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ABREVIATURAS.

DOM: Disfuncion organica mdaltiple.

Fi02: Fraccién inspirada de oxigeno.

FOM: Falla organica multiple.

HIA: Hipertension intraabdominal.

INR: International normalized Ratio.

PAM: Presion arterial media.

PIA: Presion intrabdominal.

Pi02: Presion inspirada de oxigeno.

PP: Presion de pulso.

PPA: Presion de perfusion abdominal.

SCA: Sindrome compartimental abdominal.
SIRS: Sindrome de respuesta inflamatoria aguda.
Sv02: Saturacion venosa de oxigeno.

Svc02: Saturaciéon venosa central de oxigeno.

UCI: Unidad de cuidados intensivos.



RESUMEN

TITULO: “CORRELACION: SV02, PRESION DE PULSO, DEFICIT DE BASE, PRESION
INTRAABDOMINAL EN EL SINDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL”

Introduccién: Se ha reconocido que el SCA produce trastornos de perfusién a distintos
sistemas. En el afio 2004 se establecieron los criterios para el diagnéstico y manejo de la
HIA/SCA, considerando que a todo paciente en UCI con factores de riesgo para desarrollar
SCA debera monitorizarse la PIA y la PPA. Existen marcadores que pueden ser utilizados
como predictores pronostico del SCA entre ellos se encuentra la SvcO2/Sv0O2), la presion
de pulso y el déficit de base.

Objetivo: Determinar la correlacion entre la Sv02/Scv02, déficit de base y presion de
pulso con la presién intraabdominal como pronostico del sindrome compartimental
abdominal e inicio de la disfuncién organica multiple.

Material y Métodos; Se realizo el estudio en la unidad de cuidados intensivos del hospital
general “La Villa” y del hospital general “Xoco”, en el periodo comprendido del 01 de enero
del 2011 al 31 de julio del 2011. Se incluyeron a pacientes que con factores de riesgo
para desarrollar SCA. Criterios de Inclusion: Edad de 18 a 60 afios, sin importar el sexo y
con patologia o factores de riesgo para desarrollar SCA, sin criterios de exclusion o de
eliminacion. Maniobra; se registr6 APACHE Il, escala de Bruselas, factores de riesgo de
SCA, SvO02, PP, déficit de base y PIA. Analisis estadistico: se realizo medidas de
tendencia central, y se determind la correlacién por medio de la prueba de correlacion r
Pearson entre la SvO2, PP, déficit de base con la PIA como pronostico del sindrome
compartimental abdominal y el inicio de la disfuncion organica mdltiple.

Resultados: Se incluyeron 30 pacientes, el 23.3% corresponde al sexo femenino, el

76.70% al sexo masculino, edad minina de 18 afos, edad maxima de 60afios, con una
2



media de 33.5afios, el 60% no reporto ninguna enfermedad cronico degenerativa, los
marcadores estudiados, el déficit de base, la presion de pulso y el indice de oxigenacion
tisular tienen una correlacién débil con la PIA para determinar el pronostico del sindrome
compartimental abdominal y el inicio de la disfuncion organica maltiple.

Conclusiones: El déficit de base, la presién de pulso y el indice de oxigenacion tisular
tuvieron una correlacion débil con la PIA, sin embargo no son concluyentes para
determinar el prondstico del sindrome compartimental abdominal, ni el inicio de la
disfuncion organica maltiple.

Palabras Clave: Presién Intraabdominal (PIA), Sindrome Compartimental Abdominal
(SCA), Presion de Perfusion Abdominal (PPA), Presion Pulsatil (PP), Saturacion

Venosa O2 (SvO2), Reanimacion Hidrica (RH).



SUMMARY

TITLE: "CORRELATION: SV02, PULSE PRESSURE, BASE DEFICIT, INTRAABDOMINAL
PRESSURE IN ABDOMINAL COMPARTMENT SYNDROME"

Introduction: It is recognized that the SCA produces ocular perfusion to different systems.
In 2004 established criteria for the diagnosis and management of IAH / ACS, whereas all
patients in the ICU with risk factors for developing SCA should be monitored IAP and APP.
Markers can be used as predictors of prognosis of ACS among them is the SvcO2/Sv0?2),
pulse pressure and base deficit.

Objective: To determine the correlation between Sv02/Scv02, base deficit, and pulse
pressure with intra-abdominal pressure and abdominal compartment syndrome prognosis
and initiation of multiple organ dysfunction.

Materials and Methods: the study was conducted in the intensive care unit at the General
Hospital "La Villa" and the general hospital "Xoco" in the period from January 1, 2011 to
July 31, 2011. We included patients with risk factors for developing ACS. Inclusion criteria:
Age 18 to 60 years, regardless of sex and disease or risk factors for developing ACS. No
exclusion criteria or disposal. Maneuver Joined APACHE II, Brussels scale, risk factors for
SCA, SvO2, PP, base deficit and PIA. Statistical analysis: Descriptive statistics correlation
was determined by the Pearson r correlation test between SvO2, PP, base deficit forecast
IAP as abdominal compartment syndrome and the onset of multiple organ dysfunction.
Results: 30 patients, 23.3% were female, the males 76.70%, age minimum is 18, maximum
age 60anos, with an average of 33.5afos, 60% did not report any chronic degenerative
disease, markers studied, base deficit, pulse pressure and tissue oxygenation index has a
weak correlation with the PIA to determine the prognosis of abdominal compartment

syndrome and the onset of multiple organ dysfunction.



Conclusions: Base deficit, pulse pressure and tissue oxygenation index had a weak
correlation with the PIA, but not conclusive in determining the prognosis of abdominal
compartment syndrome, or the onset of multiple organ.

dysfunction.Keywords: Intra-abdominal pressure (IAP), Abdominal Compartment
Syndrome (ACS), abdominal perfusion pressure (PPP), pulse pressure (PP), venous

02 saturation (SvO2), Reanimation Engineering (RH).



MARCO TEORICO

El interés de la medicion de la presion Intraabdominal (PIA) no es nuevo, la primera
descripcion fue realizada por Marey en 1863 y su incremento se relaciono con disfuncién
respiratoria. 2

En 1931, Overhoot estandarizé por primera vez la técnica de la medicion de la PIA con un
catéter conectado a un transductor de presiones. W para 1980 se describieron los efectos
deletéreos producidos por el aumento de la PIA en hemorragia posoperatoria los cuales
pueden ser revertidos por la descomprension abdominal.® A principios de los 90s se
establecio el término de hipertension intraabdominal (HIA) para referirse al incremento de
PIA por arriba de 12 mm Hg y el término de sindrome compartimental abdominal (SCA)
para el estado patolégico en el cual existe una HIA mayor a 20 mm Hg y que se acompafia
de alguna afeccién organica. ® A partir de este reporte hay mdiltiples anélisis que
demuestran las complicaciones por el incremento de la PIA, coinciden el aumento de la
PIA entre 20 y 46 cm H20 produce la muerte por trastornos cardiovasculares,
respiratorios y renales.

