13 (38,2%)

Exitus
e Si 5 (20%) 22 (64,7%) p =0,001
e No 20 (80%) 12 (35,3%)

Lugar de exitus
e UCI 1 (20%) 20 (90,9%) p =0,001
e  Hospital 4 (80%) 2 (9,1%)

RESTO DE VARIABLES p>0,05

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0.05).

1.5. COMPARACION, DENTRO DEL GRUPO CON ALTO RIESGO DE IAH,
DE LOS PACIENTES QUE DESARROLLARON JAH DURANTE EL
INGRESO FRENTE A LOS QUE NO LA PRESENTARON

Dentro del grupo con dos o més factores de riesgo de IAH (n=87), 35 pacientes
presentaron IAH al ingreso, 24 pacientes presentaron IAH durante el ingreso y los

restantes 28 pacientes no la desarrollaron, ni al ingreso ni durante el mismo.
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Se decidio analizar si existian diferencias significativas entre el grupo que desarrollo

IAH durante el ingreso y el que no (excluyendo los pacientes que la presentaron al

ingreso), presentando ambos dos o mas factores de riesgo de IAH, y por lo tanto alto

riesgo de desarrollo de IAH. Para ello se compararon todas las variables del estudio en

ambos grupos, encontrando las siguientes diferencias significativas en aquellos

pacientes que desarrollaron IAH:

Mayor IMC: 26,4 + 5,7 vs 23,3 £4,2, p=0,03.

Mayor gravedad, tanto al ingreso como durante el mismo, segtn la escala SOFA
(al ingreso 8,4 = 3,6 vs 4,9 = 3, p = 0,02; durante el ingreso 12,3 = 4,1 vs 5,7 £
4, p = 0,001). Paralelamente se encontré6 mayor numero de fallo de érganos,
tanto al ingreso (3,3 £ 1,3 vs 2,3+ 1,1, p=0,03) como durante el mismo (4,3 +
1,4 vs 2,5+ 1,2, p=0,003). Desglosando los diferentes 6rganos, el grupo que
desarroll6 IAH tuvo al ingreso significativamente mayor fracaso cardio-vascular
(18 pacientes, 75% vs 11 pacientes, 39,3%, p = 0,01), y durante el ingreso
significativamente mayor fallo cardio-vascular (21 pacientes, 87,5% vs 16
pacientes, 57,1%, p = 0,01) y ademas renal (13 pacientes, 54,2% vs 6 pacientes,
21,4%, p=0,01).

Mayor estancia, tanto en UCI (21 vs 4 dias, p < 0,001) como en el hospital (41
vs 15 dias, p = 0,002).

Aunque la mortalidad fue mayor en el grupo que desarrolld IAH, no se encontraron

diferencias significativas (13 pacientes, 54,2% vs 9 pacientes, 32,1%, p = 0,10).

Los resultados sobre la comparacién entre el grupo que desarrolld IAH durante el

ingreso y el que no la presentd (excluyendo los que tuvieron IAH al ingreso) se

muestran en la tabla 17.
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Tabla 17. Comparacion del grupo con IAH durante el ingreso y el grupo sin IAH,
dentro de los pacientes con > 2 FR de IAH y excluyendo los que tuvieron IAH al
ingreso

Caracteristicas generales >2FR elAH >2 FR y no IAH Valor de p
durante el ingreso durante el ingreso
(n=24) (n=28)
IMC, kg/m’ (media + DS) 26,4+5,7 23,3+4.2 p = 0,03
Estancia, dias: (mediana, P)s5 - P75)
e UCI 21 (10-30) 4(3-9) p < 0,001
e  Hospital 41 (16 - 63) 15 (6 - 34) p = 0,002
Escalas de gravedad: (media + DS)
. APACHE II al ingreso 232+8,2 17,4+77 p=0,08
e  SOFA al ingreso: 8,4+3,6 49+3 p = 0,02
-N° fallo 6rganos 33+13 23+1,1 p=0,03
o Respiratorio 22 (91,7%) 27 (96,4%) pP= 0,59
- Cardio-vascular 18 (75%) 11 (39,3%) p=0,01
- Renal 9 (37,5%) 4 (14,3%) p=0,05
- Hepitico 7 (29,2%) 6 (21,4%) p=0,52
- Neurolébgico 14 (58,3%) 16 (57,1%) p=0,93
- Hematoldgico 11 (45,8%) 7(25%) p=0,11
e  SOFA miximo 123+4,1 57+4 p =0,001
- N° fallo érganos 43+ 14 25+£1,2 p = 0,003
- Respiratorio 24 (100%) 26 (92,9%) pP= 0,49
- Cardio-vascular 21 (87,5%) 16 (57,1%) p=10,01
- Renal 13 (54,2%) 6 (21,4%) p=0,01
- Hepatico 13 (54,2%) 8 (28,6%) p=0,06
- Neurologico 19 (79,2%) 18 (64,3%) p=0,23
o Hemato]()gico 14 (58,3%) 11 (39,3%) pP= 0,17
Exitus 13 (54,2%) 9 (32,1%) p=0,10

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0.05).

1.6. INFECCION URINARIA ASOCIADA CON EL SISTEMA DE MEDICION
DE LA PIA

Se compar6 la tasa de infeccion urinaria asociada a sonda vesical entre aquellos
pacientes en los que se monitoriz6 la PIA (n=87), mediante el sistema propio de
medicidn, y aquellos en los que no se monitorizd (n=64). La tasa de infeccion urinaria
obtenida fue muy baja en ambos grupos (6 pacientes, 6,9% vs 4 pacientes, 6,2%, p =

0,87), sin encontrarse diferencias entre ambos.
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2. ANALISIS MULTIVARIADO

Para profundizar en el estudio del sindrome de hipertension intraabdominal vy,
concretamente, de las variables asociadas al desarrollo de IAH y a la mortalidad en los
diferentes grupos de la muestra, se realiz6é un analisis multivariado mediante dos tipos
de modelos de regresion logistica: modelos predictivos de desarrollo de IAH en los
pacientes con alto riesgo de presentarla, y modelos predictivos de mortalidad en

diferentes grupos de poblacion.

Previamente se categorizaron las variables necesarias y se buscaron posibles
interacciones, creando variables adicionales que incluyeran dicha interaccion. Las
variables categorizadas fueron dos: la edad en < 65 o > 65 afios, por convenio habitual
en los estudios, y el APACHE II en < 20 y > 20, segtin la mediana obtenida en el grupo
con IAH. Se consideraron cuatro posibles interacciones, creando variables adicionales
para cada una de ellas: APACHE Il y n° de fallo de 6rganos al ingreso, SOFA al ingreso
y n° de fallo de 6rganos al ingreso, SOFA maximo durante el ingreso y n° de fallo de
organos maximo durante el ingreso, y por ultimo n° de FR durante el ingreso e IAH.
Dichas variables adicionales se incluyeron en su modelo predictivo maximo

correspondiente.

2.1. MODELOS PREDICTIVOS DE DESARROLLO DE IAH EN EL. GRUPO
CON ALTO RIESGO

Tras seleccionar el grupo con > 2 FR de TAH, las variables incluidas para el analisis
fueron: la edad (p = 0,006), el IMC > 30 kg/rn2 (p <0,001), el APACHE II (p = 0,007),
el SOFA al ingreso (p = 0,004), el nimero de fallo de 6rganos al ingreso (p = 0,002), el
numero de factores de riesgo de IAH durante el ingreso (p = 0,006), el aumento del
contenido intraluminal durante el ingreso (p = 0,14) y el aumento del contenido

intraabdominal durante el ingreso (p = 0,007).

Se realizaron cuatro modelos predictivos de desarrollo de IAH, separando por un lado

las dos escalas de gravedad registradas (APACHE II y SOFA) y por otro el nimero y
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tipo de factores de riesgo, por considerar a priori que pudieran crear confusion o

interaccion en el modelo. El andlisis se distribuyd de la siguiente forma:

e Dos modelos en funcion del numero de factores de riesgo de IAH, uno para cada

escala de gravedad al ingreso (APACHE I1 y SOFA).

e Dos modelos en funcién de las dos categorias de factores de riesgo de IAH
incluidas en el analisis (aumento del contenido intraluminal e intraabdominal),

uno para cada escala de gravedad al ingreso (APACHE Il y SOFA).
1. MODELO 1

En el modelo predictivo maximo se incluyeron las siguientes variables: edad, IMC > 30
kg/m®, APACHE 1I al ingreso, n° de fallo de 6rganos al ingreso, APACHE II + n° de
fallo de 6rganos al ingreso (como interaccion) y n°® de factores de riesgo de IAH durante

el ingreso.

Resultados:

En el modelo predictivo definitivo de desarrollo de IAH quedaron finalmente incluidas
las siguientes variables: edad > 65 afios, IMC > 30 kg/m’, n° fallo de 6rganos y n°
factores de riesgo de IAH. El area bajo la curva ROC fue de 0,78 y en el test de
Hosmer-Lemeshow se obtuvo una p de 0,43, informando de la buena discriminacion y

calibracion del modelo.

El n° de factores de riesgo durante el ingreso fue un factor predictivo independiente de
desarrollo de TAH (OR 2,25; 95% IC 1,05 — 4,84). El n° de fallo de 6rganos durante el
ingreso fue un factor predictivo no independiente (OR 1,53; 95% IC 0,96 — 2,43). La
edad > 65 afios (OR 2,15; 95% IC 0,65 — 7,10) resultod ser un factor de confusion del
IMC > 30 kg/m® (OR 9,02; 95% IC 1,78 — 45,76), siendo éste por lo tanto un factor
predictivo no independiente. No se encontré interaccion entre el APACHE Il y el n® de

fallo de d6rganos al ingreso.

Los resultados del primer modelo predictivo de desarrollo de IAH se muestran en la

tabla 18.
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Tabla 18. Primer modelo predictivo de desarrollo de IAH

Variables Coeficiente (0) 2% 95% IC Valor de p

- Edad > 65 afios 0,768 2,15 0,65 17,10 p=0,20
- IMC > 30, kg/m’ 2,200 9,02 1,78 — 45,76 p = 0,008
- N° fallo de 6rganos al ingreso 0,428 1,53 0,96 —2,43 p=0,07
- N° FR durante el ingreso 0,814 2,25 1,05 -4,84 p=0,03
- Constante - 3,444

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0,05)
Area bajo la curva ROC =0,78.
Test de Hosmer-Lemeshow: x* = 6,95; gl = 7; p = 0,433.

2. MODELO 2

En el modelo predictivo maximo se incluyeron las siguientes variables: edad, IMC > 30
kg/m®, SOFA al ingreso, n° de fallo de organos al ingreso, SOFA + n° de fallo de
organos al ingreso (como interacciéon) y n® de factores de riesgo de IAH durante el

ingreso.

Resultados:

En el modelo predictivo definitivo de desarrollo de IAH quedaron finalmente incluidas
las siguientes variables: edad > 65 afios, IMC > 30 kg/m” SOFA y n° de factores de
riesgo de IAH. El area bajo la curva ROC fue de 0,80 y en el test de Hosmer-Lemeshow
se obtuvo una p de 0,83, informando de la buena discriminacion y calibracion del

modelo.

El SOFA (OR 1,16; 95% IC 1,00 — 1,35) y el n° de factores de riesgo (OR 2,31; 95% IC
1,09 — 4,88) al ingreso fueron factores predictivos independientes de desarrollo de IAH.
La edad > 65 afios (OR 2,18; 95% IC 0,66 — 7,15) result6 ser factor de confusion del
IMC > 30 kg/m2 (OR 10,09; 95% IC 1,97 — 51,58), siendo éste por lo tanto factor
predictivo no independiente. No se encontrd interaccion entre el SOFA y el n°® de fallo

de organos al ingreso.

Los resultados del segundo modelo predictivo de desarrollo de IAH se muestran en la

tabla 19.
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Tabla 19. Segundo modelo predictivo de desarrollo de IAH

Variables Coeficiente 95% CI Valor de p

- Edad > 65 aios 0,780 2,18 0,66 — 7,15 p=0,19
- IMC > 30, kg/m’ 2,312 10,09 1,97 - 51,58 p = 0,005
- SOFA al ingreso 0,153 1,16 1,00 - 1,35 p = 0,04
- N° FR durante el ingreso 0,840 2,31 1,09 — 4,88 p =0,02
- Constante -3,408

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0,05)
Area bajo la curva ROC = 0,80.
Test de Hosmer-Lemeshow: x* = 4,22; gl = 8; p = 0,835.

3. MODELO 3

En el modelo predictivo méaximo se incluyeron las siguientes variables: edad, IMC > 30
kg/m*, APACHE II, n° de fallo de 6rganos al ingreso, APACHE II + n° fallo de 6rganos
al ingreso (como interaccion), aumento del contenido intraluminal durante el ingreso y

aumento del contenido intraabdominal durante el ingreso.

Resultados:

En el modelo predictivo definitivo de desarrollo de IAH quedaron finalmente incluidas
las siguientes variables: edad > 65 afios, IMC > 30 kg/m?, n° fallo de 6rganos al ingreso
y aumento del contenido intraabdominal durante el ingreso. El area bajo la curva ROC
fue de 0,80 y en el test de Hosmer-Lemeshow se obtuvo una p de 0,46, informando de la

buena discriminacion y calibracion del modelo.

El n° de fallo de o6rganos al ingreso (OR 1,58; 95% IC 1,00 — 2,48) y el aumento del
contenido intraabdominal (OR 4,93; 95% IC 1,17 — 20,81) durante el ingreso fueron
factores predictivos independientes de desarrollo de IAH. La edad > 65 afios (OR 2,21;
95% IC 0,67 — 7,27) resulto ser factor de confusion del IMC > 30 kg/m2 (OR 8,82; 95%
IC 1,75 — 44,49), siendo éste por tanto factor predictivo no independiente. No se

encontro interaccion entre el APACHE Il y el n°® de fallo de 6rganos al ingreso.

Los resultados del tercer modelo predictivo de desarrollo de IAH se muestran en la tabla

20.
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Tabla 20. Tercer modelo predictivo de desarrollo de IAH

Variables Coeficiente (0) 2% 95% CI Valor de p

- Edad > 65 afios 0,795 2,21 0,67 -7,27 p=0,19
- IMC > 30, kg/m’ 2,177 8,82 1,75 — 44,49 p = 0,008
- N° fallo de 6rganos al ingreso 0,458 1,58 1,00 —2,48 p = 0,04
- Aumento contenido 1,597 4,93 1,17 -20,81 p=0,03

intraabdominal durante ingreso

- Constante - 1,692

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0,05)
Area bajo la curva ROC = 0,80.
Test de Hosmer-Lemeshow: x* = 5,65; gl = 6; p = 0,463.

4. MODELO 4

En el modelo predictivo maximo se incluyeron las siguientes variables: edad, IMC > 30
kg/m%, SOFA, n° de fallo de 6rganos al ingreso, SOFA + n° fallo de 6rganos al ingreso
(como interaccion), aumento del contenido intraluminal y del contenido intraabdominal

durante el ingreso.

Resultados:

En el modelo predictivo definitivo de desarrollo de IAH quedaron finalmente incluidas
las siguientes variables: edad > 65 afios, IMC > 30 kg/m’, SOFA al ingreso y aumento
del contenido intraabdominal durante el ingreso. El area bajo la curva ROC fue de 0,81
y en el test de Hosmer-Lemeshow se obtuvo una p de 0,80, informando de la buena

discriminacién y calibracion del modelo.

El n° de fallo de o6rganos al ingreso (OR 1,18; 95% IC 1,01 — 1,37) y el aumento del
contenido intraabdominal durante el ingreso (OR 5,33; 95% IC 1,28 — 22,17) fueron
factores predictivos independientes de desarrollo de IAH. La edad > 65 afios (OR 2,20;
95% IC 0,67 — 7,24) resulto ser factor de confusion del IMC > 30 kg/m2 (OR 9,77; 95%
IC 1,92 — 49,49), siendo éste por tanto factor predictivo no independiente. No se

encontro interaccion entre el SOFA y el n° de fallo de 6rganos al ingreso.

Los resultados del cuarto modelo predictivo de desarrollo de IAH se muestran en la

tabla 21.
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Tabla 21. Cuarto modelo predictivo de desarrollo de IAH

Variables Coeficiente (0) 2% 95% CI Valor de p

- Edad > 65 afios 0,791 2,20 0,67 —7,24 p=0,19
- IMC > 30, kg/m’ 2,280 9,77 1,92 — 49,49 p = 0,006
- N° fallo de 6rganos al ingreso 0,168 1,18 1,01 -1,37 p=10,03
- Aumento contenido 1,675 5,33 1,28 = 22,17 p =0,02

intraabdominal durante ingreso

- Constante - 1,623

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0,05)
Area bajo la curva ROC = 0,81.
Test de Hosmer-Lemeshow: x* = 4,53; gl = 8; p = 0,800.

