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RESUMEN

Objetivo: Determinar la relacion entre Hipertension Intra — Abdominal y el desarrollo de
Falla Renal Aguda en pacientes criticamente enfermos ingresados en la unidad de
cuidados intensivos del Adulto del Hospital General San Juan de Dios.

Metodologia: Se realiz6 un estudio observacional analitico de cohortes durante un
periodo de 4 meses (junio del 2012 hasta septiembre del 2012), incluyendo a todos los
pacientes que ingresen a la unidad de cuidados intensivos del adulto con menos de 48
horas de inicio del cuadro agudo que lo llevé a la unidad; cumpliendo todos los criterios de

inclusion.

Resultados: En el periodo del estudio 142 pacientes fueron ingresados a la unidad de
cuidados intensivos del adulto; de los cuales cumplieron con criterios de inclusion 52
pacientes; se excluyeron 14 pacientes por falla renal previa y 19 pacientes por multiples
razones; quedando una muestra de 19 pacientes; de los cuales el 31.8% correspondieron
al grupo de Hipertension Intra — Abdominal(HIA). Una edad media de 29 afios y un 28%
de sexo femenino para el grupo de HIA; el grupo sin HIA con una media de 39 afos y
50% de sexo femenino. No se logr6é determinar la relacién de desarrollo de Falla Renal
Aguda en presencia de HIA (RR 2.57; p=0.243); sin embargo, se demostr6 que los
pacientes con HIA mantuvieron menor presién de perfusion abdominal (PPA) y valores
mas elevados de creatinina. Con respecto a los factores de riesgo para desarrollo de HIA
se demostro que el fleo (RR 2.22; p=0.032) y el estado de Choque (RR 1.74; p=0.004)
estan relacionados a desarrollo de Hipertensién Intra — Abdominal. Ademas de evidenciar
el riesgo de desarrollo de Falla Renal Aguda en pacientes con APACHE Il mayor de 20

puntos.
Conclusiones:

En este estudio no se pudo demostrar la relacion entre HIA y desarrollo de Falla Renal
Aguda en los pacientes criticamente enfermos ingresados en la unidad de cuidados
intensivos; sin embargo, se identificaron factores de riesgo de desarrollo de HIA (ileo y
estado de choque) y Falla Renal Aguda (APACHE Il >20 puntos).

Palabras clave: Hipertension Intra — Abdominal, Falla Renal Aguda, Pacientes
criticamente enfermos, APACHE I,
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l. INTRODUCCION

La falla renal aguda es una entidad clinica multifactorial observada en pacientes
criticamente enfermos y su incidencia en series clinicas va desde el 3 al 30% en

pacientes ingresados a unidades de terapia intensiva. (1, 2)

Es determinante tener en cuenta todos los factores asociados a la fisiopatologia de la falla
renal aguda y que van desde hipovolemia ya sea por pérdidas agudas de sangre, liquidos
hasta fisiopatologias mas complejas como el dafio intersticial inducido por sindrome de
respuesta inflamatoria sistémicas (SRIS) ya sea por Sepsis u otra patologia como

politraumatismo, pancreatitis aguda, etc. (2, 3)

Hay descripciones de asociacion entre hipertension intra — abdominal y oliguria desde el
siglo XIX, sin embargo, éste término ha cobrado auge en las Ultimas décadas, desde
descripciones hechas por Sugrue, et al en 1995 y 1999 (4), Biancofiore en 2003 (5), en las
cuales se describe a la Hipertension Intra Abdominal como factor determinante para el

desarrollo de Falla Renal Aguda (6).

Los términos de Hipertension Intra-Abdominal (HIA) y Sindrome Compartamental
Abdominal (SCA) han tenido desde su aparicibn muchas dificultades para establecer
valores consensados, sin embargo, en el afio 2004 se lleva a cabo la segunda
conferencia internacional de expertos en Hipertension Intra abdominal y Sindrome
Compartamental Abdominal en donde se establecen términos para clasificacion de la

mismay su manejo (7, 8).

A partir de ello se crea la necesidad de determinar la Hipertension Intra-abdominal como
factor de riesgo independiente para el desarrollo de Falla Renal Aguda (FRA) en paciente

criticamente enfermos ya sea con antecedentes quirdrgicos reciente o no.



Es por lo anterior mencionado que cobra interés realizar un estudio de en pacientes que
ingresen a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General San Juan de Dios para
establecer a través de un método sencillo la incidencia de Hipertensién Intra-Abdominal y

su relacién con desarrollo de Falla Renal Aguda.



Il ANTECEDENTES

FALLA RENAL AGUDA

No existe una definicién universal de insuficiencia renal aguda. Pero se deben distinguir
dos aspectos, el concepto o definicion propiamente dicha y lo que en la literatura médica
los autores definen como insuficiencia renal aguda, que no es otra cosa que los limites,
generalmente referidos a subrogados del filtrado glomerular, que realmente sirven para

identificar las caracteristicas de los enfermos estudiados en una serie.

El término insuficiencia renal aguda puede sustituirse por fallo renal agudo o falla renal
aguda (Latinoamérica). La utilizacion como sinénimo de fracaso renal agudo,
gramaticalmente es incorrecta, pero su empleo puede justificarse y se ha generalizado, al

menos en Espania.

La definicién de la «Acute dialysis quality initiative» (ADQI) que exige el «deterioro abrupto
y sostenido del filtrado glomerular, la diuresis o0 ambos» podria hacernos pensar que sus
autores excluyen de la definicion sindrémica de la FRA las formas prerrenales y

obstructivas que mejoran con rapidez con un tratamiento fisiopatolégico adecuado (2).

Causas de la Falla Renal Aguda
Debido a que la insuficiencia renal aguda es un sindrome, la identificacion fisiopatologica
de sus distintas formas es importante.
Insuficiencia renal aguda prerrenal

Es la alteracién funcional, sin dafio estructural, de los rifiones producida por una
disminucion de la perfusién renal que revierte rapidamente cuando se corrigen las causas

que la motivan. (Sindnimo: Insuficiencia renal aguda funcional.)
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Insuficiencia renal aguda parenquimatosa

Es el deterioro brusco de las funciones renales ocasionado por una lesién anatémica de
cualquiera de las estructuras renales: glomérulos, tdbulos, intersticio o vasos. En este
grupo estarian incluidas las glomerulonefritis agudas primarias o secundarias, los brotes
agudos de enfermedades glomerulares cronicas sean primarias 0 secundarias, las
enfermedades tubulointersticiales agudas, la necrosis tubular aguda, la necrosis cortical,

las vasculitis y la enfermedad ateroembdlica con afectacion renal.

La enfermedad tromboembdlica que comporte infarto global o parcial de la masa renal
podria englobarse en el grupo de enfermedades parenquimatosas que cursan con
insuficiencia renal aguda aunque también podrian incluirse en un subgrupo de causa

vascular.

Insuficiencia renal aguda obstructiva

Es la dificultad de eliminar la orina producida al exterior como consecuencia de una
obstruccion intrinseca o extrinseca de la(s) via(s) urinaria(s). (Sinénimo: Insuficiencia

renal aguda post-renal.)

Necrosis tubular aguda

Es un término anatomopatolégico que identifica la presencia de alteraciones tdabulo -
intersticiales renales consistentes, principalmente, en fendbmenos de necrosis y apoptosis
de las células tubulares. La asociacion de estas lesiones, inducidas por causas
hemodinamicas, téxicas o ambas, con la presencia de un deterioro agudo de las
funciones renales se emplea para designar la forma mas frecuente de insuficiencia renal
aguda parenquimatosa. En la préactica clinica se emplea, sin necesidad de estudio
histolégico confirmatorio, cuando otras formas de insuficiencia renal aguda se han

excluido.



Tendencias hacia el cambio en la definiciéon de la FRA

Dos hechos recientes, la constitucion del grupo ADQI y la propuesta de Sutton de
identificar cinco fases en la fisiopatologia de la necrosis tubular aguda, marcan el inicio de
un nuevo periodo en el andlisis y nomenclatura de la FRA. El trabajo de Sutton y
colaboradores nos presenta la insuficiencia renal aguda como un proceso dinamico que

puede contemplarse en diferentes momentos evolutivos.

El grupo ADQI intenta cuantificar la intensidad del fracaso renal agudo para lo cual
desarrolla y propone la utilizacién de un sistema, el RIFLE. Basados en ambas iniciativas,
Mehta y Chertow sugieren un enfoque mas avanzado respecto al tradicional. No sélo
habria que hacer el diagnéstico sindrémico (Falla Renal Aguda) y el nosolégico del tipo de
fracaso renal que tuviera el enfermo, sino una gradacién de la intensidad del deterioro
funcional. Para ello bosquejan un sistema, el SIRE. A continuacion, se hara referencia a

los sistemas de clasificacion mencionados.

RIFLE:

CRITERIOS
FGR Diuresis

¢ A-n-l-Cn:l.*ﬂ DWuD,S-NM
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\ &
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“FAILURE" Cos> dmgill | Asuriax 12 h
tmm-uﬂ
“LOSS" e hbl’n-ﬁ-rl
b gminr: Elevada
- especificidad
“ESKD” ERCA
(> 3 mews)




Es el acronimo de las palabras inglesas correspondientes a riesgo (Risk), dafio (Injury),
fallo (Failure), pérdida (prolongada de la funcion renal) (Loss) y fin —irreversible de la
funcion renal— (End). Es un sistema desarrollado, durante la 22 conferencia de consenso
de la Adequate Dialysis Quality Initiative (ADKI) celebrada en Vicenza en 2002, con el fin
de determinar la intensidad del fracaso renal agudo. Los parametros utilizados para
estratificar el deterioro agudo de la funcion renal son el descenso del filtrado glomerular
basal, el aumento de la creatinina sérica y/o la disminucion de la diuresis en el caso de los
tres primeros elementos del acronimo (RIF) y la pérdida de la funcién renal y el tiempo de
evolucion en los dos dltimos (LE). (2)

AKIN

La Acute Kidney Injury Network es un nuevo grupo de trabajo formado por la mayoria de
los autores que constituyeron la ADKI y/o que sugirieron el sistema SIRE que auspiciados
ahora por sociedades internacionales de nefrologia y cuidados intensivos, pretenden
consensuar una nueva definicion y clasificacion de la FRA que pasaria por cambiar la
denominacion de fallo renal agudo (FRA) por la de dafio renal agudo (¢ DRA?) [acute
kidney injury(AKI)] (14, 15, 16).

