UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO

SECRETA,RI'A DE SALUD DEL DISTRITO FEDERAL
DIRECCION DE EDUCACION E INVESTIGACION
SUBDIRECCION DE FORMACION DE RECURSOS HUMANOS

CURSO UNIVERSITARIO DE ESRECIALIZACION EN
ANESTESIOLOGIA

“MEDICION DE LA PRESION INTRABDOMINAL EN PACIENTES
CON ABDOMEN AGUDO”

TRABAJO DE INVESTIGACION CLINICA

PRESENTA
DRA. PATRICIA ESCOBAR RIOS

PARA OBTENER EL DIPLOMA DE ESPECIALISTA EN
ANESTESIOLOGIA

DIRECTOR DE TESIS
DR. ANTONIO FEDERICO CAMPOS VILLEGAS



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



“MEDICION DE LA PRESION INTRABDOMINAL EN
PACIENTES CON ABDOMEN AGUDO”

DRA. PATRICIA ESCOBAR RIOS

Vo. Bo.

DR. ANTONIO FEDERICO CAMPOS VILLEGAS

Profesor Titular Del Curso de Especializacion
en Anestesiologia

Vo.Bo.

DR. ANTONIO FRAGA MOURET

Director de Educacién e Investigacion



“MEDICION DE LA PRESION INTRABDOMINAL EN
PACIENTES CON ABDOMEN AGUDO”

DRA. PATRICIA ESCOBAR RIOS

Vo. Bo.

DR. ANTONIO FEDERICO CAMPQOS VILLEGAS

DIRECTOR DE TESIS



AGRADECIMIENTOS

Agradezco en primer lugar a Dios, por haberme permitido estar fisica y
espiritualmente integra durante este periodo de mi vida.

A mis hermanos por haber sido apoyo incondicional en todo momento y a mis
padres que, sin su apoyo previo no hubiera llegado a este periodo de
formacioén académica.

De ente mano agradezco a esta institucion por la oportunidad brindada de
formarme como medico especialista dentro de sus hospitales, en los cuales
aprendi lo que hoy me sostiene en conocimientos dentro de mi especialidad.
Gracias a los profesores por su tiempo, paciencia y experiencia que
compartieron conmigo.

Al Dr. Antonio Federico Campos Villegas por su apoyo en todo momento,
como medico anestesiélogo y como titular del curso, y en apoyo a esta tesis
junto con el Dr. Federico Laskano.



INDICE

INTRODUGCCION. ...t 1

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. ..... ..o, 16

MATERIAL Y METODOS.........coiiiiii e 17
RESULTADOS. ... e, 19
DISCUSION. ..., 21
BIBLIOGRAFIA. .. .. e 22

ANEXOS. ... 23



RESUMEN

La Hipertension Intraabdominal (HIA) se refiere s6lo a una medida de presion elevada.
Cuando ese aumento de la Presion Intraabdominal (PIA) se acompafia de disfuncion progresiva
generalizada se habla del Sindrome Compartimental Abdominal (SAC). El sindrome
compartimental abdominal puede ser definido como el conjunto de consecuencias fisioldgicas
adversas que se producen como resultado de un aumento agudo en la presion Intraabdominal.
Los sistemas mas afectados son el cardiovascular, el renal y el aparato respiratorio.

Planteamiento del problema: ;El aumento de presion intrabdominal se correlaciona con
cambios en los parametros hemodinadmicos en pacientes de abdomen agudo? Se realizo un
estudio descriptivo y longitudinal conformado por paciente con diagnostico de Abdomen Agudo
con edad entre 25-50 afios, los criterios de exclusion fueron: pacientes con vejiga neurogenica,
presencia de piuria, con hiperplasia prostatica, estado de hipovolemia antes de la cirugia,
pacientes con alteracion previa en la funcion renal, pacientes con Hipertension arterial
sistémica.

Material y meétodos: se vacio la vejiga y se colocaron 100cc de solucion salina en vejiga por
medio de sonda Foley conectada a dispositivo (macro gotero y llave de 3 vias) conectado a
baumanometro de Mercurio, obteniendo cifra de presion intrabdominal, de manera paralela se
hicieron mediciones de Presion Arterial media (PAM), y Frecuencia cardiaca (FC), las cuales
se registraron en formato especial, antes de iniciar induccion anestésica y en el postanestesico

Resultados. Con un total de 30 pacientes, 26. 07% femeninos y 73.3% masculinos. Al comparar
la PIA preanestesica con la PAM inicial no existen diferencias estadisticas significativas, por lo
que podemos decir que en este estudio la PIA preanestesica no efecto la PAM preanestesica.
No se encontr6 una influencia significativa entre la PIApre y la FC, para evaluar la correlacion
entre presién intrabdominal pre y postanestesica se utilizd una prueba de t Student, donde se
demuestra que la presion intrabdominal disminuye significativamente después de la
intervencidn quirurgica



Introduccion.

El sindrome compartimental es una condicion en la cual el aumento de la presién en un
espacio anatémico confinado afecta en forma adversa la circulacion y compromete la funcién y
la viabilidad de los tejidos en él incluidos. La Hipertension Intraabdominal (HIA) se refiere sélo a
una medida de presion elevada. Cuando ese aumento de la Presién Intraabdominal (PIA) se
acompafia de disfuncion progresiva generalizada se habla del Sindrome Compartimental

Abdominal (SAC). |

El sindrome compartimental abdominal puede ser definido como el conjunto de
consecuencias fisiolégicas adversas que se producen como resultado de un aumento agudo en

la presion Intraabdominal.

Desde el punto de vista clinico, los sistemas mas afectados son el cardiovascular, el
renal y el aparato respiratorio. La sintomatologia descripta incluye disminucion del volumen
minuto cardiaco, aumento de la resistencia periférica, oliguria, anuria, aumento de la presion en
la via aérea e hipoxemia arterial. Si no se resuelve adecuadamente, el sindrome
compartimental abdominal produce deterioro orgénico severo y muerte. Por el contrario, la
descompresion de la cavidad abdominal revierte en forma inmediata los cambios

fisiopatologicos anteriores. i

Presién Intraabdominal: Todos sabemos que la presion intrabdominal es negativa.
Dentro del postoperatorio normal, con el edema visceral y la disminucién de la compliance
abdominal, la presion intrabdominal puede volverse positiva y elevarse hasta 15 mmHg; al
medir la presion intrabdominal en los pacientes criticos, se verifica que ésta puede ascender
hasta 30 mmHg, haciendo inminente el riesgo de desarrollar un sindrome compartimental

abdominal.