Para uso en la clinica, proponemos el modelo 2 como el mejor modelo predictivo de
desarrollo de IAH. Es un modelo con una alta discriminacion y adecuada calibracion, y
las variables incluidas en €l son de clara relevancia y facilmente reconocibles: ademas
de la edad > 65 afios y el IMC > 30 kg/m’ — variables que se incorporan en todos los
modelos - el SOFA es una escala de gravedad general mas utilizada que el niimero de
fracaso de organos, y el nimero de factores de riesgo de IAH ofrece una informacion

mas global que los modelos predictivos que incluyen un solo FR.

2.2. MODELOS PREDICTIVOS DE MORTALIDAD EN LA POBLACION

Se realizaron tres tipos de modelos predictivos de mortalidad: uno para la poblacion
general, otro para el grupo con alto riesgo de desarrollar IAH y otro para el grupo con

IAH.

1. POBLACION GENERAL

En el modelo predictivo maximo se incluyeron las siguientes variables: edad (p =
0,003), sexo (p = 0,16), APACHE II (p < 0,001), SOFA maximo durante el ingreso (p <
0,001), balance hidrico acumulado positivo durante el ingreso (p = 0,20), nimero (p <
0,001) y los cuatro tipos de FR de IAH durante el ingreso (p < 0,002), asi como la IAH
(categorizada como: no medida, no IAH y si IAH; p <0,001).
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Resultados:

En el modelo predictivo de mortalidad en la poblacién general del estudio quedaron
finalmente incluidas las siguientes variables: edad > 65 anos, APACHE II > 20, SOFA
maximo, balance hidrico acumulado, niimero de FR de TAH e IAH. El area bajo la
curva ROC fue de 0,84 y en el test de Hosmer-Lemeshow se obtuvo una p de 0,87,

informando de la buena discriminacion y calibracion del modelo.

La presencia de IAH (OR 4,95; 95% IC 1,01 — 24,20), la edad > 65 afios (OR 9,90; 95%
IC 2,85 — 34,30), el APACHE II > 20 (OR 4,30; 95% IC 1,20 — 15,90), el SOFA
maximo (OR 1,30; 95% IC 1,10 — 1,55) y el balance hidrico acumulado positivo (OR
2,02; 95% IC 1,15 — 3,57) fueron factores predictivos independientes de mortalidad en
la poblacion general. El n° de FR de IAH durante el ingreso (OR 2,04; 95% IC 0,84 —
4,95) fue factor predictivo de mortalidad, pero no de forma independiente. No se

encontro interaccion entre el n® de FR durante el ingreso y la presencia de IAH.

Los resultados del modelo predictivo de mortalidad en la poblacion general del estudio

se muestran en la tabla 22.

Tabla 22. Modelo predictivo de mortalidad en la poblacion general del estudio

Variables Coeficiente

- Edad > 65 aios 2.92 9,90 2,85-34,30 p <0,001
- APACHE 11 > 20 1,458 4,30 1,20 - 15,90 p = 0,02
- SOFA maximo durante ingreso 0,269 1,30 1,10 - 1,55 p = 0,002
- BH acumulado + durante ingreso 0,707 2,02 1,15-3,57 p=10,01
- N° FR de IAH durante ingreso 0,712 2,04 0,84 —4,95 p=0,11
- IAH:

No medida 1

No IAH 0,398 1,49 0,20-11,50 p=0,70

Si IAH 1,600 495 1,01 — 24,20 p = 0,04
- Constante - 8,201

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0,05)
Area bajo la curva ROC = 0,84.
Test de Hosmer-Lemeshow: x* = 3,75; gl = 8; p = 0,87.
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2. GRUPO CON ALTO RIESGO DE IAH (=2 FR DE IAH)

En el modelo predictivo maximo se incluyeron las siguientes variables: edad (p = 0,01),
APACHE 1I al ingreso (p < 0,001), SOFA maximo durante el ingreso (p < 0,001),
balance hidrico acumulado positivo durante el ingreso (p = 0,07), nimero de FR de IAH
durante el ingreso (p = 0,001), dos de los tipos de FR de IAH durante el ingreso
(aumento del contenido intraluminal y aumento del contenido intraabdominal; p = 0,01

respectivamente) e [AH.

Resultados:

En el modelo predictivo de mortalidad en el grupo con alto riesgo de IAH quedaron
finalmente incluidas las siguientes variables: edad > 65 anos, APACHE II > 20, SOFA
maximo, balance hidrico acumulado, numero de FR de IAH, aumento del contenido
intraabdominal e IAH. El area bajo la curva ROC fue de 0,78 y en el test de Hosmer-
Lemeshow se obtuvo una p de 0,87, informando de la buena discriminacion y

calibracion del modelo.

La edad > 65 afos (OR 3,82; 95% IC 2,08 —29,28), el APACHE II > 20 (OR 5,02; 95%
IC 1,11 — 22,70), el SOFA méximo (OR 1,25; 95% IC 1,03 — 1,51) y el balance hidrico
acumulado positivo (OR 5,64; 95% IC 1,50 — 21,14) fueron factores predictivos
independientes de mortalidad en el grupo con > 2 FR de IAH. La presencia de [AH (OR
4,09; 95% IC 0,83 — 20,12), el n° de FR (OR 3,32; 95% IC 0,94 — 11,72) y el aumento
del contenido intraabdominal (OR 2,73; 95% IC 0,34 — 21,78) fueron factores
predictivos de mortalidad, pero no de forma independiente. No se encontrd interaccion
entre el n° de FR durante el ingreso y la presencia de IAH, ni factores de confusion en el

modelo predictivo definitivo.

Los resultados del modelo predictivo de mortalidad en el grupo con > 2 FR de IAH se

muestran en la tabla 23.
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Tabla 23. Modelo predictivo de mortalidad en el grupo con > 2 FR de IAH

Variables Coeficiente (0)2% 95% CI Valor de p
- Edad > 65 aiios 2,057 3,82 2,08 —29,28 p = 0,002
-APACHE 11 > 20 1,614 5,02 1,11 -22,70 p=10,03
- SOFA maximo durante ingreso 0,224 1,25 1,03 -1,51 p = 0,02
- BH acumulado + durante ingreso 1,730 5,64 1,50 -21,14 p=0,01
- N° FR de IAH durante ingreso 1,200 3,32 0,94 -11,72 p=0,06
- Aumento del contenido 1,007 2,73 0,34 -21,78 p=0,34
intraabdominal durante ingreso

-TAH 1,409 4,09 0,83 —20,12 p=10,08
- Constante -9,908

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0,05)
Area bajo la curva ROC =0,78.
Test de Hosmer-Lemeshow: x> = 3,78; gl = 8; p = 0,87.

3. GRUPO CON IAH

En el modelo predictivo maximo se incluyeron las siguientes variables: edad (p = 0,07),
APACHE 1I al ingreso (p = 0,03), SOFA maximo durante el ingreso (p = 0,006),
nimero de fracaso de 6rganos durante el ingreso (p = 0,02), balance hidrico acumulado
positivo durante el ingreso (p = 0,06), nimero de FR de IAH durante el ingreso (p =
0,003), dos de los tipos de FR de TAH (aumento del contenido intraluminal e
intraabdominal durante el ingreso, p = 0,04 y p = 0,06 respectivamente) y resolucion del

cuadro de IAH (p = 0,001).

Resultados:

En el modelo predictivo de mortalidad en el grupo con IAH quedaron finalmente
incluidas las siguientes variables: edad > 65 afios, SOFA maximo, balance hidrico
acumulado, numero de FR de IAH, aumento del contenido intraabdominal y la no

resolucion de la IAH.

La no resolucion del cuadro de IAH (OR 13,15; 95% IC 22,13 — 81,92), el n° de FR de
IAH durante el ingreso (OR 9,94; 95% IC 1,59 — 62,00) y la edad > 65 afos (OR 16,63;
95% IC 2,46 — 112,30) fueron factores predictivos independientes de mortalidad. El
SOFA méaximo (OR 1,22; 95% IC 0,97 — 1,53), el BH acumulado positivo (OR 5,75;
95% IC 0,94 — 35,02) y el aumento del contenido intraabdominal (OR 6,34; 95% IC
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0,43 — 93,31) fueron factores predictivos de mortalidad, pero no de forma

independiente.

El area bajo la curva ROC fue de 0,80. Sin embargo, en el test de Hosmer-Lemeshow se
obtuvo una p de 0,03, lo que inform6 de que la probabilidad de prediccion segun los
diferentes estratos de probabilidad no era homogénea (calibracién inadecuada). Se
ofrecen, por lo tanto, como mejor resultado del andlisis multivariado, el modelo
explicativo de mortalidad del grupo con IAH en nuestra poblacion, incluyendo tan sélo
los factores asociados de forma independiente a la mortalidad: la no resolucion del

cuadro de IAH, el n° de FR durante el ingreso y la edad > 65 afos.

Esto indica que en el modelo explicativo del andlisis multivariado, controlando para las
covariables edad, APACHE II, SOFA maximo, nimero de fracaso de érganos durante el
ingreso, balance hidrico acumulado, nimero de FR de IAH y tipos de FR de IAH
(aumento del contenido intraluminal e intraabdominal durante el ingreso), cuando se
compara con la resolucion de la IAH, el fracaso en el tratamiento de dicho cuadro
implic6 de forma independiente una OR para el fallecimiento de los enfermos de 13,15

(IC 959% 22,13-81,92).

Los resultados del modelo predictivo y explicativo de mortalidad en el grupo con IAH

se muestran en la tabla 24.

Tabla 24. Modelo predictivo y explicativo de mortalidad en el grupo con IAH

Variables

- Edad > 65 aiios 2,811 16,63 2,46 — 112,30 p = 0,004
- SOFA méximo durante ingreso 0,196 1,22 0,97 -1,53 p=0,09

- BH acumulado + durante ingreso 1,750 5,75 0,94 — 35,02 p=0,05

- N° FR de IAH durante ingreso 2,297 9,94 1,59 — 62,00 p=0,01

- Aumento del contenido 1,847 6,34 0,43 - 93,31 p=0,17

intraabdominal durante ingreso

- No resolucion de la IAH 2,577 13,15 2,13 -81,92 p = 0,006
- Constante - 13,953

En negrita se destacan los valores significativos de p (< 0,05)
Area bajo la curva ROC = 0,80.
Test de Hosmer-Lemeshow: x* = 16,501; gl = 8; p = 0,03.

78




Tesis doctoral

3. RESUMEN DE LOS RESULTADOS

3.1. PERFIL DE LA POBLACION DE ESTUDIO

Se trata de una poblacion de pacientes de tipo médico, varones (70%), con una edad
media de 57 afios y generalmente con sobrepeso (IMC 25,9 kg/m?). Gravedad
importante al ingreso (APACHE II 20, SOFA 6,4 y n° de fallo de 6rganos de 3), con
patologia fundamentalmente cardio-respiratoria. Estancia media en UCI de 5 dias y en

el hospital de 16 dias, y con una mortalidad global del 27,8%.

La disminucion de la compliance abdominal (75,5%) y el sindrome de fuga capilar o
resucitacion volumétrica enérgica (64,2%) fueron los dos tipos de factores de riesgo de
IAH predominantes durante el ingreso. Mas de la mitad de los pacientes de la cohorte
presentaron dos o mas FR (57,6%), requiriendo monitorizacion de la PIA por alto riesgo
de desarrollo de IAH. La incidencia de IAH en la poblacion general fue del 39,1%, y en
el grupo con alto riesgo de desarrollar IAH fue del 67,8%.

3.2. PERFIL DEL GRUPO CON IAH

Pacientes varones (74,6%) con una edad media de 59 afios, sobrepeso (IMC 27,7 kg/m?)
e importante gravedad al ingreso (APACHE II 24,4 y SOFA 8,8), con una estancia
media en UCI de 11 dias y en el hospital de 29 dias, y con una mortalidad global del
45,7%.

La disminucion de la compliance abdominal (96,6%) y el sindrome de fuga capilar o
resucitacion volumétrica enérgica (93,2%) fueron los dos tipos de factores de riesgo
predominantes, siendo éste ultimo la causa mas frecuente de IAH. Respecto a la
clasificacion de la IAH predomind la forma secundaria, subaguda y de grado II,
presentandose dicho cuadro al ingreso en mas de la mitad de los pacientes (59%), con
una mediana de dias de IAH mantenida de 8 en el total de pacientes del grupo. Aquellos
que presentaron IAH al ingreso, respecto a los que la presentaron durante el mismo,

tuvieron significativamente mayor fallo renal al ingreso, mayor numero de FR de IAH
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al ingreso y mayor frecuencia de balance hidrico acumulado positivo al diagnéstico de
IAH. En un alto porcentaje de pacientes (42,4%) se resolvid el cuadro de IAH con
tratamiento médico, y ninguno precis6 descompresion quirtrgica abdominal para su
control. Aquellos pacientes en los que no se resolvid el cuadro de IAH tuvieron ademas
significativamente mayor mortalidad, mayor gravedad al ingreso y mayor frecuencia de
balance hidrico acumulado positivo tanto en el momento del diagnostico de IAH como
durante el ingreso. Durante el ingreso los valores de PIA y PPA registrados fueron los
siguientes: PIA media de 13 mmHg, PIA maxima media de 15 mmHg, media de la PIA
maxima registrada de 19 mmHg y PPA media de 73 mmHg, sin obtenerse diferencias
significativas respecto a los valores obtenidos en las primeras 24 horas de desarrollo del

sindrome (ya fuese al ingreso como durante el mismo).

En el andlisis univariado de mortalidad aquellos que fallecieron tuvieron
significativamente mayor gravedad y mayor nimero de fracaso de organos tanto al
ingreso como durante el mismo, mayor nimero de FR de IAH tanto al ingreso como
durante el mismo, mayor frecuencia de aumento del contenido intraluminal, mayor
frecuencia de hipotermia y de oliguria, asi como mayor frecuencia de no resolucion del
cuadro de IAH. No se encontraron diferencias en la mortalidad respecto a los valores de

la PIA y PPA en ninguno de los subgrupos.

3.3. COMPARACION DE LOS GRUPOS DE POBLACION (analisis univariado)

Se realizaron dos tipos de comparaciones principales: una entre aquellos pacientes con
alto riesgo de desarrollo de IAH (= 2 FR de IAH) y aquellos con bajo riesgo (< 2 FR),
para conocer el perfil de dicho grupo de poblacion; y otra entre aquellos pacientes que
presentaron IAH y aquellos que no, para conocer las diferencias entre ellos y poder
evaluar tanto los factores predictivos de desarrollo de IAH como los factores predictivos

de mortalidad.

Para esta tultima comparacion decidimos enfrentar el grupo con IAH frente a dos grupos
diferentes: por un lado aquellos que, teniendo riesgo elevado de desarrollar IAH (> 2 FR
de IAH) no la presentaron, y por otro lado aquellos que no presentaron IAH incluyendo
tanto a los de alto riesgo (con PIA monitorizada) como a los de bajo riesgo, sin PIA

monitorizada pero asumiendo desde un punto de vista clinico que no presentaban IAH,
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ya que el objetivo de nuestro estudio y de la WSACS es monitorizar la PIA para
detectar la presencia de IAH so6lo en aquellos pacientes que tengan alto riesgo de

desarrollarla, y no en todos los pacientes que ingresan en UCI.

Grupo con alto riesgo de IAH (= 2 FR) y bajo riesgo (<2 FR):

Los pacientes con alto riesgo de presentar IAH tuvieron significativamente mayor
gravedad y niumero de fallo de 6rganos tanto al ingreso como durante el mismo, mayor
frecuencia de los cuatro tipos de FR de IAH, mayor estancia tanto en UCI como

hospitalaria, y mayor mortalidad.

Grupo con IAH y sin IAH (incluyendo solo los pacientes con alto riesgo de IAH):

Los pacientes con IAH tuvieron significativamente mayor edad, IMC, gravedad y
numero de fallo de 6rganos tanto al ingreso como durante el mismo, mayor nimero de
FR de IAH tanto al ingreso como durante el mismo, mayor frecuencia de aumento del
contenido intraabdominal e hipotension, estancia en UCI y hospitalaria. Aunque la
mortalidad fue mayor, no se encontraron diferencias significativas. No se encontraron
tampoco diferencias en la mortalidad respecto a los valores de PIA y PPA, ni al ingreso
en aquellos que presentaron IAH en ese periodo, ni en las primeras 24 horas de

presencia de IAH, ni durante todo el ingreso.