La asociacion “Acute Kidney Injury Network” propone la siguiente clasificacion de falla

renal aguda:
Grado Creatinina Gasto urinario
1 Incremento en la creatinina sérica de mas de < 0.5ml/Kg/h por mas de 6

0,3mg/dL o incremento mayor o igual al 150 - horas
200% de la creatinina basal.

2 Incremento en la creatinina mas de 200 — 300% < 0.5ml/Kg/h por mas de 12
de la basal. horas

3 Incremento en la creatinina mas de 300% de la < 0.3ml/Kg/h por 24 horas o
basal 6 valor >4mg/dL. anuria por 12 horas.

Mediciéon de la funcién renal en el enfermo con FRA
Marcadores de Falla renal aguda

El grupo ADQI sugiere que un buen marcador del deterioro renal agudo deberia:



e Modificarse cuando lo hace la funcién renal
e Identificar los casos de falla renal aguda que se produjeran en enfermos con
insuficiencia renal crénica previa

e Ser facil de utilizar

e Poder utilizarse en diferentes centros

e Tener en cuenta la sensibilidad y especificidad del diagnéstico.
Por su parte, el analisis de las diversas definiciones de insuficiencia renal aguda, pone de
manifiesto que la elevacién brusca de los productos nitrogenados en sangre es el

marcador del trastorno habitualmente empleado (2, 17).

Urea

La concentracion de urea en sangre puede variar no solo en relacién con modificaciones
del filtrado glomerular sino por muchas otras circunstancias: aporte proteico, catabolismo
muscular, nivel de ingesta hidrica, gasto cardiaco y otros factores asociados con un
volumen circulante eficaz bajo, insuficiencia hepatica o hemorragia digestiva. Por todas
estas razones la concentracion sanguinea de urea no es un método adecuado para

determinar la funcién renal.

El nitrégeno ureico sanguineo (NUS, o BUN en lengua inglesa) cuantifica la cantidad de
nitrégeno de la molécula de urea y adolece por tanto de los mismos inconvenientes que la
determinacion de urea. Sin embargo, teniendo en cuenta los condicionantes anteriores,
incrementos diarios de la concentracion de urea en sangre por encima de 50 mg/dl son

diagnésticos de insuficiencia renal aguda (12).

Creatinina

La creatinina sanguinea es un cromégeno natural derivado del metabolismo de la creatina
muscular que se filtra en el glomérulo renal y en teoria se excreta sin ser reabsorbida,
metabolizada o secretada a su paso por la estructura tubular de la nefrona. Estas
premisas explican que cuando el filtrado glomerular desciende, la concentracién de
creatinina sérica aumente. Sin embargo, hay que precisar que siempre existe un

porcentaje de secrecion tubular en la creatinina excretada, alrededor del 10% en



individuos normales y algo mayor cuando existe insuficiencia renal, lo que produce una
sobreestimacion, respecto al filtrado glomerular real, cuando se calcula su aclaramiento
(12).

En condiciones normales los valores de creatinina sérica varian en funcion a diversos
factores relacionados casi todos con la masa muscular: Su concentraciébn que depende
por tanto del tamafio corporal, es mayor en las personas de raza negra que en otras
razas, en los hombres que en las mujeres y disminuye con la edad. Situaciones de
desnutricion, atrofia muscular, amputacion de extremidades que se asocian con
disminucion de masa muscular se acompafan de valores mas bajos de creatinina sérica.
También, al valorar una cifra de creatinina sérica es preciso considerar otros aspectos:
posibles interferencias en el método de determinacién que pueden proporcionar cifras
falsamente inferiores (bilirrubina y cefoxitima) o superiores, bloqueo de la secrecion

tubular de la creatinina por farmacos que reciba el enfermo (cimetidina, trimetoprim).

Aumentos diarios de la creatinina sérica superiores a 0,5 mg/dl son indicativos de un
deterioro agudo de la funcién renal. En la insuficiencia renal cronica el incremento de la

creatina es mas sutil y se produce en mas tiempo.

Filtrado glomerular

La medicion exacta del filtrado glomerular es compleja, precisando recurrir a la
determinacion del aclaramiento de una sustancia ideal que se filtre por el glomérulo y que
a su paso el tubulo no sufra procesos de reabsorcién o secrecion. Con este fin se
emplean la inulina, el yodo-talamato, EDTA, el acido dietilen-diamino-tetraxético y el
contraste yodado iohexol, pero su utilizacion es compleja y cara lo que dificultan su

generalizacién y desde luego su empleo en el enfermo critico.

La alternativa mas frecuente a los métodos anteriores es la determinacion del
aclaramiento de creatinina que tiene la ventaja de emplear una sustancia endégena como
marcador del filtrado glomerular. Sin embargo, este método tiene también inconvenientes
derivados de los cambios que pueden observarse en la secrecién tubular del cromégeno,
de las dificultades que pueden encontrarse para recoger adecuadamente el volumen
urinario y de que su aplicacion exige que el paciente y su funcién renal estén en un estado

de equilibrio, cosa que no se cumple desde luego en el enfermo con insuficiencia renal
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aguda. Para obviar el ultimo inconveniente Bellomo y colaboradores (2004) sugieren
emplear en enfermos criticos periodos més cortos de recogida de orina, dos horas en
lugar de las acostumbradas 24 horas. La realidad practica es que el aclaramiento de

creatinina rara vez se determina en el enfermo critico (2).

Formulas para célculo de filtrado glomerular (18, 19):

Cockcroft-Gault

. - . (140-edad) x peso
Aclaramiento de creatinina estimado =

72 x (creatinina/88,4)

x (0,85 si mujer)

MDRD-4
FG estimado = 186 x (creatinina/88,4)"">* x (edad)®?% x (0,742
si mujer) x (1,210 si raza negra)

Sistemas prondsticos utilizados para la Falla Renal Aguda y el Paciente

criticamente enfermos:

La «cuantificacion de la gravedad» de los enfermos con insuficiencia renal aguda puede

hacerse utilizando dos tipos de estimadores prondsticos:

1. Estimadores generales como los que se emplean habitualmente en las
Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) y que se utilizan para medir la
gravedad de los pacientes, independientemente de la patologia que presenten.

2. Sistemas especificos para el fracaso renal agudo, aplicables Unicamente a
pacientes que presentan esta patologia, y que en lineas generales presentan
una eficacia estimativa superior al haberse desarrollado concretamente para
ellos (12).

Métodos de estimacion generales:

Dentro de los métodos prondsticos empleados en las UCI pueden distinguirse los

clasicos, cuyas versiones se publicaron entre 1981 y 1993 y los mas modernos,



aparecidos desde 1995, basados en la cuantificacién del nimero de érganos en fallo y en

la intensidad del fallo observado en cada érgano.

Entre los métodos clasicos encontramos tres versiones del sistema APACHE (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation), tres del sistema SAPS (Simplified Acute
Physiology Score) y dos del MPM (Mortality Prediction Model). De estos sistemas, el
APACHE I, favorecido por la participacién de los intensivistas en el cuidado de los
enfermos con insuficiencia renal aguda es el mas utilizado. Por ello y por el valor afadido
del inglés en la literatura médica, se le ha considerado el patron de referencia para

evaluar los otros métodos disponibles (12).

El APACHE Il presenta un ajuste mucho mejor entre los valores de su puntuacién y la
evolucién de los enfermos, pero su determinacion es farragosa y su uso no se ha

generalizado, al menos en la insuficiencia renal aguda.

El sistema SAPS surge en Francia como una simplificacion a la complejidad de la primera
version del APACHE. Su segunda version, el SAPS I1l, es eficaz en la estimacion
pronostica del enfermo con fallo renal agudo y relativamente sencillo de calculo. La
tercera version del SAPS acaba de ser publicada y aun no se aplicado especificamente
en la IRA.

Los nuevos métodos para evaluar la alteracion de los sistemas organicos, MODS, LODS y
SOFA, huyen de la valoracién dicotébmica y gradian la alteracion funcional de cada
organo. De todos ellos el SOFA, de calculo muy sencillo, se ha utilizado en el prondstico

de la insuficiencia renal aguda con buenos resultados.

Abordaje de la Falla Renal Aguda (12, 24)

HIDRATACION Y FLUIDOTERAPIA
HIDRATACION

El manejo actual del paciente critico reconoce la importancia de la evaluacién precisa del

estado de hidratacion y el uso de la fluidoterapia para optimizar la evolucion clinica del
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paciente. Varios estudios sugieren que el exceso de fluido influye negativamente en la
evolucion clinica. Aunque existen protocolos especificos y guias clinicas para el manejo
adecuado del aporte de liquidos en los pacientes criticos no son siempre aplicables a los
pacientes con deterioro de la funcién renal. Todo ello nos hace plantearnos 3 cuestiones

importantes:

e Que sistemas de monitorizacion deben usarse
e Eleccién de soluciones Intravenosas

¢ Influencia del estado de hidratacion sobre la evolucion de la Falla Renal Aguda.

FLUIDOTERAPIA

El objetivo de la fluidoterapia es la restauracion de la perfusion tisular, a través de una
especifica precarga volumen-latido y gasto cardiaco, mejor que la PAM (Presion Arterial
Media). La determinacion cuidadosa de la respuesta hemodindmica al aporte de liquidos
permite no solamente diagnosticar la hipovolemia ademas de administrar la cantidad
optima de fluido. Es incierto que elevar los pardmetros hemodinamicos por encima de los
valores normales tenga un efecto beneficioso en la evolucion clinica. Tampoco estéa claro
que los pacientes con FRA requieran objetivos hemodinamicos diferentes a otras

situaciones clinicas debido a la limitacion del manejo del exceso de liquido.

