Al

Universitat Autdnoma de Barcelona

UNIVERSITAT AUTONOMA DE BARCELONA

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

TESIS DOCTORAL

SINDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL EN
EL PACIENTE CRITICO CON ABDOMEN AGUDO
Y PANCREATITIS AGUDA GRAVE

Directores de Tesis

Prof. Jaime Fernandez-Llamazares Rodriguez

Dr. Joan Gener Raxach

Doctorando

Pilar Marcos Neira
Barcelona, 2009



ABREVIATURAS

AA
AAA
AINE
ALT/GPT
AST/GOT
AMG
APACHE II
BR
CRF

C
C3,C4
CAPAP
Cl
ClCr
Cr
CPRE
DBT
DPM

E
EPOC
EVLWI
FC

FG

FLA
FO

GC
GCS
GEDVI
HIA
hPASP
HIC
HTA

IMC

Abdomen abierto

Aneurisma de aorta abdominal
Antiinflamatorio no esteroideo
Alanino-amino transferasa
Aspartato-amino transferasa
a2-macroglobulina

Acute physiology and chronic health evaluation Il
Bilirrubina

Capacidad residual funcional

Compliancia pulmonar

Complemento 3, Complemento 4

Péptido activador de la carboxipeptidasa B
Clearance

Clearance de creatinina

Creatinina

Colangio-pancreatografia retrégrada endoscoépica
Dobutamina

Dopamina

Especificidad

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
indice de agua pulmonar extravascular
Frecuencia cardiaca

Filtrado glomerular

Fosfolipasa A

Fallo orgénico

Gasto cardiaco

Glasgow coma score

indice de volumen total al final de la diastole
Hipertension intraabdominal

Proteina pancreas-especifica humana
Hipertension intracraneal

Hipertension arterial sistémica

Interleucina

indice de masa corporal



IR
LDH
PAF
PCA
PCP
PCPTM
PCR
PFG
PIA
PIG
PIV
PEEP
PIT
PMN
PP
PPA
PPC
Ppico
PPTM
PPV
PREOP
PTP
PVC
PVCTM
ROC
RVEDVI
R

S

SCA
SCCM
SDRA
Se
SIRS
SOFA
SPSS
Stdr J-T
Sw

Insuficiencia rena

Lactatodeshidrogenasa

Factor activador plaquetar

Analgesia endovenosa con bombas de perfusién continua
Presion capilar pulmonar

Presion capilar pulmonar transmembrana
Proteina C reactiva

Presion filtrado glomerular

Presion intraabdomina

Presion intragastrica

Presion intravesical

Presion positiva al final de la espiracion
Presion intratoracica

Polimorfonuclear

Presion plateau o meseta

Presion perfusion abdominal

Presion de perfusion cerebral

Presion pico

Presion plateau o meseta transmembrana
Variaciéon de la presion de pulso

Péptido de activacion de la profosfolipasa A,
Presion tubular proximal

Presion venosa central

Presion venosa central transmembrana
Receiver operating characteristic o curva de rendimiento diagnostico
indice de volumen final diastélico de ventriculo derecho
Resistente

Sensibilidad

Sindrome compartimental abdominal

Médicos de la Society of Critical Care Medicine
Sindrome de distrés respiratorio del adulto
Sensible

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
Sequential organ failure assessment

Statistical Packaged for the social sciencies
Estandar de Jonckheere-Terpstra

Variacién del volumen de eyeccion



TAM
TAP
TAS
TC
TNF
UCl
VAC
VCI
VM
VMNI
VT
WCASS

Tension arterial media

Péptido de activacion del tripsinégeno
Tension arterial sistolica
Tomografia computerizada

Factor de necrosis tumoral

Unidad de cuidados intensivos
Vacuum assisted closure

Vena cava inferior

Ventilacion mecénica invasiva
Ventilacion mecéanica no invasiva
Volumen tydal o volumen corriente

World congress on abdominal compartment syndrome



INDICE Paginas

PREFACIO ... 1

INTRODUCCION w.....ooiviiiiieieseeesesses s 5

1. PRESION INTRAABDOMINAL ....oooveiiviieeeeeeeieceeeeee e 7

00 R [ (0T [T od T o P EUUPRPPRR 7

1.2 HISTOMIA ..ot e e e e e e e e e e e e eeranee 8
1.3 Situacién actual de la hipertension intraabdominal y sindrome

compartimental abdominal.................oviiiiiiiiii s 11

1.4 Fisiopatologia del sindrome compartimental abdominal................. 13

a) Fisiopatologia de las alteraciones renales ...............ccccevvvvevnnnnnns 15

b) Fisiopatologia de las alteraciones cardiovasculares................... 18

c) Fisiopatologia de las alteraciones respiratorias.............ccccceeeennn. 20

d) Fisiopatologia de las alteraciones sobre el sistema nervioso
(012 01 = | PRSPPI 22
e) Fisiopatologia de las alteraciones gastrointestinales y
NEPALICAS. .. uvueiiie i —————— 25
- Alteraciones hepatiCas............uueeeieeiiieeeeeeeeieeie e 25

- Alteraciones gastrointestinales y translocacion bacteriana.... 26

f) Fisiopatologia de las alteraciones de la pared abdominal........... 27
1.5 Definiciones asociadas a presion intraabdominal......................... 27
a) Definicion de presion intraabdominal.............ccccceeeeiiiiiiiiieeennnn. 28
b) Definicién de presién de perfusiéon abdominal............................ 28
c) Definicion de gradiente de filtracion renal..................ccceeeeee, 30
d)Medida de [a PIA. ... e 30
e) Valores normales, patolégicos de PIA y factores de riesgo
para desarrollar HIAY SCA ... 34
f) Definicion y clasificacion de la HIA............ccccooiiiiiiiiiicie 36
- Primera clasificacion segun Burch.............cccccceevvvvivviieninnnnnnns 36
- Estratificacion definitiva................eeeeeiiiiiiiniiii 37

- Clasificacién segun la duracién de los sintomas.................... 38



0) DefiniCiON de SCA.... ..o e e e 39

h) Clasificacion del HIA 7/ SCA ... 42
2. PANCREATITIS AGUDA GRAVE ...ootiiiiiiiiiiiie et 46
P20 R 1S o] o = 1o ] (oo | - PR 46
2.2 Factores asociados a la pancreatitis aguda. Incidencia................... 48
2R T B T To | 10 1S 1o o T UPPUPUPUPPPRR 50
Q) ClINICO. ..o e e 50
(o) 1Y g = 1111 (o TSRS 50
(o) I €T [To] (o o [ (o o PSSR 51
2.4 Criterios de gravedad Yy PronOStiCO..........cccccurvriiiiiiiiiiiiiiiiieeeeaeeeeeenn 52
a) Criterios clinicos de gravedad..............ccoooiiciviiiiiiiiiieeee e 52
- Criterios de RaNSON.........ccuuuiiiiiiiiiiiieiie e 52
- Criterios modificados de Glasgow o Imrie........ccccccoeeeeeeeeneen. 54
b) Escalas generales de gravedad ...........ccccooeiieiiiiiiiiiiciiiiiiiie e, 54
- Sistema APACHE 1 ..o 54
m SO A s 56
c) Criterios radioldgicos de gravedad...........cccccvvvvvviiiiiiiiiiieeeeeeeeee, 57
- Criterios de Balthazar............cocoooeeiiiiiiiiiiii e 57
d) Criterios bioquimicos de gravedad..............cccccccveiiiieeieieeeeeeeeee, 58
- Marcadores de NECIOSIS. ......cuuiiiiiieeeeieieie e 59
- Marcadores de actividad proteasiCa..........cccccevvvvvvvvvnvnniiennennn 59
- Marcadores de respuesta inflamatoria..........c....c..ocoeviiiennn.n. 61
2.5 Evolucion de la pancreatitis aguda..............ccooevinviiiiiiiiiiiiirie e 63
2.6 Tratamiento médico actual de la pancreatitis aguda........................ 66
a) Reposicion de la volemia y control hemodinamico................... 66
b) Control del dOlOr...... .o 67
c) Profilaxis antibiGtiCa...........ccccvvvviiiiiiiiiiiii 68
d) HemOFIraCioN..........uvvieiiiii e e 68
e) Tratamiento especifico de la sepsis pancreatica........................ 69
f) Nutricién enteral y nutricion parenteral...............cooeeeiiiiiiivnnnnne. 69
2.7 Papel de la radiologia intervensionista en la pancreatitis aguda



a) Colangiografia pancreatica retrograda endoscopica................... 71

b) Colecciones liguidas agudas intraabdominales...............ccccc...... 71
c) Sospecha de infeccion o sepsis pancredtica................ooeeeeennnes 71
d) ADSCESO PANCIEALICO......cieeieeeeeeeieeeeeeeiee e e e e 72
e) Pseudoquiste panCreatiCo..............eeevuurruriiiiieaiieeeeeeeereeeeeeeeinnnnnns 72

2.8 Tratamiento quirdrgico en la pancreatitis aguda grave. Nuevas

LTS o1t oa 1)Y= L PP 72

3. ABDOMEN AGUDO .....cuiiiiiiiiiiiiiiie et sreee e e 76

3.1 Anatomiay fiSiologia ......ccceeeeeiiiiiiiii s 76

3.2 Fisiologia peritoneal y causas de abdomen agudo......................... 78

ICTRC TN B F=To | o 1S3 1 ofo o] 1 o1 {o o 80

3.4 EXPlOracion fiSICa.......uuuuuiiiiiiieieeeeeie e e e e e e e e 85

3.5 Pruebas de [aboratorio.............eeeiiiiiiiieeei 86

3.6 EStudioS de IMageN......ccooeiiiiiieiiieeeieeei e 86

a) Radiografia simple de abdomen...........ccccccceeiiiiiiiiiiiiiiiceees 87

b) Tomografia computarizada abdominal................ccceeeeieiininnnnenn. 89

c) Ecografia abdominal.............cooooiiiiiiiiiii e 90

d) Determinacion de la PIA e hipertension intraabdominal............. 91

3.7 Tratamiento ClINICO........cooiiiiiiiiiiiiiie e 93

a) Diagnostico diferencial...........cccooeeviiieiiiiiiiiiiiee e 93

b) Indicacion qQUIrUIQICA...........cooviiviiiiiiiiee e 94

C) INtervencCion QUINUIQICA. ... .ccevevieieeee et 95

d) Terapia V.A.CO y su aplicacion en cirugia general.................... 95

3.8 EVOIUCION. ..ottt 96
HIPOTESIS ..ot 101
OBIETIVOS ... .o, 105
MATERIAL Y METODOS ..ot 109
1. DiSefio del @STUAIO .....uvuiiiiiiiiiiiiieeee e 111

2. CriterioS de INCIUSION .....oeeeeee e e e 111



3. CriterioS de eXCIUSION .......uuiiiieii e e e e e e e e e e e e eeaaeaees 111
4. Métodode medidade [aPIA ... 112
5. MediciON de Ja PIA ... 114
6. Comparacion de los valores de PIA obtenidos instilando diferentes vo-

limenes de solucion salina isotonica en la vejiga.............uvevvvvviiiiineneennn. 114
T. VAlADIES ... e 115
8. Distribucion por grupos de los pacientes segun el valor de la PIA .......... 120
9. Andlisis de |0s datos eStadiStiCOS.........uuurruriiiiiieieee e 120
RESULTADOS ...ttt 125
VALIDACION DE LA DETERMINACION DE LAPIA ..coovveiieeeeeeeeeeeee, 127
GRUPO A. PANCREATITIS AGUDA GRAVE ..., 131

¢ Es correcta la clasificacion de los pacientes en los diferentes grupos de
P A 2 e e 133
¢ Qué deberiamos utilizar para estudiar los pacientes del grupo A, la PIA

media o la PIA maxima a lo largo del ingreso?.......cccceeeeeeiiieeeieiieiiieeeceiiinns 135
Andlisis descriptivo de los datos demografiCos...........cccceeevvevvviveeviiiiiiiiienn, 139
Andlisis descriptivo de los factores pronOStiCOS. ..........cuvvvevviiiiiiieeeeeeeeeeeeen, 142
Andlisis descriptivo de la evolucion del SCA............uviiiiiiiiie e, 142

Andlisis descriptivo de la necesidad de practicar exploraciones comple-

L AL] 01 = T = LU TTPPPOPPRP 143
Andlisis descriptivo de la necesidad de practicar cirugia..........ccccoeeeeeeeiinnnnns 143
Analisis descriptivo de los pacientes intervenidos............ceveeeeeeeeeeeniiiiiiieeens 143
Andlisis descriptivo de la mortalidad............ccccvveiiiiiiiiieii 144
Andlisis descriptivo de la estancia en UCI y hospitalaria global.................... 145

Andlisis bivariante de las variables demograficas y los diferentes grupo de

Andlisis bivariante de las variables factores prondsticos y los diferentes
(o T o L0 TS0 [N o PSS 153
Andlisis bivariante de la evolucion del SCA segun el grupo de PIA.............. 155



L S RS e ————— 155
2. Parametros clinicos hemodinAmicos..............uevvviiiiieeeenennnn. 157
3. Pardmeros clinicos respiratorios...........cccccvvvriiieeeierieeneneenn. 161
4. Pardmetros clinicos renales..........cccccceeeeeeiiiiiiiiicciiiieee, 166
5. Parametros clinicos hepatiCos............uuvuevieiiiiieieeieeeeiiiiis 169
6. HemoCuUItiVO POSITIVO........ccccvviiiiiiiiiiiiiiceeee e 170
7. Resumen de la evolucion clinica...........cccooeveieicciiiiiinnnee. 171
8. Evolucion de la PIA en el tiempo...........ooooeiiiiiiiiiiiiiiieee, 172
9. Evolucion de la PIA y de la disfuncion organica................. 173
10. PIA 'y PCR en funcion de la disfunciéon organica.............. 174
Andlisis bivariante de la necesidad de practicar exploraciones complemen-
tarias segun el grupo de PIA. ... oo 175
Andlisis bivariante de la necesidad de cirugia abdominal segun el grupo
B P A e e e aaan 176
Andlisis bivariante de la mortalidad segun el grupo de PIA............cccvvvvveeeee. 177

Andlisis bivariante de la estancia en UCI y hospitalaria global segun el

OIUPO A PlA ... e e e e e et e e e et a e e e e e e e aeaeeeaanaaaa 178
Regresion lineal multiple para la variable respuesta PIA maxima................. 179
CUIVAS RO ..o ettt e e e e et e e e e e eneanns 180
Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica SIRS......... 180
Valor diagnostico de la PIA maxima para la variable categorica shock........ 181
Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica SDRA........ 182
Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica IR.............. 183
Valor diagnostico de la PIA maxima para la variable categorica muerte....... 184
Valor diagnostico de la PCR media para la variable categorica muerte........ 185

Valor diagnéstico del APACHE Il al ingreso para la variable categérica

11U L] PSP PPPPRPPPTRPPPIN 186
Valor diagnostico de la PIA maxima para la variable categorica cirugia....... 186
SCA y mortalidad en los pacientes del grupo A.......cccoeveeeieeeeeeieeeieeeeeeeiiees 187
Regresion logistica simple para la variable independiente mortalidad.......... 188

Estimacién del efecto de la PIA méaxima sobre la variable mortalidad

mediante un analisis MURIVAIANTE..........eee e 189



GRUPQO B. ABDOMEN AGUDQO .......cooiiiiiiiiiiiiiiii e 193

¢ Es correcta la clasificacion de los pacientes en los diferentes grupos de
P A 2 et e e e e ae e e e e e e e e e e e e e ————————— 195

¢, Qué deberiamos utilizar para estudiar los pacientes del grupo B, la PIA

media o la PIA maxima a lo largo del ingreSo? ......cccccceeeeeeeiiiiiiiiccciiiiiiee 197
Andlisis descriptivo de los datos demograficos.........ccccceeveeveieiiciiiiiiieeeeeeen, 201
Andlisis descriptivo de los factores prondstiCoS.........cccuvvuveiiiiiiiiiieeeeeeiiiiinens 203
Andlisis descriptivo de la evolucion del SCA............oiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeee, 204

Andlisis descriptivo de la necesidad de practicar exploraciones comple-

MNEINEATIAS. ..ottt e e e e e e et e et et e e ittt ea s e e e e e e e e e e e aeeeeseesbnnnnnn s 204
Andlisis descriptivo de los pacientes intervenidos............cevvveeeeeeeeeiiieiiiieenns 204
Andlisis descriptivo de los pacientes reintervenidos y su microbiologia....... 205
Analisis descriptivo de la mortalidad................ciiiiii 206
Andlisis descriptivo de la estancia en UCI y hospitalaria global.................... 207

Andlisis bivariante de las variables demograficas y los diferentes grupos

(0 LN o ST PERT 209

Andlisis bivariante de las variables factores prondsticos y los diferentes

OIUPOS A€ PIA e e e e e e e e e e e e e e e e 214

Andlisis bivariante de la evolucion del SCA segun el grupo de PIA.............. 217
L. SIRS e e e 217
2. Parametros clinicos hemodinAmicos..............ueevviviiiieeeeennnn. 218
3. Pardmeros clinicos respiratorios...........ccccvvvvviiiieeeeiieeeeneenn. 222
4. Pardmetros clinicos renales..........ccccccceeeeeeiiiieiiiccciiiieee, 227
5. Parametros clinicos hepatiCos............uuvveviiiiiiieieeieeeeiiiiins 230
6. HemoCuUltiVO POSITIVO........cccviiiiiiiiiiiiiiiieeee e 230
7. Resumen de la evolucion clinica...........ccccooeveieiiiiiiiinnnee, 231

Andlisis bivariante de la necesidad de practicar exploraciones comple-
mentarias segun el grupo de PIA..........cooo i 232

Andlisis bivariante de la necesidad de cirugia abdominal segun el grupo

Andlisis bivariante de la estancia en UCI y hospitalaria global segun el



GIUPO A PlA ...t e e e et e e e ettt a e e e e e e e e e e e e e e aaaaaan 237

Regresion lineal maltiple para la variable respuesta PIA maxima................. 238
CUIVAS RO ... et e et e e e e e e e e e e ennaans 239
Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica SIRS......... 239
Valor diagnostico de la PIA maxima para la variable categorica shock........ 240
Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica SDRA........ 241
Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica IR.............. 242
Valor diagnostico de la PIA maxima para la variable categorica muerte....... 243
Valor diagnostico de la PCR media para la variable categorica muerte........ 244

Valor diagnéstico del APACHE Il maximo evolutivo para la variable

(or= 1 (=To (ol Tor= W o 4[N [=T 1 PP PPRUUUUPPRR 245
Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica cirugia....... 245
SCA y mortalidad en los pacientes del grupo B.......ccccoveveeieiiiiiiiiieieeieeeeiiias 246
Regresion logistica simple para la variable independiente mortalidad.......... 247

Estimacién del efecto de la PIA méaxima sobre la variable mortalidad

mediante un analisis MUIIVAIANTE. ......coe e 248
DIS CUSION . . oo 251
Validacion de la PIA medida con 50 mL de solucidn salina isotonica........... 253
Discusion grupo A: Pancreatitis aguda grave..........cccccvvvveiviiiieiinieieeeeeeeeeen 254
Discusion grupo B: ADAOmMEN agUAO............ueuueiiiiiieieieeeeeeeeeeeeeeeevevienn s 270
CONCLUSIONES. ...t 287
AN X O S oo e ——— 201

BIBLIOGRAFIA ..o 299



INDICE DE FIGURAS Paginas

INTRODUCCION

Figura 1: Esquema de la Nefrona..........ccoooiiiiiiiiiiiiic e 16
Figura 2: Fisiopatologia de las alteraciones renales..........ccccccceeeeiviiiieeeeeeecnnee 17
Figura 3: Fisiopatologia de las alteraciones cardiovasculares...............ccc..ec..... 19
Figura 4: Fisiopatologia de las alteraciones respiratorias............cccccvvveeeeeerinnee. 21
Figura 5: Fisiopatologia de las alteraciones neuroldgicas.............cccvvvvvvvvererennnen. 23
Figura 6: Fisiopatologia de las alteraciones gastrointestinales.............cccccuuee..... 25
Figura 7: Esquema de medida de la PIA intravesical................cccoeeeeeiiiecicnnnnns 32
Figura 8: Diferencia entre PIAnormal, HIAY SCA........oovviiiiviiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeee 40
Figura 9: Mecanismos fisiopatoldgicos de la pancreatitis aguda......................... a7
Figura 10: Algoritmo para identificar una pancreatitis aguda grave...................... 54
Figura 11: NEUMOPEItONEO........ccceeie e 87
Figura 12: Diferentes etiologias de abdomen agudo...............cevvveveeveeeeeeereeereennnnn. 89

MATERIAL Y METODOS

Figura 13: Sistema de Fusco modificado.............ccoeeeiiiiiiiiiiiics 112
Figura 14: Esquema general de la determinacion de la PIA............ccccoovvvvivvnnnnns 113
Figura 15: Esquema recogida datos diario. PIA media y PIA maxima.................. 116

RESULTADOS. VALIDACION DE LA DETERMINACION DE LAPI A

Figura 16: Correlacién entre los diferentes volumenes de instilacion................... 130

RESULTADOS GRUPO A: PANCREATITIS AGUDA GRAVE

Figura 17: Grup0 PIA Y PIA MAXIMAL.......cuiiiiiiiiiiie i 133
Figura 18: Grupo PIA Y PIA Media......ccoooi e 134
Figura 19: Etiologia de la pancreatitis aguda grave.............ccccuvvvvverrveeeveeeeeeeeneeen. 139
Figura 20: Distribucion de la necrosis pancreatica...............ccccceeeeeeeeee e, 140
Figura 21: Distribucion de los pacientes del grupo A segun el valor de la PIA..... 141
Figura 22: Estancia en UCI y hospitalaria global del grupo A...........cccccccvvvvvnnnnns 145
Figura 23: Distribucion de la edad segun el grupo de PIA..........cccocoiivnvniinnnnnnn, 147
Figura 24: Distribucion del sexo segun el grupo de PIA...........cccocvivnivvniininininnnn, 147
Figura 25: HTAy grupode PlA. ..., 150

Figura 26: Diabetes mellitus y grupO PIA....... ... e 150



Figura 27:
Figura 28:
Figura 29:
Figura 30:
Figura 31:
Figura 32:
Figura 33:
Figura 34:
Figura 35:
Figura 36:
Figura 37:
Figura 38:
Figura 39:
Figura 40:
Figura 41.:
Figura 42:
Figura 43:
Figura 44:
Figura 45:
Figura 46:
Figura 47:
Figura 48:
Figura 49:
Figura 50:
Figura 51:
Figura 52:
Figura 53:
Figura 54:
Figura 55:
Figura 56:
Figura 57:
Figura 58:
Figura 59:
Figura 60:
Figura 61.

Dislipemia y grupo de PIA..........ouuuiiieiiiiiiiiieiiieieieiee e ee e reee e e eeeeeeeees 151
Cardiopatia y grupo de PIA........ooo e 151
EPOC Y grupo de PlA ...ttt 152
Obesidad Yy grupo de PIA.... ... ettt 152
APCHE Il al ingreso y a las 48 horas y grupode PIA..........ccccoiiinnnne. 153
PCR al ingreso, PCR mediay PCR méximay grupo de PIA.............. 154
LDH media, LDH maximay grupo de PlA..........cccooveeeeiiiiiiiieee e 155
SIRS Yy grupo de PIA ... 156
Leucocitos media, leucocitos méximo y grupo de PIA...........cccvveeeee.. 156
Temperatura media, temperatura maxima y grupo de PIA.................. 157
ShoCK Y grupo de PlA. ...ttt 158
TAM media, TAM minimay grupode PIA..................cccc . 158
TAS media, TAS minimay grupode PlA...........ccccoii 159
Htc medio, Htc minimo y grupode PIA...............cc . 159
PVC media, PVC maximay grupo de PlA........cccevvivivieviiiiieeieeeeeeee, 160
FC media, FC maximay grupode PIA..........oooiiiiiiiiis 160
Insuficiencia respiratoria aguda y grupo de PIA..................ccc. 161
Pa0,/FiO, media, PaO,/FiO, minimay grupo de PIA........................ 162
VMygrupode PIA. ... 162
FR media, FR maximay grupo de PlA ... 163
Ppico media, Ppico maximay grupo de PlA..........ccoeeiiiiieiniiiee e 163
PP media, PP maximay grupo de PIA..........ccieeeeeei e 164
C media, C minimay grupo de PIA.........coooiiiieee e 164
PEEP media, PEEP maximay grupo de PIA..........cccooeeeeeeieiiiiiiieennn 165
VT media, VT minimo y grupo de PIA..........oooiiiiieee e 166
Insuficiencia renal y grupo de PlA. ... 166
Diuresis media, diuresis minimay grupo de PIA...........cccoovveeeeiinnnee. 167
Urea media, urea minimay grupo de PlA.........cccoviiiiieee e 167
Crmedia, Cr minimay grupode PIA.............o oo 168
Cl Cr media, Cl Cr minimoy grupode PIA..............cccc . 168
PPR media, PPR minimay grupode PIA....................ccc . 169
BR media, BR maximay grupode PIA..............coo oo 170
Hemocultivo positivo y grupo de PIA.........cco oo 170
Resumen de la evolucién clinica de los pacientes del grupo A............ 171
Evolucidn en el tiempo de los pacientes del Grupo A en funcién del

grupo de PlA .. 172



Figura 62.

Evolucién en el tiempo de la PIA en funcion del nimero de disfuncio-

01T o] o F= g1 o= LT UPPPP 173
Figura 63. Relacion entre la PIA méxima y la PCR maxima en el tiempo.............. 174
Figura 64. Relaciéon TC abdominal y ecografia abdominal con la HIA.................. 175
Figura 65. Relacion entre la necesidad de cirugia y el grupo de PIA................... 176
Figura 66. Mortalidad de los pacientes del grupo Ay grupo de PIA...................... 177
Figura 67: Estancia en UCI, estancia hospitalaria global y grupo de PIA............. 178
Figura 68: Curva ROC SIRS ¥ PIA MAXIMA.......ccciiiiiiaiiiiieeiiieie e 180
Figura 69: Curva ROC Shock y PIA MAXIMA.........cccciuiiiiieeeeeiiiiieieee e e esieieeeeens 181
Figura 70: Curva ROC insuficiencia respiratoria y PIA maxima..............ccccvveen... 182
Figura 71: Curva ROC insuficiencia renal y PIA Maxima.........c.ccccvvvvveveveveeeennnnn. 183
Figura 72: Curva ROC muerte y PIA Maxima...........cccccceeeveei, 184
Figura 73: Curva ROC muerte y PCR media...........cccccooeeviiii e, 185
Figura 74: Curva ROC muerte y APACHE Il a las 48 horas del ingreso............... 186
Figura 75. SCA y mortalidad en los pacientes del grupO A ........oevvvvvvvviveviveeeennnnn. 187, 267

RESULTADOS GRUPO B: POSTOPERADOS DE ABDOMEN AGUDO

Figura 76:
Figura 77:
Figura 78:
Figura 79:
Figura 80:
Figura 81.:
Figura 82:
Figura 83:
Figura 84:
Figura 85:
Figura 86:
Figura 87:
Figura 88:
Figura 89:
Figura 90:
Figura 91:
Figura 92:
Figura 93:
Figura 94:
Figura 95:

Grupo PIA Y PIA MAXIMA......ccoiiiiiice e 195
Grupo PIA Y PIA MEAIA.......uuiiiiiiiieiiieieieeieee ettt 196
Etiologia del abdomen agudo.............ccoooieiiiiiiiiiiic 201
Distribucion de los pacientes del grupo B segun el valor de la PIA..... 202
Estancia en UCI y hospitalaria global del grupo B.......................oc.. 207
Distribucion de la edad segun el grupode PIA....................c . 209
Distribucion del sexo segun el grupode PIA ..., 209
HTA Y grupO de PlLA ..ottt 211
Diabetes mellitus y grupo PIA. ..., 211
Dislipemia y grupo de PIA..........uuieiiieiiiiieieie e 212
Cardiopatia y grupo de PIA........ooo e 212
EPOC y grupo de PlA. ... 213
Obesidad y grupo de PlA. ... ... e 213
APCHE Il al ingreso y a las 48 horas y grupode PIA..........ccccoiinnnnes 214
PCR al ingreso, PCR mediay PCR méximay grupo de PIA.............. 215
LDH media, LDH maximay grupo de PlA..........ccccoveeeeiiiiiiieeeee e 216
SIRS Yy grupo de PIA ... 217
Leucocitos media, leucocitos maximo y grupo de PIA...........cccvvveeee.. 217
Temperatura media, temperatura maxima y grupo de PIA................. 218

Shock y grupo de PIA ..o 219



Figura 96: TAM media, TAM minimay grupode PIA....................ccc . 219

Figura 97: TAS media, TAS minimay grupo de PIA.........coo oo 220
Figura 98: Htc medio, Htc minimo y grupo de PIA..........ccvviieeeiiiee e 220
Figura 99: PVC media, PVC maximay grupo de PlA..........ccccvveeeiiiiiieieeeee e 221
Figura 100: FC media, FC maximay grupo de PlA.........ccccco i 221
Figura 101: VM Y grupo de PLA ..t eeeeeeeees 222
Figura 102: Insuficiencia respiratoria aguda y grupo de PIA............ccccveeerininnee. 223
Figura 103: PaO,/FiO, media, PaO,/FiO, minimay grupo de PlA............ccceeunee. 223
Figura 104: FR media, FR maximay grupo de PlA.........cccccoeiiiiieiiee e 224
Figura 105: Ppico media, Ppico méximay grupo de PIA..........cccoiiiiieeee e 224
Figura 106: PP media, PP maximay grupo de PIA...........covvvvivvieieeeieeeeeeeeeeeeeeeeee 225
Figura 107: C media, C minimay grupode PIA ..., 225
Figura 108: PEEP media, PEEP maximay grupo de PlA...........ccvvvvvvvveeevereeeeeee, 226
Figura 109: VT media, VT minimoy grupode PIA ..., 226
Figura 110: Insuficienciarenal y grupo de PIA ..., 227
Figura 111: Diuresis media, diuresis minimay grupo de PIA ........ccccvvvvevvevvennnen. 227
Figura 112: Urea media, urea minimay grupo de PlA...........ovvvvviiiiviiieiieeeeeeeeeee, 228
Figura 113: Cr media, Cr minimay grupode PIA..............ccccc . 228
Figura 114: ClI Cr media, Cl Cr minimo y grupo de PIA .........ovvvvvivviiiiiiieeeeeeeeeeeee, 229
Figura 115: PPR media, PPR minimay grupo de PIA .......cccccoiiiiiiiiiiie e, 229
Figura 116: BR media, BR maximay grupo de PIA ........ccccceeeeiiiiiieee e 230
Figura 117: Hemocultivo positivo y grupo de PIA ........eeeeeiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee 230
Figura 118: Resumen de la evolucion clinica de los pacientes del grupo B.......... 231
Figura 119: Relacién TC abdominal € HIA...........cccciiiiiieee e 232
Figura 120: Relacion entre la necesidad de cirugia y el grupo de PIA................. 233
Figura 121: Mortalidad de los pacientes del grupo By grupo de PIA ................... 234
Figura 122: Estancia en UCI, estancia hospitalaria global y grupo de PIA .......... 237
Figura 123: Curva ROC SIRS y PIA MAXIMA........ccuiiiiiiiiieeiiiiee e 239
Figura 124: Curva ROC Shock ¥ PIA MAXIMA.........uuurrriiiiiiiiiieiiieeeeereeeeeeereeeeeeeeees 240
Figura 125: Curva ROC insuficiencia respiratoria y PIA maxima............c............ 241
Figura 126: Curva ROC insuficiencia renal y PIA maxima..........cccccvvvviveviveneennnnn. 242
Figura 127: Curva ROC muerte y PIA MAXima...........cccccvvvvviiiiieee 243
Figura 128: Curva ROC muerte y PCR media............ccccevvvvviiiiiiiiieeee 244
Figura 129: Curva ROC muerte y APACHE Il maximo evolutivo...........cc.cc.cee..... 245

Figura 130. SCA y mortalidad en los pacientes afectos de pancreatitis aguda



INDICE DE TABLAS Paginas

INTRODUCCION

Tabla 1: Situacion actual de la HIA'Y del SCA.........oooo i 12
Tabla 2: Definiciones asociadas a HIA........ ... 29
Tabla 3: Factores de riesgo para desarrollar HIAy/o SCA..........ccccoivevieiniinnnee. 35
Tabla 4: Primera clasificacion de Ia PIA ... 36
Tabla 5: Estratificacion definitivade la HIA ..., 38
Tabla 6: Diferentes situaciones clinicas que conllevan SCA.............ccccceeviiieeenn. 45
Tabla 7: Factores asociados a la pancreatitiS...............uevvvevveieieinieriveenieeieeerenene. 49
Tabla 8: EScCalas de RANSON........c.iiiiiiiiiiiiiiee et 53
Tabla 9: Escala modificada de Glasgow O IMri€..........cccoeeeiiiiiiiiiiiiniiieinnnns 54
Tabla 10: APACHE 1] SCOME......ccoiiiiiiiie ettt e e 55
Tabla 11: SOFA SCO. .. uuit ittt et e e e e et e e e a e 56
Tabla 12: Criterios tomograficos clasicos de Balthazar................................. . 58
Tabla 13: Marcadores bioquimicos de gravedad de la pancreatitis...................... 60
Tabla 14: Causas de abdomen agudo..............coooeiiiiiiii e 80

MATERIAL Y METODOS

Tabla 15: Variables categoricas y continuas del estudio 118

RESULTADOS. VALIDACION DE LA DETERMINACION DE LAPI A
Tabla 16: Descripcion de las diferencias entre las medias de la PIA obtenidas

segun los volimenes utilizados en sumedida..........cccoevvvvvviiiiiiii, 129

RESULTADOS GRUPO A: PANCREATITIS AGUDA G RAVE

Tabla 17: Regresion lineal simple entre variable categérica y PIA méxima.......... 135
Tabla 18: Regresion lineal simple entre variable categérica y PIA media............. 135
Tabla 19: Regresion lineal simple entre variable cuantitativa y PIA maxima........ 136
Tabla 20: Regresion lineal simple entre variable cuantitativa y PIA media........... 137
Tabla 21: Comorbilidades del grupo A..........eeeeeeeeeiiiieieeeeeee e 141
Tabla 22. Valores medios del APACHE II, PCRYPIA ... 142
Tabla 23: Evolucidn clinica global del grupo A.........ooociiieeeiee e 142
Tabla 24: Subgrupo de pacientes intervenidos quirdrgicamente................ccccuuu.. 144

Tabla 25: Resumen de los pacientes del grupo A que fallecieron...............cc........ 145



Tabla 26: Descriptivo general del grupo pancreatitis aguda..............cccccecnvvrnnnnnnns
Tabla 27: Etiologia de la pancreatitisy grupo de PIA..........cccvvieiiiiiiiiieeeee e
Tabla 28: Grado de necrosis de la pancreatitis y grupo de PIA.............evvivvinenenee.
Tabla 29: Etilogia de la pancreatitis, presencia de necrosis y grupo PIA..............
Tabla 30. Variables que de forma independiente se correlacionan con el valor
de 1a PIA MAXIMA ...ttt e e e e e e anene s
Tabla 31: Regresion logistica para la variable respuesta mortalidad.....................
Tabla 32: Variable muerte y casillas nulas..............cccccoeriiiiiiieees
Tabla 33: Interaccion entre PIA maximo y PCR media..........ccoccvvieiniiieiniiineeens
Tabla 34: Modelo que excluye la variable PCR media............ccccvvviviieiiniiiiiiennenn.

Tabla 35: Modelo que incluye la variable PCR media..........ccccooeviiiiiiiinninninninnnns

RESULTADOS GRUPO B: POSTOPERADOS DE ABDOMEN AGUDO
Tabla 36: Regresion lineal simple entre variable categorica 'y PIA maxima..........
Tabla 37: Regresion lineal simple entre variable categorica y PIA media............
Tabla 38: Regresion lineal simple entre variable cuantitativa y PIA maxima........
Tabla 39: Regresion lineal simple entre variable cuantitativa y PIA media...........
Tabla 40: Comorbilidades del grupO B...........uevviiiiiiiiieiiieiiieiieeeeee e
Tabla 41. Valores medios del APACHE II, PCRYPIA ...
Tabla 42: Evolucion clinica global del grupo B..........ccccoooiiiiiiiiiiiiiiiiiiens
Tabla 43: Subgrupo de pacientes intervenidos quirdrgicamente................ccccvuu..
Tabla 44: Descriptivo general del grupo abdomen agudo.............cccccccvninininninnn,
Tabla 45: Etiologia abdomen agudo y grupo PIA ...
Tabla 46: Peritonitis secundarias y terciarias. Mortalidad en funcién de la
EXIStENCIA A€ NEOPIASIA. .. cevvieiiiiiiiiiiie ettt
Tabla 47: Peritonitis secundarias. Mortalidad en funcion de la existencia de
NEOPIASIA. ... e
Tabla 48: Peritonitis terciarias. Mortalidad en funcion de la existencia de
NEOPIASIA ... e
Tabla 49: Mortalidad en funcion del tipo de peritonitiS............ccccveveeeeeeeesccieieennn.
Tabla 50: Mortalidad en funcion de la etiologia del abdomen agudo....................
Tabla 51. Variables que de forma independiente se correlacionan con el valor
0 12 PLA MAXIMA ...ttt e e e e e e e e e e e e s s eraeaee e e e nnnneees
Tabla 52: Regresion logistica para la variable respuesta mortalidad....................

Tabla 53: Variable muerte y casillas nulas...........cccccevo



PREFACIO






Prefacio

El servicio de medicina intensiva del Hospital Germans Trias i Pujol tiene 28
afos de experiencia en el tratamiento de enfermos afectos de abdomen agudo
que requieren cirugia urgente asi como en el tratamiento de enfermos

diagnosticados de pancreatitis aguda grave.

Son muchos los factores prondésticos que se han utilizado en estos afios para
predecir la evolucién de ambos tipos de enfermos: escalas de gravedad como
el APACHE Il al ingreso en UCI y a las 48 horas, los criterios de Ranson,
marcadores biolégicos como la PCR, procalcitonina y la clasificaciéon
radiologica de Balthazar. Pero no fue hasta el afio 2000 que empieza a
utilizarse la medicion de la presion intraabdominal (PIA) de forma rutinaria en la

evolucion de dichos enfermos.

El trabajo que se presenta consta de tres partes. En la primera de ellas
estudiamos la PIA como factor pronéstico de los enfermos afectos de
pancreatitis aguda grave. En la segunda, estudiamos la PIA como factor
pronéstico de los enfermos afectos de abdomen agudo, que después de cirugia
urgente, ingresan en UCI. Finalmente, en la tercera, estudiamos las diferencias
existentes en la PIA entre los dos grupos citados anteriormente y las opciones

terapéuticas que se derivan de ella en ambos grupos.

A fin de conservar la unidad de los tres estudios, ya que se trata de
investigaciones complementarias a lo largo de la misma unidad temporal, se
han unificado los objetivos de los tres trabajos y se ha hecho una discusion
conjunta de los resultados obtenidos.
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Introduccién

1. PRESION INTRAABDOMINAL

1.1 INTRODUCCION

La presion intraabdominal (P1A) se define como la presion existente dentro del
abdomen, que en condiciones basales y sin patologia oscila entre valores
subatmosféricos y 0 mmHg'. Una PIA inferior a 12 mmHg se considera no
patolégica®, cuando esta por encima de este valor, se considera hipertension
intraabdominal (HIA) y, cuando ademas se acompafa de disfuncion organica

recibe el nombre de sindrome compartimental abdominal (SCA).

Dada la elevada prevalencia de HIA, un diagnéstico precoz del SCA asi como
un tratamiento adecuado instaurado lo antes posible ha llevado, en los ultimos
afos, a un descenso en la morbilidad y mortalidad de los pacientes criticos
afectos de esta patologia®>. De la importancia del diagnéstico de la HIA y del
SCA se deriva que la determinacion de la PIA se haya convertido en una

herramienta indispensable en las unidades de cuidados intensivos® °.

La reproducibilidad y exactitud de los diferentes métodos de medida de la PIA
son todavia discutibles® * 7 ® °. Ademas, los valores utilizados para definir la
presencia de HIA y SCA han sido consensuados recientemente. Algunos
autores utilizan los términos HIA y SCA de manera intercambiable. Este hecho
conlleva que las definiciones de HIA y SCA sean controvertidas, confusas y
gue los resultados publicados por los diferentes estudios no sean

comparables'®12,

Como consecuencia, durante el segundo Congreso Mundial de SCA celebrado
en Australia en el afio 2004, se elaboraron una serie de definiciones que
actualmente son la base para todas las publicaciones™ y que expondremos

mas adelante.

El trabajo que reflejamos en esta tesis se basa en dichas definiciones y es

consecuencia del creciente interés que tiene la PIA como valor prondstico y
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condicionante del tratamiento de los enfermos criticos. Por este motivo, hemos
seleccionado dos tipos de patologia abdominal bien conocidas en la unidad de
cuidados intensivos del Hospital Germans Trias i Pujol: la pancreatitis aguda

grave y los pacientes postoperados de cirugia abdominal urgente.

En esta introduccién dedicaremos una pequefia parte a la pancreatitis aguda
grave y a la laparotomia de urgencia por abdomen agudo, pero sobre todo

hablaremos de la PIA, de la HIA y del SCA asociados a dichas patologias.

1.2 HISTORIA

La PIA y sus consecuencias han sido objeto de estudio cientifico desde el siglo
XIX. Asi, las primeras resefias histéricas que hablan de ella datan de 1863
cuando Marey y Burd describieron la relacion entre la HIA y la funcidn

14-21

respiratoria y, de 1876, cuando Wendt establecio la relacion entre la HIA y

el fallo renal 1 19 22-24,

En 1890 Heinricius objetivé un descenso en la capacidad vital, en el volumen
corriente inspirado y la aparicion de insuficiencia respiratoria cuando la PIA

supera los 27-46 cmH,O en modelos felinos y porcinos™.

En 1911 Emerson después de una serie de experimentos muy elaborados,
concluyé que un valor de PIA excesivamente elevado disminuye el retorno

venoso, y al aumentar la postcarga, provoca insuficiencia cardiaca™®.

En 1920 Coombs , demostré que una PIA elevada como consecuencia de una
hemorragia intraabdominal junto con el consiguiente descenso en el volumen

circulante contribuye al compromiso hemodinamico®.

En 1923 Thorington y Schmidt decidieron estudiar los efectos de la HIA
sobre la funcion renal, después de observar el aumento de la diuresis en un

paciente afecto de ascitis tras la practica de paracentesis evacuadoras. Asi,
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demostraron en perros gque la oliguria aparecia cuando la PIA era superior a 15
mmHg y que la anuria aparecia cuando la PIA tenia unos valores por encima
de 30 mmHg?°.

En 1931 Overholt concluyé que la PIA era consecuencia de la presion
hidrostética de las visceras abdominales y que su valor normal estaba préoximo

a la presion atmosférica®’.

En 1947 Bradley midio el flujo plasmatico renal y el filtrado glomerular, y
monitorizaron presiones en la vena cava inferior y venas renales mientras
provocaban variaciones en la PIA. Concluyeron que el descenso en el flujo
plasmatico renal y el filtrado glomerular ocurre al aumentar la PIA como

consecuencia de la elevacion también de la presién en la vena renal®®.

Los primeros en describir la relacion entre la HIA postoperatoria y la aparicion
de efectos indeseables fueron el cirujano Gross en 1948 y el anestesiologo
dublinés Baggot en 1951, describiendo los efectos clinicos del cierre a tensién
de una herida abdominal después de una dehiscencia o de una gran pérdida de

sustancia abdominal® 2%

Asi, citan ejemplos de niflos que fallecieron
después de reducirles forzadamente el paquete visceral abdominal durante la
reparacion de un defecto congénito de pared abdominal. También objetivaron
consecuencias analogas en pacientes adultos sometidos a reparaciones de
pérdida de continuidad de la pared abdominal. Concluyeron que dichos
fallecimientos eran consecuencia de la insuficiencia respiratoria y del colapso
circulatorio generado al aumentar la PIA. Baggot atribuyo este aumento de PIA
a lo que denomind “neumoperitoneo agudo a tension”, ya que creia que era
consecuencia del atrapamiento de gran cantidad de aire en el abdomen
durante el cierrre abdominal. De todas maneras, Ogilvie una década antes, fue
el primero en darse cuenta de los efectos deletéreos del cierre abdominal a
tension y sugirié dejar el abdomen abierto pero cubierto con ropa de algodoén
suturada a los bordes de la herida para evitar la infeccidén y, recomendo6 un
amplio periodo de tiempo (varios meses) antes de intentar la reparacion de la

pared abdominal®.
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Dada la importante mortalidad asociada a la reparacion de los defectos
abdominales congénitos, los cirujanos pediatricos desarrollaron una técnica con
materiales protésicos para reducir gradualmente el paquete visceral abdominal.
Esta metodologia provocé un evidente descenso en la mortalidad de estos
pacientes®.

A pesar de todas estas contribuciones no ha sido hasta hace poco que se han

aclarado los mecanismos fisiopatoldgicos y el significado clinico de la PIA.

Posteriormente, el inicio de la laparoscopia desperté de nuevo el interés por las
consecuencias fisiopatoldgicas de la elevacion de la PIA provocada por el
neumoperitoneo necesario para la practica de dicha técnica. Diversos
investigadores demostraron alteraciones en diferentes indices hemodinamicos
cuando la PIA superaba los 20 cmH,O, pero sin repercusion clinica. Asi, en
1976 Lenz recomendd precaucion durante la laparoscopia en aquellos
pacientes que Yya padecian de anemia, hipovolemia o alteraciones

cardiovasculares®.

Los afios 80 trajeron un nuevo interés por la HIA y sus efectos adversos.
Richards en 1983 y Kron en 1984 publicaron las primeras series de
mediciones de la PIA; Kron la valoré por medio de un catéter de Foley vesical y
acufid por primera vez el término SCA, considerandolo como criterio de

tratamiento quirGrgico®*°.

Desde 1990, son multiples los trabajos que estudian la PIA como indicador del

estado fisiolégico del paciente critico y recomiendan que sea una

monitorizacién rutinaria en las unidades de cuidados intensivos.

10
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1.3 CONTROVERSIAS EN LA HIPERTENSION INTRA-
ABDOMINAL Y SINDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL

Tal y como hemos mencionado en el apartado anterior, la determinacion de la
PIA y su implicacién clinica ha sido un tema de estudio desde hace mas de un
siglo, pero las publicaciones mas recientes sobre la utilizacién de la misma 3¢
42 demuestran que todavia se usa poco en la practica clinica habitual. Cuando
se mide la PIA, se suele valorar la presion intravesical aunque no en todos los
casos, por lo que ha habido controversia en los diferentes estudios publicados.
Tampoco existe consenso sobre cuél es el momento 6ptimo para medirla ni a
partir de qué valores deberia realizarse una laparotomia descompresiva.
Ademas, hay una importante discrepancia entre cirujanos e intensivistas.
(Tabla 1).

Del conjunto de estudios que contiene la tabla 1, se desprende que un 13,6%
de los especialistas encuestados no estan familiarizados con la HIA o con sus
consecuencias en forma de disfuncién organica, ya sea Unica o multiple y un
1,3% nunca han oido hablar del SCA*.

Por otro lado, el 69,2% de especialistas considera que la combinacion del
examen clinico del paciente con el valor de la PIA es el mejor método
diagnéstico de HIA. El 24,1% diagnostica la HIA Unicamente con el valor de la
PIA. Otros métodos diagnosticos de la PIA son la tomografia computarizada
abdominal (13,1%), la medida del perimetro abdominal (10,1%) y la ecografia
abdominal (7,8%).

De todas maneras, la medida intravesical es la mas extendida (92,3%), seguida
de la medida directa intraabdominal (4,2%) y la intragéstrica (2,8%).

Cuando se utiliza la vejiga de la orina como lugar de medida de la PIA, un
52,8% de los autores instila 50 mL de solucion salina isotonica, un 21,9%
instila 100 mL y un 4,3% instila mas de 200 mL de la misma solucion.

Unicamente, el 16,2% utiliza volimenes de instilacién inferiores a 25 mL.

11
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Ademas, el 6,8% de los especialistas que miden la presion intravesical no

esperan al equilibrio de la medida y, sélo el 51,9% saben de la existencia de los

métodos continuos de medida de la PIA.

PAIS USA Australia UK Canada USA UK
43 40 Ravi- . . 1,38 . 37 . 36
Autor Mayberry Nagappan 41 | Kirkpatrick Kimball Tiwari
shankar
Fecha 1999 2005 2005 2006 2006 2006
Encuestados Trauma UCl UClI Trauma SCCM UClI
Cuestionarios 292 40 207 102 4538 222
% respuesta 100% 90% 66,2% 84% 35,7% 57,2%
Conocimiento
85% 92% 98,5% 100% 87% 84,7%
del SCA
Medida PIA 66-95% 48-83% 76% 52% 87%
Clinico (21%) Clinico(21%) .
. L . Clinico(68,4%)
Diagnostico PIV (14%) PIV (83%) PIV (95%) PIV (95%)
o PIV(100%) N PIV(83,7%)
PIV+Clinico(71%) TC (17%) PIG (13%) PIV+Clinico (70%)
20 mmHg
20 cmH.0 (11%) 64%) 25 mmHg+FO | 20-27 mmHg (42%)
Morbilidad 25 cmH,0 (22%) 12( °H 34,3 mmHg-FO | 12-19 mmHg (21,5%) | 15-50 mmHg
mmHg
30 cmH,0 (32%) (11%) (8% AA) 8 mmHg (0%)
‘;CUéndo se - Sospecha Sospecha Distens'ién
o Cuando indicado (93%) (66%) abdominal
mide? (94,5%)
Cirugia:
Causas del o Sepsis Abdomen(67%)
Trauma Cirugia
SCA Sobrecarga vascular (62%)
Trauma (60%)
AA (90%)
Bogota (64%)

Tratamiento

VAC (27%)
Malla (17%)

Tabla 1: Situacion actual de la HIA y del SCA. UCI: Médicos especialistas en medicina

intensiva; SCCM: Médicos de la Society of Critical Care Medicine; PIV: Presion intravesical;

PIG: Presibn intragastrica; TC: Tomografia computarizada; FO: Fallo organico; AA: Abdomen

abierto; VAC: Vacuum assited Closure.
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Por otro lado y también dentro de las encuestas citadas®® 3" 4% 4

, el concepto
de presion de perfusion abdominal (PPA) se conoce en el 81,5% y el gradiente
de filtracidon renal Unicamente en el 19,7% de casos. Respecto a los valores
normales de PIA, el 14,8% de los encuestados cree que la PIA normal esta por
debajo de 10 mmHg, el 77,1% define la HIA cuando el valor de PIA es
superior a 15 mmHg vy, el 58% diagnostica el SCA cuando la PIA esta por

encima de 25 mmHg.