El valor normal de la presién Intraabdominal es de aproximadamente 0-7mm Hg y se puede
modificarse durante situaciones de estrés ejemplo: cirugia laparoscépica, posoperado de
abdomen entre otras patologias. Actualmente se sabe que el sindrome compartimental
abdominal ocasiona trastornos en la perfusion a nivel de los distintos sistemas: A nivel
cardiovascular el incremento de la PIA en mas de 10 mm Hg ocasiona una disminucion del
retorno venoso, aumento de la presion venosa central, aumento de la presion capilar
pulmonar en consecuencia hay disminucién del gasto cardiaco, formacion de edema
periférico y predisposicién a presentar trombosis venosa profunda. @ A nivel respiratorio
el incremento de la PIA a 25 mm Hg ocasiona un aumento de la presion al final de la

inspiracion en pacientes ventilados mecanicamente, compresion del parénquima pulmonar
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gue puede evolucionar a la formacién de atelectasias alveolares, hay alteracion en el
transporte de oxigeno a través de la membrana alveolo capilar e incremento del shunt
intrapulmonar, como resultado de ello hay hipoxemia progresiva, hipercapnia y acidosis
respiratoria. @ A nivel renal ocasioné una disminucién del indice de filtracién glomerular
en un 21% y disminucion del flujo plasmatico renal en un 23%, la oliguria ocurre con una
PIA entre 15-30 mm Hg y la anuria ocurre cuando la PIA es mayor de 30 mm Hg. L.2.3) g
organo mas vulnerable es el higado ya que con valores tan bajos de PIA (10 mm Hg) hay
una disminucién significativa del flujo arterial hepatico, asimismo hay reduccién del flujo
sanguineo mesentérico.

En el afio 2004 se establecié el primer consenso, como medida para unificar criterios de
diagnéstico y manejo de la HIA y SCA actualmente vigente y define: “.9)

Presion intraabdominal: Es la presion no patolégica medida en la cavidad abdominal, en
pacientes adultos en estado critico (valor normal es de 5 — 7 mm Hg). ©!

Presion de perfusion abdominal (PPA): Es la diferencia de la presion arterial media menos
la presién abdominal. *

Gradiente de filtracién glomerular (GFG): Es la presion arterial media menos 2 por la PIA.

Hipertensién intraabdominal (HIA): Elevacién patolégica de la PIA mayor de 12mmHg. >

16, 19, 23,25, 28, 29)

De acuerdo al valor obtenido se estratificaron los grados de la hipertension intraabdominal:
Grado I: Presion intraabdominal 12 — 15 mm Hg; Grado Il: Presion intraabdominal 16 — 20
mm Hg, Grado Ill: Presion intraabdominal 21 — 25 mm Hg y; Grado IV: Presion
intraabdominal mayor de 25 mm Hg. ¢ 16.19.23.25.28,29)

Sindrome compartimental abdominal: Es definido como la elevaciéon de la PIA mayor de

20 mm Hg. (con o sin una PPA menor de 60 mm Hg) que esta a asociada con una nueva

disfuncion o falla organica. Se clasifica en; Primario: Cuando se asociada con una
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enfermedad o dafio en la regién abdominal - pélvica y que frecuentemente requiere cirugia
0 una intervencion radiologica. Secundario: En presencia de enfermedad o dafio que no
sea en la regién abdominal — pélvica. > 192025

Existes factores de riesgo que predisponen a la aparicion de HIA / SCA se dividen de
acuerdo  a su fisiopatologia: A) Factores que disminuyen la compliance: Ventilaciéon
mecanica con PEEP o Auto-PEEP elevados, neumonia basal, pacientes con indice de
masa corporal elevado, neumoperitoneo, cirugia abdominal, pantalon neumético anti-
choque, hematoma en retroperitoneo. B) Factores que incrementan el contenido
Intraabdominal: Gastroparesia, distencién gastrica, ileo, pseudo-obstruccién de colon,
tumor abdominal, hematoma abdominal en retroperitoneo. C) Factores que se relacionan
con la coleccion de fluidos o sangre: Disfuncién hepatica, ascitis, infecciébn abdominal
(pancreatitis, peritonitis, abscesos) hemoperitoneo y neumoperitoneo. D) Factores
relacionados con lesidén capilar y reanimacion hidrica: Acidosis metabdlica (pH menor de
7.2), hipotermia (temperatura menor de 33 C), coagulopatia (plaquetas menor de 50
000/mm3, o TPP menor del 50% de su actividad o un INR mayor de 1.5),
politransfusién/trauma (més de 10 paquetes de glébulos rojos en 24 horas), sepsis, choque
séptico, reanimacién masiva de liquidos (coloides més de 5 litros/ cristaloides mas de 10
litros), aunque se ha observado un incremento de la presion Intraabdominal con tan solo la
administracién de mas de 3500ml/24horas.® ' '8  Estos factores favorecen la aparicion
de SCA y como resultado puede desarrollar disfuncién organica multiple, siendo esta la
primera causa de muerte de los pacientes con esta patologia, en estudios recientes
reconocen a la reanimacion hidrica, el estado de choque prolongado, la asociacion
hipotermia, acidosis y coagulopatia como los tres principales factores de riesgo para

desencadenar SCA, siendo el primero el factor desencadenante de los otros dos, ademas



una balance acumulado positivo mayor a 3 litros / 24 horas se asocia a un incremento en
la mortalidad. ®57®

El incremento de la PIA ocasiona hipoperfusion tisular por efectos mecanicos sobre el
organo afectado o por la disminucion del flujo sanguineo lo que contribuye al desarrollo de
disfunciones organicas, desafortunadamente las variables que se monitorizan de manera
rutinaria en la unidad de cuidados intensivos (UCI) como la presion arterial, presion arterial
media (PAM), frecuencia cardiaca, presion venosa central (PVC), frecuencia respiratoria,
S02, temperatura y glucosa capilar no necesariamente reflejan la perfusion tisular. La
saturacion venosa mixta de oxigeno (SvO2) y la saturacion venosa central de oxigeno
(SvcO2) son mejores indicadores del aporte de oxigeno tisular y de la perfusion. El
monitoreo de la SvO2 refleja el balance entre la disponibilidad de oxigeno (DO2) vy

10, 11,22 En |os Gltimos afios varios estudios han

consumo de oxigeno (VO2).
demostrado que la reanimacion dirigida por metas ha disminuido la mortalidad en
diferentes patologias, en la cual la SvcO2 es uno de los objetivos terapéuticos
fundamentales (manejo en diversos estados de choque, cirugia mayor, trauma,
insuficiencia cardiaca y durante maniobras de reanimacién cardiopulmonar) y llevarlo a su
valor normal disminuye de manera significativa la morbi - mortalidad en enfermos de alto
riesgo, al detectar y revertir los disparadores y efectos de la hipoxia tisular © % %
Relacion del grado de Sv02/Svc02 con el grado de perfusion tisular: a) SvO2 >70%
Extraccion normal, disponibilidad O2 > demanda 0O2; b) SvO2 70-50% Extraccion
compensatoria, incremento demanda O2, descenso disponibilidad O2; c¢) SvO2 50-30%
Extraccibn maxima, inicio de acidosis lactica, disponibilidad O2 < demanda 02, d) SvO2

30-25% Acidosis lactica; e) SvO2 < 25%, Muerte celular. ®  Existen estudios en

paciente con sepsis, choque séptico y trauma, que demuestran que la monitorizacion



temprana (primeras 6 horas) y la correccion a valores normales de la Sv02, déficit de
base vy lactato disminuye la mortalidad de los pacientes. (8912

El déficit de base inicial ha demostrado ser un indicador relativamente confiable de la
magnitud del déficit de volumen y una adecuada reanimacién, se refleja como una mejoria
en el déficit de base, su magnitud también se correlaciona de manera directa con la
mortalidad de los pacientes exanguinados por trauma. La tasa de mortalidad se encuentra
incrementada en aquellos pacientes en los cuales el déficit de base es mayor de — 6mmol y
si no se ha corregido en las primeras 16-24 horas de la admision. ©®)

Recientemente se ha demostrado que hay una relacion inversa entre la PA diastdlica y las
lesiones coronarias, La relacion entre la presion arterial sistdlica y diastélica se expresa
mejor con la presién del pulso que refleja la circulacion sanguinea pulsatil tiene un umbral
de 53mmHg y su incremento se relaciona con un mayor indice de mortalidad por su
asociacion a factores de riesgo cardiovascular. En diversos estudios, con pacientes con
riesgo cardiovascular relativamente bajo se ha demostrado que una presion del pulso
amplia es un importante factor predictivo independiente de la mortalidad cardiovascular por
todas las causas y especialmente de mortalidad coronaria. Actualmente se ha relacionado
la presion de pulso de manera directa con el grado de POAP y su importancia en el
monitoreo no invasivo en pacientes criticos. % 13 14.15.16)

Entre otros marcadores esta el lactato, su concentracion sanguinea ha probado ser un
predictor de la severidad de mortalidad y un evaluador de respuesta a la reanimacion.
Abramson y cols. mostraron que cuando se normalizaba el lactato (<2mmol/L) en las
primeras 24 horas la supervivencia fue de 100%, de 78% cuando se normalizaba entre las
24y 48 horas y de 14% si demoraba mas de 48 horas.