Grupo con IAH y sin IAH (incluyendo los pacientes con alto y bajo riesgo de IAH):

Los pacientes con IAH tuvieron significativamente mayor IMC, gravedad y nimero de
fallo de 6rganos tanto al ingreso como durante el mismo, nimero de FR de [AH tanto al
ingreso como durante el mismo, presencia de los cuatro tipos de factores de riesgo
(concretamente mayor frecuencia de VM, cabecero elevado > 30°, gastroparesia, ileo
intestinal, ascitis, acidosis, hipotension, coagulopatia, resucitacién masiva, pancreatitis

y oliguria), estancia tanto en UCI como hospitalaria, y mortalidad (45,8 vs 16,3%).
Se quiso también analizar qué diferencias existian entre aquellos que desarrollaron IAH

durante el ingreso y aquellos que no, dentro del grupo con alto riesgo de presentar dicho

cuadro y excluyéndose los pacientes que presentaron [AH al ingreso.
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Grupo con IAH y sin IAH durante el ingreso (incluyendo sélo los pacientes con alto
riesgo de desarrollo de IAH, y excluyéndose los pacientes con IAH al ingreso):

Los pacientes con IAH tuvieron significativamente mayor IMC, gravedad y ntimero de
fallo de 6rganos tanto al ingreso como durante el mismo y mayor estancia, tanto en UCI

como hospitalaria.

34 MODELOS PREDICTIVOS DE DESARROLLO DE IAH Y DE
MORTALIDAD (analisis multivariado)

Modelos predictivos de desarrollo de IAH en el grupo con alto riesgo (= 2 FR):
Fueron factores predictivos independientes de desarrollo de IAH en los diferentes
modelos: el SOFA al ingreso, el n° fallo de 6rganos al ingreso, el n° FR de IAH durante
el ingreso y el aumento del contenido intraabdominal. E1 IMC > 30 kg/m” resultd ser un
factor predictivo dependiente de la edad > 65 anos (factor de confusion). El mejor
modelo incluy6 la edad > 65 afios, el IMC > 30 kg/m?, el SOFA al ingreso y el n° de FR
de IAH durante el ingreso.

Modelo predictivo de mortalidad en la poblacion general:

La presencia de IAH, la edad > 65 afios, el APACHE II > 20 al ingreso, el SOFA
maximo y el balance hidrico acumulado positivo durante el ingreso fueron factores
predictivos independientes de mortalidad en la poblacion general, mientras que el n® de

FR de IAH durante el ingreso fue factor predictivo no independiente.

Modelo predictivo de mortalidad en el grupo con dos o mas FR de IAH:

La edad > 65 anos, el APACHE II > 20 al ingreso, el SOFA maximo y el balance
hidrico acumulado positivo durante el ingreso fueron factores predictivos
independientes de mortalidad en la poblacion con alto riesgo de desarrollar IAH;
mientras que el la presencia de IAH, el n° de FR y el aumento del contenido

intraabdominal fueron factores predictivos no independientes.

Modelo explicativo de la mortalidad en el grupo con IAH:
La no resolucion del cuadro de IAH, el n® de FR durante el ingreso y la edad > 65 afios
fueron factores explicativos independientes de mortalidad en el grupo con IAH de

nuestra cohorte de pacientes.
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F. DISCUSION

En la tultima década ha tenido lugar un interés creciente por la hipertension
intraabdominal, debido a sus implicaciones en la morbimortalidad de los pacientes que
se encuentran en estado critico ingresados en las unidades de cuidados intensivos. Los
estudios demuestran una elevada incidencia y morbi-mortalidad en esta poblacion,

siendo causa de fallo multiorganico.

Este es el primer estudio amplio que analiza de forma prospectiva y programada las
caracteristicas y el valor pronodstico de la IAH exclusivamente en pacientes criticos
médicos y siguiendo las recomendaciones actuales de definicion, diagnostico y manejo
terapéutico de dicho cuadro clinico. Cuando se revisé la literatura se encontraron dos
problemas principales a la hora de interpretar y comparar los resultados publicados
respecto al andlisis de la incidencia y morbimortalidad de la IAH en los pacientes
criticos, que son: a) la discrepancia en las definiciones de IAH utilizadas en los distintos
estudios (diferentes valores de PIA para el diagnéstico de TAH), lo que afecta a la
uniformidad en los criterios de seleccion de pacientes y a las tasas de incidencia
obtenidas; y b) el analisis de cohortes de pacientes criticos se hace en su mayoria en
poblaciones heterogéneas, es decir, con patologia critica de causa médica y quirtrgica
(siendo escaso el numero de pacientes médicos), lo que condiciona una importante
dificultad a la hora de extrapolar los resultados y conclusiones derivadas de dichos
estudios a los pacientes criticos de unidades médicas, como es el caso de la que se

analiza en esta serie.

Como consecuencia de todo ello, y dada la importancia del cuadro de IAH en la
poblacion de pacientes criticos, la Sociedad Mundial del Sindrome Compartimental
Abdominal (WSACS) ha publicado recientemente un consenso acerca de las
definiciones y recomendaciones en el diagndstico y manejo terapéutico de este cuadro
clinico (68,69). De esta forma, se podran planificar futuros estudios y comparar

resultados en las diferentes poblaciones de pacientes criticos.

Este trabajo de investigacion se basa en dicho consenso, con tres objetivos principales

dirigidos a una unidad de cuidados intensivos médica: evaluar la reproducibilidad de las
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recomendaciones de la WSACS analizar la incidencia y morbimortalidad de la IAH, y
valorar si la resolucion del cuadro implica una mejoria en el prondstico de los pacientes

que la desarrollan.

La mayoria de los estudios disponibles en la literatura hasta la fecha actual se centran en
pacientes quirdrgicos o mixtos, sin embargo, las causas y la fisiopatologia de la IAH en
los pacientes criticos médicos difieren en muchos aspectos de los pacientes quirtirgicos,

necesitdndose datos objetivos y diferenciados entre ambas poblaciones.

En este trabajo destacan diferencias importantes respecto a los estudios anteriormente
publicados. En primer lugar, se siguen de forma escrupulosa las recomendaciones de la
WSACS en cuanto al diagndstico y tratamiento de la IAH, incluyendo definiciones,
clasificaciones, método de medicion y monitorizacion de la PIA, asi como manejo y
analisis de los datos obtenidos. En segundo lugar, la poblacion del estudio estd formada
exclusivamente por pacientes de tipo médico, lo que permite sacar conclusiones

especificamente dirigidas a este tipo de pacientes.

Tras revisar a fondo la literatura previa, no se encontrd ningin estudio que siguiese las
recomendaciones actuales establecidas por la WSACS y fuese realizado en pacientes
criticos médicos, ya que los trabajos publicados fueron anteriores a la divulgacion de
dichas guias o realizados en poblaciones mixtas (pacientes médicos y quirrgicos). Las
limitaciones que esto supone a la hora de comparar los resultados de este estudio son
importantes, lo que confirma la necesidad de aunar conceptos y estrategias de disefio de

los trabajos en relacion con el cuadro clinico que nos ocupa.

Para poder contrastar los resultados de esta serie, aunque fuese de forma limitada, se
seleccionaron de la literatura aquellos estudios realizados sobre poblaciones de
pacientes criticos que analizasen la incidencia y morbimortalidad de la IAH. Tras una
busqueda exhaustiva se encontraron tan s6lo cinco trabajos con relevancia estadistica,
publicados todos ellos en los ultimos diez afos. La base de la discusion de este estudio
se basa por tanto en la comparacion y extrapolacion de los resultados hallados en esos
cinco estudios seleccionados, que se muestran de forma resumida en la tabla 25, junto

con los resultados obtenidos en este estudio.
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Tabla 25 a. Resumen de resultados de los estudios seleccionados y comparacion con este estudio.

Tipo de estudio

Inclusiéon

Seguimiento

Definicion de
IAH

Monitorizacion
de la PIA

N° de pacientes

Categoria de
pacientes

Incidencia /
prevalencia de
TIAH

PIA

Malbrain et al
2004 (49)

Multicéntrico
prospectivo

Estancia en UCI > 24
horas

Corte de prevalencia de
24 horas

PIA max > 12 mmHg

Cada 6 h horas durante
24 horas

97

Médico: 57 (59%)
Quiruargico: 40 (41%)

- PIA m > 12: 23,7%
Médico 24,7%
Quiruargico 22,5%

- PTA max > 12: 58,8%
Médico 54,4%
Quirargico 65%

- Similar entre pacientes
médicos y quirurgicos

Malbrain et al
2005 (35)

Multicéntrico prospectivo

Estancia en UCI > 24 horas

28 dias

PIA m > 12 mmHg (media
entre 12 horas)

Cada 12 horas durante 7 dias

265

Médico: 124 (46,8%)
Quirtrgico: 141 (53,2%)

- Al ingreso: 32%

- Durante el ingreso: 68%
(no diferenciacion entre
pacientes médicos y
quirargicos)

Al ingreso y durante el ingreso:

mayor en no supervivientes vs
supervivientes: 11,4 vs 9,5 (p
<0,05)

Lonardo et al
2007 (78)

Unicéntrico retrospectivo

IMC < 30 kg/m* y VM > 24
horas

8 dias

PIA m> 11 mmHg

Cada 24 horas durante 8 dias

56

Meédico: 31 (55,4%)
Quirtirgico: 25 (44,6%)

- Al ingreso: 41%

Meédico: 35,5%

Quirurgico: 48%

- Durante el ingreso: 59% (no
diferenciacion entre pacientes
médicos y quirirgicos)

- Al ingreso: similar en
supervivientes y no
supervivientes (9,6 vs 10,2)

- En el dia 8 en pacientes con
IAH al ingreso: mayor en no
supervivientes vs
supervivientes (12,5 vs 7,1)

Reintam et al
2008 (39)

Unicéntrico prospectivo

>2 FR de IAH

Tiempo de estancia en UCI
Supervivencia a los 90 dias

PIA m > 12 mmHg en 3
mediciones

Cada 6 horas si PIA > 12,
durante 7 dias

257

Médico: 71 (27,6%)
Quiruargico: 186 (72,4%)

- Global 37%

- Al ingreso 63,2%

- Durante ingreso 36,8%
IAH 1* 23,3%

IAH 2* 13,6%

Médico: no descrito
Quiruargico: 41,4%

- Al ingreso: similar en 1* y 2°,
y similar en supervivientes y
no supervivientes (10,6 vs
11,4).

- Durante el ingreso: descenso
PIA en IAH 1*y persistencia
elevada en IAH 2° (p < 0,05)

Vidal et al
2008 (36)

Unicéntrico prospectivo

Estancia en UCI > 24 horas

7 dias

PIA m > 12 en mmHg en 3
mediciones

Cada 6 horas durante 7 dias

83

Médico: 39 (47%)
Quiruargico: 44 (53%)

- PIA m > 12: 54%

Al ingreso 23% y durante el
ingreso 31%

- PIA méx > 12 en alguna
medicion: 64%

Al ingreso 31% y durante el
ingreso 33%

- Médico (PIA méax > 12 en
alguna medicion): 43%

- Quirargico (PIA max > 12
en alguna medicion): 53%

- Durante el ingreso: PIA
maxima y media mayor en
no supervivientes vs
supervivientes (p < 0,05).
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2010

Unicéntrico prospectivo

Estancia en UCI > 24 horas

Hasta el fallecimiento o el alta
hospitalaria

PIA m > 12 en mmHg en 3
mediciones

Cada 8 horas durante todo el
ingreso si > 2 FR de IAH

151

Médico: 151 100%)

- En la poblacion general
23,1%

- En el grupo con > 2 FR de
IAH 67,8%

- Al ingreso:

En la poblacion general 23,2%
En el grupo con >2 FR de
TIAH 40,2%

- Durante el ingreso:

En la poblacion general 15,9%
En el grupo > 2 FR de IAH
27,5%

- Similar en supervivientes y
no supervivientes, tanto al
ingreso como durante el
mismo

IAH, hipertension intraabdominal (medida en mmHg); PIA m, presion intraabdominal media; PIA max, presion intraabdominal maxima; FR, factores de riesgo de IAH; IMC, indice de masa corporal; VM, ventilacion

mecanica.
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Tabla 25 b. Resumen de resultados de los estudios seleccionados y comparacion con este estudio.

Variables
asociadas a la
IAH (p<0,05)

Factores
predictivos
independientes
de IAH

Mortalidad en
la IAH vs no
TAH

Factores
predictivos
independientes
de mortalidad

Malbrain et al
2004 (49)

IMC; SOFA al
ingreso; fallo
cardiovascular,
renal y
hematologico al
ingreso;
resucitacion con
fluidos;
politransfusion

IMC

No estudiado

No estudiado

Malbrain et al
2005 (35)

Pacientes con IAH al ingreso:
- SOFA; n° fallo de 6rganos y
fallo respiratorio, hepatico,
hematologico y renal durante
los primeros 7 dias; cirugia
abdominal, ileo, acidosis,
hemoperitoneo, insuficiencia
hepatica, politransfusion,
sepsis y resucitacion con
fluidos.

Cirugia abdominal (OR 1.96;
95% CI 1.05-3.64),
resucitacion fluidos (OR 1.88;
95% CI 1.04-3.42), ileo (OR
2.07;95% CI 1.15-3.72) e
insuficiencia hepatica (OR
2.25;95% CI 1.1-4.58)

A los 28 dias mayor en IAH
vs no IAH (38,8 vs 22,2%, p
0,005)

IAH durante el ingreso en
UCI (OR 1,85;95% CI 1,12-
3,06), edad (OR 1,04; 95% CI
1,01-1,06), APACHE II al
ingreso (OR 1,1; 95% CI
1,05-1,15), paciente médico
(médico OR 2,5; 95% CI
1,14-5,16) ¢ insuficiencia
hepatica (OR 2,5; 95% CI
1,06-5,8)

Lonardo et al
2007 (78)

No estudiado

No estudiado

A los 28 dias
IAH 52,2 vs no
1AH 48,5%,
p>0,05

No estudiado

Reintam et al
2008 (39)

APACHE II y SOFA
al ingreso, edad,
IMC, cirugia,
laparotomia,
resucitacion fluidos y
alance hidrico
acumulado positivo.

No estudiado

A los 90 dias mayor
en IAH vs no IAH
(53,7 vs 35,8%, p
0,004); En UCI
mayor en IAH 2° vs
1* (51,4 vs 30%, p=
0,03)

IAH en la primera
semana de ingreso
(OR 2,5; 95%ClI
1,08-5,78), APACHE
1I al ingreso (OR
1,11; 95% CI 1,05-
1,17) y McCabe (OR
2,04; 95% CI 1,02-
4,07).

Vidal et al
2008 (36)

APACHE II ingreso, SOFA
los 3 primeros dias, fallo
renal los 2 primeros dias,
fallo respiratorio durante el
ingreso y balance hidrico
acumulado positivo durante el
ingreso.

Resucitacion fluidos (OR 2,5;
95% C10,91-6,90), VM (OR
5,26; 95% CI 1,85-15,13),
acidosis (OR 1,85; 95% CI
1,11-3,07); hipotension (OR
2,01; 95% CI 1,05-3,83), ileo
o gastroparesia (OR 1,93;
95% CI 1,23-2,99) y SDRA
(OR 3,19; 95% CI 1,55-6,46).
A los 7 dias mayor en IAH vs
no IAH (53 vs 27%, p = 0,02)

PIA media (OR 1,27; 95% CI
1,07-1,51), PIA maxima (OR
1,17; 95% CI 1,05-1,30) y
APACHE II al ingreso (OR
1,13; 95% CI 1,05-1,23).
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En el grupo con > 2 FR de IAH:

- Edad, IMC; APACHE 11, SOFA y n° fallo de 6rganos tanto al
ingreso como durante el mismo; fallo cardiovascular, renal y
hematologico al ingreso; fallo cardiovascular, renal,
hematologico y hepatico durante el ingreso; n° de FR de IAH;
indice de masa corporal > 30 kg/m?, ascitis, e hipotension
durante el ingreso

En el grupo con > 2 FR de IAH:

- SOFA al ingreso (OR 1,16; 95% CI 1-1,35), n° fallo de 6rganos
al ingreso (OR 1,58; 95% CI 1-2,48), edad > 65 afios (OR 10;
95% CI 1,97-51,58), n° FR de IAH durante el ingreso (OR 2,3;
95% CI 1,09-4,88), ascitis (OR 5,3; 95% CI 1,28-22,17), IMC >
30 kg/m* (OR 10; 95% CI 1,97-51,58),

- Durante todo el ingreso hospitalario:

En la poblacion general: mayor en la IAH vs no IAH (45,8 vs
16,3%, p < 0,001)

En el grupo con > 2 FR de IAH: mayor en la IAH vs no IAH
(45,8 vs 32,1, p=10,22)

- En la poblacion de estudio:

IAH (OR 4,95; 95% CI 1,01-24,20), APACHE 1II > 20 al ingreso
(OR 4,30; 95% CI 1,20-15,90), SOFA méximo (OR 1,30; 95%
CI 1,10-1,55), BH positivo (OR 2,02; 95% CI 1,15-3,57)

- En el grupo con > 2 FR de IAH:

APACHE I1 > 20 (OR 35, 02; 95% CI 1,11-22,79), SOFA
maximo (OR 1,24; 95% CI 1,03-1,51) y BH (OR 5,64; 95% CI
1,50-21,13)

- En el grupo con IAH:

No resolucion de la IAH (OR 13,15; 95% CI 22,13-81,92), n°
FR de IAH durante el ingreso (OR 9,94; 95% CI 1,59-62) y la
edad > 65 afos (OR 16,63; 95% CI 2,46-112,30)

TAH, hipertension intraabdominal; PIA m, presion intraabdominal media; PIA max, presion intraabdominal maxima; FR, factores de riesgo de IAH; IMC, indice de masa corporal; VM, ventilacion mecanica; SDRA,

sindrome de distrés respiratorio del adulto; BH, balance hidrico acumulado durante el ingreso.
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1. CRITERIOS DE MONITORIZACION DE LA PIA E
INCIDENCIA DE LA IAH EN LOS PACIENTES CRITICOS

A la hora de comparar la incidencia de IAH en nuestra poblacion con respecto a la
descrita en la literatura, la primera diferencia radica en el tipo de pacientes incluidos en
los estudios. En los cinco estudios seleccionados, la poblacion de pacientes criticos es
mixta, con mas de la mitad de los pacientes quirirgicos, mientras que en nuestra
poblacion todos los pacientes incluidos fueron de tipo médico, presentando la mayoria
de ellos patologia cardio-respiratoria al ingreso. Nuestra unidad es polivalente e
ingresan todo tipo de patologias médicas, por lo que nuestro estudio es el primero en
analizar una cohorte de pacientes médicos, y sus datos son, por lo tanto, extrapolables a

dicha poblacion.