Por todo lo expuesto anteriormente, en el segundo World Congress on
Abdominal Compartment Syndrome (WCACS), celebrado en el afio 2004 en
Australia, se reunié un grupo internacional de especialistas en medicina
intensiva elaborando un documento de consenso que se publico en noviembre
del 2006 con todas las definiciones asociadas a la HIA y SCA vy las
intervenciones recomendadas, tanto preventivas como de tratamiento,

derivadas del diagnéstico de los mismos, que citaremos en el apartado 1.5.

1.4 FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME COMPARTIMEN TAL
ABDOMINAL

Hay que tener en cuenta que la PIA viene determinada por el continente
abdominal y por su contenido:

» Continente. EI abdomen es una cavidad cerrada, parcialmente rigida
(pelvis, columna vertebral y arcos costales) y parcialmente flexible
(pared abdominal y diafragma). La compliancia o elasticidad de estas
paredes son factor determinante de la PIA y, tiene relacion directa con la
presién intratoracica®®. Asi, aquellas patologias que limitan la expansién
de la pared como las escaras de los grandes quemados, condicionaran

un aumento en el valor de la PIA.

» Contenido. La PIA se ve afectada por el volumen de los 6rganos solidos
o de las visceras huecas (que a su vez pueden estar vacias o llenas de

aire, liquido o contenido fecal), por la presencia de ascitis, sangre u otras

13
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lesiones ocupantes de espacio (tales como tumores) y, por presencia de

patologias que provocan la aparicion de un tercer espacio.

En resumen, la elasticidad de las paredes del abdomen y el caracter de su

contenido determina la presién dentro del mismo en cualquier momento'® % 4

52

El abdomen y su contenido pueden ser considerados como poco compresibles
y de caracteristicas principalmente liquidas, por lo que su comportamiento
sigue la ley de Pascal, de tal manera que la PIA medida en un punto de la
cavidad abdominal, representa la PIA de todo el abdomen. Por lo tanto, la PIA

se define como la presién existente dentro de la cavidad abdominal® ** 2.

Cabe mencionar que la PIA aumenta con la inspiracidbn (contraccion
diafragmatica) y desciende con la espiracién (relajacion diafragmatica)™®

durante la ventilacion espontanea.

Por lo tanto, el SCA responde a una causa mecanica directa y dependera de la
velocidad de instauracion de la misma. EI SCA puede desarrollarse por un
aumento de la PIA brusco o gradual. Cuando ocurre un desarrollo gradual los
organos afectados pueden ir adaptandose, pero cuando los cambios aparecen
de forma brusca la respuesta suele ser insuficiente, con la consiguiente
descompensacion. En la mayoria de los casos es mas importante la velocidad
de instauracién que el aumento absoluto de la PIA>*. También es importante el
estado previo del paciente: la existencia de comorbilidades (insuficiencia renal
cronica, hipovolemia, cardiomiopatia) produce alteraciones fisiopatologicas y
hace que el umbral de PIA descienda y la tolerancia al aumento de la PIA (en

un principio soportado) disminuya>*.

En un primer momento, los cambios que se producen no son claramente
detectables. La HIA produce alteraciéon de la perfusiéon tisular a todos los
niveles, debido a la disminucion de la PPA que viene determinada por la
diferencia entre la TAM vy la PIA® °°. Paradéjicamente en el caso de las

glandulas suprarrenales puede haber un aumento del flujo sanguineo®°.
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Como resume Fernandez Meré, durante el establecimiento de la HIA se
produce un aumento de la secrecion de las interleukinas 6 y 13, y del factor de
necrosis tumoral a, que se ve agravado por el estrés quirargico y los procesos
de isquemia-reperfusion que ocurren cuando se realiza la descompresion
quirtrgica®, desencadenandose asi una respuesta inflamatoria sistémica con
afectacién multiorganica™ 16 19 22 23,29, 54,36, 61,62 1| 5 PpA (>60 mmHg) es el
mejor indice de supervivencia en pacientes con HIA (mejor que el valor de la
PIA, segun Malbrain y colaboradores), aunque valores de PIA considerados
como normales (<15 mmHg) no garanticen una correcta perfusion

intestinal®>>3,
a) Fisiopatologia de las alteraciones renales

El rifidn es el 6rgano intraabdominal mas sensible a los aumentos de la
PIA. La HIA es causa frecuente de fallo renal en los pacientes
postoperados con aumento de la PIA, tras la hipotension arterial, la
sepsis y la edad mayor de 60 afios. El deterioro de la funcion suele
aparecer 1 o 2 dias después de que se constate la HIA y esta presente

en el 40% de los pacientes con PIA superior a 18 mmHg®.

La insuficiencia renal se debe a causas mecanicas directas, endocrinas
y hemodinamicas y se ha descrito que aparece cuando el gasto cardiaco
cae mas de un 10-20% del basal®® ®®>. También se sabe que el aumento
de la PIA determina una disminucion del flujo sanguineo renal v,
consecuentemente, del filtrado glomerular y de la reabsorcion de sodio y
agua. Dichas alteraciones provocan oliguria cuando los valores de PIA
alcanzan los 15-20 mmHg, y anuria cuando los valores llegan a los 30

mmHg.

El filtrado glomerular (FG) es el mejor indice de funcion renal ya que
supone el volumen de fluido filtrado por unidad de tiempo (mL/min)
desde los capilares glomerulares hacia el interior de la capsula de

Bowman y de ésta al tibulo proximal.
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Figura 1. Esquema de la nefrona

Es decir, la filtracion glomerular es esencialmente un proceso fisico y
viene determinado por la diferencia de presion existente entre el
glomérulo (presion de filtracion glomerular o PFG) y la presion existente

en el tubulo proximal o PTP.

FG = PFG — PTP

La PFG viene determinada por la TAM y, cuando existe HIA, la PTP se
altera por la presion directa que ejerce la PIA sobre el cortex renal. Asi

podemos deducir la siguiente formula:

FG=TAM- (2xPIA)

Es decir, cualquier cambio en la PIA tendra consecuencias importantes
en el FG, que seran mayores que las originadas por los cambios de la
TAMGO, 63, 64

16



Introduccién
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Figura 2 . Fisiopatologia de las alteraciones renales. GC: gasto cardiaco

El deterioro de la funcién renal se justifica por el aumento de la presion
en la vena renal, secundaria a la compresion parenquimatosa, y por el
aumento de las resistencias vasculares renales. La compresion renal
directa eleva la presion a nivel cortical sometiéndola a un elevado riesgo
de isquemia y a lo que algunos autores llaman el sindrome

compartimental renal®.

Todo esto se ve exacerbado por el aumento de la renina, de la
aldosterona, de la hormona antidiurética (dos veces por encima de la
normalidad) y de las catecolaminas, que inducen un aumento de las
resistencias vasculares sistémicas (con la consiguiente redistribucion
sanguinea desde la corteza hasta la médula renal), y que es
independiente del estado prerrenal del paciente. El factor mas
importante que determina el aumento de estas sustancias es el aumento
de la presion venosa renal, seguido de la disminucién del gasto cardiaco

y la compresion renal mecanica. Como consecuencia se produce un
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descenso del sodio y un aumento del potasio urinarios, que vuelven a la

normalidad con la descompresion abdominal.

Algunos autores también postulan la causa postrenal, por compresion
ureteral. Sin embargo, la mayoria no apoya esta teoria basandose en el
hecho de que la colocacién de “stents” ureterales no mejora la funcion

renal®® 3,

Fisiopatologia de las alteraciones cardiovascula  res

Las alteraciones cardiovasculares y su gravedad dependen del tiempo

de evolucion de la PIA:

» Asi, inicialmente y con aumentos moderados de la PIA se
produce el paso de sangre del territorio esplacnico al
compartimento toracico provocando un aumento del retorno
venoso Yy del gasto cardiaco.

» Si la PIA sigue aumentando se produce un descenso en la
precarga, un aumento de la postcarga y, consecuentemente una
reduccion del gasto cardiaco. Estas alteraciones ocurren cuando

la PIA alcanza valores superiores a 20 mmHg.

El aumento de la presion en la vena cava inferior y en la vena porta
provoca acumulo de sangre en el territorio esplacnico y en extremidades
inferiores, originando una disminucion del retorno venoso y la
consiguiente disminucién de la precarga, junto con un aumento del
riesgo de enfermedad tromboembdlica y edema periférico por éstasis

VENOSO.
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Figura 3. Fisiopatologia de las alteraciones cardiovasculares. VCI: vena cava

inferior. PCP: presién capilar pulmonar. TAM: presién arterial media.

El aumento de la postcarga se produce por la elevacion de las
resistencias vasculares sistémicas por compresion mecanica de los
lechos vasculares, lo que conduce a una disminucién del volumen de
eyeccion y un aumento compensatorio de la frecuencia cardiaca, con

una TAM inicialmente conservada.

Un punto muy importante para el manejo del enfermo diagnosticado de
HIA es la interpretacion de los parametros hemodinamicos
monitorizados. Debido al mecanismo de transmision de presiones
abdomino-toracico, las presiones clasicas de llenado (presion venosa
central -PVC-, presion enclavada pulmonar -PCP-) estan falsamente
elevadas en presencia de HIA, y no reflejan el llenado cardiaco real. Por
lo tanto, parece légico pensar que la monitorizacion hemodinamica en
forma de parametros volumétricos como el indice de volumen final
diastolico de ventriculo derecho (RVEDVI: right ventricular end diastolic

volume index) y el indice del volumen total al final de la diastole (GEDVI:
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global end diastolic volume index)® "

es mas fiable que la
monitorizacion con las presiones clasicas. La precarga se puede evaluar
usando parametros dinamicos como la variacion de la presion de pulso
(PPV: pulse pressure variation) y la variacion del volumen de eyeccion

(SVV: stroke volume variation)®® ™

, siempre que el ritmo cardiaco sea
regular y el paciente esté sedado sin movimientos respiratorios
espontaneos. Si estos parametros volumétricos no estan disponibles y
son las presiones de llenado las que podemos utilizar para monitorizar la
hemodindmica, deben ser corregidos. Esto quiere decir que la PVC
transmural (PVCTM) es igual a la PVC menos la presion intratoracica
(PIT) y que la presion de enclavamiento pulmonar transmural (PCPTM)
es igual a la presion de enclavamiento pulmonar menos la PIT. Desde
gue conocemos que la transmision abdomino-toracica incrementa la
presién intratoracica entre un 20 y un 80%, la PIT se puede medir

asumiendo que dicha presion intratoracia es la P1A/2.

PvC™ = PVC - PIA/2
PCP™ = PCP - PIA/2

Uno de los objetivos propuestos por la “surviving sepsis campaign

"2 durante la resucitacion del shock es alcanzar una PVC de 8

guidelines
— 12 mmHg, pero sin tener en cuenta la PIA. Por todo lo expuesto, la

PIA se deberia incluir en las recomendaciones de dichas guias.

Fisiopatologia de las alteraciones respiratorias

La transmision de la PIA sobre el térax también tiene un impacto
importante sobre el sistema respiratorio. El problema principal radica en
la reduccién de la capacidad residual funcional (CFR)’®.  Dicha
alteracion junto con las alteraciones secundarias al sindrome de distrés
respiratorio del adulto (SDRA) pueden llevar al pulmoén llamado “baby-
lung” (concepto derivado de la exploracion pulmonar con tomografia de
pacientes afectos de lesién pulmonar aguda o de sindrome de distrés

respiratorio agudo en los que la zona pulmonar correctamente aireada
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es tan reducida, que corresponderia al pulmén de un nifio de 5 o 6 afios,
es decir, 300 o 500 gramos de tejido aireado). Ademas la compliancia de
la pared pulmonar se reduce durante la HIA mientras que la compliancia
pulmonar virtualmente no cambia, lo que conduce a un descenso global

en la compliancia del sistema respiratorio.

| Compliancia

El ion
diafragma

? Presion via aérea

Insuficiencia

1 PIA | 7 soRa -

Respiratoria

Alteracion intercambio
gaseoso

Figura 4. Fisiopatologia de las alteraciones respiratorias. SDRA: Sindrome de

distrés respiratorio del adulto, VT: Volumen tidal.

Por este motivo, se pueden hacer algunas recomendaciones en cuanto a

estrategias en la ventilacion:

1. La mejor PEEP es aquella que contrarresta la PIA, siempre
evitando la hiperinsuflacion de aquellas zonas pulmonares que ya

estan bien aireadas.

Mejor PEEP = PIA
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2. En analogia con el sistema cardiovascular, las recomendaciones y
definiciones del consenso sobre SDRA tienen que adaptarse y
tener en cuenta la influencia de la PIA sobre la presion
intratoracica. Durante la ventilacion pulmonar protectora, las
presiones plateau o meseta (PP) deben limitarse a presiones
plateau transmurales (PPTM) inferiores a 35 cmH0.

PPTM = PP — PIA/2

3. La monitorizacion del indice de agua pulmonar extravascular
(EVLWI: extravascular lung water index) parece obligada en
pacientes con riesgo de sufrir HIA, ya que dicha hipertensién se
asocia con un mayor riesgo en presentar edema agudo de
pulmén’™. El sindrome de debilidad capilar junto con la HIA tienen

un efecto sinérgico en la generacion del edema agudo pulmonar.

4. La presencia de HIA genera hipertension pulmonar al incrementar
la PIT como consecuencia de la compresion directa sobre el
parénquima pulmonar y sobre la circulacién, disminuyendo la
compliancia tanto del ventriculo derecho como del izquierdo. En
este caso la administracion de vasodilatadores como el 0xido nitrico

inhalado o de prostaciclina podria estar justificado”.
Fisiopatologia de las alteraciones sobre el sist  ema nervioso central

También existe una relacion directa entre la PIA y la presion intracraneal
(PIC), tal y como se ha podido observar en estudios animales y

humanos’®°.

Se considera a la HIA como factor de riesgo independiente de dafio
cerebral secundario a lesion traumatica. La PIA esta relacionada

directamente con la PIC, sobre todo en pacientes traumatizados, en los
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gue pueden aparecer alteraciones neurolégicas en ausencia de trauma

craneal”’.
Estasis
venoso
! Flujo VCI
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/ directa
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Figura 5. Fisiopatologia de las alteraciones neurolégicas. VCI: Vena cava

inferior. PIC: Presion intracraneal. GC: Gasto cardiaco

El aumento de la PIA puede aumentar la presion intrapleural por
desplazamiento del diafragma, lo que puede originar un aumento de la
PVC y una disminucién del retorno venoso cerebral ya que se produce
un aumento de la presion venosa en las yugulares internas, que a su vez
condiciona un aumento en la PIC y una disminucion de la PPC. Esta
secuencia se basa en la doctrina de Monroe-Kellie: la cavidad craneal
tiene un volumen limitado, por lo que cualquier variacion en uno de sus
componentes — parénquima 85%, liquido cefalorraquideo 10% y sangre
5% - origina cambio en algun otro. Aunque el incremento de la PIA es
mucho mayor que el aumento de la presién venosa a nivel cerebral
debido a la distensibilidad de las venas yugulares, el aumento de la PVC
podria aumentar el volumen sanguineo cerebral y, por lo tanto, aumentar
la PIC en algunos pacientes susceptibles con lesiones intracraneales.
Valores elevados de PIC acompafiados de una disminucion de la PPC
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estan relacionados con un aumento de la morbi-mortalidad de estos

pacientes. Asi, estd demostrado en pacientes obesos, que al tener

mayores valores de PIA, tienen mas incidencia de hipertension

intracraneal (HIC) idiopatica problema que se resuelve con la pérdida de

peso ya sea médica o quirldrgica

56, 77

Teniendo en cuenta lo expuesto anteriormente, a nivel neuroldgico se

recomienda :
1.

La monitorizacion de la PIA es esencial para todo paciente
traumaético o no con riesgo de desarrollar HIC o HIA™.

En todos los pacientes con HIC se deben tomar medidas
preventivas para evitar el incremento de la PIA y, de igual manera,
en todos los pacientes con HIA se debe pensar en una posible
asociacion con la HIC, debiéndose aportar las medidas preventivas
adecuadas como evitar la hipervolemia, la hipernatremia, la

hipertermia, mantener el cabezal elevado , etc.

Evitar la hipervolemia en pacientes con HIA para prevenir un

posible incremento en la PIC.

Se debe considerar utilizar la PPA como objetivo durante la
resucitacion en aquellos pacientes en que no se dispone de PIC vy,
por lo tanto, no se puede adoptar la PPC como objetivo durante la

resucitacion.

Evitar la laparoscopia en pacientes con riesgo de desarrollar HIC.
El neumoperitoneo utilizado durante la laparoscopia genera una
situacion similar a la de aquellos estudios que demuestran como la
HIA provoca un aumento en la PIC. Este hecho es especialmente

importante en los pacientes con traumatismo abdominal y craneal.
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Fisiopatologia de las alteraciones gastrointesti nales y hepéaticas

»  Alteraciones hepaticas

Se han realizado estudios sobre el efecto de la HIA en la perfusién
hepética en animales de experimentacién, comprobando que tanto
el flujo de la arteria y vena hepatica como el flujo hepatico
microvascular disminuyen significativamente provocando un

incremento en el flujo colateral de la vena porta®.

IPerfusién _| Translocacion | Sepsis
intestinal bacteriana 1 abdominal
I Cl lactato
t Perfusién hepatica: | Metabolismo glucosa
| Flujo a. hepatica *| | p-as50

! Flujo v. porta | Verde indocianina

Figura 6. Fisiopatologia de las alteraciones gastrointestinales. Cl: clearance.

Ademas, incluso aumentos moderados de PIA se han asociado con
un empeoramiento en la funcién hepatocelular por alteraciéon de la
funcién del citocromo P450%: 8.  |a HIA se correlaciona
inversamente con el verde de indocianina®, sustancia que
administrada por via endovenosa se une a las proteinas
plasmaticas y se elimina por la bilis inalterada sin experimentar

recirculacion enterohepatica.
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También se ha demostrado que las enfermedades hepéticas vy,
especialmente la cirugia hepética y el transplante hepético estan

asociados a menudo con la HIA y el SCA®.

Por estos motivos, ante una patologia hepatica no sélo es
importante evitar la hepatotoxicidad de los medicamentos, sino que
en pacientes con disfuncion hepatica es muy importante prevenir y

tratar enérgicamente la HIA.

Alteraciones gastrointestinales y translocacién bac teriana .

En cuanto al tracto digestivo, la HIA provoca una disminucion en la
perfusiéon de la mucosa intestinal y los fendbmenos de isquemia-
reperfusién de la misma desencadenan la activacion de citocinas
proinflamatorias que son transportadas al resto de érganos a través

85, 86

de los conductos linfaticos , desencadenandose asi el fallo

multiorganico.

Estos complejos mecanismos todavia no estan totalmente
aclarados por lo que durante los proximos afos seran, con
seguridad, fuente de investigacion. Hasta el momento actual, se ha
estudiado el efecto de la HIA en la perfusion intestinal en animales

de experimentacion.

Concretamente, se han estudiado los cambios producidos a nivel
del flujo arterial mesentérico, del flujo de la mucosa intestinal y del
pH intramucoso y, todos disminuyen significativamente, sugestivo
de isquemia intestinal®’.

El trabajo mas destacable sobre este tema es el de Doty y
colaboradores, realizado en animales de experimentacion con el
propdsito de demostrar la translocacion bacteriana  procedente
del tracto gastrointestinal mediante la determinacion de PCR,
hemocultivos, cultivos ganglionares y esplénicos. Para ello, a los

animales de experimentacion se les inducia un shock hemorragico,
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se les resucitaba con volumen y secundariamente desarrollaban un
sindrome compartimental abdominal. Los resultados que obtuvieron
no fueron significativos®®, quiza porque no sélo existe translocacion
de bacterias sino también de endotoxinas y/o activacion de la

cascada proinflamatoria dentro de la mucosa intestinal®*®3,

f) Fisiopatologia de las alteraciones de la pareda  bdominal

La HIA también afecta a la vascularizacion de la pared abdominal,
causando isquemia fascial. Se ha demostrado que el flujo sanguineo de
los muasculos rectos del abdomen disminuye un 60% cuando la PIA
aumenta sélo 10 mmHg>® y afecta al proceso de cicatrizacién de la
herida quirdrgica, retrasando su restablecimiento total, con el
consiguiente riesgo de infecciones, dehiscencias y fascitis

necrotizante®.

En conclusién, la HIA provoca alteraciones cardiovasculares, renales,
respiratorias, neuroldgicas, gastrointestinales, hepaticas y de la cicatrizacion de

las heridas quirargicas de la pared abdominal.

1.5 DEFINICIONES ASOCIADAS A PRESION INTRAABDOMINAL

Mientras se preparaba el segundo World Congress on Abdominal Compartment
Syndrome (WCACS), diversos especialistas en cirugia, traumatologia y
medicina intensiva de paises tanto europeos como americanos y australianos,
reconocieron la falta de uniformidad entre las definiciones mas frecuentemente
utilizadas de HIA y SCA, la confusion existente a la hora de monitorizar la PIA,
y de decidir qué tratamiento se debia efectuar a partir de un valor de PIA
determinado.

Antes del inicio de dicho congreso y después de hacer una exhaustiva revision

de la literatura, los expertos sugirieron consensuar una serie de definiciones
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relacionadas con la HIA y SCA. También sugirieron una técnica general para
monitorizar la PIA, basada en el conocimiento fisiopatolégico de los dos
sindromes. Esta revision tuvo lugar antes del congreso y fue respaldada por la

European Society of Intensive Care Medicine.

El WCACS tuvo lugar entre el 6-8 de diciembre 2004 en Noosa, Queensland,
Australia, y a €l acudieron 160 médicos y enfermeras multidisciplinares
dedicados a la medicina intensiva de todo el mundo. Las definiciones
propuestas  fueron extensamente discutidas durante la conferencia y
posteriormente las redacté un comité®®. Después de la conferencia y mediante
correo electronico se acabaron de discutir y establecer dichas definiciones, que

exponemos resumidamente en la tabla 2.

a) Definicion de presion intraabdominal

Tal y como ya hemos mencionado en el apartado de fisiologia del SCA,
el abdomen y su contenido pueden ser considerados como poco
compresibles y de caracteristicas principalmente liquidas, por lo que su
comportamiento sigue la ley de Pascal, de tal manera que la PIA medida
en un punto de la cavidad abdominal, representa la PIA de todo el
abdomen. Por lo tanto, la PIA se define como la presion existente

dentro de la cavidad abdominal %1% %3,

b) Definicién de presién de perfusién abdominal

El concepto de presion de perfusion cerebral, calculado como la presion
arterial media (TAM) menos la presion intracraneal (PIC) esta
ampliamente extendido y aceptado clinicamente. De forma analoga, la
presion de perfusion abdominal (PPA) ha sido propuesta como un
indicador mas especifico de la perfusion visceral y como indicador
durante la resucitacion de los enfermos criticos con PIA elevada.

Calculariamos la PPA como la TAM menos la PIA 12545579

PPA =TAM - PIA
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Definicion 1 PIA es la presion existente dentro de la cavidad abdominal

Definicion 2 PPA = TAM - PIA

Definicion 3 FG = PFG — PTP = TAM- (2 x PIA)

Definicién 4 La PIA debe expresarse en mmHg y medida al final de la espiracion
en posicion supina, sin existencia de contraccion de la musculatura
abdominal y calibrando el cero del transductor a nivel de la linea
media axilar.

Definicion 5 El método de medida estandarizado de la PIA es el método
intravesical, instilando 25 mL de solucién salina isoténica en la vejiga
urinaria.

Definicion 6 El valor normal de PIA en un adulto critico es de 5-7 mmHg
aproximadamente.

Definicién 7 La HIA se define como una elevacion sostenida o repetida patoldgica
con un valor de PIA =12 mmHg.

Definicion 8 Los grados de HIA son los siguientes:

e« Grado I: PIA12-15 mmHg
e Grado II: PIA 16-20 mmHg
e Grado llI: PIA 21-25 mmHg
e Grado IV: PIA >25 mmHg
Definicién 9 El SCA se define como un valor sostenido de PIA > 20 mmHg (con o

sin PPA < 60 mmHg), que se asocia con nuevas disfunciones o

nuevos fallos organicos.

Definicion 10

SCA primario es un cuadro asociado a lesion o enfermedad en la
region abdomino-pélvica, que frecuentemente requiere cirugia precoz

o radiologia intervensionista.

Definicion 11 SCA secundario hace referencia a procesos que no se originan en la
region abdoémino-pélvica
Definicion 12 SCA recurrente hace referencia a procesos en los que el SCA se

desarrolla tras una cirugia previa o un tratamiento médico del SCA

primario o secundario.

Tabla 2. Definiciones asociadas a HIA. PPA: Presion de Perfusion Abdominal; TAM:

Presion Arterial Media; FG: Filtrado Glomerular; PFG: Presion de Filtrado Glomerular;

PTP: Presion Tubular Proximal.
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Definicion de gradiente de filtracion renal

Tanto una inadecuada presion de perfusion renal (PPR) como un
inadecuado gradiente de filtracion renal son los mecanismos propuestos
como responsables del desarrollo del fracaso renal agudo inducido por

una PIA elevada®®®.

Como ya hemos mencionado en el apartado de fisiopatologia de las
alteraciones renales, la filtracion glomerular es esencialmente un
proceso fisico y viene determinado por la diferencia de presién existente
entre el glomérulo (presion de filtracion glomerular o PFG) y la presion
existente en el tubulo proximal o PTP. La PFG viene determinada por la
TAM vy, cuando existe HIA, la PTP se altera por la presion directa que
ejerce la PIA sobre el cértex renal. Asi podemos deducir la siguiente

formula:

FG = PFG - PTP = TAM — (2 x PIA)

Medida de la PIA

Estudios recientes han demostrado que el juicio clinico o la exploracion
fisica no son fiables para predecir ni la HIA ni el SCA. La elevacion de la

PIA es la que diagnostica la HIA y predice el SCA*" >,

Desde que se reconoce la importancia de la monitorizacién de la PIA
para el diagndstico y tratamiento de la HIA y del SCA, se han descrito

una gran variedad de métodos discontinuos para determinarla® 2% 4447

50-53, 97-100

1. Métodos de medida directos:
» Puncion directa intraabdominal, como por ejemplo durante la
didlisis peritoneal

» Puncidn directa intraabdominal durante la laparoscopia
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2. Métodos de medida indirectos:
» Transvesical
» Transgastrico
» Transcoldnico

> Transuterino

De todos estos métodos, la medida transvesical o intravesical es la mas

utilizada a nivel mundial debido a su simplicidad y bajo coste™ ¢ %8,

Recientemente, se han descrito diferentes métodos -—directos e
indirectos- para medir de forma continua la PIA, ya sea a través del
estomago, de la vejiga urinaria o de la cavidad peritoneal® #> 4% 0.
Aunque estas técnicas continuas parecen prometedoras, se necesitan
mas estudios que las validen clinicamente antes de ser utilizadas de

forma rutinaria en la practica clinica.

Independientemente del tipo de técnica empleada en la medida de la
PIA, se debe seguir una serie de principios con la finalidad que los
valores puedan ser reproducibles y comparables en un mismo paciente y

entre pacientes de diferentes estudios.

Analizamos mas detalladamente la media intravesical ya que es la mas
utilizada clinicamente. Asi, tal y como observamos en la figura 7, para
medir la PIA intravesical debe introducirse de forma estéril 25 mL de
solucion salina isotonica en la vejiga, pinzar la conexion a la bolsa de
diuresis para evitar la salida de dicha solucion y seguidamente medir con
un mandémetro o con una conexiéon a un sistema de presion venosa el

valor de presion intravesical.

Los estudios mas antiguos que analizaban la HIA utilizaban manémetros
de agua para determinar la PIA, por lo que los valores obtenidos de PIA
se obtenfan y publicaban en cmH,0** *® %1 Estudios mas recientes,
utilizan transductores electronicos de presion, por lo que los valores

obtenidos de PIA se obtienen y publican en mmHg.
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1 mmHg = 1,36 cmH,0

Conexidn a sistema
de presién venosa

o0 manémetro

Foley t

/—
Pinza

25 cc SF

PACIENTE

Bolsa diuresis

Figura 7: Esquema de medida de la PIA intravesical

El método de medida de la PIA utilizado en nuestro estudio es un
método propio con conexibn a un manometro de agua, tal y como
detallaremos en el apartado de material y métodos. Actualmente, existen
dos sistemas de medida de la PIA comercializados y aprobados por el
WCACS: el AdViser® autovalve de Wolfetor y Medical Systems y el de
Holtech medical systems.

Toda esta variedad en la forma de determinacion de la PIA ha
provocado confusion y dificultad a la hora de comparar los resultados de

los diferentes estudios.
Otro aspecto que ha provocado gran confusion ha sido el punto de

referencia cero para el abdomen. Diferentes autores han sugerido la

utilizacién de la sinfisis pubica, otros la vejiga, y otros la linea media
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axilar. Cabe destacar, que si la medida de la PIA se realiza con el
enfermo en posicion supina sin incorporar el cabezal, los tres puntos de

referencia son equivalentes®®.

Por otro lado, otro punto que ha provocado controversia es la posiciéon
corporal. Asi, los valores de PIA obtenidos en supino son diferentes de
los obtenidos con el cabezal elevado y, éstos, son diferentes de los
obtenidos en posicion de prono. Ademas, también se ha demostrado
que la presencia de contracciones del muasculo detrusor de la vejiga

urinaria altera los valores de PIA obtenidos®.

Quizas, el punto donde ha habido siempre mas discrepancia a la hora de
medir la PIA y, que por lo tanto, ha provocado mas debate durante la
reunién en el segundo WCSCA ha sido el volumen de solucién salina
mas adecuado para instilar en la vejiga urinaria y asi asegurar una
correcta conductividad de la columna de fluido entre la vejiga y el

transductor'®? 103,

Algunos estudios han demostrado que grandes
volumenes pueden aumentar el valor de la PIA intravesical,
especialmente cuando los valores de ésta son elevados, alterando el
valor real de la presién dentro del abdomen®. Con la intencién de
estandarizar y mejorar la reproducibilidad de los valores medidos de PIA,

la conferencia de consenso propone:

La PIA debe expresarse en mmHg y medirse al final de la
espiracion en posicidn supina , sin existencia de contraccion de la
musculatura abdominal y calibrando el cero del transductor a nivel
de la linea media axilar.

El método de medida estandarizado de la PIA es el método
intravesical , instilando un maximo de 25 mL de solucion salina

isoténica en la vejiga urinaria.
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Valores normales, patoldogicos de PIA y factores de riesgo para
desarrollar HIA y SCA.

En el sentido estricto, la PIA oscila entre valores subatmosféricos y O
mmHg®. Sin embargo, ciertas condiciones patolégicas como la obesidad
morbida o el embarazo pueden asociarse con elevaciones cronicas de
la PIA alrededor de 10-15 mmHg, a las cuales el enfermo se ha ido
adaptando y no tienen ningln significado patologico® %410,

En cambio, esta demostrado que los nifios tienen valores de PIA

inferiores a los de los adultos®’.

La importancia clinica de cualquier valor de PIA debe interpretarse

siempre que sea posible con el valor basal para cada paciente.

En los enfermos criticos, la PIA frecuentemente esta elevada por encima
del valor basal normal. Recientemente, se ha demostrado que la cirugia
abdominal, la sepsis, el fallo organico, la necesidad de ventilacién
mecanica y, los cambios en la posicidbn corporal se asocian con

elevaciones en la PIAY 35 61, 111-119

Es muy importante remarcar que antes de llegar al diagnéstico de HIA el
valor patolégico de PIA debe ser sostenido y reflejar un fenémeno

patolégico nuevo™* 1%,

En la tabla 3 se citan los factores de riesgo para desarrollar HIA y/o
SCA.
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1. Etiologia primaria (abdominal)

Intraabdominal

0o 0 O

O

a

a

Laparoscopia con presiones de insuflado excesivamente elevadas
Infeccion intraabdominal y/o absceso

Peritonitis

Hemoperitoneo / Neumoperitoneo

Traumatismo abdominal

Pancreatitis agudas

Vélvulo/ Gastroparesia / distension gastrica / ileo

Disfuncidn hepatica o cirrosis con ascitis

Didlisis peritoneal

Pared abdominal

a

a

a

Reparaciones de hernias gigantes
Suturas abdominales tensas

Grandes quemados

2. Etiologia secundaria (extraabdominal)

a

0O 0O DO

O

Sepsis (American-European Consensus Conference
definitions)*?*
Acidosis (pH < 7,2)

Hipotermia (Temperatura corporal < 33 °C)

y/o Shock hemodinamico

Coagulopatia (plaguetas < 55.000 /mm® o TTPA = 2 veces el valor
normal o Quick <50 % o IR > 1,5)

Politransfusion (> 10 concentrados de hematies / 24 horas)
Resucitacion masiva con fluidos (> 5 litros de coloides y/o
cristaloides / 24 h)

indice de masa corporal (IMC > 30)

Prono

Ventilacion mecancia

Utilizacién de PEEP o existencia de auto-PEEP

Neumonia y/o bacteriemia

Tabla 3. Factores de riesgo para desarrollar HIA y/o SCA. En cursiva las

etiologias estudiadas en la presente tesis
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Definicion y clasificacion de la hipertension in traabdominal

Han sido muchos los intentos realizados para clasificar los diferentes
valores de PIA; desde valores pequefios sin ninguna repercusion clinica
significativa hasta valores elevados con graves consecuencias sobre
otros sistemas del organismo'%8% 8 8. 95125128 “ Aynque el uso de un
solo valor de PIA para definir la HIA puede ser cuestionado, es
importante que exista consenso en este punto para poder facilitar la

interpretacion y realizacion de estudios futuros.

El valor exacto que define la HIA ha estado sujeto durante mucho tiempo
a debate. Los primeros estudios publicados en enfermos quirdrgicos
sugerian que valores de PIA entre 15 y 18 mmHg (20 - 25 cmH,0)
podrian ser sugestivos de HIA. El primer autor en publicar una

h129

clasificacion de la HIA en pacientes quirargicos fue Burc en el afo

1996. Tabla 4.

Este autor y sus colaboradores, sugirieron que la mayoria de pacientes
con PIA grado 1l y la totalidad de pacientes con PIA grado IV debian ser

sometidos a cirugia descompresiva.

PIA (cmH,0) PIA (mmHg)
Grado | 10-15 7,5-11
Grado Il 15-25 11-18
Grado I 25-35 18 - 25
Grado IV > 35 > 25

Tabla 4. Primera clasificacion de la PIA, segtn Burch'®,

La conferencia de consenso de la WCACS, después de revisar gran
cantidad de estudios4’ 19, 20, 36, 41, 51, 58, 61, 81, 87, 88, 117, 121, 122, 125, 129-146
define HIA cuando los valores de PIA se encuentran entre 12 y 25

mmHg. Esto es debido a que en los enfermos criticos dichos valores se
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asocian muy frecuentemente con insuficiencia renal, cardiaca y/o
alteracion en el funcionamiento gastrointestinal.

Un estudio multicéntrico reciente®?

cuya finalidad era establecer la
prevalencia, las causas y los factores predisponentes para presentar HIA
en una poblacion mixta de enfermos criticos, define la HIA cuando los

valores de PIA son = 12 mmHg.

La HIA se define como una elevacidon sostenida o

repetidamente patoldgica con un valor de PIA =12 mmHg

La incorporacion de presiones a partir de las cuales las disfunciones
organicas son evidentes en la mayoria de pacientes se considera

apropiado para definir la HIA®> 12> 147,

La PIA claramente fluctia en funcidbn de los constantes cambios
fisiologicos que ocurren en la mayoria de pacientes. Por ello, podria
parecer logico que los estudios utilizaran la PIA media o mediana
evolutiva para definir la HIA. En cambio, la mayoria de ellos utilizan la
PIA méaxima evolutiva para definirla'®. Por lo tanto, dada la familiaridad
con que las diferentes instituciones de todo el mundo miden la PIA vy,
cuando hablan de HIA se refieren a la peor presion (PIA méaxima), la
conferencia de consenso acepta que la definicién de HIA se base en la

PIA maxima, a no ser, que el estudio advierta de lo contrario.

Cuanto mayor es el grado de HIA mas urgente es la necesidad de
descomprimir el abdomen, ya sea de forma médica o quirdrgica.
Basandose en el conocimiento actual de la HIA y del SCA, se considera
adecuado modificar la gradacion inicial de la HIA realizada por Burch y

colaboradores'® y estratificarla segun la Tabla 5.
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PIA (cmH,0) | PIA (mmHg)
Grado | 16,3 - 20,4 12 - 15
Grado Il 21,7 - 27,2 16 - 20
Grado lll 28,5 - 34 21 - 25
Grado IV > 34 > 25

Tabla 5. Estratificacion definitiva de la HIA segin la International Conference
of Experts on Intra-abdominal Hipertensibn and Abdominal Compartment

Syndrome™,

La HIA también debe clasificarse segun la duracion de los sintomas

en cuatro grupos’:

o Hiperaguda. La HIA viene dada por elevaciones de la PIA que duran
pocos segundos 0 minutos. Se producen con cualquier maniobra de
Valsalva como toser, estornudar, reir, defecar o cualquier actividad

fisica.

o Agquda. La HIA se desarrolla durante un periodo de horas vy, se
observa en pacientes quirirgicos como resultado de un traumatismo

0 una hemorragia intraabdominal.

o Subaguda. La HIA se desarrolla durante un periodo mas largo, de

dias, y es la forma mas frecuente de elevacion de la PIA en
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pacientes no quir(rgicos™*® 49,

Este tipo de HIA resulta de la
combinacion de factores causales y situaciones predisponentes, tal y

como se refleja en la tabla 3.

o Crobnica. La HIA se desarrolla en un periodo de tiempo mas largo:
meses como en el embarazo o afios como en la obesidad mérbida,
los tumores intraabdominales, la dialisis peritoneal o la ascitis cronica
del cirrtico. Aungue en estas situaciones el incremento de la PIA es
tan prolongado que la pared abdominal se adapta y distiende
progresivamente dando tiempo al organismo a adaptarse
fisiolégicamente sin provocar alteraciones organicas, si que puede
predisponer a estos enfermos, en situaciones criticas, a desarrollar

HIA aguda o subaguda con mayor facilidad® *%% #2015,

Esta clasificacion es util, ya que si identificamos a los enfermos criticos
con alguna de las formas anteriormente citadas, podremos anticipar qué

pacientes tendran mas predisposicion para desarrollar el SCA.

Definicién de sindrome compartimental abdominal

La HIA representa un incremento mantenido de PIA que varia de un
paciente a otro y en un mismo paciente dependiendo del momento
segun diferentes factores predisponentes como la preexistencia de
comorbilidades, la existencia previa de fallos organicos, etc'® 13 86125, 147,

154,157,158 v/er tabla 3.

La PIA critica en la mayoria de pacientes acostumbra a encontrarse

4, 22

entre 10-15 mmHg Es a partir de esta presidbn que empieza a

reducirse el flujo sanguineo en la microcirculacion abdominal y, empieza

a desarrollarse la disfunciéon multiorganica®® 8 87 88. 140. 139, 160

Si la HIA no se diagnostica y trata a tiempo conduce al fallo
multiorganico, desarrollandose asi el SCA. Aunque todavia se debate

cudl es la PIA critica que define el SCA, lo que si esta claro es que mas
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gue un valor absoluto de PIA lo que mas valor tiene es el desarrollo de
la disfuncién organica. Por este motivo, es importante establecer una
PIA critica que nos permita predecir la aparicion del fallo organico para

asi poder prevenirlo®.

El SCA ha sido definido a lo largo de la historia de muchas maneras,
pero siempre basandose en el conocimiento de su fisiopatologia. El
primer autor que describié el SCA fue Fietsam en el afio 1989, en cuatro
pacientes quirdrgicos que desarrollaron oliguria, hipoxemia, hipercapnia
y presiones inspiratorias elevadas como consecuencia de una pared

abdominal tensa***.

Disfuncion (e ——
organica
Presion Sindrome
normal compartimental
0 5 10 25 30 35 40
PIA (mmHg)

Figura 8. Diferencia entre PIA normal, HIA y SCA. El area sombreada muestra
como la HIA puede desplazarse hacia la derecha o hacia la izquierda

dependiendo de la patologia desencadente.

Para diferenciar la HIA del SCA, Ivatury en el afio 1997, caracterizd

este Ultimo por la presencia de un abdomen distendido con paredes
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tensas, aumento de la PIA, presiones pico elevadas en la via aérea,
ventilacion inadecuada con aparicion de hipoxemia e hipercapnia,
insuficiencia renal y, una mejoria de todos los parametros previos
después de una cirugia descompresiva. De alguna manera, el SCA se

vefa como una manifestacion tardia de una HIA incontrolada*®.

Meldrum definié el SCA como una PIA > 20 mmHg complicada con uno

de los siguientes parametros**®:

Presiones pico de via aérea superiores
a 40 cmH,0 o, diuresis inferior a 0,5 mL Kg™* h™* o un indice de liberacién

de oxigeno inferior a 600 mL O, min™ m™.

Otros autores, proponen combinaciones diferentes de los anteriores
pardmetros e incluyen otros aspectos clinicos y bioquimicos tales como
la existencia de pH intestinal persistentemente bajo, inestabilidad
hemodinamica, gasto cardiaco disminuido, taquicardia con o sin

hipotensién y oliguria™®?%4,

Todas estas definiciones de SCA citadas hasta ahora, han servido para
desarrollar una definicion general y aceptada del SCA. Se trata de la
triada del SCA:

» Estado patolégico causado por un incremento agudo de la PIA >
20 - 25 mmHg.

» Aparicion de fracaso multiorganico.

» La descompresion abdominal demuestra ser beneficiosa al

mejorar la disfuncién orgénica®® 1,

Mientras el diagnéstico tardio de SCA puede tener consecuencias
deletéreas irreversibles, su diagndstico precoz junto con un adecuado
tratamiento se asocia a una mejoria en la funciéon organica y, por lo

tanto, a una mayor supervivencia %.

La definicion de SCA deberia ser mas especifica e incluir un valor de

PIA a partir del cual se pudiera predecir la aparicibn de una o mas
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disfunciones organicas. Existen estudios recientes que ya definen el
SCA con un valor de PIA determinado. Asi, Malbrain lo define como una
PIA = 20 mmHg asociada a uno o mas fallos organicos, que segun la
escala de gravedad SOFA (Sepsis related Organ Failure Assessment)
presentara un score > 3 4 13219 Ademas, el SCA no debe estratificarse

en grados, a diferencia de la HIA, es decir, existe o0 no**.

El SCA se define como una PIA > 20 mmHg (con o sin una PPA
< 60 mmHg) que se asocia con nuevas disfunciones o fallos

organicos

Clasificacion de la HIA / SCA

Aunque inicialmente la HIA / SCA se consideraba una enfermedad
propia del paciente traumético, actualmente se reconoce como causa de

fallo organico, morbilidad y mortalidad en el paciente critico® ** °°,

Dada la gran cantidad de cuadros patoldgicos que pueden contribuir a
desarrollar la HIA y el SCA, se cree conveniente clasificar el SCA en
primario, secundario y recurrente en funcion de la duracion de la
etiologia desencadenante de la HIAY. Como es de suponer, tanto la
etiologia de la HIA como su duracion, pueden ser mas relevantes que un
valor de PIA absoluto. Asi, pacientes con elevaciones de PIA
prolongadas presentan mas frecuentemente una inadecuada perfusion

orgénica, con su consecuente disfuncién o fallo*®*,

La existencia de comorbilidad en estos enfermos, como insuficiencia
renal crénica, enfermedad pulmonar cronica o miocardiopatia, tiene un
papel importante agravando los efectos de una elevacion de PIA v,
pueden contribuir a subestimar el SCA, cuantificado como uno o mas

fallos organicos*® 12> 161,
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Las causas que provocan la HIA pueden ser muy diferentes pero todas
son de vital importancia. Asi tenemos causas intraabdominales (médicas
0 quirdrgicas) y causas extraabdominales (pacientes no quirdrgicos
sépticos o grandes quemados) que precisan de una agresiva

resucitaciéon con volumen (coloides, cristaloides y hemoderivados)** 3%

167, 168

Clasificacion del SCA en primario, secundario yrec  urrente

o SCA primario, también llamado SCA quirlrgico o postoperatorio.

Se caracteriza por la presencia de HIA aguda o subaguda, de una
duracion relativamente corta, que ocurre como consecuencia de
una causa intraabdominal como un traumatismo, la rotura de un
aneurisma aértico, hemoperitoneo, pancreatitis aguda, peritonitis
secundaria, hemorragia retroperitoneal o trasplante hepéatico'®
147 El SCA primario ha sido estudiado principalmente en el
traumatismo abdominal y en el postoperatorio de cirugia

abdominal.

o SCA secundario, mas frecuentemente Illamado SCA

extraabdominal o médico. Se caracteriza por la presencia de HIA
subagua o cronica. Dicha HIA se produce secundariamente a un
proceso extraabdominal como la sepsis, grandes quemados VY,
todos aquellos procesos que necesitan de una resucitacion
masiva con volumen®® 38 125,130, 149, 168-170 ' F| gCA secundario ha

sido estudiado principalmente en los grandes quemados®® 19 3%

149

o SCA recurrente, también llamado SCA terciario. Es el SCA que se

produce de nuevo después de la resolucion de los sintomas de un
primer SCA, ya sea primario o secundario™*® *?°. Se asocia mas
frecuentemente con el desarrollo de HIA aguda en un paciente
que se esta recuperando de un SCA / HIA y presenta una nueva

complicacion, ya sea abdominal o séptica. Es importante tener en
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cuenta que puede ocurrir en enfermos con laparostomia,

denominandose en este caso SCA del abdomen abierto y, en

pacientes después de cerrar definitivamente la pared abdominal’.

El SCA recurrente se asocia a mayor morbilidad y mortalidad™*.

o Ocasionalmente, se pueden producir el SCA primario y
secundario. Un ejemplo seria aquel paciente que desarrolla un
shock séptico que precisa de importante resucitacion con

volumen, después de un traumatismo abdominal**® 1.

SCA primario , se produce como consecuencia de fenédmenos
patolégicos intraabdominales.

SCA secundario , se produce como consecuencia de fenbmenos
patolégicos extraabdominales.

SCA recurrente , es aquel SCA gue se vuelve a producir después
de haber sido tratado de un primer SCA primario o secundario.

A continuacién, y a modo de resumen, exponemos una serie de ejemplos
sobre HIA y SCA , clasificAndolos segun la duracion del episodio, la etiologia
del mismo, y el grado de HIA. En negrita hemos resaltado los dos tipos de
patologia abdominal que seran objeto de estudio en los siguientes apartados

de esta tesis. (Tabla 6).
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valvular mecanica. PIA 25 mmHg

Paciente Duracion | Clasificacion Causa Grado HIA
Cirrosis con descompensacion ascitica com- | crénica Primaria Médica Il
plicada con neumonia. PIA 18 mmHg
Traumatismo téraco-abdominal con grave o
lesion hepatica, shock, presion de via aérea | Aguda Primaria Trauma vV
elevada. PIA 40 mmHg
Cirrosis complicada con sangrado visceral y Aguda Primaria Médica m
shock. PIA 22 mmHg
Lesion penetrante en abdomen con trauma
hepatico. Cirugia hepéticay laparostomia. Subaguda | Recurrente Trauma v
Cierre alas 2 semanas. Oliguria 3 dias des-
pués con PIA 28 mmHg, PPA <50 mmHg
Lesidn penetrante cardiaca. Shock hemor- ) o
ragico. Gran resucitacion con volumen. PIA | Subaguda | Secundaria | Médica I
21 mmHg dos dias postcirugia
Neumonia y shock séptico. PIA 13 mmHg Aguda Secundaria | Médica '
Perforacion intestinal y shock séptico. PIA Aguda Primaria Quirdrgica v
postcirugia 25 mmHg
Gran quemado. PIA de 20 mmHg al 7 dia Subaguda | Secundaria | Quemado I
Pancreatitis grado E de Balthazar. PIA al Aguda Primaria Quirdrgica m
ingreso 22 mmHg
Hematoma retroperitoneal secundario a o o
descoagulacién en paciente con sustitucion Aguda Primaria Médica v

Tabla 6. Diferentes situaciones clinicas que conllevan SCA. Hemos remarcado los

dos grupos que estudiaremos en la presente tesis.
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2. PANCREATITIS AGUDA GRAVE

2.1 FISIOPATOLOGIA

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio del péancreas
caracterizado clinicamente por dolor abdominal y elevacion de los niveles
de enzimas pancreaticas en sangre y en orina, que cursa con una

respuesta sistémica de diferente intensidad*"* ",

Entre los cambios anatomopatolégicos de la pancreatitis se incluyen
edema intersticial, aparicion de células inflamatorias en el pancreas y
necrosis grasa. Los cambios morfolégicos del pancreas son paralelos a la
gravedad del episodio agudo, y en los casos severos en general hay
areas locales o difusas de necrosis glandular. Ademas, puede haber
trombosis de vasos intrahepaticos o0 perihepaticos, hemorragia

intraparenquimatosa y formacién de abscesos*’>.

A pesar de la controversia existente en cuanto a la fisiopatologia de la
pancreatitis aguda, se cree que es causada por una activacion de la
tripsina en las células acinares pancreaticas provocada por una
disregulacion de los mecanismos de proteccién que evitan, en condiciones
de normalidad, la activacion del tripsinégeno. La tripsina activa otros
enzimas pancreaticos que provocaran una autodigestion pancreética y
una inflamacién local. Después de la activacién del tripsinégeno para
convertirse en tripsina, ésta activa las células acinares, enzimas como la
elastasa, la fosfolipasa A2 o mecanismos del complemento. La
inflamacion local inicial produce mediadores como la interleucina 1,
interleucina 6, interleucina 8, macrofagos, neutréfilos y linfocitos. Los
macrofagos liberan TNFa que se correlaciona en condiciones
experimentales con la intensidad de la pancreatitis aguda. También se
activan las células endoteliales permitiendo la migraciéon transendotelial de
leucocitos y disminuye el intercambio de oxigeno celular creando radicales
libres que contribuiran a la lesion pancreatica. Una vez desarrolladas las

complicaciones locales iniciales, segun la gravedad del dafio inicial, el
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efecto se puede derivar a érganos distantes como el pulmén, rifidén, etc,

dando lugar a la aparicion del fallo multiorganico. Ver figura 9.

ALCOHOL

OTROS

COLELITIASIS

N

Activacién
células
inflamatorias

DANO PANCREATICO

|

< Enzimas activadas >
Radicales libres de O ,

l

FLA, radicales
oxigenados

PMN-elastasa,

TNF, IL-1, IL-6, IL-8
PAF
COMPLEMENTO

Activacion de
cascadas
proteoliticas

Otras citocinas

l

Lesion tisular

|

FALLO MULTIORGANICO

Lesién
endotelial

Efectos sobre
la circulacion

Figura 9. Mecanismos fisiopatoldgicos de la pancreatitis aguda. TNF: factor de

necrosis tumoral. IL: interleucina. PAF: factor activador de plaquetas. FLA:

fosfolipasa A. PMN: polimorfonuclear.
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2.2 FACTORES ASOCIADOS A LA PANCREATITIS AGUDA.
INCIDENCIA.

Aungue los acontecimientos celulares son la base del desarrollo de la
pancreatitis aguda estan descritos varios factores y enfermedades
asociados a la misma'™*. Ver Tabla 7.