La presion intrabdominal puede tener diferentes grados, segun las circunstancias, y es
tolerable hasta cierto punto, sobre el cual los pacientes van a tener problemas. La hipertension
intraa'bdominal se desarrolla cuando el contenido se expande en forma aguda, excediendo la

capacidad de la cavidad abdominal.

En el trauma hay condiciones clinicas que favorecen el desarrollo de este problema, ya
sea por lesiones penetrantes o contusas. Por ejemplo, en una fractura de pelvis se puede llegar
a tener cuatro litros de hematoma retroperitoneal, provocando una gran hipertension
abdominal. También los pacientes a quienes se ha hecho empaquetamiento con compresas

son candidatos ideales a desarrollar un sindrome compartamental’ abdominal.ii

Consideraciones Etiolégicas. Existe una gran cantidad de entidades que aumentan la
presion Intraabdominal. Estas se pueden dividir en agudas (peritonitis, abscesos,
hemoperitoneo, obstruccidn intestinal, etc.) y cronicas (tumores, ascitis, embarazo), pues la
respuesta del organismo y la forma de tratamiento es diferente para cada una de ellas. En las
elevaciones agudas de la PIA las alteraciones fisiopatologicas se producen abruptamente sin
dar tiempo a que se desarrollen mecanismos de compensacion, por lo que los efectos

deletéreos son rapidos y a menudo letales.

El sindrome compartimental abdominal se ha observado en una serie de situaciones,
incluyendo la hemorragia intra o retroperitoneal postoperatoria, el trauma abdominal o pelviano
severo complicado, la peritonitis asociada con distension y edema visceral, los procedimientos
abdominales complicados como el transplante hepatico y la insuflacion peritoneal realizada
durante los procedimientos laparoscdpicos. En situaciones cronicas, como la insuficiencia
hepatica con ascitis, la distension y el aumento de la presién abdominal se producen en forma

lenta, por lo cual rara vez se asocian con esta complicacion.V

La expansion del contenido Intraabdominal puede deberse a diversas causas o a la

combinacion de ellas, entre las cuales tenemos:

1. Liquidos como sangre (por cirugia o trauma), exudado por peritonitis, trasudado por

disfuncion endotelial o hepatica (preeclampsia, sindrome HELLP), de un tercer espacio



producto de reanimacion excesiva o pérdida capilar (preeclampsia por disminucion de presion

oncdtica).

2. Distension de drganos de capacitancia (ileo de diversas causas, obstruccion intestinal

en todas sus formas, Utero gravido y visceromegalias benignas o malignas).

3. Lesiones 0 cuerpos que ocupan espacio (masas y neoplasias abdominales,

hematomas contenidos o empaquetamiento abdominal).

4. Pérdida de elasticidad del componente abdominal (fajas abdominales manejadas por
enfermeria, el cierre prematuro o inadecuado en correcciones de la pared abdominal en hernias

0 evisceraciones, escaras o cicatrices retractiles o quemaduras).

5. Acumulacién de gas libre dentro de la cavidad abdominal (neumoperitoneo

quirdrgico).

Fisiopatologia. La presion intrabdominal normal es préxima a la presion atmosférica,
considerandose a ésta, desde el punto de vista fisioldgico, igual a cero. Diversos autores han

creado un sistema de clasificacion de los aumentos de la presioén abdominal
GRADO: I 10-15mmHg Il 15-25mmHg I 25-35mmHg IV >35mmHg

Consecuencias fisiolégicas del aumento de la presion intrabdominal: En el sistema
cardiovascular se produce disminucion del retorno venoso y del gasto cardiaco, aumento de la
resistencia vascular periférica, disminucion de la compliance del ventriculo con disminucion de
su contractilidad y aumento de la resistencia vascular pulmonar.  El aumento de la presion
abdominal disminuye el volumen minuto cardiaco, efecto que se puede observar con aumentos
ligeramente superiores a los 15 cm de agua. El volumen minuto cardiaco se compromete a
través del aumento de la resistencia vascular sistémica, la disminucion del retorno venoso y la

elevacion de la presion intratoracica.

En el pulmon, al elevarse el diafragma se eleva la presion intratoracica, lo que produce
compresion del parénquima pulmonar, desarrollo de atelectasias, aumento del shunt

intrapulmonar y aumento de la presion inspiratoria méxima y de la presion media de la via



aérea, por lo que resulta dificil ventilar al paciente sin producirle barotrauma, debido al aumento
de la presion intraalveolar. Esto ocasiona disminucion del volumen corriente y de la compliance
pulmonar dinamica, con la consiguiente alteraciéon de la relacion ventilacion/perfusion, que
agrava aun mas la hipoxemia. Ambos hemidiafragmas son desplazados hacia el térax como
resultado del aumento de la presion intrabdominal, lo que disminuye tanto el volumen toracico
como la compliance. La presion pico en la via aérea se eleva, requiriendose una mayor presion
para producir un volumen corriente determinado. Se eleva la resistencia pulmonar vascular y se
producen alteraciones de la relaciéon ventilacion/perfusion. La determinaciéon de gases en
sangre evidencia hipoxemia, hipercarbia y acidosis. Se requiere ventilacion mecanica para
compensar el deterioro ventilatorio, pero el empleo de PEEP se asocia con una mayor

alteracion fisiologica cardiovascular.