Siguiendo las recomendaciones de la WSACS se realizo un screening de los factores de
riesgo de IAH divididos en cuatro categorias (disminucion de la compliance abdominal,
aumento del contenido intraluminal, aumento del contenido intraabdominal y sindrome
de fuga capilar o resucitacion volumétrica enérgica) para medir y monitorizar la PIA en
aquellos pacientes que presentasen un alto riesgo de desarrollar IAH, es decir, aquellos
que tuvieran dos o més de dichos factores de riesgo categorizados. Un alto porcentaje de
pacientes (57,6%), mas de la mitad de la poblacion de estudio, cumplieron criterios para
la monitorizacion de la PIA. Estos datos son dificilmente comparables con los de la
literatura, puesto que ninguno de los estudios seleccionados analizaba los factores de

riesgo de forma categorizada sino de forma individual.

El diseno mas parecido al de este estudio seria el de Reintman et al. (39), que incluye en
el andlisis aquellos pacientes que presentan dos o mas de dichos factores de riesgo no
categorizados, excluyendo al resto de pacientes. Sin embargo, en nuestro estudio se
incluy6 el total de pacientes, independientemente de los factores de riesgo de IAH que
presentaran, basdndose en la idea de tener una vision global de la IAH en los pacientes
criticos, ya que uno de los objetivos era evaluar el protocolo propuesto por la WSACS
para el screening y diagnostico de IAH en la poblacion general. En el estudio de

Reintman et al. (39), un 34% de la poblacion presentd dos o mas FR, porcentaje
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claramente inferior al de este estudio, teniendo en cuenta ademas que contabiliza dichos
FR de forma individual y no categorizada. Esta diferencia probablemente sea debida a
que la gravedad de sus pacientes al ingreso fue menor que la de este estudio (APACHE
IT 17,5 vs 21,1), y a que tuvieron un alto porcentaje de pacientes quirtrgicos (72,4%)
requiriendo laparotomia en tan so6lo un 28% de los mismos, es decir, pacientes

quirtrgicos de gravedad menor y de causa principalmente no abdominal.

Por lo tanto, no se pueden comparar los criterios de monitorizacion de la PIA
propuestos por la WSACS con los datos disponibles en la literatura, siendo éste el primer
trabajo que analiza la incidencia de indicacion de medicion de la PIA para la deteccion
de IAH por alto riesgo de desarrollo de la misma. Los resultados reflejan que un alto
porcentaje de pacientes criticos médicos requiere monitorizacion de la PIA por

presentar alto riesgo de desarrollo de IAH.

La incidencia de IAH en nuestra poblacion de pacientes exclusivamente médicos fue
elevada: 39,1% en la poblacion total y 67,8% en el grupo con dos o méas FR de IAH. La
incidencia de IAH sobre la poblacion general en relacion con el ingreso fue del 23,2%,
y durante el ingreso del 15,9%. En la literatura, la incidencia de IAH en los pacientes

médicos es en general inferior a la de los quirargicos (36,49,78).

Lo mas destacable a la hora de comparar datos son las diferentes definiciones de IAH
utilizadas en cada estudio, lo que evidentemente hace variar la incidencia dependiendo
del nivel de PIA utilizado como criterio diagnostico. La definicion de IAH establecida
por la WSACSes la presencia de una PIA > 12 mmHg de forma mantenida en al menos
tres mediciones separadas entre si por 8 horas, y fue la utilizada en este estudio. De los
cinco trabajos seleccionados, tan solo el de Reintam et al. (39) y Vidal et al. (36)
siguieron también dicha definicion, mientras que los tres restantes (35,49,78) se basaron
en criterios mas laxos, que sin duda aumentan la sensibilidad y disminuyen la
especificidad en términos de diagndstico, derivando en incidencias ciertamente

sobreestimadas.

El estudio de Reintam et al. (39) incluy6 257 pacientes con dos o mas FR individuales
de IAH, con un seguimiento de 90 dias (monitorizando la PIA sélo durante la primera

semana de ingreso) y definiendo la IAH segun los criterios de la WSACS (68). La
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incidencia de IAH en la poblacion global fue similar a la de este estudio (37%), sin
embargo, la incidencia al ingreso y durante el mismo fue muy superior (63,2% y 36,8%,
respectivamente). No diferenciaron la incidencia en el grupo de pacientes médicos

frente a los quirurgicos.

Vidal et al. (36) incluyeron en su estudio 83 pacientes, con un seguimiento y
monitorizacion de la PIA de sdlo 7 dias, y definiendo la IAH segln los criterios de la
WSACS (68). La incidencia de IAH global en la poblacion total y durante el ingreso
fueron muy superiores a la nuestra (54% y 31%, respectivamente), sin embargo la
incidencia al ingreso similar (23%). Ofrecieron datos de incidencia global en el grupo
de pacientes médicos similares a los nuestros (43%), pero utilizando una definicion de
IAH laxa (PIA méaxima > 12 mmHg en al menos una medicion) que seguramente

sobreestim6 dicho valor, lo que podria explicar las diferencias.

El estudio de Malbrain et al. (35) incluyo 265 pacientes, con un seguimiento de 28 dias
(monitorizando la PIA sélo durante la primera semana de ingreso) y definiendo la IAH
como la presencia de un PIA media > 12 mmHg (determinada como la media entre dos
mediciones separadas por 12 horas). La incidencia de IAH fue del 32,1% al ingreso,
mayor que la de este estudio (23,2%). Sus resultados son comparables en cuanto a la
similar definiciéon de TAH utilizada por ellos, sin embargo no en cuanto al tipo de
pacientes, ya que incluian pacientes médicos y quirtrgicos, sin ofrecer datos especificos

de los pacientes médicos.

Malbrain et al. (49) publicaron en 2004 un estudio prospectivo de prevalencia durante
un periodo de 24 horas en el que se monitorizd la PIA a 97 pacientes, definiéndose la
IAH segliin dos rangos de PIA diferentes (PIA max > 12 mmHg o PIA media > 12
mmHg en al menos una medicion). La prevalencia segun la primera definicion fue del
58,8% en la poblacion global y del 54,4% en los pacientes médicos, muy elevada
posiblemente por los laxos criterios seguidos para el diagndstico de IAH, segun los
cuales era suficiente una sola medicion de 12 mmHg. La prevalencia segun la segunda
definicion fue del 23,7% en la poblacion global y del 24,7% en los pacientes médicos,
muy inferior a la previa, dados los criterios més estrictos seguidos para el diagnostico de

IAH, aunque seguia bastando con obtener una sola medicion de PIA de 12 mmHg. No
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es posible la comparacioén con nuestros datos por tratarse de un estudio de prevalencia y

por la limitacidon en cuanto a la diferente definicion de IAH utilizada.

El estudio de Lonardo et al. (78) incluyé 56 pacientes, con un seguimiento y
monitorizacion de la PIA durante solo 8 dias, y definiendo la IAH como la presencia de
una medicion de PIA > 11 mmHg, basandose en que esta demostrado que con una PIA
de 10 mmHg ya se producen efectos adversos sobre los distintos o6rganos (79). De
nuevo un criterio de diagndstico tan laxo podria explicar que obtuvieran una incidencia
de TAH superior a la nuestra (al ingreso del 41% en la poblacion global y del 35,5% en
los pacientes médicos), por probable sobreestimacion de la misma. No se ofrecian datos

de incidencia acumulada durante los ocho dias de seguimiento.

En resumen, aunque todos los estudios, incluido el nuestro, coinciden en obtener una
incidencia de IAH elevada, los resultados en si en pacientes criticos son poco
comparables con los nuestros ya sea por los diferentes criterios de IAH utilizados, por el
tipo de pacientes sobre los que se realiza el andlisis (médicos y quirurgicos en global) o
por las diferencias en los dias de seguimiento de la IAH durante el ingreso en UCI (s6lo

una semana).

Nuestro estudio es el primero en la literatura que analiza la incidencia de la IAH global,
al ingreso y durante el mismo, siguiendo las definiciones de la WSACS y en pacientes

criticos exclusivamente médicos.

2. FACTORES DE RIESGO DE TAH y FACTORES PREDICTIVOS
DE DESARROLLO DE TAH

Inicialmente se pensaba en la IAH como una patologia asociada a pacientes con
traumatismos graves o con cirugia abdominal mayor, sin embargo a lo largo de los
ultimos afios se han descrito en la literatura multitud de factores de riesgo para el
desarrollo de IAH de origen no traumatico ni quirargico. Dada la diversidad de

situaciones predisponentes para la IAH, la WSACS divide los factores de riesgo en

91



Tesis doctoral

cuatro tipos o categorias: disminucion de la compliance abdominal, aumento del
contenido intraluminal, aumento del contenido intraabdominal y sindrome de fuga

capilar o resucitacion volumétrica enérgica (69).

En nuestra poblacion se encontr6 asociacion significativa de los cuatro tipos de factores

de riesgo con la IAH, cuya incidencia en dicho grupo fue considerablemente elevada:

e La disminucion de la compliance abdominal y el sindrome de fuga capilar se
presentaron en casi la totalidad de los pacientes (96,6% y 93,2%,
respectivamente). Esto se debio principalmente a la frecuente necesidad de
ventilacion mecanica con cabecero elevado (para evitar las microaspiraciones y
el desarrollo de neumonia asociada con la ventilacién mecanica), el elevado
IMC de la poblacién en este estudio y la alta presencia de sepsis (con el
consiguiente aumento de la permeabilidad capilar y necesidad de expansion

volumétrica enérgica caracteristica de este tipo de pacientes).

e El aumento del contenido intraluminal (gastroparesia o ileo) se presentd en mas
de la mitad de los pacientes (55,9%), probablemente por la necesidad de
sedacion y muchas veces relajacion de los pacientes en ventilacion mecanica; y
el aumento del contenido intraabdominal (principalmente ascitis) en un 39%, ya
que un porcentaje importante de pacientes presentaron patologia digestiva

(hepatica, pancreatica, gastro-intestinal o de otra causa).

Los factores de riesgo que se han visto asociados con la IAH en los diferentes estudios
de la literatura son muchos y muy variados, sin que se incluyese en ellos la clasificacion
por tipo o categoria, ya que se analizaron en todos los casos de forma individual.
Malbrain et al. (49,35) y Reintman et al. (39) identificaron en sus estudios como
factores de riesgo asociados a la IAH el IMC, la cirugia abdominal, el ileo, la acidosis,
el hemoperitoneo, la insuficiencia hepatica, la politransfusion, la sepsis y la resucitacion
enérgica con fluidos en su estudio; y obtuvieron resultados similares. En nuestro estudio
los factores individuales asociados de forma significativa con la IAH fueron similares, y
resultaron ser el IMC, la ventilacion mecanica, el cabecero elevado mas de 30° la
gastroparesia, el ileo intestinal, la ascitis, la acidosis, la hipotension, la coagulopatia, la

resucitacion volumétrica enérgica, la pancreatitis aguda y la oliguria.
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Como factores predictivos independientes de desarrollo de IAH en pacientes criticos
mixtos (médicos y quirtrgicos) se han identificado el IMC, la cirugia abdominal, la
resucitacion volumétrica enérgica (mas de 3.500 cc en 24 horas) y el ileo en los estudios
de Malbrain et al. (49,35); y la resucitacion enérgica con fluidos, la acidosis, la
hipotension, el ileo o gastroparesia, la ventilacion mecanica y el distrés respiratorio en
el trabajo de Vidal et al. (36). En otras poblaciones de pacientes criticos, como los
quemados en region toraco-abdominal estudiados por Balogh et al. (27), se identificaron
la hipotermia, la acidosis, la anemia, la oliguria y de nuevo la resucitacion volumétrica
enérgica. En nuestro estudio, sin embargo, no se incluyeron en el analisis multivariado
los FR individuales, ya que el nimero de pacientes que presentaban dichos factores eran
en algunos demasiado bajo como para, a nuestro criterio, someterlos a dicho andlisis de
manera global. Se incluyeron por lo tanto los FR categorizados que se asociaron de
forma significativa con la IAH en el analisis univariado, identificandose como factores
de riesgo predictivos independientes de desarrollo de IAH en el grupo con alto riesgo de
presentarla (> 2 FR): el nimero de dichos FR presentados durante el ingreso (OR 2,3;
95% CI 1,09-4,88) y el aumento del contenido intraabdominal o presencia de ascitis
(OR 5,3; 95% CI 1,28-22,17), mientras que el IMC > 30 kg/m2 resultd ser factor de
riesgo predictivo aunque dependiente de la edad > 65 afios (OR 10; 95% CI 1,97-51,58)
en todos los modelos predictivos elaborados. El aumento del contenido intraabdominal
o ascitis fue la Unica causa predisponerte de IAH identificada como factor predictivo de
desarrollo de TAH en el estudio, de forma que su presencia supone una probabilidad
cinco veces mayor de desarrollar IAH. Sin duda, una de las circunstancias que mas
fuertemente se ha asociado con la IAH es la presencia de ascitis, por una relacion

directa de causa-efecto.

Todas estas situaciones anteriormente descritas cuentan con una base fisiopatologica
que predispone al desarrollo de IAH (aumento del contenido intraluminal o
intraabdominal, aumento de la permeabilidad vascular y el edema intestinal, etc...) y
que ha sido ampliamente estudiada en multitud de trabajos. Por lo tanto, estos hallazgos
apoyan que los factores de riesgo descritos en el consenso de la WSACS efectivamente
predisponen al desarrollo de IAH, debiendo ser monitorizados en los pacientes criticos
con el objetivo de detectar precozmente dicho cuadro clinico. Ademads, nuestros
hallazgos informan de la importancia de tener en cuenta no sélo el tipo sino también el

numero de dichos FR que se van sumando en los pacientes a lo largo del ingreso, puesto
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que por cada factor de riesgo que se afiade en cada paciente aumenta en casi dos veces y
media la probabilidad de desarrollar IAH. Es de destacar que ninglin trabajo ha

analizado hasta el momento el nimero de FR como factor predictivo de IAH.

Finalmente, la gravedad fue también determinante en el desarrollo de IAH en este
estudio. El SOFA al ingreso (OR 1,16; 95% IC 1-1,35) y el n° de fallo de 6rganos al
ingreso (OR 1,58; 95% IC 1-2,48) fueron factores predictivos independientes de
desarrollo de IAH en los pacientes con alto riesgo (> 2 FR de IAH); es decir, que a
mayor gravedad al ingreso, mayor probabilidad de desarrollo de IAH. Sin duda, esa
mayor gravedad o numero de fallo de organos al ingreso implica directamente la
presencia de factores de riesgo que predisponen al desarrollo de IAH, ya que
probablemente estos pacientes tendran varias de las siguientes condiciones: fallo
respiratorio con ventilacion mecanica, que provoca disminucion de la compliance
abdominal; fallo hematoldgico, fallo renal o fallo hemodindmico, que conllevan la
necesidad de resucitacion volumétrica enérgica, con el consiguiente sindrome de fuga

capilar; o fallo hepatico con ascitis y aumento del contenido intraabdominal.

2.1. OBESIDAD E TAH

En cuanto a la obesidad como factor predictivo, efectivamente se ha visto que el exceso
de grasa intraabdominal, caracteristico de la obesidad central, es causa de IAH de tipo
cronico. Dicha asociacion entre obesidad e TAH explica ademas muchas de las
comorbilidades que frecuentemente aparecen en este tipo de pacientes, como son la
hipoventilacion, el reflujo gastro-esofagico, la estasis venosa o la incontinencia urinaria
de esfuerzo (80). Otros estudios han demostrado que existe también correlacion entre el
grado de obesidad (determinado por el IMC) y el nivel de PIA. Frezza et al. (81)
estudiaron retrospectivamente 62 mujeres a las que se les realizd cirugia bariatrica,
midiendo la PIA directamente mediante aguja de Veres por via laparoscopica, de forma

que por cada 1 kg/m” que aumentaba el IMC, la PIA se incrementaba en 0,007 mmHg.