La etiologia mas frecuente en nuestro medio es la litiasis biliar (40-60%)
seguida del abuso de alcohol (10-25%). Otras etiologias mas raras son
responsables de aproximadamente el 10% de los casos. Sin embargo, en
el 10-20% de los pacientes es imposible identificar claramente una causa,
incluso aplicando la extensa bateria de pruebas diagnésticas de que
disponemos actualmente. Aunque muchos de los casos etiquetados de
idiopaticos son en realidad de etiologia biliar'".

En Espafa la incidencia de pancreatitis aguda se sitia entre 25 y 50
casos por cada 100.000 habitantes/afio y afecta especialmente a mujeres
de mediana edad (alrededor de 55 afios) en una proporcién doble que los
hombres y relacionada con litiasis biliar. En los hombres, ademas se

relaciona con el abuso de alcohol*”,

Se dice que el desarrollo de las pancreatitis agudas esta en relacién con
factores genéticos y ambientales. Las pancreatitis agudas, segun su
etiologia tendran mayor prevalencia en zonas donde existen patologias
desencadenantes o predisponentes. Asi, en paises sudamericanos como
Argentina, Bolivia, Chile, Paraguay, Peru y Uruguay, paises europeos
como Espafa, Francia e Inglaterra, y en poblaciones suburbanas de
Estados Unidos la etiologia mas frecuente es la litiasis biliar. Se asume
gue los pacientes con colelitiasis tienen un 5% de riesgo de presentar
pancreatitis. En cambio, la etiologia alcohdlica prevalece en los paises
escandinavos, poblaciones urbanas de Estados Unidos y algunas zonas
de Brasil. La alta incidencia de parasitosis en América Central y Asia

provoca una elevada probabilidad de pancreatitis aguda por esta etiologia.
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Obstruccion
Colelitiasis
Anomalias anatémicas
Pancreas divisum
Diverticulo duodenal
Quiste colédoco
Carcinoma de pancreas
Fibrosis o hipertension esfinter de Oddi
Cuerpo extrafio en la papila

Alcohol

Farmacos
Acido valproico Estrégenos
Tiazidas Furosemida
L-asparaginasa Pentamidina
Eitromicina Alfametildopa
Acetaminofeno Acido amino salicilico
Ranitidina Esteroides
Procainamida Metronidazol
Azatioprina 6-mercaptopurina

Metabolopatias
Hipertrigliceridemia
Hipercalcemia
Traumatismo
Accidental
latrogénico
Postoperatorio
Digestivo
Bypass aortocoronario
Tras CPRE o esfinterostomia endoscdépica
Manometria del esfinter de Oddi
Aortografia translumbar
Enfermedad vascular o isquémica
Infeccion
Parasitos
Virus (incluyendo VIH)
Bacterias
Embarazo
Pancreatitis aguda familiar
Enfermedad autoinmune
Asociada con enfermedad digestiva
Ulcera péptica penetrante
Enfermedad de Crohn
Toxinas / toxicos
Veneno de escorpién
Alcohol metilico
Insecticidas 6rganofosforados
Idiopéticas

Tetraciclinas
Citarabina
Sulfonamidas
Nitrofurantoina
Cimetidina
Sulfasalazina
AINE

Tabla 7. Factores asociados a la pancreatitis. AINE: antiinflamatorios no esteroideos.

CPRE: colangiopancreatografia retrograda endoscopica.
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2.3 DIAGNOSTICO

a) CLINICO

La pancreatitis aguda se caracteriza por la aparicion de dolor
constante en hemiabdomen superior (epigastrio e hipocondrio derecho
principalmente). El dolor puede irradiar a la espalda en cinturén y se
puede asociar a nauseas y vomitos y puede estar en relacion con la
gravedad de la lesion pancreética. En casos graves pueden aparecer

los signos de Cullen*™®

(equimosis periumbilical) y de Grey-Turner
(equimosis en los flancos) por progresion de los exudados
pancreaticos por el ligamento falciforme y por el retroperitoneo. Estos
exudados pueden también afectar la zona del diafragma y producir
dolor con las respiraciones profundas favoreciendo la respiracion
superficial que mas adelante puede comportar atelectasias, neumonia

e insuficiencia respiratoria*™® *"".

b) ANALITICO

En la pancreatitis aguda, las células acinares del pancreas liberan dos
enzimas pancreaticos (amilasa y lipasa) que pueden detectarse en
sangre y su concentracion elevada ayuda al diagnostico. En el caso de
la amilasa, una concentracién en suero tres veces por encima de su
valor normal es diagnéstico de pancreatitis. La concentracion de
amilasa aumenta en suero pocas horas después del inicio de los
sintomas y vuelve a su valor normal a los 3-5 dias. Pero en un 19%
de casos puede ser normal o puede estar aumentada en pacientes con
disminucion del filtrado glomerular, en patologias de la glandula salival
asi como otras patologias inflamatorias extrapancreaticas abdominales
(apendicitis aguda, colecistitis aguda, oclusion o isquemia intestinal,
Ulcera péptica o en enfermedades ginecoldgicas). Asi, la amilasa es
muy sensible pero, al mismo tiempo, muy inespecifica. La

concentracion en suero de la lipasa se mantiene elevada durante mas
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tiempo y nos ayuda al diagnostico de aquellas pancreatitis de mas
larga evolucion. Pero ni la una ni la otra tienen valor pronostico en la

pancreatitis aguda®’® "’

En una pancreatitis aguda, una concentracion sérica de
alaninoaminotransferasa (ALT) por encima de tres veces su valor
normal en un paciente sin antecedentes de alcoholismo y sin
transgresion alcohdlica es predictiva en el 95% de casos de

pancreatitis biliar*"® *°.

Como factor de riesgo de gravedad también se ha postulado la
hemoconcentracion. Asi, un hematocrito por encima del 44% es un

indicador de necrosis pancreatica®’®.

RADIOLOGICOS

Una radiologia simple de abdomen sélo sirve para observar un ileo
paralitico (sobre todo en las pancreatitis agudas graves) o para excluir
otras causas de dolor abdominal. En una radiografia simple de torax se
puede objetivar una elevacion del hemidiafragma, derrame pleural o

infiltrados pulmonares.

La ecografia pocas veces ayuda, ya que debido al ileo paralitico
secundario a la inflamacion pancreatica el gas intestinal no nos dejara
ver la celda pancreatica y sus posibles zonas hipoecoicas. Si que nos
podria ayudar para identificar colelitiasis y asi definir la probable causa
etiolégica de la pancreatitis aguda.

La TC abdominal dinamica al ingreso tiene una sensibilidad del 87-
90% y una especificidad del 90-92% como examen diagnoéstico de
pancreatitis aguda y, ademas sirve para detectar complicaciones,
colecciones o0 necrosis pancreatica y calcular el grado de severidad

radiolégica de la pancreatitis aguda.
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Es muy importante identificar aquellos pacientes con colangitis
asociada. Son pacientes afectos de dolor abdominal epigastrico, con
valores de amilasa y/o lipasa por encima de los de referencia, con
nauseas y vomitos, con alteracion de las transaminasas (cuadro clinico
compatible con una pancreatitis aguda) que ademas presentan fiebre,
escalofrios y aumento de la bilirrubina (triada de Charcot). Presentaran
mayor gravedad si se observa obnubilacion y signos de shock séptico
(péntada de Reynolds). Ante estas manifestaciones deberiamos
practicar una ecografia abdominal para detectar la existencia de
obstruccion biliar y/o incluso complicaciones de la colangitis como
podrian ser abscesos hepaticos'’’®. En el caso de evidenciar
obstruccion biliar por colédocolitiasis deberiamos valorar la realizacion
de una colangiopancreatografia retrograda endoscoOpica precoz
asociada probablemente a esfinterotomia y limpieza de la via biliar*®.

2.4 CRITERIOS DE GRAVEDAD Y PRONOSTICO.

Es fundamental el diagndstico de pancreatitis aguda leve o grave para
poder decidir el tratamiento, el prondstico y el uso de recursos disponibles,
como el ingreso en UCI. Para establecer el diagndéstico lo mas
rapidamente posible y estratificar la gravedad en las primeras 48 horas,

disponemos de diferentes criterios clinicos, bioquimicos y radioldgicos.

a) CRITERIOS CLINICOS DE GRAVEDAD

Clasicamente se han utilizado criterios clinicos bien definidos para

valorar la gravedad del episodio pancreatico en el momento del

ingreso hospitalario:

o Criterios de Ranson . Los criterios de Ranson son diferentes en
funcidon de la etiologia de la pancreatitis. En las siguientes tablas
citamos los criterios de Ranson para la etiologia biliar y para la

etiologia endlica. En los dos casos, los primeros cinco criterios
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valoran la gravedad del proceso inflamatorio en las primeras 24
horas y los 6 criterios medidos a las 48 horas reflejan el desarrollo
de complicaciones sistémicas. Una puntuacion igual o superior a 3

indica que la pancreatitis aguda es grave®. Ver tabla 8.

Criterios de Ranson para la etiologia biliar

1eras 24 horas: A las 48 horas:
* Edad > 70 afios | Htc 10%
» Leucocitos > 18000 mm3 [« 1t Urea > 2 mg/dl

* Glicemia >220 mg/dI * PaO, <60 mmHg
 LDH > 400 U/L e Ca< 8 mg/dl
 GOT > 250 U/L » Déficit EB > 5 mEq
 Déficit liquido calculado
> 4 litros
Si<3 - mortalidad 1% Si 5-6 - mortalidad 40%
Si 3-4 - mortalidad 15% Si>7 - mortalidad 100%

Criterios de Ranson para la etiologia endlica

1eras 24 horas: A las 48 horas:
» Edat > 55 afos e | Htc 10%
* Leucocitos > 16000/mm3 |+ 1t Urea > 5 mg/dI
* Glicemia >200 mg/dI * PaO, <60 mmHg
 LDH > 600 U/L e Ca<8mg/dl
« GOT > 100 U/L » Déficit EB >4 mEq
» Déficit liquido calculado
> 6 litros

Si <3 - mortalidad 1% Si 5-6 - mortalidad 40%
Si 3-4 - mortalidad 15% Si>7 - mortalidad 100%

Tabla 8. Escalas de Ranson
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o Escala modificada de Glasgow o de Imrie . Los once criterios de
Ranson, simplificados y validados para Europa por el grupo de
Glasgow, constituyen el sistema multiparamétrico de Imrie. Una
puntuacion superior o0 igual a 3 considera la pancreatitis como

grave’®,

Escala modificada de Glasgow o Imrie

» Edad > 55 afios

» Leucocitosis > 15000/mm?3
* Glicemia >180 mg/dI

e Urea > 90 mg/dl

* PaO, <60 mmHg
 Ca<8mg/dl

« LDH > 600 U/L

« GPT > 250 U/L

* Albdmina > 3,2 g/dl

Tabla 9. Escala modificada de Glasgow o Imrie
b) ESCALAS GENERALES DE GRAVEDAD

o Sistema APACHE-II . (Ver tabla 10). La puntuacion del sistema
APACHE-II mide 12 variables, la edad de los pacientes y el estado
de salud de los mismos*®. La principal caracteristica diferenciadora
de esta escala es que valora el estado del paciente en un momento
determinado de su ingreso, no solo durante las 24 horas iniciales.
Varios estudios sugieren que el APACHE-Il es superior a los
criterios de Ranson y Glasgow en la evaluacién prondstica de la
pancreatitis aguda'®*. La existencia de una puntuacion superior a 9
proporciona una sensibilidad del 75%, una especificidad del 92%,
un valor predictivo positivo del 71% y negativo del 93%. Aunque

otros estudios contradicen los resultados anteriores, en general un
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Variables fisiol6gicas Rango elevado Rango Bajo

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Temperatura rectal (Axial +0.5C) >41° | 39-40,9° 38,5-38,9° | 36-38,4° 34-35,9° 32-33,9° 30-31,9° | £29,9°
Presion arterial media (mmHg) > 160 | 130-159 | 110-129 70-109 50-69 <49
Frecuencia cardiaca ventricular >180 | 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Frecuencia respiratoria
(no ventilado o ventilado) 250 | 3549 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
Oxigenacion : Elegirao b
a. Si FiO, 2 0,5 anotar P A-a02 > 500 | 350-499 | 200-349 < 200
b. Si FiO, < 0,5 anotar PaO2 >70 61-70 55-60 <55
pH arterial (Preferido) =77 | 76-759 7,5-7,59 7,33-7,49 725732 | 7,15-7.24 <7,15
HCO3 sérico (venoso mEq/l) 252 | 41-51,9 32-40,9 22-31,9 18-21,9 15-17,9 <15
Sodio Sérico (mEqg/l) =180 | 160-179 | 155-159 | 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
Potasio Sérico (mEq/l) 27 6-6,9 5,5-5,9 35-54 3-34 25-29 <25
Creatinina sérica (mg/dl)
Doble puntuacion en caso de >35| 2-34 15-19 0,6-1,4 <0,6
fallo renal agudo
Hematocrito (%) > 60 50-59,9 46-49,9 30-45.9 20-29,9 <20
Leucocitos (Total/mm 3) =40 20-39,9 | 15-199 3-14,9 1-2,9 <1
Escala de Glasgow
Puntuacion=15-Glasgow actual

A. APS (Acute Physiology Score) Total: Suma de las 12 variables individuales

B. Puntuacion por edad (<44 = 0 punto; 45-54 = 2 puntos; 55-64 = 3 puntos; 65-74 = 5 puntos; >75 = 6 puntos)

C. Puntuacién por enfermedad crénica (ver mas abajo)

Puntuacién APACHE Il (Suma de A+B+C)

Puntuacion por enfermedad crénica

: Si el paciente tiene historia de insuficiencia organica sistémica o

esta inmunocomprometido, corresponde 5 puntos en caso de postquir(irgicos urgentes o no quirirgicos,
y 2 puntos en caso de postquirdrgicos de cirugia electiva.
Definiciones : Debe existir evidencia de insuficiencia organica o inmunocompromiso, previa al ingreso

hospitalario y conforme a los siguientes criterios:
e Higado: Cirrosis (con biopsia),

hipertension portal comprobada, antecedentes de hemorragia

gastrointestinal alta debida a HTA portal o episodios previos de fallo hepatico, encefalohepatopatia, o

coma.

» Cardiovascular : Clase IV segun la New York Heart Association

» Respiratorio : Enfermedad restrictiva, obstructiva o vascular que obligue a restringir el ejercicio, como
por ej. incapacidad para subir escaleras o realizar tareas domésticas; o hipoxia crénica probada,
hipercapnia, policitemia secundaria, hipertension pulmonar severa (>40 mmHg), o dependencia
respiratoria.

* Renal: Hemodializados.

« Inmunocomprometidos : que el paciente haya recibido terapia que suprima la resistencia a la
infeccion (por ejemplo inmunosupresion, quimioterapia, radiacion, tratamiento crénico o altas dosis
recientes de esteroides, o que padezca una enfermedad suficientemente avanzada para
inmunodeprimir como por ej. leucemia, linfoma, SIDA)

Interpretacion del Score : Puntuacion | Mortalidad (%)
0-4 4
5-9 8
10-14 15
15-19 25
20-24 40
25-29 55
30-34 75
>34 85

Tabla 10. APACHE Il score
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APACHE-II al ingreso igual o inferior a 7 predice una pancreatitis
aguda leve, mientras que una puntuacibn de 8 o superiores
predicen cursos mas graves. A las 48 horas del ingreso, la
precision del APACHE-II es similar a la obtenida con los criterios de
Ranson y Glasgow. La principal limitacién en la prediccion de
gravedad de la pancreatitis aguda viene dada por su valor
predictivo positivo bajo (entre el 50 y el 90% dependiendo de las
series)'® 1% |a combinacién de APACHE Il con un indice de
obesidad (1 punto si el indice de masa corporal es 25-30 y 2 puntos
si es > 30) mejora la precision para establecer el pronéstico, lo que

se llama APACHE 0%,

a También se

Assesment)*®®

utiliza el

agudas. Ver tabla 11.

SOFA
en el diagnéstico y seguimiento de las pancreatitis

(Sequential

Organ

Failure

SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)

0 1 2 3 4
PaO,/FiO, (mmHg) | >400 < 400 < 300 <200yVM | <100y VM
Plaquetas (x10%/ul) | >150 < 150 < 100 <50 <20
Bilirrubina (umol/L) <20 20-32 33-101 102-204 > 204
Hipotension No |PAM<70 |DPM<5‘0 |DPM>5%*0 |DMP >15%0
mmHg cualquier epi<0,1*o epi >0,1*0
dosis de DBT | norepi<0,1* | norepi > 0,1*
GCS 15 13-14 10-12 6-9 <6
0023:2;?: Wm0 | 10470 171-299 igg;‘ﬁ/gia 2;0400nc1)l/d|'a

PAM= presion arterial media, Epi= epinefrina, Norepi= norepinefrina, DPM= dopamina,
DBT= dobutamina, GCS= Glasgow coma score, * agentes adrenérgicos administrados
minimo durante 1 hora (Jg/Kg/min)

Tabla 11. SOFA score
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Todas estas escalas se calculan al ingreso pero también se pueden ir
repitiendo durante el mismo ya que cualquier modificacion de sus
valores nos puede ayudar a detectar precozmente una evolucion

desfavorable.

CRITERIOS RADIOLOGICOS DE GRAVEDAD

La TC con contraste intravenoso completa la clasificacion radioldgica y
la extension de la necrosis, siendo la técnica de eleccién para el

diagnéstico’* 187 188

Debe practicarse a todos los pacientes con
criterios de gravedad entre los dias 3 y 10 después del comienzo de

los sintomas.

En nuestra experiencia se recomienda el uso de la TC en las primeras
48 horas ya que es un buen marcador de gravedad y respecto la TC
control que realizamos a la semana s6lo se observa una variacion de

la necrosis pancreatica en un 10% de los casos'®.

La TC simple (TC sin contraste radioldgico intravenoso) clasifica las
lesiones morfolégicas del pancreas en grados A, B, C, D y E, siendo

estas dos ultimas sinénimo de gravedad. Ver tabla 12.

La TC con contraste intravenoso constata areas de hipoperfusion que
se correlacionan con necrosis pancredatica. De acuerdo con la
extension de la necrosis se establecen tres niveles de gravedad
radiologica: < 30%, entre 30-50% y > 50% de necrosis glandular. La

mortalidad es maxima, cercana al 100%, en el tercer grupo.

Asi se calcula el indice de gravedad de Balthazar : la suma de
puntuaciones de la clasificacion de Balthazar y la suma de
puntuaciones segun el grado de necrosis pancreética, tal y como se
observa en la tabla 12. Una puntuacion superior a 7 predice un 92% de

complicaciones y un 17% de mortalidad.
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indice de gravedad de Balthazar

Clasificacion de Balthazar de las pancreatitis agud as:

GRADO A:
GRADO B:

Pancreas normal

Aumento del tamafio pancreético focal o difuso, alteracion del contorno
glandular, sin enfermedad peripancreatica.

GRADO C: Alteraciones intrapancreaticas con afectacion de la grasa peripancreética.
GRADO D: 1 coleccion liquida mal definida
GRADO E: =2 colecciones liquidas mal definidas. Presencia de gas pancreatico o
retroperitoneal

Clasificacién de Balthazar A B C D E
Puntuacion 0 1 2 3 4
Necrosis pancreas 0 <33% 33-50% >50%
Puntuacion 2 4 6

0-1

2-3 8

4-6 35

7-10 92 17

d)

Tabla 12. Criterios tomogréficos clasicos de Balthazar'®’ %

MARCADORES BIOQUIMICOS DE GRAVEDAD

Comparandolos con las escalas generales de gravedad, los
marcadores bioquimicos presentan las ventajas de su realizacion
temprana, incluso en el momento del ingreso y permiten una
monitorizacion continua del curso clinico de la enfermedad
pancreatica. Los marcadores bioquimicos para la evaluacion
prondstica de la pancreatitis aguda se pueden clasificar en marcadores
de necrosis, de activacién protedsica y de respuesta inflamatoria’®.
Ver tabla 13.
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> Marcadores de necrosis

o Methemalbumina y ribonucleasa pancreética. Poco utiles

por su poca sensibilidad a pesar de su elevada especificidad.

» Marcadores de activacion proteasica

o Péptido de activacion del tripsinogeno (TAP) . Se genera
durante la activacién intrapancreatica del tripsindbgeno, de
modo que la activacion de una molécula de tripsin6geno da
lugar a una molécula de tripsina y una molécula de TAP. Esta
se libera a la cavidad peritoneal y a la circulacion sistémica,
siendo eliminado por via renal y excretado por la orina, donde
puede ser identificado. Se ha observado que la presencia de
una alta concentracion de TAP en liquido peritoneal indica
necrosis pancredtica con una precisién similar a la TC*,
mientras que valores elevados de TAP en orina se observan
de forma temprana en pacientes con enfermedad pancreética
grave. Asi, la concentracion de TAP urinaria superior a 2
nmol/L indica pancreatitis aguda grave con una precision del
85-90%, pero soOlo permite diferenciar pancreatitis leve de
grave durante las primeras 12 horas de la enfermedad. En
cambio, en un estudio multicéntrico una concentracion urinaria
de TAP superior a 35 nmol/L identificd6 pancreatitis aguda
grave con una sensibilidad del 58% y una especificidad del
73%'%?, La discrepancia entre los resultados publicados y la
necesidad para su determinacion de técnicas de
enzimoinmunoanalisis limita la aplicabilidad clinica de este

marcador.

o Péptido de activacion de la profosfolipasa A . tipo |
(PREOP). Se libera como consecuencia de la activacion de los
granulocitos, y parece estar en relacion con el desarrollo de la

insuficiencia respiratoria aguda en el contexto de Ila
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pancreatitis aguda’®®. Su mayor limitacién como marcador de
gravedad es precisar de técnicas de enzimoinmunoensayo.
Proteina pancreas-especifica humana (hPASP). Se trata de
una procarboxipeptidasa B localizada en el citoplasma de las
células pancreaticas normales, y sus valores sanguineos se
elevan en el curso de la pancreatitis aguda. Los valores mas
altos se obtienen en la pancreatitis aguda necrosante, por lo
que podrian tener valor a la hora de discernir entre una
pancreatitis aguda de curso leve o grave®*.

Péptido activador de la carboxipeptidasa B (CAPAP). Este
marcador seria util para la determinacién temprana de la

gravedad de la pancreatitis, con un valor predictivo positivo del

69% y un valor predictivo negativo del 98%

195

Marcadores bioquimicos. Sensibilidad (S) y especifi ~ cidad (E)
Clasificacion Marcadores S E
. - Methemalbimina
De necrosis . - 1 !
- Ribonucleasa pancreatica
o - Péptido activacion del tripsingeno (TAP) 83-100% 72-90%
De activacion de - Péptido activacion profosfolipasa A, Proteina : N
proteasas pancreas-especifica humana (hPASP), Hidrolasa
éster-carboxilica y activador de la carboxipeptidasa B
- Antiproteasas (a,-macroglobulina) 70-85% 70-80%
- Sistemas proteoliticos: 73-79% 73-75%
- Complemento ( | C3, C4)
- Coagulacion (AT I, péptido C)
De respuesta - Fibrinalisis ( inh activador plasmin6geno)
inflamatoria - Calicreinaquinina
- Respuesta inflamatoria mediada per células:
- Elastasa- PMN 88-92% 80-100%
- Fosfolipasa- A , 42-80% 78-89%
-IL-6 80-93% 67-92%
zsjé:;ante (== - PCR ultrasensible. Sintesis estimulada por IL-6 73-95% 71-86%
!I)e necrosis . - Procalcitonina (1,8 mg/ml) 94% 90%
infectada y sepsis ) foli
pancreatica - Otros: Fosfolipasa A,, IL-8, TNF- a

Tabla 13: Marcadores bioquimicos de gravedad de la pancreatitis: sensibilidad
(S) y especificidad (E)
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> Marcadores de respuesta inflamatoria

0 Antiproteasas. Las proteasas activadas en el seno de la
cascada inflamatoria pancreatica son inhibidas por
antiproteasas  circulantes, fundamentalmente la  d5-
macroglobulina (AMG). Esta proteina es, por tanto, consumida
en la pancreatitis aguda, y mas intensamente si la enfermedad
sigue un curso grave. Asi, un descenso de la AMG sérica de
mas de 25 mg/dL en las primeras 48 horas de la enfermedad
indica pancreatitis aguda grave con una precision del 70-
80%"°.

o Sistemas proteoliticos. En el proceso inflamatorio que tiene
lugar en la pancreatitis aguda se produce una activacion de
diferentes sistemas proteoliticos, que incluyen complemento,
coagulacion, fibrinolisis y calicreina-cinina. EI consumo de
factores de estos sistemas es mas intenso en la pancreatitis
aguda grave. Asi, se han encontrado valores bajos de C3, C4,
antitrombina-Ill, péptido C, inhibidor del activador del
plasminégeno, inhibidor de a,-plasmina, precalicreina y

cinindgeno en pacientes con enfermedad grave™* ¥’

o0 Respuesta inflamatoria mediada por células. Uno de los
fendmenos iniciales en la patogenia de la pancreatitis aguda
es la infiltracion del intersticio pancreatico por neutrofilos y
macrofagos activados, que liberan una gran cantidad de
sustancias mediadoras de la inflamacion. La elastasa,
liberada por los polimorfonucleares neutrofilos, es la mas
relevante desde el punto de vista clinico. Las concentraciones
de elastasa polimorfonuclear (PMN) se elevan muy
inicialmente en aquellos pacientes que desarrollaran una
pancreatitis aguda grave. La sensibilidad y especificidad del
test son superiores al 90%, con un valor predictivo positivo de
casi el 80% en el momento del ingreso y del 97% a las 24
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horas, y un valor predictivo negativo aproximadamente del
98%, proporcionando una precision superior al 90% en la
evaluacién prondstica temprana de esta enfermedad'®®. El
corte discriminante de pancreatitis aguda grave con la
elastasa-PMN es 250 pg/dL en el momento del ingreso y
superiores a 300 pg/dL al cabo de 24 horas. La determinacion
de los valores circulantes de interleucina-6 (IL-6) presenta
también un elevado grado de precisibn en la evaluacion
pronéstica de la pancreatitis aguda'®® ?®°. La fosfolipasa A -
es un marcador de actividad fagocitica en los procesos
necroinflamatorios, y se ha visto involucrada en Ila
fisiopatologia de la pancreatitis aguda grave, sobre todo en el
desarrollo de necrosis pancreética e insuficiencia respiratoria.
Sus concentraciones circulantes se correlacionan con la
gravedad de la enfermedad pancreatica, con una precision de
aproximadamente  80%'%°. La necesidad de un
enzimoinmunoensayo para su determinacion dificulta su

empleo en la practica clinica diaria.

Reactantes de fase aguda. La Proteina C reactiva (PCR)

es un reactante de fase aguda sintetizado en el higado, de
aparicion posterior a los mediadores sintetizados por
neutrofilos o macréfagos, y estimulada fundamentalmente por
la IL-6 . Es un buen marcador pronéstico pero tarda 48 horas
en alcanzar el pico. Su determinacion es sencilla y esta
disponible en todos los laboratorios. Es la prueba estandar y
se ha convertido en un buen discriminador entre enfermedad
leve y grave a las 48 horas del inicio de los sintomas. El
principal problema radica en que el pico aparece sobre las 48-
72 horas de evolucion y los valores de corte sugeridos por los
autores varian desde 80 mg/dL a 210 mg/dL. Actualmente se
acepta un punto de corte de 150 mg/dL. Aunque se utiliza
desde hace muchos afios, en la actualidad sigue siendo el
estandar de oro en la valoracion del pronéstico de la gravedad
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en pancreatitis aguda y como marcador comparativo para

estudios de gravedad*®® *°.

o Procalcitonina e IL-8: Marcadores de infeccion de la necrosis
pancreatica, que se utilizan para predecir la infeccién
secundaria pancreatica®®’, aunque no existen estudios
concluyentes. La técnica estandar para el diagnéstico de
necrosis infectada es la punciéon dirigida por TC o ecografia
para examen bacteriolégico. No se recomienda Ila
determinacion rutinaria de la procalcitonina como indicador
de sepsis pancreatica hasta que no exista mayor evidencia de

su utilidad.

2.5 EVOLUCION DE LA PANCREATITIS AGUDA.

Una vez establecida la pancreatitis aguda, puede seguir un curso
evolutivo leve (pancreatitis edematosa) o un curso grave (pancreatitis

necrotica), que a su vez puede seguir una evolucidon muy variada.

Para identificar qué pacientes seguiran un curso adverso se han estudiado
todos los factores prondsticos citados en el apartado anterior. Asi, a modo
de resumen podemos crear el siguiente algoritmo para identificar aquellos
pacientes en riesgo de desarrollar una pancreatitis aguda grave®?. Ver
figura 10. También la etiologia es un factor determinante de la severidad
de la pancreatitis. Asi, las pancreatitis biliares presentan mas

frecuentemente un curso evolutivo complicado y con mayor mortalidad.
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DIAGNOSTICO CLINICO
PANCREATITIS AGUDA (PA)

l

ESTRATIFICACION GRAVEDAD

y 4
PCR > 150 o PMN > 250
RANSON 2 3
APACHE Il > 8
TC GRADODi E

PA LEVE PA GRAVE
MEDIDAS MONITORIZACION Y SOPORTE
SOPORTE EN UCI

Figura 10. Algoritmo para identificar una pancreatitis aguda grave

Las pancreatitis agudas leves responden favorablemente al tratamiento
de soporte, que consiste en reposo digestivo y sueroterapia. Si su
etiologia es litidsica, esta indicada la colecistectomia durante el mismo
ingreso hospitalario o en menos de 2-4 semanas, con la finalidad de
prevenir las recidivas, que acostumbran a ser mas graves que las del

primer episodio*’®.

En cambio, las pancreatitis agudas graves que suponen el 15-20% del
total de pancreatitis agudas, pueden presentar complicaciones sistémicas
(insuficiencia respiratoria, renal, etc) y locales graves (necrosis
pancreatica, infeccion de la necrosis pancreatica, etc). Dichas

complicaciones pueden aparecer precozmente y perdurar en el tiempo*™®.

El inicio de las complicaciones graves sistémicas se halla en la
inflamacion pancreatica aguda que provoca el secuestro local de liquido e
hipovolemia que si no se trata precozmente y de forma enérgica

provocara hipotension e incluso shock hipovolémico y consecuentemente
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insuficiencia renal*”.

La incidencia de complicaciones pulmonares en la
pancreatitis aguda grave no es nada despreciable. Asi, entre el 15% vy el
55% de pacientes pueden desarrollar complicaciones pulmonares, que
van desde la hipoxemia leve hasta la insuficiencia respiratoria aguda
grave, que son consecuencia de atelectasias secundarias al tercer
espacio intraabdominal y a las inspiraciones poco profundas consecuencia
del dolor®®. Por este motivo, la fisioterapia respiratoria precoz realizada
en las unidades de cuidados intensivos disminuye la incidencia de
complicaciones pulmonares y, en caso de aparecer, tratarlas
enérgicamente con ventilacibn mecanica no invasiva (VMNI) e incluso

ventilacién mecénica invasiva (VM) si es necesario'”> *7°.

De las complicaciones locales derivadas de la inflamacién local de la
glandula, la necrosis pancreatica es la complicacion mas importante, ya
gue frecuentemente se infecta. La necrosis, que es inicialmente estéril,
puede infectarse por bacterias intestinales que aprovechan el aumento de
la permeabilidad capilar de la barrera intestinal para pasar a la circulacién
sistémica e infectar la necrosis estéril, que presenta unas condiciones
idéneas para favorecer su colonizacién’®,

La importancia de diferenciar ambas necrosis es que la estéril presenta

203 | a necrosis estéril se

una mortalidad de 10%, y la infectada del 25%
define como éareas localizadas o difusas de parénguima pancreatico no
viable, tipicamente asociado a la necrosis de la grasa peripancreatica. En
la TC abdominal dinamica (técnica de eleccion para su diagnostico) se
observa la presencia de areas focales o difusas, bien delimitadas y que no
captan contraste. La zona peripancreatica se muestra heterogénea,
combinacién de necrosis, coleccion liquida y hemorragia. Se diferencia de
la necrosis infectada por el estudio bacterioldgico de la necrosis obtenida
por punciéon con aguja fina guiada por TC o ecografia, o por la presencia

de aire en su interior?®?.

Tanto la necrosis estéril como la infectada son complicaciones precoces
de la pancreatitis aguda. En cambio, el pseudoquiste pancreético y el

absceso pancreatico son complicaciones locales tardias (a partir de la
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cuarta semana de evolucién). El pseudoquiste es una coleccion de
contenido pancreatico delimitada por una pared de tejido de granulacién o
fibrosis que resulta de un conducto pancreatico que se ha dilatado o
perforado dando lugar a dicha coleccion y que se alimenta de los
productos de secrecion pancreédtica de este conducto. El absceso
pancreéatico es una coleccién de pus intraabdominal peripancreatica®®.

Es importante diferenciar correctamente entre la necrosis infectada y el
absceso pancreético ya que la mortalidad de la primera es el doble que el
de la segunda y el tratamiento diferente®®*. La mortalidad precoz de las
pancreatitis agudas graves se produce principalmente durante las dos
primeras semanas del inicio de la clinica por fallo multiorganico secundario
a un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, a infeccion de la

necrosis'’® o al sindrome compartimental abdominal™® 2°>2%°,

TRATAMIENTO MEDICO ACTUAL DE LA PANCREATITIS
AGUDA GRAVE

El tratamiento de la pancreatitis aguda requiere la colaboracion de un
equipo  multidisciplinario  (urgencidlogos, digestdlogos, cirujanos,
radidlogos e intensivistas). El tratamiento inicial de la pancreatitis aguda
grave es conservador y es de gran importancia el control precoz en UCI
para prevenir, detectar precozmente y tratar de forma adecuada las
complicaciones tanto sistémicas como locales. La mortalidad ha
disminuido en la primera fase de la pancreatitis aguda grave gracias a una
mejor valoracion de la gravedad y a un mejor soporte en cuidados

intensivos?%?,

a) Reposicién de la volemia y control hemodinamico.

En la fase inicial de la pancreatitis aguda grave, como hemos

explicado anteriormente, hay alteracion de la volemia y de los
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electrolitos por disminucién del volumen circulante debido al secuestro
de liquidos en un tercer espacio (retroperitoneo principalmente), sin
olvidar la disminucion de la ingesta de liquidos previo al ingreso
hospitalario, las pérdidas por vOmitos y aspiracion por sonda
nasogastrica, y una redistribucién de la volemia que conduce a una
hemoconcentracion que se ha correlacionado con la necrosis
pancreatica. La reposicion rapida del volumen intravascular permite
corregir la hemoconcentracién®?. Valores de hematocrito entre el 30%
y el 35% se consideran 6ptimos para la perfusién del parénquima
pancreatico?*".

La presencia de hipoxemia en la pancreatitis aguda grave incrementa
la hipoxia tisular. Los fendmenos inflamatorios que se suceden en la
pancreatitis aguda grave se asocian con una importante redistribucion
vascular que conduce al desarrollo del SCA. Por este motivo se
considera la medicion de la PIA como indicador prondstico de la
evolucién del sindrome compartimental™’” 2°>2%’ |.a monitorizacion
rapida del volumen intravascular y de la PaCO, reduce el riesgo de
extensibn de la necrosis pancreatica y la aparicion de fallo
multiorganico. Se deben monitorizar los signos vitales como la funcion

respiratoria, circulatoria y renal asi como la PIAY"% 292,

b) Control del dolor.

El dolor es el sintoma mas frecuente de la pancreatitis aguda grave y
su control es un punto clave del tratamiento. Tradicionalmente se
administraba meperidina endovenosa o subcutdnea para evitar el
espasmo del esfinter de Oddi. No existe evidencia cientifica que este
espasmo se produzca y es por ello que también se utilizan derivados
morfinicos en la actualidad?*?. En los dltimos afios se utiliza la
analgesia endovenosa con morfina administrada mediante bombas de
perfusion continua (PCA). Otra alternativa es la aplicacion de anestesia
local con bloqueo paravertebral, que permite una adecuada analgesia

con menos efectos secundarios sistémicos®e.
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Profilaxis antibidtica.

Entre un 30% y un 70% de los pacientes con pancreatitis aguda grave
asociada a necrosis presentan una infeccién bacteriana de la necrosis
pancredtica. La tasa de infeccidn se correlaciona con la magnitud de la
necrosis y se asocia a un incremento de la mortalidad®% #4. Aunque
no hay datos concluyentes en cuanto a recomendar la utilizacion
sistémica de antibioticos profilacticos, los expertos los recomiendan en
pacientes con pancreatitis aguda grave y evidencia de necrosis
pancreética con la finalidad de disminuir la incidencia de infeccion y la
mortalidad. Los antibiéticos que se recomiendan para la profilaxis son
los que se han analizado en los estudios revisados®®, principalmente
meropenem e imipenem y quinolonas asociadas a metronidazol. La
duracion del tratamiento antibidtico sistémico profilactico seria de 14
dias o0 mas si persisten las complicaciones locales o sistémicas no
sépticas o si la PCR se mantiene por encima de 150 mg/dL?®,

Los antibioticos locales y la descontaminacion digestiva selectiva son
una alternativa al uso profilactico de los antibioticos en la pancreatitis
aguda grave, pero no hay datos concluyentes en la actualidad en
cuanto a recomendar la utilizacion sistematica de la terapia antibiotica

local ni de la descontaminacién en esta patologia®®.
Hemofiltracion.

El fracaso renal en la pancreatitis aguda grave es signo de mal
pronéstico®’®. En el momento actual y con la evidencia experimental*®
y clinica acumulada, la utilizacion de técnicas continuas de reemplazo
renal como tratamiento inmunomodulador en la pancreatitis aguda
grave no es todavia un tratamiento que se pueda recomendar, aunque
sigue siendo la técnica de eleccion para el tratamiento del fracaso

renal en el transcurso de una pancreatitis aguda grave®*’.
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e) Tratamiento especifico de la sepsis pancreatica.

No existe indicacion para la utilizacion de somatostatina u octreétido

en la pancreatitis aguda grave™® #*°

, Ni de mesilato de gabexate a
partir del quinto dia. El tratamiento intensivo se completa con la adicién
de farmacos novedosos como la drotrecogina alfa (rh-APC activada),
indicada en la pancreatitis aguda grave con sepsis grave con dos o
mas fallos organicos, administrada en perfusion endovenosa continua
de 24 pg/Kg/h durante un total de 96 horas®?, siempre asociados al
mejor tratamiento estandar de la sepsis grave en una unidad de

cuidados intensivos.

f) Nutricion enteral y nutricion parenteral.

La indicacion del tipo de nutricibn en pancreatitis aguda grave se ha
visto modificada a medida que se ha ampliado nuestro conocimiento
de la fisiopatologia de la pancreatitis y podemos realizar el aporte de

nutrientes al tubo digestivo, manteniendo el reposo pancreatico.

Actualmente, a pesar que siguen faltando estudios, todos los expertos
recomiendan la utilizacion de la nutricion enteral yeyunal como ruta
de eleccidn para el aporte nutricional precoz en la pancreatitis aguda

graVGZZl' 222

Los metaandlisis que existen de nutricidbn parenteral
versus nutricién enteral en pancreatitis aguda grave®?, incluyen un
numero limitado de estudios que en ocasiones son poco homogéneos
pero concluyen que la nutricibn enteral comparada con la nutricion
parenteral disminuye el riesgo de infecciones, el numero de
intervenciones quirdrgicas y la estancia hospitalaria, que la nutricién
enteral precoz en yeyuno tendria que ser considerada el estandar del
soporte nutricional en pancreatitis aguda grave y en enfermos con
desnutricién basal o que no iniciaran la ingesta en pocos dias®*. La
nutricion enteral ofrece como ventajas respecto la nutricién parenteral,

gue se acompafa de menos complicaciones infecciosas, reduce la
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respuesta inflamatoria y es igual de efectiva a un menor coste, aunque

no muestra un descenso en la mortalidad??°.

La infeccion de la necrosis pancreatica es la principal causa de
mortalidad en la pancreatitis aguda grave. Los microorganismos
responsables de la infecciobn pancredtica secundaria son
habitualmente bacterias gram negativas del mismo tipo que las que
colonizan el tracto gastrointestinal, que al incrementarse la
permeabilidad del mismo provoca la translocacion bacteriana. La
nutricion enteral mantiene el estimulo de proliferacion de la mucosa
intestinal evitando la pérdida de su funcion de barrera y asi evita la
translocacion bacteriana®®. Existen estudios que valoran el efecto de
la nutricibn enteral sobre la respuesta inflamatoria sistémica en
pacientes con pancreatitis aguda grave, mostrando una disminucién
mas rapida del APACHE-II y de los marcadores inflamatorios como la
PCR, la IL-6, etc®’,

Debemos utilizar la nutricion parenteral cuando no podemos
conseguir un abordaje enteral adecuado, cuando haya intolerancia a la
nutricion enteral o en caso de reagudizacion del proceso tras el inicio
del soporte nutricional enteral®®!. En el caso que no se alcance el
aporte calérico adecuado con nutricion enteral en yeyuno, se debe
realizar un aporte nutricional mixto sin abandonar el aporte enteral,
para no perder los posibles beneficios de la nutricion enteral sobre la
inmunomodulacién 'y disminucion del sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, manteniendo el trofismo intestinal y de barrera,

evitando la translocacion bacteriana®?®,

La nutricibn enteral se debe administrar a través de una sonda
nasoyeyunal o de yeyunostomia colocada distalmente al angulo de
Treitz para evitar el estimulo pancreético, siendo una via de acceso
segura. El empleo de una sonda de doble luz, que nos permita la

infusion yeyunal a la vez que la descompresion gastrica, con
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monitorizacion de la cantidad y del aspecto del débito gastrico, facilita

la tolerancia de la nutricion enteral en estos pacientes®?.

2.7 PAPEL DE LA RADIOLOGIA INTERVENCIONISTA EN LA
PANCREATITIS AGUDA GRAVE.

a)

b)

Colangiografia pancreatica retrégrada endoscopic  a (CPRE).

Dado que la etiologia biliar es una de las causas mas frecuentes de
pancreatitis aguda grave, existen ensayos clinicos aleatorizados que
apoyan la realizaciéon de la CPRE y esfinterotomia endoscopica en
pacientes con pancreatitis aguda grave de etiologia biliar,
diagnosticada sobre la base de criterios ecograficos y analiticos'®” #*°.
En presencia de litiasis biliar con datos de colangitis o ictericia
obstructiva en una pancreatitis aguda grave debe practicarse de forma
urgente, en 48-72 horas, desobstruccion de la via biliar, mediante
CPRE seguido de esfinterostomia y extraccién de céalculos®®?. Si no se
dispone de endoscopista, el paciente debera ser sometido a cirugia de

desobstruccién biliar sin actuar sobre el pancreas®%.

Colecciones liguidas agudas intraabdominales.

Las colecciones liguidas agudas de la pancreatitis aguda grave no
deben drenarse si son asintomaticas y el paciente esta estable. Si se
sospecha infeccidon o si las colecciones son sintomaticas (producen
dolor u obstruccion mecénica de 6rganos adyacentes) deben aspirarse
sin dejar drenaje’’.

Sospecha de infeccion o sepsis pancreatica.

Cuando existe sospecha de infeccidén de la necrosis pancreatica y/o de

las colecciones peripancreaticas se debe realizar puncion con aguja
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fina con fines diagndsticos, dirigida por ecografia o TC. Si el cultivo de
la muestra aspirada es negativo se debe hacer tratamiento
conservador. Si el cultivo de la muestra aspirada es positivo el
tratamiento de eleccion es la cirugia. En los enfermos con elevada
comorbilidad o elevado riesgo quirdrgico se recomienda drenaje

percutaneo paliativo previo a la cirugia®®?.

d) Absceso pancreatico.

Se recomienda la utilizacion del drenaje tras la cirugia y como
tratamiento paliativo previo a la cirugia en pacientes de alto riesgo
quirargico con el fin de mejorar la sepsis antes de la intervencion

quirargica®®.

e) Pseudoquiste pancreatico.

Se aconseja tratamiento conservador. En caso de ser sintomatico,
inicialmente drenarlo percutdneamente y sélo se indicara la cirugia
Si202:

La pancreatitis aguda es de origen biliar.

Esta situado adyacente al pancreas con presencia de necrosis.

Es de dificil acceso para el drenaje percutaneo.

YV V V VY

Fallo terapéutico o complicacion postdrenaje percutaneo.

2.8 TRATAMIENTO QUIRURGICO EN LA PANCREATITIS
AGUDA GRAVE. NUEVAS PERSPECTIVAS.

La indicacion y el momento de intervenir a los pacientes afectos de
pancreatitis aguda grave siempre ha sido un punto de controversia.
Para simplificar debemos considerar dos situaciones: la necrosis

pancredtica infectada y la necrosis estéril**.
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La infeccibn de la necrosis pancreatica se asocia a una mayor
morbilidad y mortalidad y la cirugia inmediata (desbridamiento mediante
técnicas de drenaje y lavado) es el tratamiento mas adecuado®*?**. La
mayoria de las guias internacionales aprueban esta indicacion, pero en
los ultimos diez afios, ha aparecido cierta controversia al respecto,
especialmente en cuanto al momento de realizar el abordaje quirurgico.
Algunos articulos demuestran que la cirugia precoz de la necrosis puede
empeorar el prondstico en comparacion con el abordaje quirdrgico

tardio®® #°,

Dentro del subgrupo de pacientes con necrosis infectada
documentada, parece haber un descenso en complicaciones vy
mortalidad demorando la cirugia todo lo posible?®*’ 2%, Ademas algunos
articulos, sorprendentemente, demuestran la eficacia del tratamiento no
quirGrgico de la necrosis pancreética infectada®*®?**. Sin embargo, el
tratamiento no quirdrgico e intensivo debe considerarse desde el
principio como una eficaz forma de tratamiento para los pacientes con
pancreatitis aguda grave y necrosis infectada con la finalidad de retrasar
o evitar la cirugia®®. Ciertamente, en esta situacién, necesitamos
pardmetros adicionales que nos ayuden a optimizar y estandarizar

nuestro comportamiento en la practica clinica, como la medida de la PIA.

Otro punto controvertido es el tratamiento de la necrosis estéril en

pacientes afectos de pancreatitis aguda grave. Independientemente de

lo acordado en las guias internacionales, existe también desacuerdo en

este tema. Asi, los pacientes con necrosis pancreatica estéril deben

tratarse de forma conservadora y la cirugia solo se requiere si la

necrosis es extensa y provoca sintomatologia'’®. De todas maneras, nos

podemos plantear muchas preguntas al respecto, tales como:

- ¢ Cuanto tiempo debe pasar para definir la pancreatitis aguda grave
como persistente y severa?

- ¢Qué tamafio debe tener la necrosis estéril para plantearnos su
cirugia?

- ¢Cuanto tiempo debe pasar para considerar el fracaso del

tratamiento conservador?
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Por todo ello necesitamos otros parametros para ayudarnos a tomar
decisiones en la practica clinica diaria. La TC y la RMN abdominal, los
indices de gravedad basados en multiples criterios y las pruebas de
laboratorio (PCR, IL, TAP, etc) no nos ayudan a solucionar estas
situaciones. Recientemente, se publican articulos de importante
relevancia clinica sobre la HIA, el SCA y la cirugia descompresiva en

pacientes afectos de pancreatitis aguda grave®*>20% 245251,

Los pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda grave pueden

desarrollar  hipertension intraabdominal por varias razones:
inflamacion pancreatica y retroperitoneal, ileo paralitico y colecciones
liguidas peripancreéaticas con la aparicion de un importante tercer
espacio. Ademas, la resucitacion agresiva con volumen puede provocar
edema visceral generalizado contribuyendo al aumento del volumen
intraabdominal. Recientemente, se han publicado varios estudios al
respecto. Pupelis y colaboradores, encuentran relacion entre la HIA

(PIA> 25 mmHg) y disfuncién multiorganica persistente®?,

Tao vy
colaboradores, describen una elevada incidencia de HIA en pacientes
con pancreatitis aguda grave®*’. De Waele y colaboradores, publican
una incidencia de HIA en pacientes afectos de pancreatitis aguda grave
del 51%°%. Hidalgo, Navarro y colaboradores, demuestran que las
pancreatitis agudas con valores de PIA > 13 mmHg tienden a ser
graves®®. Marcos, Gener y colaboradores observan una mayor
incidencia de complicaciones clinicas, mayor valor de las escalas de
gravedad y mayor necesidad de cirugia cuanto mayor es la HIA®®.
Todos estos estudios revelan que las escalas de gravedad como el
APACHE-II, el Ranson, el SOFA vy las estancias en UCI y hospitalaria
total son significativamente mayores en las pancreatitis con HIA. La
mortalidad también es mayor pero sin tener significacion estadistica
hasta el momento. Recientemente Al-Bahrani y colaboradores, publican
una incidencia del HIA del 61% y de SCA del 56% en pacientes afectos
de pancreatitis aguda grave. El drenaje percutaneo de las colecciones
liguidas y la laparotomia descompresiva con o0 sin laparostomia

representa una opcion terapéutica®® 207 248. 249
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Considerando todo lo explicado, podemos especular que una indicacién
racional de cirugia en la pancreatitis aguda grave deberia evaluarse

desde un punto de vista “manométrico”*".

En otras palabras, pacientes
afectos de pancreatitis aguda grave, especialmente con necrosis
extensa estéril y/o colecciones intraabdominales con gran distension
abdominal deben evaluarse continuamente mediante la determinacion
de la PIA, ya que pacientes con valores elevados de la misma pueden

necesitar cirugia descompresiva.
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3. ABDOMEN AGUDO

El término abdomen agudo designa sintomas y signos de enfermedad
intraabdominal que, de ordinario, responden mejor al tratamiento quirdrgico.
Muchas enfermedades producen dolor abdominal y algunas no requieren
cirugia, por lo que se necesita una exploracion metédica y cuidadosa de los
pacientes con dolor abdominal. El tratamiento adecuado de los pacientes
con dolor abdominal agudo obliga a tomar una decisién sobre el momento
mas adecuado para la intervencién quirtrgica. Para ello hay que evaluar la
anamnesis y los signos de la exploracion fisica, los datos de laboratorio y

las pruebas de imagen.

El dolor abdominal responde del 5% al 10% de todas las visitas a los
servicios de urgencia y el 25% de los pacientes que acuden a urgencias
refieren dolor abdominal. El diagnéstico varia segun el grupo de edad. La
apendicitis es mas comun en la infancia, mientras que la enfermedad biliar,
la diverticulitis de colon y el infarto intestinal son mas propios de los
ancianos. Ademas, los pacientes hospitalizados pueden sufrir dolor
abdominal en el curso de su enfermedad, lo que dificulta mucho el

diagnéstico y tratamiento®°.

3.1 ANATOMIAY FISIOLOGIA

La anatomia embrionaria de la cavidad abdominal y de sus visceras
determina la estructura normal e influye en la patogenia de las
manifestaciones clinicas de casi todas las enfermedades abdominales.
Las inserciones peritoneales y la inervacion sensorial visceral revisten
particular importancia durante la evaluacion de las enfermedades

abdominales agudas.