El indice de oxigenacion tisular (indicé de kirby) es un parametro que se utiliza para medir

el intercambio gaseoso y la gravedad de la insuficiencia respiratoria, se calcula a partir de
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la férmula presion arterial de oxigeno arterial entre fraccidén inspirada de oxigeno (PaO2 /
FiO2) el valor normal es igual o mayor de 300, la relacién PaO2/FiO2 no es un predictor de
mortalidad, pero resulta un indice aceptable y no invasivo de oxigenacion pulmonar,
aunque no es absolutamente confiable es una medida de intercambio anormal de gas, aun
cuando no necesariamente refleja la gravedad de la lesién pulmonar ni resulta adecuado
para realizar un prondstico.

Existes diferentes escalas utilizadas en pacientes en estado critico para evaluar el
prondstico, la presencia de DOM y la mortalidad entre ellas esta la escala de APACHE Il y
la escala de Bruselas.

APACHE II; Es un sistema de puntuacion numérico (modelo predictivo de mortalidad),
incluye doce variables fisioldgicas en las primeras 24 horas de estancia en UCI, mas la
edad y el estado de salud previo. Determina la probabilidad de mortalidad en porcentaje: O-
4 =4%, 5-9 =8%, 10-14= 15%, 15-19= 25%, 20-24= 40%, 25-29= 55%, 30-34= 75% y >34
=85%.

Escala de Bruselas; Es un sistema de puntuaciéon que describe la disfuncién orgénica
utilizando variables fisioldgicas objetivas en lugar de variables que miden la respuesta
terapéutica a una funcién alterada. Para fines de interpretacion se agrupen los puntos
obtenidos por la escala de Bruselas, donde el valor mas bajo es 0 y el valor mas alto es 24;
representa la disfuncién o gravedad de sistemas fisioldgicos alterados: Sin alteracion = 0 a
4; Alteracion o lesion organica de 5 a 9; Alteracion moderada o disfuncion organica de 10 a
14; Falla Organica o alteracién grave de 15 a 20; Falla Orgéanica irreversible de 21 o mas.
El diagnostico de la hipertension intrabdominal es de vital importancia, sin embrago es
necesaria la medicion de la presion intraabdominal, se debe de medir la PIA a todo
paciente que este en una unidad de cuidados intensivos con alguna patologia y/o factor de

riesgo para desencadenar SCA. © " ® Dentro de los métodos para la medicién de la
11



presion intraabdominal se encuentran: a) La puncién del abdomen con aguja tipo Verres o
tipo Abocath, conectando a un mandémetro a través de una guia. b) Puncion de la vena
femoral con un catéter conectado a un mandmetro. ¢) Medicion de PIA a través de una
sonda intravesical, siendo este método él de eleccion. *2 2021 22,23, 24,25, 26,29)
Procedimiento.

1.- Colocar al paciente en posicion horizontal.

2.- Pinzar la via de salida de la sonda recolectora.

3.- Pasar 25ml de solucion fisiologica a la vejiga.

4.- Realizar la medicion de la presion intrabdominal, el punto de referencia es la linea
axilar media y ésta debe de coincidir con la escala 0.

5.- Utilizar una llave de tres vias.

6.-Observar la oscilacion de la columna de agua en el tubo hasta que se mantenga
estatica.

7.-Retirar la pinza y dejar salir el liquido de la vejiga.

Actualmente hay dispositivos (sonda ADVISER) que cuentan con un sistema de vélvulas
gue permiten alternar la medicion de la presion intrabdominal y la uresis del paciente.

En este hospital se han realizado varios estudios en paciente con SCA, en el afio 2009 se
realizo el estudio “perfil de incidencia del SCA como consecuencia de resucitacion hidrica
masiva en el paciente critico” el cual reporto una correlacion altamente significativa entre
el incremento de la PIA grado I, Ill y la suma total de los liquidos (promedio de 10.5
litros/dia, en los primeros 5 dias), asi como un incremento del 6% de las complicaciones.
Otro estudio se realizé en el afio 2011, “Hipertension intrabdominal versus escalas
prondsticos para mortalidad en politrauma con reanimacion hidrica masiva” el cual reporto
gue la escala de APACHE Il tiene una sensibilidad de 95.2% y una especificidad de 23.5%

para predecir mortalidad, en comparacion a la escala de Bruselas que tiene una
12



sensibilidad de 100% y una especificidad de 4.1% para predecir mortalidad y a la escala
ISS que tiene una sensibilidad de 90.5% y una especificidad de 15.3% para predecir
mortalidad. Ademas reporto una relacién importante entre la PIA y las escalas de
severidad, otro dato importante de este estudio fue que el 100% de los pacientes con

politrauma presentaron hipertension intrabdominal. (29)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El sindrome compartimental abdominal es una complicacion frecuente en  pacientes
criticos y de no diagnosticarse o tratarse de manera oportuna puede evolucionar a
disfuncion organica multiple incrementando los dias de estancia en la unidad hospitalaria
mayor consumo de recursos econdmicos, tecnoldgicos y humanos, hasta llegar a la
muerte del paciente. Existen diferentes factores de riesgo ya comentados que pueden
desarrollar este sindrome siendo la reanimacion masiva el principal factor que se ha
asociado al desarrollo del sindrome compartimental abdominal. El incremento de la PIA
ocasiona hipoperfusion tisular por efectos mecanicos sobre el 6rgano afectado 6 por la
disminucién del flujo sanguineo lo que contribuye al desarrollo de disfunciones organicas y
al sindrome compartimental abdominal, desafortunadamente las variables que se
monitorizan de manera rutinaria en la unidad de cuidados intensivos (UCI) como la presion
arterial, presién arterial media (PAM), frecuencia cardiaca, presién venosa central (PVC),
frecuencia respiratoria, S02, temperatura y glucosa capilar no necesariamente reflejan la
perfusién tisular y solo contamos con la medicion de la presion intrabdominal y la presion
de perfusion abdominal (PPA) para realizar este diagnostico.

Existen diferentes marcadores séricos que pueden ser utilizados como pronostico del
sindrome compartimental abdominal e inicio de la disfuncion organica mdultiple, Ila
Sv02/ScvV02 es el mejor predictor de hipoperfusion tisular, el déficit de base se
correlacionan de manera directa con la mortalidad en pacientes exanguinados , la presion
de pulso es un factor predictivo independiente de mortalidad cardiovascular, el lactato es

un predictor de severidad , mortalidad y un evaluador de respuesta a la reanimacion.
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Pregunta de investigacion:
¢, Cuadl es la correlacion que existe entre la Sv02, déficit de base y presion de pulso con
la presion intraabdominal como pronostico del sindrome compartimental abdominal e

inicio de la disfuncion organica multiple?

JUSTIFICACION

El sindrome compartimental abdominal es una complicacion frecuente en pacientes
criticos con una mortalidad del 27.5 al 50%, consume recursos econdmicos, tecnoldgicos
y humanos ya que incrementa los dias de estancia en la unidad hospitalaria hasta
llegar a la muerte del paciente.

Solo contamos con la medicion de la presion intrabdominal y la presion de perfusion
abdominal para realizar este diagnostico.