El aporte adecuado de volumen juega un papel muy relevante en los pacientes con FRA

con los siguientes objetivos:

¢ Mantener normovolemia y estabilidad hemodinamica

e Optimizar aporte y consumo de oxigeno

¢ Restaurar la homeostasis en los diferentes compartimentos hidricos

e Conseguir una presion coloido-osmotica adecuada

e Mejorar la perfusion a nivel microcirculatorio

e Asegurar la respuesta inflamatoria adecuada y las interacciones endoteliales

célula — leucocitos.
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DIURETICOS EN FALLA RENAL AGUDA

Los diuréticos, apoyados en sus propiedades farmacolbgicas, y a pesar de haber
despertado grandes expectativas en las Ultimas décadas, no han demostrado ser Utiles
para prevenir practicamente ningun tipo de falla renal. Pudiendo incluso, en determinadas
circunstancias, precipitarlo. En cuanto a su papel en el fracaso renal establecido su
administracibn no produce beneficio en cuanto a duracién, necesidad de dialisis ni
supervivencia; induciendo tan solo un aumento de la diuresis. Incluso, han sido
considerados responsables de un aumento en la mortalidad; pero estudios mas recientes
parecen otorgarles un suficiente margen de confianza para utilizarlos, siempre con

sensatez.

El tratamiento médico conservador con diuréticos debe iniciarse s6lo después de haber
conseguido una adecuada reposicién de volumen circulante y una buena presién arterial
(PA). Su uso obliga a monitorizar la funcién renal, reponer las pérdidas electroliticas y a
no diferir la consulta con el nefrélogo ni el inicio de la didlisis, basandonos en un falso
optimismo derivado del incremento en la diuresis. El manitol no esta indicado en el

tratamiento del FRA, con la posible excepcion del sindrome de aplastamiento.

VASOPRESORES E INOTROPICOS EN FALLA RENAL AGUDA (12, 24)
DOPAMINA

Los hallazgos sobre los efectos de la Dopamina a dosis bajas en la funcién renal hicieron
que desde los afios 70 se hiciera popular la idea de que podria ser beneficiosa para el
manejo de pacientes con FRA incipiente o establecida, por lo que llegé a ser considerada
una droga esencial en UCI tanto por sus efectos hemodindmicos como por sus presuntos
efectos protectores en la funcién renal y en la perfusién de la mucosa esplacnica. Sin
embargo, mientras en sujetos sanos normovolémicos no anestesiados dosis bajas de
Dopamina (0,05-2,5 microg/kg/min) producen vasodilatacion renal con aumento del flujo
sanguineo renal y reduccion de la reabsorcion proximal de sodio con aumento de diuresis
y natriuresis, en sujetos criticamente enfermos o anestesiados estos efectos no son nada

claros.
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Sin embargo en los estudios clinicos que han investigado el papel de la Dopamina en la
prevencion del FRA en pacientes criticamente enfermos apenas han encontrado
evidencia de su efecto beneficioso. Los trabajos iniciales mostraron gran inconsistencia,
en relacién a la ausencia de grupos control, y de aleatorizacién, al escaso nimero de
pacientes y a la heterogenicidad de la poblacion estudiada, la dosis usada, la duracién del

tratamiento o el disefio.

Por estas razones, las Ultimas revisiones sistematicas sobre el papel de la Dopamina a
dosis de bajas en el manejo del FRA concluyen que aunque puede aumentar la diuresis
en pacientes criticamente enfermos, no previene ni mejora el FRA. Ademés dicho
aumento de diuresis puede incrementar el riesgo de FRA en pacientes normo e
hiopovolémicos. Por todo ello su uso como nefroprotector debe ser abandonado.

NORADRENALINA

La noradrenalina (NA) es una catecolamina enddégena de las terminaciones sinapticas.
So6lo supone un 10-20% de catecolaminas adrenales. Su accion se deriva del potente
efecto alfa (menor que adrenalina) y beta-1 (equivalente a adrenalina); siendo

despreciable su efecto beta-2.

Cuando un paciente entra en Choque, el flujo sanguineo sistémico y regional se ven
alterados. El organismo dirige el flujo sanguineo de forma preferencial hacia 6rganos
«vitales», como el cerebro y el corazén; mientras que disminuye el flujo hacia otras

regiones como la mesentérica.

Debido a este papel de los territorios mesentérico y renal, varios estudios han estudiado el
efecto especifico de las drogas vasoactivas en los mismos. Mientras los agentes
vasopresores pueden elevar la PAM y el gasto cardiaco, pueden hacerlo afectando en

mayor o menor medida a estos territorios «secundarios».

Tras los comienzos del uso generalizado de la Noradrenalina en este contexto, muchos
clinicos valoraban el potencial efecto perjudicial de este farmaco en la circulacion
mesentérica, basandose en los resultados de experiencias sobre animales normotensos.

Sin embargo, no existe evidencia de que revertir la hipotension arterial con Noradrenalina
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tenga un efecto perjudicial sobre la perfusion mesentérica o renal. De hecho, datos de
experimentacion animal muestran un incremento del flujo renal con el uso de la
Noradrenalina para revertir el choque séptico; en un modelo de choque hiperdindmico por
infusion de Escherichia coli en el que tras la infusién bacteriana aparecia un cuadro de
hipotension asociada a un incremento del gasto cardiaco y del flujo sanguineo
mesentérico, en los animales tratados con noradrenalina frente a placebo, aparecia una

elevacion de la PAM sin cambio significativo del flujo sanguineo mesentérico.

INOTROPICOS
DOBUTAMINA

Los efectos farmacologicos de la dobutamina obedecen a interacciones directas sobre los
receptores alfa y beta adrenérgicos. La estimulacion de los receptores alfa-1 y beta-1
cardiacos confiere a la dobutamina una potente accién inotrépica, con aumento del
volumen minuto. A nivel vascular, a pesar del efecto alfa-1 y beta-2 adrenérgico, existe
en general una reduccion de la resistencia vascular periférica que puede causar

hipotension.

Es probable que los efectos renales de la dobutamina dependan del aumento del volumen
minuto cardiaco. Se dispone de poca informacion acerca de los efectos de la dobutamina
sobre el flujo sanguineo renal y el filtrado glomerular. Sin duda, deberia ejercer un efecto
beneficiosos sobre la funcién renal en aquellos pacientes que presentan estados con bajo

volumen minuto.

En las guias de manejo de la sepsis grave y el choque séptico de la Campafia para
sobrevivir a la sepsis, la dobutamina es el farmaco inotrépico de primera elecciéon en
pacientes con bajo volumen minuto medido o sospechado en presencia de reposicion
adecuada de fluidos y tension arterial media adecuada. En caso de hipotensién, se

recomienda su asociacidn con vasopresores.
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Terapia de Reemplazo Renal (TRR)

El tratamiento de la FRA apunta a mantener un balance hidroelectrolitico adecuado, evitar
cualquier otro factor que agrave el cuadro establecido, proporcionar una nutricién optima
y, cuando las circunstancias lo exigen, ofrecer al paciente una terapia de reemplazo renal
(TRR) que permita mantenerlo con vida mientras se focalizan los esfuerzos en el

tratamiento de la causa desencadenante del evento.

Los avances en el conocimiento de la patogénesis de la insuficiencia renal aguda han sido

sustanciales; no asi los avances terapéuticos.

El soporte de la funcién renal en la FRA es, sin duda una de las herramientas mas
valiosas con que se cuenta para evitar la uremia y la muerte por las complicaciones
adversas a la insuficiencia renal. La estrategia 6ptima para disminuir la morbimortalidad

de estos pacientes es aln objeto de controversia.

Es fundamental establecer el punto de equilibrio entre los riesgos atribuibles a la FRA en
si misma y los inherentes a su tratamiento, tales como la correccion inadecuda de la
homeostasis, la hipovolemia iatrogénica y la isquemia renal adiciona, asi como la
prolongacién de la anuria, el aumento de los estimulos proinflamatorios, el sangrado y la

hipoxemia, entre otros.

El procedimiento de didlisis puede ser de alta o0 baja eficiencia, segun la magnitud del
soluto removido. Esto dependera de las caracteristicas de la membrana, el flujo de
sangre (Qb) y el flujo de dializado (Qd). En el caso de las terapias convectivas, la
eficiencia dependera del volumen de agua del plasma removido. Podrian ser de alto o de
bajo volumen, segln el recambio de ultrafiltrado producido. Las terapias convectivas
requieren siempre la reposiciéon de un cierto volumen. Este volumen puede provenir de
soluciones preparadas, ser generado por la misma maquina a parir del dializado (por €j.
hemofiltracion en linea), o dentro del filtro o dializador mediante un mecanismo

denominado retrofiltracion.

Las terapias intermitentes son aquellas que se prescriben habitualmente durante periodos
cortos, de 4 horas o menos. La hemodidlisis intermitente (HDI) puede aplicarse a diario o

en dias alternos. La membrana utilizada en la HDI tiene un punto de corte para las
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moléculas de aproximadamente 5kDa y baja permeabilidad hidrostatica. Asimismo,

optimiza la depuracion de moléculas pequefias (por ej., urea, potasio)

Se denomina terapia de reemplazo renal continua (TRRC) a cualquier procedimiento de
purificacién sanguinea extracorpérea dirigido a sustituir la funcién renal, aplicado con una
duracién extendida durante las 24 horas del dia. En este caso, la membrana utilizada es
de alta permeabilidad al agua, y el punto de corete de sus poros es superior a 30kDa. Si
se desea aumentar su eficiencia para el aclaramiento de moléculas pequefas, puede
agregarse un filtro de bafio de dialisis, el cual circula a contracorriente por la parte externa
de la membrana generando un mecanismo de difusion adicional. Optimiza la remocién de

moléculas medianas y grandes (creatinina, inulina).

De acuerdo con la técnica utilizada para acceder al compartimiento vascular del paciente,
los procedimientos se denominan arteirovenosos (AV) - si se toma la sangre a través de
una arteria y se devuelve por una vena- o venovenosos (VV) — si se utiliza un catéter de
doble luz colocada en una vena caudalosa (yugular interna, subclavia, femoral). La
introduccion de los accesos vasculares transitorios permitié generalizar las TRR a un gran

namero de pacientes criticos, ya que el corazén no es una bomba confiable en ellos.