El intestino primitivo se divide en anterior, medio y posterior a partir de la

tercera semana del desarrollo fetal. La arteria mesentérica superior irriga
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el intestino medio (de la cuarta porcién del duodeno a la mitad del colon
transverso). El intestino anterior comprende a la faringe, el eséfago, el
estbmago y la porcion proximal del duodeno. El intestino posterior lo
forman el colon distal y el recto. Las fibras aferentes que acompafian a la
perfusiébn vascular proporcionan inervacion sensorial al intestino y al
peritoneo visceral asociado. Asi, la enfermedad duodenal proximal
(intestino anterior) estimula las aferencias del eje celiaco produciendo
dolor epigastrico. Los estimulos del ciego o del apéndice (intestino medio)
activan los nervios aferentes que acompafian a la arteria mesentérica
superior e inducen dolor periumbilical. La enfermedad de colon distal
(intestino posterior) excita la fibras aferentes que acompafian a la arteria

mesentérica inferior y causan dolor suprapubico.

El nervio frénico y las fibras aferentes de los dermatomas C3, C4 y C5,
acompafantes de las arterias frénicas, inervan la musculatura
diafragmatica y la cara interior del peritoneo. Por eso, los estimulos
diafragméticos generan dolor referido al hombro. EIl peritoneo parietal, la
pared abdominal y los tejidos blandos retroperitoneales reciben la
inervacidon somatica correspondiente a las raices de los nervios
segmentarios. EIl peritoneo parietal se halla muy inervado siendo muy
sensible. La superficie del peritoneo parietal localiza el lugar del estimulo
doloroso con gran precision. Asi, si la inflamacion visceral irrita la
superficie peritoneal, el dolor se localizara, dando origen a los multiples
signos peritoneales utilizados para el diagnoéstico clinico del abdomen
agudo. La doble inervacion sensorial de la cavidad abdominal por los
nervios aferentes viscerales y los nervios somaticos da lugar a un patréon
clinico de dolor que facilita el diagnostico. Por eso, el dolor de la
apendicitis aguda comienza de forma poco localizada en la region
periumbilical y progresa hasta convertirse en un dolor claro localizado en
la fosa iliaca derecha, en el momento en que la inflamacién alcanza el

peritoneo parietal.

La incision, el desgarro, el aplastamiento o la quemadura no suelen

causar dolor en las visceras abdominales. Sin embargo, el estiramiento o
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la distension del peritoneo genera dolor. La inflamacién bacteriana o
guimica produce dolor visceral, al igual que la isquemia. El cancer puede

producir dolor intraabdominal al invadir los nervios sensoriales.

En la quinta semana del desarrollo fetal, el intestino desborda la cavidad
peritoneal y protruye por la base del cordon umbilical sufriendo una
rotacion antihoraria de 180 grados. Durante este proceso el intestino
permanece fuera de la cavidad peritoneal hasta casi la décima semana,
en la que retorna al abdomen y ocurre una nueva rotacion antihoraria de
90 grados, determinando las inserciones abdominales definitivas del
adulto. EI conocimiento de dichas inserciones es importante clinicamente,
ya que pueden, por ejemplo, canalizar el contenido duodenal o gastrico

desde una Ulcera perforada hasta la fosa iliaca derecha®*.

FISIOLOGIA PERITONEAL Y CAUSAS DE ABDOMEN
AGUDO.

Las células peritoneales cubren las superficies del peritoneo visceral y
parietal. La cara peritoneal diafragmatica esta perforada por orificios para
los vasos linfaticos, que se disponen radialmente. La entrada de bacterias
en la cavidad peritoneal motiva, a veces, el vertido de liquido desde la
membrana peritoneal. Esta fuga del liquido circulatorio ocasiona
deshidratacion, hipotensién y taquicardia. Los vasos linfaticos del
diafragma representan la via mas importante para la depuracion de las
bacterias y detritos celulares de la cavidad abdominal. Este proceso
determina una circulacion intraperitoneal del liquido hacia las regiones
subdiafragmaticas de ambos lados. El liquido que no se depura tiende a
acumularse en el extremo profundo de la pelvis. Por eso, la perforacion
visceral se acompafa de colecciones subdiafragmaticas, subhepaticas,
paracélicas o pélvicas de liquidos. Las superficies peritoneales localizan
las bacterias y los productos de la inflamacion. El peritoneo responde a la

inflamacion aumentando el flujo sanguineo y la permeabilidad y creando
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un exudado fibrinoso en su superficie. El intestino también responde a la
inflamacion con una paralisis localizada o generalizada. La superficie
fibrinosa, asi creada, a la que contribuye el descenso del peristaltismo
intestinal, provoca una adherencia entre el intestino y el epiplon que

delimita eficazmente la inflamacion.

El absceso puede causar un dolor localizado intensisimo, con un
peristaltismo y una funcién gastrointestinal conservados, mientras que un
proceso diseminado, como una uUlcera perforada, da lugar a un dolor
abdominal generalizado con un abdomen silente. La peritonitis puede
afectar a toda la cavidad abdominal o a una parte del peritoneo visceral o
parietal. La trasudacion aumenta el liquido peritoneal, rico en proteinas y
leucocitos que facilitan la sintesis de fibrina en las superficies

peritoneales®?.

La peritonitis denota una inflamacion peritoneal de cualquier origen. La
peritonitis primaria 0 espontanea puede ocurrir por una infeccién
bacteriana difusa sin un foco claro de contaminacion intraabdominal. La
peritonitis primaria, habitualmente causada por Pneumococcus O
Streptococcus hemolitico, afecta mas a los nifios que a los adultos. No
obstante, los adultos con ascitis y cirrosis son propensos a presentar

peritonitis espontaneas por Escherichia coli y Klebsiella®®*.

La peritonitis secundaria , mas frecuente, es consecuencia de una
perforacion, infeccibn o gangrena de un érgano intraabdominal, casi
siempre del tubo digestivo (ver tabla 14). Las secreciones
gastrointestinales, las secreciones pancreaticas, la bilis, la sangre, la orina
y el meconio producen una peritonitis quimica en contacto con el
peritoneo. La Ulcera péptica se sigue de una variante frecuente de la
peritonitis quimica. La peritonitis biliar puede obedecer a la perforacion de
la vesicula o a la fuga de bilis por los conductos biliares. En general, el
sangrado lento en el interior de la cavidad abdominal produce muy pocos
signos de inflamacion pero la incorporacion de bacterias a la sangre si

gue determina una supuracion.
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Los pacientes operados, en un estado critico, pueden sufrir una peritonitis
terciaria, cuya mortalidad llega al 30%-64%. La peritonitis terciaria se
define por un sindrome de infeccion intraabdominal mal localizada,
alteracion de la flora microbiana, disfuncién organica progresiva y alta

mortalidad?®°.

Causas de abdomen agudo

Apendicitis aguda

Perforacion de viscera hueca

Obstruccion intestinal con o sin estrangulacion
Isquemia intestinal

Colecistitis y colangitis

Absceso intraabdominal

Rotura de embazaro ectdpico, foliculo de Graaf
Rotura de aneurisma aorta abdominal

Rotura hepatica

Rotura de bazo

. Patologia extraabdominal: infarto de miocardio, embolia
pulmonar, insuficiencia suprarrenal aguda

© XN O RWNE
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Tabla 14. Causas de abdomen agudo®?

3.3 DIAGNOSTICO CLINICO

a) Anamnesis .

Habito intestinal. Una diarrea acuosa asociada con dolor abdominal
indica una gastroenteritis. Los antecedentes personales de diarrea
despiertan la sospecha de enfermedad inflamatoria intestinal, ya sea
enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa. La incapacidad para ventosear

o defecar revela una obstruccion intestinal mecanica.

Una anamnesis menstrual cuidadosa resulta vital ante una mujer con

dolor abdominal. La ovulacion produce a veces un fuerte dolor
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abdominal. Es més, el dolor abdominal de una mujer con una falta o
con periodos menstruales irregulares puede obedecer a
complicaciones de un embarazo no diagnosticado o bien a un

embarazo ectopico.

La anamnesis medicamentosa es importante para tratar a los pacientes
con dolor abdominal agudo: Los corticoides predisponen a la
ulceraciéon gastroduodenal y a la perforacion, los pacientes que toman
diuréticos precisan una evaluacion del estado hidroelectrolitico, los
anticoagulantes pueden causar una hemorragia intraabdominal,

intestinal y mesentérica y la cocaina puede producir dolor abdominal.

Los antecedentes personales revisten interés, en particular la cirugia
previa. Asi, si un paciente se ha sometido a apendicectomia,
colecistectomia u otra intervencidbn, este dato repercute
significativamente en el diagnostico diferencial del dolor abdominal
agudo. Estos antecedentes ofrecen claves para el diagndéstico de la
enfermedad actual. Por ultimo, los antecedentes personales revelan, a
veces, enfermedades asociadas que requieren un tratamiento
cuidadoso durante el periodo perioperatorio. Hay que descartar
enfermedades generalizadas o cardiacas o pulmonares como posibles

causas de abdomen agudo.

El dolor es el elemento fundamental para evaluar a un paciente con un
posible abdomen agudo®®. Por eso, en la anamnesis, el dolor debe
caracterizarse y documentarse con la mayor precision posible. La
duracion, la localizacion, el modo de inicio y las caracteristicas del
dolor facilitan el diagnéstico.

Clasificacion del dolor abdominal 2°:

» EIl dolor visceral es sordo y mal localizado, casi siempre en
hipogastrio, regién periumbilical o regién suprapubica y no suele
lateralizarse. Los pacientes con dolor visceral pueden manifestar

sudor, agitacion y nauseas.
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» El dolor parietal o somatico asociado con los trastornos
intraabdominales resulta, a veces, mas intenso y se localiza con
precision.

» El dolor referido se percibe en un lugar remoto al origen del

estimulo.

Un dolor abdominal de gran intensidad que persista durante 6 horas o
mas, aumenta la probabilidad de una intervencion quirdrgica posterior.
Sin embargo, si el dolor abdominal mengua a las pocas horas, la
probabilidad de un proceso quirdrgico disminuye, pero no se anula.

El dolor visceral causado por la distension, inflamacion o isquemia
suele resultar sordo y mal localizado en el mesogastrio. El dolor puede
situarse en el epigastrio, la region periumbilical o el hipogastrio, segun
el organo afectado. Las enfermedades de los rifiones o de los uréteres
producen dolor en los flancos. Sin embargo, el dolor parietal es mas
intenso y mejor localizado. La peritonitis parietal localizada puede
causar dolor en cualquiera de los cuadrantes abdominales.

Localizaciéon del dolor:

» Dolor referido. Los trastornos subdiafragmaticos causan dolor
referido al hombro. Asi, la presencia de sangre o de pus bajo el
diafragma izquierdo puede inducir dolor en el hombro izquierdo;
las enfermedades biliares comportan dolor referido al hombro
derecho y a la espalda. Las enfermedades supradiafragmaticas,
como la neumonia basal, se asocian con dolor referido al cuello
o al hombro, en el territorio de distribucion de CA4.

» Un dolor epigastrico indica una Ulcera péptica, colecistitis aguda
0 pancreatitis.

» Un dolor hipogastrico puede indicar diverticulitis, quistes
ovaricos o rotura de abscesos tuboovéricos.

» El general, la obstruccion del intestino delgado produce un dolor

mesogastrico que, a veces, se refiere a la espalda.
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El dolor migratorio, que se desplaza de un lugar a otro, arroja, a veces,

una luz diagnéstica:
» Un dolor que se desplace del epigastrio a la region periumbilical
y luego a la fosa iliaca derecha parece compatible con una
apendicitis aguda. La distension y la inflamacion apendiculares
generan dolor visceral que se percibe en la regién

periumbilical®.

Cuando la inflamacion se propaga y causa
peritonitis parietal, el dolor se localiza en la fosa iliaca derecha.
» Otro ejemplo de dolor migratorio cambiante es el de la ulcera
duodenal perforada. La fuga del contenido duodenal ocasiona
un dolor epigastrico intenso y localizado. Sin embargo, si el
contenido duodenal rezumado desciende por el desfiladero
paracélico derecho hasta la fosa iliaca derecha, el paciente

también notard dolor en esta zona.

Aungue la localizacion del dolor abdominal ayude, sobre todo en las
primeras fases del proceso, no resulta caracteristico en todos los
casos. El dolor de muchos pacientes acaba generalizandose en la

Ultima etapa debido a la peritonitis difusa.

Las manifestaciones iniciales del abdomen agudo aportan algunos
datos sobre la causa del dolor. Asi, el dolor puede comenzar de forma

brusca o instantanea sin ningan sintoma premonitorio:

» El inicio brusco o explosivo del dolor abdominal intenso revela
una perforacion libre de una viscera, como el duodeno, o0 una
iIsquemia intestinal aguda por una embolia de una arteria
visceral. Este tipo de dolor despierta a los pacientes del suefio.
Todo dolor repentino, generalizado e intenso apunta hacia una
catastrofe intraabdominal que puede causar shock y exigir la
reanimacion y la cirugia inmediata.

» En otros estados el dolor es progresivo y representa una
manifestacion habitual de enfermedades que suelen cursar con
abdomen agudo, como la colecistitis aguda, la pancreatitis

aguda y la obstruccion proximal de intestino delgado. Algunas
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enfermedades comienzan por una molestia vaga y generalizada
que, unas horas mas tarde, se convierte en dolor. El dolor se
hace mas intenso y luego se localiza. Este grupo de
enfermedades comprende, por lo comun, la apendicitis aguda,
la hernia incarcerada, la obstruccion del colon, la diverticulitis y
la perforacién visceral contenida o delimitada.

La calidad, intensidad y periodicidad del dolor aportan claves

diagndsticas:

» La perforacion de una ulcera duodenal o del apéndice se
acompafa de un dolor constante e intenso.

» EI dolor inicial de la obstruccion intestinal aguda es vago y
profundo. Este dolor adopta un caracter creciente-decreciente,
descrito como dolor célico.

» El dolor de la obstruccion ureteral es extraordinariamente
intenso y molesto. Los pacientes con calculos renales estan
inquietos, agitados o hiperactivos y se ponen a dar vueltas, a
diferencia de aquellos con una inflamacion peritoneal, que
prefieren tumbarse quietos, sin que nadie los moleste.

» Todo dolor repentino y atroz en el epigastrio o en la parte
inferior del térax o en la region interescapular indica una

diseccion aortica.

La irradiacion del dolor también ayuda al diagndstico:

» Siun dolor en el reborde costal derecho se irradia al hombro y a
la escapula ipsolaterales hay que sospechar una colecistitis
aguda.

» La pancreatitis suele producir dolor hipogastrico que puede
irradiarse a la espalda por via directa o indirecta en cinturén.

» Los calculos renales se asocian con dolor irradiado a la ingle o

al periné.

c) Los vomitos obedecen a la intensidad del dolor o a enfermedades del

tubo digestivo. Por regla general, los pacientes con dolor abdominal
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gue precisan tratamiento quirargico experimentan dolor antes de
vomitar. El vomito precede al dolor de los pacientes con enfermedades
medicas.

Aquellos pacientes con apendicitis suelen presentar dolor y anorexia
durante un tiempo, antes de vomitar, y los que sufren gastroenteritis
vomitan antes de notar dolor abdominal.

Los vomitos son frecuentes en la colecistitis aguda, gastritis aguda,
pancreatitis aguda y obstruccion intestinal. La obstruccién proximal del
intestino delgado produce méas vomitos que la distal. Los vémitos son
raros en la obstruccion del colon. La obstruccién del intestino delgado,
si se prolonga, puede asociarse con vomitos fecaloideos. La
obstruccion distal a la ampolla de Vater produce un vomito tefiido de
bilis, mientras que la obstruccion proximal a la ampolla determina un

vomito transparente.

3.4 EXPLORACION FISICA

La exploracion fisica aporta una informacion esencial que ayuda al
diagnéstico y tratamiento de los pacientes con dolor abdominal agudo®®.
Hay que tener en cuenta el aspecto general del paciente. Asi, un paciente
tumbado inmovil en la cama, que evita moverse y refiera dolor abdominal,

posiblemente sufra una enfermedad intraabdominal grave.

La febricula acompafa frecuentemente a la diverticulitis, apendicitis y
colecistitis aguda. La fiebre alta se da mas en la neumonia, infeccion

urinaria, colangitis séptica o infecciones ginecoldgicas.

La exploracion abdominal empieza por una inspeccion para detectar
cicatrices, hernias, masas o defectos de la pared abdominal. La
distension abdominal puede indicar una obstruccion intestinal o presencia
de liquido ascitico. Durante la exploracion, la palpacion es imprescindible,
ayudando a caracterizar sobre todo el tipo de dolor.
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La auscultacion abdominal ofrece datos sobre la presencia o ausencia de
peristaltismo y la percusion también es esencial en la exploracién

abdominal revelando por ejemplo la existencia de timpanismao.

PRUEBAS DE LABORATORIO

El estudio de laboratorio de la mayoria de pacientes con dolor abdominal
agudo incluye un hemograma completo. La inflamacion intraabdominal
suele acompafarse de elevacién de los leucocitos, o bien, la formula
leucocitaria presenta una clara desviacion a la izquierda. Si el paciente
esta claramente deshidratado o refiere antecedentes de vomitos o diarrea
podemos hallar un aumento de los valores de los electrolitos, del

nitrdgeno ureico, creatinina, glucosa y cloro.

Las mediciones de amilasa y lipasa séricas ayudan a evaluar el dolor
epigastrico, pues proporcionan informacion sobre una posible pancreatitis.
A pesar que la elevacion de la amilasa sérica acompafia a la pancreatitis,
se conocen otras enfermedades como la Ulcera duodenal perforada y el
infarto del intestino delgado, que también aumentan este parametro. Si
hay dolor en hipocondrio derecho se solicitaran determinaciones de la
bilirrubina sérica, fosfatasa alcalina y transaminasas séricas por la
posibilidad de una ictericia obstructiva o una hepatitis aguda.

El andlisis de orina puede revelar signos de infeccion urinaria, hematuria,
proteinuria o hemoconcentracion. En toda mujer en edad fértil siempre se

deberia descartar la posibilidad de un embarazo.

ESTUDIOS DE IMAGEN

Los avances en la exploracion por imagen del abdomen han mejorado la
exactitud diagnostica y el tratamiento general de los pacientes con dolor

abdominal agudo.
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a) Radiografia simple de abdomen.

Una radiografia centrada en el diafragma detecta mejor el
neumoperitoneo que otras técnicas de imagen (figura 11). La
radiografia de térax en bipedestacion permite reconocer una cantidad
tan pequefia como 1 mL de aire subdiafragmatico®’. Si un paciente
no puede levantarse, el neumoperitoneo también se puede reconocer
con facilidad en una radiografia del abdomen en decubito lateral,
pudiendo detectar entre 5y 10 mL de aire. La presencia de aire libre
en la cavidad peritoneal indica una perforacion del tubo digestivo. Las
Ulceras duodenales perforadas suelen permitir el escape de pequefias
cantidades de aire hacia la cavidad peritoneal. Cerca del 75% de los
pacientes con una Ulcera duodenal perforada presenta
neumoperitoneo en la radiografia. Las perforaciones de estobmago y de
colon producen un neumoperitoneo extenso. La cantidad de aire
peritoneal depende, también, del tiempo que dure la fuga desde la
perforacion. Si la radiografia define las paredes serosas y mucosas del
intestino, significa que hay aire libre en la superficie serosa.

Figura 11 . Neumoperitoneo
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Un hidroneumoperitoneo extenso se manifiesta como un nivel
hidroaéreo sumamente largo en la radiografia en bipedestaciéon y, en
una radiografia en decubito, la gran coleccion de aire bajo la pared

abdominal no se corresponde con ningun asa intestinal.

Las radiografias simples de abdomen también detectan Ilas
calcificaciones patologicas. Cerca del 10% de los célculos biliares y el
90% de los renales contienen calcio suficiente para volverse
radiopacos. Los apendicolitos se pueden calcificar y se ven en la
radiografia del 5% de los pacientes con apendicitis. Las calcificaciones
pancreaticas, caracteristicas de la pancreatitis cronica, aparecen en
las radiografias simples y las calcificaciones vasculares ayudan al
estudio de los aneurismas de la aorta abdominal, aneurismas de las

arterias viscerales y aterosclerosis de los vasos viscerales.

Las radiografias simples también pueden objetivar obstrucciones. Asi,
la obstruccién del intestino delgado consiste en la presencia de
multiples niveles hidroaéreos en asas intestinales dilatadas y
centrales, con visualizacion de las valvulas conniventes y ausencia o
escasez de gas colico. La obstruccion del colon suele manifestarse por
un intestino distendido en la periferia con austras marcadas. Si hay
insuficiencia de la valvula ileocecal, la obstruccién de colon producira
una distension de la porcion distal del intestino delgado. Algunos
pacientes presentan dichos hallazgos sin obstruccion mecanica. Esto
ocurre en el ileo paralitico donde los niveles hidroaéreos suelen ir

desde el estbmago hasta el recto.

Las radiografias simples de abdomen también revelan la presencia de
aire en el sistema venoso portal o mesentérico, la presencia de aire
intramural en el tubo digestivo, en los conductos biliares o en la
vesicula, asi como en las vias urinarias o en la regién retroperitoneal.
Si se observa aire en las venas porta 0 mesentéricas casi siempre

existe enfermedad avanzada y grave.
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b) Tomografia computarizada abdominal (TC)

La TC ha mejorado claramente la exactitud diagndstica en los casos
de pacientes con dolor abdominal y revela detalles anatémicos y
patolégicos que no se ven en la radiografia simple de abdomen?® °,
Hay estudios que demuestran que la exploracion clinica vy la
radiologia de abdomen aciertan en el diagndéstico en el 50% de casos,

mientras que la TC lo hace en el 95% de ellos®®.

Figura 12: Diferentes etiologias de abdomen agudo: a. Estallido hepatico. b:

Rotura aneurisma aorta abdominal. c: Apendicitis aguda. d: pancreatitis

aguda grado E de Balthazar

La TC revela sangre y otros liquidos en la cavidad abdominal. La
hemorragia intestinal intramural se reconoce facilmente con la TC. La
TC muestra de manera exacta la trombosis venosa mesentérica. Esta
técnica delimita la diverticulitis y sus complicaciones, como el absceso

o incluso la pieloflebitis. La TC resulta particularmente valiosa en la

89



Introduccién

pancreatitis, pues pone de manifiesto el edema minimo, el edema
extenso, las colecciones de liquidos, la hemorragia y la necrosis.
Ademas, descubre las complicaciones de la pancreatitis, como los
abscesos, los pseudoquistes y los signos de la peritonitis avanzada
(ver figura 12).

Con la TC también pueden evaluarse las complicaciones de la
perforacion del colon y de enfermedades del intestino delgado como la

invaginacion.

Ecografia abdominal

La ecografia abdominal resulta atil para los pacientes con dolor
abdominal agudo por permitir un examen rapido, seguro y barato del
higado, vesicula biliar, conductos biliares, bazo, pancreas, apéndice,
rifones, ovarios, anejos y uUtero. La ecografia también detecta y
caracteriza la distribucion del liquido intraabdominal. La ecografia con
doppler en color revela los vasos sanguineos intraabdominales y
retroperitoneales. Con la ecografia se pueden estudiar los aneurismas
de aorta y las arterias viscerales, las trombosis venosas, las fistulas
arteriovenosas y las malformaciones vasculares. Por desgracia,
muchos pacientes con enfermedades abdominales agudas presentan
un exceso de gas abdominal, que dificulta un andlisis ecogréfico
cuidadoso y pormenorizado de los érganos abdominales. Sin embargo,
el gas superpuesto, los huesos y la grasa no impiden la visualizacion

conlaTC.

La apendicitis, causa mas frecuente de abdomen agudo, puede ser
dificil de diagnosticar. La radiografia simple y el enema opaco aportan
muy poco al diagnéstico. Sin embargo, entre los pacientes con una
apendicitis no complicada, la ecografia detecta algunos apendicolitos,
muestra la distension o el engrosamiento de las paredes del apéndice
o revela las alteraciones inflamatorias periapendiculares y pericecales.
La ecografia resulta fiable y sensible para la deteccion de los

apendicolitos y la exposicion de una distensibn andmala o un

90



d)

Introduccién

engrosamiento de las paredes del apéndice®®. Por el contrario, la TC
reconoce la apendicitis aguda y define las alteraciones de la
apendicitis complicada. La TC permite separar la inflamacion
periapendicular difusa de un absceso y reconoce muchas de las
enfermedades incluidas en el diagnostico diferencial de la apendicitis

aguda.

Determinacion de la PIA e hipertension intraabdo  minal.

La PIA se ha postulado como un indicador predictivo de
complicaciones  durante la cirugia abdominal y durante el
postoperatorio de la misma, especialmente en las unidades de

criticos??.

En un estudio que incluye 288 pacientes afectos de diversa patologia
abdominal y de traumatismo abdominal intervenidos de urgencia se
detect6 una prevalencia de HIA del 46% y de valores de PIA
superiores a 25 mmHg del 10,8%°**. En algunos de estos casos fue
necesaria la practica de una nueva intervencion quirargica. También
se ha descrito HIA y SCA en el postoperatorio de pacientes
diagnosticados de ulcus perforado, diverticulitis perforada, dilatacion
gastrica y oclusion intestinal secundaria a hernia estrangulada®®®2®°.
Recientemente, un grupo espafiol que estudia la PIA y el SCA en 6
pacientes después de un traumatismo abdominal que requieren
cirugia urgente y 41 pacientes afectos de peritonitis postoperatoria
observan como la PIA media fue significativamente mas elevada en los
que desarrollaron disfuncién orgénica y en los que fallecieron. A los
pacientes que se les practicé cirugia descompresiva presentaron de

forma significativa mayor PIA, APACHE Il y mortalidad®®.

Otros autores, en una cohorte de casos y controles de pacientes
intervenidos de abdomen agudo de etiologia diversa, observan que el
balance hidrico acumulado en las primeras 24 horas de ingreso junto

con valores elevados de presion pico en via aérea son factores
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predictivos independientes para desarrollar un SCA definido como
disfuncién multiorganicay PIA superior a 25 mmHg*?%.

Siguiendo la misma linea de investigacion, otros autores estudian la
utilidad de la PIA en 80 pacientes sometidos a cirugia abdominal que
requieren ingreso en UCI. Concluyen que la PIA constituye un
parametro imprescindible en la valoracibn de los pacientes
intervenidos del abdomen, que cifras inferiores a 15 cmH,0 reducen
considerablemente la probabilidad de complicaciones abdominales y
gue la PIA es un factor prondstico en estos pacientes al relacionarse
con la mortalidad de los mismos®®. Las limitaciones actuales de dicho
estudio son la metodologia utilizada, ya que la medida de la PIA se
realizd administrando 100 mL de solucion salina isotonica en la vejiga

y midiéndola en cmH0.

En el caso particular de la rotura de aneurisma de aorta abdominal, en
1989, se publico que la resucitacion masiva con volumen de estos
enfermos provoca un edema masivo intersticial y retroperitoneal
condicionando el desarrollo de un SCA que en ocasiones precisé de
laparotomia descompresiva para mejorar la situacion hemodinamica,
la elevada presion de via aérea e insuficiencia respiratoria y, el
descenso en la diuresis**'. Posteriormente, y en la Gltima década, son
varios los estudios publicados al respecto tanto después de la
reparacion del aneurisma mediante laparotomia'® %7?%° como
mediante el implante de prétesis endovasculares™®® %% 29y otros
trabajos demuestran que los pacientes postoperados de abdomen que
alcanzan valores de PIA superiores a 25 mmHg precisan de nueva

cirugia por desarrollar SCA%"*.
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3.7 TRATAMIENTO CLINICO

a) Diagndstico diferencial

La informacion extraida en la anamnesis, la exploracion fisica, las
pruebas de laboratorio y los estudios de imagen permite, de ordinario,
establecer el diagnéstico, aunque no siempre sucede asi.

Como la apendicitis es una enfermedad comun, debe mantenerse
dentro del diagnéstico diferencial de todo paciente con dolor
abdominal persistente, sobre todo si se localiza en fosa iliaca derecha.
Si se omite este diagndstico, la posible perforacion apendicular
aumenta notablemente la morbilidad y mortalidad del paciente. El
motivo principal de la evolucion poco favorable de la apendicitis es el
retraso diagnostico.

La apendicitis es la causa mas frecuente de abdomen agudo en la
infancia, mientras que en los pacientes de mas edad, ademas de la
apendicitis hay que tener en cuenta la colecistitis aguda, la
obstruccion intestinal, las neoplasias y algunas lesiones vasculares
agudas.

El diagnéstico diferencial entre las mujeres jévenes resulta, a veces,
complicado, porque pueden padecer salpingitis, dismenorrea, lesiones
ovaricas e infecciones urinarias, aparte de las complicaciones del
embarazo, que confunden el estudio del dolor abdominal.

También hay que considerar las causas médicas de dolor abdominal,
pero los pacientes con una enfermedad médica no suelen mostrar
ningun dolor localizado durante la palpacion ni defensa muscular.

Otro problema es que un tercio de los pacientes que presentan dolor
abdominal agudo, sufre un dolor abdominal inespecifico y jamas se
llega a establecer un diagndstico claro®>.
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b) Indicacion quirdrgica

Existen algunas indicaciones clinicas claras para decidir intervenir,
tales como la contractura muscular defensiva, el dolor rebote, el dolor
abdominal intenso localizado con la palpacion, la sospecha de
isquemia intestinal aguda y aquellos pacientes sépticos con dolor

abdominal que no pueda explicarse por ninguna otra causa.

Algunos signos radioldgicos también predicen de una manera fiable
la necesidad de operar, como la existencia de nheumoperitoneo y otros
signos radiologicos de perforacion intestinal. Hay que tener presente
gue el aire intraabdominal puede persistir durante uno o dos dias

después de una laparotomia.

Si la incertidumbre diagndstica persiste se puede aplazar la operacion
y revisar meticulosamente al paciente unas horas mas tarde ya que el
dolor vago con signos fisicos minimos puede evolucionar en pocas

horas hacia un dolor definitivamente localizado?’?.

Los pacientes
candidatos a ser explorados reiteradamente son aquellos que padecen
lesiones secundarias a ictus, a lesiones medulares, los sometidos al
efecto de drogas o alcohol y los pacientes inmunodeprimidos entre los

gue destacan los tratados con esteroides.

Algunos pacientes con manifestaciones claras de abdomen agudo
pueden recibir tratamiento conservador, como seria el caso de
pacientes con una Ulcera duodenal perforada, empiema vesicular con
importante comorbilidad en los que el drenaje percutaneo es la
eleccion adecuada antes de la colecistectomia, la diverticulitis aguda
gue suele controlarse mejor con tratamiento conservador y la
pancreatitis aguda sin necrosis infectada, abscesos ni sindrome

compartimental abdominal.
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Intervencion quirdrgica

La eleccion de laparoscopia o laparotomia dependera de muchos
factores como: la existencia de laparotomias previas, la inestabilidad
hemodinamica o la distension abdominal avanzada que impediran la
laparoscopia. Si se decide la laparotomia la incision se escogera en
funcidn de la sospecha del tipo de abdomen agudo. Si el diagndstico
es incierto, la incision sera en la linea media. El cierre de la misma
serd inmediato o diferido mediante una malla o utilizando la reciente
terapia V.A.C® que comentamos en el siguiente apartado. En 1975,
ya se determin0 la utilidad de la laparoscopia para el diagndstico de los
pacientes con dolor abdominal agudo®”®. Hoy se reconoce y acepta de
forma general la utilidad de la misma tanto para el diagndstico como
para el tratamiento de los pacientes con dolor abdominal agudo.

Terapia V.A.C® Yy su aplicacion en cirugia gener  al.

Cuando hay dificultades para cerrar la cavidad abdominal podemos

usar nuevas técnicas como la terapia V.A.C.®.

En los dltimos afios la Terapia de Presion Negativa, V.A.C®
Therapy™ se ha presentado como una nueva alternativa terapéutica,
especialmente efectiva en el caso de heridas agudas, subagudas y
cronicas de distinta etiologia incluido el tratamiento de complicaciones
en cirugia general.

El sistema de Terapia V.A.C® es un tratamiento no invasivo,
controlado, que utiliza la presion negativa sobre la herida para
promover la cicatrizacibn en un medio humedo y cerrado,
favoreciendo la eliminacion del exceso de fluidos, estimulando el tejido

de granulacién y disminuyendo la colonizacion bacteriana.

El dispositivo VAC emplea un sistema de presion subatmosférica a
partir de un aposito en forma de esponja adaptable a las

caracteristicas individuales de cada herida. El tamafio de los poros de
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la esponja se encuentra entre 400 y 600 nm, unido a un tubo de
drenaje que va a promover su colapso y mantener las condiciones de
presion subatmosférica de forma continua o intermitente y uniforme en
toda la herida. Asi, la Terapia V.A.C® se propone como un tratamiento
efectivo en los siguientes tipos de heridas®’*:

» Cronicas: Heridas diabéticas y ulceras por presion.

» Subagudas: Dehiscencias quirdrgicas, heridas abdominales.

» Agudas: Heridas traumaticas, quemaduras de espesor parcial,

colgajos e injertos.
» Discontinuidad de la pared abdominal causada por dehiscencia

abdominal, fascitis necrotizante o laparostomias. En los
altimos cuatro afos, se han publicado estudios que ponen de
manifiesto el beneficio de la Terapia V.A.C® para el cierre
temporal de las laparostomias necesarias para el tratamiento

del sindrome compartimental abdominal®’>2"°.

3.8 EVOLUCION

No parece facil conocer la tasa de mortalidad de los pacientes con
abdomen agudo. En un estudio del Reino Unido sobre pacientes
ingresados con dolor abdominal, se hall6 una tasa de mortalidad del 3%
para todos los pacientes y una tasa de mortalidad quirdrgica del 7,7%2%.
En otro estudio sobre 300 pacientes a los que se les practicO una
laparotomia durante las primeras 6 horas desde la consulta por una
perforacion gastrointestinal, infarto intestinal o hemorragia, se encontrd
una tasa de mortalidad del 20%2%'. En este estudio se incluyé sobre todo
a pacientes en estado critico. En otros estudios se ha descrito una tasa de

mortalidad del 16% al 40% en casos de pacientes de mayor edad®®?.

Las complicaciones que podemos hallar consecuencia de la cirugia

abdominal urgente se pueden clasificar en dos tipos. Por un lado, las
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complicaciones sistémicas y, por otro lado, las complicaciones locales que

en muchas ocasiones dependen del 6rgano intraabdominal intervenido.

Las complicaciones sistémicas pueden ser respiratorias secundarias a
un aumento de la PIA postoperatoria que junto al dolor que se produce
durante la inspiracion favorecen la aparicion de atelectasias;

cardiovasculares, en forma de hipotension sobretodo secundaria a las

pérdidas sanguineas durante la intervencion, a procesos sépticos como la
peritonitis y al aumento de la PIA que provoca un aumento en la
postcarga, un descenso en la precarga y, como consecuencia, shock; y
renales, en forma de insuficiencia renal, tanto prerrenal secundaria a las
pérdidas durante la intervencion como al aumento de la PIA que

contribuye al desarrollo de dicha insuficiencia renal.

Las complicaciones locales dependen del 6érgano intervenido. Haremos
mencion de las mas frecuentes en funcion del tipo de cirugia urgente
practicada.

- Complicaciones en la cirugia duodenal: Si la intervencion es por una

Ulcera duodenal, la extension de la reaccion inflamatoria periulcerosa
produce mayor dificultad técnica y favorece la dehiscencia de sutura,
dando lugar a fistulas entéricas, abscesos y hemorragias, que

dependiendo de la gravedad requeriran de una nueva cirugia®®°.

- Complicaciones en la cirugia del intestino delgado: La mas frecuente

es la obstruccidon de causa mecanica o adinamica, seguida de las
peritonitis secundarias como consecuencia de la dehiscencia de sutura
o de una obstruccion mecéanica estrangulante o de la perforacion
secundaria a una porcién desvitalizada del tracto intestinal®®*.
Dependiendo de la gravedad del proceso el paciente desarrollara
desde una peritonitis localizada, una fistulizacion del contenido
intestinal hasta una peritonitis grave que requiera una nueva revision

quirdrgica.

97



Introduccién

Complicaciones en la cirugia del intestino grueso: La frecuencia de

esta complicaciobn esta en relacion con la adecuada preparacion
preoperatoria del intestino. Teniendo en cuenta que este trabajo se
basa en los pacientes intervenidos de abdomen agudo, dicha
preparacion es nula y, por lo tanto, el riesgo de infeccion de la herida
es mayor. También se ha objetivado que el segmento de intetino
grueso que mas predispone a la infeccion de la herida operatoria es la
cirugia del recto. La otra complicacion menos frecuente de la cirugia
del intestino grueso es la dehiscencia de sutura y en ella intervienen
muchos factores como la existencia de infeccién (peritonitis primaria),
malnutricion, distension abdominal postoperatoria, anemia Yy
hipoproteinemia, principalmente®®. Dependiendo de la gravedad del
proceso, es posible que una nueva intervencion quirdrgica sea

requerida.

Complicaciones en la cirugia urgente hepatica. Este tipo de cirugia se

practica sobretodo en los pacientes con traumatismo hepatico en los
gue no es posible el tratamiento conservador. Consiste habitualmente
en la colocaciéon de packings hepaticos y, por lo tanto, la complicacion
mas frecuente es la infeccibn y necesitan una segunda revision
quirargica para extraer las gasas con las que se ha realizado el
packing®®. En estas situaciones la PIA aumentara como consecuencia
del acumulo de sangre y gasas intraabdominales. Otras
complicaciones menos frecuentes son la aparicion de hemobilia y
colecciones hematicas o biliares perihepaticas que requeriran de

drenaje.

Complicaciones en la cirugia arterial abdominal directa. En los

procedimientos arteriales transperitoneales sobre la aorta y las iliacas,
las complicaciones postoperatorias pueden dividirse en tres grupos:
circulatorias, infecciosas y hemorragicas. Las complicaciones
circulatorias se producen por trombosis de la arteria operada, lo que
provoca la isquemia en el territorio arterial correspondiente,

produciéndose desde un grado severo de trombosis arterial
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mesentérica hasta una isquemia aguda de los miembros inferiores. El
problema infeccioso es el mas grave ya que la infeccion inhibe el
proceso cicatricial y reparador de la arteria, produciendo hemorragia
gue tratandose de arterias de gran calibre son fulminantes y de
prondstico muy grave. La complicacién hemorragica es menos habitual

y es tardia ya que ocurre cuando se producen fistulas aorto-entéricas.

Complicaciones en la herida o cicatriz_operatoria. De forma precoz

durante la cirugia abdominal, se puede observar como es imposible
aproximar los bordes de la laparotomia, por la existencia de HIA. Es en
estas situaciones en las que se recomienda diferir el cierre definitivo de
la cavidad abdominal y, mientras dejar el abdomen abierto protegido
con terapias como la V.A.C®. De forma mas tardia podemos tener otro
tipo de complicaciones como la dehiscencia y la evisceracién, muchas
veces en relacion tambien con la HIA junto con debilidad de la pared

abdominal.

fleo paralitico. Es una complicacién local abdominal consecuencia de

cualquier tipo de cirugia abdominal, si bien, predisponen a él la cirugia
de la aorta abdominal ya que en muchas ocasiones se asocia con
simpatectomia y, la peritonitis fecaloidea que por si misma provoca
una paralisis intestinal generalizada, que es mas evidente cuanto
mayor es la cantidad de contenido fecaloideo liberado en la cavidad
peritoneal. Recordemos que el ileo paralitico es una causa importante

de aumento de la PIA.

Por todo lo expuesto hasta el momento, podemos deducir que la

monitorizacion de la PIA puede ser util para predecir la evolucion clinica

de los pacientes intervenidos de cirugia abdomina

|2, 5, 6, 256, 287, ya que

podria detectar precozmente problemas abdominales y ayudar a tomar

decisiones terapéuticas que podrian mejorar el manejo, y por lo tanto, el

prondstico, de estos pacientes.
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Hipotesis

La monitorizacion rutinaria de la PIA de los enfermos ingresados en UCI con el
diagnéstico de pancreatitis aguda grave y de los pacientes intervenidos de
urgencia por abdomen agudo, podria ser util para predecir la gravedad del
cuadro, prevenir y diagnosticar precozmente el sindrome compartimental
abdominal. También podria ser un factor determinante para decidir si es
necesario realizar nuevas exploraciones o modificar la actitud terapéutica, ya

sea médica o quirdrgica.
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Como consecuencia del creciente interés que tiene la PIA en los pacientes
criticos, la hemos analizado en dos tipos de enfermos frecuentes en nuestra
unidad de trabajo: los diagnosticados de pancreatitis aguda grave y los
diagnosticados de abdomen agudo sometidos a cirugia abdominal urgente. Los
objetivos de la presente tesis son los siguientes:

1. VALIDACION DEL METODO DE DETERMINACION DE LA PI A CON 50
mL de SOLUCION SALINA ISOTONICA.

OBJETIVOS DEL GRUPO A: PACIENTES DIAGNOSTICADOS DE
PANCREATITIS AGUDA GRAVE

2. Validaciéon del peor valor de PIA (PIA méaxima) como la presion adecuada
para realizar los estudios sobre SCA en pacientes afectos de pancreatitis
aguda grave

3. Comparar la PIA de la pancreatitis aguda grave en funcion de si la etiologia
es biliar o endlica.

4. Comparar la PIA de la pancreatitis aguda grave segun la presencia o no de
Nnecrosis.

5. Demostrar si la PIA es marcador pronéstico del sindrome compartimental
abdominal y de mortalidad

6. Establecer un valor de PIA pronostico del sindrome compartimental
abdominal y de mortalidad.

7. Comparar la PIA con otros factores pronésticos: APACHE Il y PCR.

8. Demostrar si la PIA se relaciona con la estancia hospitalaria.

9. Establecer los factores pronosticos de mortalidad en esta patologia.

OBJETIVOS DEL GRUPO B: PACIENTES AFECTOS DE ABDOMEN
AGUDO INTERVENIDO

10. Validacién del peor valor de PIA (PIA maxima) como la presion adecuada
para realizar los estudios sobre SCA en pacientes postoperados de

abdomen agudo.
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11.

12.

13.

14.
15.

Objetivos

Demostrar si la PIA es marcador pronéstico del sindrome compartimental
abdominal y de mortalidad.

Establecer un valor de PIA prondstico del sindrome compartimental
abdominal y de mortalidad.

Comparar la PIA con otros factores pronésticos: APACHE 1l y PCR.
Demostrar si la PIA se relaciona con la estancia hospitalaria.

Establecer los factores pronésticos de mortalidad en esta patologia.

108



MATERIAL Y METODOS

109



110



Material y métodos

METODOLOGIA

UNIDAD DONDE SE REALIZO EL ESTUDIO

El estudio se realiz6 en la unidad polivalente de cuidados intensivos del
Servicio de Medicina Intensiva del Hospital Universitario Germans Trias i Pujol
de Badalona (22 camas).

1. DISENO DEL ESTUDIO

Se realiz6 un estudio prospectivo y observacional, desde el afio 2002 al

2006, de un total de 112 enfermos divididos en dos grupos:

* GRUPO A (n=57): Pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda
grave.
* GRUPO B (n=55): Pacientes diagnosticados de abdomen agudo y

sometidos a cirugia urgente.

2. CRITERIOS DE INCLUSION

» Pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda grave, grado E de
Balthazar*®®, con inicio del cuadro clinico como maximo 72 horas

antes del ingreso en UCI.

» Pacientes diagnosticados de abdomen agudo e intervenidos de
urgencia, que ingresan directamente en UCI.

3. CRITERIOS DE EXCLUSION

» Pacientes con intervenciones sobre la vejiga urinaria o que presentan
una vejiga neurégena.
» Pacientes que proceden de la unidad de reanimacion del Hospital

Germans Trias i Pujol.

111



Material y métodos

e Pacientes a los que por comorbilidades se limité el esfuerzo

terapéutico.

METODO DE MEDIDA DE LA PIA

Para que la determinacién de la PIA sea homogénea se ha elaborado,
junto con el personal de enfermeria de la UCI, un protocolo para medirla.
El método utilizado se basa en el método intravesical descrito por

Fusco®® con las modificaciones que se describen a continuacion:

» En el momento del ingreso del enfermo, se conecta de forma
estéril y permanente un sistema de transduccién de presion entre
la sonda vesical de Foley y el uriméter, tal y como se muestra en

la figura 13.

Sonda vesical

Conexion al Conexion tipo Vygon
transductor Ref. 801.000

de presion y

a 50 mL Llave de tres pasos
solucion

salina Conexion tipo Porges
Isotonica Ref. AK3100

Conexion al uriméter

Figura 13 . Sistema de Fusco modificado®®®

288 consta de cuatro elementos

El sistema de Fusco modificado
conectados entre la sonda de Foley y el uriméter: una conexién
tipo Vygon Ref. 801.000, una llave de tres pasos y una conexion

tipo Porges Ref. AK3100. La llave de tres pasos a su vez se
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conecta con los 50 mL de solucion salina isotonica y con el
transductor de presion, que en nuestro caso se trata de una regla
de medida de presién venosa central (PVC) cuya numeracion se
expresa en cmH-0.

En el momento de la medida se coloca al paciente en decubito
supino con el cabezal a 0° y se debe comprobar que el abdomen
esta relajado para evitar mediciones erréneas.

Se calibra el sistema, determinando como valor cero el obtenido
en la interseccién de la linea media axilar con la perpendicular a

la vejiga urinaria. Ver figura 14.

Figura 14 . Esquema general de la determinacion de la PIA.

Se cierra el paso de la orina al uriméter mediante la llave de tres
pasos, abriendo paso a la solucidn salina isoténica hacia la sonda
de Foley, introduciendo de esta manera los 50 mL de dicha

solucion de forma estéril en la vejiga urinaria.

Posteriormente, se cierra la llave de tres pasos que conecta la
sonda de Foley y se abre al transductor de presion. La medida se
realiza al final de la espiracion y comprobando la correcta

oscilacion de la columna de agua de la regla de PVC.
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« El valor de la medida queda reflejado en la grafica de enfermeria
del paciente en cmH,0. Posteriormente, una vez recogido los
datos por el investigador convertimos la PIA de cmH,0 a mmHg,

teniendo en cuenta que 1 mmHg = 1,36 cmH0.

5. MEDICION DE LA PIA

La valoracion la realiza cada 6 horas el personal de enfermeria de la UCI

durante todo el ingreso.

6. COMPARACION DE LOS VALORES DE PIA OBTENIDOS
INSTILANDO DIFERENTES VOLUMENES DE SOLUCION SALINA
ISOTONICA EN LA VEJIGA URINARIA.

El presente trabajo de investigacion llevado a cabo antes de la
publicacién de las definiciones de la WCACS™® en el afio 2006, que
recomiendan realizar la medida de la PIA con 25 mL de solucion salina
isotonica, se ha realizado instilando 50 mL de dicha solucién. Dada la
controversia hasta entonces existente, durante el afio 2003 realizamos
120 determinaciones en pacientes del grupo A y del grupo B instilando
tres volumenes diferentes con la finalidad de comparar los diferentes
valores de PIA obtenidos.

Los volumenes estudiados fueron 25, 50 y 0 mL de solucion salina
isoténica y las variables resultado de la diferencia de dichos volimenes

las siguientes:

» Diferencia entre el valor de la PIA determinada con 25 mL menos el
valor de la PIA determinada con O mL de solucion salina isotonica. A
dicha diferencia le asignamos la variable D25y0.

» Diferencia entre el valor de la PIA determinada con 50 mL menos el
valor de la PIA determinada con O mL de solucion salina isotonica. A

dicha diferencia le asignamos la variable D50y0.
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> Diferencia entre el valor de la PIA determinada con 50 mL menos el
valor de la PIA determinada con 25 mL de solucién salina isoténica. A

dicha diferencia le asignamos la variable D50y25.

7. VARIABLES

La hoja de recogida de datos se diseid en formato base de datos

FileMaker Pro 5, que posteriormente se exporté al formato base de datos

del programa SPSS versién 12.

7.1 Eleccion v reqgistro de las variables.

La PIA se determina cuatro veces cada dia. Se analizan estas cuatro
determinaciones y se decide clinicamente cual es el valor de la PIA
de ese dia. Este valor de PIA lo definimos como la PIAl, PIA2,

PIA3,...., siendo 1, 2, 3,... los dias analizados.

Se realizan simultdneamente cuatro determinaciones diarias de las
variables respiratorias dinamicas: presion plateau (PP), presion pico
(Ppico), compliancia pulmonar (C) y volumen corriente (VT), en el
mismo momento en que la enfermera mide la PIA. Igual que con
ésta, el investigador atribuye un valor diario a dichas variables
coincidiendo en el tiempo con la determinacion de la PIAL, PIA2,
PIA3,...

El resto de variables que citamos a continuacion quedan reflejadas

en la grafica de enfermeria y, también, se determinan

simultaneamente a la determinacion de la PIA.
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PIA,, —> PIAl

Oh 6 h 12 h 18 h 24 h

PIA, PIA, PIA,, PIA
Variables determinadas cada 6 horas:

TAM, TAM, TAM,, TAM,q TAM,,
TAS, TAS, TAS,, TAS,, TAS,,
PVC, PVCq PVC,, PVCyg PVC,,
FCU FCG 12 18 FCZ4
PaO,/FiO, Pa0,/FiO, ¢ PaO,/FiO, ,, PaO,/FiO, 4 PaO,/FiO, ,,
PP, PP, PP, PP.g PP,,
Ppico, Ppicog Ppico,, Ppico, g Ppico,,
PEEP, PEEPg PEEP,, PEEP, 4 PEEP,,
VT, VT VT, VT VT,,
CO CG 12 18 24
FR, FRg FRy, FRg FRy,
PPR, PPRg PPRy, PPRyg PPR,,
Diuresi, Diuresig Diuresiy, Diuresi;g Diuresi,,
TO T6 T12 TlB T24

APACHE Il
PCR

LDH

Htc

Urea
Cr,ClCr
BRt
Leucocitos
Hemocultivo +
SIRS
Shock
SDRA, VM
IR

Variables determinadas diariamente:

e I

PIAL

Figura 15. Esquema recogida datos. PIA media y PIA maxima

PIA2

PIA3

PIA4

PIANn

v

TAM1
TAS1
PVC1
FC1
PaO,/FiO,1
PP1
Ppicol
PEEP1
VT1

C1

FR1
PPR1
Diuresil
T1

APACHE II11
PCR1

LDH1

Htcl

Ureal

Crl, ClCrl
BRt1
Leucocitos1
Hemocultivo + 1
SIRS1
Shockl
SDRA1, VM1
IR1

PIA media
PIA maxima

TAM: presion

arterial media. TAS: presion arterial sistolica. PVC: presion venosa central. FC:
frecuencia cardiaca. PP: presion meseta. Ppico: presion pico. PEEP: presion positiva
al final de la espiracién. VT: volumem tidal. C: compliancia pulmonar. FR: frecuencia
respiratoria. PPR: presion de perfusion renal. T: temperatura. PCR: proteina C
reactiva. LDH: lactatodeshidrogenasa. Htc: hematocrito. Cr: creatinina. Cl Cr:clearance
de creatinina. BRt: bilirrubina total. SIRS: sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica. SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto. VM: ventilacion

mecanica. IR: insuficiencia renal.
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7.2 Variables principales.