En el sistema gastrointestinal se produce isquemia visceral, con disminucion de la
perfusion de todos los o6rganos intrabdominales y retroperitoneales, con excepciéon de la
suprarrenal, que estd protegida porque es un sistema que permite alguna posibilidad de
sobrevida. En presencia de una presion abdominal de 40 mmHg, el flujo de la arteria celiaca se
reduce en un 43% y el de la arteria mesentérica superior, en un 69 por ciento. El aumento de la
presion intrabdominal ocasiona una disminucién del flujo de la pared abdominal, que se reduce
a un 20% de lo normal cuando la presién aumenta a 10 mmHg. Probablemente, esto explica la
mayor frecuencia de dehiscencia, infeccion y fascitis necrotizante en estos pacientes. El
aumento de la presion intrabdominal se asocia con una reduccién en la perfusion visceral. Los
flujos sanguineos hepatico, renal y mesentérico se ven afectados, con disminucién de la
perfusion al higado, rifidén, estdmago, duodeno, intestino, pancreas y bazo. El tnico 6rgano
intrabdominal en el cual no se ha observado una disminucién de la perfusion es la glandula
suprarrenal. La evaluacién de la perfusion gastrica con tonometria intragastrica demuestra la
presencia de severa isquemia. La cicatrizacion de las anastomosis se puede ver severamente

alterados.



Sugrue y col. comprobaron, en una poblacién de pacientes quirlrgicos, una estrecha
relacion entre los aumentos de la presion intrabdominal y los valores anormalmente bajos de
pH obtenidos por tonometria. Por otra parte, los pacientes con pH bajo presentaron un mayor
riesgo de muerte y de complicaciones mayores. Diebel y col., por su parte, comprobaron en un
estudio experimental en ratas que el aumento de la presion intrabdominal se asocié con un
decremento en el flujo sanguineo de la mucosa ileal y con un aumento de la traslocacion
bacteriana, lo que contribuyd al desarrollo de complicaciones sépticas y de falla organica

secundaria.

Las consecuencias deletéreas del aumento de la presidn intrabdominal aparecen en
forma gradual, pero se debe tener presente que no existe una relacion estricta entre los
aumentos de la presion y las manifestaciones clinicas. Una presion menor de 10 cm H20 no
modifica el volumen minuto cardiaco ni la presion arterial, pero puede producir un deterioro
significativo del flujo sanguineo de la arteria hepatica. Presiones abdominales de 15 cm H20
durante la colecistectomia laparoscopica pueden disminuir el volumen minuto cardiaco. Con
valores de presion intrabdominal de 20 cm H20 se puede comprobar la presencia de oliguria, y
los valores superiores a 30 cm H20 se asocian con anuria. Autores como Malbrain en su
articulo publicado en el Critical Care del 2005 menciona que existe una asociacion los
pacientes que reciben manejo intensivo en el transoperatorio como manejo de liquidos, aminas
o recambio de sangre presentan lesiones a nivel renal presentando disminucion del flujo

urinario

En el sistema renal hay una reduccién del flujo sanguineo renal que se manifiesta por
oliguria, que aparece cuando la presion intrabdominal asciende a 15 mmHg y llega a anuria
cuando la presion alcanza un valor de 30. La presion de la vena renal y la resistencia vascular
renal aumentan y ademas existe presién directa sobre el parénquima renal, con posibilidad de
isquemia y falla renal sélo por el aumento de la presidn intrabdominal. La disminucion del flujo
sanguineo renal y de la filtracion glomerular se reflejan en el aumento del nitrégeno ureico y la

creatinina. El aumento de la presion abdominal por encima de 15-20 cm H20 produce oliguria;



aumentos mayores se asocian con anuria. Las causas de disminucion del flujo sanguineo renal,
de la filtracion glomerular y del volumen minuto urinario asociados con la elevacion de la

presion intrabdominal son multifactoriales.

Consecuencias clinicas por aparatos y sistemas: Desde el punto de vista del sistema
cardiovascular, el desplazamiento cefélico del diafragma aumenta la presion intratoracica,
como consecuencia hay disminucion del retorno venoso (con PIA de 10 mmHg), aumento de la
resistencia vascular periférica, reduccion de la compliance y contractilidad cardiaca por efecto
compresivo directo de la presion toracica sobre el corazén, como consecuencia de esto el

gasto cardiaco se disminuye.

El perfil hemodindmico muestra aumento de la presion venosa central, aumento de la
presion capilar pulmonar, disminucion de la presidn arterial en los casos severos y alteraciones
en las caracteristicas del pulso. El retorno venoso de las extremidades inferiores también se
encuentra comprometido al enlentecerse el flujo de la vena cava inferior, producto de las
presiones intrabdominal y toracica aumentadas, en consecuencia hay predisposicion a la

formacion de edema periférico ya la trombosis venosa profunda.

El incremento agudo de la PIA provoca una respuesta cardiaca bifasica: en las etapas
iniciales se produce una compresién de todo el sistema venoso visceral que impulsa toda la
sangre contenida en el lecho esplacnico hacia la vena cava (efecto de autotransfusion) para
elevarse el retorno venoso y el gasto cardiaco; después a medida que aumenta
progresivamente la PIA el retorno venoso cae por varios mecanismos: en primer lugar la
presion se trasmite a las grandes venas retroperitoneales y provoca estasis venosa, ademas se
produce una zona de estrechamiento funcional de la vena cava inferior a nivel del diafragma al

pasar de una zona de altas presiones a otra de bajas presiones (torax).

La taquicardia es la respuesta comun a las elevaciones de la PIA, en aras de mantener
el gasto cardiaco. Hay que tener en cuenta que los efectos deletéreos son graduales. A PIA

menores de 10 mmHg el gasto cardiaco y la tension arterial son normales; sin embargo; las PIA



de 15 mmHg durante cirugia laparoscdpica, producen cambios cardiovasculares adversos con

caida del retorno venoso, el gasto cardiaco y taquicardia compensadora.

El flujo linfatico del conducto toracico disminuye significativamente con los aumentos de
la PIA porque el estiramiento del diafragma disminuye el volumen y calibre de los linfaticos
lacunares diafragmaticos y reduce asi el transporte de liquido peritoneal dentro de los vasos

linfaticos toracicos.

. Sistema Respiratorio: La hipertensiéon abdominal se trasmite al térax al desplazarse
cefalicamente el diafragma, aumentado asi la presion intratorécica lo que ocasiona un aumento
de la presion final de la inspiracion (PIM) en pacientes ventilados mecéanicamente. Esto se

observa con valores de PIA cercanos a 25 mmHg.