En nuestro estudio destaca que la obesidad (IMC > 30 kg/m?) fue un factor predictivo
de desarrollo de IAH en todos los modelos de regresion logistica realizados,
encontrando ademas un riesgo muy elevado, diez veces mayor, de presentarla respecto a

los pacientes no obesos. Otro dato importante fue que, cuando se analizé el grupo con
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alto riesgo de IAH, uno de los hechos que diferenci6 a aquellos que desarrollaron IAH
durante el ingreso de los que no la presentaron fue precisamente la presencia de mayor
peso (26,4 vs 23,3 kg/mz, p = 0,03). Este hallazgo afiade sin duda validez a la asociacién

entre obesidad e IAH detectada en nuestro estudio.

La relacion de confusion encontrada entre el IMC y la edad > 65 afios refleja que, a
mayor IMC hay mayor probabilidad de desarrollar IAH cuanto mayor edad se tenga.
Sabiendo que el IMC es la relacion entre el peso y la talla (de forma que a mayor peso
mayor IMC), y que el peso depende de la relacion entre el volumen de musculo y grasa
(existiendo un mayor volumen de musculo en los jovenes y de grasa en los ancianos),
una posible explicacion de los hallazgos del estudio seria la siguiente: en los ancianos a
mayor IMC hay mayor probabilidad de desarrollar IAH porque en ellos disminuye la
compliance abdominal al tener mayor volumen de grasa que de musculo, es decir, que
hay menor distensibilidad y mayor compresion del contenido intraabdominal. Ademas,
la distribucion de la grasa es también diferente en los jévenes respecto a los ancianos, ya
que en estos ultimos predomina en la region abdominal y las visceras intra-abdominales,

lo cual también explica la menor distensibilidad y mayor compresion abdominal.

3. GRAVEDAD y FALLO DE ORGANOS EN LA IAH vs NO IAH

Hay multitud de trabajos en la literatura que han analizado y demostrado la asociacion
entre la IAH y el fallo organico en poblaciones concretas como pacientes con
pancreatitis aguda (82,83), hepatopatia cronica (84,85), shock séptico (86), laparotomia
de urgencia (87) o quemados (88), a través de estudios basados en la fisiopatologia del
sindrome de IAH. Sin embargo, de nuevo esta el problema de la ausencia de estudios
realizados en pacientes criticos exclusivamente médicos, por lo que hasta ahora habria
que referirse a los trabajos realizados en poblaciones de pacientes mixtos (médicos y

quirtrgicos) para intentar comparar resultados y sacar conclusiones.
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Gravedad en la IAH vs NO IAH

Los datos de este estudio en pacientes criticos médicos confirman la asociacion entre la

IAH vy el fallo multiorganico, al encontrar significativamente mayor gravedad y fallo de

organos en la evolucion durante el ingreso de los pacientes con IAH frente a los que no

la presentaron. Los resultados concretos que reflejan dicha asociacion fueron los

siguientes:

Los pacientes con IAH presentaron mayor gravedad, tanto al ingreso como
durante el mismo, reflejada por la mayor puntuacion en las escalas de gravedad

y el numero de fallo de 6rganos.

Segln el tipo de 6rganos afectados medido por la escala SOFA, los pacientes
con TAH presentaron, respecto a los que no tuvieron IAH, significativamente
mayor frecuencia de fallo de todos los o¢rganos al ingreso excepto el
neuroldgico, y de todos los 6rganos durante el ingreso; y respecto a los pacientes
con alto riesgo de IAH pero que no la desarrollaron, significativamente mas fallo
cardio-vascular, renal y hematoldgico al ingreso, y cardio-vascular, renal,

hematologico y también hepatico durante el ingreso.

Dentro del grupo con alto riesgo de desarrollo de IAH (> 2 FR de IAH), aquellos
que finalmente presentaron IAH, respecto a los que no la presentaron, tuvieron
significativamente mayor gravedad no so6lo al ingreso sino también durante el
mismo (mayor SOFA y n° de fallo de 6rganos). En relacion con el tipo de
organos afectados, los que desarrollaron IAH tuvieron mayor fallo renal durante
el ingreso, y mayor fallo cardio-vascular al ingreso y durante el mismo. Es decir,
que teniendo alto riesgo de desarrollar IAH, una mayor gravedad tanto al ingreso
como en la evolucidén se asocia con la presencia de IAH, especialmente si
desarrollan fallo renal o cardio-vascular, que son dos de los drganos mas

frecuentemente relacionados con la IAH.

Los estudios realizados en pacientes criticos mixtos también encuentran asociacion

entre la IAH y la gravedad, sin embargo la mayoria de ellos determinan dicha

asociacion al ingreso o durante los primeros dias de ingreso, y no a lo largo del mismo.
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Este hecho limita sus resultados, puesto que para un estudio mas profundo se requiere
comparar los datos de gravedad entre el dia de ingreso y el final del mismo, con el
objetivo de evaluar la evolucion del fallo de 6rganos asociado a la presencia de 1AH,
cosa que si se hizo en este estudio. El trabajo que mas se asemeja a éste es el de
Malbrain et al. (49) de 2005, donde se encuentra asociacion de la IAH con el SOFA,
nimero de fallo de o6rganos y fallo respiratorio, hepatico, hematoldgico y renal durante
la primera semana de ingreso. En el resto de estudios también se describe asociacion
entre la gravedad y la IAH, pero sus resultados se derivan tan s6lo de las primeras 24 o

72 horas de ingreso.

Efectivamente, el desarrollo de IAH implica una serie de efectos adversos sobre los
diferentes sistemas organicos que empeora el prondstico de los pacientes. Entre dichos
efectos se ha descrito el compromiso del gasto cardiaco, la restriccion pulmonar, la
disminucién de la perfusion renal y visceral, o el aumento de la presion intracraneal. En
este estudio destaca la afectacion cardio-vascular y renal asociada a la IAH,
confirmandose la importancia de este cuadro clinico en relacion con en el prondstico
funcional de dos de los sistemas organicos de mayor relevancia, y por otro lado, mas
comunmente afectados en los pacientes criticos médicos. Se ha postulado que la
asociacion entre la IAH y el fallo multiorganico se establece en muchas ocasiones como
un circulo vicioso. La alteracion del sistema hemodinamico conduce al fallo renal por
bajo gasto, pero por otro lado conlleva generalmente alto requerimiento de volumen en
el paciente, lo que predispone al desarrollo de TAH. Dicha TAH implicara a su vez
mayor inestabilidad hemodinamica y afectacién renal, secundaria tanto al bajo gasto
(por la disminucion del retorno venoso y el compromiso cardiaco) como a la

compresion de la vasculatura renal, con la consiguiente disminucion de la perfusion.

Gravedad en la IAH

Si se analizan s6lo los pacientes con IAH, éstos presentaron una gravedad importante,
tanto al ingreso como durante el mismo, reflejada por una elevada puntuacion en las
escalas APACHE II (24,4) y SOFA (al ingreso: 8,8, y maximo durante el mismo: 11,7),
asi como un elevado ntimero de fallo de 6rganos (al ingreso 3,5, y durante el mismo
4,2). La incidencia de fallo de los diferentes sistemas organicos fue también elevada,

destacando especialmente que a lo largo del ingreso se presento6 fallo de cada uno de los
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seis organos incluidos en el SOFA en mas de la mitad de los pacientes que tuvieron
IAH. Este hecho refleja sin duda la importancia de la presencia de IAH en los pacientes
criticos médicos, por su implicaciéon en una mayor gravedad de los pacientes y, por
tanto, mayor riesgo de muerte, siendo necesario monitorizar las distintas funciones
organicas en este grupo de pacientes con el objetivo de optimizarlas al maximo y evitar

la evolucion al fallo multiorgénico.

En general, los estudios muestran valores inferiores tanto de APACHE II como de
SOFA al ingreso en los pacientes con IAH. El estudio de Reintam et al. (39) encuentra
17,5 y 8,3, respectivamente, y el de Vidal et. (36) 20 y 7, respectivamente. El SOFA
maximo obtenido durante el ingreso en nuestro estudio no se puede comparar con
dichas publicaciones, puesto que determinamos la suma de la puntuaciéon maxima
obtenida en cada sistema orgénico a lo largo de la evolucion, y no el SOFA secuencial.
El niamero de fracaso de organos al ingreso y durante la evolucion no se determina en
ninguno de los estudios seleccionados. Respecto al fallo de los diferentes sistemas
organicos, el estudio de Vidal et al. (36) registra solo el fallo renal durante el ingreso
(58%), y el resto de los estudios no determinan ninguno de ellos de forma especifica, ni

al ingreso ni durante el mismo.

A la vista de lo descrito, la comparacion de resultados en cuanto a la gravedad en los
pacientes médicos con IAH resulta practicamente imposible debido a tres principales
razones: la falta de especificacion de datos diferenciando entre pacientes médicos y
quirtrgicos, la falta de informacién en cuanto a evolucién de la gravedad en el tiempo y
la falta de andlisis de la repercusion organica por aparatos en la IAH en los estudios

publicados en la literatura hasta la fecha.

4. VALORES DE PIA EN LA TAH vs NO IAH

En un sentido estricto la PIA normal varia desde la presion subatmosférica hasta 0
mmHg (51), sin embargo determinadas situaciones fisiologicas como la obesidad

morbida o el embarazo pueden asociarse con una elevacion cronica de la PIA a niveles
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de 10-15 mmHg, con adaptacion del paciente sin consecuencias fisiopatologicas
adversas (80,81). Por lo tanto, la importancia clinica de cualquier nivel de PIA debe ser
evaluada segun los niveles basales de cada paciente de forma individual. En los
pacientes criticos la PIA se eleva frecuentemente por encima del nivel normal para cada
uno de ellos, siendo algunas de estas elevaciones transitorias (maniobras de Valsalva,
cambios en la posicion corporal, etc...) y otras en cambio mds prolongadas (cirugia
abdominal, ascitis, ventilacion mecdanica, sepsis, etc...), pudiendo resultar en desarrollo

de IAH como cuadro clinico con potencial afectacion multiorgénica.

La PIA normal en los pacientes criticos se encuentra entre 5-7 mmHg, y la IAH se
define como la presencia de PIA > 12 mmHg de forma mantenida, dividiéndose en

cuatro grados segun el nivel alcanzado (68).

En nuestro estudio el grupo sin IAH tuvo, tanto al ingreso como durante el mismo, una
PIA media de 8 mmHg y una PIA maxima media de 9 mmHg, valores en general algo
superiores a los obtenidos en los estudios seleccionados para la comparacion de
resultados. Sin embargo, en dichos estudios s6lo se ofrecen valores de PIA al ingreso:
Malbrain et al. (49) publican en 2004 una PIA media de 5,6 mmHg y maxima de 7,1
mmHg, Malbrain et al. (35) describen en 2005 una PIA media de 7,2 mmHg y Reintam
et al. (39) encuentran una PIA media de 8 mmHg.

En el grupo con IAH se obtuvo una PIA media de 14 mmHg al ingreso y de 13 mmHg
durante el ingreso, asi como una PIA maxima media de 16 mmHg al ingreso y de 15
mmHg durante el ingreso, valores en general algo inferiores a los de los otros estudios.
De igual forma, en dichos trabajos so6lo se ofrecen valores de PIA al ingreso: Malbrain
et al. (49) publican en 2004 una PIA media de 12,7 mmHg y maxima de 15,8 mmHg,
Malbrain et al. (35) obtienen en 2005 una PIA media de 15,8 mmHg y Reintam et al.
(39) describen una PIA media de 14,9 mmHg.

El hecho de que, en los estudios publicados anteriormente, los niveles de PIA media en
los pacientes con IAH fueran algo superiores a los nuestros podria explicarse por su
mayor proporcion de pacientes quirurgicos, en los que se ha visto que la PIA es en
general mayor que en los pacientes médicos, al presentar causas primarias (en la propia

region abdomino-pélvica) de IAH. La comparacion aun asi es dificil por dos principales
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razones: primero porque los valores de PIA referidos en los diferentes estudios incluyen
pacientes médicos y quirurgicos en conjunto, y la nuestra es una cohorte médica; y
segundo porque lo correcto seria comparar también los valores obtenidos durante todo
el ingreso en el global de pacientes con IAH, como se hizo en este estudio, y no sélo al
ingreso o durante los primeros dias, para asi conocer mejor la evolucion de los niveles

de PIA en estos pacientes.

5. CARACTERISTICAS DEL SINDROME DE IAH

La Sociedad Mundial del Sindrome Compartimental Abdominal (WSACS), en sus
definiciones y recomendaciones, presta especial interés en el correcto diagndstico y
clasificacion de la IAH, con el objetivo de aunar conceptos de cara a futuros estudios

que permitan comparar resultados de forma eficiente (68,69).

5.1. CLASIFICACION DE LA IAH

La TAH se debe clasificar segun su origen (primaria o secundaria), forma de
presentacion (aguda, subaguda y cronica) y grado de PIA alcanzado (I, II, IIT o IV), ya
que dicha clasificacion se correlaciona ademads con el tipo de paciente, ya sea quirirgico
o médico. El origen primario se puede presentar en pacientes médicos, pero es tipico de
los pacientes quirirgicos o con traumatismo mayor que requieren cirugia de control de
dafios. Sin embargo, el origen secundario es tipico de los pacientes médicos, por
multitud de circunstancias ligadas al proceso general de inflamacion y resucitacion
asociada a esta poblacion, que se engloban en su mayoria dentro del denominado
sindrome de fuga capilar. La IAH aguda se presenta principalmente en pacientes
quirurgicos o con traumatismo abdominal grave, mientras que la IAH secundaria es
tipica de los pacientes médicos, como consecuencia generalmente del sindrome de fuga
capilar y la resucitacion volumétrica excesiva caracteristica en ellos. Los pacientes
quirargicos presentan en su mayoria niveles de PIA mas elevados que los médicos, ya
que subyace una lesion intraabdominal como causa de IAH y, ademas, la compliance de

la pared abdominal suele encontrarse disminuida tras la cirugia.
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En nuestra poblacion, los resultados obtenidos en cuanto a causa y clasificacion de la
IAH se ajustan a lo descrito previamente. El tipo de pacientes estudiados fueron de tipo
médico, y como tales tuvieron como causa mas frecuente de IAH el sindrome de fuga
capilar o resucitacion volumétrica excesiva (59,3%). En cuanto a la clasificacion
predominé la forma secundaria (59%), subaguda (87%) y de grado II (58%), es decir,
causas de IAH originadas fuera de la region abdomino-pélvica, que se desarrollaba en
dias y con niveles de PIA moderadamente elevados, todo ello caracteristico de los

pacientes médicos.

Los datos en cuanto a clasificacion de la IAH en los estudios son variados. Reintam et
al. (39) basaron su analisis en el origen de la IAH, obteniendo una incidencia de IAH
primaria superior a la secundaria (23,3% vs 13,6%), lo que se explica por la elevada
proporcion de pacientes quirurgicos en relacion con los médicos de su poblacion (72,4%
vs 27,6%). Al ingreso la PIA fue similar en ambas formas, mientras que durante la
primera semana de ingreso descendid la PIA en la IAH primaria y persistio elevada en
la TAH secundaria, sugiriendo que el origen primario se presenta en pacientes con
patologia intra-abdominal en quienes la cirugia abdominal ayuda a controlar el cuadro
de TAH, mientras que en la forma secundaria el tratamiento es mas dificilmente
abordable y por lo tanto menos eficaz. Lonardo et al. (78) dividieron los pacientes con
IAH segun el grado de PIA siguiendo la clasificacion de Burch (29): I entre 7,4-11
mmHg, II entre 11-18,4 mmHg y IIl entre 18,4-25,7 mmHg de valor de PIA,
clasificacion diferente a la de la WSACS (68). En sus resultados la mayoria de los
pacientes con IAH pertenecen al grado II de Burch (87%), que corresponderia con el
grado I y II juntos de la WSACS siendo por tanto similar a nuestra poblacion. Malbrain
et al. (49) clasificaron en 2004 los pacientes con PIA > 12, 15 6 20 mmHg,
predominando el primer grupo (64%), sin embargo se trata de un estudio de prevalencia

de 24 horas de seguimiento, lo que impide la comparacidon con nuestros resultados.