PIA media. PIA resultado de calcular la media de la PIA diaria
(PIAL, PIA2, PIAS,..., PIAN) a lo largo de la estancia del paciente

en UCI hasta su estabilidad clinica o exitus.

PIA méaxima . El valor mas elevado de la determinacion de PIA
diaria (PIA1, PIA2, PIA3,..., PIAn) que presenta un paciente a lo

largo de su estancia en la UCI.

7.3 Variables secundarias. (Resumen en tabla 15).

Variables categoricas:

v' Sexo (masulino/femenino)

Variables categodricas cuya respuesta es si 0 no:

v' Comorbilidad: HTA (Hipertension arterial), diabetes mellitus
tipo Il, dislipemia, cardiopatia con disfuncion ventricular, EPOC
(enfermedad pulmonar obstructiva cronica), obesidad con
IMC>35. Se registran en el momento del ingreso del paciente

en la unidad de criticos.

v Evolucion clinica : SIRS (sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica), Shock (shock hemodinamico), SDRA (insuficiencia
respiratoria), VM (ventilacion mecanica), IR (insuficiencia renal
aguda), afectacion hepéatica determinando la BRt (bilirrubina
total) y presencia de hemocultivos positivos. Se registran
diariamente en la base de datos después de observar la

evolucion del paciente durante dicho dia.
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v Exploraciones complementarias : Se registra la fecha y hora

de la practica de la tomografia computarizada (TC) abdominal

y de la ecografia abdominal.

v Tratamiento quirargico . Se registra la fecha de la cirugia.

v" Mortalidad en UCI y global hospitalaria.

VARIABLES CATEGORICAS

(SI/NO)

Sexo

HTA

Diabetes mellitus tipo |1

Dislipemia

Cardiopatia

EPOC

VARIABLES CUANTITATIVAS (media / peor valor
maximo 0 minimo”)
PCR (media / maxima)
LDH (media / maxima)
Leucocitosis (media / maximo)
T (temperatura) (media / maxima)

IMC > 35

TAS (tension arterial sistolica)

(media / minima)

SIRS (sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica)

TAM (tension arterial media)

(media / minima)

Htc (hematocrito)

(media / minimo)

Shock (shock hemodindmico)

PVC (presion venosa central)

(media / maxima)

SDRA (insuficiencia respiratoria)

FC (frecuencia cardiaca)

(media / maxima)

VM (ventilacion mecanica)

IR (insuficiencia renal) PaO,/FiO, (media / minima)
Ictericia FR (frecuencia respiratoria) (media / maxima)
Hemocultivo Ppico (presion pico) (media / maxima)

PP (presién plateau) (media / maxima)
TC abdominal C (compliancia pulmonar) (media / minima)
Ecografia abdominal PEEP (presion positiva final espiracion) (media / maxima)

VT (volumen tidal)

(media / minimo)

Intervencion quirdrgica

Estancia global hospitalaria

Tabla 15. Variables categoricas y continuas del estudio.

Diuresis (media / minima)
Mortalidad en UCI Urea (media / maxima)
Mortalidad en Hospital Cr (creatinina) (media / maxima)
_ ClI Cr (clearance de creatinina) (media / minimo)
Edad PPR (presion de perfusion renal) (media / minima)
APACHE Il al ingreso y diario
Estancia en UCI

118



Material y métodos

Variables cuantitativas

v' Edad.

v' Estancia en UCI y hospitalaria global. Resultan de calcular los
dias transcurridos desde el ingreso en UCI hasta el alta o
exitus de la unidad y, de calcular los dias transcurridos desde
el ingreso en UCI hasta el alta hospitalaria, respectivamente.

Variables cuantitativas , que de todas ellas hemos analizado la
variable “media” resultado de calcular la media de dicha variable a
lo largo de todo el estudio y la variable peor valor de todo el

estudio (“maxima o minima”):

v’ Escalas y marcadores de gravedad : APACHE Il (Acute

Physiology and Chronic Health Evaluation)®®

APACHE Il diario, PCR y LDH diarias.

al ingreso y

v' Variables que valoran el SIRS : Leucocitosis y temperatura.
La leucocitosis se determina diariamente y la temperatura
cada hora si el paciente esta inestable y, cada dos horas si el

paciente esta estable.

v' Variables de funcion hemodinamica:  Presion arterial media
(TAM), presion arterial sistélica (TAS), hematocrito (Htc),
presiébn venosa central (PVC), frecuencia cardiaca (FC).
Todas ellas se registran en la grafica de enfermeria cada hora
si se trata de un paciente inestable y, cada dos horas si el

paciente esta estable.

v Variables de funcion respiratoria: Insuficiencia respiratoria
aguda (FiO, = 0,5 y VM o VMNI), PaO,/FiO,, frecuencia

respiratoria (FR), presion pico (Ppico), presion plateau (PP),
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compliancia pulmonar (C), presion positiva al final de la
espiracion (PEEP), volumen corriente (VT). La Ppico, PPy C
las calcula el investigador. El resto se registran en la grafica
de enfermeria cada hora si se trata de un paciente inestable vy,

cada dos horas si esta estable.

v' Variables de funciéon renal : Diuresis, urea plasmatica,
creatinina plasmatica (Cr), clearance de creatinina (Cl Cr),
presion de perfusion renal (PPR). La diuresis queda reflejada
en la grafica de enfermeria. La Cr y el Cl Cr se determinan
diariamente en la analitica del paciente y, la PPR se calcula al
restar la PIA de la TAM.

8. DISTRIBUCION POR GRUPOS DE LOS PACIENTES SEGUN EL
VALOR DE LA PIA

La clasificacion de los valores de la PIA maxima y de la PIA media
utilizada se basa en la clasificacion de la Conferencia Internacional de
expertos en HIA y SCA =3,

» Grupo 1: Pacientes con valor de PIA entre 12 y 15 mmHg (Grado )
» Grupo 2: Pacientes con valor de PIA entre 16 y 20 mmHg (Grado II)
» Grupo 3: Pacientes con valor de PIA entre 21 y 25 mmHg (Grado IlI)

» Grupo 4: Pacientes con valor de PIA superior a 25 mmHg (Grado 1V)
9. ANALISIS DE LOS DATOS ESTADISTICOS

Se realiza mediante el paquete estadistico SPSS version 12.01

(Statistical Packaged for the social sciencies version 12.01, Chicago, IL,

USA). Con la colaboracién de la asesoria estadistica del departamento
de estadistica de la UAB.
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Se considera estadisticamente significativa una p < 0,05.

En los dos grupos de enfermos hemos aplicado los siguientes tests

estadisticos:
» Se ha estudiado la normalidad de las variables cuantitativas
mediante el test de Shapiro-Wilk cuando la n<50 y el test de

Kolmogorov-Smirnov cuando la n>50.

« Andlisis descriptivo univariante de las variables cuantitativas y

categoricas de cada grupo de pacientes.

« Andlisis descriptivo univariante  por grupo de PIA

« Andlisis bivariante de las diferentes variables por grupo de PIA:

v Variables categoéricas se ha utilizado el test de la Chi-Cuadrado y
F-Fisher.

v' Variables cuantitativas. Para analizar las medias de las diferentes

variables de los cuatro grupos de PIA, se estudia su normalidad
mediante el Test de Kolmogorov-Smirnov o el Test de Shapiro
Wilk (en funcion del nimero de enfermos de cada uno), y sus
varianzas mediante el Test de Levene. Si resultan variables
normales con varianzas homogéneas se aplica el Test de Anova
para compa-raciones multiples y la correccién de Bonferroni . Si
no se cumple una de las anteriores condiciones, se aplica el Test
de Jonckheere-Terpstra . Las diferencias entre medias no
normales se han realizado mediante el Test no paramétrico de

Wilcoxon .

v' Regresién lineal simple. La regresion lineal simple, permite

estudiar la relacién entre una variable independiente (cuantitativa

0 binaria) y una respuesta cuantitativa. En nuestro estudio la
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variable respuesta cuantitativa es la PIA analizada como PIA
méaxima (el peor valor evolutivo) y la PIA media (la media de los
diferentes valores evolutivos). Por este motivo, hemos realizado

cuatro tipos de regresion lineal simple:

» Variable independiente binaria . Shock hemodindmico,
SDRA, IR y SIRS expresadas de forma binaria (Si /No).
a. Regresion lineal simple entre la variable independiente
binaria y la respuesta cuantitativa PIA maxima .
b. Regresion lineal simple entre la variable independiente

binaria y la respuesta cuantitativa PIA media.

» Variable independiente cuantitatva . APACHE Il de
ingreso, PCR maxima, LDH maxima, TAM minima,
PaO,/FiO, minima, Urea maxima, etc.

a. Regresion lineal simple entre la variable independiente
cuantitativa y la respuesta cuantitati-va PIA maxima .
b. Regresion lineal simple entre la variable independiente

cuantitativa y la respuesta cuantitati-va PIA media .

Construccién mediante la regresion lineal multiple de un modelo
para explicar la PIA méxima, con aquellas variables significativas del
analisis univariante y estimacion del mejor modelo de regresion
multiple mediante el procedimiento script AllSetsMR para SPSS
desarrollado por Doménech y colaboradores del departamento de
estadistica de la UAB.

Regresion logistica mediante curvas ROC , para establecer el valor
pronéstico y el mejor punto de corte de la PIA maxima para

diagnosticar el SCA y para predecir mortalidad.

Regresion logistica mediante curvas ROC , para establecer el valor
pronéstico y el mejor punto de corte de la PCR media y APACHE I
para predecir mortalidad.
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* Regresion logistica para la variable dependiente mortalidad de cada

grupo de pacientes.
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VALIDACION DE LA

DETERMINACION DE LA PIA
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Validacién de la determinacién de la PIA

Recordemos que hemos estudiado el valor de la PIA intravesical determinada
utilizando tres volumenes diferentes de solucion salina isoténica: 25, 50 y 0
mL. Para conocer si la PIA obtenida en el mismo momento con los distintos
volimenes son significativamente diferentes, hemos creado tres variables

nuevas gue son resultado de la diferencia de dichos voliumenes:

» D50yO0: PIA determinada con 50 mL menos PIA sin solucion salina isoténica
» D50y25: PIA determinada con 50 mL menos PIA con 25 mL.

» D25y0: PIA determinada con 25 mL menos PIA sin solucién salina isotonica

Aplicando el Test de Kolmogorov-Smirnov obtenemos que las variables
resultado de la diferencia de volumenes (D50y0, D50y25, D25y0) no siguen
una distribucién normal, por lo que se ha aplicado el Test de Wilcoxon de
comparacion de medias de diferencias relacionadas.

Lo que obtenemos es que las tres diferencias son estadisticamente
significativas (p=0,00) (ver tabla 16). Ahora bien, en la practica clinica una
mediana de diferencia de 1 mmHg en la medida de la PIA no se considera
clinicamente relevante. En cambio, una mediana de diferencia de 3 mmHg o de
4 mmHg puede no solo clasificar erroneamente al enfermo en un grupo u otro
de PIA, sino que podria comportar cambios en el tratamiento del enfermo como
demostraremos a lo largo de esta tesis. En nuestra experiencia no es
diferente el valor de la PIA determinada mediante la instilacion de 50 mL

de solucion salina isotdnica respecto a la de 25 mL

D50y0 D50y25 D25y0
Mediana 4 mmHg 1 mmHg 3 mmHg
p 0,00 0,00 0,00

Tabla 16. Diferencias entre las medias de la PIA obtenidas segun los volimenes

utilizados en su medida.

Por dltimo, analizamos la correlacion existente entre las tres diferentes formas

de determinacion y, obtenemos que la mejor correlacion es la obtenida entre
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la PIA determinada con 50 mL (la utilizada en este estudio) y la determinada

con 25 mL (la recomendada por la WCACS™). Ver figura 16:

> Correlacion entre la PIA determinada con 50 mL (PIA50) y 0 mL de

solucién salina isoténica (PIAQ): r’=0,537
» Correlacion entre la PIA determinada con 25 mL (PIA25) y 0 mL de

solucién salina isoténica (PIAQ): r’=0,561
> Correlacion entre la PIA determinada con 50 mL (PIA50) y con 25 mL

de solucién salina isoténica (PIA25): r*=0,95
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Figura 16. PIA y correlacibn entre los diferentes volimenes de instilacion.
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GRUPO A.

PANCREATITIS AGUDA GRAVE
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Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

Antes de empezar con el andlisis recordemos la clasificacion segun el valor
de la PIA. Los cuatro grupos de PIA a los que haremos referencia durante esta

tesis son los siguientes:

Grupo PIA 1: Pacientes con valor de PIA méxima entre 12 y 15 mmHg (Grado |)
Grupo PIA 2: Pacientes con valor de PIA méaxima entre 16 y 20 mmHg (Grado II)
Grupo PIA 3: Pacientes con valor de PIA maxima entre 21 y 25 mmHg (Grado IlI)

Grupo PIA 4: Pacientes con valor de PIA méxima superior a 25 mmHg (Grado V)

¢ ES CORRECTA LA CLASIFICACION DE LOS PACIENTES EN
LOS DIFERENTES GRUPOS DE PIA?

Realizamos los siguientes tests de comparacién de medias con la finalidad de
responder a la pregunta, ¢qué valor de PIA debemos utilizar para clasificar a

los pacientes en los diferentes grupos de PIA, la PIA maxima o la PIA media?

» PIA maxima. La relacion entre el grupo de PIA y la PIA maxima de los

pacientes es significacativa. Ver figura 17.
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Figura 17 . Grupo PIA y PIA méxima. F Snedecor= 127,866; p= 0,000. Test de
Bonferroni: entre PIA 1y PIA 2, p= 0,000; entre PIA 2 y PIA 3, p=0,026; entre
PIA 3y PIA 4, p=0,033.
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» PIA media. La relacion entre el grupo de PIA y la PIA media de los

pacientes es significativa. Ver figura 18.
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Figura 18 . Grupo PIA y PIA media. F= 37,614; p= 0,000. Test Bonferroni: entre PIA
1y PIA 2, p=0,000; entre PIA 2y PIA 3, p=0,026; entre PIA 3y PIA 4, p= 0,033.

Deducimos, que tanto si utilizamos la PIA maxima como la PIA media, nuestro

grupo de enfermos afectos de pancreatitis aguda grave esta correctamente

clasificado.
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¢ QUE DEBERIAMOS UTILIZAR PARA ESTUDIAR LOS PACIENTE S DEL
GRUPO A, LA PIA MEDIA O LA PIA MAXIMA A LO LARGO DE L INGRESO

DEL PACIENTE?

Para contestar a esta pregunta hemos realizado la regresién lineal simple para

la variable independiente PIA maxima y para la variable independiente PIA

media.

v REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE VARIABLE CATEGORICA Y PIA

MAXIMA.
Variable 2 0
categérica R a B IC 95% de B | Valor de p
Shock 0,323 | 16,109 | 6,632 | 4,037; 9,228 0,000
SDRA 0,363 | 16,053 | 7,100 | 4,559; 9,640 0,000
IR 0,315 |16,324| 6,681 | 4,017;9,344 0,000
SIRS 0,462 |14,142| 7,819 | 5,537;10,101 0,000

Tabla 17. Regresion lineal simple variable categorica y PIA maxima.

v" REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE VARIABLE CATEGORICA Y PIA

MEDIA.
Variable 2 0
categérica R a B IC 95% de B | Valor de p
Shock 0,208 | 12,504 | 3,639 1,720; 5,558 0,000
SDRA 0,200 | 12,583 | 3,598 1,651; 5,545 0,000
IR 0,297 |12,353| 4,433 2,588; 6,278 0,000
SIRS 0,332 | 11,286 | 4,531 2,793; 6,270 0,000

Tabla 18. Regresion lineal simple variable categorica y PIA media.

135



Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

v REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE VARIABLE CUANTITATIVA Y PIA
MAXIMA.

Variable 2 0 Valor
cuantitativa R a B IC 95% de de p
Edad 0,038 | 14,527 0,73 -0,27; 0,173 0,148

APACHE Il ingreso 0,192 13,936 | 0,560 0,249; 0,87 0,001
APACHE Il 48 horas | 0,237 |13,786| 0,645 | 0,326;0,964 | 0,000

PCR maxima 0,358 |11,903| 0,03 0,019; 0,040 | 0,000
LDH méxima 0,186 |15,833| 0,007 | 0,003;0,012 | 0,001
TAM minima 0,066 |24,877| -0,081 |-0,163;-0,001| 0,054
TAS minima 0,181 |31,340| -0,208 |-0,170;-0,046| 0,001
Htc minimo 0,234 |33,2141| -0,519 |-0,773;-0,265| 0,000
PVC maxima 0,168 |12,853| 0,412 | 0,164,;0,660 | 0,002
FC maxima 0,226 | 2,464 | 0,154 | 0,080; 0,228 | 0,000
pO,/fi0, minima 0,386 |26,472| -0,035 | -0,047;-0,024 | 0,000
FR maxima 0,156 | 6,287 | 0,487 | 0,181;0,792 | 0,002
Ppico maxima 0,409 | 1,664 | 0,452 | 0,199;0,705 | 0,001
PP maxima 0,317 | 7,987 | 0,406 | 0,128;0,684 | 0,006
C minima 0,153 |27,985| -0,270 | -0,574;-0,035 | 0,079
PEEP méxima 0,056 |18,352| 0,386 | -0,318;1,090 | 0,267
VT minimo 0,201 |29,610| -0,027 |-0,041;-0,013| 0,000
Diuresis minima 0,429 |26,118| -0,138 |-0,181;-0,095| 0,000
Urea maxima 0,341 |13,322| 0,082 | 0,051;0,112 | 0,000
Cr méxima 0,345 |12,764| 4,492 | 2,819; 6,165 | 0,000
Cl Cr minimo 0,404 |27,053| -0,133 |-0,177,-0,089 | 0,000
PPR minima 0,170 |25,569| -0,115 |-0,185;-0,045| 0,002
Leucocitos maximo 0,264 |12,786| 0,000 | 0,000;0,000 | 0,000
Temperatura - .
maxima 0,125 75.493 2,522 | 0,718; 4,325 | 0,007

Grado de necrosis 0,087 |23,529| -3,455 |-6,510; -0,401| 0,027

Tabla 19. Regresion lineal simple variables cuantitativas y PIA maxima.
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REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE VARIABLE CUANTITATIVA Y PIA

MEDIA.
Variable 2 0 Valor
cuantitativa 2 a B IC 95% de de p
Edad 0,077 9,867 0,071 | 0,004; 0,138 | 0,037
APACHE Il ingreso 0,193 10,662 | 0,384 | 0,172; 0,596 | 0,001
APACHE Il 48 horas 0,210 10,775 0,415 | 0,194; 0,637 | 0,000
PCR méaximo 0,274 9,766 0,018 | 0,010; 0,025 | 0,000
LDH maxima 0,143 12,205 0,004 | 0,002; 0,007 | 0,004
TAM minima 0,039 17,181 -0,043 -0,1; 0,014 0,14
TAS minima 0,118 20,909 -0,06 |-0,104; -0,016 | 0,009
Htc minimo 0,118 20,909 -0,06 |-0,104; -0,016 | 0,009
PVC maxima 0,112 10,656 0,23 0,055; 0,405 | 0,011
FC maxima 0,193 3,670 0,096 | 0,043; 0,149 | 0,001
pO./fi0, minima 0,208 17,796 | -0,018 | -0,027; -0,008 | 0,000
FR méaxima 0,041 9,583 0,170 | -0,053-, 0,393 | 0,132
Ppico maxima 0,077 9,015 0,145 | -0,089; 0,379 | 0,210
PP maxima 0,104 9,531 0,172 | -0,063; 0,408 | 0,142
C minima 0,197 20,197 | -2,226 | -0,445; -0,007 | 0,044
PEEP méaxima 0,002 15,088 | 0,061 | -0,518; 0,640 | 0,828
VT minimo 0,119 19,574 -0,014 | -0,025; -0,004 | 0,009
Diuresis minima 0,321 18,318 | -0,082 | -0,114; -0,05 | 0,000
Urea maxima 0,218 10,984 | 0,045 | 0,022; 0,068 | 0,000
Cr maxima 0,251 10,467 2,618 | 1,394; 3,841 | 0,000
Cl Cr minimo 0,356 19,381 -0,086 | -0,118; -0,055 | 0,000
PPR minima 0,12 17,796 -0,066 | -0,115; -0,017 | 0,009
Leucocito s maximo 0,095 11,501 0,000 | 0,000; 0,000 | 0,02
Temperatura maxima 0,067 -33,395 | 1,261 | -0,013; 2,534 | 0,52
Grado de necrosis 0,073 16,971 | -2,163 | -4,261; -0,065 | 0,044

Tabla 20. Regresion lineal simple variables cuantitativas y PIA media.

137



Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

Ejemplo de interpretacion de una de las variables ¢ itadas anteriormente:
APACHE Il a las 48 horas y PIA maxima

= R? 0 coeficiente de determinacién = 0,237, quiere decir que el APACHE I
a las 48 horas explica en 23,7 % de la variacion total de la PIA maxima, con
una significacion estadistica del 0,000.

= [= 0,645, quiere decir que por cada punto que aumente el APACHE Il a las
48 horas, se prevee un aumento de la PIA maxima de 0,645 mmHg, con un
IC del 95 % entre 0,326 y 0,964.

= Ecuacion de regresion lineal simple

X Y (PIA maxima) = a + BX (APACHE Il a las 48 horas).

La interpretacion con el resto de variables es semejante.

La regresion lineal simple reflejada en las tablas 17 y 18 demuestra que el
valor de la PIA ya sea maxima o media depende significativamente de las
variables categoricas Shock, SDRA, IR y SIRS. Pero en el caso de la regresion
lineal simple entre dichas variables catégoricas y la PIA maxima el coeficiente
de determinacién (R? es mucho mejor cuando la respuesta estudiada es la

PIA maxima.

La regresion lineal simple reflejada en las tablas 19 y 20 demuestra que la
regresion lineal simple entre las variables cuantativas y la PIA es mejor cuando

la respuesta estudiada es la PIA maxima.

Por estos motivos, consideramos que es de mayor uti lidad trabajar con la
PIA maxima en lugar de la PIA media y, ademas tien e mayor sentido
fisiopatolégico utilizar la PIA maxima que traduce la peor situacion

clinica del paciente.

A partir de este momento, todos los resultados se obtienen utilizando la PIA

maxima.
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ANALISIS DESCRIPTIVO DE LOS DATOS DEMOGRAFICOS DE
LOS PACIENTES DEL GRUPO A

En total se estudiaron 57 enfermos afectos de pancreatitis aguda grave.

Edad. La edad mediana del grupo A es de 60 afios con un rango de
distribucion entre 22 y 82 afios. El cuartil 25 (Q1) son 43 afios vy, el cuartil 75
(Qs) son 68,5 afios; es decir, el 25 % de los enfermos presentan menos de 43
afos y, el 25 % mas de 68,5 afos.

Sexo. EI 57,9 % son hombres y el 42,1 % mujeres.
Etiologia . En el 52,6% (30/57) la etiologia es biliar, en el 36,8% (21/57) es

endlica, en el 3,5% (2/57) es después de una colangiopancreatografia
retrograda endoscoépica (CREP) y, en el 7% (4/57) es idiopatica. Ver figura 19.

Pancreatitis aguda grave y etiologia

50 =
52 BE3%
50—

Y
=1
l

36 54%

Porcentaje (%)
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]
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|

18 7 02%

0- I

Biliar Endlica PostCREF Idiopatica

Figura 19. Etiologia de la pancreatitis aguda grave.
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Necrosis pancreatica . En el 1,8% (1/57) de los pacientes no se pudo
determinar el grado de necrosis por no poderse administrar contraste
endovenoso en el momento de realizarse la TC abdominal por insuficiencia
renal aguda grave. EI 61,4% (35/57) de los enfermos estudiados presentan
necrosis pancreatica al ingreso. De ellos, el 40,4% (23/57) presentan necrosis
<30 %; el 15,8% (9/57) la presentan entre un 31y 50% vy, en un 5,3% (3/57) la

necrosis se presenta en mas del 50 % de la glandula. Ver figura 20.

GRADO NECROSIS PANCREATICA

100
B0 —
=
" 60—
=
@
2
& 40 o s
204 15,8
18 5.d
0 |
Perdido Sin <=30% 3150%  >50%
Figura 20. Distribucion de la necrosis pancreatica.
Clasificacion segun el grupo de PIA . Recordemos de nuevo los cuatro

grupos de PIA alos que haremos referencia durante esta tesis :

Grupo PIA 1: Pacientes con valor de PIA maxima entre 12 y 15 mmHg (Grado 1)
Grupo PIA 2: Pacientes con valor de PIA maxima entre 16 y 20 mmHg (Grado 1)
Grupo PIA 3: Pacientes con valor de PIA maxima entre 21 y 25 mmHg (Grado IlI)

Grupo PIA 4: Pacientes con valor de PIA maxima superior a 25 mmHg (Grado V)
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La distribucion de los 57 pacientes segun el grupo de PIA es el siguiente: el
24,6% (14/57) presentan valores de PIA que pertenecen al grupo PIA 1, el
29,8% (17/57) al grupo PIA 2, el 33,3% (19/57) al grupo PIA 3y, el 12,3%
(7/57) al grupo PIA 4.

Clasificacién segun valor de PIA
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Figura 21. Distribucion de los pacientes del grupo A segun el valor de la PIA.

Antecedentes patolégicos o comorbilidades gue presentan el conjunto de
enfermos del grupo A. Ver detalles en tabla 21.

Antecedente patologico

HTA 24/57 (42,1%)
Diabetes mellitus tipo I 10/57 (17,5%)
Dislipemia 5/57 (8,8%)
Cardiopatia 10/57 (17,5%)
EPOC 7/57 (12,3%)
IMC > 35 5/57 (8,8%)

Tabla 21. Comorbilidades del grupo A
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ANALISIS DESCRIPTIVO DE LOS FACTORES PRONOSTICOS
DE LOS PACIENTES DEL GRUPO A

Analizando los factores prondsticos ya conocidos de la pancreatitis aguda
grave vemos que el APACHE Il medio al ingreso es de 8,46 con una desviacion
estandar (DS) de 3,48 y, el APACHE Il medio a las 48 horas es de 7,84 DS
4,34, valores que inicialmente indican una mortalidad de un 8%. En cambio, la
PCR media al ingreso es elevada (228,46 mg/dl SD 129,25) como se ha
descrito en las pancreatitis agudas graves. Por lo que se refiere a la PIA, el

valor medio al ingreso es de 15 mmHg SD 5. Ver tabla 22.

Valores medios de los factores prondsticos conocido sy de los
gue se estudian mas adelante

A APACHE Il | APACHE II . .
Estadisticos ingreso 3 s PCR ingreso | PIA ingreso
Media 8,46 7,84 228,45 15
DS 4,48 4,34 129,258 5,19

Tabla 22. Valores medios del APACHE II, PCR y PIA.

ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA EVOLUCION DEL SINDROME
COMPARTIMENTAL ABDOMINAL EN LOS PACIENTES DEL
GRUPO A

Como se observa en la tabla 23, el 57,9% (33/57) desarrollaron el sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), el 38,6% (22/57) de los pacientes del
grupo A presentaron shock hemodindmico y el 36,8% (21/57) insuficiencia

respiratoria aguda e insuficiencia renal aguda durante su evolucién.

Complicaciones clinicas

SIRS 33/57 (57,9%)

Shock 22/57 (38,6%)

Insuficiencia respiratoria aguda | 21/57 (36,8%)

Insuficiencia renal aguda 21/57 (36,8%)

Ictericia 7157 (12,28%)
Hemocultivo positivo 4/57 (7%)

Tabla 23. Evolucion clinica global del grupo A.
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ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA NECESIDAD DE PRACTICAR
EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS EN LOS PACIENTES
DEL GRUPO A

Durante la evolucién clinica de los pacientes del grupo A, en el 63,2% (36/57)
se practico TC abdominal y, en el 61,3% (35/57) se practicO ecografia
abdominal. El porcentaje relativamente bajo de ecografia abdominal se debe a
que al grupo de pancreatitis aguda grave que evoluciona favorablemente, con

corta estancia en UCI, se realiza en planta de cirugia.

ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA NECESIDAD DE PRACTICAR
CIRUGIA A LOS PACIENTES DEL GRUPO A

En UCI se intervinieron, cinco enfermos afectos de pancreatitis aguda grave

(8,8%), y en uno de ellos (20%) se practicoO laparostomia.

ANALISIS DESCRIPTIVO DE LOS PACIENTES DEL GRUPO A
QUE FUERON INTERVENIDOS POR INFECCION PANCREATICA
O POR SCA Y MICROBIOLOGIA.

De los cinco pacientes que se intervinieron, en cuatro de ellos la cirugia se
realizd6 por infeccibn pancreatica y en uno el motivo de la cirugia fue el
desarrollo de sindrome compartimental abdominal. Este paciente se intervino
dejando una laparostomia, y no se demostré infeccion pancreatica, aunque si

hemocultivo positivo por bacilo gran negativo (enterobacter).

Destacar que la mortalidad de las pancreatitis agudas graves intervenidas
quirargicamente es del 20% (1/5) , que el momento de la cirugia coincide con el
valor de PIA maxima y, como puede observarse en la tabla 24, todos se

intervienen con valores de PIA > 21 mmHg.
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Respecto a los microorganismos asilados, son gérmenes propios de la cavidad
peritoneal, tanto sensibles (S) como resistentes (R). Los cinco enfermos citados
recibieron tratamiento antibiético de amplio espectro desde el ingreso. En uno
de ellos se aislaron gérmenes resistentes, por lo que en nuestro grupo no existe

evidencia que haga pensar que el tratamiento antibiético precoz seleccione los

microorganismos aislados, aumentando la incidencia de cepas multiresistentes.

- Infeccion
Biliar 22 ) 8 - Pseudomona S No Si
necrosis
Biliar 26,4 Compartimental 14 - Enterobacter S Si Si
-Enterococo S
Biliar 21,3 Enfisematosa 0 ) No Si
- Candida spp
-Escherichia Coli S
Infeccion
Biliar 32 ) 8 - Pseudomona R No No
necrosis )
- Candida spp
- Absceso i ) .
Biliar 22 N 30 -Cultivo negativo No Si
pancreético

Tabla 24. Subgrupo de pancreatitis agudas graves intervenidas quirdrgicamente. S:

sensible. R: resistente

ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA MORTALIDAD DE LOS
PACIENTES DEL GRUPO A

La mortalidad en UCI del grupo A fue del 8,8% (5/57). Como vemos en la
tabla 25, todas la pancreatitis agudas que fallecieron fueron de etiologia biliar, 2
de 5 fueron fulminantes, todas presentaron valores de PIA maxima > 25 mmHg
y, Unicamente una fue intervenida quirdrgicamente.

La mortalidad global hospitalaria  del grupo A fue del 10,5% (6/57), ya que un
paciente que sobrevivié en UCI, fallecié en planta.
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Etiologia| Fulminante | PIA maxima (mmHg) | Grupo de PIA | Cirugia
Biliar No 25,2 4 No
Biliar No 27,2 4 No
Biliar No 32 4 -

Tabla 25. Resumen de los pacientes grupo A que fallecieron

ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA ESTANCIA EN UCI Y
HOSPITALARIA GLOBAL EN LOS PACIENTES DEL GRUPO A

La estancia mediana en UCI es de 7 dias con un rango comprendido entre 1y
93 dias. El cuartil 25 (Q) son 4 diasy, el cuartil 75 (Qs) 14 dias; es decir, en
el 25% de los enfermos la estancia en UCI es de 4 dias y, en el 25% la
estancia en UCI es superior a los 14 dias.

La estancia mediana hospitalaria global  es de 24 dias (1-308). El cuartil 25
(Q1) son 12,7 diasy, el cuartil 75 (Q3) son 55,2 dias. Figura 22.
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Figura 22. Estancia en UCI y global hospitalaria del grupo A.
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DESCRIPTIVO GENERAL DEL GRUPO PANCREATITIS AGUDA GR AVE

60 (22,82)
_ —
Biliar 30/57 (52,6%)
Endlica 21/57 (36,8%)
PostCREP 2/57 (3,5%)
Idiopética 4/57 (7%)

HTA

24/57 (42,1%)

Diabetes mellitus tipo Il

10/57 (17,5%)

Dislipemia 5/57 (8,8%)
Cardiopatia 10/57 (17,5%)
EPOC 7/57 (12,3%)
IMC > 35 5/57 (8,8%)
| GrdodeneowsSpancrefica |
Sin necrosis 21/57 (36,8%)
Necrosis < 30% 23/57 (40,4%)
30% < Necrosis < 50% 9/57 (15,8%)
Necrosis > 50% 3/57 (5,3%)
Necrosis intederminada 1/57 (1,8%)
| ClsfwdOnseginelvaordePiA |
PIA1 (PIA entre 12 y 15 mmHg) 14/57 (24,6%)
PIA 2 (PIA entre 16 y 20 mmHg) 17/57 (29,8%)
PIA 3 (PIA entre 21y 25 mmHg) 19/57 (33,3%)
PIA4 (PIA > 25 mmHg) 7/57 (12,3%)
| Compiedoresdn s |
SIRS 33/57 (57,9%)
Shock 22/57 (38,6%)
Insuficiencia respiratoria aguda 21/57 (36,8%)
Insuficiencia renal aguda 21/57 (36,8%)
Ictericia 7157 (12,28%)
Hemocultivo positivo 4/57 (7%)

TC abdominal

36/57 (63,2%)

Ecografia abdominal

35/57 (61,3%)

5/57 (8,8%)

Cirugia por infeccion pancreética

4/5 (80%)

Cirugia por sindrome compartimental

1/5 (20%)

Mortalidad quirargica

1/5 (20%)

5/57 (8,8%)

Mortalidad global hospitalaria

6/57 (10,5%)

7 (1-93) dias

Estancia mediana global hospitalaria

24 (1 - 308) dias

Tabla 26. Descriptivo general del grupo pancreatitis aguda
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ANALISIS BIVARIANTE DE LAS VARIABLES DEMOGRAFICAS
Y LOS DIFERENTES GRUPQOS DE PIA

Edad. Los cuatro grupos son homogéneos en cuanto a la distribucion por edad.
F de Snedecor=0,75y p=0,527.

90—

80—

,q
=
|

EDAD (afios)

=
=
|

(%)
]
|

P
fa
|

1 I I
1 2 3 4

GRUPO PIA

Figura 23. Edad y grupo de PIA. p=0,527

Sexo. Los cuatro grupos son homogéneos en cuanto a la distribucion por
sexo. Chi-cuadrado=1,840 y p=0,606.

100 — SEXO
W Hombre
80— Mujer
A
£ 60—
@
2
S 40 3333% 3339% A6 I8
9.17%
25 0%
1818%
20 l [ 1212%
0 T T T .T—
1 2 3 4
GRUPO PIA

Figura 24. Sexo y grupo de PIA. p=0,606
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Etiologia. El 60% (18/30) de las pancreatitis biliares presentan valores de PIA
> 20 mmHg, mientras que el 30,1% (8/21) de las pancreatitis endlicas
presentan valores de PIA > 20 mmHg, siendo dicha diferencia significativa
(p=0,013). Es decir, de forma significativa las pancreatitis biliares
presentan valores de PIA mas elevados que las endli cas. También
comentar que todas las pancreatitis postCREP e idiopaticas cursan con valores
de PIA <20 mmHg. Ver tabla 27.

ETIOLOGIA PANCREATITIS
Biliar Endlica |PostCREP | Idiopaticas
BAlva | 12130 13/21 212 414
y (40%) (61,9%) (100%) (100%)
18/30 8/21 0/2 0/4
PIASY4 | (60%) | (38,1%)* (0%) (0%)

Tabla 27: Etiologia de la pancreatitis y grupo de PIA. *p=0,01

Necrosis pancreatica. Las pancreatitis sin necrosis presentan valores de PIA
grado 3y 4 (PIA > 20 mmHg) en el 23,8% (5/21) de casos, las pancreatitis con
necrosis < 30% presentan valores de PIA grado 3 y 4 en el 56,5% (13/23) de
casos Yy, cuando la necrosis es mayor del 30%, el 66,7% (8/12) presentan
valores de PIA grado 3 y 4, siendo dicha diferencia significativa (p=0,027). Es
decir, los valores de PIA de las pancreatitis agudas grave s con necrosis

son mas elevados que los de las que no presentann  ecrosis.

GRADO DE NECROSIS
Sin <=30% >30%
16/21 10/23 4/12
PIAly2 | (76,2%) | (43,5%) | (33,3%)

5/21 13/23 8/12
PIA3y4 | (23,8%)* | (56,5%)* | (66,7%)*

Tabla 28. Grado de necrosis y grupo PIA. *p=0,027
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Relacion entre la etiologia de la pancreatitis, la presencia de necrosis y el

grupo de PIA .

Dado que a un paciente con pancreatitis aguda grave de etiologia biliar no se
administré contraste, no podemos saber el grado de necrosis que presentabay
no se puede analizar por lo que en este apartado estudiamos un total de 56
pacientes y 29 cuya etiologia es biliar.

El 68,9% (20/29) pancreatitis agudas graves biliares presentaban necrosis, asi
como el 66,6% (14/21) de las endlicas.

El 70% (14/20) de las pancreatitis agudas graves biliares con necrosis
presentan valores de PIA superiores a 25 mmHg, mientras que el 50% (7/14)
de las pancreatitis agudas graves endlicas con necrosis los presentan. Esta
tendencia no alcanza la significacion estadistica (p=0,07). Podria ser debido a
gue en esta serie de pacientes analizados el porcentaje de pancreatitis endlicas

con necrosis es elevado. Ver tabla 29.

ETIOLOGIA PANCREATITIS
NECROSIS | GRUPO PIA Biliar Endlica PostCREP Idiopatica
Si ly2 6/20 (30%) 7/14 (50%) 1 0
3y4 14/20 (70%)* 7114 (50%)* 0 0
NECROSIS | GRUPO PIA Biliar Endlica PostCREP Idiopatica
NO ly2 5/9 (55,6%) 6/7 (85,7%) 1 4
3y4 4/9 (44,4%)* 1/7 (14,3%)* 0 0

Tabla 29. Etilogia de la pancreatitis, presencia de necrosis y grupo PIA. *p=0,07

Antecedentes patologicos o comorbilidades segun el grupo de PIA

HTA. Agrupamos los cuatro grupos de PIA en dos: uno con aquellos pacientes
que presentan valores < 20 mmHg (PIA 1y 2) y otro con pacientes con valores
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> 20 mmHg (PIA 3 y 4): los pacientes que cursan con valores de PIA mas
elevados son de base mas hipertensos (p=0,029) . Figura 25.

100 — HTA,
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Figura 25. HTA y grupo PIA. p=0,029

Diabetes mellitus tipo Il . No existe relacion significativa entre ser diabético y
y presentar valores elevados de PIA (p=0,424). Figura 26.
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Figura 26. Diabetes mellitus y grupo PIA. p=0,424
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Dislipemia . No existe relacién entre el antecedente ser dislipémico y tener
mayor HIA (p=0,693). Figura 27.
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Figura 27. Dislipemiay grupo PIA. p=0,693

Cardiopatia . Los enfermos con disfuncién ventricular presentan valores de PIA

menores que los que no presentan disfuncién ventricular (p=0,021). Figura 28.

100 — CARDIOPATIA
| B
M
80— ?
70,0%

_!ll
=y
i
[ =
a
(4]
| .
o
o

GRUPO PIA

Figura 28. Cardiopatia y grupo PIA. p=0,021
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EPOC. No existe relacion entre ser EPOC y presentar mayor HIA (p=0,161).

Figura 29.
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Figura 29. EPOC vy grupo PIA. p=0,161

Obesidad (IMC>35). El sobrepeso se distribuye aleatoriamente en los cuatro

grupos de PIA, sin ser significativa su relacién con la HIA (p=0,261). Figura 30
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Figura 30. Obesidad y grupo PIA. p= 0261
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ALISIS BIVARIANTE DE LAS VARIABLES FACTORES
ONOSTICOS Y LOS DIFERENTES GRUPOS DE PIA

» APACHE Il ingreso y APACHE Il a las 48 horas . Existe relacion

APACHE Il ingreso

significativa entre el grado de HIA y el APACHE 1l al ingreso (p=0,008) y a
las 48 horas (p=0,001). Ver Figura 31.
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Figura 31: APACHE Il al ingreso : F= 4,935; p=0,008. Test de Bonferroni: entre
PIA 1y PIA 3, p=0,024; entre PIA 1y PIA 4, p=0,021. APACHE Il a las 48 horas:

Std. J-T: 3,215; p=0,001.

PCR ingreso, PCR media y PCR maxima. Existe relacion significativa
entre el grado de HIA y la PCR al ingreso (p=0,001), la PCR media
(p=0,000) y la PCR maxima (p=0,000). Ver figura 32.
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Figura 32. PCR ingreso : F= 6,778; p= 0,001. Test Bonferroni: entre PIA 1y 3,
p=0,026; entre PIA 1 y 4, p= 0,002. PCR media: F= 17,014; p= 0,000. Test
Bonferroni: PIA 1y 2, p=0,024, entre PIA 1y 3, p=0,003, entre PIA 1y 4, p=0,024;
entre PIA 2 y 4, p=0,000; entre PIA 3 y 4, p=0,000. Unicament no existen
diferencias entre PIA 2 y 3. PCR méxima: F= 14,723, p= 0,000. Test Bonferroni:
entre PIA 1y 2, p=0,008; entre PIA 1y 3, p=0,000; entre PIA 1y 4, p=0,000; y entre
PIA 2y 4, p=0,011.
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» LDH media y LDH maxima. EIl grado de HIA se relaciona con la LDH media

(p=0,000) y la LDH méaxima (p=0,000). Ver figura 33.
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Figura 33. LDH media :Std J-T=3,518; p=0,000.LDH maxima : Std=4,418; p=0,000

ANALISIS BIVARIANTE DE LA EVOLUCION DEL SINDROME
COMPARTIMENTAL SEGUN EL GRUPO DE PIA

1. SIRS

Existe una clara relacion positiva entre la HIA y la aparicion de SIRS
(p=0,000). Ninguno de los pacientes con PIA grupo 1 presentd SIRS,
mientras que todos los del grupo 4 lo presentaron. Figura 34: El 24,24%,
el 54,4% y el 21,21% de los pacientes que desarrollan SIRS pertenecen a

los grupos de PIA 2, 3y 4 respectivamente.
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Figura 34. SIRS y grupo de PIA. p=0,000

SRS
L

o Leucocitosis. Analizamos la media de los leucocitos y el valor maximo

de leucocitos. Existe una relacion significativa positiva entre el valor de

la PIA y la leucocitosis, especialmente entre la HIA y el valor de

leucocitos maximo (p=0,000). Figura 35.
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Figura 35. Leucocitos
Leucocitos maximo : Estadistico Std J-T= 4,533; p=0,000.
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media : Estadistico Std J-T=

3,49;  p=0,001.
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o Temperatura . Analizamos la temperatura media y maxima. Existe una
relacion significativa entre el grupo de PIA y la temperatura, que entre
los grupos 1, 2 y 3 es positiva. En cambio, el grupo 4 presenta una
temperatura significativamente inferior al grupo PIA 3. Figura 36.
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Figura 36. Temperatura media : F=8,177; p=0,000. Bonferroni: entre PIA1y
PIA 3, p= 0,016; entre PIA 2 y PIA 3, p= 0,008; entre PIA 3y PIA 4, p= 0,000.
Temperatura maxima : F=14,752; p=0,000. Bonferroni: entre PIA 1 y PIA 3,
p=0,000; entre PIA 2y PIA 3, p= 0,000; entre PIA 3y 4, p=0,001.

PARAMETROS CLINICOS HEMODINAMICOS

Shock, con requerimiento de volumen y soporte inotrépico. Existe una
relacion muy significativa (p=0,000) entre el grado de HIA y la aparicidon
de shock: Cuanto mayor es el valor de PIA, mayor es la probabilidad que
los enfermos desarrollen shock. Asi, en nuestra serie, ningin enfermo
afecto de pancreatitis aguda grave cuyo valor de PIA pertenece al grupo
1 presenta shock, mientras, que todos los enfermos cuyo valor de PIA
pertenece al grupo 4 lo presentan.
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TAM media (mmHg)

Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave
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Figura 37. Shock y grupo de PIA. p=0,000

o Presion arterial media (TAM) . No existen diferencias significativas entre
los diferentes grupos de PIA y su TAM media, mientras que si existen
diferencias entre los diferentes grupos de PIA y su TAM minima. Con la
correccion de Bonferroni se objetiva que las diferencias se deben al

grupo 4 con todos los demas. Ver figura 38.
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Figura 38: F para TAM media = 2,74; p=0,055. F para TAM minima = 5,514;
p=0,002
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o Presion arterial sistélica (TAS)

Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

Al aumentar la PIA, disminuye

significativamente la TAS media (p=0,048) y la TAS minima (p=0,000).

Ver figura 39.
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Figura 39.TAS media :F=2,813;p=0,048.TAS minima :Std J-P=-2,779; p=0,000

o Hematocrito (Htc) . De forma significativa, cuanto mayor es la HIA, peor
Htc medio (p=0,025) y minimo (p=0,000) presentan los pacientes. Figura
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Figura 40. Htc medio : F=3,369; p=0,025. Test Bonferroni: PIA 1 y 4, p=0,04.
Htc minimo : F=7,226; p=0,000. Test Bonferroni: PIA 1y 3, p=0,005, PIA1y 4

p=0,001.
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Figura 41. PVC media : F=3,847; p=0,015. Test Bonferroni: PIA 1 y PIA 4,
p=0,01. PVC maxima: F=5,529; p=0,002. Test Bonferroni: PIA 1 y PIA 2
p=0,037; PIA 1y PIA 4, p=0,002.
o Frecuencia cardiaca (FC). De forma siginificativa al aumentar la PIA
aumenta la FC media (p=0,006) y la FC maxima (0,002). Figura 42.
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Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

o Presion venosa central (PVC) . De forma significativa, cuanto mayor
es la PIA, mayor PVC media (p=0,015) y maxima (p=0,002) presentan

los pacientes. Figura 41.

Figura 42. FC media : F=4,627; p=0,006. Test Bonferroni: PIA 1 y PIA 3,
P=0,011; PIA 1 y PIA 4, p=0,05. FC méxima: F=5,428; p=0,002. Test
Bonferroni: PIA 1y PIA 3, p=0,002; PIA 1y PIA 4, p=0,035.
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Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

PARAMETROS CLINICOS RESPIRATORIOS

Comentar que en los enfermos con ventilacibn mecanica invasiva se
determinaron las siguientes variables: presiones plateau (PT), presiones
pico (PP), presion positiva al final de la espiracion (PEEP) y compliancia

pulmonar (C).

o Insuficiencia respiratoria aguda . Existe una fuerte relacion entre la HIA
y la insuficiencia respiratoria. Asi, en nuestra serie ningun paciente
afecto de pancreatitis aguda grave con valores de PIA pertenecientes al
grupo 1 presenta insuficiencia respiratoria, mientras que todos los
pacientes con valores de PIA grado 4 la desarrollan. El 47,62% vy el
33,3% de pacientes con insuficiencia respiratoria pertenecen a los

grupos de PIA 3y 4 respectivamente.
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Figura 43. Insuficiencia respiratoria aguda y grupo de PIA. p=0,000
o PaO,/FiO,. Analizamos la PaO,/FiO, media y la PaO,/FiO, minima.

Existe una tendencia significativa (p=0,000) a empeorar la PaO,/FiO,

media y minima al aumentar la PIA. Ver figura 44.
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Figura 44. PaO ,/FiO, media: F=9,163; p=0,000. Test Bonferroni: PIA 1 y PIA
3, p=0,002; PIA 1y PIA 4, p=0,000; PIA 2 y PIA 4, p=0,019. PaO,/FiO, minima :
Std J-T=-4,799; p=0,000.

Ventilacion mecanica invasiva (VM).

Al aumentar la PIA, aumenta la

necesidad de VM (p=0,000) (PIA 1:0/17, PIA 2:5/14, PIA 3:11/19, PIA
4:717).
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Figura 45: VM y grupo de PIA

. p=0,000
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Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

o Frecuencia respiratoria (FR). Existe una relacion significativa positiva
entre el valor de la PIA y la FR, siendo mas significativo en el caso de la
FR maxima (p=0,000). Figura 46.

© 30— -

5,30 - 40 55 O,

= 28 T = °

E 2 35

w ) =

e - mE

(=] = ""-3[]_._

g 244 57} = 9

£ - S5 -

822~ = o S 25 25

@ L o | — |

= 20— o

= [l

@ 18— A

=

o 16 = 15—

e ; | ; . | T T i
1 2 3 4 1 2 3 4

GRUPO PIA GRUPO PIA

Figura 46. FR media : F= 4,445; p=0,007. Test Bonferroni: PIA 1 y PIA 3,
p=0,007; FR méaxima: Std J-T= 3,684; p=0,000.

o Presion pico (Ppico) Existe una tendencia significativa a presentar

mayor Ppico al aumentar la PIA. Ver figura 47.
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Figura 47. Ppico media : F=7,24; p=0,005. Test Bonferroni: entre PIA 2y 3, p=
0,005; entre PIA 2 y 4, p= 0,021. Ppico maxima : F= 10,904; p=0,001. Test
Bonferroni: entre PIA 2y 3, p= 0,002; entre PIA 2y 4, p=0,001.
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Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

o Presion plateau (PP) . Como se observa en la figura 48, al aumentar la
PIA aumenta significativamente la PP maxima (p=0,03) .

42 — 50—
S g
T 36—
E £ 40—
L < P
= =
= % 35—
[i*]
£ 3 B
o & 30—
27 =
24— 25—
T T T T T T
2 3 4 2 3 4
GRUPO PIA GRUFPO PIA

Figura 48. PP media : F= 3,145; p=0,066. PP maxima: Std J-T= 2,168;
p=0,03.

o Compliancia pulmonar (C) Analizamos la C media y la C minima. No

existe una relacion significativa. Ver figura 49.
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Figura 49. C media : F=0,128; p=0,881. C minima : F=1,286; p=0,301.
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PEEP media (cmH20)

Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

o Presion positiva al final de la espiracion (PEEP) aplicada durante la
ventilacion mecanica. Analizamos la PEEP media y la PEEP maxima.
Destacan dos aspectos. Primero, que ninguno de los pacientes del
grupo PIA 1 se halla bajo ventilacion mecanica y, segundo, que los
valores de PEEP tienden a ser mas elevados en los pacientes del grupo
PIA 3 que en los del grupo 4, tal y como se observa en la figura 50. Pero
no existe una relacion significativa entre el aumento de la PIA y la PEEP

utilizada durante la ventilacién mecanica.
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Figura 50. PEEP media : F= 2,094; p= 0,151. PEEP méxima : Estadistico Std J-
T=0,851; p=0,395.

o Volumen corriente o tidal (VT). Analizamos el VT medio y el VT
minimo. Existe una tendencia negativa significativa (p=0,001) a realizar

menores VT a medida que aumenta la PIA. Ver figura 51.
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VT media (ml)
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Figura 51. VT media : F=6,309; p=0,001. Bonferroni: PIA 1y 2, p=0,008; PIA 1
y PIA 3, p=0,024; PIA 1 y PIA 4 p=0,002. VT minimo: F=6,446; p=0,001.
Bonferroni: PIA 1y 2, p=0,002;PIA 1y PIA 3, =0,005.