MOMENTO DE INICIO DE LA TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL (TRR)

Entre las décadas de 1940 y 1950 hubo aceptacion en cuanto a que el tratamiento

dialitico debia aplicarse a pacientes que presentaban:

e Sobrecarga hidrica refractaria a tratamiento médico

e Hiperpotasemia definida como K sérico mayor de 6,5mEq/L o niveles de K en
franco aumento. La toxicidad miocéardica resulta poco comudn con niveles inferiores
a 6,5mEqg/L

e La indicacion de TRR debe tener en cuenta los valores absolutos y la tasa de
incremento del K sérico, la condicién general del paciente y la probabilidad de
eficacia del tratamiento médico instituido

e Acidosis metabdlica (pH menor de 7,1). En pacientes con acidosis metabdlica, la
TRR puede ser util para evitar los efectos deletéreos de la administracion agresiva
de bicarbonato de sodio (sobrecarga hidrica e hipernatremia). Por lo general, la

acidosis metabdlica progresiva es aceptada como una indicacion de la TRR
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e Signos de uremia como pericarditis, encefalopatia no atribuible a otras causas,
neuropatia, etc

e Azoemia progresiva, aun en ausencia de uremia

Resulta evidente que, aun corrigiendo las alteraciones metabdlicas, la aplicacion de TRR
en esas circunstancias tendia escaso impacto en la sobrevida de los pacientes. En 1950
comenz6 a observarse que la aplicacion de la TRR con niveles de urea mas bajos
impactaba favorablemente en la sobrevida. En 1960, Teschan y colaboradores sefialaron
que el tratamiento dialitico aplicado antes del surgimiento de los sintomas urémicos
podria prevenir tanto el sindrome urémico en si mismo como muchas de sus secuelas

comunmente fatales.

HIPERTENSION INTRA- ABDOMINAL Y SINDROME DE
COMPARTIMENTO ABDOMINAL*

*Mencionado algunas veces como sindrome compartamental abdominal en ésta revision.

Resefa Histérica (6, 7, 8, 30):
Se describe en la historia de Hipertension Intra- abdominal (HIA) y Sindrome de
Compartimento Abdominal (SCA) algunas descripciones desde el siglo XIX, sin embargo,
como cualquier innovacién médica, fue descrita, olvidada, redescubierta, mostrada con
escepticismo y en forma ridicula. Eventualmente, después de ser comprobada y vuelta a

comprobar y publicada ampliamente en series reconocidas, es aceptada como “verdad”.

Las primeras publicaciones que describieron fisiologicamente el impacto del incremento
de la PIA (Presion Intra- abdominal) sobre la funcion de un 6rgano o sistema se report6
sobre la mecanica ventilatoria, por primera vez por Marey (1863) y después por Burt
(1870).

En 1890, Henricius de Alemania, trabajando con un modelo animal de experimentacion
usando tubos cerrados de vidrio colocados en la cavidad abdominal, encontré6 que el
incremento en la PIA entre 27 a 46 cmH20 se asociaba con una disminucién significativa

de la movilidad diafragmética, que inducia el incremento de la presion intratoracica con la
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subsiguiente falla respiratoria progresiva y muerte del modelo animal. La teoria de que la
falla respiratoria era causal de muerte en casos severos de la HIA persistio, hasta que
Emerson (1911) demostré en modelos experimentales con gatos, perros y conejos, que el
aumento de la PIA causaba la muerte por el colapso cardiovascular progresivo mas que

por la disfuncion ventilatoria.

Wendt (1873) identificd por primera vez el efecto deletéreo de la PIA sobre la funcién
renal y gasto urinario; asi mismo, Thorington y Schmidt (1923) informaron del
restablecimiento del gasto urinario por medio de la descompresion abdominal quirurgica.
Overholt (1931) estudié extensivamente las propiedades de distensibilidad de la pared
abdominal y postul6 que la PIA normalmente es subatmosférica (quiere decir con valor
menor de cero), y que los procedimientos que restringen el movimiento de la pared
abdominal, asi como la distension no controlada de las visceras como el estbmago o del
colon, resultan en un aumento de PIA. Ademas, determin6 que la PIA es gobernada por la
presion inducida por los contenidos abdominales en contraposicion a la distensibilidad
(complaince) de la pared continente abdominal.

La experiencia de cirujanos pediatras con neonatos con gastrosquisis u onfalocele,
contribuy6 al entendimiento del concepto de “pérdida de la continencia abdominal” y la
repercusion sobre la funcién cardiaca, pulmonar y complicaciones gastrointestinales, las
cuales pueden ocurrir cuando los abdémenes son cerrados tempranamente, sin
considerar el incremento de PIA y su repercusion hemodinamica. Gross, en 1948, fue el
primero en describir el uso de una “reparacion abdominal por etapas” en neonatos,
desconociéndosele ser el pionero en el manejo innovador de las técnicas de abdomen

abierto, las cuales han comenzado a ser el estandar en el tratamiento de HIA y SCA.

A principios del siglo XX fueron descritas en su momento técnicas de medidas de presion
intravesical, intragastrica e intracol6nica en modelos con animales de experimentacion,
comun entre los afios 1920 a 1940. Se reconoce actualmente que Soderberg y Westin
(1970) fueron los primeros en describir la fuerte correlacion entre PIA y presion

intravesical durante la laparoscopia en humanos.

Richarson y Trinkle (1976) estudiaron el efecto del incremento de la PIA en modelos
caninos, a los que se les coloc6 un catéter en la vena cava inferior observando que se
producia compromiso del retorno venoso y gasto cardiaco cuando la PIA era superior a 10
cmH20.

18



El trabajo a resaltar de Harman, Kron y Richards en los tempranos afios ochenta,
“redescubrio” la HIA como la causa de oliguria inexplicada y subsiguiente falla renal en el
periodo posoperatorio de pacientes con distension del abdomen por diversas causas.
Ellos, ademas, reportaron los beneficios de la descompresion abdominal para restablecer
la funcién renal, mejorando el resultado en pacientes con PIA de > 25mmdeHg.

La introduccién de técnicas de laparoscopia dentro de la corriente principal de la practica
quirdrgica desde 1980, ha inducido a la investigacion de los efectos deletéreos del
incremento subito de la PIA sobre los diferentes sistemas de la economia. Estos efectos
eran conocidos por reportes de casos por grupos de anestesiologos y cirujanos que se
enfrentaban al manejo de las complicaciones quirtrgicas durante y posterior a la

produccion del pneumoperitoneo.

En los dos dltimos afios, un crecimiento exponencial en el conocimiento relacionado con
la HIA y el SCA se ha puesto en evidencia. En diciembre de 2004, 170 lideres de todas
partes del mundo se reunieron en Australia para llevar a cabo el Congreso Mundial del
Sindrome de Compartimiento Abdominal, a fin de unificar definiciones, criterios de

intervencion y sentar las directrices de las futuras investigaciones.
Fisiopatologia:

La PIA estid determinada primariamente por el volumen visceral y la carga del fluido
intracompartimental. En general, la cavidad abdominal tiene una gran tolerancia a los
cambios en volumen, con pocos cambios en la PIA. La compliance de la cavidad
abdominal queda demostrada durante la laparoscopia, en la cual es posible instilar hasta
5 It de gas dentro de la cavidad peritoneal sin experimentar una influencia significativa en
la PIA (32).

Con el tiempo puede ocurrir adaptacion, y esto se aprecia clinicamente en pacientes con
ascitis, grandes tumores de ovario y, por supuesto, durante el embarazo. Un SCA crénico
ocurre en algunos pacientes con obesidad mérbida, con incremento significativo de la PIA,
predisponiéndolos a estasis venosa crénica, incontinencia urinaria, hernias insicionales e

hipertensién endocraneana.

Las causas que incrementan agudamente la PIA son multifactoriales, siendo las mas
frecuentes: trauma y hemorragia abdominal, hemorragia retroperitoneal, peritonitis

(secundaria o terciaria), laparoscopia y neumoperitoneo, reparo de grandes hernias
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insicionales, uso de fajas abdominales en los posoperatorios, resucitacion masiva con
liquidos definida como mas de 5 It en un periodo de 24 h e ileo ya sea paralitico,

mecanico o seudobstructivo.

Actualmente, la literatura médica muestra una evidencia variada sobre los deletéreos
efectos del incremento de la presién intraabdominal en los diferentes 6rganos y sistemas
de la economia no limitados al abdomen. Se ha demostrado que se produce una
progresion hacia el franco deterioro si no se obtiene un control del sindrome de
compartimiento abdominal, el cual desencadena la falla de multiples érganos del paciente

en forma directa o indirecta.
Definiciones (7, 8, 33):
PRESION INTRA ABDOMINAL (PIA)

La presion intraabdominal es aquella confinada dentro de la cavidad abdominal. Presenta
variaciones con la respiracion, pero en condiciones normales fluctia alrededor de 5mmde
Hg. En pacientes obesos puede estar incrementada, sin repercusiones patoldgicas. Debe
estar expresada en mmde Hg (1 mm de Hg: 1,36 cm de H20) y medida al final de la
espiraciobn con el paciente en posicion supina y las contracciones musculares
abdominales ausentes. El cero del transductor de presién debe estar ubicado en la linea

axilar media.

HIPERTENSION INTRA ABDOMINAL (HIA)

La HIA se produce cuando el contenido del abdomen (visceral o no visceral) en expansion
excede a la capacidad continente de la pared abdominal en todo su conjunto, constituido
por estructuras inextensibles (como la caja 6sea subcostal, el eje vertebral asociado a
musculosas estructuras paraespinales, la caja pélvica mayor, los grupos musculares
lumbares) y elasticas, como la pared muscular anterior del abdomen y la movil barrera

transdiafragmatica.

La expansion del contenido intraabdominal puede tener diversas etiologias o una

combinacion de las mismas, descritas como:
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e Liquidos como sangre con trauma o sin trauma previo, productos de exudado por
procesos inflamatorios o peritonitis, de trasudados por disfunciébn endotelial o
hepética (ascitis), de un tercer espacio producto de reanimacion excesiva 0
pérdida capilar

e Distension de érganos de capacitancia como el producido durante el ileo de
diversas causas, la obstruccién intestinal en todas sus formas, el Gtero gravido y
las visceromegalias benignas o malignas

e Lesiones 0 cuerpos que ocupan espacio como diversas masas Yy neoplasias
abdominales, hematomas contenidos o el empaguetamiento abdominal

e Pérdida de elasticidad del continente abdominal como las producidas por fajas
abdominales manejadas por enfermeria (“esculteto”), el cierre inadecuado o
prematuro en correcciones de la pared abdominal en hernias o evisceraciones con
“pérdida del dominio abdominal”, escaras o cicatrices retractiles de granulacion o
quemaduras y el uso de pantalones antichoque.

e Acumulacion de gas libre dentro de la cavidad abdominal como en el
pneumoperitoneo quirdrgico desde hace una década asociado a la HIA. Esta
descripcion también se ha sido encontrada en casos de trauma cerrado sobre

visceras huecas

El nivel exacto de la PIA que define la HIA permanece sujeto a debate. Obviamente, la
PIA patologica es un fendbmeno continuo que va desde incrementos leves sin efectos
clinicos adversos hasta elevaciones sustanciales con graves consecuencias en todos los
sistemas organicos. Actualmente, el umbral de la PIA para definir la HIA varia mas

comunmente en la literatura entre 12 y 25mmde Hg.