La compresion al parénquima pulmonar resulta en atelectasias alveolares, alteraciones
en el transporte de oxigeno a través de la membrana alveolo capilar incrementando el Shunt
intrapulmonar, como resultado de ello hay una hipoxemia progresiva, hipercapnia y acidosis

respiratoria.

Los cambios fisiopatologicos pulmonares como consecuencia de la hipertension

abdominal recuerdan en mucho la patologia restrictiva extraparenquimatosa.

Torax y pulmones: la elevaciéon de la presion abdominal impulsa hacia arriba ambos
hemidiafragmas para aumentar la presion intratoréacica y disminuir la compliance y el volumen
toracico. Como consecuencia del aumento de las presiones intratoracicas se elevan las
presiones de la via aérea; la resistencia vascular pulmonar y originan anormalidades en la

ventilacion-perfusion con la consiguiente hipoxia e hipercarbia.

Sistema Renal: La hipertension abdominal reduce significativamente el flujo sanguineo
renal, por compresion directa a la corteza invirtiendo el flujo renal cortico medular, ademas del
efecto mecénico directo sobre la arteria y las venas renales. Se ha demostrado clinica y
experimentalmente falla renal aguda, compresiones abdominales de 40 mmHg, estos cambios

relacionados estrictamente con la disminucion en la perfusion renal.



No se han encontrado efectos relacionados con la compresion mecanica de los uréteres.
En general la oliguria se produce con presiones intrabdominales entre 15 y 20 mmHg, anuria

cuando la PIA supera los 20 mmHg.

Sobre la pared de todo el tracto gastrointestinal se produce isquemia por reduccién del
flujo sanguineo mesentérico, con presiones intrabdominales de apenas 10 mmHg evidenciado

por medicidn del pH intragastrico (tonometria gastrica).v

En pacientes con abdomen agudo, existe una depresién en la inmunidad celular y
humoral de origen multifactorial por lo que, cuando aparece sepsis las defensas antibacterianas

se encuentran debilitadas y mueren.

Como resultado de ello hay traslocacién bacteriana liberacion de radicales libres de
oxigeno y de mediadores vasoactivos como la IL6, IL8 y FNT potencialmente productores del
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) que pueden llevar a una falla organica
multiple (FMO). También se ha documentado reduccion en el flujo sanguineo pancreético y
esplénico.vi La descompresion abdominal revierte algunos de estos efectos nocivos. Todos
estos efectos indeseables son de suma importancia en pacientes politraumatizados con trauma

abdominal y craneoencefalico asociados.

Medicién de la presion intrabdominal: La presidn intrabdominal puede ser medida por

métodos directos o indirectos,
A. Medicion directa

o Canula de metal insertada en la cavidad abdominal: Es el
procedimiento utilizado para medir la PIA en cirugia laparoscopica. Con este
sistema la PIA se aumenta en forma controlada, pero no es un procedimiento

practico de rutina en las unidades de terapia intensiva.

o Catéter peritoneal: Es también invasivo y poco préactico en la rutina de

la UCI.

B. Medicion indirecta



o Presion de la vena cava inferior: Existe una buena correlacion entre la
presion de la vena cava inferior y la PIA, pero es invasivo y no esta libre de efectos

secundarios

o Medicion de la presion intragastrica: Se realiza por medio de una

sonda nasogastrica o por sonda de gastrostomia.

o Presion intravesical: Definitivamente es el método de eleccion y el que
mas se ha estandarizado, es poco mérbido y muy préctico si se tiene en cuenta que
un gran numero de pacientes en la UCI tienen una sonda vesical instalada para

monitoria y control del gasto urinario.

Técnica para medir la presion intrabdominal: Descrita por Kron y colaboradores. Con el
paciente en posicion supina se clampea el sistema de drenaje vesical distal al extremo de la
boca de la sonda, distal al puerto de aspiracién en la manguera del cistofl6. Acto seguido se
instilan a la vejiga 50 cc de solucién salina al 0.9%, se conecta una extension de monitoria con
una aguja numero 18 al puerto de aspiracién del cistoflé por un extremo y por el otro extremo
se conecta al transductor de presiones que va al monitor. En un sitio intermedio de este

sistema puede ir una llave de tres vias.

Se debe calibrar el cero del transductor al ambiente (atmésfera) a nivel del pubis. y se

realiza la lectura entonces.

La medicion de la presion intravesical fue descrita por Kron; consiste en introducir una
sonda flexible con neumotaponador (sonda Foley) en la vejiga e instilar con 50-100 ml de
solucién salina estéril y su drenaje a través de un sistema de tubos de polietileno (sistema de
macrogoteo) adaptados a un censor de presion o un gravimetro usando la sinfisis publica como
nivel 0. Dada su poca invasion y bajo costo se considera como el “gold-Standard” para la

monitorizacion de la PIA vii (ver anexo 1.1)

El valor de la presién intrabdominal se considera subatmosférico o cero, aunque hasta 11 cm

de agua no produce consecuencias fisioldgicas. De acuerdo con las cifras obtenidas se



establecen 3 categorias: Ligera: 12-20 cm de agua; Moderada: 21-40 cm de agua y Severa:

mas de 40 cm de agua

Interpretacion: El valor de la PIA normal es cercano al cero o incluso negativo. El valor absoluto
de la PIA con el cual se presenta el Sindrome de Compartimiento Abdominal (SCA) aun no se

ha establecido bien y por ello debe haber una correlacidn clinica individual.
Existen varios grados de PIA de acuerdo con las mediciones obtenidas asi:

Grado | 10-15mmHg; Grado Il 16-25 mmHg; Grado Ill 26-35 mmHg; Grado IV >de 36 mmHg
El grado | puede considerarse como normal, sin repercusiones negativas.

En el grado Il la necesidad del tratamiento quirtrgico estéd basada sobre la condicion
clinica de cada paciente. En ausencia de oliguria, hipoxemia o elevaciones severas en la
presion de la via aérea no se justifica tratamiento, sin embargo los pacientes con este grado de

PIA requieren estrecha observacion.
La mayoria de los pacientes con PIA grado Ill requieren descompresion abdominal.
Todos los pacientes con una PIA grado IV requieren descompresion abdominal.