En definitiva, los resultados de este estudio en cuanto a la clasificacion de la IAH se
corresponden con lo descrito en la literatura, sin embargo, es dificil la comparacion con
otros trabajos, ya que en ellos dicha clasificacion varia, sin que ninguno englobe las

recomendaciones de la WSACS como sin embargo se hizo en este estudio.
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5.2. TIEMPO DE APARICION, DURACION, RESOLUCION Y ESTANCIA
HOSPITALARIA DE LA IAH

De los pacientes que presentaron IAH, un 41% lo hicieron al ingreso en UCI y el
restante 59% durante el ingreso. En la comparacion entre ambos grupos tan soélo se
encontraron dos diferencias significativas: los primeros tuvieron al ingreso mayor
incidencia de fallo renal (65,7 vs 37,5%, p = 0,03) y numero de factores de riesgo de
IAH (2,7 vs 2,2, p = 0,04). Estos datos sugieren que el rifion es uno de los 6rganos mas
sensibles a los efectos adversos de la TAH (89,90), y por lo tanto uno de los mas
frecuentemente afectados en dicho cuadro (de hecho es probablemente el fallo organico
mas estudiado en relacion con la IAH), asi como que el nimero de FR de IAH predice

realmente el desarrollo de IAH.

La mediana de dias de IAH fue de 8 (rango 4-16), lo que apoya la asociaciéon de la IAH
con el fallo organico y la mortalidad encontrada en esta serie, ya que mas de una
semana de IAH mantenida supone sin duda una mayor afectacion organica y un mayor
riesgo de muerte. Reintam et al. (39) obtuvieron una media de 3 dias, y el resto de
estudios no determinan la duracion de la IAH o realizan un seguimiento de los pacientes
limitado (una semana como maximo), lo que evidentemente limita la comparaciéon con

nuestros resultados.

Aunque el porcentaje de resolucion de la IAH fue elevado (42,4%), en mas de la mitad
de los pacientes (57,6%) no se resolvio el cuadro clinico a pesar de las medidas
terapéuticas instauradas. Este hecho apoya teorias que sugieren que, una vez presente la
IAH e iniciados los efectos adversos sobre las funciones organicas, el control del cuadro
se dificulta al establecerse un circulo vicioso a través de la liberacion de mediadores
inflamatorios y el aumento de la permeabilidad vascular con edema intestinal (23).
Ademas, un dato importante es que ningun paciente cumpli6 criterios de descompresion
quirargica abdominal para el tratamiento del cuadro de IAH, lo que traduce la
relevancia de este sindrome en los pacientes criticos médicos, en los que el abordaje
terapéutico implica el control precoz de una compleja red de efectos secundarios, antes
de que el paciente evolucione a fallo multiorganico, mediante diferentes estrategias no

siempre quirargicas, como se expondrd mas adelante.
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Los pacientes con IAH tuvieron una estancia tanto en UCI como hospitalaria
significativamente mayor que los que no la presentaron (mediana de 11 vs 3,y 29 vs 13
dias, respectivamente, con p < 0,001 en ambos casos), lo que se explica por su mayor
gravedad y fallo de 6rganos asi como su mayor mortalidad (como se expondrd mas
adelante). Estos resultados son similares a los obtenidos en los estudios en general,

donde también obtienen una estancia hospitalaria mayor en el grupo con IAH (36).

En general, los trabajos realizados en pacientes criticos no realizan un analisis
especifico ni de la evolucion clinica de la IAH al ingreso o durante el mismo, ni de la
duracion de la TAH o resolucion de la misma, no siendo posible la comparacion con
nuestros resultados. La unica referencia seria la de Reintam et al. (39) quienes, aunque
describen s6lo la evolucion en la primera semana, obtienen una reduccion de la PIA mas
precoz en la forma primaria respecto a la secundaria, sugiriendo que al tratarse de
patologias intraabdominales la cirugia resulta mas eficaz en el control del cuadro de

IAH.

6. ANALISIS DE MORTALIDAD

6.1. MORTALIDAD GLOBAL EN LOS PACIENTES CRITICOS

Antes de comparar mortalidades entre los pacientes con y sin IAH, es importante
conocer los datos de mortalidad global en las poblaciones de estudio seleccionadas. La
mortalidad global de nuestra poblacion fue del 27,8%, que se corresponde con la
mortalidad descrita en la mayoria de las diferentes unidades de pacientes criticos
médicos (30%), pero sin embargo difiere de los datos obtenidos en los estudios
seleccionados. Malbrain et al. (35) refieren una mortalidad global a los 28 dias del
27,5% (médicos un 40,3% y quirargicos un 16,3%), Reintam et al. (39) obtienen una
mortalidad global en su poblacion con > 2 FR de IAH (no categorizados) a los 28 dias
de 35,4% (en pacientes quirurgicos 22% y en médicos no esta descrito), y Vidal et al.
(36) describen una mortalidad global de 43% (sin diferenciar entre pacientes médicos o

quirdrgicos).
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En general, las tasas de mortalidad de estos estudios son superiores a la nuestra, lo cual
no parece justificarse por una mayor gravedad de sus pacientes puesto que las escalas de
gravedad al ingreso fueron menores. Probablemente la diferencia se encuentre en el tipo
de pacientes, médicos y quirurgicos, que limita de nuevo la comparacion de resultados
con nuestro estudio, en el que toda la poblacion fue médica. El tnico estudio que refiere
la mortalidad en el subgrupo de pacientes médicos es el de Malbrain et al. (35), siendo

sorprendentemente muy superior a la nuestra (27,8% vs 40,3%).

6.2. MORTALIDAD EN LA IAH

Aquellos que fallecieron presentaron mayor gravedad, mayor fracaso de 6érganos, mayor
numero de factores de riesgo y, concretamente, mayor frecuencia de aumento del
contenido intraluminal. Por factores individuales se encontraron diferencias en la
presencia de ileo intestinal (68,8 vs 31,2%, p = 0,03) o politransfusion (100 vs 0%, p =
0,01), aunque otros factores rondaron el rango de significacion estadistica (ventilacion
mecanica, hemoneumoperitoneo y oliguria). Probablemente la escasez de pacientes que
se obtuvieron en varios de los factores de riesgo individuales impidi6 obtener

diferencias estadisticamente significativas.

No se obtuvieron diferencias en la mortalidad respecto a los tipos de clasificacion de la
IAH (presentacion, origen y grado maximo de PIA), probablemente porque la gran
mayoria de pacientes se concentraron en uno solo de los subtipos que existen en cada
subtipo de clasificacion, lo que hace que la probabilidad de encontrar diferencias
significativas en la mortalidad disminuya al haber pocos pacientes en el resto de
subtipos. Otros estudios si han podido demostrar correlacion entre el grado de PIA y la
mortalidad: Malbrain et al. (35) observaron en su poblacion que cuanto mayor era el
nivel de PIA alcanzada en los pacientes con IAH, mayor era también la mortalidad a los

28 dias.

Finalmente, cuando se analiz¢ si la resolucion o no de la IAH tenia implicaciones en la
supervivencia de los pacientes que la presentaron, se encontré una mortalidad
significativamente mayor en aquellos en los que no se control6d dicho cuadro (64,7 vs

20%, p < 0,001). La importancia de este dato se describe en el siguiente apartado, ya
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que la no resoluciéon de la IAH fue ademés factor explicativo independiente de

mortalidad en nuestra poblacion.

6.3. MORTALIDAD SEGUN LA PRESENCIA O NO DE IAH.
FACTORES PREDICTIVOS DE MORTALIDAD

Nuestros resultados demuestran una mortalidad significativamente mayor en los
pacientes con TAH con respecto al resto de la poblacion (45,8 vs 16,3%, p < 0,001)
(figura 16), lo que coincide con otros estudios como el de Malbrain et al. (35)
(mortalidad a los 28 dias del 38,8 vs 22,2%, p = 0,005), Reintam et al. (39) (mortalidad
a los 28 dias del 48,4 vs 27,8%, p = 0,001) y Vidal et al. (36) (mortalidad a los 7 dias
del 53 vs 27%, p = 0,02). Este hecho confirma la importancia de la IAH en el prondstico

de los pacientes criticos no solo quirargicos, sino también médicos.

Figura 16. Mortalidad hospitalaria segun la presencia o no de IAH
en los estudios seleccionados, y comparacion con el nuestro

B IAH ONo IAH

%
60 b 53 *
48 4%
50+
40+
30+
201
104

0-

Malbrain et al Reitam et al Vidal et al Este estudio
35) 39) 36)

* p<0,05 en la comparacion de IAH vs no IAH

No se obtuvieron diferencias en la mortalidad de la poblacion general respecto a los
valores de PIA registrados (ni al ingreso, ni durante el mismo), sin embargo si se han
encontraron en otros trabajos como ¢l de Malbrain et al. (35), que describieron una PIA
media durante el ingreso mayor en los no supervivientes: 11,4 vs 9,5 mmHg, p <0,05,y

Vidal et al. (36).
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Los resultados de este estudio sugieren que el factor determinante en la mortalidad es la
presencia de IAH de forma mantenida, y no los niveles especificos de PIA registrados
durante el ingreso. Los hallazgos de Reintam et al (39) apoyan esta hipotesis, al
encontrar una mortalidad en la IAH secundaria mayor que en la primaria, a pesar de
obtener en ellos un nivel de PIA menor, ya que sin embargo se mantuvo mayor tiempo

elevada.

Sin embargo, el hecho de que el nivel de PIA no fuese factor pronostico en nuestra serie
puede deberse a dos razones fundamentales: a) los pacientes con IAH presentaron en su
gran mayoria niveles de PIA moderados, sin diferencias marcadas entre ellos o con
respecto a los que no presentaron IAH, lo que disminuye la probabilidad de encontrar
diferencias estadisticas significativas; y b) el nimero de pacientes en los que se midio la
PIA probablemente limit6 las posibilidades de llevar a cabo un analisis con potencia
estadistica, requiriéndose un mayor volumen de poblacién para poder encontrar

diferencias significativas.

En cuanto a los factores predictivos de mortalidad, los estudios previamente publicados
en pacientes criticos mixtos solo analizan la poblacion general, y no otros subgrupos de
poblacion. En nuestro estudio se realizd un andlisis de la mortalidad mucho mas amplio
y profundo, ya que se elaboraron tres modelos prondsticos de regresion logistica
diferentes: uno para la poblacion general, otro para el grupo con alto riesgo de presentar

IAH (> 2 FR de IAH) y otro para el grupo con IAH.

En la poblacion general:

La presencia de TAH (OR 4,95; 95% IC 1,01 — 24,20) fue factor predictivo
independiente de mortalidad, junto con la edad > 65 afios (OR 9,90; 95% IC 2,85-
34,30), el APACHE II > 20 (OR 4,30; 95% IC 1,20 — 15,90), el SOFA maximo (OR
1,30; 95% IC 1,10 — 1,55) y el balance hidrico acumulado positivo (OR 2,02; 95% IC
1,15 —3,57). El n° de FR de IAH durante el ingreso fue factor predictivo de mortalidad

no independiente.

Estos resultados son similares a los descritos en otros estudios como el de Malbrain et

al. (35), que encontraron como factores predictivos independientes de mortalidad en la
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poblacion general: la IAH durante el ingreso en UCI (OR 1,85; 95% CI 1,12-3,06), la
edad (OR 1,04; 95% CI 1,01-1,06), el APACHE II al ingreso (OR 1,1; 95% CI 1,05-
1,15), el tipo de paciente médico respecto al quirargico (OR 2,5; 95% CI 1,14-5,16) y la
insuficiencia hepatica (OR 2,5; 95% CI 1,06-5,8). Sin embargo, en nuestra poblacion el
hecho de presentar IAH supuso un riesgo de fallecer casi cinco veces mayor que no
presentarla, muy superior al encontrado por Malbrain et al. (35), en cuyo estudio el

riesgo de muerte fue casi dos veces mayor en los pacientes que desarrollaron IAH.

Respecto a los niveles de PIA, unicamente Vidal et al. (36) encontraron en su poblacion
que a lo largo de la primera semana de ingreso los niveles de PIA fueron factores
predictivos independientes de mortalidad, de forma que por cada aumento de 1 mmHg
en la PIA media o maxima aumento la mortalidad en 1,2 veces. Por el contrario, los
niveles de PIA al ingreso no fueron factores predictivos de mortalidad ni en nuestro
estudio ni en ninguno de los comentados previamente, no pudiendo por lo tanto
incluirse de momento la PIA como factor prondstico al ingreso en las escalas de
gravedad habitualmente utilizadas en UCI. Otros estudios también encontraron que la
elevacion de la PIA en los primeros dias de ingreso era factor predictivo de mortalidad
(27,91-93), o se asociaba con una mayor mortalidad (30,87,94,95), aunque dichos
trabajos fueron realizados en pacientes quirdrgicos o traumadticos, sin que se puedan

extrapolar dichos resultados a la poblacion de pacientes criticos médicos.

El balance hidrico acumulado positivo durante el ingreso fue un factor predictivo
independiente de mortalidad, lo que afiade un mayor valor al control del balance hidrico
en los pacientes criticos propuesta por la WSACS no so6lo porque predispone al
desarrollo de TAH, sino porque empeora el prondstico de los mismos. En nuestros
pacientes el balance hidrico positivo durante el ingreso supuso un riesgo de fallecer dos
veces mayor respecto a que fuese negativo. Malbrain et al. (35) encontraron también
diferencias significativas en la mortalidad de su poblacion respecto al balance hidrico
acumulado durante la primera semana de ingreso, que aumentd progresivamente en los
no supervivientes y se mantuvo constante en los supervivientes, sin embargo no resultd
ser factor predictivo independiente de mortalidad. Balogh et al. (34) evaluaron
retrospectivamente dos estrategias de resucitacion con liquidos en pacientes traumaticos
(para llegar a dos niveles diferentes de consumo de oxigeno), de forma que aquellos con

resucitacion “supranormal” requirieron significativamente mayor cantidad de fluidos y
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tuvieron un riesgo dos veces mayor de presentar IAH, SCA, fallo de 6rganos y de
fallecer que aquellos con resucitacion mas restrictiva. Estudios observacionales han
demostrado también una fuerte asociacion entre el balance hidrico negativo y la

supervivencia en pacientes criticos con otras patologias como el shock séptico (96).

En los pacientes con alto riesgo de presentar IAH (= 2 FR de IAH)

La presencia de IAH (OR 4,09; 95% IC 0,83-20,12) fue factor predictivo de mortalidad,
pero no de forma independiente. E1l APACHE II > 20 (OR 35,02; 95% IC 1,11-22,70),
el SOFA maximo (OR 1,24; 95% IC 1,03-1,51) y el balance hidrico acumulado positivo
(OR 5,64; 95% IC 1,50-21,13) fueron factores predictivos independientes de
mortalidad; mientras que el n° de FR de IAH durante el ingreso (OR 3,32; 95% IC 0,94-
11,72) y el aumento del contenido intraabdominal (OR 2,73; 95% IC 0,34-21,78) fueron

factores predictivos de mortalidad, pero no de forma independiente.

Reintam et al. (39) encontraron como factores predictivos independientes de mortalidad
en su poblacion general, formada por pacientes con alto riesgo de desarrollar IAH (> 2
FR, aunque individualizados y no categorizados), el APACHE II al ingreso (OR 1,11;
95% CI 1,05-1,17) y la IAH en la primera semana de ingreso (OR 2,5; 95% CI 1,08-

5,78), aunque con un riesgo de fallecer casi un 50% menor que el nuestro.

En nuestro grupo con > 2 FR de TAH, la presencia de IAH fue un factor predictivo de
mortalidad, pero no de forma independiente, con un riesgo cuatro veces mayor de
fallecer en aquellos que tuvieron IAH frente a los que no la presentaron. El hecho de
que fuese un factor pronostico dependiente del resto de factores, entre los que se
encuentra principalmente la gravedad, apoya los resultados obtenidos en el estudio de
Malbrain et al. (35), donde se evalu6 la mortalidad de la presencia o no de IAH en
relacion con el nivel de gravedad segun el APACHE II ajustado en cuatro cuartiles.
Encontraron que, a medida que aumentaba el nivel de APACHE, el peso de la presencia
de TAH era menor, es decir, que la mortalidad atribuible a dicho cuadro disminuia. Estos
datos sugieren que es en esos pacientes mas graves en los que se llega tarde al
tratamiento, o bien que en muchos de dichos pacientes la TAH puede ser una

manifestacion mas del fallo multiorganico y no un factor decisivo en su desarrollo.
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En esta poblacion con alto riesgo de desarrollo de IAH, el n° de FR de IAH durante el
ingreso sigue comportandose como factor predictivo de mortalidad no independiente,
aunque con un riesgo todavia mayor de fallecer por cada factor afiadido (3 veces
superior) que en la poblacién general (dos veces superior), en relacién con la mayor
gravedad de este subgrupo de pacientes. El aumento del contenido intraabdominal fue
también factor predictivo de mortalidad no independiente, con un riesgo de fallecer casi
tres veces superior en aquellos que desarrollaron ascitis frente a los que no. Sin duda, la
ascitis es una de las causas mas frecuentemente asociada con la IAH, que tiene lugar
principalmente en pacientes con insuficiencia hepatica descompensada o pancreatitis
aguda grave, asociandose con una mayor mortalidad en este tipo de pacientes (97-99).
En el estudio de Malbrain et al. (35), la insuficiencia hepatica fue factor predictivo
independiente de mortalidad (OR 2,5; 95% CI 1,06-5,8).