Algunos estudios han demostrado efectos deletéreos en la funcién de dérganos luego de
incrementos de la PIA tan bajos como 10 o 15 mm de Hg. Malbrain, en un estudio reciente
y hasta ahora el Unico multicéntrico y prospectivo, realizado a fin de establecer la
prevalencia, la etiologia y los factores predisponentes asociados con la HIA en una
poblacion mixta de pacientes de las UCI, definio la HIA como un valor maximo de la PIA
de 12mmHg o mas en, por lo menos, una medicién. Con base en estos hallazgos, y a fin
de excluir elevaciones temporales de la PIA, las cuales no son clinicamente significativas,
el consenso de Australia defini6 el diagnéstico de la HIA con uno o ambos de los

siguientes criterios:
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(1) PIA de 12mmdeHgo mas en minimo tres mediciones estandarizadas, y/o

(2) Presion de perfusion abdominal, definida como la presién arterial media menos
la PIA (PPA = PAM - PIA) de 60 mm de Hg o menos en minimo dos mediciones

estandarizada.

De acuerdo con la magnitud de la elevacién, la HIA se clasifica asi:

Grado | 12 — 15mmHg
Grado I 16 — 20mmHg
Grado Il 21 — 25mmHg
Grado IV >25mmHg

SINDROME DE COMPARTIMIENTO ABDOMINAL

El sindrome de compartimiento abdominal se define por la presencia de una PIA de
20mmde Hg o méas asociado o no a una PPA menor de 50mmde Hg, registrados en
minimo tres mediciones estandarizadas y falla en uno o multiples sistemas organicos que
no debe estar presente previamente. En contraste con la HIA, el SCA no debe expresarse

en grados, ya que es un fendmeno de todo o nada.
SINDROME DE COMPARTIMIENTO ABDOMINAL PRIMARIO

El SCA primario es una condiciébn asociada con dafio o enfermedad de la region
abdominopélvica, que frecuentemente requiere de intervencién temprana quirdrgica o
angioradioldgica, o una condicion que se desarrolla después de cirugia abdominal (como
los traumas abdominales que requieren de correccion quirdrgica o cirugia de control de
dafios, peritonitis secundaria, fractura pélvica sangrante u otra causa de hematoma

retroperitoneal masivo, transplante hepético, etc.).

Los pacientes sometidos a un manejo inicial no intervencionista para trauma de visceras

sélidas que desarrollan posteriormente un SCA, se incluyen en esta categoria.
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SINDROME DE COMPARTIMIENTO ABDOMINAL SECUNDARIO

El SCA secundario incluye condiciones no originadas en el abdomen (como sepsis y fuga
capilar, guemaduras mayores y otras entidades que requieren de resucitacion masiva con
liguidos) que resultan en los signos y sintomas comunmente asociados con un SCA

primario.

SINDROME DE COMPARTAMENTO ABDOMINAL TERCIARIO o RECURRENTE

Es una condicion en la cual un SCA se desarrolla luego de una cirugia profilactica o
terapéutica o tratamiento médico de un SCA primario o secundario (por ejemplo:
persistencia de un SCA después de la laparotomia descompresiva o el desarrollo de un
nuevo episodio de SCA posterior al cierre definitivo de la pared abdominal.

Métodos de Medicién de la Presion Intra -Abdominal (PIA) (7, 10, 11)

En la literatura hay un aumento exponencial en estudios sobre HIA y SCA. Aunque
persiste la controversia acerca del método ideal para la medicion de la presién
intraabdominal. La ruta intravesical ha evolucionado como el “gold standard”. Esta sin
embargo, tiene considerable variabilidad en las técnicas de medicién, no solo entre
individuos sino también entre instituciones. Les errores mas comunes son burbujas de

aire en el sistema y posiciones erréneas del transductor.

Es muy famoso el paradigma “si usted no toma una temperatura, usted no puede
encontrar fiebre”, lo mismo sucede con la PIA: no se puede establecer HIA o SCA si no se

mide.

El perimetro abdominal no puede ser utilizado como un método alternativa para medicion
de PIA. Otros estudios también han demostrado que la estimacion clinica de la PIA por
colocacién de una o dos manos en el abdomen esta lejos de la precision, con una

sensibilidad de solo alrededor del 40%.

A través del tiempo se han descrito multiples maneras y lugares para medir o estimar la

PIA, ya que el abdomen y su contenido puede ser considerado como relativamente no

23



compresible y de caracter principalmente de fluidos, sujeto a la ley de Pascal, por lo tanto

la PIA puede ser medida en casi cualquier parte del abdomen.

Dado el grado de correlacion positiva, la técnica minimamente invasiva, su bajo costo,
aunado a su baja morbimortalidad, la medicion intermitente de la presién intravesical
(PIV), es considerada el “gold standard” actualmente para la monitorizaciéon de la PIA.
Ademas es la técnica recomendada en la conferencia internacional de expertos en HIA y
SCA realizada en el afio 2004.

Cabe recalcar que esta medida es de gran predictibilidad, excepto en casos de
hematomas significativos o fracturas pélvicas, presencia del sindrome adherencial

intraperitoneal, el empaquetamiento abdominal, o vejiga heurogénica.

TECNICA

De acuerdo con la descripcion original, se debe garantizar un catéter vesical a prueba de
fugas (idealmente, tipo sonda de Foley con pneumotaponador de calibre adecuado segun
el peso del paciente). La infusién estandar de solucién salina estéril se introduce a través
de un sistema bidireccional en un solo paso (punta de polipropileno de unién de un
venoclisis) unido a la terminal del catéter de drenaje vesical de la sonda de Foley, unido a
un sistema en serie de dos llaves de tres vias que garantice el sellado del sistema al
ambiente y su capacidad estéril. Esta sonda recibe una unién de “tipo sistema cerrado”
con el infusor de volumenes estdndar de 50 a 100 cc de solucion salina por buretrol, el
cual se une en serie al sistema de medida por transcripcion de volumen - presion por
columna de agua a un monitor digital que permite la medicién detallada y el seguimiento
de la PIV/PIA directa

En su defecto, el dispositivo, en los casos de no contar con el sistema de impulso
volumen - presion electronico descrito, se puede acompafiar de un sistema simple

manomeétrico por columna de agua.

El equipo de drenaje es sencillo, mediante el cual y con técnica cerrada que evita la
contaminacion externa del sistema estéril, se conecta a una de las llaves de tres vias del
cistofl6. Mediante un empate de caucho, se obtiene la orina y la solucion salina al abrir la

llave. El sistema de llaves de tres vias debe mantener una posicién “cero” en la linea
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axilar media para garantizar la correcta medida de la PIA e, igualmente, toda
manipulacion del sistema y drenajes de volumenes deben quedar registrados en forma

individual en la sdbana (récord) del paciente.

Las medidas de la PIV/PIA idealmente deben ser realizadas con la periodicidad que
amerite la gravedad del paciente. La tendencia de la misma a lo largo del tiempo nos
permitird discriminar en forma detallada los cambios y la gravedad de los eventos
intraabdominales correlacionados con la clinica hemodinamica del paciente, sin que éste

tenga riesgos agregados por la monitoria a la que estéa siendo sometido peridédicamente.

El beneficio de la medicion de la PIA en suma supera el bajo costo del sistema y su
monitoria se convierte en la actualidad en un parametro de importancia vital en el
seguimiento no sélo del paciente critico posquirdrgico, sino también del paciente critico de

las unidades de cuidados intensivos en general.

Se han efectuado grandes avances en la monitorizacién de la PIA. Recientemente,
Balogh validé en forma prospectiva la monitorizacion continua de la PIA via PIV, y mostré
gue este nuevo método esta practicamente en perfecto acuerdo con la referencia del
estandar de Kron de medicién intermitente de la presion intravesical. No requiere de un
mayor cambio en la presente practica aparte del uso de catéteres urinarios de tres vias. El
monitoreo es continuo y no interfiere con el flujo urinario a través del puerto de drenaje del

catéter.

INDICACIONES DE MEDICION DE PIA (8, 22)

Pacientes en post operatorio (Cirugia abdominal)

Pacientes con trauma abdominal abierto o cerrado
Pacientes en UCI, con ventilacibn mecanica, con alguna disfuncién organica evaluada
diariamente con la escala “Sequential Organ Failure Assessment” (SOFA)
Pacientes con distencion abdominal y signos mas sugestivos de dindrome de
compartimiento abdominal tales como:

a. Oliguria

b. Hipoxia

c. Hipotensién
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d. Acidosis inexplicable

e. Isquemia mesentérica

f. Presion intracraneana elevada
Pacientes con empaquetamiento abdominal después de un cierre temporal causado por
trauma multiple o trasplante de higado
Paciente con abdomen abierto, especialmente aquellos con bolsa y que en el
postoperatorio inmediato puedan desarrollar sindrome de compartimiento abdominal.
Pacientes que no han sido intervenidos pero que han recibido grandes cantidades de
liguidos de reanimacién en el contexto de un problema de edema intersticial (pancreatitis,

choque séptico, trauma, etc.)

CONSIDERACIONES EN MEDICION DE PIA

Se debe expresar el resultado en mmHg (ImmHg = 1.36cmH20)

La medicion se debe realizar al final de la expiracion

Se debe realizar en posicién supina

El “Cero” de la escala debe estar en la linea media axilar.

Se debe de realizar la medicién con una infusién de solucién salina no mayor de 25ml.

La medicion debe de ser tomada luego de 30 — 60 segundos de tener abierta la llave
para la medicion.