Este estudio propone correlacionar la Sv02/Scv02, déficit de base, la presion de pulso,
el lactato y el indice de oxigenacion tisular con la presion intrabdominal como pronostico
del sindrome compartimental abdominal e inicio de la disfuncion organica multiple ya que
son marcadores de facil accesibilidad y son reproducibles.

Ademas que su asociacion con las escalas conocidas (escala de Bruselas y APACHE |I
respectivamente) determinaran el grado de disfuncién organica mdltiple y el grado de
mortalidad al ingreso hospitalario.

Estos parametros no han sido utilizados para evaluar la respuesta al tratamiento
medico, seran se utilidad para disminuir el consumo de recursos econdémicos,

tecnolégicos y humanos.

HIPOTESIS

No aplica.
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OBJETIVOS GENERALES
1) Determinar la correlacion entre la Sv02/Scv02, déficit de base y presion de pulso
con la presion intrabdominal como pronostico del sindrome compartimental
abdominal e inicio de la disfuncion organica mualtiple.
2) Determinar la correlacion entre lactato e indicé de oxigenacion tisular con la
presion intrabdominal como pronostico del sindrome compartimental abdominal e

inicio de la disfuncion organica multiple.

OBJETIVO ESPECIFICOS
1) Conocer la correlacion entre la Sv02 y la PIA como determinantes de hipoxia tisular.
2) Determinar la morbi-mortalidad de estos pacientes, a través de escalas prondstico
Bruselas y APACHE II.
3) Determinar las caracteristicas demograficas de la poblacion estudiada.

4) Determinar los dias estancia y mortalidad en la UCI de los hospitales estudiados.
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MATERIAL Y METODOS

Disefio del estudio.

Estudio longitudinal, descriptivo, ambispectivo.

Universo

Se realizo este estudio con los pacientes que ingresaron a las unidades de cuidados
intensivos del hospital general "La Villa” y del hospital general “Xoco”, con alguna
patologia o algun factor de riesgo para desarrollar SCA, durante el periodo comprendido
del 26 de diciembre de 2010 al 25 de junio de 2011.

Tamafio de la muestra: No aplica.

Criterios de Inclusién:

1) Ambos sexos.

2) Edad de 18 y 60 afios.

3) Trauma mudltiple y/o choque hipovolémico.

4) Diagnéstico de trauma  abdominal o patologia médica con hipertension
Intraabdominal o con factores de riesgo para desarrollar SCA. [Factores de Riesgo
para SCA: 1) Patologia abdominal traumatica y/o medica que le ocasione pérdida de
distensibilidad abdominal y/o incremento en los contenidos intraluminales y
abdominales, 2) cirugia abdominal con cierre primario de la fascia, laparotomia
exploradora y/o cirugia de control de dafios, 3) Trauma mayor, 4) Gran quemado, 5)
Patologia médica y/o traumatica con antecedentes de reanimaciéon hidrica masiva
(coloides 5 litros, cristaloides 10 litros y/o balance positivo) y/o transfusion de mas
de 10 unidades de paquetes globulares en menos de 24 horas y que curse con
coagulopatia (plaguetas menor de 50 000/mm3, o TPP menor del 50% de su
actividad o un INR mayor de 1.5), que cursen con aumento en la permeabilidad

capilar y oliguria].
17



Criterios de exclusién:

1) Edad menor de 18 afios o mayor de 6lafios.

2) Embarazadas.

3) Diagnostico de tumor abdominal conocido.

4) Trauma vesical, de uretra, de pelvis u otra patologia que contraindique la
colocacién de sonda vesical o que sea imposible la colocacion de sonda intravesical.

5) No sea posible la toma de gasometrias venosas.

6) Patologia previa que este originando disfuncion a otros 6rganos.

7) Atendido en otra unidad con una evolucibn de mas de 48 horas y que se
desconozca la terapia de reanimacion hidrica.

8) Fallecio antes de 48 horas posterior a su ingreso en la UCI.

Criterios de Eliminacion:

1) Falta de medicion de la presion Intraabdominal.
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VARIABLES

VARIABLE TIPO DEFINICION ESCALA DE CALIFICACION INDICADORES ANALISIS/ CONTROL
(indice/indicador) OPERACIONAL MEDICION
La saturacion 1) SvO02>70% 1. Consumo de 1) Extraccién normal, disponibilidad
venosa mixta de oxigeno. 02 > demanda O2.
oxigeno (SvO2) y la 2) SvO2 70-50% 2) Extraccién compensatoria,
Saturacion venosa | independiente saturacion venosa 2. Disponibilidad incremento, demanda O2,
mixta central de oxigeno 3) SvO2 30-50% de oxigeno. descenso disponibilidad 02
(SvcO2) son Cuantitativa 3) Extraccién maxima, inicio de
mejores indicadores 4) SvO2 30-25% 3. Extraccion de acidosis lactica, disponibilidad
del aporte de oxigeno. 02 <demanda 02
oxigeno tisular 5) SvO2<25% 4, Concentracion 4) Acidosis lactica
(DO2) y de la de 5) Muerte celular
perfusion. hemoglobina.
Larelacion entre la
PA sistélica y
Presion de pulso Independiente diastolica se Ordinal 1) Menor de 47 mm 1.- Presion arterial
expresa mejor con hg. sistolica. 1) Incremento de mortalidad
la presion del pulso, cardiovascular
que refleja la 2.- Presion arterial
circulacion diastoélica.
sanguinea pulsatil
Es la presion no
patolégica medida 1.- Presion
Presion Independiente en la cavidad Cuantitativa 1)  Valor normal intrabdominal. 1)Més de 12 mm Hg. Dx:
Intraabdominal abdominal, en de 5 -7 mm Hg. Hipertensioén intraabdominal
pacientes adultos 2.-Compliance
en estado critico. abdominal.
Es la diferencia de 1.- Presion
Presion de Independiente la presion arterial Cuantitativa 1) Valor normal > | intraabdominal. 1) Menor de 60mmHg cursa con
perfusiéon abdominal media menos la 60mmHG. hipo perfusién abdominal.
presién 2.- Presion arterial
intraabdominal. media.
Elevacion
patolégica de la Grado I: 12-15mmHg | 1.- Presién
Hipertension presién Grado II: 16-20mmHg. | intrabdominal. Determina el grado de hipertensiéon
intraabdominal Independiente | intraabdominal por Ordinal 3) Grado IlI: 21- 2.- Presion arterial intraabdominal y el inicio de
arriba de 12mmhg. 25mmHg. media. sindrome compartimental
Grado I: 12-15, 4) Grado IV: mas 3.- Presion de abdominal.
Grado Il 16-20, De 26mmHg. perfusion abdominal.
Grado ll: 21-25, 4.- Compliance
Grado IV: Mas 26. abdominal.
Es la cantidad de
base (en milimoles)
Déficit de base. Independiente requerida para Normal: Menor de <6 | 1.- pH sérico. Normal: Menor de < 6 en las
mantener un litro de Ordinal en las primeras 16-24 | 2.-Deficit de agua. primeras 16-24 horas de su
sangre total con horas de su admision. | 3.-Temperatura. admisién. Su ascenso sérico se
100% de saturacion 4.- Bicarbonato sérico. relaciona con incremento en la
de oxigenoy una mortalidad
PaCO2 de 40 mm
Hg, aun pH de 7.4.
Es definida por la
elevacion de la 1.- Presion
presion intrabdominal.
intraabdominal El incremento de la PIA >
Sindrome mayor de 20 mm 1) PIA > 20mmHG + 2.- Presion arterial 20mmHG + PPA<60 mm Hg, mas
compartimental Dependiente Hg. (con o sin una Ordinal PPA<60 mm Hg, media. una disfuncion organica.
abdominal presion de perfusion mas una Ocasiona un incremento en la
abdominal menor de disfuncion 3.- Presion de mortalidad en un 27 — 50%.
60 mm Hg) que esta organica. perfusiéon abdominal.