4. PARAMETROS CLINICOS RENALES

o Insuficiencia renal aguda . El desarrollo de insuficiencia renal esta

relacionada con valores elevados de PIA (p=0,000). Figura 52.
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Figura 52. Insuficiencia renal y grupo de PIA. p=0,000
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Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

o Diuresis . Existe una relacion significativa entre el aumento de la PIA y el
descenso de la diuresis media (p=0,003) y de la diuresis minima
(p=0,000). Figura 53.
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Figura 53. Diuresis media : F= 5,255; p=0,003. Test Bonferroni: entre PIA 1y
PIA 4, p=0,002. Diuresis minima: F=14,499; p=0,000. Test Bonferroni: PIA 1
y 3, p=0,000; PIA 1y PIA 4, p=0,000; entre PIA 2y PIA 4, p=0,000.

o Urea plasmética . Al aumentar la PIA aumenta significativamente

(p=0,000) la urea plasmatica media y maxima . Figura 54.
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Figura 54. Urea media : Estadistico Std J-T=4,777; p=0,000. Urea maxima :
Estadistico Std J-T=5,362; p=0,000
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Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

o Creatinina plasmatica (Cr) . La relacién entre la Cr y la PIA es muy

significativa y positiva en ambas variables (p=0,000). Ver figura 55.
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Figura 55. Cr media : Estadistico Std J-T= 3,72; p=0,000. Cr maxima:
Estadistico Std J-T=4,676; p=0,000.

o Clearance creatinina (Cl Cr). La relacion entre el Cl Cry la HIA también
es muy significativa y negativa. Es decir, cuanto mayor es la PIA, peor

ClI Cr presentan los enfermos (p=0,000). Ver figura 56.
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Figura 56. Cl Cr media : Estadistico Std J-T=-4,295; p=0,000. CI Cr minimo :
Estadistico Std J-T=-4,998; p=0,000.
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PPR media (mmHg)

5.

Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

o Presion perfusion renal (PPR).  Observamos que existe una relacion

muy significativa negativa entre la HIA y la PPR tanto media (p=0,01)

como minima (0,000). Ver figura 57.
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Figura 57. PPR media : F= 4,183; p=0,01. Test Bonferroni: entre PIA 4y PIA 1
p=0,05; entre PIA 4 y PIA 2, p= 0,01; entre PIA 4 y PIA 3, p=0,013. PPR
minima: F=7,31; p=0,000. Test Bonferroni: PIA 4 y 1, p=0,000; PIA 4y PIA 2,
p=0,001; entre PIA 4y PIA 3, p=0,002.
PARAMETROS CLINICOS HEPATICOS
o Hiperbilirrubinemia .  No existe relacibon alguna entre la

hiperbilirrubinemia y la HIA en nuestra serie. Figura 58.
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Figura 58. BR media : Estadistico Std J-T= 1,317,

Estadistico Std J-T=1,339; p=0,181.

HEMOCULTIVO POSITIVO

GRUPO PIA

p=0,188. BR maxima:

Unicamente 4 enfermos de los 57 estudiados presentaron hemocultivo

positivo como consecuencia de su afeccion pancreética. Debido a este

bajo niamero, aunque existe una tendencia a la presencia de cultivos

positivos en sangre a medida que aumenta la PIA, no alcanza la

significacion estadistica (p=0,1).
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Figura 59. Hemocultivo positivo y grupo de PIA. p=0,1
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Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

RESUMEN DE LA EVOLUCION CLINICA

De forma muy significativa la HIA se relaciona con el desarrollo de
SCA con mayor probabilidad de SIRS, shock, insufici encia

respiratoria aguda, insuficiencia renal aguda (p=0 ,000).
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Figura 60. Resumen de la evolucién clinica de los pacientes del grupo A.
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Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

8. EVOLUCION DE LA PIA MAXIMA EN EL TIEMPO

Como vemos en la figura 61, los pacientes con valores de PIA <20 mmHg
a partir del tercer-cuarto dia la PIA disminuye progresivamente reflejo de
una buena evolucion, mientras que el grupo 3y 4 (PIA > 20 mmHg) tardan
en mejorar 0 empeorar mas tiempo, ya que hasta el séptimo dia la

evolucién es incierta.
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—il— Grupo PIA 4
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10 -
5
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PIA diaria

Figura 61. Evolucién en el tiempo de los pacientes del Grupo A en funcién del

grupo de PIA.
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Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

9. EVOLUCION EN EL TIEMPO DE LA PIA EN FUNCION DEL
NUMERO DE DISFUNCIONES ORGANICAS.

Tal y como vemos en la figura 62, los pacientes del grupo A que no
presentan ninguna repercusion organica tienen una evolucion progresiva de
la PIA hacia la normalidad, a partir de la tercera determinacién. En cambio,
los pacientes con persistencia de PIA elevada durante mas de una semana
presentan una evolucién desfavorable con presencia de mas de un fallo

orgénico.

PIA (mmHg)
35

30
25
No fallo orgénico

—il— 1 fallo orgéanico

20
=—@—>1 fallo organico
—&— MUERTE

15

10 T T T T T T T 1

1 2 3 4 5 6 7 8
PIA diaria

Figura 62. Evolucién en el tiempo de la PIA en funcion del nimero de fallos

organicos que presentan los pacientes del grupo A.
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PIAY PCR EN FUNCION DE LA DISFUNCION ORGANICA

Tal y como vemos en la figura 63, existe una estrecha relacién en el
tiempo entre los valores de la PIA maxima y la PCR méxima en funcion de

la importancia del fallo organico en los pacientes del grupo A.

SIN FALLO ORGANICO
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Figura 63 . Relacion entre la PIA maxima y la PCR maxima en el tiempo.
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Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

ANALISIS BIVARIANTE DE LA NECESIDAD DE PRACTICAR
EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS SEGUN EL GRUPO
DE PIA

La necesidad de realizar exploraciones complementarias (TC abdominal y
ecografia abdominal) en los pacientes del grupo A durante su estancia en UCI
aumenta con el grado de HIA de forma muy significativa (p=0,00), tal y como

queda reflejado en las graficas siguientes. Ver figura 64.
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Figura 64 . Relacién TC abdominal y ecografia abdominal con la HIA.

175



Resultados del grupo A: Pancreatitis aguda grave

ANALISIS BIVARIANTE DE LA NECESIDAD DE CIRUGIA
ABDOMINAL SEGUN EL GRUPO DE PIA

Cinco enfermos de los 57 requirieron de cirugia pancreatica, que supone el
8,8% de la serie. Como se objetiva en la figura 65, los Unicos enfermos
intervenidos fueron los pertenecientes a los grupos 3 y 4. De forma significativa
(p=0,007) existe relacién entre la necesidad de cirugia abdominal y la HIA

grave (> 20 mmHg) en los enfermos diagnosticados de pancreatitis aguda
grave.

Concretamente se intervinieron el 15,8% (3/19) de los pacientes con valores de

PIA pertenecientes al grupo 3y, el 28,6% (2/7) de los pacientes con valores de

PIA pertenecientes al grupo 4.
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Figura 65. Relacién entre la necesidad de cirugia y el grupo de PIA.
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ANALISIS BIVARIANTE DE LA MORTALIDAD SEGUN EL
GRUPO DE PIA

Observamos que los pacientes que fallecen pertenecen Unicamente a los
grupos de PIA 3y 4, (valores de PIA > 20 mm Hg), mientras que aquellos que
pertenecen a los grupos con PIA < 20 mmHg (PIA 1 y 2) no fallece ninguno.

Diferencia estadisticamente significativa ( p=0,000).

Concretamente fallecieron el 5,3% (1/19) de los pacientes del grupo 3 y el
57,1% (4/7) de los pacientes del grupo 4. Figura 66.
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Figura 66. Mortalidad de los pacientes del grupo A.
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ESTANCIA UCI (dias)
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ANALISIS BIVARIANTE DE LA ESTANCIA EN UCI Y DE LA
ESTANCIA GLOBAL HOSPITALARIA SEGUN EL GRUPO DE PIA

Como se puede ver en la figura 67, cuanto mayor es la HIA, mayor la estancia
en UCI de forma muy significativa (p=0,000) y, también la estancia hospitalaria
global (p=0,021).
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Figura 67. Estancia UCI : Estadistico Std J-T= 4,539; p=0,000. Estancia Hospitalaria
global : Estadistico Std J-T= 2,305; p=0,021.
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REGRESION LINEAL MULTIPLE para la variable respuest a PIA

maxima.

Para ello hemos utilizado el procedimiento script AllSetsMR para SPSS
desarrollado por Doménech y colaboradores del departamento de estadistica
de la UAB.

Las variables que mejor se correlacionan con el valor de la PIA maxima son la
presencia de SIRS, de insuficiencia respiratoria aguda (SDRA), de insuficiencia
renal (IR) y de necrosis (N); con una R?=0,575. Es decir, el conjunto de dichas
variables explica el 57,5% de la variabilidad del valor de la PIA maxima.

Aplicando la regresion lineal multiple sobre estas cuatro variables, obtenemos
gue las unicas que se correlacionan de forma independiente con el valor de la

PIA maxima son el SIRS y el SDRA, tal y como se refleja en tabla 30.

Variable B IC 95% de B | Valor de p
SIRS 5,25 2,77,7,73 0,000
SDRA 3,08 0,342; 5,827 0,028

Tabla 30. Variables que de forma independiente se correlacionan con el valor de la

PIA méaxima
B= 5,25 quiere decir que ante el desarrollo de SIRS se prevee un incremento

en la PIA maxima de 5,25 mmHg, con un IC del 95 % entre 2,77 y 7,73 y una
p=0,000.
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CURVAS ROC

o Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica
presencia de SIRS en el grupo A . El mejor punto de corte corresponde a
PIA maxima de 21 mmHg con una sensibilidad (S) del 75,76% (IC 95%:
58,98 a 87,17) y una especifidad (E) del 95,83% (IC 95%: 79,76 a 99,26); un
valor predictivo positivo (VPP) de 96,15% (IC 95%: 86,12 a 99,02) y un valor

predictivo negativo (VPN) de 74,19% (IC 95%: 61,25 a 83,95).

ROC SIRS y PIA maxima
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Figura 68. Area bajo la curva: 0,903; error stdndard= 0,039; p=0,000; IC del 95%
para el area de 0,828; 0,979.

Aplicando la regresion logistica para estimar predicciones con la PIA maxima

para desarrollar SIRS, obtenemos la siguiente ecuacion:

Probabilidad SIRS = -------mmemmmmv

1+e -(-7,4 + 0,422 x PIA méaxima)
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o Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica
presencia de shock en el grupo A . El mejor punto de corte corresponde a
una PIA maxima de 21 mmHg con una sensibilidad (S) del 81,82% (IC
95%: 61,48 a 92,69) y una especifidad (E) del 77,14% (IC 95%: 60,98 a
87,93); un valor predictivo positivo (VPP) de 69,23% (IC 95%: 54,79 a 80,60)

y un valor predictivo negativo (VPN) de 87,10% (IC 95%: 75,70 a 93,60).

ROC Shock y PIA maxima
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Figura 69. Area bajo la curva: 0,842; error standard= 0,052; p=0,000; IC del 95%
para el area de 0,739; 0,944.

Aplicando la regresion logistica para estimar predicciones con la PIA maxima

para desarrollar shock, obtenemos la siguiente ecuacion:

Probabilidad shock = --------mmmm---

1+e -(-6,843 + 0,323 x PIA maxima)
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o Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica
presencia de insuficiencia respiratoria en el grupo A. El mejor punto de
corte corresponde a PIA maxima de 21,3 mmHg con una sensibilidad (S)
del 71,43% (IC 95%: 50,04 a 86,19) y una especifidad (E) del 83,33% (IC
95%: 68,11 a 92,13); un valor predictivo positivo (VPP) de 71,43% (IC 95%:

55,38 a 83,43) y un valor predictivo negativo (VPN) de 83,33% (IC 95%: 72,3
a 90,55).

ROC Insuficiencia respiratoriay PIA maxima
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Figura 70. Area bajo la curva: 0,868; error stdndard= 0,047; p=0,000; IC del 95%
para el area de 0,776; 0,959.

Aplicando la regresion logistica para estimar predicciones con la PIA maxima

para desarrollar insuficiencia respiratoria (SDRA), obtenemos la siguiente
ecuacion:

Probabilidad SDRA = -

1+e -(-8,355 + 0,391 x PIA méaxima)
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o Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica

presencia de insuficiencia renal en el grupo A . El mejor punto de corte

corresponde a PIA maxima de 22 mmHg con una sensibilidad (S) del 70%
(IC 95%: 48,10 a 85,45) y una especifidad (E) del 83,73% (IC 95%: 68,86 a
92,35); un valor predictivo positivo (VPP) de 70% (IC 95%: 53,50 a 82,56) y
un valor predictivo negativo (VPN) de 83,78% (IC 95%: 72,98 a 90,81).

ROC Insuficiencia renal aguda y PIA maxima
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Figura 71. Area bajo la curva: 0,845; error standard= 0,053; p=0,000; IC del 95%
para el area de 0,741; 0,95.

Aplicando la regresion logistica para estimar predicciones con la PIA maxima

para desarrollar insuficiencia renal (IR), obtenemos la siguiente ecuacion:

Probabilidad IR = ---——----cemmmeemv

1+e -(-7,282 + 0,334 x PIA maxima)
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o Valor diagnostico de la PIA maxima para la variable categérica muerte

en el grupo A . El mejor punto de corte corresponde a una PIA maxima de
25,2 mmHg con una sensibilidad (S) del 100% (IC 95%: 56,55 a 100) y una
especifidad (E) del 96,15% (IC 95%: 87,02 a 98,94); un valor predictivo
positivo (VPP) de 71,43% (IC 95%: 43,69 a 88,96) y un valor predictivo
negativo (VPN) de 100% (IC 95%: 95,8 a 100).

ROC muerte y PIA maxima
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Figura 72 . Area bajo la curva: 0,985; error standard= 0,015; p=0,000; IC del 95%
para el area de 0,956; 1

Aplicando la regresion logistica para estimar predicciones de mortalidad con
PIA maxima, obtenemos la siguiente ecuacion:

Probabilidad de morir = --------==mmmmmemmm-

1 + @ 30,391+ 1155 x PIA maxima)
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o Valor diagnéstico de la PCR media para la variable categoérica muerte
en el grupo A . El mejor punto de corte corresponde a una PCR media 232
mg/dl  con una sensibilidad (S) del 80% (IC 95%: 65 a 98,45) y una
especifidad (E) del 80,8% (IC 95%: 61,5 a 98,1); un valor predictivo positivo
(VPP) de 28,6% (IC 95%: 11,35 a 60,8) y un valor predictivo negativo (VPN)
de 97,6% (IC 95%: 65,99 a 99,49).

ROC muerte y PCR media
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Figura 73. Area bajo la curva: 0,9; error stdndard= 0,049; p=0,003; IC del 95% para
el area de 0,804; 0,996.

Aplicando la regresion logistica para estimar predicciones de mortalidad con
la PCR media obtenemos la siguiente ecuacion:

1
Probabilidad de morir = --------=--m--mmmom oo
1+e -(-5,895 + 0,015 x PCR media)
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o Valor diagnostico del APACHE Il a las 48 horas de i ngreso para la
variable categérica muerte en el grupo A . El mejor punto de corte
corresponde a un APACHE Il de 22 con una sensibilidad (S) del 100% (IC
95%: 56,55 a 100) y una especifidad (E) del 100% (IC 95%: 93,12 a 100); un
valor predictivo positivo (VPP) de 100% (IC 95%: 96,54 a 100) y un valor
predictivo negativo (VPN) de 100% (IC 95%: 95,96 a 100).

ROC muerte y APACHE Il a las 48
horas del ingreso
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Figura 74 . Area bajo la curva: 0,838; error standard= 0,145; p=0,013; IC del 95% para
el area de 0,554; 1,123.

Aplicando la regresion logistica para estimar predicciones de mortalidad con
el APACHE Il a las 48 horas de ingreso obtenemos la siguiente ecuacion:

1
Probabilidad de morir = ------=-=m-mmmmm oo

1+e -(-7,352 + 0,455 x APACHE Il 48 h)

o Valor diagnostico de la PIA maxima para la variable categorica cirugia
en el grupo A . Teniendo en cuenta que solo se intervienen 5 pacientes, es

dificil hallar un punto de corte para la PIA maxima que determine cirugia.
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Asi, tenemos que la PIA méaxima como indicador de cirugia tiene tanto una
baja Sy E como VPP y VPN.

SCA y mortalidad en los pacientes afectos de pancre  atitis aguda

grave.

La siguiente figura es el resultado de plasmar graficamente los mejores
puntos de corte de la PIA méaxima para predecir SCA y mortalidad. Como
vemos en la figura 75, los mejores puntos de corte de la PIA maxima para el
SIRS y SHOCK es 21 mmHg, para el SDRA 21,3 mmHg, para la IR 22
mmHg y para la mortalidad 25,2 mmHg.

Es decir, a partir de 20 mmHg, pequefios aumentos en la PIA pr  ovocan

disfuncion multiorganica.

Disfuncién

organica EXITli/

IR
SDRA
SIRS y SHOCK

PIA (mmHg)

Figura 75. SCA y mortalidad en los pacientes afectos de pancreatitis aguda
grave. SIRS: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. SHOCK: shock
hemodinamico. SDRA: insuficiencia respiratoria aguda. IR: insuficiencia renal

aguda.
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REGRESION LOGISTICA SIMPLE PARA LA VARIABLE
DEPENDIENTE MORTALIDAD

Regresion logistica para la variable respuesta mort  alidad del grupo A

(pancreatitis aguda grave). Las variables significativas para la respuesta
mortalidad son aquellas cuyo valor de p < 0,05. Es decir, la etilogia biliar, la
presencia de necrosis, el APACHE Il de ingreso y el de las 48 horas, la PIA
maxima, la PCR media, el desarrollo de SIRS, shock, SDRA e insuficiencia

renal aguda predicen la mortalidad de los enfermos del grupo A. Ver tabla 31.

Variable Chi-Cuadrado p
Edad 0,036 0,849
Sexo 0,010 0,920
HTA 0,010 0,920
Diabetes 0,022 0,882
Dislipemia 0,963 0,326
Cardiopatia 2,029 0,154
Obesidad 0,676 0,411
MPOC 1,376 0,241
Etiologia biliar 7,222 0,007
Necrosis 5,304 0,021
PCR media 9,821 0,002
PIA maxima 23,121 0,000
APACHE Il ingreso 7,067 0,008
APACHE Il 48 horas 13,697 0,000
SIRS 5,812 0,016
SHOCK 10,302 0,001
SDRA 10,831 0,001
IR 11,391 0,001

Tabla 31. Regresion logistica para la variable respuesta mortalidad.
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ESTIMACION DEL EFECTO DE LA PIA MAXIMA SOBRE LA
VARIABLE MORTALIDAD MEDIANTE UN ANALISIS
MULTIVARIANTE

Es imposible estimar un modelo explicativo del efecto de la PIA maxima sobre
la variable muerte teniendo en cuenta todas las variables que en la regresion
logistica simple son significativas, ya que hay varias casillas con frecuencia

nula o casi nula, lo que impide la estimacion. Tal y como figura en la siguiente

tabla.

Muerte Si Muerte No

Etiologia biliar 5 24

Otra etiologia 0 28

Necrosis > 30% 5 29

Necrosis < 30% 0 22

PCR media < 150 5 26

PCRmedia < 150 1 26

APACHE Il > 8 4 19

APACHE Il £8 1 33

SIRS Si 5 28

SIRS No 0 24

Xoc Si 5 17

Xoc No 0 35

IR Si 5 15

IR No 0 37

Tabla 32: Variable muerte y casillas nulas

La estimacion del efecto PIA maxima sobre muerte se puede hacer
considerando sélo la PCR media y el APACHE II, pero el modelo que incluye
ambas simultAneamente tampoco es estimable. Acabamos analizando
anicamente la PCR media porque es la que aporta mayor significacion de las

dos. Ver anexo 1.
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Realizando un primer analisis vemos que la PCR media no es una variable que
interaccione con la PIA maxima a la hora de estimar la variable muerte, ya que
la significacion del término interaccion (p=0,256) esta muy por encima de 0,05.

Ver tabla 33

Variables en la ecuaciéon

I.C. 95,0% para EXP(B)
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso  PIAMaximo -,361 1,180 ,093 1 ,760 ,697 ,069 7,038
1 PCRmedia -,145 ,142 1,046 1 ,306 ,865 ,655 1,142
PIAMaximo by PCRmedia ,007 ,006 1,291 1 ,256 ,995 1,019
Constante -,451 27,719 ,000 1 ,987 ,637

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo, PCRmedia, PIAMaximo * PCRmedia .

Tabla 33: Interaccion entre PIA maximo y PCR media.

Para ver si la PCR media es confundidora se comparan los Exp(B) de PIA
maxima del modelo que la excluye (tabla 34) y del modelo que la incluye (tabla

35).

Variables en la ecuacién

I.C. 95,0% para EXP(B)
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Pgso PIAMaximo 1,155 ,550 4,404 1 ,036 3,173 1,079 9,327
1 Constante -30,391 14,254 4,546 1 ,033 ,000

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo.

Tabla 34: Modelo que excluye la variable PCR media

Variables en la ecuacion

1.C. 95,0% para EXP(B)
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Pgso PIAMaximo 1,553 ,987 2,476 1 ,116 4,725 ,683 32,681
1 PCRmedia ,026 ,019 1,842 1 ,175 1,027 ,988 1,067
Constante -48,473 | 29,320 2,733 1 ,098 ,000

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo, PCRmedia.

Tabla 35: Modelo que incluye la variable PCR media.

El cambio de Exp(B)=4,725 a Exp(B)=3,173 es importante, del 32,85%,
superior al 10%. Por tanto, es necesario ajustar el efecto de la PIA maxima por
esta variable, e interpretar el valor Exp(B)=4,725 como la odds ratio de muerte

asociada a un incremento de una unidad de PIA méxima.
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Es decir, dada la baja incidencia de muerte en la muestra, y considerando que
los datos se han recogido bajo un disefio transversal, se concluye que el riesgo
de morir se multiplica por 4,725 por cada increment o0 de 1 mmHg en la PIA

maxima (IC 95%: 0,68 a 32,68).
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GRUPO B.

ABDOMEN AGUDO
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¢ES CORRECTA LA CLASIFICACION DE LOS PACIENTES EN
LOS DIFERENTES GRUPQOS DE PIA?

Realizamos los siguientes tests de comparacion de medias con la finalidad de
responder a la pregunta, ¢qué valor de PIA debemos utilizar para clasificar a

los pacientes en los diferentes grupos de PIA, la PIA maxima o la PIA media?

» PIA maxima. Como se observa en la figura 76, existe una relacion

significativa entre el grupo de PIA y su PIA méxima (p=0,000).
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Figura 76 . Std. J-T: 8,215; p=0,000.
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» PIA media. Como vemos en la figura 77, existe una relacion significativa
entre el grupo de PIA y su PIA media (p=0,000), pero al analizar con el Test

de Bonferroni cada grupo, vemos que no todos son diferentes entre ellos.
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Figura 77 . F= 24,322; p=0,000. Test Bonferroni: entre PIA 1 y PIA 2, p=0,452;
entre PIA 1y PIA 3, p=0,000; entre PIA 1y PIA 4, p=0,000; entre PIA 2 y PIA 3,
p=0,01; entre PIA 2 y PIA 4, p=0,000; entre PIA 3y PIA 4, p=0,075.

De la figura 77 deducimos que si clasificamos a los pacientes en los
diferentes grupos de PIA utilizando la PIA media, los valores de ésta no son

significativamente diferentes entre el grupo PIA 1y 2 y los grupos PIA 3y 4.
En cambio, si los clasificamos utilizando la PIA maxima lo hacemos

correctamente (figura 76).
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¢QUE DEBEREMOS UTILIZAR PARA ESTUDIAR LOS PACIENTES
INTERVENIDOS DE ABDOMEN AGUDO, LA PIA MEDIA O LA PI A MAXIMA

(PEOR VALOR) A LO LARGO DEL INGRESO DEL PACIENTE?

Para contestar a esta pregunta hemos realizado la regresién lineal simple para

la variable independiente PIA media y para la variable independiente PIA

maxima.

v REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE VARIABLE CATEGORICA Y PIA

MAXIMA.
Variable 2 0
categérica R a B IC 95% de B | Valor de p
Shock 0,257 |31,157 | -7,309 | -10,736; -3,882 0,000
SDRA 0,320 |31,930 | -7,292 | -10,220; -4,363 0,000
IR 0,392 |33,148 | -7,776 | -10,446; -5,106 0,000
SIRS 0,238 | 31,531 | -8,088 | -12,072; -4,104 0,000

Tabla 36. Regresion lineal simple variable categorica y PIA méaxima.

v' REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE VARIABLE CATEGORICA Y PIA

MEDIA.
Variable 2 0
categérica R a B IC 95% de B | Valor de p
Shock 0,184 | 21,328 | -4,227 | -6,682; -1,772 0,001
SDRA 0,201 | 21,410 -3,945 | -6,116,; -1,775 0,001
IR 0,213 | 21,657 | -3,917 | -5,993; -1,840 0,000
SIRS 0,165 21,449 -4,595 | -7,447,-1,743 0,002

Tabla 37. Regresion lineal simple variable categérica y PIA media.
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v REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE VARIABLE CUANTITATIVA Y
PIA MAXIMA..

Variable cuantitativa R® a B IC 95% de B| Valor de p
Edad 0,002 23,031 -0,016 | -0,116; 0,083 0,744
APACHE Il ingreso 0,088 17,813 0,413 | 0,046; 0,780 0,028
APACHE Il 48 horas 0,044 19,254 0,288 | -0,083; 0,658 0,126
PCR media 0,064 19,853 0,010 | -0,001; 0,020 0,063
PCR inicial 0,180 14,600 0,042 | 0,011; 0,073 0,009
LDH maxima 0,066 | 20,449 0,004 | 0,000; 0,008 0,005
TAM minima 0,253 35,489 -0,209 |-0,308; -0,110 0,000
TAS minima 0,232 36,137 -0,142 |-0,213; -0,710 0,000
Htc minimo 0,458 | 47,686 | -1,065 |-1,385;-0,746 0,000
PVC media 0,243 9,675 0,977 | 0,502; 1,452 0,000
FC maxima 0,077 11,531 0,090 | 0,004; 0,175 0,040
pO./fiO, minima 0,167 28,278 -0,034 |-0,055; -0,013 0,002
FR media 0,081 11,063 0,493 | 0,035; 0,951 0,035
Ppico méxima 0,462 0,883 0,517 | 0,348; 0,687 0,000
PP maxima 0,239 9,606 0,420 | 0,195; 0,646 0,000
C minima 0,115 28,567 -0,235 [-0,443; -0,027 0,028
PEEP méaxima 0,002 | 24,309 | -0,098 | -0,830; 0,634 0,790
Diuresis minima 0,411 | 28,636 | -0,138 |-0,184;-0,093 0,000
Urea maxima 0,103 19,160 0,026 | 0,005; 0,047 0,017
Cr maxima 0,127 19,228 1,268 | 0,352;2,184 0,008
Cl Cr minimo 0,332 | 27,776 | -0,121 |-0,168;-0,074 0,000
PPR minima 0,527 | 32,410 | -0,233 |-0,294;-0,172 0,000
BR maxima 0,101 20,169 0,763 | 0,136; 1,391 0,018
Leucocitos maximo 0,013 20,839 0,000 | 0,000; 0,000 0,411
Temperatura maxima 0,181 | -124,307 | 3,845 | 0,595; 6,095 0,001
Etiologia 0,104 18,746 2,062 | 0,398; 3,726 0,016
Hemocultivo positivo 0,071 28,248 | -3,586 |-7,170;-0,001 0,05

Tabla 38. Regresion lineal simple variables cuantitativas y PIA maxima.
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v REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE VARIABLE CUANTITATIVA Y

PIA MEDIA.
Variable 2 0
cuantitativa R a B | 1C 95% de B| Valor de p
Edad 0,026 13,889 | 0,040 | -0,028; 0,107 0,244
APACHE Il ingreso 0,107 12,847 0,312 | 0,064; 0,560 0,015
APACHE Il 48 horas 0,058 13,852 0,226 -0,26;0,477 0,077
PCR media 0,068 14,451 | 0,009 | 0,000; 0,018 0,055
PCR inicial 0,088 12,641 | 0,018 | -0,002; 0,039 0,075
LDH maxima 0,078 14,862 | 0,003 | 0,00; 0,006 0,039
TAM minima 0,129 22,641 | -0,102 | -0,176; -0,029 0,007
TAS minima 0,106 22,575 | -0,066 | -0,118;-0,013 0,015
Htc minimo 0,181 27,090 | -0,458 | -0,726; -0,190 0,001
PVC maxima 0,126 10,424 0,333 | 0,092; 0,575 0,008
FC maxima 0,020 12,430 0,031 | -0,029; 0,091 0,304
P0,/fiO, minima 0,083 19,061 | -0,016 | -0,031; -0,001 0,033
FR maxima 0,063 10,194 | 0,224 | -0,015; 0,463 0,065
Ppico maxima 0,372 2,113 0,335 | 0,203; 0,467 0,000
PP maxima 0,157 8,595 0,249 | 0,076; 0,422 0,006
C minima 0,517 20,922 | -0,202 | -0,352; -0,053 0,009
PEEP méaxima 0,005 15,765 0,120 | -0,414; 0,655 0,652
Diuresis minima 0,276 19,755 | -0,078 | -0,112; -0,043 0,000
Urea maxima 0,073 14,399 0,015 | 0,000; 0,030 0,046
Cr maxima 0,074 14,593 | 0,662 | 0,017; 1,307 0,044
Cl Cr minimo 0,218 19,234 | -0,067 | -0,102; -0,032 0,000
PPR minima 0,327 21,644 | -0,126 | -0,175; -0,076 0,000
BR maxima 0,045 15,208 0,350 | -0,092; 0,792 0,118
Leucocitos maximo 0,024 14,912 | 0,000 | 0,000; 0,000 0,263
Temperatura maxima 0,110 -61,901 | 2,048 | 0,445; 3,652 0,013
Etiologia 0,036 14,746 | 0,829 | -0,351; 2,009 0,165
Hemoculivo positivo 0,031 18,871 | -1,620 | -4,122; 0,882 0,200

Tabla 39. Regresién lineal simple variables cuantitativas y PIA media.
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Ejemplo de interpretacion de una de las variables ¢ itadas anteriormente:
APACHE Il al ingreso y PIA maxima

= R? 0 coeficiente de determinacién = 0,088, quiere decir que el APACHE I
al ingreso explica en 8,8% de la variacion total de la PIA maxima, con una
significacion estadistica del 0,028.

= [= 0,413, quiere decir que por cada punto que aumente el APACHE Il al
ingreso, se prevee un aumento de la PIA maxima de 0,413 mmHg, con un IC
del 95 % entre 0,046 y 0,780.

» Ecuacion de regresion lineal simple

X Y (PIA maxima) = a + BX (APACHE Il al ingreso).

La interpretacion con el resto de variables es semejante.

En el caso de la regresion lineal simple entre las variables catégoricas y la PIA
maxima o la PIA media, vemos que existe igual significacién estadistica, pero
el coeficiente de determinacién (R? es mucho mejor cuando la respuesta

estudiada es la PIA maxima.

En el caso de la regresion lineal simple entre las variables cuantativas y la PIA
maxima o la PIA media, vemos que la significacion estadistica es mejor cuando

la respuesta estudiada es la PIA maxima

Por estos motivos, consideramos que es de mayor uti lidad trabajar con la
PIA maxima en lugar de la PIA media y, ademas tien e mayor sentido
fisiopatolégico utilizar la PIA maxima que traduce la peor situacion

clinica del paciente.

A partir de este momento, todos los resultados se obtienen utilizando la PIA

maxima.
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ANALISIS DESCRIPTIVO DE LOS DATOS DEMOGRAFICOS DE
LOS PACIENTES DEL GRUPO B.

En total se estudiaron 55 enfermos diagnosticados de abdomen agudo.

Edad. La edad mediana del grupo B es de 58 afios con un rango de distribucién
entre 15 y 86 afos. El cuartil 25 (Q;) son 46 afos vy, el cuartil 75 (Q3) son 70

afnos; es decir, el 25% de los enfermos presentan menos de 46 afos y, el 25%
mas de 70 afos.

Sexo. El 67,3% son hombres y el 32,7% mujeres.

Etiologia . El grupo B estda formado en un 61,82% (34/55) de casos por
pacientes afectos de peritonitis secundaria, el 21,82% (12/55) por peritonitis
terciaria, el 7,27% (4/55) por traumatismos sobre 6rgano solido (higado) y el 9%
(5/55) por diseccion de aorta abdominal. Todos requirieron de cirugia urgente y
posteriormente ingresaron en UCI. Ver figura 78

Grupo B y etiologia

61,82%

Porcentaje (%)
T 1

204

Feritonitis Secundaria Trauma drgano sdlido
Feritonitis Terciaria Fotura vascular

Figura 78. Etiologia del abdomen agudo en el grupo B
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Clasificacion segun el grado de PIA . Los cuatro grupos de PIA a los que
haremos referencia durante esta tesis son los siguientes:

Grupo PIA 1: Pacientes con valor de PIA maxima entre 12 y 15 mmHg (Grado 1)
Grupo PIA 2: Pacientes con valor de PIA maxima entre 16 y 20 mmHg (Grado 1)
Grupo PIA 3: Pacientes con valor de PIA maxima entre 21 y 25 mmHg (Grado Ill)

Grupo PIA 4: Pacientes con valor de PIA maxima superior a 25 mmHg (Grado V)

La distribucion de los 55 pacientes segun el grado de PIA es el siguiente: Cuatro
pacientes presentan valores de PIA que pertenecen al grupo PIA 1 (7,3%),

diecinueve al grupo PIA 2 (34,5%), catorce al grupo PIA 3 (25,5%) vy, dieciocho
al grupo PIA 4 (32,7%).

Clasificacion segun valor de PIA

50—

40—
e 345 i
E et 327
o 30—
B
=
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B
L 20—
o

10— 73

d I T

1 2 3 4
GRUPO PIA

Figura 79. Clasificacion segun el valor de la PIA del grupo B.
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Antecedentes patoldgicos o comorbilidades

Resultados del grupo B: Abdomen agudo

global de enfermos del grupo B. Ver detalles en tabla 40.

Antecedente patoldgico

HTA

24/55 (43,6%)

Diabetes mellitus tipo I

13/55 (23,6%)

Dislipemia 8/55 (14,5%)
Cardiopatia 5/55 (9,1%)

EPOC 15/55 (27,3%)
IMC > 35 8/55 (14,5%)

Tabla 40. Comorbididades del grupo B.

que presentan el conjunto

ANALISIS DESCRIPTIVO DE LOS FACTORES PRONOSTICOS

DE LOS PACIENTES DEL GRUPO B

El APACHE Il medio al ingreso es de 10,44 con una desviacién estandar (DS)
de 4,43; el APACHE Il medio a las 48 horas es de 9,96 (DS 4,49), que

predicen una mortalidad del 15%, superior al grupo de pancreatitis. La PCR

media al ingreso es de 165,83 mg/dl (DS 65,57) y posteriormente se analiza si

es util como factor prondéstico en este grupo de pacientes. Por lo que refiere a

la PIA, el valor medio al ingreso es de 17,79 mmHg con una SD 5,23 y

posteriormente también se analiza si este valor es util como factor prondstico

en estos pacientes. Ver mas detalles en la tabla 41.

Valores medios de los factores pronésticos conocido syde los
gue se estudian mas adelante
Estadisticos AI.DACHE ” HrAeRIS PCR ingreso | PIA ingreso
ingreso 48 horas
Media 10,44 9,96 165,83 17,79
DS 4,43 4,49 65,57 5,23

Tabla 41. Valores medios del APACHE II, PCR y PIA
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ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA EVOLUCION DEL SINDROME
COMPARTIMENTAL ABDOMINAL DE LOS PACIENTES DEL
GRUPO B

Como se observa en la tabla 42, el 80% (44/55) de los pacientes del grupo B
desarrollaron SIRS, el 76,4% (42/55) shock, el 61,8% (34/55) insuficiencia
respiratoria aguda, el 58,2% (32/55) insuficiencia renal aguda, el 47,3% (26/55)

ictericia 'y el 29,1% (16/55) hemocultivo positivo.

Complicaciones clinicas

SIRS 44/55 (80%)
Shock 42/55 (76,4%)
Insuficiencia respiratoria aguda | 34/55 (61,8%)
Insuficiencia renal aguda 32/55 (58,2%)
Ictericia 26/55 (47,3%)
Hemocultivo positivo 16/55 (29,1%)

Tabla 42. Evolucién clinica del grupo B.

ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA NECESIDAD DE PRACTICAR
EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS EN LOS PACIENTES
DEL GRUPO B

Durante la evolucién clinica en UCI de los pacientes del grupo B, en el 61,8%
(34/55) se practico TC abdominal.

ANALISIS DESCRIPTIVO DE LOS PACIENTES REINTERVE-
NIDOS DEL GRUPO B

Precisaron de una nueva cirugia urgente en UCI, quince enfermos (27,3%), y

en uno de ellos (6,67%) se practico laparostomia .
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ANALISIS DESCRIPTIVO DE LOS PACIENTES DEL GRUPO B
QUE FUERON REINTERVENIDOS Y SU MICROBIOLOGIA.

_ Bacteroides spp ) i
Neoplasia 18,3 Absceso 10 o ) Si No Si
Propionibacterium
Ulcus 21,3 Absceso 8 Enterobacter cloacae Si No Si
Thc
Thc 25 Peritonitis 7 Si No Si
Enterobacter cloacae
Hernia o )
) 26 Peritonitis 6 Flora mixta Si No No
incarcerada
AAA 30 Peritonitis 4 E. Coli BLEA Si No No
Enterococo S
o L Bacteroides
Bariatrica 34 Peritonitis 7 ) Si No No
E.Coli S
Klebsiella S
) Hemope- ) . i
Traumatismo 28 ) 5 Negativo Si No Si
ritoneo
Diverticulosis 19,8 Absceso 10 Flora mixta No No Si
Apendicitis 17 Peritonitis 2 Flora mixta No No Si
Klebsiella S
Crohn 16 Peritonitis 8 ) ) No No Si
Candida albicans
Enterococo R
Serratia
AAA 21 Peritonitis 2 ) No No Si
Enterobacterias
Corynebacterium
Oclusion _
21 Peritonitis 7 Flora mixta No No Si
intestinal
Hemoperi- )
Trauma 34 4 Negativo No No Si
toneo
Ulcus 27 Peritonitis 8 Negativo No No Si
Perforacion o )
] 26,4 Peritonitis 6 Flora mixta No Si No
neoplasia

Tabla 43. Subgrupo de pacientes reintervenidos. AAA: Aneurisma de aorta abdominal.

Tbc: Tuberculosis. R: resistente. S: sensible
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De los 15 pacientes que se reintervienen, trece es debido a infeccion
abdominal y dos a hemoperitoneo.

El valor de la PIA en el momento de la cirugia en la mayoria de pacientes es >
20 mmHg, exceptuando tres casos. El valor de la PIA mas pequefio con el que
se volvi6 a intervenir a un paciente fue de 16 mmHg.

El Unico paciente que precisé de laparostomia fue intervenido con un valor de
PIA de 26,4 mmHg.

La mortalidad de los pacientes reintervenidos fue elevada, ya que fallecieron 4
de los 15 (26,66%). Todos los pacientes que fallecieron se reintervinieron con
valores de PIA > 25 mmHg. Ver tabla 43.

Todos los pacientes recibieron tratamiento antibiético de amplio espectro desde

el ingreso (piperacilina-tazobactam, imipenem-cilastatina o ciprofloxacino y

metronidazol) y la aparicion de gérmenes multiresistentes fue aleatoria.

ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA MORTALIDAD DE LOS
PACIENTES DEL GRUPO B

La mortalidad en UCI del grupo B fue del 23,6% (13/55).
La mortalidad global hospitalaria  del grupo B fue del 30,9% (17/55).
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ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA ESTANCIA EN UCI Y
HOSPITALARIA GLOBAL EN LOS PACIENTES DEL GRUPO B

La estancia en UCI y la estancia hospitalaria global . El valor mediano de la
estancia en UCI es de 14 dias con un rango comprendido entre 2 y 67 dias. El
cuartil 25 (Q;) son 7 dias y el cuartil 75 (Q3) 27 dias; es decir, en el 25 % de los
enfermos la estancia en UCI es inferior a 7 dias y, en el 25 % la estancia en
UCI es superior a los 27 dias. El valor mediano de la estancia hospitalaria
global es de 30 dias (2-109). El cuartil 25 (Q1) son 20 dias vy, el cuartil 75 (Q3)
son 58 dias. Figura 80.

120
41
]
100— —_
BO—
1
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F0—
404
20— | |
0— 1
| I
DIAS Estancia UCI Estancia Global

Figura 80. Estancia en UCI y hospitalaria global del grupo B.
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RESUMEN GENERAL DEL GRUPO ABDOMEN AGUDO

Peritonitis secundaria

58 (15-86)
37/55 (67,3%)

34/55 (61,82%)

Peritonitis terciaria

12/55 (21,82%)

Traumatismo sobre 6rgano sélido

4155 (7,27%)

Diseccién de aorta

HTA

5/55 (9,09%)

24/55 (43,6%)

Diabetes mellitus tipo Il

13/55 (23,6%)

PIA 1 (PIA entre 12 y 15 mmHg)

Dislipemia 8/55 (14,5%)
Cardiopatia 5/55 (9,1%)

EPOC 15/55 (27,3%)
IMC > 35 8/55 (14,5%)

5/55 (9,1%)

PIA 2 (PIA entre 16 y 20 mmHg)

18/55 (32,7%)

PIA 3 (PIA entre 21 y 25 mmHg)

14/55 (25,5%)

PIA 4 (PIA > 25 mmHg)

SIRS

18/55 (32,7%)

44/55 (80%)

Shock

42/55 (76,4%)

Insuficiencia respiratoria aguda

34/55 (61,8%)

Insuficiencia renal aguda

32/55 (58,2%)

Ictericia

26/55 (47,3%)

Hemocultivo positivo

TC abdominal

Cirugia por complicaciones sépticas

16/55 (29,1%)

34/55 (61,8%)

15/55 (27,3%)

Laparostomia

1/15 (6,67%)

Mortalidad quirdrgica (reintervencion)

Mortalidad global hospitalaria

Estancia m ediana global hospitalaria

4/15 (26,6%)

13/55 (23,6%)

17/55 (30,9%)
14 (2- 67)
30 (2 - 109)

Tabla 44. Resumen general del grupo abdomen agudo
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ANALISIS BIVARIANTE DE LAS VARIABLES DEMOGRAFICAS
Y LOS DIFERENTES GRUPQOS DE PIA

Edad. Los cuatro grupos son homogéneos en cuanto a la distribucion por edad,

ya que la F de Snedecor=0,167 y p=0,918. Ver figura 81.

80— T
o 60—
L} =
=
2
0 40—
L
20— - 032
O
| | [ |
1 iy 3 4
GRUPO PIA

Figura 81. Edad y grupo de PIA. p=0,918.

Sexo. Los cuatro grupos son homogéneos en cuanto a la distribucion por
sexo, ya que la Chi-cuadrado=0,810 y p=0,847.

I
2

GRUPO PIA

100— SEXO
B Hombre
80 — Mujer
£
2 B0—
m
o)
=
S
E Al 3243% 333 % 33,1 4%
2437% 27,8 % 2278
20—
811% 111 %
0 -| ] ]
1 3 4

Figura 82. Sexoy grupo de PIA. p=0,847
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Etiologia. Como se puede ver en la tabla 45, el 55,9 % de los pacientes

afectos de peritonitis secundaria y el 50 % de los pacientes afectos de

peritonitis terciaria cursan con valores de PIA elevados (grupos 3 y 4). También

el 50% de los pacientes traumaticos con rotura de 6rgano solido que requieren

cirugia al ingreso cursan con valores de PIA > 20 mmHg. Comentar que todos

los pacientes ingresados en el postoperatorio de la rotura de un aneurisma de

aorta abdominal presentan valores de PIA pertenecientes a los grupos 3y 4.

No existen diferencias significativas en cuanto al valor de la PIA entre los

grupos peritonitis secundaria y peritonitis terciaria (p=0,625). En cambio, a

pesar que el grupo rotura aneurisma es pequefo, si que presentan valores de

PIA significativamente mas elevados que los otros tres grupos (p=0,047).

ETIOLOGIA ABDOMEN AGUDO

Peritonitis Peritonitis Rotura 6rgano sélido| Rotura aneurisma
Secundaria* Terciaria* 9
PIAly2 | 15/34 (44,1%) | 6/12 (50%) 214 (50%) 0/5
PIA3y4 | 19/34(55,9%) | 6/12 (50%) 214 (50%) 5/5 (100%)#

Tabla 45: Etiologia del abdomen agudo y grupo de PIA. *p=0,625, #p=0,047

Antecedentes patologicos o comorbididades.

HTA. Agrupando los cuatro grupos de PIA en dos vemos que los pacientes

con valores de PIA pertenecientes a los grupos 3 y 4 no son mas hipertensos

que los de los grupos de PIA 1y 2 (p= 0,09). Figura 83
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Figura 83. HTA y grupo PIA. p=0,09

Diabetes mellitus tipo I

No existe una relacio

n significativa entre ser

diabético y presentar valores elevados de PIA (p=0,83). Figura 84.
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Figura 84. Diabetes mellitus y grupo PIA. p=0,83
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Dislipemia . Tampoco existe relacion entre el antecedente dislipemia y la HIA
(p=0,206). Figura 85.
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Figura 85. Dislipemia y grupo PIA. p=0,206

Cardiopatia . La distribuciéon de los enfermos con disfuncion ventricular es

independiente del grupo de PIA (p=0,261), tal y como se refleja la figura 86.

100 CARDIOPATIA
M Si
80— Mo
2
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a
2
2 36,0%
0,0%
S
1 2 3 4

GRUPO PIA

Figura 86. Cardiopatia y grupo PIA. p=0,261
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EPOC. Como vemos en la gréfica siguiente no hay relacién ninguna entre ser
EPOC y la gravedad de la HIA (p=0,537). Figura 87.
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Figura 87. EPOC vy grupo PIA. p=0,537

Obesidad (IMC > 35) . El sobrepeso también se distribuye aleatoriamente en

los cuatro grupos de PIA, sin ser significativa su relacion con la HIA (p=0,543).

Figura 88.
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Figura 88. Obesidad y grupo PIA. p=0,543.
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ANALISIS BIVARIANTE DE LAS VARIABLES FACTORES
PRONOSTICOS Y LOS DIFERENTES GRUPOS DE PIA

» APACHE Il ingreso y APACHE Il a las 48 horas . Una vez analizadas,
existe una relacion significativa tanto entre el grupo de PIA y el APACHE Il
al ingreso (p=0,001) como a las 48 horas (p=0,013). Ver figura 89.
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o
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0— 0—
| | r | | | | |
1 2 3 4 1 2 3 4
GRUPO PIA GRUPO PIA

Figura 89: APACHE Il al ingreso : Std. J-T: 3,255; p=0,001. APACHE Il a las 48
horas: Std. J-T: 2,484; p=0,013.

» PCR ingreso, PCR media y PCR méaxima. Tal y como vemos en la figura
90, tanto la PCR ingreso, como la PCR media, como la PCR maxima
aumentan significativamente al aumentar la PIA (p=0,019; p=0,004;

p=0,006; repectivamente). Segun el analisis estadistico, la PCR media es la

mas significativa.
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Figura 90. PCR ingreso : F= 3,816; p= 0,019. Test Bonferroni: entre PIA 2 y 4,
p=0,032. PCR media: Std. J-T: 2,913; p=0,004. PCR maxima: Std. J-T: 2,770;

p=0,006.
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» LDH media y LDH maxima. Tal y como se observa en la figura 91, el

aumento de la PIA de forma significativa se relaciona con el aumento de la

LDH media (p=0,015) y la LDH maxima (p=0,006).
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Figura 91. LDH media: Std J-T=2,423; p=0,015. LDH maxima: Std J-T= 2,728;
p=0,006.
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ANALISIS BIVARIANTE DE LA EVOLUCION DEL SINDROME
COMPARTIMENTAL SEGUN EL GRUPO DE PIA

1. SIRS Existe una clara relacion entre la HIA y SIRS (p=0,000). Figura 92.
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Figura 92. SIRS y grupo de PIA. p=0,000

o Leucocitosis. Existe una relacion significativa positiva entre el valor de

la PIA y la leucocitosis maxima (p=0,005). Figura 93.
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Figura 93. Leucocitos media : Estadistico Std J-T= 1,859; p=0,063.
Leucocitos maximo : Estadistico Std J-T=2,819; p=0,005.
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o Temperatura . Al aumentar la PIA aumenta la temperatura maxima

(p=0,002) entre los grupos 1, 2 y 3. En cambio, el grupo 4 presenta una

temperatura media inferior al grupo PIA 3. Figura 94.
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Figura 94. Temperatura media : F= 1,866; p=0,147. Temperatura maxima :
F=5,468;p=0,002. Bonferroni: entre PIA 1y 2, p=0,020;entre PIA 1y 3, p=0,003
2. PARAMETROS CLINICOS HEMODINAMICOS
o Shock . Existe una relacion muy significativa (p=0,000) entre el grupo de

HIA y la aparicion de shock: Cuanto mayor es el valor de PIA, con mayor
probabilidad los enfermos desarrollan shock. Asi, en nuestra serie,
ningun enfermo con valores de PIA pertenecientes al grupo 1 durante el
postoperatorio de abdomen agudo presenta shock, mientras que todos

los enfermos cuyo valor de PIA pertenece al grupo 4 desarrollaron
shock.
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Figura 95. Shock y grupo de PIA. p=0,000
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o Presiéon arterial media (TAM) . Como vemos en la figura 96, cuanto
mayor es la PIA menor TAM, tanto media (p=0,017) como minima

(p=0,001) presentan los pacientes de forma significativa.
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Figura 96: TAM media: F=3,798; p= 0,017. Test de Bonferroni: Entre PIA 2 y
PIA 4, p=0,025. TAM minima: F=6,267; p= 0,001. Test de Bonferroni: Entre
PIA 1y PIA 4, p= 0,006; entre PIA 2 y PIA 4, p= 0,005.
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o Presion arterial sistdlica (TAS)

Resultados del grupo B: Abdomen agudo

. La TAS media (p=0,043) y minima

(p=0,005) son menores cuando aumenta la PIA. Figura 97
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Figura 97. TAS media : F= 2,913; p=0,043. T Bonferrroni:Entre PIA 2 y 4,
p=0,048.TAS minima :F=4,741;p= 0,005.T Bonferroni:Entre PIA 2 y 4, p=0,005

o Hematocrito (Htc) . Cuanto mayor es la HIA, peor Htc medio (p=0,001) y

minimo (p=0,000) presentan los pacientes. Figura 98.
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Figura 98. Htc medio : F=6,604; p=0,001. Test Bonferroni: PIA 1y 4, p=0,003;
Htc minimo : F=15,213; p= 0,000. Test
Bonferroni: PIA 1y 3, p=0,021, PIA 1y 4, p= 0,000; entre PIA 2 y PIA 4, p=
0,000 y entre PIA 3y PIA 4, p=0,002.

entre PIA 2 y PIA 4, p=0,007.
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o Presién venosa central (PVC) .
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Existe una tendencia significativa a

presentar mayor PVC media (p=0,002) y maxima (p=0,026) cuanto

mayor es la PIA. Figura 99
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Figura 99. PVC media : F=5,535; p=0,002.T Bonferroni: PIA 1y 4, p=0,005;
PIA 2y 4, p=0,022. PVC maxima : F=3,338; p=0,026. T Bonferroni: PIA 1y 4,

p=0,017

o Frecuencia cardiaca (FC).