Diagnéstico. El reconocimiento del sindrome compartimental abdominal no es dificil,
siempre que se considere tal diagndstico. Los pacientes en riesgo incluyen aquellos que han
sido sometidos a cirugia abdominal o retroperitoneal, y cualquier paciente que ha requerido una
enérgica resucitacion con fluidos por shock de cualquier etiologia. Los hallazgos clinicos
caracteristicos incluyen un abdomen tenso y distendido, oliguria progresiva a pesar de un
volumen minuto cardiaco adecuado, e hipoxemia con aumento progresivo de la presion en la
via aérea. En estas condiciones se justifica el diagnéstico de sindrome compartimental

abdominal.

La presion intrabdominal también se puede determinar con una columna de agua a partir
de una sonda nasogastrica. La distancia entre la columna de agua y la linea medio axilar es
equivalente a la presion abdominal en centimetros de agua. Clinicamente el diagnéstico es

dificil, porque puede existir una gran cantidad de sangre sin variacién del diametro de la



cavidad abdominal. La Unica manera clara de hacer el diagndstico es con la medicion de la
presion intrabdominal, que puede realizarse con un catéter intraperitoneal, pero como nadie
quiere tener un catéter intraperitoneal, lo mas adecuado es recurrir a la medicion indirecta, a

través de la vejiga, por dentro del estdmago o con un catéter en la vena cava inferior.

Pronostico: Se admite que los pacientes que acumulan suficiente cantidad de sangre o
que presentan edema de la cavidad abdominal de tal magnitud que desarrollan un sindrome
compartimental abdominal se encuentran en estado critico. En una revisién de Schein, sobre
45 pacientes con sindrome compartimental se constatd una mortalidad del 42%. Ninguno de los

pacientes que no fueron sometidos a cirugia de descompresion sobrevivid.

En adicion a la mortalidad y a las manifestaciones habituales de insuficiencia renal y
respiratoria, se describieron casos de insuficiencia hepatica, necrosis intestinal y necrosis

parietal con evisceracion persistente.

Monitoreo hemodindmico: Para un apropiado manejo de los pacientes con HTA o SCA,
el monitoreo de la PIA debe ser complementado con una adecuada aproximacion y medicion
del volumen intravascular y del rendimiento cardiaco, teniendo muy presente que la PIA se
transmite al compartimiento toracico y por tanto las presiones de llenado ventricular (PVC y
PCP) seran también afectadas (se incrementan), aunque el valor de su incremento no siempre
es predecible. A menudo estos pacientes requieren volumenes importantes de liquidos para
alcanzar altas presiones de llenado y obtener un adecuado rendimiento cardiaco, y asi mejorar
la perfusidn a todos los 6rganos hipoperfundidos como consecuencia del aumento de la PIA.
Los catéteres volumétricos de arteria pulmonar permiten al intensivista estimar adecuadamente
el volumen intravascular y predecir la respuesta del paciente a las cargas de liquidos. El indice
de volumen del fin de diastole del ventriculo derecho a demostrado en numerosos estudios, ser
el mejor predictor del estado de volumen intravascular en el paciente critico. Son deseables

valores mayores de 120 ml/cm2.x

Tratamiento: Las consecuencias hemodinamicas pueden ser revertidas en parte con

infusion de liquidos mientras se trata el problema abdominal de base.



La administracién de volumen restaura el gasto cardiaco, la funcién pulmonar, el flujo
renal, el gasto urinario y la perfusion de las paredes abdominal y visceral. En el curso de
caracterizar la hipertension intrabdominal (IAH) y el sindrome del compartimiento abdominal
(los CAS), la sugerencia ha sido hecho que el volumen de restituciéon contribuye al nivel de

presion intrabdominal (PIA)

.En investigaciones iniciales habian confirmado la correlacion de volumen de restitucion
en PIA con plasmal/coloides, como opuesto a un régimen de restitucion de cristaloides. Se ha
demostrado previamente que usando plasma minimiza la ganancia de peso temprana cuando
se compara con la restitucién con coloides, y mantiene el rendimiento de orina, con los

volumenes disminuidos infundidos ¥

Aunque el soporte inotrépico y vasoactivo no siempre esta indicado, con frecuencia es
necesario en el paciente con HTA o SCA, debido a los efectos cardiodepresivos del incremento
de la PIA. Su empleo debe ser cauteloso; pues mal indicados o a dosis excesivas deterioran

aun mas la perfusion aspléacnica.

A menudo los pacientes terminan requiriendo soporte ventilatorio mecanico para
disminuir el trabajo respiratorio y la hipoxemia, mientras se realiza la descompresién
abdominal. Cuando las presiones pico inspiratorias son muy altas puede requerirse una
reduccion en el volumen tidal del paciente y usar modos de presion limitada en el soporte

ventilatorio.

Es importante siempre mantener un adecuado volumen intravascular para monitorizar los

potenciales efectos negativos del PEEP sobre la funcion cardiopulmonar .

Antes de la descompresion es esencial una masiva carga de liquidos para evitar la
hipovolemia por descompresion. Inmediatamente antes de abrir el abdomen se deben
administrar varios litros de cristaloides para mantener el gasto cardiaco y evitar una hipo

tension significativa que ocurre con la descompresion quirdrgica del abdomen i



El Unico tratamiento del sindrome compartimental abdominal es la descompresion
abdominal. En este sentido, son multiples los trabajos que demuestran la mejoria en la diuresis,
en los parametros de ventilacion y en el pH, cuando se procede a la descompresion. Cuando y
como se debe llevar a cabo esta descompresién dependera de la situacion clinica. En los
pacientes traumatizados, el tiempo de la reoperacién depende de un balance entre las
condiciones hemodinamicas generales (temperatura, pH, hematocrito, coagulopatia), la

intensidad de transfusion requerida y las manifestaciones clinicas del sindrome .xii