a asociada con
una nueva
disfuncion o falla
organica

4.- Disfuncién
organica.
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Disfuncién orgénica

Dependiente

Disminucién

1)5 a 9; Alteracio

n

1.- Disfuncion

multiple potencialmente Ordinal moderada o disfuncién | cardiovascular. El grado de disfuncion orgénica esta
reversible en la organica 2.-Disfuncion determinado de acuerdo a la
funcién de uno o hematoldgica. puntuacion en la Escala de
mas 6rganos, que 2) 10 a 14; Falla | 3.- Disfuncién renal. Bruselas.
son incapaces de Organica o alteracién | 4.- Disfuncion
mantener la grave. neurolégica.
homeostasis sin un 5.- Disfuncion
sostén terapéutico. 3)15 a 20; Falla | hepatica.
Organica irreversible | 6.- Disfuncion
de 21 0mas. respiratoria.
Es un sistema de
puntuacion que Sin alteracién = 0 a 4; La Escala de Bruselas, determina el
describe la 1.- Disfuncién grado de disfuncion orgénica.
disfuncién organica Ordinal Alteracion o lesién | cardiovascular.
utilizando variables organica5a?9; 2.-Disfuncién Donde el valor mas bajo es 0 y el
fisiolégicas objetivas hematoldgica. valor més alto es 24;
Escala de Bruselas en lugar de Alteracion moderada o | 3.- Disfuncion renal.
Dependiente | variables que miden disfuncién organica 4.- Disfuncién Representa la  disfunciéon o
la respuesta 10al14 neurologica. gravedad de sistemas fisiologicos
terapéutica a una 5.- Disfuncion alterados:
funcion alterada. Falla  Organica o | hepética.
alteracion grave 15 a | 6.- Disfuncién
20; respiratoria.
Falla Organica
irreversible de 21 o
mas. .
Es un sistema de 1.- Temperatura, 2.-
puntuacion PAM, 3.- FC, 4.- FR, Mortalidad %
numérico (modelo Cuantitativa Mortalidad % 5.- AaD02, 6.-Ph 0-4 =4%
APACHE I Dependiente predictivo de 0-4 arterial, 7.- Sodio, 8.- 5-9 =8%
mortalidad), que 5-9 Potasio, 9.- 10-14=15%
incluye doce 10-14 Creatinina, 10.- 15-19= 25%
variables 15-19 Hematocrito, 11.- 20-24= 40%
fisiolégicas en las 20-24 leucocitos, 12.-edad, 25-29=55%
primeras 24 horas 25-29 13.- Patologia de 30-34= 75%
de estancia en UCI, 30-34 base. >34 =85%
mas la edad y el >34
estado de salud
previo.
Edad. Dependiente Termino que se Continua Numero Edad en meses. Expresa el tiempo de vida en afios.
utiliza para hacer
mencion al tiempo
que ha vivido un ser
vivo
Genero Independiente Caracteristica Categorica Masculino.
biolégica que Masculino/ femenino Femenino Tiene dos valores Masculino/

describe a un ser
humano como
hombre o mujer.
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FUENTES E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS.

El presente estudio se realizo en las unidades de cuidados intensivos del hospital general
‘La Villa” y del hospital general “Xoco” durante el periodo comprendido del 26 de
diciembre de 2010 al 25 de junio de 2011, Se realizo la medicién de la PIA a todo paciente
gue ingreso a la UCI con algun factor de riesgo para desarrollar SCA.

En paciente con PIA normal se monitorizo la PIA al ingreso, cada 2 horas durante las
primeras 8 horas, posteriormente cada 4 horas durante las siguientes 16 horas y
finalmente cada 8 horas, si la presion se incremento en mas de 2 mm Hg entre las
medidas, se midié la PIA cada 2 horas hasta que se estabilizo.

La medicion de la presion intraabdominal se realizo de acuerdo a la técnica ya descrita
anteriormente.

En estos pacientes se midio la PIA durante los primeros 5 dias posterior a su ingreso, se
determino el grado de HIA, y cada 24hrs se determinaron las variables Sv02/Scv02, déficit
de base, presién de pulso, lactato, indice de oxigenacion tisular, se calculo la puntuacion
de la escala de APACHE lI, de Bruselas y se estadifico el grado de disfuncién organicay el
porcentaje de mortalidad, asimismo se determinaron las caracteristicas demograficas de la

poblacién estudiada, los resultados fueron capturados en una base de datos.
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INGRESOQ A UC]
Pacientessin
factoresderiesgo ‘:—""- \ Pacientescon factores
para SCA. de riesgn paraSCA.
Vigilanda. -3 =P | MediPlA |
D_Etemf?’ 1ImmHg. (medir | =2 12mmHg
distencion ;
] cada Zhoras
abdominal, 4'
oliguria *
Yigilancia
PIAmayorde 20 mm He.
Medidas noguirdrgicas para
control de la HIA.
Valoracisnpor cirugia Genaral
Flujoorama de diagnostico del SCA en UCI

Flujograma: Protocolo de atencion a paciente que tienen una patologia o un factor de riesgo para desarrollar

sindrome compartimental abdominal enla UCI, .
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ANALISIS ESTADISTICO.

Los resultados obtenidos fueron analizados mediante medidas de tendencia central, se
identificaron las caracteristicas demogréficas de la poblacion estudiada, se determino el
rango, la media, mediana y moda de edad, se determino la frecuencia de las
enfermedades cronico degenerativas, dias estancia en la UCI, diagnésticos de ingreso y
egreso, porcentaje de mortalidad en cada hospital de acuerdo a esta patologia, el
volumen de reanimaciéon hidrica durante los primeros 5 dias de estancia, asimismo se
determino el promedio de la Sv02, PP, déficit de base, PIA, lactato, e indice de
oxigenacion superficial.

Se determino la correlacion de la SvO2, déficit de base, la presidn de pulso, lactato e
indice de oxigenacion tisular con la PIA por medio de la prueba estadistica de correlaciéon
de Pearson, esta prueba tiene como resultado de -1 a +1, los signos son los indicadores
de la pendiente de la recta de regresion y el numero indica el grado de correlacion: -1:
correlacion negativa perfecta, -0.95: correlacion negativa muy fuerte, -0.75: correlacion
negativa considerable, - 0.50: correlaciobn negativa media, -0.10: correlacién negativa
débil, 0.00: no existe correlacién alguna, 0.00: no existe correlacion alguna, +0.10
correlacién positiva débil, +0.50: correlacién positiva media, +0.75: correlaciéon positiva
considerable, +0.95: correlacion positiva muy fuerte, 1: correlacion positiva perfecta.

La r2 (correlacion de Pearson al cuadrado) determina el porcentaje de variacion de una
variable de acuerdo al porcentaje de variacion de la otra variable. La
regresion lineal determina si los resultados de una variable son dtiles para

predecir y determinar el efecto de la otra variable.
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RESULTADOS:

Se identificaron a 74 pacientes con mas de un factor de riesgo para desarrollar sindrome
compartimental abdominal, solo 30 pacientes fueron incluidos en este estudio, 14 pacientes
del hospital general “La villa”, y 16 pacientes del hospital general “Xoco” (Gréfica No 1.
Porcentaje de distribucion de los paciente de acuerdo a su hospital de referencia), se

excluyeron a 44 pacientes.

PACIENTES

Gréfica No 1. Porcentaje de distribucion de los pacientes de acuerdo a su hospital de referencia.