Se deben de realizar mediciones al ingreso del paciente

Relacion de Hipertension Intra —Abdominal y Falla Renal Aguda (4, 5, 6, 7, 31,
33, 34, 35, 36)

La alteracion y la falla renal son una de las causas mas comunes de la admisién
quirargica a la UCI. El tratamiento y prevencion del deterioro renal ha evolucionado en las
ultimas dos décadas con un incremento en el bordaje fisioldgico de la reanimacion del
paciente y mayor conciencia de la importancia de la hipertension abdominal. A pesar de
gue hemos tenido conocimiento de los efectos adversos del incremento en la PIA sobre la

funcion renal desde hace mas de 150 afios, hay quienes los desconocen o permanecen
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no convencidos de esta relacion aun teniendo pacientes con abdémenes cerrados a

tension.

Aunque es comprensible que en los textos antiguos de cirugia no se discuta el papel de la
HIA en la alteracion renal, articulos contemporaneos revisados por expertos sobre la
alteracion de la funcién renal post-operatoria han reconocido a la HIA y al SCA como

causa predisponente de falla renal.

En la literatura hay muchas publicaciones relacionadas con la hipertension abdominal,

s6lo existen unos pocos estudios prospectivos con gran nimero de pacientes.

El interrogante que necesita ser respondido es si la HIA es una causa independiente de

deterioro renal, lo cual se abordara a continuacion.

EVIDENCIA DE SOPORTE EN EXPERIMENTOS HUMANOQOS:

Existe un numero interesante de experimentos en humanos en el Ultimo siglo,
particularmente el documento histérico de Bradley en 1947 acerca de la alteracion renal y
el incremento de la PIA en humanos voluntarios. Sin embargo, los informes han sido
esporadicos y pequefios en numero y frecuentemente retrospectivos. Dos grandes
estudios (Surgue et al, 1995 y 1999) enrolaron prospectivamente mas de 350 pacientes
de UCI y apoyaron la asociacion entre HIA y deterioro renal. En el estudio prospectivo
mas numeroso de 276 pacientes (APACHE Il de 14.6 +/-7.7, rango de 1 - 37) admitidos en
UCI después de cirugia abdominal (urgente 174/263), se encontré que la HIA era una
causa independiente de deterioro renal. Una HIA de 18mmHg o mayor ocurrié en 41% en
los pacientes de UCI en post — operatorio. De los 107 pacientes con HIA 35/105 (32.7%)
desarrollaron deterioro renal, comparado con 22/156 (14.1%) con una PIA normal.

Biancafore y colaboradores observaron en forma prospectiva la relacion entre HIA y
funcion renal en sujetos sometidos a trasplante hepético ortotdpico y encontraron que
34/108 pacientes tenia un PIA de 25mmHg. Se desarroll6 falla renal aguda en 17/108
pacientes (16%), 11 (65%) de los cuales tuvieron HIA (P<0.001). El andlisis de regresién
logistica mostré que las transfusiones intra operatorias de mas de 15 unidades, la falla
respiratoria, y la PIA >24mmHg o mas fueron factores de riesgo independiente de

insuficiencia renal.
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FISIOPATOLOGIA DEL DETERIORO RENAL EN LA HIA

La fisiopatologia de la disfuncion renal con HIA es multifactorial y es planteada a través de
una o mas de las siguientes hipotesis:

1. Es parte del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) y de una
falla organica mdltiple tardia.

Un gasto cardiaco reducido.
3. Presion venosa renal elevada (RVP).

Presion de parénquima renal elevada.

Uno o mas de estos factores pueden llevar a la reduccion de la presion de perfusion renal
y la consecuente caida en la tasa de filtracion glomerular y diuresis.

La PIA elevada disminuye el gasto cardiaco por dos mecanismos: La obstruccion
funcional de la vena cava y el incremento de la presion intratoracica reducen el retorno
venoso al corazon disminuyendo la precarga y el gasto cardiaco. El segundo mecanismo
involucrad al incremento directo de la resistencia vascular sistémica llevando a un
incremento en la postcarga y consecuente caida del gasto cardiaco. Una disminucién en
el gasto cardiaco causara una caida en el flujo sanguineo renal (RBF), que producira una
caida en la presion de perfusiéon renal y correspondientemente caida en la presion de la
arteriola aferente. Las células yuxtraglomerulares perciben este cambio sobre la pared de
la arteriola aferente, lo cual resulta en la producciéon de mas renina hacia la circulacion
renal. Esto resutla en la formacién de angiotensina I, la cual es convertida en el riidén y en

| periferia en angiotensina Il por la enzima convertidora de angiotensina.

La angiotensina Il induce constriccion preferentemente de las arteriolas eferentes. Como
resultado, la presion intraglomerular es mantenida y aumenta la fraccion filtrada del
plasma que pasa a través de los capilares glomerulares (fraccion de filtracidn),
preservando la tasa de filtracion glomerular (TFG). Durante estados de hipoperfusion mas
graves aumenta esta respuesta compensadora y cae la TFG, llevando a falla renal aguda

prerrenal. La angiotensina Il también influye sobre la homeostasis del sodio a través de 2
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mecanismos principales: el cambio de flujo sanguineo renal para mantener una tasa de
filtracién glomerular constante y el cambio de la tasa de filtracion del sodio, estimula la
corteza adrenal para producir aldosterona.

Los niveles elevados de aldosterona mejoran la retencién de sodio renal produciendo la
expansion del volumen extracelular e intravascular, a la vez reduce el estimulo para la
produccién de renina. En este contexto el sistema renina — angiotensina — aldosterona

regula el volumen modificando la hemodinamia renal y el transporte tubular de sodio.

En modelos animales, el incremento en la actividad de la renina y nivel de aldosterona en
el plasma se han asociado a incrementos de la PIA, mientras que la administracion de
inhibidores de la ECA han mostrado ser cauda de deterioro en la funcion urinaria. Otros
factores humorales tales como la endotelina pueden afectar la funcién renal actuando en
un modelo autocrino / paracrino constriiendo los vasos pre y post — renales y
disminuyendo el RBF y la TFG. Esta disminucién reduce el sodio filtrado, favoreciendo el
sodio reabsorbido. Ademas, la endotelina estimula la aldosterona y actia directamente
sobre el tabulo proximal para incrementar la reabsorcion del sodio. La produccién de
catecolaminas ocurre en respuesta al incremento de la PIA en pacientes sometidos a
laparoscopia. En modelos animales, se ha demostrado una optimizacion del gasto
cardiaco al expandir volumen intravascular para revertir parcialmente algunas de las
alteraciones causadas por la elevacion de la presion intraabdominal. La mayoria en la
produccion de orina en este caso va unido a un descenso en la actividad de la renina

plasmatico y de los niveles de aldosterona.

Estas observaciones estan en concordancia con el razonamiento detras del manejo de
precarga con cristaloides como meta estandar recomendada en la reanimacion por

choque en los centros de trauma de Norte América.

El concepto de que la reanimaciéon con liquidos intravenosos mejora la diuresis en
presencia de HIA no es nuevo, como Thorington demostraron muy elocuentemente en
experimentos animales en 1923 cuando, con una PIA elevada, ocurrian grados

aumentados de falla renal, pero respondian en parte al aporte de liquidos intravenosos.

También ha sido demostrado por otros investigadores que los cambios hemodindmicos en
animales con HIA empeoran con hipovolemia. En pacientes con HIA, a pesar de una

significativa elevacion de la presioén venosa central, una reanimacion con liquidos continua
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resulta en mejoria del gasto cardiaco. Por otro lado, algunos estudios sugirieron que esta
estrategia es deletérea en HIA, y una expansion adicional de volumen intravascular
llevard a un mayor edema intestinal incrementando la presion intraabdominal y una

distension total con SCA.

Dado que la normalizacién del gasto cardiaco con expansion del volumen falla en corregir
completamente las alteraciones renales observadas en HIA, la compresion de la vena
renal y del parénquima renal ha sido implicada como mediadores primarios. Bloomfield y
colaboradores fueron capaces de demostrar un incremento en la presion venosa renal
(RVP) junto con un incremento en la PIA inducida por instilacion de etilenglicol en el
peritoneo, asociado con una significativa caida en la diuresis, y un incremento en la

actividad de reina en plasma y niveles de aldosterona.

El efecto mas probable del incremento en la PIA es un aumento en la resistencia vascular
renal, junto con una moderada reduccién en el gasto cardiaco. Ulyatt previamente sugirio
que el gradiente de filtracion (FG) es un elemento clave en la insuficiencia renal con HIA.
El gradiente de filtracién es una fuerza mecénica a través del glomérulo y es igual a la
diferencia entre la presion de filtracién glomerular (GFP) y la presion tubular proximal
(PTP), luego FG=GFP-PTP. Donde la PIA esta elevada, la PTP puede ser equiparada
con la PIA, y la GFP es estimada por la diferencia entre la presion arterial media (PAM) y
la PIA. EIl gradiente de filtracién puede ser calculado por formula FG=MAP-2(PIA). Por lo
tanto, cambios en la PIA tendran un mayor efecto sobre la formacion de orina que el
efecto de una alteracion en la MAP. La presion sobre el uréter no es un factor clave en el

deterioro renal, al igual que los stent renales no han mostrado una mejoria en la diuresis.
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M. OBJETIVOS

3.1 GENERAL

o Determinar la relacién entre Hipertension Intra — Abdominal y el desarrollo de Falla
Renal Aguda en pacientes criticamente enfermos ingresados en la Unidad de

Cuidados Intensivos del Hospital General San Juan de Dios

3.2ESPECIFICOS

3.2.1. Establecer la incidencia de Hipertension Intra- Abdominal en pacientes

quirdrgicos y no quirdrgicos

3.2.2 Evaluar cuales son los principales factores predictivos para el desarrollo de

Hipertensién Intra- abdominal en pacientes criticamente enfermos.
3.2.3 Investigar la relacion entre desarrollo de Hipertension Intra-Abdominal vy

Falla Renal Aguda valorando una escala de severidad elevada al ingreso

del paciente (APACHE II)
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V. MATERIAL Y METODOS

4.1Tipo de estudio:

Estudio prospectivo, observacional, analitico de cohortes

4.2 Poblacion:

Todo paciente mayor de 18 afios que ingres6 a la unidad de Cuidados Intensivos con
menos de 48 horas de inicio del cuadro agudo o exacerbacion de la enfermedad
prexistente.