En forma ideal, la temperatura y los defectos de coagulacién deben ser corregidos antes
de la operacién, pero en pacientes con deterioro persistente la intervencion quirdrgica se
convierte en una urgencia. La vigilancia de la presion intrabdominal puede ser Util para
determinar el momento oportuno. En la practica, una presion intrabdominal mayor de 20 cm
H20 hace necesaria una vigilancia estricta; una presion intrabdominal mayor de 25-30 cm H20
generalmente se considera como una indicacion de descompresion abdominal. Para Diebel y
col., el nivel critico seria de 27 cm H20, limite de tolerancia de la mucosa intestinal a la

hipertension abdominal. xv

También puede ser conveniente, en algunas ocasiones el apoyo hemodinamico como el
empleo de vasoconstrictores durante la descompresion, para prevenir la caida brusca de la
presion arterial. Bajo ningun aspecto se debe realizar un cierre forzado del abdomen o con
apoyo con bolsa de Bogota para evitar cierre forzado a fin de evitar la persistencia de la
hipertension abdominal. Se admite que los pacientes que acumulan suficiente cantidad de
sangre o que presentan edema de la cavidad abdominal de tal magnitud que desarrollan un
sindrome compartimental abdominal se encuentran en estado critico. En una revision de
Schein, sobre 45 pacientes con aumento de la presion intrabdominal hasta un grado lll, se
constatd una mortalidad del 42%. Ninguno de los pacientes que no fueron sometidos a cirugia
de descompresion sobrevivié. En adicion a la mortalidad y a las manifestaciones habituales de
insuficiencia renal y respiratoria, se describieron casos de insuficiencia hepética, necrosis

intestinal y necrosis parietal con evisceracion persistente.



En estos casos se puede recurrir a dejar la fascia abierta y cerrar solamente la piel.
Ocasionalmente, sin embargo, aun el cierre de la piel exclusivamente se asocia con
hipertension abdominal. El dejar tanto la fascia como la piel abiertas ofrece la maxima
reduccion en la presion abdominal, pero puede producir fistulas y evisceracion. Estos
problemas se solucionan con el empleo de distintos tipos de prétesis de cobertura, que incluyen

desde una media de nylon hasta mallas predisefiadas

Planteamiento del problema.

Con los previos antecedentes de se llego al siguiente planteamiento de problema ¢ El aumento
de presion intrabdominal se correlaciona con cambios en los parametros hemodinamicos en

pacientes de abdomen agudo?

Nuestra justificacion en cuanto a esto es que se encuentra que, en el Hospital General
Balbuena de la Secretaria de Salud del GDF. por poner un ejemplo, la magnitud de pacientes
con abdomen agudo que se intervienen quirirgicamente es de 835, que representan el 57% del
egreso del servicio de cirugia general en forma anual; si en ellos se reconociera el grado de la
presion intrabdominal antes de la cirugia se podria predecir el grado de repercusiones
hemodinamicas, que constituyen un elemento de importancia trascendental de reconocimiento,
para formular una estrategia para el manejo anestésico peri operatorio y mantenimiento de

estos pacientes en estado critico.

Mencionaremos en cuanto a la vulnerabilidad, que estos pacientes con diagnostico de
abdomen agudo ingresan a quiréfano en su mayoria, con el material necesario para la toma de
medicién de la PIA (sonda Foley) y no requieren de un tiempo adicional para la medicion, ya
que generalmente nunca se mide la presion intrabdominal en este tipo de pacientes

diferenciando asi, a quienes presentan Hipertension intrabdominal o Sindrome Compartimental



Abdominal, el reconocer esta entidad permite evidenciar las repercusiones en los diferentes
aparatos y sistemas que nos permitira poder adelantarnos en el conocimiento de los

parametros hemodinamicos en pacientes.xv
Material y métodos

Se realizo un estudio descriptivo y longitudinal conformado por pacientes que ingresaron al
Hospital General Balbuena de la Secretaria de Salud del Distrito Federal con diagnostico de
Abdomen Agudo en el periodo comprendido entre el 01/05/07 al 31/06/07 bajo los siguientes

criterios de inclusion:

Pacientes con diagnostico de abdomen agudo, edad entre 25-50 afios, estado fisico I-Ill
de la clasificacion de la Sociedad Americana de Anestesiologia (ASA) y que la técnica
anestésica hay sido AGIB, como criterios de exclusién: pacientes con vejiga neurogenica,
presencia de piuria, paciente con hiperplasia prostatica, paciente quien haya recibido
medicamentos antiespasmadicos, estado de hipovolemia antes de la cirugia, pacientes con
alteracion previa en la funcién renal, pacientes con HAS; criterios de Interrupcion, pacientes
que se presentes complicaciones por la técnica quirurgica, cirugias que impliquen vias
urinarias, pacientes que hayan requerido aminas, presentacion de hematuria, lesion quirirgica
en vejiga; criterios de eliminacion: perdida del control de sonda urinaria, presencia de

hematuria.

Bajo consentimiento informado se tom6 una muestra por censo de pacientes con
diagnostico de abdomen agudo que ingresaron a quiréfano para ser intervenidos
quirdrgicamente, se realizo monitoreo tipo I, con monitor electrénico (cualquier marca que
contara la sala quirurgica), a los pacientes que no contaran aun con sonda Foley se les coloco
con técnica de asepsia y antisepsia. Se vacio6 vejiga y se colocaron 100cc de solucién salida en
vejiga por medio de esta, la técnica planteada fue medicion de la presion conectando el Cistoflo
a un macro gotero, encontrando dificultades técnicas para realizarlo asi, se conecta
directamente a la sonda Foley conectada a dispositivo (macro gotero y llave de 3 vias)

conectado a baumanometro de Mercurio, obteniendo cifra de presion intrabdominal en mmHg,



se vacio el resto de solucion salina, para cuantificacion de gasto urinario durante el
transoperatorio. De manera paralela se hicieron mediciones de PAM, TA y FC, las cuales se
registraron en formato especial, antes de iniciar induccién anestésica y en el postanestesico.
Las variables estudiadas se sefialan en el cuadro 1. La informacién obtenida se consign6 en un
formato especifico para validacion, posteriormente se capturdé en hoja de calculo de Excel

analizandose c en programa de Epi-info 6.0.4d.

Los datos expresados como variables cuantitativas continuas, se agruparon a partir del
valor de la media y desviacidn estandar para su analisis.