Caracteristicas demograficas de la poblacién estudiada: El 23.30% corresponde al sexo
femenino y el 76.70% al sexo masculino (Gréafica No 2. Distribucion de los pacientes de
acuerdo al sexo), edad minina de 18 afios, edad maxima de 60 afios, media de edad 33.5
afos, el 50% de los pacientes pertenece al grupo de edad de entre 21 y 40 afios, (Gréfica
No 3. Distribucion de los pacientes de acuerdo a los grupo de edad) ya que es una
poblacioén joven el 60% de los pacientes (21 pacientes) no padecia de ninguna enfermedad
cronico degenerativa, el otro 40% padece de diabetes mellitus, obesidad y/o hipertension

arterial sistémica (30%. 8% y 2% respectivamente).
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DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES DE ACUERDO AL
GENERO.

H PACIENTES

NUMERO DE

PACIENTES. - .

MASCULING FEMENING
GEMNERO.

Gréfica No 2. Distribucidn de los pacientes de acuerdo al sexo.

GRAFICA POR GRUPOS DE EDAD

E Pacientes

NUMERC DE
PACIENTES ) }

de 18a 20 de2la3d de3la4d
anas afhos afos.

GRUPOS DE EDAD

Graéfica No 3. Distribucién de los pacientes de acuerdo al grupo de edad.

El diagnostico de politrauma mas choque hipovolémico fue el padecimiento de ingreso
mas comun en este estudio (Grafica No 4. Muestra la distribucién de los pacientes de
acuerdo al diagnostico de ingreso). EIl 80%( 24 pacientes) de los pacientes requirio de al

menos de un procedimiento quirdrgico.

DIAGNOSTICO DE INGRESO A UCI.

B PACIENTES

NUMERO DE
PACIENTES.

POLITRAUMA. PATOLOG 1A PATOLOG 1A MEDICA.
OBSTETRICA.

PATOLOGIA DE INGRESO.

Gréfica No.4. Distribucion de los diagnoésticos de ingreso.
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El promedio de dias estancia en la UCI fue de méas de 3 dias en el 70% de los pacientes,
de 3-7 dias: 30% y mas7 dias: 40%. (Gréafica No 5. Muestra la distribucion de dias estancia
en la UCI). El 73.30% de los pacientes fueron egresados por mejoria (Grafica No. 6 Motivo

de egreso).

DIAS DE ESTANCIA EN UCI

B PACIENTES

NUMERO DE
PACIENTES. . -

0.20A1DIA. DEL1AZ DE3AT MAS DE 7
DIAS. DIAS. DIAS.

DIAS DE ESTANCIA.

Grafica No 5. Dias de estancia en la UCI.

La mortalidad fue del 26.70% en la poblacion estudiada (Grafica No. 6 Motivo de

egreso), el 75% de las defunciones fueron en el hospital general “Xoco” (6 pacientes) y el

25% restante en el hospital general “La Villa” (2 defunciones), el 50% fallecié entre las

primeras 24 a 48 horas y el otro 50% falleci6 posterior a 10 dias de estancia en la unidad.
MOTIVO DE EGRESO

H PACIENTES

NUMERD DE
PACIENTES

Ezreso por mejoria Ezreso por defuncian
MOTIVO DE EGRESO

Grafica No 6. Motivo de egreso.

La reanimacién hidrica masiva es el factor mas frecuente en el desarrollo de SCA,

observamos que debido a su inestabilidad hemodindmica estos paciente requirieron
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grandes cantidades de volumen intravascular para corregir el estado de choque, el 40% de
los pacientes requiri6 mas de 10 litros de soluciones cristaloides en las primeras 24hrs
(23.5% entre 10,000 a 15,000ml, 16.7% requirié6 mas de 15 000ml, el 33% requirié de 5000
a 10 000ml), disminuyendo el aporte hidrico en los siguientes dias de 1 a 5 litros/dia

(Gréfica No.7 Reanimacion hidrica durante los primeros 5 dias de ingreso a UCI).

REANIMACION HIDRICA

DiAS. _
DA 4. _

DIAS DE 1 H masde 15 001 ml

ESTANCIA EN DIA 3. _
LA DL | 10,001 a 15,000 mi.
DA 2. b w5001 a 10,000 ml
'——I ] _
oIA L m1la 5.000ml
_fr r' T T
o 10 20 30

NUMERO DE PACIENTES.

Gréafica No 7. Reanimacion hidrica durante los primeros 5 dias de ingreso a UCI.

El promedio de la presion intraabdominal durante el primer dia fue de 16 a 20 mm Hg en el
46.77% de los pacientes, incremento al segundo dia a mas de 20 mm Hg en el 26% de
los pacientes para disminuir a menos de 15mmHg en los siguientes dias. (Grafica No. 8

Medicion de la presién intraabdominal durante su estancia en la UCI)

PRESION INTRAABDOMINAL

DIAS. h | |
OIA 4.
DIAS DE 1 B MAS DE 25 mm He.
ESTAMNCIA EN DIA 3.
ul DE 21 a 25 mm Hg.

DIA 2. mDE 12 A 15 mm Hg.
DIA L. | W MENOR DE 12 mm Hg.
T T T T
o 10 20 30
NUMERO DE PACIENTES.

Grafica No 8. Medicién de la presion intraabdominal durante su estancia en la UCI.
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La Sv02 se mantuvo entre 50 a 70% en los 5 dias en mas del 70% de los pacientes
(Gréfica No. 9 Medicion de la saturacion venosa de oxigeno durante su estancia en la UCI).
La presion de pulso fue menor de 54mmHg durante los 5 dias en mas del 80% de los
pacientes (Grafica No. 10 Medicion de la presion de pulso durante su estancia en la UCI).
El déficit de base permanecié elevado en un rango de -4 a -16 durante los primeros
cuatro dias en el 70% de los pacientes para disminuir a rangos normales al 5to dia
(Grafica No. 11 Medicién del déficit de base durante su estancia en la UCI). El lactato
permanecid siempre elevado (mas de 2mmol durante los 5 dias) en mas del 70% de los

pacientes (Grafica No. 12 Medicion del lactato durante su estancia en la UCI).

SATURACION VENOSA DE OXIGENO

20 7

NUMERO DE
PACIENTES

B DE 30- 50%.
M DEL 50- 70%s.
MAYOR DEL 70%

DAL DIAZ DIAS. DIA4. DIAS.
DIAS DE ESTANCIA EN LA UCI

Grafica No 9. Medicién de la saturacién venosa de oxigeno durante su estancia en la UCI.

PRESION DE PULSO

20 17

15

NUMERO DE

PACIENTES. ~° |

® MENOR DE 54 mm Hg.
s 1 = MAYOR DE 54 mm Hg.
o = . . ; S =

oA oA CrA CrlA A
1. Z. 3. 4. 5.

DIAS DE ESTANCLIA EN LA UCI.

Gréfica No 10. Medicion de la presion de pulso durante su estancia en la UCI.
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DEFICIT DE BASE

25 7

20 T

NUMERO DE 17 | Area del grafico fnmoLsL

PACIENTES. 10 +

MW DE-2 a-5 mmolL/L
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o X - -J_I_ Me = MAYOR DE -15 mmol/L
T T T T

DiA  Dila DA DIA  DIA
1. 2. 3. 4. 5.

DIAS DE ESTANCIA EN UCI

Gréfica No 11. Medicion del déficit de base durante su estancia en la UCI.

LACTATO

25

20 17

NUMERO DE ° |

PACIENTES.

10 7 B MENOR DE 2ZmmoL/L

5 4 m MAYOR DE 2 mmol/L

0 ¥ T T T T T
DIA DIA DIA DIA DIA
1. 2. 3. 4. 5.

k]_DI.»Q.S DE ESTANCIA EN LAUCI.I
- 5

Gréafica No 12. Medicién del lactato durante su estancia en la UCI

Se determino el puntaje de la escalas de Bruselas, el pulmén fue el 6rgano méas afectado
con Pa02/Fi02: de 201 a 300 durante el primer dia y permanecié menor de 200 en los
siguientes dias (GraficaNo.13. Evolucion de la funcion pulmonar de los pacientes con SCA
durante su estancia en la UCI), otro érgano que se altero fue el rifién, la creatinina se
incremento de entre 1.5 a 1.9 mg/dl en el tercer dia de estancia en la UCI y se corrigié en

los siguientes dias, de igual forma se observo un decremento del numero de plaquetas en
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el segundo dia con un promedio de 81 a 120 000, los paciente en su mayoria

permanecieron bajo sedacién como medida terapéutica para el manejo ventilatorio.