De forma significativa al aumentar la PIA

aumenta la FC maxima (p=0,029), pero no la FC media (p=0,333).
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Figura 100. FC media : Std J-T= 0,968; p=0,333. FC méaxima: Std J-T=-2,181;

p=0,029.

221




Resultados del grupo B: Abdomen agudo

3. PARAMETROS CLINICOS RESPIRATORIOS

Comentar que determinadas variables sélo se han podido determinar en los
pacientes sometidos a ventilacibn mecanica invasiva, tales como las
presiones plateau (PT), presiones pico (PP), presion positiva al final de la

espiracion (PEEP) y compliancia pulmonar (C).

o Ventilacibn mecéanica invasiva (VM). Numero de enfermos en VM
segun los grupos de PIA: PIA 1: 0/4, PIA 2: 16/18, PIA 3:14/14 y PIA 4:
18/18. Existe una relacion muy significativa (p=0,000) entre la gravedad
de la HIA y la necesidad de VM.

100,0% 100%

100%-
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Figura 101: VM Yy grupo de PIA. p= 0,000

o Insuficiencia respiratoria aguda . Existe una fuerte relacion entre la
HIA y la insuficiencia respiratoria (p=0,000). Asi, en nuestra serie ningun
paciente del grupo B con valores de PIA <15 mmHg presenta
insuficiencia respiratoria.
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Figura 102. Insuficiencia respiratoria y grupo de PIA, p=0,000

o PaO./FiO,. La PaO,/FiO, media (p=0,008) y minima (p=0,006)

disminuyen al aumentar la PIA. Figura 103.
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Figura 103. PaO ,/FiO, media: F=4,372, p=0,008. Test Bonferroni: PIA 1y PIA
4, p=0,011 PaO,/FiO, minima: F=4,627, p=0,006. Test Bonferroni: PIA 1y
P1A4, p=0,006.
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o Frecuencia respiratoria (FR) . Existe una relacién significativa positiva
entre el valor de la PIA y la FR media (p=0,000) y maxima (p=0,001),.
Ver figura 104.

5 40— 17 CELE o
E= 3 18
2 E
= £
Ep- = 35—
i a
e 18 £
92 30+ * = 30—
5 -
] 3 =B
325_ (o} E 25—
[ L S
= II -
0 * £ 20+
@ b 34
E M 34 = o
x®
g [k by
— T T — % % ¢
1 2 3 4
GRUPO PIA GRUPO PIA

Figura 104. FR media : Std J-T= 3,819; p=0,000; FR maxima: Std J-T= 3,241;
p=0,001.

o Presién pico (Ppico). En los pacientes intubados tanto la Ppico media
como Ppico maxima aumentan (p=0,000) al aumentar la PIA. Figura 105
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Figura 105. Ppico media : F= 21,589; p=0,000. Test Bonferroni: entre PIA 2 y
PIA 3, p= 0,033; entre PIA 2 y PIA 4, p=0,000 y entre PIA 3y PIA 4, p=0,003.
Ppico maxima : F= 30,132; p=0,000. Test Bonferroni: entre PIA 2 y PIA 3,
p=0,006; entre PIA 2y PIA 4, p= 0,000 y entre PIA 3y PIA 4, p=0,001.
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o Presién plateau (PP). En los pacientes intubados tanto la PP media
como PP maxima aumentan al aumentar la PIA (p=0,00). Figura 106.
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Figura 106. PP media : F= 8,674; p=0,001. Test Bonferroni: entre PIA 3 y PIA
4, p= 0,021 ; entre PIA 2y PIA 4, p=0,001. PP maxima: F= 12,466; p=0,000.
Test Bonferroni: entre PIA 3y PIA 4, p= 0,004 ; entre PIA 2y PIA 4, p= 0,000.

o Compliancia pulmonar (C). En los pacientes intubados la C es muy
baja y, ademas tanto la C media (p=0,027) como C minima (p=0,017)
disminuyen al aumentar la PIA. Ver figura 107.
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Figura 107. C media : F=3,978; p=0,027. T Bonferroni: entre PIA 2 y 4,
p=0,023. C minima : F=4,533; p=0,017. T Bonferroni: entre PIA 2y 4, p= 0,014.
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VT media (ml)

o Presion positiva al final de la espiracion (PEEP) a

ventilacién mecénica.

Resultados del grupo B: Abdomen agudo

plicada durante la

En los enfermos intubados no se utiliza mayor

PEEP cuando la PIA es mayor (p>0,05). Figura 108.
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Figura 108. PEEP media : F=0,113; p=0,893. PEEP méaxima :F=0,017; p=0,984

No existen diferencias significativas

entre el VT y el valor de la PIA (p>0,05). Ver figura 109.
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Figura 109. VT media : Std J-T=0,450; p=0,653. VT minimo: Std J-T=-1,391;

p=0,164.
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4. PARAMETROS CLINICOS RENALES

O

1

—_

Diuresis media (ml/h)

Insuficiencia renal aguda . El desarrollo de insuficiencia renal esta

intimamente relacionada con la HIA (p=0,000). Figura 110
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Figura 110. Insuficiencia renal y grupo de PIA. p=0,000.

Diuresis . Al aumentar la PIA disminuye la diuresis (p=0,000). Figura 111
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Figura 111. Diuresis media : F=14,934; p=0,000. T Bonferroni: entre PIA 1y 2,
p=0,048; entre PIA 1y 3, p=0,017; entre PIA 1 y 4, p=0,000; entre PIA 2 y 4,
p=0,000; entre PIA 3 y 4, p=0,002. Diuresis minima: F=19,739; p=0,000. T
Bonferroni: entre PIA 1 y 2, p=0,009; PIA 1y PIA 3, p=0,000; entre PIA 1y
PIA 4, p=0,000; entre PIA 2 y PIA 4, p=0,000; entre PIA 3y PIA 4, p=0,031.

227
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Cr media (mgldl)
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o Urea plasmatica . De forma significativa la HIA se asocia con un
incremento en la urea media (p=0,006) y maxima (p=0,001). Figura 112.
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Figura 112. Urea media : Estadistico Std J-T= 2,735; p=0,006. Urea maxima :
Estadistico Std J-T= 3,216; p=0,001.
o Creatinina plasmatica (Cr) . Significativamente, la HIA se asocia a una
peor Cr media y maxima (p=0,000). Ver figura 113.
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Figura 113. Cr media : Estadistico Std J-T= 3,501, p=0,000. Cr méaxima:
Estadistico Std J-T= 3,855; p=0,000.
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o Clearance creatinina (Cl Cr). Significativamente, la HIA se asocia con
un menor Cl Cr media (p=0,002) y CI Cr minimo (p=0,000). Figura 114.
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Figura 114. CI Cr media : F=5,523; p=0,002. Bonferroni: entre PIA 1 y 4,
p=0,009;entre PIA 3y 4, p=0,013.CI Cr minimo :F=10,720;p=0,000. Bonferroni:
entre PIA 1y 4, p=0,000; entre PIA 2 y 4, p=0,000; entre PIA 3y 4, p=0,008

o Presién perfusiéon renal (PPR).  De forma significativa al aumentar la
PIA disminuye la PPR media y minima (p=0,000). Ver figura 115.
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Figura 115. PPR media : F= 9,568; p=0,000. Test Bonferroni: entre PIA 1y PIA
4 p=0,002; entre PIA 2 y PIA 4, p= 0,000. PPR minima: F=17,784; p=0,000.
Test Bonferroni: PIA1 y 3, p=0,002; PIA 1y PIA 4, p=0,000; entre PIA 2y PIA
4, p=0,000; entre PIA 3y PIA 4, p=0,022.
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5. PARAMETROS CLINICOS HEPATICOS

a Hiperbilirrubinemia . Los valores elevados de PIA se asocian con mayor
hiperbilirrubinemia media (0,004) y méaxima (0,003). Figura 116.
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Figura 116.BR media :Std J-T=2,87;p=0,004.BR maxima :Std J-T=2,92; p=0,003

6. HEMOCULTIVO POSITIVO

El 29,1% (16/55) presentaron hemocultivo positivo y se relacioné

significativamente con el aumento de la PIA (p=0,000).
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Figura 117. Hemocultivo positivo y grupo de PIA. p=0,027
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7. RESUMEN DE LA EVOLUCION CLINICA

De forma muy significativa la HIA se relaciona con el desarrollo de
SCA con mayor probabilidad de SIRS, shock, insufici encia respiratoria

aguda, insuficiencia renal aguda (p=0,000).
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Figura 118. Resumen de la evolucion clinica de los pacientes del grupo B.
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ANALISIS BIVARIANTE DE LA NECESIDAD DE PRACTICAR
EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS SEGUN EL GRUPO
DE PIA

La necesidad de realizar exploraciones complementarias (TC abdominal) en los
pacientes del grupo B durante su estancia en UCI aumenta con el grado de HIA
de forma muy significativa (p=0,000), tal y como queda reflejado en las gréaficas

siguientes. Ver figura 119.
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Figura 119 . Relacion TC abdominal e HIA.
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ANALISIS BIVARIANTE DE LA NECESIDAD DE CIRUGIA
ABDOMINAL SEGUN EL GRUPO DE PIA

Cirugia en UCI . El 27,3% (15/55) de los pacientes del grupo B precis6 de una

segunda revision quirargica durante su estancia en UCI.

Como se objetiva en la figura 120, de forma significativa (p=0,045), al aumentar
la PIA aumenta la necesidad de revision quirdrgica. Destacar que todos los

pacientes reintervenidos presentan una PIA > 15 mmHg.

Concretamente, el 21,1% (4/19) de los pacientes clasificados en el grupo PIA 2;
el 28,5% (4/14) de los clasificados en el grupo PIA 3y, el 38,9% (7/18) de los

clasificados en el grupo PIA 4 precisaron de una nueva intervencién quirargica.
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Figura 120 . Relacién entre la necesidad de una segunda cirugia y el grupo de PIA
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ANALISIS BIVARIANTE DE LA MORTALIDAD

Mortalidad segun el grupo de PIA

Observamos en la figura 121 que los Unicos pacientes que fallecen pertenecen
a los grupos de PIA 3 y 4 (PIA > 20 mmHg) con una gran significacion

estadistica (p= 0,000).

Concretamente, el 21,4% (3/14) de los pacientes clasificados en el grupo de
PIA 3y el 55,6% (10/18) de los clasificados en el grupo de PIA 4 fallecieron.
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Figura 121. Mortalidad de los pacientes del grupo B.
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También se ha analizado la mortalidad en funcién de la presencia o no de

neoplasia en este grupo de enfermos:

Mortalidad del conjunto de peritonitis (secundarias y terciarias) en
funcién de la presencia o no de neoplasia. No aumenta la mortalidad la

presencia de neoplasia (p=0,129). Ver tabla 46.

Mortalidad peritonitis
Neoplasia No Si
Si 9/36 (25%) 5/10 (50%)
No 27136 (75%) 5/10(50%)

Tabla 46. Mortalidad del conjunto peritonitis en funcién de la existencia de neoplasia.
p=0,129.

Mortalidad de las peritonitis secundarias en funcio n de la presencia o0 no
de neoplasia . Como se objetiva en la tabla 47, las peritonitis secundarias con
un proceso neoplasico subyacente no presentan mayor mortalidad que las que

no presentan neoplasia (p=0,092).

Mortalidad Peritonitis secundaria
Neoplasia No Si
Si 5/28 (17,9%) 3/6 (50%)
No 23/28 (82,1%) 3/6 (50%)

Tabla 47. Mortalidad de las peritonitis secundarias en funcion de la existencia de
neoplasia. p=0,092.

Mortalidad de las peritonitis terciarias en funcion de la presencia o no de
neoplasia. Como se objetiva en la tabla 48, las peritonitis terciarias
secundarias a un proceso neoplasico no presentan mayor mortalidad que las

gue no presentan neoplasia (p=1).
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Mortalidad Peritonitis terciaria
Neoplasia No Si
Si 4/8 (50%) 2/4 (50%)
No 4/8 (50%) 2/4 (50%)

Tabla 48. Mortalidad de las peritonitis terciarias en funcion de la existencia de

neoplasia. p=1.

Mortalidad de las peritonitis secundarias versus la S peritonitis terciarias
Las peritonitis terciarias en nuestra serie no se mueren mMas que las

secundarias (p=0,983).

Peritonitis
Mortalidad Secundaria Terciaria
No 28/34 (82,4%) 8/12 (66,7%)
Si 6/34 (17,6%) 4/12 (33,3%)

Tabla 49. Mortalidad en funcién del tipo de peritonitis. p=0,983.

Mortalidad del grupo B en funcion de la etiologia. Tal y como vemos en la
tabla 50, los pacientes ingresados después de una cirugia urgente por
diseccion de aorta abdominal presentan una tendecia no significativa a
presentar mayor mortalidad (0,09). Destacar que ningun paciente intervenido

por traumatismo abdominal fallecio.

Etiologia Mortalidad
Peritonitis secundaria (n=34) 6/34 (17,6%)
Peritonitis terciaria (n=12) 4/12 (33,3%)
Trauma abdominal (n=4) 0/4 (0%)
Deseccion aorta abdominal (n=5) 3/5 (60%)

Tabla 50: Mortalidad en funcién de la etiologia del abdomen agudo. p=0,09.
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ANALISIS BIVARIANTE DE LA ESTANCIA EN UCI Y
HOSPITALARIA GLOBAL SEGUN EL GRUPO DE PIA

De forma significativa, al aumentar la PIA aumenta la estancia en UCI
(p=0,011), pero no la hospitalaria global (p=0,592). Ver figura 122.
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Figura 122. Estancia UCI : Estadistico Std J-T= 2,555; p=0,011.
Estancia Hospitalaria global : Estadistico Std J-T=-0,535; p=0,592.
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REGRESION LINEAL MULTIPLE para la variable respuest a PIA

maxima.

Para ello hemos utilizado el procedimiento script AllSetsMR para SPSS
desarrollado por Doménech y colaboradores del departamento de estadistica
de la UAB.

Las variables que mejor se correlacionan con el valor de la PIA maxima son la
PCR inicial, la presencia de SIRS, de insuficiencia respiratoria aguda (SDRA),
insuficiencia renal aguda (IR) y la etiologia de origen vascular, con una R?
=0,705. Es decir, el conjunto de dichas variables explica el 70,5% de la
variabilidad del valor de la PIA maxima.

Aplicando la regresion lineal multiple sobre estas cuatro variables, obtenemos
gue las unicas que se correlacionan de forma independiente con el valor de la
PIA maxima son la PCR inicial, el SIRS vy la etiologia vascular de la peritonitis,

tal y como se refleja en tabla 51.

Variable B IC 95% de B | Valor de p
PCRinicial | 0,035 | 0,013 0,057 0,003
SIRS -4.140 | -8,234: -0.046 0,048
Etiologia 7.008 | 1,766:12,250 0,011
vascular

Tabla 51. Variables que de forma independiente se correlacionan con el valor de la

PIA méxima
B= 7,008 quiere decir que cuando la etiologia de la peritonitis es vascular se

prevee un incremento en la PIA maxima de 7,008 mmHg, con un IC del 95 %
entre 1,766 y 12,250 con una p=0,011.
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CURVAS ROC

o Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica
presencia de SIRS en el grupo B . El mejor punto de corte corresponde a
PIA maxima de 16 mmHg con una sensibilidad (S) del 100% (IC 95%: 92,29
a 100); una especificidad (E) del 44,44% (IC 95%: 18,88 a 73,33); un VPP

del 90,20% (IC 95%: 82,45 a 94,74) y un VPN del 100% (IC 95%: 65,44 a
100).

ROC SIRS y PIA maxima
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Figura 123. Area bajo la curva: 0,884; error standard= 0,054; p=0,000; IC del 95%
para el area de 0,778; 0,990.

Aplicando la regresion logistica para estimar predicciones con la PIA maxima
para desarrollar SIRS obtenemos la siguiente ecuacion:

1
Probabilidad SIRS = --------me-mmmmemm oo

1+e -(-7 + 0,464 x PIA maxima)
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o Valor diagnodstico de la PIA maxima para la variable
presencia de shock en el grupo B

categorica
. El mejor punto de corte corresponde a
PIA maxima de 16 mmHg con una S del 100% (IC 95%: 91,62 a 100); una
E del 30,77% (IC 95%: 12,68 a 57,63); un VPP del 82,35% (IC 95%: 73,35 a
88,78) y un VPN del 100% (IC 95%: 65,44 a 100).

ROC Shock y PIA maxima
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Figura 124. Area bajo la curva: 0,840; error standard= 0,055; p=0,000; IC del 95%
para el area de 0,733; 0,947.

Aplicando la regresion logistica para estimar predicciones con la PIA maxima

para desarrollar shock, obtenemos la siguiente ecuacion:

Probabilidad shock = -------=mnmm---

1+e -(-5,702 + 0,350 x PIA méaxima)
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o Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica

presencia de insuficiencia respiratoria en el grupo B. El mejor punto de
corte corresponde a PIA maxima de 19,1 mmHg con una S del 83,33% (IC
95%: 68,11 a 92,13); una E del 73,68% (IC 95%: 51,21 a 88,19); un VPP del

85,71% (IC 95%: 75,09 a 92,27) y un VPN del 70% (IC 95%: 53,8 a 82,38).
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Figura 125. Area bajo la curva: 0,845; error standard= 0,052; p=0,000; IC del 95%
para el area de 0,744; 0,946.

Aplicando la regresién logistica para estimar predicciones con la PIA méaxima

para desarrollar insuficiencia respiratoria (SDRA), obtenemos la siguiente
ecuacion:

Probabilidad SDRA = -

1+e -(-6,246 + 0,335 x PIA maxima)
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o Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica

presencia de insuficiencia renal en el grupo B . El mejor punto de corte
corresponde a PIA maxima de 22,8 mmHg con una S del 71,88% (IC 95%:
54,63 a 84,44); una E del 95,65% (IC 95%: 79,01 a 99,23); un VPP del

95,83% (IC 95%: 85,34 a 98,91) y un VPN del 70,97% (IC 95%: 58 a 81,17).
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Figura 126. Area bajo la curva: 0,868; error standard= 0,047; p=0,000; IC del 95%
para el area de 0,775; 0,961.

Aplicando la regresion logistica para estimar predicciones con la PIA maxima

para desarrollar insuficiencia renal (IR), obtenemos la siguiente ecuacion:

Probabilidad IR = --—————--cemmmeee-

1+e -(-7,643 + 0,380 x PIA maxima)
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o Valor diagnostico de la PIA maxima para la variable categérica muerte
en el abdomen agudo . El mejor punto de corte corresponde a PIA maxima
de 26 mmHg con una S del 76,92% (IC 95%: 49,74 a 91,82) y una E del
83,33% (IC 95%: 69,4 a 91,68); un valor predictivo positivo (VPP) de 58,82%

(IC 95%: 41,46 a 74,24) y un valor predictivo negativo (VPN) de 92,11% (IC
95%: 83,31 a 96,46).
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Figura 127 . Area bajo la curva: 0,876; error standard= 0,046; p=0,000; IC del 95%
para el area de 0,781; 0,963.

Aplicando la regresion logistica para estimar predicciones de mortalidad con
PIA maxima, obtenemos la siguiente ecuacion:

Probabilidad de morir = --------==mmmmmemmm-

1+e -(- 7,347+ 0,257 x PIA maxima)
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o Valor diagnéstico de la PCR media para la variable categodrica muerte

en el grupo B . Como vemos en la figura 128, la PCR media no es un buen
meétodo diagnostico para predecir mortalidad en el grupo B ya que el area
bajo la curva es de 0,68 con una p=0,051.
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Figura 128 . Area bajo la curva: 0,68; error standard= 0,088; p=0,051; IC del 95%
para el area de 0,507; 0,853.
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o Valor diagnostico del APACHE Il maximo evolutivo pa ra la variable
categodrica muerte en el grupo B . El mejor punto de corte corresponde a un
APACHE Il maximo de 12 puntos con una S del 84,6% (IC 95%: 63,37 a
94,31); una E del 66,7% (IC 95%: 55% a 87,58); un VPP del 44% (IC 95%:
24,16 a 65,84) y un VPN del 93,3% (IC 95%: 74,05 a 97,2).
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Figura 129. Area bajo la curva: 0,801; error standard= 0,059; p=0,001; IC del 95%
para el area de 0,685; 0,917.

Aplicando la regresion logistica para estimar predicciones de mortalidad con

el APACHE Il maximo evolutivo obtenemos la siguiente ecuacion:

1
Probabilidad de morir = ----=--mmmmmmem oo

1+e -(-3,107 + 0,155 x APACHE Il méximo)

Valor diagnéstico de la PIA maxima para la variable categorica cirugia
en el grupo B . La PIA maxima no es un buen método diagndstico para

predecir cirugia en el grupo B, ya que el area bajo la curva es de 0,626 con
una p=0,154.
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o SCA y mortalidad en los pacientes postoperados de c irugia

abdominal urgente.

La siguiente figura es el resultado de plasmar graficamente los mejores

puntos de corte de la PIA maxima para predecir SCA y mortalidad.

Como vemos en la figura 130, los mejores puntos de corte de la PIA
maxima para desarrollar SIRS y SHOCK son 16 mmHg, para el SDRA
19,1 mmHg, para la IR 22,8 mmHg y para la mortalidad 26 mmHg.

Es decir, a partir de 15 mmHg, pequefios aumentos en la PIA
provocan disfuncién multiorganica , aunque estos aumentos son mas
amplios que en el caso de los pacientes afectos de pancreatitis aguda

grave.

Disfuncién —
organica EXITUS

Vs

PIA (mmHg)

Figura 130. SCA y mortalidad en los pacientes afectos de pancreatitis aguda
grave. SIRS: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. SHOCK: shock.

SDRA: insuficiencia respiratoria aguda. IR: insuficiencia renal aguda.
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REGRESION LOGISTICA PARA LA VARIABLE DEPENDIENTE
MORTALIDAD

Regresion logistica para la variable respuesta mort

alidad del grupo B

abdomen agudo. Las variables significativas para la respuesta mortalidad son

aguellas cuyo valor de p < 0,05. Es decir, la dislipemia, la PCR media, la PIA
maxima, el APACHE Il maximo, el SIRS, SHOCK, SDRA, IR y la presencia de
hemocultivo positivo predicen la mortalidad de los enfermos del grupo A. Ver

tabla 52.

Variable Chi-Cuadrado p
Edad 2,315 0,128
Sexo 0,250 0,617
HTA 2,209 0,137
Diabetes 0,461 0,497
Dislipemia 6,684 0,010
Cardiopatia 0,042 0,838
Obesidad 0,724 0,395
MPOC 0,075 0,784
PCR media 6,491 0,011
PIA maxima 17,005 0,000
APACHE Il ingreso 1,192 0,275
APACHE Il 48 horas 0,997 0,318
APACHE Il maximo 6,079 0,014
SIRS 5,377 0,020
SHOCK 8,181 0,004
SDRA 13,062 0,000
IR 16,924 0,000
Etiologia 2,249 0,134
Hemocultivo positivo 4,736 0,030

Tabla 52. Regresion logistica para la variable respuesta mortalidad.
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ESTIMACION DEL EFECTO DE LA PIA MAXIMA SOBRE LA
VARIABLE MORTALIDAD MEDIANTE UN ANALISIS
MULTIVARIANTE

Es imposible estimar un modelo explicativo del efecto de la PIA maxima sobre
la variable muerte teniendo en cuenta todas las variables que en la regresion
logistica simple son significativas, ya que hay varias casillas con frecuencia

nula o casi nula, lo que impide la estimacion. Tal y como figura en la siguiente

tabla.
Muerte Si Muerte No

SIRS Si 13 33

SIRS No 0 9

Xoc Si 13 29

Xoc No 0 13

IR Si 13 19

IR No 0 23

Tabla 53: Variable muerte y casillas nulas

La estimacion del efecto PIA maxima sobre muerte no se puede hacer
incluyendo las variables SIRS, SHOCK e IR. Con el resto, y una a una, se
evaluan las posibles interacciones con la PIA maxima y, aunque ningan término
de interaccién es estadisticamente significativo, la interacciéon PIA maxima con
etiologia tiene un grado de significacion proximo a 0,05 (p=0,073), por lo que
sera incluida en el modelo maximo para evaluar la confusion. En la pagina
siguiente vemos coOmo interactua la PIA méaxima con etiologia. El resto de
interacciones cuya significacion es muy superior a 0,05 se adjuntan en el

anexo 2.

Después de saber qué variables interactian con PIA maxima para medir el
efecto sobre la mortalidad, debemos evaluar las potenciales variables
confundidoras. Asi, el modelo maximo incluye la PIA méaxima, la etiologia, y la

PIA maxima * etiologia como términos fijos y, analizando si DL, PCR media,
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APACHE Il = 8 y hemocultivo son necesarias para ajustar el efecto de PIA
LEAM,
obtenemos que el modelo definitivo debe incluir, junto con los términos fijos, el

APACHE Il = 8. (Ver anexo 2)

maximo, mediante el script ConfoundReg, desarrollado por el

A continuacion estimamos el modelo finalmente seleccionado para valorar el

efecto de PIAMaximo en cada valor de la variable modificadora ETIOLOGIAL.

Primero para ETIOLOGIA1=0 (Otra etiologia diferente a rotura vascular):

Variables en la ecuacion

I.C. 95,0% para EXP(B)
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso  PIAMaximo 311 ,113 7,530 1 ,006 1,365 1,093 1,706
1 ETIOLOGIAL 5,716 5,604 1,040 1 ,308 | 303,585 ,005 2E+007
PIAM&ximo by ETIOLOGIA| -,175 ,203 ,748 1 ,387 ,839 ,564 1,248
Apache21 2,053 1,276 2,589 1 ,108 7,794 ,639 95,069
Constante -10,414 3,291 10,016 1 ,002 ,000

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo, ETIOLOGIAL, PIAMaximo * ETIOLOGIAL , Apache2l.

Modelo si se elimina el término

Log Cambio en -2
verosimilitud log de la Sig. del
Variable del modelo verosimilitud gl cam@'
Paso PIAMaximo -24,086 11,862 1 ,001
1 ETIOLOGIAL -18,679 1,048 1 :
PIAM&ximo * ETIOLOGIA1 -18,529 , 748 1 ,387
Apache21 -19,831 3,351 1 ,067

El efecto de PIAM&ximo sobre la muerte en los sujetos cuya etiologia del
abdomen agudo es diferente a la rotura vascular, indica que por cada unidad
que se incremente PIA maxima la odds ratio de muert e se multiplica por
1.365 (IC95% 1.093 a 1.706), tratdndose de un incremento estadisticamente
significativo (p=0.001). Este efecto ha sido ajustado por los valores de

APACHE Il convertido en variable categodrica (<=8 vs. >8).
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Y en segundo lugar para ETILOGIA1=1 (rotura vascular):

Variables en la ecuacion

I.C. 95,0% para EXP(B)
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso  PIAMaximo ,136 ,176 ,596 1 ,440 1,146 ,811 1,619
1 ETIOLOGIAL -5,716 5,604 1,040 1 ,308 ,003 ,000 | 193,836
PIAM&ximo by ETIOLOGIA 175 ,203 ,748 1 ,387 1,192 ,801 1,772
Apache21 2,053 1,276 2,589 1 ,108 7,794 ,639 95,069
Constante -4,698 5,534 721 1 ,396 ,009

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo, ETIOLOGIAL, PIAMaximo * ETIOLOGIAL , Apache21.

Modelo si se elimina el término

Log Cambio en -2
verosimilitud log de la Sig. del
Variable del modelo verosimilitud gl camjfo
Paso PIAMaximo -18,452 ,594 1 441
1 ETIOLOGIAL -18,679 1,048 1 Q
PIAMé&ximo * ETIOLOGIA1 -18,529 , 748 1 ,387
Apache21 -19,831 3,351 1 ,067
Paso ETIOLOGIAL -26,254 15,604 1 ,000
2 PIAMéaximo * ETIOLOGIAL -24,565 12,226 1 ,000
Apache21 -19,832 2,760 1 ,097

En los sujetos cuya etiologia del abdomen agudo es la rotura vascular el efecto

de PIA maxima sobre la muerte no es estadisticamente significativo (p=0.441).
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VALIDACION DE LA PIA MEDIDA CON 50 ML DE SOLUCION S ALINA
ISOTONICA.

En la introduccion hemos comentado que la medida de la PIA intravesical se ha
realizado a lo largo de los ultimos diez afios instilando cantidades de solucién
salina isotonica muy dispares (desde 0 mL hasta 200 mL), aunque en la
mayoria de casos se realizan con volimenes entre 25 y 50 mL® % 33 Enp
nuestro estudio se han empleado 50 mL pero ante la incertidumbre de cual es
la cantidad mas adecuada realizamos un analisis comparando el valor de la
PIA resultado de instilar en la misma determinacion 25, 50 mL o 0 mL de
solucidn salina isotonica. Las diferencias entre el valor de PIA al administrar O
y 50 mL representan una mediana de 4 mmHg, entre 50 y 25 mL una mediana
de 1 mmHg vy, entre 0 y 25 mL una mediana de 3 mmHg. Si bien, las
diferencias son estadisticamente significativas (p=0,00), sélo son relevantes
clinicamente las halladas al instilar 0 0 25 mL y 0 o 50 mL de solucion salina
isotonica. Ademas, la mejor correlacion la obtenemos con los valores de PIA
determinados con la administracion de 25 o 50 mL de solucion salina isotonica

(r’=0,952).

Es decir, aunque la Conferencia Internacional de expertos en sindrome
compartimental abdominal recomienda la administracion de 25 mL para
homogeneizar los estudios publicados™, hemos demostrado que no existen
diferencias en el valor de la PIA determinada utilizando el volumen de solucion
salina isotonica recomendado por los expertos (25 mL) o el volumen instilado
en nuestro trabajo (50 mL) tanto en la pancreatitis aguda grave como en los

postoperados de abdomen agudo.
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DISCUSION GRUPO A: PANCREATITIS AGUDA GRAVE

La PIA se define como la presién existente dentro de la cavidad abdominal * **

3 El aumento mantenido o repetidamente patolégico de un valor de PIA = 12
mmHg se considera HIA?, Si la HIA no se diagnostica y trata a tiempo provoca
una alteracién en la PPA, que condiciona la aparicién de fallo multiorganico,
desarrollandose asi el SCA. Todavia se debate cual es el valor de PIA critica
que define el SCA. Lo que si esta claro es que mas que un valor absoluto de
PIA, lo que tiene mas importancia es la aparicion de la disfuncion orgénica. Por
este motivo, es necesario establecer una PIA critica que nos permita predecir la

aparicion del fallo organico para asi poder prevenirlo*®*

y, Si se produce, tratarlo
precozmente. En definitiva, el diagnéstico del SCA requiere una elevada

sospecha clinica junto con la practica habitual de la medida de la PIAZ.

PIA MAXIMA O PIA MEDIA.

En nuestro estudio, encontramos que la mejor PIA para valorar la evolucion
clinica de las pancreatitis agudas graves es la PIA maxima (la mas elevada)
evolutiva, coincidiendo asi con otros autores®’?%°. Esto es debido a que en el
analisis bivariante y en la regresion lineal simple obtenemos mayor significacion
estadistica utilizando la PIA maxima que la PIA media. Ademas, tiene mayor
sentido fisiopatologico elegir la peor PIA y, es mucho mas practico en la clinica

diaria, considerar el peor valor que el valor medio de la PIA durante el ingreso®
209

INCIDENCIA DE LA HIA'Y DEL SCA.
Nuestro estudio demuestra que la HIA (PIA = 12 mmHg) aparece en todos los

casos de pancreatitis aguda grave (100%), y el SCA (PIA > 20 mmHg con
disfuncién organica) es muy frecuente en aquellos que se complican (45,6%).
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Estos resultados son similares a los de otros autores que hablan de una
incidencia de HIA entre el 78% y 84%%°"%%¢,
Nuestro estudio correlaciona la gravedad de la pancreatitis con la clasificacion

morfolégica de la TC (clasificacién de Balthazar)*®" 188

, que traduce el grado de
flemén retroperitoneal, grado de necrosis y la cantidad de liquido libre
intraabdominal que presentan estos pacientes. Este hecho justifica la elevada
incidencia de HIA y SCA que encontramos en nuestra serie de pancreatitis
graves, a diferencia de otros estudios que utilizan otras clasificaciones para
estratificar la gravedad de las mismas, hallando asi, una incidencia menor tanto

de HIA (59,46%) como de SCA (27,03%)%°.

COMORBILIDADES

Al analizar los antecedentes patolégicos de los enfermos afectos de pancreatitis
aguda grave, destacamos que casi la mitad (42,1%) son hipertensos Yy cursan
con valores de PIA mas elevados. Probablemente se deba a un sesgo, ya que
la etiologia méas frecuente de las pancreatitis agudas graves es la biliar, que
habitualmente se presenta en edades avanzadas, que a Su vez, son pacientes
con mayor riesgo de padecer hipertension.

Respecto a la obesidad mérbida (IMC >35) , comentar que nuestro estudio, al
igual que el de otros autores, no objetiva que los pacientes con obesidad
morbida afectos de pancreatitis aguda grave presenten valores de PIA
superiores a los que presentan los pacientes con IMC inferior a 35%%, a

diferencia de otros estudios que si hallan diferencias'* % 07,

Muy
probablemente se deba a que el subgrupo de pacientes obesos moérbidos de

nuestro grupo de pancreatitis es reducido.

PANCREATITIS AGUDA GRAVE DE ETIOLOGIA BILIAR O ENOL ICA:
DIFERENCIAS EN LA PIA.

En la presente tesis demostramos que la PIA determinada en la pancreatitis

aguda grave de origen biliar es significativamente mayor que en la de origen
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endlico (p=0,013) hecho que se correlaciona con la mayor morbilidad y
mortalidad de la pancreatitis aguda grave biliar objetivada por nuestro grupo de
trabajo®® y el de Maravi y colaborades®®?. Sin embargo, otros estudios no hallan
diferencias entre ambas etiologias®’. Necesitariamos mas estudios para
explicar el por qué de la mayor morbilidad, mortalidad y PIA en estas
situaciones.

Nuestra justificacion se basa en que la clasificacion de la gravedad de la
pancreatitis se realiza mediante la TC abdominal al inicio de la sintomatologia
del paciente. Esta clasificacion traduce el grado de actividad del flemon
pancredtico, que en los enfermos afectos de pancreatitis endlica cursa con
menos SIRS, mientras que en los afectos de pancreatitis biliar el SIRS es
mayor, provocando mayor alteracion microvascular, mayor trasudacion, tercer
espacio intraabdominal y edema de la pared intestinal, entre otros. Es decir, si
bien todas las pancreatitis analizadas pertenecen al grado E de Balthazar, las
biliares presentarian mayor exudacion traduciéndose en una mayor elevacion
de la PIA. En cambio, los estudios que no hallan diferencias en la gravedad de
los pacientes afectos de pancreatitis aguda grave endlica o biliar, puede ser
debido a que sdlo practican TC abdominal cuando el enfermo ya presenta el

fallo multiorganico.

PANCREATITIS AGUDA GRAVE, NECROSIS Y PIA.

También demostramos que la PIA es significativamente mas elevada en las
pancreatitis agudas graves con presencia de necrosis. Sabemos que las
pancreatitis que cursan con necrosis presentan mas complicaciones en el curso
evolutivo de la misma®*? 2% 2 por |o tanto, la PIA es un marcador prondstico

de gravedad en esta situacion.
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EVOLUCION DE LA PIA MAXIMA EN LAS PANCREATITIS AGUD AS
GRAVES

Evolutivamente, igual que en otros estudios, los pacientes afectos de
pancreatitis aguda grave que desarrollan HIA lo hacen principalmente en las
primeras 24 horas de ingreso en UCI, de manera que la maxima PIA se detecta
a las 48-72 horas del inicio del episodio y, posteriormente pueden permanecer
elevadas durante varios dias®®. Es decir, por un lado, la HIA parece ser un
evento precoz en la evolucion de la pancreatitis aguda grave en la serie
analizada y, por otro lado, la persistencia de la HIA nos debe hacer pensar en
problemas evolutivos como la persistencia de la necrosis o la infeccion de las

colecciones liquidas intraabdominales o de la propia necrosis, entre otras.

SINDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL.

En el presente trabajo, demostramos que el incremento de la PIA se asocia a la
disfuncion de diversos sistemas organicos y, con ello, la aparicion del SCA. De
agui la necesidad de valorar la PIA no so6lo como factor pronostico de
mortalidad, sino como factor predictor de complicaciones, para poder
anticiparnos a ellas y asi cambiar nuestra actitud terapéutica, ya sea médica,
mejorando la PPA, como quirdrgica, desde el drenaje de colecciones
intraabdominales hasta la cirugia descompresiva. Muchos son los trabajos
existentes en la literatura actual que nos apoyan®® 2077209 245.247 * A continuacion
discutimos las diferentes alteraciones organicas asociadas al aumento de la PIA

en las pancreatitis agudas graves.

1. SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA.

También observamos que los pacientes afectos de pancreatitis aguda grave
gue presentan valores elevados de PIA, tienen mayor incidencia de SIRS
(p=0,000). Concretamente mayor leucocitosis (p=0,000) y mayor hipertermia
(p=0,000). Es muy probable que en aquellas pancreatitis agudas mas graves,

con mayor HIA, la infiltracidbn del intersticio pancreatico por neutréfilos y
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macrofagos activados sea mayor y que liberen mayor cantidad de sustancias
mediadoras de la inflamacion desencadenando una respuesta inflamatoria
sistémica mas exagerada, con la aparicion de mayor leucocitosis y fiebre mas

elevada'’t 172,

2. ALTERACIONES HEMODINAMICAS.

Las alteraciones hemodinamicas se producen principalmente en forma de
hipotensién y/o shock . En los pacientes afectos de pancreatitis aguda grave
vemos que existe una relacion muy significativa (p=0,000) entre el aumento de
la PIA y la aparicion de shock. Asi, en nuestra serie, ningun enfermo afecto de
pancreatitis aguda grave cuyo valor de PIA es inferior a 15 mmHg presenta
shock, mientras que todos los enfermos cuyo valor de PIA es superior a 25
mmHg lo desarrollan. Concretamente al aumentar la PIA vemos que, de forma
significativa, desciende la presion arterial sistolica (p=0,000), la presion arterial
media (p=0,002) y aumenta la frecuencia cardiaca (p=0,002). En nuestro
estudio, la presion arterial sistolica y media descienden sobre todo cuando la
PIA es superior a 25 mmHg, presion superior a la descrita en otros estudios, en
los que un valor superior a 20 mmHg se asocia a una reduccion significativa de

la presion arterial™*.

También la PVC aumenta de forma significativa al aumentar la PIA (p=0,002).
Asi, debido al mecanismo de transmision de presiones entre el abdomen y el
torax*®?, dicha presién esta falsamente elevada en presencia de HIA, y no refleja
el llenado cardiaco real, es decir, podemos asumir que el valor real de la PVC

puede ser menor*® 8,

Respecto a la anemia de los pacientes afectos de pancreatitis aguda grave,
vemos que cuanto mayores son los valores de PIA menor es la hemoglobina
gue presentan (p=0,000). Este hecho se debe a que la anemia se relaciona con
la gravedad de la pancreatitis, con la presencia de necrosis y con los fenbmenos

hemorragicos relacionados con esta patologia®’.
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3. ALTERACIONES RESPIRATORIAS.

La transmision de la PIA sobre el térax tiene un impacto importante sobre el
sistema respiratorio. El problema principal radica en la reduccién de la
capacidad residual funcional (CFR)”®. En los pacientes de nuestra serie de
pancreatitis aguda grave existe una relacion muy significativa entre el valor de
la PIA y la aparicion de insuficiencia respiratoria (p=0,000). Asi, ningan enfermo
afecto de pancreatitis aguda grave cuyo valor de PIA es inferior a 15 mmHg
necesita ventilacion mecanica, mientras que todos los enfermos cuyo valor de
PIA es superior a 25 mmHg la requieren. De todas maneras, aunque los
pacientes con valores de PIA inferiores a 15 mmHg presentan hipoxemia,
clinicamente la toleran muy bien. Resumiendo, como demuestran otros
estudios, cuanto mayor es el valor de la PIA mas probable es la aparicion de

insuficiencia respiratoria grave que precisa ventilacién mecanica®®® 289 2%,

En el subgrupo de enfermos afectos de pancreatitis aguda que precisan
ventilacion mecanica invasiva analizamos las presiones de via aérea Yy, vemos
como tanto la presion plateau (p=0,03) como la presion pico (p=0,001)
aumentan a consecuencia del problema restrictivo que supone la HIA. Ambas
presiones aumentan, pero no lo hacen significativamente cuando la PIA
sobrepasa los 20 mmHg. Aunque parece contradictorio, se debe a que ambas
presiones no sélo dependen de la PIA y de las caracteristicas pulmonares del
paciente, si no también de la PEEP utilizada. Asi, deberiamos permitir
presiones pico y meseta mas elevadas en la HIA grave, tal y como recomienda

la Conferencia Internacional de expertos en SCA®.

En cuanto al andlisis de la compliancia pulmonar (relacion entre el volumen
corriente y la presion en via aérea que éste genera), no hallamos diferencias
significativas en la compliancia de los tres grupos de PIA ventilados, pero todos
ellos presentan compliancias muy bajas (< a 20,8 mL/cmH,0). Es decir,
aguellos pacientes con pancreatitis aguda grave que requieren ventilacion
mecanica invasiva tienen una compliancia muy reducida independientemente
del valor de PIA.
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En cuanto a la PEEP que utilizamos, vemos que no existe correlacion entre el
aumento de la PIA y la PEEP que utilizamos, a diferencia de las

recomendaciones de la Conferencia Internacional de expertos en SCA™.

En cambio, el volumen corriente realizado por los pacientes en ventilacion
espontanea (valores de PIA < 15 mmHg) es significativamente mayor que el
administrado en ventilacion mecanica, de acuerdo con las recomendaciones

del grupo de trabajo internacional sobre SDRA?,

4. ALTERACIONES RENALES.

El aumento de la PIA también provoca alteraciones en la funcién renal como
consecuencia de la disminucion del flujo sanguineo renal®® ®. En los pacientes
afectos de pancreatitis aguda grave vemos que existe una relacion muy
significativa (p=0,000) entre el aumento de la PIA y la aparicién de insuficiencia
renal. Asi, en nuestra serie, ningiin enfermo afecto de pancreatitis aguda grave
cuyo valor de PIA es inferior a 15 mmHg presenta insuficiencia renal, mientras
que todos los enfermos cuyo valor de PIA es superior a 25 mmHg la
desarrollan. La primera alteracion fisiopatolégica ante un aumento de la PIA es
el descenso que se produce en la presion de perfusion renal  que, en nuestro
grupo de pacientes, se pone de manifiesto cuando la PIA supera los 21 mmHg
(p=0,000). Junto con el descenso en la presion de perfusion renal el aumento
de la PIA provoca una disminucion en la presion venosa renal, una disminucion
del gasto cardiaco y un aumento en la secrecion de hormona antidiurética, de
tal manera que de forma significativa, en nuestro estudio, al aumentar la PIA
también se produce un aumento de la creatinina (p=0,000) y de la urea sérica
(p=0,000) y un descenso del clearance de creatinina (p=0,000) y de la
diuresis (p=0,000). Por lo tanto, si actuamos precozmente sobre la presion de
perfusibn renal podemos evitar el desarrollo de la insuficiencia renal,

confirmando lo publicado hasta el momento?®’: 208 293,

260



Discusion grupo A

5. ALTERACIONES HEPATICAS Y GASTROINTESTINALES .

El parametro bioquimico hepatico que hemos analizado en nuestra serie de
pancreatitis aguda es la bilirrubina total sérica. Segun los resultados obtenidos,
no existe relacion alguna entre la HIA y la hiperbilirrubinemia. Sabemos que los
pacientes afectos de pancreatitis aguda grave que presentan ictericia son
aquellos con dilatacién de la via biliar por obstruccién de la misma®*® vy, en
nuestra serie, Unicamente tenemos cuatro pacientes con dichas caracteristicas,
por lo que no podemos extraer conclusiones.

No podemos comparar este resultado con otros estudios, ya que son pocos Yy

estudian los parametros de perfusién hepatica como son las transaminasas®’.

6. TRANSLOCACION BACTERIANA.

En nuestro grupo de enfermos afectos de pancreatitis aguda grave vemos que,
a medida que aumenta la PIA, existe una tendencia a presentar hemocultivo
positivo , sin llegar a la significacion estadistica, a diferencia de otros
estudios®®. Muy probablemente se deba a que en nuestra serie de 57
pacientes solo cuatro presentan hemocultivo positivo cuyo foco es abdominal.
Este nimero es bajo para hallar significacion.

Si hubiera habido significacion, ¢ querria decir que existe una relacion entre el
aumento de la PIA, la infeccion de la glandula pancreatica y el hemocultivo
positivo?. De acuerdo con Diebel y colaborades, el flujo mesentérico arterial
decrece un 37% cuando la PIA sobrepasa los 20 mmHg y, este descenso es
incluso mayor en la mucosa intestinal, decreciendo hasta un 39% cuando la PIA
sobrepasa los 10 mmHg®’. Este descenso en el flujo mesentérico secundario a
un aumento de la PIA puede provocar los fenbmenos de isquemia-reperfusion
que alteraran la integridad de la muscosa intestinal y permitiran el paso de
microorganismos a través del epitelio intestinal a los ganglios linfaticos y al

torrente circulatorio por translocacion bacteriana  2%°%%’

y, de la misma manera,
sobreinfectando el tejido pancreatico, sobre todo en presencia de necrosis. En
base a esto podemos sugerir una nueva hipotesis de trabajo referente al

SCA?®,
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En relacién con los cultivos positivos y, teniendo en cuenta que nuestro grupo
de trabajo trata precozmente con antibioticos de amplio espectro la pancreatitis
aguda grave con necrosis y/o con signos de infeccion o SIRS, hemos analizado
la sensibilidad de los gérmenes aislados y, a diferencia de otros trabajos
clasicos?®, no hemos detectado ninguna evidencia que haga pensar que dicho
tratamiento antibiotico seleccione los microorganismos aislados, incrementando

la incidencia de multiresistentes.

7. CURVAS ROC PARA EL VALOR DE PIA MAXIMA PREDICTORA DE
FALLO MULTIORGANICO.

Una prueba diagnéstica es un procedimiento cuyo resultado se utiliza para
clasificar a los pacientes en dos grupos (enfermos y no enfermos) y cuando el
resultado de la prueba es cuantitativo, se define un punto de corte para
efectuar dicha clasificacion. La curva ROC proporciona una imagen grafica
gue ayuda a escoger el punto de corte Optimo y se construye a partir de la
sensibilidad (S) y la especificidad (E). Determinando el area bajo la curva
(AUC) sabremos si la prueba es util como método diagndstico: un AUC cercana
a 1 indica buena prueba diagnostica y, un AUC cercana a 0,5 indica una
prueba diagnéstica sin valor. La S es la capacidad de una prueba para detectar
individuos enfermos y la E es la capacidad de una prueba para detectar
individuos sanos. Asi, una prueba con discriminacion diagnéstica perfecta es
aguella que presenta una S y E del 100%, aunque se considera aceptable
cuando ambos valores superan el 80%. En la practica clinica para valorar la
utilidad de una prueba diagnéstica no nos basamos Unicamente enla Sy la E,
sino en el valor predictivo positivo (VPP) o probabilidad de presentar la
enfermedad si la prueba es positiva y, en el valor predictivo negativo (VPN) o

probabilidad de no presentar la enfermedad si la prueba es negativa.
De esta manera, uno de los objetivos de nuestro estudio es determinar si la PIA

maxima es Util como test diagnostico de fallo organico (SIRS, shock, SDRA e

IR) v, si es asi, cual es el mejor punto de corte para predecirlo.
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Por un lado, mediante las curvas ROC hemos demostrado que la PIA méxima
es un buen test diagnéstico predictor de fallo multiorganico, ya que el area bajo
la curva ROC es muy cercano a uno (AUC>0,8) tanto en el SIRS, en el shock,
en el SDRA como en el IR. Estos resultados son muy similares a los obtenidos

por las curvas ROC en los pacientes del grupo B.

Por otro lado, al obtener los mejores valores de corte diagnostico de la PIA
maxima vemos que, a diferencia del grupo B, son muy parecidos para cada
tipo de fallo organico. Este hecho nos hace pensar que los érganos estudiados
se afectan en mayor o menor intensidad en funcion del valor de la PIA y de la
etiologia del aumento de la misma, tal y como otros autores han descrito®*® 2°®
292 E| mejor punto de corte para desarrollar SIRS es 21 mmHg (VPP=96,15%;
VPN=74,19%), para el shock también 21 mmHg (VPP=69,23%; VPN=87,10%),
para el SDRA 21,3 mmHg (VPP=71,43%; VPN=83,33%) y para la insuficiencia

renal 22 mmHg (VPP=70%; VPN=83,78%). Figura 75.

Por lo tanto, existe una minima progresion ascendente en los puntos de corte
para desarrollar primero SIRS y shock, luego SDRA vy finalmente insuficiencia
renal. La aparicion de este fallo organico se produce mas tardiamente que el
resto, pero con una diferencia de 1 mmHg, valor que en la practica clinica no
resulta relevante. Es decir, a diferencia de los pacientes del grupo B, en la
pancreatitis aguda grave los valores de PIA superiores a 21 mmHg
desencadenan la aparicion de varios fallos organicos simultaneamente.
Comentar que este punto de corte es considerablemente mayor que el de 14
mmHg propuesto por otros autores®®®; seguramente debido a que nuestro
grupo solo incluye pancreatitis agudas graves (grado E de Balthazar) y los
otros autores pancreatitis con diferentes grados de TC abdominal.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y PIA

Como ya hemos ido exponiendo durante esta tesis, los pacientes afectos de
pancreatitis aguda grave suelen presentar complicaciones durante su

evolucién®®* 2%, que obligan al médico responsable a la practica de
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exploraciones complementarias para su diagndstico precoz y tratamiento. En
nuestra serie, observamos que cuanto mayor es la PIA de los enfermos, mayor
namero de exploraciones complementarias se practican (p=0,000). Una vez

mas, la PIA es un marcador prondstico de gravedad.