Se confirma de nuevo el hecho de que el balance hidrico acumulado positivo a lo largo
del ingreso, frente al negativo, aumenta la probabilidad de fallecer de forma
independiente; sin embargo, en este subgrupo de poblacion con alto riesgo de
desarrollar IAH la probabilidad de fallecer es muy superior al obtenido en la poblacion

general (cinco veces mayor), probablemente por su mayor gravedad.

En los pacientes con IAH:

La no resolucion del cuadro de TAH (OR 13,15; 95% IC 2,13-81,92), el n° de FR de
IAH durante el ingreso (OR 9,94; 95% IC 1,59-62,00) y la edad > 65 afios (OR 16,63;
95% CI 2,46-112,30) fueron factores explicativos independientes de la mortalidad en el
grupo con IAH.

Ninguno de los cinco estudios seleccionados en pacientes criticos mixtos analiza los
factores predictivos de mortalidad en los pacientes con IAH. Nosotros si lo hicimos, y

obtuvimos dos resultados interesantes:

e Eln°de FR de TAH durante el ingreso fue un factor explicativo independiente de
mortalidad en el grupo con IAH, con un riesgo de fallecer por cada factor de
riesgo anadido notablemente superior a los dos casos anteriores (poblacion

general y subgrupo con alto riesgo de desarrollo de IAH), concretamente casi
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diez veces mayor. Este hecho afiade un mayor valor a las recomendaciones de la
WSACS en cuanto al screening del ntimero y tipo de factores de riesgo de IAH
en los pacientes criticos por la implicacion que ello conlleva, no sélo
efectivamente por identificar a los pacientes que presentan mayor riesgo de
desarrollar IAH, sino porque en aquellos que finalmente presenten IAH el
nimero de dichos factores de riesgo sera factor predictivo independiente de
mortalidad. Como describimos anteriormente, se debe volver a destacar que

ningun estudio previo analiza el n° de FR de IAH como factor pronostico.

e La no resolucion del cuadro de TAH fue un factor explicativo de mortalidad
independiente en el grupo con IAH, con una OR también notablemente elevada.
El riesgo de fallecer en aquellos pacientes con IAH en los que no se resolvid el
cuadro durante el ingreso en UCI fue trece veces superior a aquellos en los que
si se resolvio. Como dato importante en relacion con este hecho quisiéramos
destacar que, aquellos pacientes en los que no se resolvio el cuadro de IAH
presentaron significativamente mayor frecuencia de balance acumulado positivo
durante el ingreso que aquellos en los que si se resolvid, tanto en el grupo
general con IAH (58,8 vs 20%, p = 0,003) como en el grupo con IAH al ingreso
(61,9 vs 14,3%, p = 0,005). Estos resultados sugieren que el balance acumulado
positivo, secundario probablemente a la resucitacion volumétrica excesiva en los
pacientes criticos, no solamente predispone al desarrollo de TAH, sino que
ademas dificulta la posterior resolucion de la misma en aquellos casos en que se

presenta.

En definitiva, se encontraron tres hechos importantes respecto a la IAH en nuestra

cohorte de pacientes criticos médicos:

e Laincidencia de IAH en dicha poblacion fue elevada.

e La obesidad, la gravedad al ingreso, el nimero de factores de riesgo y la
presencia de ascitis fueron factores determinantes en el desarrollo de IAH.

e La presencia de TAH y la no resoluciéon de dicho cuadro fueron factores

determinantes en la mortalidad.

110



Tesis doctoral

Estos hallazgos apoyan firmemente las recomendaciones de la WSACS Es necesario
realizar un screening de los factores de riesgo de IAH en todos los pacientes criticos
médicos para diferenciar los que tienen alto riesgo de presentarla. Ademas, se debe
monitorizar la PIA para detectar precozmente la presencia de IAH, prestando especial
importancia a la evolucion de las funciones organicas. La monitorizacion de la PIA es
también determinante por permitirnos detectar la resoluciéon de la IAH, con la
repercusion pronostica que ello conlleva. Dicha resolucion depende directamente del
manejo terapéutico de la causa y consecuencias de la misma, contando con estrategias
de tratamiento tanto médicas como quirtrgicas. En casi la mitad de los pacientes de
nuestra serie que presentaron IAH se logr6 controlar el cuadro, sin embargo, ninguno de
ellos requiri6 cirugia abdominal descompresiva para su resolucion, lo que hace que el
alcance de nuestros resultados sea todavia mayor, puesto que en todos los pacientes el
manejo terapéutico no fue quirtrgico, sino médico. Este hecho sugiere que las medidas
no quirdrgicas son en muchos casos efectivas y suficientes en el control de la IAH en

los pacientes criticos médicos.

El abordaje de la IAH o SCA ha sido estudiado principalmente desde el punto de vista
quirurgico, demostrandose una mejoria en la funcidén organica y la supervivencia de
¢éstos pacientes tras la realizacion de descompresion quirirgica abdominal (32). Por el
contrario, la literatura referida al manejo médico de este cuadro clinico, destinado

principalmente a la IAH secundaria, es atin escasa y poco consistente.

Tras encontrarse que la IAH se asocia con un aumento de la morbi-mortalidad en los
pacientes criticos no sélo quirirgicos sino también médicos, la WSACS ha establecido
una serie de recomendaciones y algoritmos de manejo médico encaminados al control y
resolucion de dicho cuadro con el objetivo de evitar la evolucion a fallo multiorgédnico y
mejorar la supervivencia (69) (ANEXOS II y III). Sin embargo, dichas
recomendaciones se basan principalmente en la experiencia clinica y en estudios en su
mayoria retrospectivos, no aleatorizados o con escaso numero de pacientes, que
analizan medidas terapéuticas aisladas que parecen disminuir la PIA y mejorar ciertos
parametros fisiologicos. Ejemplos de esas medidas son el uso de bloqueantes
neuromusculares para reducir el tono de la pared muscular y aumentar asi la compliance
abdominal (100), la administracion de procinéticos o la realizacion de descompresion

gastro-colonica mediante sonda nasogastrica o rectal para disminuir el contenido de aire
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o liquido gastro-intestinal (101), la abolicion de una resucitacion volumétrica excesiva
con el objetivo de disminuir el edema intestinal (34,102), asi como la practica de
paracentesis evacuadora o colocacion de drenaje percutdneo en casos de ascitis severa o

grandes colecciones intraabdominales (103,104).

Tras revisar la literatura, no se encontr6é ningun estudio que analizase la mortalidad de la
IAH en pacientes criticos médicos en relacion con un manejo terapéutico global no
quirtrgico o con la resolucion de dicho cuadro, lo que anade una considerable
importancia a nuestros resultados. Sin embargo, aunque en nuestro trabajo analizamos
en cada paciente que presentd IAH si se resolvia o no dicho cuadro a lo largo del
ingreso en UCI, el disefio del estudio no se enfocd especificamente al manejo
terapéutico de la IAH, sin poder por lo tanto arrojar conclusiones definitivas respecto a
la efectividad de las diferentes medidas de control del aumento de la PIA comentadas
previamente. A pesar de ello, es importante resaltar que establecimos un protocolo de
diagnodstico y manejo de la TAH siguiendo las recomendaciones de la WSACS a través
de sesiones de formacion impartidas en la unidad, tanto a médicos como a personal de
enfermeria o auxiliares, y previamente a la realizacion del estudio, lo que a priori hace

suponer que en general se siguieron dichas guias de tratamiento.

A la vista de lo anteriormente descrito, y de que la no resolucion de la IAH fue un factor
determinante en la mortalidad de estos enfermos en una poblacion de pacientes criticos
médicos, nuestros datos apoyan y confirman la importancia de tratarlo enérgicamente
desde un punto de vista médico, instaurando las medidas necesarias para su control y

resolucidn, evitando especialmente la resucitacion volumétrica excesiva al ingreso.
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7. REPRODUCIBILIDAD DE LAS GUIAS DE LA WSACS

Como ya se comentd previamente a lo largo del trabajo, el disefio de este estudio se
baso en las definiciones y recomendaciones de diagnostico de la IAH publicadas por la
WSACS (68,69). Para asegurar que todo el personal de la unidad de cuidados intensivos
conociese el contenido de dichas guias, se establecieron como protocolo impartiéndose
varias sesiones de formacion a todos ellos, previamente a la realizacion del estudio y
controlando la asistencia a las mismas, que fue casi del 100%. Ademas, se presto
especial atencion a la formacion relacionada con el montaje del sistema de
monitorizacion de la PIA (ideado en la propia unidad) y la medicion de la misma,
instaurandose también un estricto protocolo al respecto que se coloco en las paredes de
cada una de las habitaciones de la unidad, para facilitar el acceso directo al mismo

cuando fuera necesario.

El seguimiento de las guias no result6 dificultoso en ninguno de sus aspectos, ya fuese
en el screening diario de los factores de riesgo de IAH o en el montaje del sistema y

medicion de la PIA.

En cuanto al analisis de si el sistema de monitorizacion de la PIA utilizado en el estudio
se asociaba con una mayor incidencia de infeccidon urinaria, dada la manipulacion que
supone su colocacidon, no se encontraron diferencias en la tasa de infeccion entre los
pacientes que portaban sonda urinaria convencional tipo Foley y aquellos en los que se
coloco el sistema de medicion de la PIA, siendo ademas la incidencia de infeccion en
ambos casos fue muy baja (6,2 vs 6,9%, p = 0,87). Otros estudios, como el de Sagraves
et al. (105), también demuestran la ausencia de aumento de la tasa de infeccion urinaria

con la monitorizacion de la PIA por via indirecta intravesical.
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8. LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Este estudio cuenta con algunas limitaciones que se deben exponer para su correcta

interpretacion y para la planificacion de futuros trabajos sobre la IAH.

La primera de ellas seria que se trata de un estudio unicéntrico, sin poder confirmar que
las conclusiones derivadas del mismo sean generalizables a otras unidades de cuidados
intensivos médicas. Sin embargo, a nuestro juicio el perfil de nuestros pacientes es

extrapolable a las unidades de pacientes criticos médicos.

Otra de las limitaciones es el escaso nimero de pacientes existente como para poder
llevar a cabo ciertos analisis incluidos en el estudio. Este fue el caso de la valoracion de
los factores de riesgo individuales o no categorizados como factores predictivos o
pronosticos de la IAH, o el estudio de los niveles o grados de PIA como factores

determinantes en la gravedad o mortalidad de los pacientes.

El hecho de no medir ni monitorizar la PIA en los pacientes con menos de dos factores
de riesgo de IAH, y suponer que esos pacientes no tuvieron IAH, podria considerarse
como una limitaciéon. Sin embargo a nuestro juicio, y segun las guias de la WSACS la
medicion de la PIA sélo se recomienda en aquellos pacientes que tienen alto riesgo de
desarrollar IAH, que son precisamente los que presentan mas de dos factores de riesgo.
Aun no ha quedado claramente demostrado en la literatura que la IAH al ingreso en los
pacientes médicos sea un factor prondstico, por lo que no parece justificado seguir dicha
estrategia. Como todas las patologias en medicina, se requiere una sospecha fundada
previa para establecer las medidas necesarias para su diagndstico, por lo que parece

justificado seguir las recomendaciones actuales de la WSACS

Finalmente, aunque en los pacientes que presentaron IAH se tomaron las medidas
recomendadas por la WSACS para el control del cuadro y se demostrd que la resolucion
del mismo es un factor prondstico determinante, el disefio de nuestro estudio no fue
enfocado expresamente a dicho manejo terapéutico médico o no quirurgico, sin poder

concluir cuales de esas medidas o estrategias fueron realmente efectivas.
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Conclusiones
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G. CONCLUSIONES

1. Laincidencia de hipertension intraabdominal es elevada en los pacientes criticos

médicos (39,1%).

2. La hipertension intraabdominal en los pacientes criticos médicos se asocia a una

elevada mortalidad (45,7%) y es un factor pronostico independiente.

3. La no resolucion de la hipertension intraabdominal es un factor predictivo

independiente de mortalidad en los pacientes que la desarrollan.

4. Es necesario llevar a cabo un screening diario de las causas predisponentes al
desarrollo de hipertension intraabdominal para detectar los pacientes de alto

riesgo, especialmente la obesidad y la ascitis.

5. En los pacientes con alto riesgo de desarrollo de hipertension intraabdominal se
debe monitorizar la presion intraabdominal para detectar y controlar

precozmente dicho cuadro.

6. Los pacientes criticos médicos que desarrollan hipertensioén intraabdominal son
en su mayoria varones (70%), con una edad media de 59 afios, sobrepeso (IMC

de 27,7 kg/m?) e importante gravedad (APACHE 1II de 24,4 y SOFA de 8.8).

7. La disminucién de la compliance abdominal (96,6%) y el sindrome de fuga
capilar (93,2%) son los factores de riesgo predominantes en el desarrollo de

hipertension intraabdominal en los pacientes criticos médicos.

8. La causa mas frecuente de hipertension intraabdominal en esta serie fue la
secundaria (59,3%), con presentacion subaguda (86,4%) y valores de presion

intraabdominal moderadamente elevados (57,6% con valores de 16-20 mmHg).

9. La hipertension intraabdominal se asocia a fallo multiorganico, por lo que se
debe evaluar de forma continua la funcion de los diferentes sistemas organicos

en los pacientes que presentan dicho cuadro clinico.
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ANEXO I: ALGORITMOS DE DIAGNOTICO Y ABORDAJE DE LA IAH

INTRAABDOMINAL (WSACS)

1) Algoritmo de screening de 1a IAH y el SCA:

INTRA-ABDOMINAL HYPERTENSION (IAH) ASSESSMENT ALGORITHM

s Patients should be screened for IAH/ACS risk factors upon ICU admission and with new or progressive organ failurs.
» [f two or more risk factors are present, a baseline IAP measurement should be obtained.
o IfIAH is present, serial IAP measurements should be performed throughout the patient’s critical illness.

Patient has TWO or more risk factors
for IAH/ACS upon either ICU admission
or in the presence of new or
progressive organ failure

4

than 25 mL of saline [1 mL/kg for children up to 20 kg]

Measure patient’s IAP to establish baseline pressure
IAP measurements should be:

1. Expressed in mmHg (1 mmHg = 1.36 cm H,0)

2. Measured at end-expiration

3. Performed in the supine position

4. Zeroed at the iliac crest in the mid-axillary line

5. Performed with an instillation volume of no greater
(for bladder technique)

6. Measured 30-60 seconds after instillation to allow for
bladder detrusor muscle relaxation (for bladder
technique)

7. Measured in the absence of active abdominal muscle
contractions

Sustained IAP >
12 mmHg?

YES NO

Risk Factors for IAH / ACS

1. Diminished abdominal wall compliance

¢ Acute respiratory failure, especially with
elevated intrathoracic pressure

+ Abdominal surgery with primary fascial or tight
closure

* Major trauma / bums

+ Prone positioning, head of bed > 30 degrees

» High body mass index (BMI), central obesity

2. Increased intra-luminal contents
» Gastroparesis
o lleus
+ Colonic pseudo-obstruction

3. Increased abdominal contents
+ Hemoperitoneum / pneumoperitocheum
» Ascites / liver dysfunction

4. Capillary leak / fluid resuscitation

* Acidosis (pH < 7.2)

+ Hypotension

+ Hypothermia (core temperature < 33°C)

¢ Polytransfusion (>10 units of bload / 24 hrs)

+ Coagulopathy (platelets < 55000 / mm?* OR
prothrombin time (PT) > 15 seconds OR partial
thromboplastin time (PTT) > 2 times normal
OR international standardised ratio (INR) > 1.5)

» Massive fluid resuscitation (> 5 L / 24 hours)

« Pancreatitis

+ Oliguria

» Sepsis

+ Major trauma / burns

+ Damage control laparotomy

l

Patient has IAH

A 4

l

Patient does not
have IAH

Y

Notify patient’s doctor of
elevated IAP.
Proceed to IAH / ACS
management algorithm.

Observe patient.
Recheck IAP if patient
deteriorates clinically.

IAH Grading
Grade | IAP 12-15 mmHg
Grade Il IAP 16-20 mmHg
Grade Il IAP 21-25 mmHg
Grade IV IAP > 25 mmHg

Abbreviations
IAH - intra-abdominal hypertension
ACS - abdominal compartment syndrome
IAP - intra-abdominal pressure

Adapted from Intensive Care Medicine 2006;32(11):1722-1732 & 2007;33(6):951-962
© 2007 World Society of the Abdominal Compartment Syndrome. All rights reserved.
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2) Algoritmo de manejo general de la IAH v el SCA:
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INTRA-ABDOMINAL HYPERTENSION (IAH) / ABDOMINAL
COMPARTMENT SYNDROME (ACS) MANAGEMENT ALGORITHM

Intra-Abdominal Hy pertension (IAH)

Patient has IAH

A

(IAP > 12 mmHg)

!