ESCALA DE BRUSELAS
FUNCION PULMONAR.

14 + 1

B MAS DE 400

NUMERO DE
PACIENTES.

m DE 301 A 400

DE 201 A 300.

B DE 101 A 200.

MENOS DE 1000

DAL DIAZ DIAS. DIA4. DIAS.
DIAS ESTANCIA EN UCL

Grafica No 13. Evolucion de la funcién pulmonar de los pacientes con SCA durante su estancia en la UCI.

Los resultados de las correlaciones fueron las siguientes:

La SvO2 tuvo una correlacion negativa de -.023, r2 Lineal: .013?, Sig.: .842 (.000), F: .040
con la PIA (Cuadro No 1. Correlacion de la saturacion venosa de oxigeno y la presion
intrabdominal).

El déficit de base tuvo una correlacién positiva de .283, r2 Lineal: .080, Sig.: .013 F: 6.55,
P < 0.05 con la PIA (Cuadro No 2. Correlaciéon del déficit de base vy la presion
intrabdominal).

La presion de pulso tuvo una correlacion positiva de .156, r2 Lineal: .0242, Sig.: .1772
(.000), F: 1.861 con la PIA (Cuadro No 3. Correlacion de la presidon de pulso y la presion

Intrabdominal).
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Se determind la correlacion de otras dos variables, el lactato tuvo una correlacién negativa
de -.010, r2 Lineal: .000, Sig.: .932 (.000), F: .007) con la PIA (Cuadro No 4. Correlaciéon
del lactato y la presion Intrabdominal). El incide de oxigenacién tisular (Pa02/Fi02 menor
de 200) tuvo una correlacion negativa de -.164, r2 Lineal: .0272, Sig.: .155% (.000), F:

2.065 con la PIA (Cuadro No 5. Correlacion del indice de oxigenacion tisular y la presion

intrabdominal).
RELACION ENTRE PRESION INTRABDOMINAL Y Sv02.
. 100 R< Lineal = 5.365E-4
3 .
z- 90
<] o ® ©
3 .
g " °co 3 .. o . % Correlacion negativa de -.023.
w o o}
[=] oo DD o o 8 .
g "] 8w . ob . « R2lineal: .0132.
9 ° D%UD8 OO Do
g ° w% Soo o < Sig.: .842 (.000).
E ® o Q o
g - < F:.040.
E o O° o 00
0 H 10 15 P A 2
VARIABLE FISIOLOGICA, PRESION INTRABDOMINAL.
Resurmen del modelo
Modelo Estatlisticns e cambio
R cuadrada Errortip.dg lg | CambigenR Sig. Cambio
R R cuadrado roregida esfimacion cuadrado | CambioenF ol g2 enF
1 0238 o -013 10593 il 040 1 fis 842

a.Variahles predictoras: (Constante), VARIABLE FISIOLOGICA, PRESION INTRABDOMINAL.

Cuadro No 1. Correlacion de la saturacion venosa de oxigeno y la presién intrabdominal.
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RELACION ENTRE PRESION INTRABDOMINAL Y DEFICIT DE BASE.

VARIABLE FISIOLOGICA DE PERFUSION, DEFICIT DE
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eal = 0.08

X/
°

o0

X/
L %4

X/
L4

Correlacion positiva de .283.
r2 lineal: .080

Sig. .013.

F: 6.55, p<0.05

Resumen del modelo

Modela Estadisticos de cambio
R cuadrado | Errortip. dela | CambioenR Sig. Cambio
R Rouadrado | coreoida gstimacian tuadrado | CambioenF il olz enf
1 2838 080 QI 4314 080 £.550 75 03

2. Yariahles predictoras: (Constante), VARIABLE FISIOLOGICA, PRESION INTRABDOMINAL.

Cuadro No 2. Correlacion del déficit de base y la presion intrabdominal.

RELACION ENTRE PRESION INTRABDOMINAL Y PRESION DE PULSO..
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*
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Correlacioén positiva de .156.
r2 lineal: .0242.

Sig.: .1772 (.000).

F: 1.861

VARIABLE FISIOLOGICA, PRESION INTRABDOMINAL.

Resumen del modelo

Mgl Estadisticos de cambin
Reuadrado | Enortin.dela | Cambioen R Siy. Cambin
R | Reuadrado | comegida | estimacion | cuadrado | Cambioenf | ! 02 enf
1 156 it} m 11443 04 1861 1 75 177

a. Variahles predicloras: (Conatants), VARIABLE FISIOLOGICA, PRESION INTRABDOMINAL

Cuadro No 3. Correlacion de la presion de pulso y la presion Intrabdominal.
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RELACION ENTRE PRESION INTRABDOMINAL Y LACTATO.
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Resumen del modelo
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R Reuadrado | corenida ectimacion tuadrado | CambioenF il ulz enf
1 010e 000 =013 1437 000 o7 1 75 832

a. Variables predictoras: (Constante), VARIABLE FISIOLOGICA, PRESION INTRABDOMINAL.

Cuadro No 4. Correlacion del lactato y la presiéon Intrabdominal.

RELACION ENTRE PRESION INTRABDOMINAL Y KIRBY.
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Resumen del modelo

Modelo Estadisticos de cambio
R cuadrado | Enortip, dela | Cambio en R Siy. Cambia
R Rouadrado | caregida estimacion cuadrado | Cambioenf | gl o2 enf
1 1642 Jivg) 014 75848 07 1.065 i 74 154

3. Yarables predictaras: (Constante), VARIABLE FISIOLOGICA, PRESION INTRABDOMINAL.

Cuadro No 5. Correlacion del indice de oxigenacion tisular y la presion intrabdominal.
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DISCUSION
El sindrome compartimental abdominal es una complicacion frecuente en  pacientes
criticos y de no diagnosticarse o tratarse de manera oportuna puede evolucionar a
disfuncion organica multiple dando como resultado incremento en los dias de estancia en
la UCI, mayor consumo de recursos econdmicos, tecnologicos y humanos, hasta llegar
a la muerte del paciente. *23456.8.9.12,24,29)

La reanimacion hidrica masiva es el principal factor de riesgo para desarrollar sindrome
compartimental abdominal, ¢ 2 35 © 7.8 21 24.26.29) 5 o] 409 de los pacientes en este
estudio se le administro mas de 10,000 ml en los dos primeros dias de estancia en la UCI
esto fue como resultado a la inestabilidad hemodinamica.

El sexo masculino es mas afectado (76.6%) en comparacion que el femenino, con una
edad promedio de entre 21y 40 afios (48%), estos datos son similares a la bibliografia
estudiada. (1,2,3,5,6,7,8, 21, 24, 26, 29)

Por tratarse de una poblacion joven el 60% no padece de enfermedades crénico
degenerativas, se observo que la edad (mayor de 41 afios) puede ser un factor
determinante de mal pronostico ya que el 62% de las defunciones ocurrié en pacientes con
edad mayor a 41 afios (5 pacientes), sin embargo ningun estudio a propuesto este valor
como factor de mal pronostico, mucho menos se ha asociado la presencia de
enfermedades crénico degenerativas con el grado de mortalidad.

El 70% de los paciente tuvo un diagnostico de ingreso de politrauma que coincide con la

bibliografia estudiada. No hay reportes en la literatura de dias estancia en la UCI 233 @

7.8.21,24.26.29) | presente estudio reportd que el promedio de dias estancia en la UCI fue

de mas de 3 dias en un 70% (de 3-7 dias: 30% y mas7 dias: 40%).