4.3Seleccion y tamafio de la muestra

La muestra utilizada en el estudio fue el total del universo de la misma, que consistio en
los pacientes criticamente enfermos ingresados a la unidad de Cuidados Intensivos del
adulto del Hospital General San Juan de Dios en el periodo de Junio de 2012 a

Septiembre del afio 2012.

4.4 Unidad de andlisis.

Pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos del adulto del Hospital General

San Juan de Dios.
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4.5Criterios de inclusion y exclusion

Criterios de Inclusién:

e Pacientes de nuevo ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos
e Menos de 48 horas de inicio del cuadro agudo o exacerbacién de
enfermedad preexistente.

e Mayor de 18 afos.

Criterios de Exclusion:

e Embarazo

e Falla renal previa (aguda o cronica)

¢ Contraindicacion de uso de sonda vesical

¢ Hematuria o lesién vesical

e Procedimientos urologicos recientes (< 6 semanas)

e Pacientes en estado terminal o expectativa de vida menor de 24 horas.

4.6Variables estudiadas

4.6.1. Independientes

¢ Hipertension Intra- abdominal

e Paciente criticamente enfermo

4.6.2. Dependientes

¢ Fallarenal aguda
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4.6.3. Intercurrentes

o Escala de severidad de paciente

e Paciente quirdrgico

e Paciente no quirargico

4.70peracionalizacion de variables

La variable, definicién conceptual, definicién operacional, tipo de variable, la escala

de medida y la unidad de medida

Variable Definicidn Definicién Tipo de | Escala Unidad

Tedrica Operacional | Variable de de

Medida | Medida

Hipertensién Presién Medicion de | Cuantitativ | Intervalo | Milimetros
intra — | abdominal presién a S de | de
abdominal mayor de | vesical a grado | a | mercurio

12mmHg en dos | través de la v

mediciones sonda Foley

consecutivas

realizadas en un

intervalo de 24h
Sindrome Presion Medicién de | Cualitativa | Nominal | Si/No
compartamenta | abdominal presion
| abdominal mayor de | vesical a

25mmHg través de la

realizadas de | sonda Foley

forma

consecutiva en

un periodo de

24h + evidencia

de disfuncién de
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Paciente
criticamente

enfermo

Paciente

quirudrgico

un érgano

Paciente
ingresado
unidades

cuidado critico

Paciente

a
de

Paciente con

enfermedad
aguda  que
amerite

monitoreo 0
intervencione
s en unidad
de cuidado
critico

quién | Consulta  al

ha sido | expediente

Cualitativa

Cualitativa

Nominal

Nominal

Si/ No

Si/ No
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intervenido del paciente
quirdrgicamente
Paciente no | Paciente con | Consulta  al | Cualitativa | Nominal | Si/ No
quirdrgico enfermedad expediente
critica que no ha | del paciente
sido intervenido
quirdrgicamente
Edad Tiempo Referido por | Cuantitativ | Intervalo | Afios
transcurrido el paciente o | a s
desde el | consulta el
nacimiento expediente
Sexo Diferenciacion Referido por | Cualitativo | Nominal | Masculino
de género el paciente o /
a examen Femenino
fisico

4.8Instrumentos utilizados para la recoleccién de informacién

Se utilizé para la recoleccion de los datos una hoja de evaluacion (ver anexo No.
1) en donde se anotaron los datos generales y caracteristicas del paciente, motivo

de estancia en intensivo, escala de severidad de enfermedad.

El instrumento de recoleccion de datos incluy6é la evaluacién diaria de estado
hemodindmico, funcién renal y presién intra — abdominal, ademas los datos sobre

la funcién renal.
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4.9Procedimientos para larecoleccion de informacion:

Este estudio fue llevado a cabo en el departamento de Cuidados Intensivos del adulto del
Hospital General San Juan de Dios, durante un periodo de 4 meses (Junio de 2012 hasta
Septiembre de 2012).

Todo paciente que ingresé a la unidad de Cuidados Intensivos con menos de 48 horas de
inicio del cuadro agudo o exacerbacién de la enfermedad prexistente y que ademas
tuviera mas de 18 afios de edad; siendo excluidos las pacientes embarazadas, pacientes
con falla renal previa (aguda o cronica), contraindicacién para uso de sonda vesical,
hematuria, lesién vesical, procedimientos uroldgicos recientes (< 6 semanas) y pacientes

terminales con expectativa de vida menor de 24 horas.

Todo paciente ingresado al estudio firmé el consentimiento informado previamente
autorizado por el comité de investigacion del hospital (autorizacién por la familia cuando el

paciente no estaba en el uso pleno de sus capacidades mentales).

Para realizar la investigacion se cre6 una boleta de recoleccion de datos, utilizando como
referencia el expediente clinico del paciente y la hoja de signos vitales; procediendo de la

siguiente manera:

Dia 1: Identificacion del paciente, recoleccién de los datos en la boleta, identificacion de
factores de riesgo para HIA; medicion de presion intra abdominal a través de la sonda
vesical (utilizando el método propuesto por el consenso mundial se Hipertensién Intra
Abdominal y Sindrome de Compartimiento Abdominal) recolectando los valores
relacionados: PIA, medicion de la funcion renal y clasificando la falla renal aguda

(utilizando el método de AKIN propuesto por la “Red de Lesion Renal Aguda”).
Ademaés se calcula escala de APACHE Il al ingreso del paciente.

Dia 2 al 5: Mediciéon de PIA, medicion de la funcién renal y clasificacion de falla renal

aguda.

4.10 Procedimientos para garantizar aspectos éticos de la

investigacion
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Se realiz6 un documento para autorizacion de participacion en el estudio, el cudl fue de
acorde a la declaracion de Helsinki (World Medical Association 2,000) (51) (Ver anexo
No. 2). Dicho documento fue autorizado por el paciente o su familia en caso de no tener
un adecuado nivel y contenido de la conciencia, previa explicacion del estudio. El mismo

garantiza la confidencialidad de los datos obtenidos.

411 Procedimientos de andlisis de la informacion.

Los datos obtenidos se digitalizaron en una base de datos en una hoja electrénica en el
programa Microsoft Excel 2010; para el analisis se utilizaron 2 cohortes; los pacientes con
Hipertension Intra — Abdominal y los pacientes sin Hipertension Intra — Abdominal. Se
determinaron frecuencias, medias medianas y riesgo relativo para las variables
cuantitativas y para la comparacién de las variables cualitativas, de distribucién normal y
anormal, se llevé a cabo el test de Chi cuadrado y test exacto de Fisher respectivamente;

dicho analisis se llevé a cabo con el programa Epi Info 7.0.

Considerandose estadisticamente significativos todos los datos con Chi cuadrado <0,05.
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V. RESULTADOS

Durante el periodo del estudio ingresaron a la unidad de Cuidados Intensivos del Adulto
del Hospital General San Juan de Dios un total de 142 pacientes; de ellos 90 pacientes
con mas de 48 horas del inicio de la condicién o enfermedad que lo llevé a ser ingresado
en la unidad, habiendo permanecido ingresado en las salas de urgencia, salas de
recuperacion de anestesia o encamamiento general hasta poder ser trasladados a la
unidad.

De los 52 pacientes restantes; el 26% (14 pacientes) con falla renal previa; ya sea
insuficiencia renal crénica o falla renal aguda al ingreso. 15.3% (8 pacientes) de los cuales
no se tuvieron datos suficientes en la historia clinica o las hojas de monitoreo para poder
realizar el estudio; 9 pacientes menores de 18 afios, con contraindicacion de colocacion
de sonda Foley, pobre expectativa de vida (3 pacientes por grupo) y 2 pacientes (3%) de
los pacientes sin consentimiento informado. Del total de pacientes 19 cumplieron con
todos los criterios de inclusion. (Gréfica No. 1)

De los 19 pacientes incluidos en el estudio, 7 (31.8%) corresponden al grupo con
Hipertension Intra — Abdominal (HIA) y 12 (63.2%) al grupo sin HIA; teniendo una edad
media de 29 afios para el grupo con HIA y 39 afios para el grupo sin HIA. Siendo un 28%
de sexo femenino para el grupo de HIA y 50% paca el grupo sin HIA; dichas diferencias
no fueron estadisticamente significativas (p= 0.8328). Del resto de caracteristicas de la
poblacion dnicamente se mostraron diferencias estadisticamente significativas para el
grupo de comorbilidades con Diabetes; siendo 1 paciente para el grupo con HIA y 3

pacientes para el grupo sin HIA (p= <0.001).

Con respecto a la gravedad de la enfermedad; no se encontraron diferencias
estadisticamente significativas; con una escala de APACHE Il de 21.5 puntos para el
grupo con HIA 'y 16.9 para el grupo sin HIA (p= 0.214)
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Grafica No. 1: Poblacion y muestreo de pacientes incluidos en el estudio.

I
‘ 90 pacientes con
_ 142 pacientes mas d'e_4'8 horas
ingresados a UCI de inicio de
‘ enfermedad

l

52 pacientes
‘ candidatos

14 pacientes con Falla renal previa

8 pacientes con datos insuficientes

3 pacientes menores de 18 afos

3 pacientes con contraindicacion de sonda Foley
3 pacientes con pobre expectativa de vida

2 pacientes sin consentimiento informado

!

| .
19 pacientes incluidos |
‘ en el estudio

Fuente: Boletas de recoleccién de datos
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Tabla No. 1: Caracteristicas demogréficas de la poblacién a estudio

Con HIA Sin HIA Valor de p

NUumero 7 (37%) 12 (63%)
Edad 29 afios 39 afios 0.034
Sexo (Femenino) 2 (28%) 6 (50%) 0.832
Diagnéstico primario

Médico 1 (15%) 5 (42%) 0.528

Quirdrgico 6 (85%) 7 (58%) 0.528
Comorbilidades

Cardiopatia 1 0 0.078

Neumopatia 0 1 0.078

Diabetes 1 3 <0.001

Enfermedad renal 0 0 0.623

Enfermedad hepatica 0 0 0.623
APACHE Il 21.5 16.9 0.214

Fuente: Boletas de recoleccién de datos

Se logré determinar que el riesgo de desarrollar Falla Renal Aguda en la presencia de
Hipertensién Intra — Abdominal es 2.57 veces que en el grupo sin HIA (RR: 2.57; p=

0.243); sin embargo, estos datos no son estadisticamente significativos.