Initiate treatment to reduce IAP
Avoid excessive fluid
resuscitation
Optimize organ perfusion

NO

I1AP >
20 mmHg

with new organ NO P

Monitor AP with
serial measurements
at least every 4
haours while patient is

IAP < 12 mmHg
consistently?

Medical treatment options to reduce IAP
1. Improve abdominal wall compliance
Sedation & analgesia
Neuromuscular blockade
Avoid head of bed > 30 degrees
2. Evacuate intra-luminal contents
Nasogastric decompression
Rectal decompression
Gastro-/colo-prokinetic agents
3. Evacuate abdominal fluid collections
Paracentesis
Percutaneous drainage
4. Correct positive fluid balance
Avoid excessive fluid resuscitation
Diuretics
Colloids / hypertonic fluids

Abdominal Compartment Syndrome (ACS)

failure? . X - J g N
critically ill Hemadialysis / ultrafiltration
5. Organ Support
Maintain APP > 60 mmHg with vasopressors
YES YES Optimize ventilation, alveolar recruitment
‘ Use transmural (tm) airway pressures
1AH has resolved Pplat, = Pplat-IAP o
Patient has ACS Discontinue IAP measurements Can_5|der using volumetric preload indices
and monitor patient for If using PAOP/CVP, use tr:ansmural pressures
clinical deterioration PAOP, =PAOP-0.5"IAP
CVP, =CVP-0.5"IAP
y
IDENTIFY AND TREAT
UNDERLYING ETIOLOGY —
FOR PATIENT'S ACS Definitions
IAH - intra-abdominal hypertension
ACS - abdominal compartment syndrome
Does Fatient has 5 " IAP - intra-abdominal pressure
patient have - atient has Secondary or ) )
Primary ACS? NO—p Recurrent ACS APP - abdominal perfusion pressure (MAP-IAP)

YES
4

Perform / revise abdominal
decompression with
temporary abdominal closure
as needed to reduce IAP

[—YES

Is IAP
= 25 mmHg with
progressive organ
failure?

Primary ACS - A condition associated with injury
or disease in the abdomino-pelvic region that
frequently requires early surgical or
interventional radiological intervention

Secondary ACS - ACS due to conditions that do
not originate from the abdemino-pelvic region
Recurrent ACS - The condition in which ACS
redevelops following previous surgical or
medical treatment of primary or secondary ACS

A
NO
A 4

4>| Continue medical treatment options to reduce |AP |<—I
| Measure IAP/APP at least every 4 hours while patient is critically ill |
v
Perform balanced resuscitation of patient preload, contractility, and
afterload using crystalloid / colloid / vasoactive medications
AVOID EXCESSIVE FLUID RESUSCITATION
NO

Can APP be
maintained =

60 mmHg?

IAP < 12 mmHg

NO

IAH has resolved
Decrease frequency of IAP
measurements and observe
patient for deterioration

consistently?

Adapted from Intensive Care Medicine 2006;32(11):1722-1732 & 2007;33(6):951-962
© 2007 World Society of the Abdominal Compartment Syndrome. All rights reserved.
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3) Algoritmo de manejo médico de la IAH y el SCA:

IAH / ACS MEDICAL MANAGEMENT ALGORITHM

Tesis doctoral

The choice (and success) of the medical management strategies listed below is strongly related to both the etiology of
the patient’s IAH / ACS and the patient’s clinical situation. The appropriateness of each intervention should always be
considered prior to implementing these interventions in any individual patient.

The interventions should be applied in a stepwise fashion until the patient’s intra-abdominal pressure (IAP) decreases.

If there is no response to a particular intervention, therapy should be escalated to the next step in the algorithm.

Step 1

Step 4

Patient has IAP > 12 mmHg

Gegin medical management to reduce IAF)

¥

Measure IAP / APP at least every 4-6 hours or continuously.
Titrate therapy to maintain IAP < 15 mmHg and APP > 60 mmHg

v

v

A A

¥

v

Evacuate intraluminal
contents

Evacuate intra-
abdominal space
occupying lesions

Improve abdominal
wall compliance

Optimize fluid
adminstration

Optimize systemic /
regional perfusion

Insert nasogastric
and/or rectal tube

Abdominal ultrasound
to identify lesions

Ensure adequate
sedation & analgesia

Avoid excessive fluid
resuscitation

Goal-directed fluid
resuscitation

Initiate gastro-/colo-
proKinetic agents

Remove constrictive
dressings, abdominal
eschars

Aim for zero to
negative fluid balance
by day 3

Maintain abdominal
perfusion pressure
(APP) > 60 mmHg

Minimize enteral
nutrition

Abdominal computed
tomography to
identify lesions

Avoid prone position,
head of bed > 20
degrees

Resuscitate using
hypertonic fluids,
colloids

Hemodynamic
monitoring to guide
resuscitation

Administer enemas

Percutaneous
catheter drainage

Consider reverse
Trendelenberg

Fluid removal through
judicious diuresis

position once stable
Consider . . Consider Consider Vasoactive
. Consider surgical N . A
colonoscopic - aic neuromuscular hemodialysis / medications to keep
. evacuation of lesions n "
decompression blockade ultrafiltration APP > 60 mmHg

Discontinue enteral
nutrition

If IAP > 25 mmHg (and/or APP < 50 mmHg) and new organ dysfunction / failure is present, patient’'s |AH / ACS is refractory to medical

management. Strongly consider surgical abdominal decompression.

Adapted from Intensive Care Medicine 2006;32(11):1722-1732 & 2007;33(6):951-962

© 2009 World Society of the Abdominal Compartment Syndrome. All rights reserved.
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ANEXO ITI: CONSENTIMIENTO INFORMADO

HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE

(por favor, lea atentamente este documento)

RESPONSABLES DEL ESTUDIO:

- Investigador principal: Dra. Patricia Santa Teresa (Médico Adjunto). Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital General Universitario Gregorio Marafion).

- Resto de investigadores: Dr. Javier Mufioz (Jefe de Seccidn). Diia. Maria Jestis Tomey (Jefe de
Enfermeria). Dr. Juan Ignacio Montero (Médico Residente). Unidad de Cuidados Intensivos del
Hospital General Universitario Gregorio Marafion.

CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO:

- El estudio que nos proponemos realizar, titulado “Analisis de la incidencia y morbimortalidad
de la hipertension intraabdominal y el sindrome compartimental abdominal en pacientes
criticos” tiene el objetivo principal de conocer la incidencia de de dicha patologia en los
pacientes criticos asi como la morbilidad y mortalidad asociadas a la misma.

- La hipertension intraabdominal es una entidad clinica caracterizada por un aumento de la
presion dentro de la cavidad abdominal por encima de unos limites considerados como
normales, existiendo multitud de causas, tanto de origen intraabdominal como extraabdominal,
que pueden conducir a esta situacion y que son frecuentes en los pacientes ingresados en las
unidades de cuidados criticos. Se ha demostrado ampliamente en diversos estudios clinicos que
esta patologia, sea cual fuere la causa, conlleva un elevado riesgo de producir fallo de diferentes
organos y aumento de la mortalidad, debiendo detectar dichos casos y establecer una serie de
medidas terapéuticas para evitar dicha situacion.

- Nuestro objetivo es detectar a aquellos pacientes que, estando ingresados en nuestra unidad,
tienen un riesgo elevado de desarrollar hipertension intraabdominal. En dichos pacientes se
medira y monitorizara la presion intraabdominal para poder diagnosticar y tratar precozmente
un aumento de la misma por encima de los limites normales, evitando asi el fallo de 6érganos
asociado y, por lo tanto, disminuyendo el riesgo de muerte de estos pacientes.

- Para llevar a cabo el estudio se revisaran diariamente en cada paciente los factores de riesgo
relacionados con la hipertension intraabdominal y, en el caso de que se presenten, se
monitorizara la presion intraabdominal con un sencillo dispositivo disefiado especialmente para
ese fin. Dicho dispositivo se coloca en la sonda vesical utilizada habitualmente en los pacientes
criticos para recoger y cuantificar la orina diaria, de forma que mediante la instilacion de suero
en la vejiga del paciente nos permite medir la presion intraabdominal de forma indirecta y no
invasiva.

ACCIONES PROPUESTAS:

- Colocacion, en el caso de que se presenten factores de riesgo para el desarrollo de hipertension
intraabdominal, de un dispositivo unido a la sonda vesical especialmente disefiado para la
medicion y monitorizacion de la presion intraabdominal, con el fin de poder detectar dicha
situacion precozmente y tomar las medidas terapéuticas oportunas.

RIESGOS E INCONVENIENTES PARA EL PACIENTE:

- La colocacion del dispositivo de medicion de la presion intraabdominal conlleva un {inico
riesgo, que es la infeccion urinaria. Este riesgo, aunque minimo, existe debido a la manipulacion
del dispositivo en el momento de la conexion del mismo a la sonda vesical del paciente, ya que
la sonda vesical junto con el recolector de orina constituyen un sistema cerrado para evitar la
posible contaminacion del mismo mediante el paso de gérmenes al sistema urinario del paciente.
- Para evitar dicho riesgo, cuando esté indicado medir la presion intraabdominal en el paciente,
el dispositivo se colocara por enfermeria mediante estrictas medidas de asepsia.
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VOLUNTARIEDAD Y CONFIDENCIALIDAD:

- La decision de participar o no en este estudio es totalmente voluntaria, no existiendo ningun
beneficio propio o dafio para el paciente sea cual fuere la decision.

- Todos los datos de cardcter personal que se van a manejar durante el estudio son
absolutamente confidenciales, siguiendo las directrices de la Ley Organica 15/1999, del 13 de
diciembre, de Proteccion de Datos de Caracter Personal, segtin la legislacion vigente en nuestro
pais.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

- PERSONA QUE PROPORCIONA LA INF ORMACION Y LA HOJA DE
CONSENTIMIENTO:
Nombre:

- PARTICIPANTE / PACIENTE O REPRESENTANTE LEGAL:
Nombre:

1. Declaro que he leido la Hoja de Informacion al Participante sobre el estudio citado y
acepto participar en él.

2. Se me ha entregado una copia de la Hoja de Informacioén al Participante y una copia
de este Consentimiento Informado, fechado y firmado.

3. Se me han explicado las caracteristicas y el objetivo del estudio y los posibles
beneficios y riesgos del mismo.

4. Se me ha dado tiempo y oportunidad para realizar preguntas.

S¢é que se mantendra la confidencialidad de mis datos.

6. El consentimiento lo otorgo de manera voluntaria y s¢ que soy libre de retirarme del
estudio en cualquier momento del mismo, por cualquier razén y sin que tenga
ningln efecto sobre mi tratamiento médico futuro.

e

DOY [
NO DOY [

Mi consentimiento para la participacion en el estudio propuesto

Fecha: Firma del participante/paciente
0 representante legal

Hago constar que he explicado las caracteristicas y el objetivo del estudio, asi como sus
riesgos y beneficios potenciales, a la persona cuyo nombre aparece escrito mas arriba.
Esta persona otorga su consentimiento por medio de su firma fechada en este
documento

Fecha Firma del Investigador o la persona que proporciona
la informacion y la hoja de consentimiento:
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ANEXO III: HOJA DE RECOGIDA DE DATOS

Estudio de incidencia y morbi-mortalidad de IAH

1) DATOS DE FILIACION y DEMOGRAFICOS:

N° Paciente A | |B]| | C | N° HC

Nombre Cama

Ingreso Hospi | uCI | Alta H | uct |
Edad Sexo

Talla | Peso | IMC

2) ESCALAS DE GRAVEDAD AL INGRESO:

APACHE II

SOFA N° fracaso N° disfx
Respiratorio CVv NRL
Hepatico Renal Hematolog

3) DIAGNOSTICO AL NGRESO:

Patologia cardio-respiratoria Fracaso renal
Fallo hepat agudo y/o cronico PCR
Pancreatitis aguda NRL
Patologia GI Otros
Otra patolog abdom
| Qx abdominal ingreso | SI \ | NO | |

4) FACTORES DE RIESGO DE IAH AL INGRESO Y DURANTE EL. MISMO:

e N°de FR al ingreso: / N° de FR totales durante el ingreso:

O / [ 1. Disminucion de la compliance de la pared abdominal:

oooooon

S~ T T T T T

[]

N O Y A O B

1.1 Ventilacién mecanica a presion positiva.

1.2 Cirugia abdominal con cierre de fascia o piel.
1.3 Traumatismo mayor.

1.4 Gran quemado.

1.5 Prono.

1.6 Elevacion del cabecero > 30°.

1.7 IMC alto (= 30) u Obesidad Morbida.
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O / [ 2.Aumento del contenido intraluminal:

]
g
]

/ [1 2.1 Gastroparesia.
/ [ 2.2 fleo intestinal.
/[ 2.3 Pseudo-obstruccion de colon.

O / [ 3. Aumento del contenido intraabdominal:

g
]
g
]

/[ 3.1 Hemoperitoneo, Neumoperitoneo / hemorragia retroperitoneal.
/[0 3.2 Ascitis / insuficiencia hepatica compensada o descompensada.
/11 3.3 Ascitis de otras causas.

/[ 3.4 Otras lesiones intraabdominales.

O / [ 4 Aumento permeab capilar (sd capillary leak) / resucitaciéon volumétrica:

oooono

oooooon

/1 4.1 Acidosis (pH < 7.2).
/1 4.2 Hipotension.
/1 4.3 Hipotermia < 33°C.
/1 4.4 Politransfusion > 10 concentrados de hematies / 24h.
/1 4.5 Coagulopatia:

O / [ 4.5.1 Plaquetas < 55000.

O / [0 452TP>15seg.

O / [0 453 APTT>x2.

O / [0 454INR>1.5.
4.6 Resucitacion volumétrica masiva (> 5 litros / 24h).
4.7 Pancreatitis.
4.8 Oliguria.
4.9 Sepsis.
4.10 Trauma mayor.
4.11 Gran quemado.
4.12 Laparotomia de control de dafios.

~ T T Y
N I O O

5) DIAGNOSTICO DE IAH:

e JAH:OSi (OIngreso OEvoluciéon) / ONo.

@)
©)

Dia de ingreso:
Clasificacion segin la forma de presentacion:
* [ Aguda O Subaguda O Cronica.
Clasificacion segun el origen:
* [ Primaria O Secundaria.
Clasificacion segun el Grado maximo:
O I(12-15 mmHg).
O 1II(16-20 mmHg).
O III (21-25 mmHg).
O IV (=25 mmHg).
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6) FRACASO DE ORGANOS MAXIMO DURANTE EL INGRESO (SOFA):

SOFA total N° fracaso N° disfx
Resp CV NRL
Hepético Renal Hematolog
7) CAUSA PRINCIPAL DE LA IAH:
Pancreatitis aguda Sd capillary leak
Ascitis 2” insuf hepatica Obesidad-morbida
Ascitis de otras causas Trauma mayor
Patologia GI Gran quemado
Hemo-neumoperit, retrop Otras.
Otras lesiones intraabdom

| Qx abdominal durante el ingreso | SI | |NO |

8) MEDIDAS PARA CONTROL DE IAH:

0 TRATAMIENTO MEDICO: Resolucién 0O Si O No.
0 TRATAMIENTO QUIRURGICO DESCOMPRESIVO: Resolucién CSi 0 No

9) DIAS DE ESTANCIA / MORTALIDAD:

Dias estancia UCI. | Dias estancia Hospital |
Exitus SI NO
e UCI
e Hospital
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FACTORES DE RIESGO DE IAH DURANTE EL INGRESO (1-15):

N° Paciente

A

| B

| C

N°HC

Nombre

Cama

Ingreso Hospi

| ucl

Alta H

| ucCl |

Dia 1 2

5

10

11

12

13

14

15

1

1.1

1.2

1.3

1.4

1.5

1.6

1.7

2

2.1

2.2

23

3

3.1

3.2

33

3.4

4

4.1

4.2

4.3

4.4

4.5

4.5.1

4.5.2

453

454

4.6

4.7

4.8

4.9

4.10

4.11

4.12

NO

Pmax

Pme

PPA

BH

dia

total
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FACTORES DE RIESGO DE IAH DURANTE EL INGRESO (16-30):

N° Paciente

A

|B

| C

N° HC

Nombre

Cama

Ingreso Hospi

| uCI

Alta H

| uct |

Dia

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

1

1.1

1.2

1.3

1.4

1.5

1.6

1.7

2

2.1

2.2

23

3

3.1

3.2

3.3

3.4

4

4.1

4.2

43

44

4.5

4.5.1

452

453

4.5.4

4.6

4.7

4.8

4.9

4.10

4.11

4.12

NO

Pmax

Pme

PPA

BH

dia

total
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