La mortalidad reportada en los pacientes con SCA en estos dos hospitales fue del 26.7%,

menor que la reportada en la literatura (mortalidad del 27.5 - 50%). ©©
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El incremento de la PIA ocasiona hipoperfusion tisular por efectos mecanicos sobre el
organo afectado 6 por disminucién del flujo sanguineo, lo que contribuye al desarrollo de
disfunciones organicas en el paciente con sindrome compartimental abdominal, solo
contamos con la medicién de la presién intrabdominal y la presién de perfusién abdominal
(PPA) para realizar el diagnostico de SCA, ® 9 10.11.12,13.21)

Existen diferentes marcadores séricos que pueden ser utilizados para determinar el
pronéstico del sindrome compartimental abdominal y el inicio de la disfuncién organica
multiple. De acuerdo a las variables propuestas obtuvimos los siguientes datos:

La Sv02 se mantuvo entre el 50 y 70% durante los 5 dias de estudio, esto demuestra que
la mayoria de los pacientes se encontraban en un estado de extraccibn compensatoria, al
correlacionar la Sv02 con la presion intraabdominal se determino que no hubo correlacion.
El déficit de base se mantuvo elevado en mas del 70%, al correlacionar el déficit de base
con la PIA se determino que hay una correlacion positiva débil. La presion de pulso tiene
una correlacion positiva débil con la PIA, el lactato no se correlacion6 con la PIA 'y la
Pa02/Fi02 menor de 200 tiene una correlacion negativa débil con la PIA, por lo tanto
podemos demostrar el déficit de base, la presion de pulso y el indice de oxigenacién
tisular tienen una correlacién débil con la PIA, sin embargo no son concluyentes para
determinar el pronostico del sindrome compartimental abdominal, ni el inicio de la
disfuncién organica multiple.

Creemos que esta débil correlacion fue por el tamafio de la muestra y por la falta de

correlaciéon de los grados mas criticos de estas variables con la presion intraabdominal.
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CONCLUSIONES.

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

La SV02/Scv02 y el lactato no se correlacionaron con la presion intraabdominal
como pronéstico del sindrome compartimental abdominal, ni el inicio de la
disfuncion organica multiple.  El déficit de base, la presién de pulso y el indice de
oxigenacion tisular tienen una correlacion débil con la PIA, sin embargo debido a
su débil correlacion no son concluyentes para determinar el pronostico del sindrome
compartimental abdominal, ni el inicio de la disfuncién organica multiple.

No hubo correlacién entre la SV02 vy la presién intraabdominal como determinantes
de hipoxia tisular.

Se determino la mortalidad a través de la escala pronostica de APACHE Il. La
mortalidad reportada de los pacientes con SCA fue del 26.7%, menor que la
reportada en la literatura.

El sexo masculino es mas afectado (76.6%) en comparacion que el femenino.

La edad promedio fue de entre 21y 40 afios (48%).

El 60% de la poblacion no tienen antecedentes de enfermedades cronico
degenerativas.

La edad puede ser un factor determinante de mal pronostico ya que el 62% de las
defunciones ocurrié en pacientes con edad mayor a 41 afios (5 pacientes) sin
embargo ningun estudio a propuesto este valor como factor de mal pronostico,
mucho menos se ha asociado la presencia de enfermedades cronico degenerativas
con el grado de mortalidad.

El politrauma mas choque hipovolémico fue el diagnostico de ingreso mas comudn a

la UCI.
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9) El promedio de dias estancia en la UCI fue de mas de 3 dias en un 70% (de 3-7
dias: 30% y mas7 dias: 40%).

10)La reanimacién hidrica masiva es el principal factor de riesgo para desarrollar
sindrome compartimental abdominal, a el 40% de los pacientes se le administro

mas de 10,000ml en los dos primeros dias de estancia en la UCI.
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PROPUESTA.

1)

2)

3)

4)

5)

Realizar la medicion de la presion intrabdominal a todo paciente que ingrese a la
UCI y que tenga factores de riego para desarrollar sindrome compartimental
abdominal y seguir el flujograma utilizado en el presente estudio.

Realizar una reanimacioén hidrica guiada por metas ya que este es el principal factor
de riesgo para desarrollar sindrome compartimental abdominal.

Continuar con el estudio y ampliar el numero de muestra para determinar sin la edad
(mayor de 40 afios) es una factor de mal pronostico 6 si esta asociada a la
presencia de una o méas enfermedades cronico degenerativas.

Determinar los dias estancia en la unidad como factor pronostico, asi como
predictor de consumo de recursos econdmicos, tecnoldgicos y humanos.

De continuar con el estudio, sugiero ampliar el nimero de la muestra y realizar
nuevamente correlacion de las 5 variables (especialmente el déficit de base,
presion de pulso e indice de oxigenacion tisular) con la PIA, con el fin de encontrar

un método alterno de diagnostico del SCA.
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ANEXOS

ESCALAS PRONOSTICAS

Puntuacion APACHE II
APS 4 3 2 1 2 3 4
T2 rectal (%) > 40.9 35-40,9 35,5-389 | 36-38,4 | 34-359 32-339 30-31.9 <30
Pres. arterial media > 159 130-159 | 110-129 70-109 50-69 < 50
Frec, cardiaca > 179 140-179 110-129 70-109 55-69 40-54 <40
Frec. respiratoria > 49 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <6
QOxigenacion: > 499 350499 200-349 < 200
Si Fi02 = 0.5 (AaDO2)
Si FiO2 < 0.5 (pa02) >70 61-70 56-60 < 56
pH arterial >76% | 7.60-7.69 7,50-7,59 |7,33-7,49 7,25-7,32 | 715724 | <715
Na plasmatico {mmol/l) > 179 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 120-129 | 111-119 <111
| K plasmatico (mmel/l) > 6,9 6,0-6,9 5.5-59 3,5-5.4 3.0-34 2,5-28 <25
Creatinina * (mg(dl) >34 234 15-18 0,6-1,4 <06
Hematocrito (%) > 59,9 50-58,9 45499 | 30-45,9 20-29,9 <20
Leucocitos (x 1000) > 339 20-33,9 15-19,9 3-14.9 1-2,9 <1
Al
Total APS
15 - GCS
EDAD | Puntuacion ENFERMEDAD Puntos APS | Puntos GCS | Puntos Edad | Puntos enfermedad previa
| CRONICA () (8) (€) (D)
BT 0 mmm 2
45-54 2 Rasepeesio. |8 Total Puntos APACHE II (A+B+C+D) |
k
SS - 64 3 Enfermedad cromica:
e 5 stica: cirrosis (biopsia) o hipertensidn portal o episodio previo de fallo hepatico
=~ Qc&ovaudarmmomdcnposo(dauwdchm)
Rﬂpinwrbz EDOCmn.(onhWh. policitemia o hipertensian pulmonar
=75 6 Renalh didlsis crénica S
w pre jancia cronicos
Cuadro |. Escala de calificacion del sindrome de disfuncion organica multiple Bruselas.
Disfuncion organica clinicamente significativa
Organo Normal Leve Moderada Grave Extrema
Cardiovascular = a0 < a0 <90 <90 <90
(presion respuesta sin respuesta pH=173 pH<7.2
sistolica) a liquidos a liquidos
Pulmonar > 400 301-400 201-300 101-200 <100
(Pa0 fFi0,) Lesion SIRA SIRA
pulmonar grave
aguda
SNC
(Glasgow) 15 13-14 10-12 6-9 <5
Coagulacion
(plaguetas) =120 81120 51-80 21-50 <20
Renal
(creatinina <15 1.5-1.9 2.0-34 31.5-4.9 =5
mg/dL)
Hepatico
(bilirrubina <1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 =12
mg/dL)
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