La incidencia de HIA con respecto al diagndstico primario; un total de 7 pacientes
desarrollaron HIA; de los cuales el 85% fueron pacientes quirlrgicos. De los pacientes sin
HIA 42% (5 pacientes) con diagndéstico no quirurgico y 58% (7 pacientes) con diagnostico

quirdrgico.

El comportamiento de la Presion Intra — Abdominal (PIA), Presion de Perfusion Abdominal

(PPA) y de la Creatinina durante los dias del estudio se puede observar en la figura No. 2.
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Grafica No. 2: Comportamiento de las principales mediciones realizadas a los pacientes
durante el estudio. a) Presion Intra — Abdominal, b) Presién de Perfusion Abdominal; c)

Valores de creatinina en los grupos con y sin HIA

a) 16
14 '—W
12
PIA (mmHg) 10
8 -_I=I=.~<.=._ == Con HIA
6 == Sin HIA
4
2
0 T T T T 1
Dial Dia2 Dia3 Dia4 Dia5
b) 80
70 -
0 ;Ezo'ir
50 -
40 ¢=Con HIA
PPA (mmHg) 30 ~—Sin HIA
20
10
0 T T T T 1
Dial Dia2 Dia3 Diad4 Dia5s
c) 3
2.5 //\‘
2
Creatinina / —o—Con HIA
du) 1.5 -jﬁ
m
(mg/ L ~—Sin HIA
0.5
0 T T T T 1
Dial Dia2 Dia3 Diad4 Dia5s

Fuente: Boletas de recoleccién de dato
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Con respecto a los factores de riesgo para desarrollo de Hipertension Intra — Abdominal

se evaluaron de la siguiente forma:

Tabla No. 2: Factores de riesgo para desarrollo de HIA

RR Valor de p
Cirugia Abdominal 2.47 0.291
lleo 2.22 0.032
Sepsis Abdominal 1.74 0.234
Choque 1.68 0.004
Sepsis 3.77 0.876
Politransfusion 3.74 0.484
Balance >3.5 L 5.46 0.236

Fuente: Boletas de recoleccién de datos

Tabla No. 3: Riesgo de desarrollar HIA y Falla Renal Aguda con APACHE Il mayor de 20

puntos
RR Valor de p
Hipertension Intra - 2.62 0.284
Abdominal
Falla Renal Aguda 11.29 0.041

Fuente: Boletas de recoleccién de datos

Evaluando la escala de APACHE Il mayor de 20 puntos al ingreso se determiné 11.29

veces mas de riesgo para desarrollar falla renal aguda (RR 11.29; p=0.041); no

pudiéndose asociar un APACHE Il mayor de 20 para el desarrollo de Hipertensién Intra-

Abdominal.
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

La Hipertension Intra Abdominal se ha asociado a Falla Renal aguda, especialmente
cuando sus valores estan por arriba de 12mmHg. (6) Durante el presente estudio se

analizaron los datos de 2 grupos de pacientes; el grupo con HIA y el sin HIA.

A pesar de que la literatura reporta una asociacion directa entre la HIA y Falla Renal
Aguda(4), en este estudio no se pudo demostrar la relaciébn entre Hipertension Intra
Abdominal y desarrollo de Falla Renal Aguda (RR 2.62; p= 0.284); este dato
probablemente no tenga el suficiente peso estadistico por varias razones: La muestra muy
reducida debido a que la mayoria de los pacientes (90 de 142 pacientes) no se incluyeron
en el andlisis ya que permanecieron por mas de 48 horas con el proceso patolégico actual
sin haber podido ingresar a las salas de terapia intensiva; a esto restandole el 26% de
pacientes con falla renal (aguda o crénica) previo al inicio del estudio. Otra razén que le
quita peso a los resultados el que la muestra a pesar de que en las caracteristicas de los
pacientes fueron similares; el 63% de los pacientes no presentaron Hipertension Intra —
Abdominal.

A pesar de que no se pudo establecer la relacion de HIA y FRA; al analizar los datos
podemos evaluar el comportamiento de las principales variables analizadas: En los
pacientes con HIA los valores mas elevados de Presién Intra — Abdominal (PIA) se dieron
los primeros 3 dias; Sin embargo los valores de Presién de Perfusion Abdominal (PPA)
presentaron niveles mas bajos durante el primer dia; este dato es interesante; ya que las
primeras horas de estabilizacion y resucitacion hemodinamica del paciente son vitales
para el pronostico y sobrevida del mismo. Ademas, se analizé el comportamiento de la
creatinina. Dicho valor fue mas elevado en el grupo de HIA; especialmente en el 4 dia
(Figura No. 2).

Se evaluaron ademas los factores de riesgo para desarrollar HIA; estos factores se
tomaron en cuenta ya que son los propuestos por la “Conferencia Internacional de
expertos en HIA y SCA” (7,8). De dichos factores de riesgo que se evaluaron en el
presente estudio se pudo determinar la influencia del ileo (RR 2.22; p= 0.018); Estado de
Choque (RR 1.68; p= 0.004) y no encontrando relacion estadisticamente significativa para
el resto de factores de riesgo (Cirugia Abdominal; Sepsis Abdominal; Sepsis,

Politransfusion y Balance de Liquidos mayor de 3.5 litros).
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Una escala de severidad elevada (APACHE Il >20 puntos) al ingreso del paciente se
relaciona a desarrollo de Falla Renal Aguda (RR 11.29; p= 0.041); sin embargo, no se
pudo relacionar el desarrollo de Hipertensién Intra Abdominal con un valor elevado de
APACHE Il (RR 2.62; p= 0.284).
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CONCLUSIONES

Como conclusiones: En este estudio no se pudo establecer la relacién de desarrollar Falla
Renal Aguda en la presencia de Hipertension Intra — Abdominal. Sin embargo, si se
pudieron determinar factores de riesgo para desarrollo de Hipertension Intra — Abdominal
como lo son el ileo y el estado de choque; ademas de establecer el riesgo de desarrollo
de Falla Renal Aguda en presencia de una escala de APACHE Il mayor de 20 puntos al
ingreso del paciente en las salas de terapia intensiva.
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RECOMENDACIONES:

Por lo tanto, se recomienda que, en base a estos resultados, se pueda tomar de base
para realizar un estudio mas grande. Ademas, se recomienda la estandarizacion de la
utilizacion de medicién de Presion Intra — Abdominal en todos los pacientes que presenten
uno o mas factores de riesgo para desarrollar Hipertension Intra Abdominal y Sindrome de
Compartimiento Abdominal.
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Anexo No. 1

VIII.  ANEXOS

HIPERTENSION INTRA ABDOMINAL RELACIONADA CON FALLA RENAL AGUDA EN
PACIENTES CRITICAMENTE ENFERMOS (Boleta de recoleccién de datos).

Nombre: Expediente

Edad: | Sexo:

M | F | Procedencia

Etnia

[L M ]G

Fecha Ingr. | |

Diagndstico Principal

Diagnéstico de admisién

Médico

Cirugia Urgencia

Cir. Programada

Temp PAS PAD PAM F Card. Otros

F. resp PaO2 G A-a PaO2/FiO2 VENT [ AIC | P | ST No
S

pH HCO3 Na K Creatinina BUN

Hb HT Plt INR TPT

GB PMN LYN BBSS OTROS

Cirrosis hepatica S | N | Clase Funcional NYHA I Inpmiwv
Enfermedad pulmonar S | N | Enfermedad Renal previa S N
Sistema Inmune competente S | N | Enfermedad Neoplasica S N
Nivel de conciencia (Glasgow) ECV previo S N
Diabetes Mellitus S | N | Glicemia controlada S N

APACHE I | SOFA ]
|

Excreta Urinaria | Normal <0,5 x 6h <0,5x12h <0,3 24h Anu

Tasa estimada de Filtrado Glomerular (TFG) Cockrof -Gault ‘ MDRD

Terapia de reemplazo renal

Hemodialisis

Ninguna

PIA 16 — PIA 21 — 25mmHg PIA > 25mmHg
20mmHg

Didlisis peritoneal

Dia 1 APACHE I PIA Creat TFG / ExU
Dia 2 APACHE I PIA Creat TFG / ExU
Dia 3 APACHE Il PIA Creat TFG / ExU
Dia 4 APACHE Il PIA Creat TFG / ExU
Dia 5 APACHE I PIA Creat TFG / Ex U
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Anexo No. 2

Consentimiento informado

Estudio:
Hipertensién Intra — Abdominal como factor de riesgo para el desarrollo de falla renal aguda en
pacientes criticamente enfermos.

Procedimiento:

Se administrard un volumen de 25 a 50ml de Solucién Salina Estéril a través de la Sonda vesical
(Sonda de Foley) que el paciente de rutina tiene colocada; los datos obtenidos serviran para
determinar el valor de la “Presion Intra Abdominal”. Ademas, se obtendran los resultados de otros
analisis que se hagan de rutina para determinar la funcién renal. El estudio tiene una duracion de 5
dias.

Es un estudio observacional, o sea que el paciente no tendra ningun tratamiento diferente al que
usualmente tiene.

Efectos adversos:
Las molestias que presentara el paciente es que, si esta consciente, puede sentir un poco de frio a
la hora de introducir el agua.

Beneficios:
Con el procedimiento: en si, el procedimiento Unicamente es una prueba diagnéstica y no trae
consigo ningun beneficio; sin embargo, el médico tratante tendrd un dato méas sobre el estado del
paciente y a través de ello podra tomar nuevas decisiones que permitan mejorar el estado de salud
del paciente.

Autorizacion:
El paciente y/o familia podra autorizar a la realizacién del mismo ademas de que en cualquier
momento del mismo pueda rehusarse a continuar con el mismo

Responsabilidad del médico:
El médico responsable del estudio debe estar a la disposicion de ampliar toda la informacién y
resolver todas las dudas que se tengan.

Costos:
No tiene ningln costo dicho estudio para el paciente

Confidencialidad:

De garantiza la confidencialidad de los datos del paciente, Gnicamente seran publicados los datos
obtenidos del estudio.

Por lo anterior, se autoriza la participacion en el presente estudio.

Nombre: No. Cédula 6 DPI
(Paciente 6 familiar encargado)

Firma:
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