Por su parte, el IMC se estratifico de manera convencional: | 18.0-24.9; Il 25.0-26.9; llIA
27-34.9; 11IB 35-39.9 y IlIC 240.

Para evaluar la relacién entre el IMC y la Presion intrabdominal previa, se aplicd un

andlisis de correlacion mediante el método de regresion lineal par obtener el valor de r2.



Resultados:
Se estudi6 un total de 30 pacientes, 26. 07% femeninos y 73.3% masculinos. La media de edad
fue 34 con desviacion estandar (DS) de 9.61 (ver grafica 1).

Con relacién al riesgo anestésico quirdrgico (ASA); predomino el nivel U3B, con una
frecuencia de 14y 46.75% seguido de ASA U2B con 9 (30%) ver grafica 2.

El peso promedio de los sujetos estudiado fue 73.6 y DS 8.18, con un IMC 33.50 +
7.56. El 50% de los pacientes se encontraron en grado | de obesidad, seguido de 23% en
grado lll'y solo el 10% presentd peso dentro de parametros normales (tabla2)

Dentro de los diagndsticos prequirurgicos predomind el abdomen agudo con una
frecuencia de 23.3%, HPIC y HPAF con 20% respectivamente (tabla 3). Las cirugias realizadas
fueron LAPE y colecistectomia (ver grafica 3).

El promedio poblacional para la presién arterial media antes del procedimiento
anestésico fue 69.26. El flujo urinario promedio fue de 114.16ml. La presion intrabdominal pre-
anestésica alcanzo una media de19.23 +/-7.35, y la postanestesica fue de 11.27 +/-2.33 (tabla
4 y 5). Respecto al flujo urinario el promedio fue de 146.33+/-69.19. Las presiones
intrabdominales pre y postanestesicas obtenidas, se estratificaron en cuatro grupos con el
método de media y DS (ver cuadro 5).

En cuanto a los diagnosticos por tipo de patologia los valores medios de PlApre
alcanzaron cifras mayores en la contusiéon abdominal con un una media 28.5mmHg y en el
Abdomen agudo con media de 26.1mmHg (ver tabla 6).

La correlacion del IMC vs PlApre, se encontrd un valor de r =0.12, (ver tabla 7), IMC vs
PIApost con valor de r = 0.13 (ver tabla 8) encontrando que los pacientes con obesidad grado |
presentaron una mayor frecuencia. En el grupo Il y Ill de PlApre la cual vade 12a 19y de 20 a
27 mmHg respectivamente. De igual manera, en cuanto a la correlacion entre IMC y la PIApos
se observo la mayor frecuencia en los grupos Il y IIl.

Al comparar la PIA preanestesica con la PAM inicial no existen diferencias estadisticas

significativas, por lo que podemos decir que en este estudio la PlApre no efecto la PAMpre (ver



tabla 9). No se encontré una influencia significativa entre la PlApre y la FC preanestesica con
un valor de p 0.8635 (ver tabla 10).

Para evaluar la correlacion entre presion intrabdominal pre y postanestesica se utilizé una
prueba de t Student, obteniendo un valor de 5.7 (con un valor de p = 0.00001), siendo mayor al
valor de tablas, por lo que se acepta la hipdtesis, donde la presion intrabdominal disminuye
significativamente después de la intervencion quirdrgica. Asi mismo, la correlacion entre
presion arterial media previa vs posterior con valor de t Student 2.8 (p = 0.004) y la orina previa

vs posterior con t Student 2.2 (p = 0.017).

Discusion.

En el presente estudio se observo que ante una presién intrabdominal aumentada por un
dafio previa a cavidad abdominal, sometiendo estd a una intervencion quirdrgica disminuye
significativamente la presion intrabdominal posterior. En una revisién de Schein, sobre 45
pacientes con aumento de la presion intrabdominal hasta un grado Ill, se constatd una
mortalidad del 42%. Ninguno de los pacientes que no fueron sometidos a cirugia de

descompresion sobrevivid. En adicion a la mortalidad y a las manifestaciones habituales de



insuficiencia renal y respiratoria, se describieron casos de insuficiencia hepatica, necrosis
intestinal 'y necrosis parietal con evisceracion persistente. En la practica, una presion
intrabdominal mayor de 20 cm. H20 hace necesaria una vigilancia estricta; una presion
intrabdominal mayor de 25-30 cm H20 generalmente se considera como una indicacién de
descompresion abdominal. Para Diebel y col., el nivel critico seria de 27 cm H20, limite de

tolerancia de la mucosa intestinal a la hipertension abdominal. ¥

Probablemente por el tamafio de la muestra de este estudio, no se obtuvieron cambios
muy significativos en cuanto a los parametros hemodinamicos, como presion arterial media y
frecuencia cardiaca. En cuanto al volumen urinario se observo en estos pacientes que los que
presentaron volimenes altos al inicio terminan con volumenes altos del mismo, a pesar que
algunos de estos pacientes necesitaron transfusion sanguinea sin llegar al recambio total de la
misma y/o apoyo de aminas. Autores como Malbrain en su articulo publicado en el Critical
Care, menciona que existe una asociacion los pacientes que reciben manejo intensivo en el
transoperatorio como manejo de aminas o recambio de sangre presentan lesiones a nivel renal

presentando disminucién del flujo urinario
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Anexos.
Tabla 1
OPERACIONALIZACION DE VARIABLES
VARIABLE TIPO DEFINICION ESCALA DE CALIFICACION FUENTE ANALISIS /
(indicefindicador) OPERACIONAL MEDICION (forma leneric) CONTROL
Edad Control Tiempo transcurrido entre la Cuantitativa Afios Hoja de Estratificacion
fecha de nacimiento y la fecha | nominal cumplidos recoleccion Porcentaje
del estudio de datos
Sexo Control Condicion individual relativaal | Cualitativa masculino Hoja de Estratificacion
papel reproductivo nominal femenino recoleccion Porcentaje
de datos
ASA Control clasificacion del estado fisico | Cualitativa grados I, 11, 11l Hoja de Estratificacion
con fines predictivos ordinal recoleccion Porcentaje
de datos
Peso Control Unidad de volumen en un | Cuantitativa Gramos Hoja de Estratificacion
cuerpo. continua recoleccion Porcentaje
de datos
Presion Dependiente suma de 2 presiones diastolicas | Cuantitativa mmHg Hoja de Estratificacion
Arterial mas una sistolica, dividido entre | continua recoleccion Porcentaje
media 3 de datos
Frecuencia Dependiente Latidos del corazon por unidad | Cuantitativa latidos X minuto Hoja de Estratificacion
cardiaca de tiempo discreta recoleccion Porcentaje
de datos
Flujo urinario Dependiente Cantidad de orina excretada por | Cuantitativa ml de orina / kg Hoja de Estratificacion
unidad de peso, en el tiempo gx peso recoleccion Media, DS
de datos
Presion Independiente Fuerza de empuje en el interior | Cuantitativa cmH20 Medicion directa Estratificacion
Intrabdominal de la cavidad abdominal e preoperatorio del cistoflo a Porcentaje
o postoperatoria través de S Foley Media, DS




MEDICION DE PRESION INTRA-ABDOMINAL EN PACIENTES
HISTOGRAMA POR EDADES Y SEXO
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MEDICION DE PRESION INTRA-ABDOMINAL EN PACIENTES CON ABDOMEN AGUDO
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Tabla 2

indice de masa corporal en sujetos estudiados



IMC Frecu Porcent
(18-24 3 | 10.0%
(25-26.9) 11 3.3%
A(27-34.9) 15 | 50.0%
B(35-39.9) 4 1 13.3%
C(240) 7 | 23.3%
Total 30 100.0%

Tabla 3
Frecuencia de diagnésticos

DIAGNOSTICO Frec Porcent
Herida por arma de fuego 6 20.0%
Herida por arma punzo cortante 6 20.0%
abdomen agudo 7 23.30%
colecistitis 5 16.7%
contusién abdomen 2 6.7%
embarazo ectopico 1 3.3%
oclusioén intestinal 2 6.7%
ulcera perforada 1 3.3%
Total 30 100.0%




MEDICION DE LA PRESION INTRABDOMINAL EL PACIENTES CON ABDOMEN AGUDO

TIPO CIRUGIAS REALIZADAS
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DATOS HEMODINAMICOS
Tabla 4
DATO PAMPRE ORINAPRE PIAPRE
HEMODINAMICO
MEDIA 69.26 114.16 19.23
DS 8.23 41.75 7.34
PAMPRE: presion arterial media preanestesica
PIAPRE: presion intrabdominal preanestesica
ORINAPRE: orina preanestesica
Tabla 5
DATO HEMODINAMICO | PIAPOST PAMPOST ORINAPOST
MEDIA 11.27 76.40 146.33
DS 2.33 11.47 69.15
DS: desviacién Standard
PIAPOST: presién intrabdominal postanestesica
PAMPOST: presién arterial media postanestesica
Tabla 5

Estratificacion de presion Intraabdominal pre y postanestesica




Presion intrabdominal Fre Porcen Presion Intraabdominal Fre Porcent
preanestesica(PIAPRE) postanestesica(PIAPOST)
=11) 4 13.3% (=9) 5 16.7%
(12-19) 13 | 43.3% (10-11) 15 50.0%
(20-27) 9 30.0% (12-14) 5 16.7%
(228) 4 13.3% (215) 5 16.7%
Total 30 | 100.0% | Total 30 100.0%
Tabla 6
Relacion de diagndsticos con la presion intrabdominal preanestesica
DIGNOSTICO Presion intrabdominal pre anestésica | Total
=11 | (12- (20-27) | (=28)
19)
abdomen agudo 0 1 0 0 1
Herida por arma de fuego 1 2 3 0 6
Herida por arma punzo cortante | 1 3 2 0 6
abdomen agudo 0 1 2 3 6
colecistitis 1 3 1 0 5
contusién abdomen 0 0 1 1 2
embarazo ectopico 0 1 0 0 1
oclusion intestinal 0 2 0 0 2
ulcera perforada 1 0 0 0 1
Total 4 13 9 4 30
Tabla 7
Correlacion IMC vs. Presion Intraabdominal pre anestésica
IMC Presion intrabdominal pre anestésica Total
(=11) (12-19) | (20-27) (=28)
(18-24 0 2 1 0 3
(25-26.9) 0 1 0 0 1
A(27-34.9) 3 7 4 1 15
B(35-39.9) 0 1 2 1 4
C(240) 1 2 2 2 7
Total 4 13 9 4 30

Chi cuadrado =6.96 r=10.12

Valor de P = 0.86053460




Tabla 8
Correlacion IMC vs. Presion Intraabdominal postanestesica

IMC Presion intrabdominal postanetesica Total
(=9) (10-11) (12-14) (=15)
(1 8-24 0 2 0 1 3
(25-26.9) 0 1 0 0 1
A(27-34.9) 4 8 1 2 15
B(35-39.9) 0 2 0 2 4
C(240) 1 2 4 0 7
Total 5 15 5 5 30

Chi cuadrado =17.31 Valor de P = 0.13815248
Grados de libertad = 12

Tabla 9

Correlacion presion Intraabdominal preanestesica vs Presion arterial media preanestesica

(PAM)
Presion Intrabdominal pre anestésica
PAM (=11) (12-19) | (20-27) | (=28) Total
preanestesica
<61 0 2 2 0 4
62-69 2 8 3 2 15
70-78 1 2 0 2 5
=79 1 1 4 0 6
Total 4 13 9 4 30

Chi cuadrado = 11.36  Grados de libertad =9
Valor de P = 0.25204016

Tabla 10

Correlacion presion intrabdominal preanestesica vs frecuencia cardiaca postanestesica

Frecuencia cardiaca postanestesica

Presion Intrabdominal pre <71 72-86 87-99 =100 Total
anestésica

(=11) 1 1 2 0 4
(12-19) 4 1 5 3 13
(20-27) 1 3 5 0 9
(=28) 0 1 2 1 4
Total 6 6 14 4 30

Chi cuadrado = 7.27
Valor de P = 0.60899992
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