¢ DEBEMOS CAMBIAR LA ACTITUD TERAPEUTICA EN FUNCION DE LA
PIA?

» La condicion fundamental para que los érganos intraabdominales se hallen
perfundidos correctamente es que la PPA sea superior a 60 mmHg. Dado
qgue dicha presién se obtiene al restar la PIA de la TAM, deducimos que
podemos incidir en la PPA mediante dos mecanismos. Por un lado,
aumentando la TAM, ya sea incrementando la precarga mediante la
administracion de cristaloides, coloides y hemoderivados (seroalbumina,
plasma y concentrados de hematies), como aumentando las resistencias
vasculares sistémicas con farmacos vasoactivos (dopamina, noradrenalina).
Por otro lado, disminuyendo la PIA, ya sea mediante medidas de
descompresion meédicas (sonda nasogastrica y/o sonda rectal), como
quirargicas (drenaje de liquido libre o de colecciones intraabdominales
mediante puncion aspiracion o drenaje percutaneo y/o laparotomia con/sin
laparostomia). Es decir, disponemos de opciones terapéuticas meédicas

para optimizar la PPA.

» Hemos visto igual que otros estudios que la PIA es un buen factor
prondstico evolutivo  en la pancreatitis aguda grave®® 2°7-20% 289 Ademas,
como nuestro estudio, son bastantes los que tienen como objetivo
determinar qué valor de PIA implica un cambio en el tratamiento de dichas

206, 249, 250, 289, 293, 299

pancreatitis y, sobre todo, en el tratamiento quirargico ,

pero sin que por el momento se tenga un claro consenso.
» En nuestro estudio, observamos que existe una relacion significativa

positiva entre el aumento de la PIA y la necesidad de cirugia abdominal
urgente (p=0,007), por lo que no se intervino ningun paciente con valor de
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PIA < 21 mmHg. De los cinco pacientes intervenidos, tres de ellos (62,5%)
presentaban valores de PIA entre 21 mmHg y 25 mmHg vy, dos (37,5%)

presentaban valores de PIA > 25 mmHg.

De los cinco pacientes intervenidos, en cuatro la cirugia se practicé después
de demostrar la existencia de infeccion pancreatica y, en uno de los cinco,
el motivo de la cirugia fue el desarrollo de SCA, cuyo valor de PIA maxima
fue de 26,4 mmHg. Este paciente se intervino dejando una laparostomia, y
no se demostrd infeccibn pancreatica, aunque si se aislé en sangre un
bacilo gram negativo. Su evolucion fue favorable. Es decir, no soélo esta
indicada la cirugia por infeccion pancréatica, si no también por desarrollar
SCA. Comentar que en una serie de 44 pacientes afectos de pancreatitis
aguda grave, de aquellos que desarrollaron HIA, nueve precisaron cirugia:
cuatro por desarrollar SCA practicAndose laparostomia (al igual que
nuestro estudio el valor maximo de la PIA en estos enfemos fue superior a
25 mmHg) y cinco por necrosis infectada. De los cuatro intervenidos por
SCA, s6lo uno sobrevivi6®®. A diferencia de esta serie, nuestra experiencia
en la practica de cirugia descompresiva por SCA en la pancreatitis aguda
grave es muy corta, pero positiva. Posiblemente, la experiencia negativa de
estos autores se deba a la practica de necrosectomia junto con la
laparostomia. Un afio después, se publica un metaanalisis de 18 estudios
gue incluyen 250 pacientes a los que se les habia practicado una
laparostomia con la finalidad de descomprimir el abdomen y, observan que
la descompresion disminuye significativamente la HIA, pero con una

mortalidad de casi el 50%>%°.

Ademas observan que los 6rganos que mas
se benefician de la descompresion son el sistema respiratorio®? y el renal®.
En definitiva, se necesitan mas estudios para conocer los efectos de la

laparostomia descompresiva.

CURVAS ROC PARA EL VALOR DE PIA MAXIMA PREDICTORA DE
CIRUGIA ABDOMINAL.

Probablemente, el objetivo mas interesante seria hallar un valor de PIA que

determine la intervencion. Al analizar nuestra serie, vemos que la PIA

265



Discusion grupo A

maxima no es un buen test predictor de cirugia en el paciente afecto de
pancreatitis por su mala sensibiliad (20%); por lo que no podemos concluir
un valor de corte para la cirugia abdominal en caso de pancreatitis aguda
grave, tal y como refleja el metaanalisis citado anteriormente®®®. También,
de esta manera, coincidimos con las recomendaciones de la Conferencia de
Consenso en que la PIA como Unico pardmetro sélo puede sugerir cirugia si
se relaciona con el SOFA® ya que de esta manera mejorariamos la E de la
prueba®. En nuestra experiencia necesitariamos un estudio multicéntrico
con una N muy elevada de pancreatitis aguda grave que requieren cirugia
para mejorar la S de la prueba. Por lo tanto, podemos decir que la PIA
maxima es un parametro mas a tener en cuenta a la hora de tomar la
decision de reintervenir a los pacientes del grupo A ya que en el analisis
bivariante el aumento de la PIA se asocia con mayor intervencionismo, pero

no es un buen parametro independiente indicador de cirugia.

ESTANCIA EN UCI'Y ESTANCIA HOSPITALARIA GLOBAL.

En nuestra serie de pacientes afectos de pancreatitis aguda grave observamos
que de forma significativa al aumentar la PIA aumenta la estancia en UCI
(p=0,000) y la estancia hospitalaria global (p=0,021). Dicha correlacién también
la describen otros autores y, es logica, ya que los pacientes que presentan HIA
desarrollan con mayor probabilidad fallo multiorganico y, por lo tanto, su

estancia en UCl y en el hospital es de esperar que sea mayor*®"?%,

TESTS PREDICTORES DE MORTALIDAD EN LA PANCREATITIS AGUDA
GRAVE.

» En cuanto a las escalas de gravedad , nuestro estudio, mediante la
regresion logistica y las curvas ROC, demuestra que tanto la PCR media,
como el APACHE Il a las 48 horas de ingreso son buenos tests predictores

de mortalidad en la pancreatitis aguda grave.
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» En el andlisis bivariante, existe una estrecha relacion entre el aumento de la
PIA y la mortalidad de los enfermos afectos de pancreatitis aguda grave
(p=0,000). Destacar que los cinco pacientes que fallecieron presentaron
valores maximos de PIA superiores a 21 mmHg. Todos los estudios
publicados hasta el momento también objetivan una mayor mortalidad al
aumentar la PIA en estos pacientes?®”?%2%92%9 Djicha correlacion es l6gica,
ya que los pacientes que presentan HIA desarrollan con mayor probabilidad
fallo multiorganico que, a su vez, estad intimamente relacionado con la

mortalidad*®®.

> CURVAS ROC PARA EL VALOR DE PIA MAXIMA PREDICTORA DE
MORTALIDAD

Como ya hemos comentado previamente, en nuestro estudio demostramos
que la curva ROC predictora de mortalidad es muy buena ya que presenta
un area bajo la curva muy cercano a 1 (0,877), semejante a otros
estudios®®®. Ademas, el mejor punto de corte de la PIA maxima para predecir
mortalidad es de 25,2 mmHg con una S del 100%, una E del 96,15%, un
VPP del 71,43% y un VPN del 100% (ver figura 75).

> REGRESION LOGISTICA PARA LA VARIABLE DEPENDIENTE
MORTALIDAD EN LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE.

En nuestro estudio, la regresion logistica simple  nos indica que las
variables que explican de forma significativa la mortalidad de los pacientes
afectos de pancreatitis aguda grave son la etiologia de la pancreatitis, la
necrosis pancreatica, el APACHE Il al ingreso y a las 48 horas, la PCR
media, PIA maxima y la presencia del sindrome compartimental abdominal

en forma de SIRS, shock, insuficiencia renal y/o SDRA.

Al realizar el andlisis multivariante para la variable mortalidad de estos
enfermos vemos que es imposible estimar un modelo explicativo del efecto
de la PIA méaxima sobre mortalidad teniendo en cuenta todas las variables

citadas anteriormente debido a que Unicamente fallecen cinco pacientes de
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la serie. Segun el analisis estadistico, la estimacion del efecto de la PIA
maxima sobre el fallecimiento de estos pacientes se debe hacer
considerando sélo la PCR media. Asi, ajustando el efecto de PIA maximo
por esta variable, podemos decir que dada la baja incidencia de muerte de
la muestra, y considerando que los datos se han recogido bajo un disefio
transversal, se concluye que el riesgo de morir se multiplica por 4,75 por
cada incremento de una unidad en el valor de la PIA maxima (IC 95%: 0,68
a 32,68).

Disfuncién

organica EXITli/

IR
SDRA
SIRS y XOC

PIA (mmHg)

Figura 75 . Mejor valor de corte de la PIA para desarrollar disfuncién orgénica

¢ DEBERIAMOS REPLANTEARNOS EL MOMENTO DE LA INTERVEN CION
QUIRURGICA?

Teniendo en cuenta que el mejor punto de corte de la PIA maxima para la

mortalidad del grupo A es de 25,2 mmHg y, que la mayoria de pacientes que

se intervinien presentan valores de PIA superiores a 20 y 25 mmHg,
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deberiamos replantearnos el momento de la cirugia en las pancreatitis. Debido
a que el fallo organico se manifiesta sobre todo en las pancreatitis agudas
graves con valores de PIA > 20 mmHg deberiamos considerar la indicacion
quirdrgica en aquellas pancreatitis agudas graves con PIA > 20 mmHg, cuando
presenten nuevas disfunciones organicas, no sélo cuando se demuestra
infecciéon abdominal. Estos valores de PIA coinciden con los que recomienda la

Conferencia de expertos en SCA°®.

Como hemos ido comentando a lo largo de esta discusion, la PIA maxima se
correlaciona con los factores prondsticos tradicionales (APACHE Il al ingreso,
PCR maxima y LDH méaxima), el fallo multiorganico del sindrome
compartimental abdominal (SIRS, shock, insuficiencia respiratoria y
insuficiencia renal), la estancia en UCI, la estancia hospitalaria global y la
mortalidad. Para hallar cuales son los factores que se correlacionan de forma
independiente con el valor de la PIA maxima hemos realizado el analisis
multivariante mediante la regresion lineal multiple y hemos obtenido como
variables significativas independientes el SIRS y el SDRA. Por un lado, es
l6gico pensar que en aquellas pancreatitis agudas mas graves, la infiltracion del
intersticio pancreatico por neutréfilos y macréfagos activados sea mayor, y
liberen mayor cantidad de sustancias mediadoras de la inflamacién
desencadenando una respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) mas exagerada
con aparicion de mayor tercer espacio intraabdominal y mayor edema visceral
abdominal, desencadenando un aumento en la PIA. Por otro lado, tal y como
Malbrain ha descrito, el organismo esta formado por compartimentos (craneal,
toracico y abdominal) interaccionados, por lo que no es de estraflar que
aquellas pancreatitis agudas con mayor PIA presenten mayores presiones

intratoracicas, mayor SDRA vy, viceversa 2%,

En resumen, en este trabajo demostramos que la PIA se asocia con la
aparicion de disfuncién organica, con la mortalidad, con la estancia en UCI y
hospitalaria de los pacientes afectos de pancreatitis aguda grave, siendo un
meétodo util, barato y facil para predecir la evolucion y complicaciones de la

misma y para ayudarnos en la toma de la decisién quirurgica.
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DISCUSION GRUPO B: ABDOMEN AGUDO

La intervencion quirdrgica urgente del abdomen constituye una solucidon
terapéutica a enfermedades diversas, muchas de ellas de gravedad. Los
pacientes quirlrgicos graves requieren ser monitorizados estrechamente con la
finalidad de diagnosticar precozmente complicaciones que pueden ser

mortales®®® 31,

Asi, ademas de los parametros clasicamente descritos, existen
otros como la determinacién de la PIA, que son de utilidad como instrumento
diagnéstico y prondstico de complicaciones en pacientes operados e ingresados
en UCI*®%. Existen pocas publicaciones sobre la PIA como factor pronéstico de
complicaciones en pacientes intervenidos de cirugia abdominal por peritonitis**®
266y sin embargo, son frecuentes las que demuestran que la PIA es un factor
predictor de complicaciones en pacientes con traumatismo abdominal grave'”

121,303 y en pacientes postoperados de diseccién aguda de aorta tipo B> 4%

143, 267-271

PIA MAXIMA O PIA MEDIA.

Consideramos que la mejor PIA para valorar la evolucion clinica de los
pacientes postoperados de abdomen agudo no es la PIA media sino la PIA
maxima evolutiva. Esto se debe a que en el andlisis bivariante y en la regresion
lineal simple obtenemos mayor significacion estadistica utilizando la PIA
maxima. Ademas, tiene mayor sentido fisiopatolégico elegir la peor PIA y, es
mucho més practico en la clinica diaria, considerar el peor valor que el valor

medio de la PIA durante el ingreso® 2%°.

A excepcion de la presente tesis, no
existe bibliografia que valide la determinacion de la PIA maxima como mejor
medida para valorar la evolucion clinica de los pacientes intervenidos de
abdomen agudo. De la misma manera que en los enfermos diagnosticados de
pancreatitis aguda grave (grupo A), tiene mayor sentido fisiopatoldgico y clinico
la valoracion de los pacientes postoperados de abdomen agudo mediante el

peor valor de la PIA a lo largo del ingreso que mediante la PIA media.
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INCIDENCIA DE LA HIA'Y DEL SCA.

Nuestro estudio demuestra que todos los pacientes ingresados en UCI tras una
cirugia abdominal urgente presentan HIA (PIA > 12mmHg) y pueden desarrollar
disfuncién orgénica aun con valores de PIA relativamente bajos. En este
sentido, observamos que con valores de PIA comprendidos entre 15y 20 mmHg
el 83,3% de los pacientes postoperados de abdomen agudo ya presentan un
fallo organico. Esta incidencia de HIA y SCA es superior a la descrita en las
publicaciones de la Conferencia Internacional de expertos sobre SCA®,
debiéndose, probablemente, a que nuestros pacientes estdn mas graves. De
todas maneras, otros autores en una cohorte similar de enfermos afectos
fundamentalmente de peritonitis, también describen una elevada incidencia de
SCA con valores bajos de PIA (12,3 mmHg)*® y, en el caso de diseccién aguda
de aorta abdominal, se ha descrito el mejor punto de corte para predecir

disfuncion orgénica una PIA de 15 mmHg**3.

ETIOLOGIA DEL ABDOMEN AGUDO Y VALOR DE LA PIA.

Como hemos detallado en el apartado de resultados, el grupo B (postoperados
de abdomen agudo), esta formado por un grupo heterogéneo de patologias
abdominales de forma similar a otros estudios®®® 2% 304305 En nuestro estudio,
la principal etiologia estudiada ha sido la peritonitis (un 61,82% secundarias y
un 21,82% terciarias) y, en menor proporcion, los traumatismos abdominales
sobre o6rganos solidos que requieren intervencion (7,27%) y las disecciones

agudas de aorta abdominal (9%).

En cuanto a los pacientes afectos de peritonitis terciarias, pareceria l6gico
pensar que presentarian valores de PIA mas elevados que las secundarias, ya
gue son pacientes mas graves, pero en nuestro estudio, no se observan
diferencias significativas en cuanto al valor de la PIA entre las peritonitis
secundarias Yy terciarias (p=0,983). Tampoco los pacientes intervenidos por un
traumatismo abdominal presentan valores de PIA superiores a la que presentan

los pacientes intervenidos por peritonitis o por una diseccién aguda de aorta
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abdominal (p=0,625). En cambio, las disecciones cursan con valores de PIA
significativamente mas elevados que el resto de pacientes intervenidos de
abdomen agudo (p=0,047), con una tendencia a presentar una mayor
mortalidad pero sin llegar a la significacion estadistica (p=0,09), posiblemente
por el reducido niumero de casos recogidos (9% del grupo B). Estos pacientes,

como refleja la literatura actual™* 143 267269, 271

, presentan un curso evolutivo con
mas disfunciones organicas secundarias a la elevada PIA. La rotura aguda
contenida de la aorta abdominal provoca un importante secuestro
intraabdominal de la volemia que obliga a una resucitacién con mayor volumen
y de forma mas rapida que en las peritonitis. Estos factores contribuyen a
explicar los elevados valores de PIA observados en esta patologia. Ademas, las
disecciones agudas de aorta abdominal son propias de pacientes de edad
avanzada con mayor comorbilidad, hecho que favorece el desarrollo del fallo

multiorganico o SCA.

COMORBILIDADES

La obesidad mérbida (IMC > 35) en el grupo B tampoco predispone a la HIA a

diferencia de otros estudios™® % 197

, probablemente porque el subgrupo de
pacientes obesos mérbidos de nuestro grupo es reducido. En cuanto a otros
antecedentes patoldgicos, observamos que la dislipemia se asocia con una
mayor mortalidad (p=0,01), muy probablemente porque afecta sobre todo a
pacientes afectos de diseccion aguda de aorta abdominal, que como hemos

comentado previamente se asocian con un peor prongstico.

SINDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL.

Como ya se ha comentado en la introduccion, los pacientes afectos de
abdomen agudo tienen un riesgo elevado de presentar HIA/SCA. Esto es debido
a la aparicion de una gran cantidad de liquido intraabdominal purulento y/o

hematico que, a su vez, provoca una importante trasudacibn con edema
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intestinal y esplacnico por incremento de la permeabilidad capilar. Tanto el
hemoperitoneo como la infeccion peritoneal provocan una paralisis intestinal
destacable que incrementa la cantidad de aire y de liquido estancado dentro de
la viscera, contribuyendo al aumento de la PIA*3, Dicha HIA, a su vez, provoca
edema intestinal e inflamacion visceral, desencadenando un circulo vicioso.

A continuacion discutimos las diferentes alteraciones organicas producidas por

el aumento de la PIA en el grupo B de pacientes postoperados.

1. SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA.

Los pacientes del grupo B con valores mas elevados de PIA, presentan una
mayor incidencia de SIRS (p=0,000), concretamente mayor leucocitosis
(p=0,005) y mayor hipertermia (p=0,002). Al igual que en el grupo A, ningun
paciente con un valor de PIA inferior a 16 mmHg desarrolla SIRS. Los pacientes
con valores de PIA entre 16 y 20 mmHg y entre 21 y 25 mmHg desarrollan SIRS
en un 83,3% y en un 92,9%, respectivamente, y lo hacen el 100% de los
pacientes con valores de PIA > 25 mmHg. Existe una mayor incidencia de SIRS
en los pacientes del grupo B (83,3%) respecto los pacientes del grupo A
(23,5%) para valores de PIA entre 16 y 20 mmHg. Esto podria explicarse por el
hecho que los pacientes del grupo B, postoperados en su mayoria por
peritonitis, presentan un proceso séptico, que se caracteriza por una mayor
liberacién de sustancias mediadores de la inflamacion vy, por lo tanto, mayor
SIRS.

2. ALTERACIONES HEMODINAMICAS.

Las alteraciones hemodinamicas se producen principalmente en forma de
hipotension y/o shock . En los pacientes postoperados vemos que existe una
relacion muy significativa (p=0,000) entre el aumento de la PIA y la aparicion de
shock. Asi, en nuestra serie, ningin enfermo en el postoperatorio de un
abdomen agudo que presente un valor de PIA inferior a 16 mmHg presenta
shock, mientras que todos los enfermos con un valor de PIA superior a 25
mmHg lo desarrollan. En este sentido, observamos que al incrementar la PIA

desciende de forma significativa el valor de la presion arterial sistélica (p=0,005)
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y la presién arterial media (p=0,001) y aumenta la frecuencia cardiaca
(p=0,029).

Cabe destacar que los pacientes postoperados ya manifiestan alteraciones
hemodindmicas con valores de PIA > 15 mmHg, a diferencia de las pancreatitis
agudas graves que lo hacen sobre todo cuando los valores de PIA sobrepasan
los 20 mmHg. En nuestro estudio, valores de PIA maximos entre 15y 20 mmHg
se asocian a shock en el 68,4% de los pacientes postoperados respecto el
23,5% en el grupo de pancreatitis aguda grave. Otros autores, también objetivan
alteraciones cardiovasculares con valores de PIA bajos (12,3 mmHg) en el
postoperatorio de cirugia abdominal®®. Al igual que ellos, la mayor parte de
nuestros pacientes son quirdrgicos criticos y basicamente sépticos; en los que
la instauracion de una PIA no muy elevada pero mantenida en el tiempo (HIA
subaguda) desencadenard todos los efectos deletéreos de valores de PIA
superiores. La existencia de diferentes tipos de HIA gque a su vez responden a
distintas etiologias explica la discordancia publicada hasta la fecha de los

valores de PIA a partir de los cuales se producen alteraciones fisiopatolégicas™®.

Respecto a otros valores hemodinamicos analizados, vemos como al aumentar
la PIA aumenta la PVC (p=0,002). Dicha presion esta falsamente elevada en
presencia de HIA debido al mecanismo de transmision de presiones entre el
abdomen vy el térax’*** y no refleja el llenado cardiaco real. Por tanto, podemos

asumir que el valor real de la PVC puede ser menor™ 8,

La anemia en los pacientes postoperados también se relaciona con la PIA, de
manera que cuanto mayor es el valor de PIA menor es la cifra de hemoglobina
que éstos presentan (p=0,000). Esto se debe a que la anemia es un dato
analitco de gravedad en los pacientes intervenidos de urgencia,
independientemente de la etiologia (peritonitis, traumatismo abdominal o

diseccion de aorta abdominal)*®® 233,
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3. ALTERACIONES RESPIRATORIAS.

El aumento de la PIA también provoca alteraciones en la funcion respiratoria.
La transmision de la PIA sobre el térax tiene un impacto importante sobre el
sistema respiratorio ya que el aumento de la misma comporta una reduccion
de la capacidad residual funcional (CFR)". En los pacientes del grupo B existe
una relacion muy significativa entre el valor de la PIA y la aparicion de
insuficiencia respiratoria (p=0,000). Asi, cuanto mayor es la PIA, mas probable
es la aparicion de insuficiencia respiratoria que viene definida por una menor
relacion PaO,/FiO, (p=0,006), una mayor frecuencia respiratoria (p=0,001) y

una mayor necesidad de ventilacion mecanica (0,000).

Debemos destacar que ningun paciente con valor de PIA inferior a 16 mmHg
precisa ventilacion mecénica, mientras que el 83,3% de los postoperados con
valores de PIA entre 16 y 20 mmHg y todos los que presentan valores de PIA
superiores 20 mmHg la necesitan. La necesidad de VM en este grupo es
superior a la de los pacientes afectos de pancreatitis aguda grave. Esto es asi,
ya que la mayoria de los pacientes postoperados de cirugia abdominal urgente
ingresan en UCI bajo VM vy, el weaning de aquellos que presentan valores de
PIA superiores a 15 mmHg, es mas lento dado su estado clinico. Los pacientes
con valores de PIA bajos también presentan una disminucion de la PaO,/FiO,,
pero sin repercusion clinica, igual que los pacientes afectos de pancreatitis

aguda grave.

La HIA comporta un problema restrictivo en el sistema respiratorio que conduce
a un aumento de las presiones de via aérea y a una disminucion de la
compliancia pulmonar. En nuestro grupo de pacientes intervenidos, las
presiones plateau (p=0,000) y pico (p=0,000) de los tres grupos de PIA
ventilados aumenta en relacion con la HIA, y a diferencia del grupo A, si que
son significativamente superiores cuando la PIA > 20 mmHg. La PEEP que
utlizamos no es significativamente mayor en los pacientes con
determinaciones de PIA mas elevadas (p=0,984), por lo que podemos decir
que las presiones de la via aérea son mayores como consecuencia de la HIA'y

del pulmén de distrés que frecuentemente desarrollan este tipo de pacientes.
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Esto ademas demuestra que deberiamos replanterarnos aplicar valores de
PEEP progresivamente mayores a medida que la PIA de los pacientes
aumenta, como recomienda la Conferencia Internacional de expertos sobre
SCA®,

También la compliancia pulmonar es significativamente menor en aquellos
pacientes con determinaciones de PIA mas elevadas (p=0,014). Esto difiere de
los pacientes del grupo A en los que la reduccion de la compliancia pulmonar
no es significativa respecto los valores de la PIA aunque si se asocia a la
necesidad de VM.

Respecto al volumen corriente, los pacientes en ventilacion espontanea
(valores de PIA < 16 mmHg) mueven un volumen corriente medio de 6 mL/Kg
que es semejante al administrado en ventilacibn mecanica, y por tanto, se trata
de volumenes protectores segun las recomendaciones del grupo de trabajo del

sindrome de distrés respiratorio del adulto®®*.

4. ALTERACIONES RENALES.

También el aumento de la PIA provoca alteraciones en la funcion renal como
consecuencia de la disminucién del flujo sanguineo renal®® ®. En los pacientes
postoperados de cirugia abdominal urgente vemos que existe una relacion muy
significativa (p=0,000) entre el aumento de la PIA y la aparicién de insuficiencia
renal. Asi, en nuestra serie, ningun enfermo postoperado cuyo valor de PIA es
inferior a 16 mmHg presenta insuficiencia renal, mientras que todos los
enfermos cuyo valor de PIA es superior a 25 mmHg la desarrollan. Este
descenso de la presion de perfusion renal produce, de forma significativa, un
aumento de la creatinina (p=0,000) y de la urea sérica (p=0,001) y un
descenso del clearance de creatinina (p=0,000) y de la diuresis (p=0,000).
Por lo tanto, si actuamos precozmente sobre la presiéon de perfusion renal
podemos evitar el desarrollo de la insuficiencia renal®.

El comportamiento de la funcidn renal es muy similar en los pacientes del grupo

A'y del grupo B estudiados en la presente tesis.
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5. ALTERACIONES HEPATICAS Y GASTROINTESTINALES

Como ya hemos comentado en la discusion del grupo A, que el aumento de la
PIA provoca alteraciones gastrointestinales y hepaticas, secundarias al
descenso en la presion de perfusion gastrointestinal. Asi, hay autores que
describen coémo valores de PIA de 12 mmHg pueden alterar la perfusion

gastrointestinal®®.

Respecto a las alteraciones hepaticas, se ha observado que la bilirrubina total,
en los enfermos del grupo B se relaciona significativamente con la HIA
(p=0,003). Podriamos pensar que el incremento de la PIA condiciona una
disminuciéon de la presion de perfusion hepéatica que da lugar a la
hiperbilirrubinemia. Sin embargo, en el grupo A no existe relacion entre el
aumento de la PIA y la elevacion de la bilirrubina. Ambos grupos difieren en la
incidencia de sepsis, que es muy superior en el grupo B, y suponemos que ésta

es la verdadera causa del aumento de bilirrubina.

6. TRANSLOCACION BACTERIANA.

Algunos estudios experimentales en animales han demostrado un aumento de
la translocacion bacteriana en situaciones de HIA, concretamente en modelos
de pancreatitis aguda grave®®’, aunque el papel de la HIA en dicha translocacién
todavia no esta claro. En cambio, no existen estudios publicados en casos de

cirugia abdominal.

En los pacientes del grupo B, postoperados de cirugia abdominal, observamos
una relacién significativa entre el aumento de la PIA y la presencia de
hemocultivo positivo (p=0,027). Asi, de los dieciseis hemocultivos positivos
hallados, diez (62,5%) corresponden a pacientes con valores de PIA superiores
a 25 mmHg. Ademas, como refleja la tabla 43, cinco de ellos (50%) necesitaron
de una nueva cirugia abdominal por la presencia de abscesos intraabdominales
0 peritonitis purulenta. En base a esto, pensamos que la relacion entre la PIA 'y
la infeccion intraabdominal obece a un mecanismo complejo, que requiere mas

estudios. Creemos, que por un lado, el incremento de la PIA con disminucion
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mantenida de la PPA produce sufrimiento intestinal favoreciendo la
translocacién bacteriana y la infecciébn de colecciones intraabdominales en
pacientes previamente intervenidos, hecho que condiciona una mayor incidencia
de hemocultivos positivos. Por otro lado, también pensamos que la persistencia
de la infeccién intestinal o la reinfeccion de colecciones existentes provoca
mayor liberacion de mediadores de la inflamacion dando lugar al SIRS vy fallo
multiorganico hecho que podria explicar la presencia de una PIA

persistentemente elevada.

En cuanto al tratamiento antibiotico precoz, no se ha evidenciado que aumente
la incidencia de microorganismos resistentes. En nuestro estudio, no se
observan diferencias estadisticamente significativas entre los cultivos positivos a

gérmenes sensibles 0 a cepas multiresistentes en los cultivos realizados.

7.- CURVAS ROC PARA EL VALOR DE PIA MAXIMA PREDICTORA DE
FALLO MULTIORGANICO.

Una prueba diagnéstica es un procedimiento cuyo resultado se utiliza para
clasificar a los pacientes en dos grupos (enfermos y no enfermos) y cuando el
resultado de la prueba es cuantitativo, se define un punto de corte para
efectuar dicha clasificacion. La curva ROC proporciona una imagen grafica
gue ayuda a escoger el punto de corte Optimo y se construye a partir de la
sensibilidad (S) y la especificidad (E). Determinando el area bajo la curva
(AUC) sabremos si la prueba es util como método diagndstico: un AUC cercana
a 1 indica buena prueba diagnostica y, un AUC cercana a 0,5 indica una
prueba diagnéstica sin valor. La S es la capacidad de una prueba para detectar
individuos enfermos y la E es la capacidad de una prueba para detectar
individuos sanos. Asi, una prueba con discriminacion diagnéstica perfecta es
aguella que presenta una S y E del 100%, aunque se considera aceptable
cuando ambos valores superan el 80%. En la practica clinica para valorar la
utilidad de una prueba diagndstica no nos basamos Unicamente enla Sy la E,
sino en el valor predictivo positivo (VPP) o probabilidad de presentar la
enfermedad si la prueba es positiva y, en el valor predictivo negativo (VPN) o

probabilidad de no presentar la enfermedad si la prueba es negativa.
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De esta manera, uno de los objetivos de nuestro estudio es determinar si la PIA
maxima es Util como test diagnostico de fallo organico (SIRS, shock, SDRA e

IR) v, si es asi, cual es el mejor punto de corte para predecirlo.

Por un lado, mediante las curvas ROC hemos demostrado que la PIA méxima
es un buen test diagnostico predictor de fallo multiorganico, ya que el area bajo
la curva ROC es muy cercano a uno (AUC>0,8) tanto en el SIRS, shock, SDRA
como IR. Estos resultados son muy similares a los obtenidos por las curvas
ROC en los pacientes del grupo A.

Por otro lado, al obtener los mejores valores de corte diagnostico de la PIA
maxima vemos que son muy diferentes para cada tipo de fallo organico y muy
diferentes de los del grupo A. Este hecho nos hace pensar que los 6rganos
estudiados se afectan en mayor o menor intensidad en funcion del valor de la
PIA y de la etiologia del aumento de la misma, tal y como otros autores han
descrito®®® 2% 292 E| mejor punto de corte para desarrollar SIRS es 16 mmHg
(VPP=90,2%; VPN= 100%), para el shock también 16 mmHg (VPP=82,35%;
VPN=100%), para el SDRA 19,1 mmHg (VPP=85,71%; VPN=70%) y para la
insuficiencia renal 22,8 mmHg (VPP=95,83%; VPN=70,97%). Figura 132.

Esta progresion ascendente en los puntos de corte para desarrollar primero
SIRS y shock, luego SDRA y finalmente insuficiencia renal, indica que la
transmision de presiones del abdomen al torax es un mecanismo precoz en el
desarrollo de las alteraciones fisiopatologicas tal y como presumen Malbrain y
colaboradores?®®?. Dicha progresion coincide primero con la aparicién de shock,
después con la del SDRA y, como consecuencia de ellos y por el propio
descenso en la presion de perfusion renal secundario al aumento de la PIA,
aparece la insuficiencia renal. Esta disfuncidon organica es la que aparece con
valores de PIA mas elevados tanto en los pacientes del grupo B como en los
del grupo A.
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y PIA

Como ya hemos ido exponiendo durante esta tesis, los pacientes postoperados
de cirugia abdominal urgente pueden presentar complicaciones durante su
evolucion, gue obligan al médico responsable a la practica de exploraciones
complementarias para su diagndéstico precoz. En nuestra serie, observamos
que cuanto mayor es la PIA de los enfermos, mayor niumero de exploraciones
complementarias se practican (p=0,000). Una vez mas, la PIA es un marcador

prondéstico de complicaciones.

¢ DEBEMOS CAMBIAR LA ACTITUD TERAPEUTICA EN FUNCION DE LA
PIA?

» La condicion fundamental para que los érganos intraabdominales se hallen
perfundidos correctamente es que la PPA sea superior a 60 mmHg. Dado
que dicha presion se obtiene al restar la PIA de la TAM, deducimos que
podemos incidir en la PPA mediante dos mecanismos. Por un lado,
aumentando la TAM, ya sea incrementando la precarga mediante la
administracion de cristaloides, coloides y hemoderivados (seroalbumina,
plasma y concentrados de hematies), como aumentando las resistencias
vasculares sistémicas con farmacos vasoactivos (dopamina, noradrenalina).
Por otro lado, disminuyendo la PIA, ya sea mediante medidas de
descompresion médicas (sonda nasogastrica y/o sonda rectal), como
quirargicas (drenaje de liquido libre o de colecciones intraabdominales
mediante puncion aspiracion o drenaje percutaneo y/o laparotomia con/sin
laparostomia). Es decir, disponemos de opciones terapéuticas meédicas

para optimizar la PPA.

» Analizando los pacientes del grupo B, observamos como existe una relacion
significativa positiva entre el aumento de la PIA y la necesidad de una
nueva cirugia abdominal urgente  (p=0,045). De forma que ningan
paciente postoperado con valor de PIA < 16 mmHg se intervino. En cambio,

el 21,1% de los postoperados con valores de PIA entre 16 y 20 mmHg, el
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28,5% con valores de PIA entre 21 y 25 mmHg vy, el 38,9% con valores de
PIA > 25 mmHg precisaron reintervencion quirdrgica. Estos valores de PIA
con los que se reinterviene a los pacientes son semejantes a los propuestos
por otros autores, que sugieren cirugia con valores de PIA superiores a 12,3

206 305

mmHg™" y a 15 mmHg™" .

CURVAS ROC PARA EL VALOR DE PIA MAXIMA PREDICTORA DE
CIRUGIA ABDOMINAL.

Probablemente, el objetivo més interesante seria hallar un valor de PIA que
determine la practica de cirugia. Al analizar nuestra serie, vemos que la PIA
maxima no es un buen test indicador de una nueva cirugia en el paciente
postoperado ya que el area bajo la curva ROC es de 0,6 con un valor de p
no significativa. Por lo tanto, podemos decir que la PIA maxima es un
parametro mas a tener en cuenta a la hora de tomar la decision de
reintervenir a los pacientes del grupo B ya que en el analisis bivariante el
aumento de la PIA se asocia con mayor intervencionismo, pero no es un

buen parametro independiente indicador de cirugia.

En relacion con el tratamiento quirdrgico, un tema actual es la practica de
cirugia abdominal con laparostomia en pacientes como los que forman
parte del grupo B. Cabe destacar que en el subgrupo de valores de PIA mas
elevados se encuentra el Unico paciente de nuestra serie al que se le
practico recirugia con laparostomia. El criterio para la reintervencion fue
clinico y para la practica de la laparostomia fue la imposibilidad de cerrar la
pared abdominal por la HIA que presentaba (PIA 26,4 mmHg). Su evolucién
fue desfavorable. El valor de PIA tan elevado con el que se realizd la
laparostomia en nuestro enfermo queda en el rango alto de valores de PIA
en los que otros autores sugieren la laparostomia®®?%. Los criterios que
siguen estos autores para descomprimir quirdrgicamente a los pacientes
sépticos se basan en factores etioldgicos y predisponentes de la HIA
(sepsis, bacteriemia, coagulopatia y politransfusion,...), y al hecho que la
practica precoz de la cirugia descompresiva se asocia con una mayor

probabilidad de revertir las alteraciones fisiopatolégicas que acompafian a
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los aumentos de la PIA?®. Podemos decir, que quizd nuestro enfermo
hubiera seguido una mejor evolucién si la intervencion se hubiera realizado
con valores de PIA inferiores y que, tal y como otros autores aconsejan®®,
los pacientes peritoniticos con edema peritoneal y visceral y dificultad del
cierre de la pared abdominal deben ser considerados tributarios de técnicas
de abdomen abierto, antes que con el intento del cierre perpetuemos una
HIA elevada y la posibilidad de un SCA establecido. Dada la bibliografia
existente y nuestra breve experiencia en laparostomia descompresiva en el
momento de realizar este trabajo, podemos desarrollar una hipétesis mas

de trabajo referente al SCA.

ESTANCIA EN UCI'Y ESTANCIA HOSPITALARIA GLOBAL.

En nuestra serie de pacientes postoperados observamos que existe una
tendencia a que aquellos que presentan valores de PIA mas elevados tengan
una estancia en UCI y una estancia hospitalaria global mayor. Esta tendencia
sblo es significativa en el caso de la estancia en UCI (p=0,011). Dichos
resultados también los obtienen otros autores?%® 20139

La estancia hospitalaria global no es significativamente mayor en los pacientes
con valores de PIA mas elevados, porque el 55,6% de los pacientes con valores
de PIA > 25 mmHg fallecen en UCI y, de los que se dan de alta a planta (42
pacientes), cuatro fallecieron durante los primeros siete dias, y del resto 16

pacientes fueron dados de alta en menos de catorce dias.

TESTS PREDICTORES DE MORTALIDAD EN LOS PACIENTES
POSTOPERADOS DE ABDOMEN AGUDO.

» En el grupo B hemos estudiado la mortalidad condicionada por la presencia
0 no de neoplasia abdominal y vemos que las peritonitis secundarias y
terciarias cuyo origen es un proceso neoplasico tienden a presentar mayor
mortalidad, pero sin llegar a la significacion estadistica (p=0,129).

Probablemente, esto sea debido al bajo nimero de enfermos analizado en
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cada subgrupo, ya que otras publicaciones clasicas si que hallan

diferencias?®®3.

En cuanto a las escalas de gravedad , son muchas las que se utilizan para

predecir morbilidad y/o mortalidad en los enfermos que ingresan en UCI'*

166,183 sin existir una escala especifica para los pacientes postoperados de
cirugia abdominal urgente. Sabemos que un APACHE Il al ingreso superior o
igual a 8, asi como valores elevados de PCR al ingreso predicen
complicaciones. Nuestro estudio mediante la regresién logistica y las curvas
ROC demuestra que el APACHE 1l al ingreso es un buen test predictor de

mortalidad en los enfermos postoperados ya que presenta un area bajo la
curva muy cercana a 1 (0,801). En cambio, y a diferencia del grupo A, la
PCR media no es tan buen test predictor de mortalidad en los pacientes
postoperados ya que el area bajo la curva es de 0,68. Estos resultados
también los validan otros autores en sus series de pacientes postoperados

3%, En cuanto al APACHE Il maximo evolutivo, el

de cirugia abdomina
mejor punto de corte para predecir mortalidad en los pacientes del grupo B
es de 12 con una S y VPP buenos (84,6% y 93,3%, respectivamente) pero
baja E y VPN bajos (66,7% y 44%, respectivamente). Este valor es muy

inferior al obtenido por otros autores que lo hallan en un APACHE Il de 21°%°.

En cuanto al valor de la PIA maxima vemos como el andlisis bivariante
demuestra que existe una estrecha relacion entre el aumento de la PIA y la
mortalidad de los enfermos postoperados (p=0,000), de la misma manera
que otros autores en sus series>>>?%. Dicha correlacion es légica, ya que los
pacientes que presentan HIA desarrollan con mayor probabilidad fallo
multiorgdnico que, a su vez, estd intimamente relacionado con la
mortalidad'®®. En nuestro estudio, cabe destacar que los trece pacientes que
fallecen presentan valores de PIA maxima > 20 mmHg. Este valor elevado
es comparable con el de otros autores®®®, pero muy diferente al de otras
series espafiolas®®® que describen mortalidad con valores mantenidos de
PIA de 12,3 mmHg.
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> CURVAS ROC PARA EL VALOR DE PIA MAXIMA PREDICTORA DE
MORTALIDAD

Como ya hemos comentado previamente, en nuestro estudio demostramos
que la curva ROC predictora de mortalidad es muy buena ya que presenta
un area bajo la curva muy cercano a 1 (0,876) y, que el mejor punto de corte
de la PIA maxima para predecir mortalidad es de 26 mmHg con una S del
76,92%, una E del 83,33%, un VPP del 58,82% y un VPN del 92% (ver figura
130). Este valor de corte es ligeramente superior al obtenido por otros

305 probablemente,

autores (23 mmHg) con una S del 80% y una E del 74%
su punto de corte es un valor de PIA inferior al nuestro porque en su serie de
pacientes afectos de abdomen agudo incluye junto con peritonitis y

traumatismos a pacientes afectos de pancreatitis aguda grave.

> REGRESION LOGISTICA PARA LA VARIABLE DEPENDIENTE
MORTALIDAD EN LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE.

En nuestro estudio, la regresion logistica simple nos indica que las variables
gue explican de forma significativa la mortalidad de los pacientes afectos del
grupo B son la dislipemia, la PCR media, la PIA maxima, el APACHE Il
méaximo y la presencia del sindrome compartimental abdominal en forma de

SIRS, shock, insuficiencia renal, SDRA y/o hemocultivo positivo.

Al realizar el andlisis multivariante para la variable mortalidad de estos
enfermos vemos que es imposible estimar un modelo explicativo del efecto
de la PIA méaxima sobre la mortalidad teniendo en cuenta todas las
variables citadas anteriormente debido a que todos los pacientes que
mueren presentan SIR, shock e insuficiencia renal. Segun el analisis
estadistico, la estimacion del efecto de la PIA maxima sobre el fallecimiento
de estos pacientes se debe hacer considerando sélo la etiologia del
abdomen agudo y el APACHE Il superior o igual a 8. Asi, en los pacientes
del grupo B cuya etiologia del abdomen agudo es diferente de la rotura

vascular y que presentan un APACHE Il superior o igual a 8, por cada
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unidad que se incremente la PIA méxima el riesgo de morir se multiplica por
1,365 (IC 95%: 1,093 a 1,706) de forma significativa (p=0,001).

Disfuncién —
organica EX”BS B —

/)

SDRA
SIRS y XOC
0 5 10 15 20 25 30 35
PIA (mmHg)

Figura 130 . Mejor valor de corte de la PIA para desarrollar disfuncién organica

¢DEBERIAMOS REPLANTEARNOS EL MOMENTO DE LA NUEVA
INTERVENCION QUIRURGICA?

Por un lado, teniendo en cuenta que el mejor punto de corte de la PIA maxima
para la mortalidad del grupo B es de 26 mmHg y, que la mayoria de pacientes
que se reintervinien presentan valores de PIA superiores a 25 mmHg,
podriamos replantearnos el momento de la reintervencibn en nuestros
pacientes complicados después de una cirugia abdominal urgente. Por otro
lado, dado que el fallo organico se manifiesta sobre todo en pacientes
intervenidos de abdomen agudo con valores de PIA > 15 mmHg deberiamos
considerar la revision quirurgica en aquellos pacientes postoperados con PIA >

15 mmHg, siempre que se asocien nuevas disfunciones organicas. Estos

285



Discusion grupo B

valores son mas bajos que los que recomienda la Conferencia de expertos en
SCA®.

Como hemos ido comentando a lo largo de esta discusion, la PIA maxima se
correlaciona con los factores prondsticos tradicionales (APACHE Il al ingreso,
PCR méaxima y LDH méxima), la etilogia del abdomen agudo, el fallo
multiorganico del sindrome compartimental abdominal (SIRS, shock,
insuficiencia respiratoria y insuficiencia renal), la estancia en UCI y la
mortalidad. Para hallar cuales son los factores que se correlacionan de forma
independiente con el valor de la PIA maxima hemos aplicado la regresion
lineal maltiple y hemos obtenido como variables significativas independientes
la PCR inicial, el SIRS y la etiologia vascular (aneurisma de aorta abdominal).
Estos resultados son esperables ya que por un lado, la mayoria de los
pacientes del grupo B son peritonitis y, por otro lado, la rotura aguda contenida
de la aorta abdominal provoca un importante secuestro intraabdominal de la
volemia que obliga a una resucitacion agresiva'®®, circunstancias que
contribuyen a aumentar la PIA. En el caso de las peritonitis la infiltracién
peritoneal por neutréfilos y macréfagos es muy importante provocando la
liberacion de sustancias mediadoras de la inflamacion que desencadenan una
respuesta inflamatoria sitémica (SIRS) muy exagerada con aparicion de un
mayor tercer espacio dentro del abdomen, mayor edema visceral y mayor
elevacion de la PIAZ,

Por todo lo expuesto, creemos que la evolucién de la PIA en relacion a la
etiologia vascular del abdomen agudo mereceria ser estudiada en un futuro

como un grupo independiente.

En resumen, en este trabajo demostramos que la PIA se asocia con la
aparicion de disfuncién organica, con la mortalidad y estancia en UCI de los
pacientes postoperados de cirugia abdominal urgente, siendo un método Uutil,
barato y facil para predecir la evolucion y complicaciones de la misma, pero no
puede utilizarse como un parametro independiente en la toma de la decision de

practicar una nueva revision quirdrgica con o sin laparostomia.
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Conclusiones

De los resultados obtenidos en los estudios recogidos en esta Tesis Doctoral,

se pueden deducir las siguientes conclusiones.

Validacion del método de determinacion de la PIA co n 50 mL de

solucion salina isoténica.

Los valores de PIA obtenidos en los grupos A y B mediante la instilacion de
50 mL de solucion salina isotonica se correlacionan muy estrechamente con
los valores de PIA obtenidos mediante la instilacién de 25 mL de solucién

salina isoténica.

Grupo A

2. La PIA maxima es de mayor utilidad que la PIA media para estudiar la

w

o

evolucion de las pancreatitis agudas graves.

Las pancreatitis agudas graves de etiologia biliar presentan valores de PIA

maxima superiores a las endlicas.

Las pancreatitis agudas graves con necrosis presentan valores de PIA

maxima superiores a los de las que no la presentan.

El valor de PIA maxima que mejor predice complicaciones en la pancreatitis
aguda grave es un valor por encima de 20 mmHg: 21 mmHg para el SIRS y
shock; 21,3 mmHg para la insuficiencia respiratoria aguda y 22 mmHg para

la insuficiencia renal aguda.

El valor de PIA méaxima que mejor predice mortalidad es 25,2 mmHg.

El valor de APACHE Il a las 48 horas del ingreso que mejor predice

mortalidad es de 22 puntos. El valor de PCR media que mejor predice

mortalidad es de 232 mg/dI.
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8. La PIA maxima se correlaciona con la estancia en UCI y la estancia
hospitalaria global.

9. Mediante la regresion logistica obtenemos que el riesgo de morir de los
pacientes afectos de pancreatitis aguda grave con valores de PCR media
superiores a 150 mg/dl se multiplica por 4,725 por cada incremento de 1
mmHg en la PIA maxima.

Grupo B

10. La PIA maxima es de mayor utilidad que la PIA media para estudiar la
evolucion de los pacientes intervenidos de abdomen agudo.

11. El valor de PIA maxima que mejor predice complicaciones en los pacientes
postoperados de abdomen agudo es un valor por encima de 15 mmHg: 16
mmHg para el SIRS y shock; 19,1 mmHg para la insuficiencia respiratoria
aguda y 22,8 mmHg para la insuficiencia renal aguda.

12. El valor de PIA maxima que mejor predice mortalidad es de 26 mmHg.

13. El valor de APACHE Il maximo evolutivo que mejor predice mortalidad es
de 12 puntos. La PCR media no es un buen factor pronostico en estos
pacientes.

14. La PIA méxima se correlaciona con la estancia en UCI.

15. Mediante la regresion logistica obtenemos que el riesgo de morir de los

pacientes postoperados de abdomen agudo cuya etiologia es diferente a
la rotura vascular y que presentan un APACHE Il superior o igual a 8, se

multiplica por 1,365 por cada 1 mmHg que aumente la PIA maxima.
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ANEXO 1.

REGRESION LOGISTICA PARA LA VARIABE MUERTE EN LOS
PACIENTES AFECTOS DE PANCREATITIS AGUDA GRAVE

Para analizar si Apache2 es una variable de interaccién estimamos:

Variables en la ecuacién

1.C. 95,0% para EXP(B)
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso  PIAMaximo ,069 ,649 ,011 1 ,916 1,071 ,300 3,821
1 APACHE2 -2,980 3,384 775 1 ,379 ,051 ,000 38,590
PIAMaximo by APACHE2 ,122 ,130 ,883 1 347 1,130 ,876 1,459
Constante -4,413 | 16,236 ,074 1 ,786 ,012

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo, APACHE2, PIAMaximo * APACHE?2 .

Nuevamente el resultado indica que no es una variable de interaccion (P=0.347).
Para ver si APACHE2 es confundidora, se comparan los Exp(B) de PIAMaximo del
modelo que la excluye y el que la incluye:

Variables en la ecuacion

I.C. 95,0% para EXP(B)

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso  PIAMaximo 1,155 ,550 4,404 1 ,036 3,173 1,079 9,327
1 Constante | -30,391 | 14,254 4,546 1 ,033 ,000

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo.
Variables en la ecuacion
I.C. 95,0% para EXP(B)

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso  PIAMaximo ,948 ,516 3,376 1 ,066 2,580 ,939 7,090
1 APACHE2 ,200 176 1,293 1 ,255 1,222 ,865 1,726

Constante -27,127 13,093 4,293 1 ,038 ,000

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo, APACHE?2.

El cambio de Exp(B)= 2.58 a Exp(B)= 3.173 representa un cambio del 18.7%,
nuevamente superior superior al 10%, lo que indica la necesidad de ajustar el efecto
de PIAM&ximo también por esta variable.
Sin embargo, el modelo con las dos confundidoras es inestimable:
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Variables en la ecuacion

I.C. 95,0% para EXP(B)
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Pgso PIAMaximo 4,979 | 1337,472 ,000 1 ,997 145,321 ,000 .
1 PCRmedia 343 46,076 ,000 1 ,994 1,409 ,000 2E+039
APACHE2 4,578 677,498 ,000 1 ,995 97,304 ,000
Constante -285,021 |26886,074 ,000 1 ,992 ,000
a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo, PCRmedia, APACHEZ2.
ANEXO 2.
REGRESION LOGISTICA PARA LA VARIABE MUERTE EN LOS
PACIENTES AFECTOS DE ABDOMEN AGUDO.
Andlisis de las posibles interacciones con la variable PIA maxima.
Variables en la ecuacion
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)
Paso PIAMaximo -,007 ,153 ,002 1 ,963 ,993
1 ETIOLOGIAL -9,848 5,281 3,477 1 ,062 ,000
PIAMaximo by ETIOLOGIAL ,336 ,188 3,213 1 ,073 1,400
Constante ,607 4,492 ,018 1 ,893 1,835
a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo, ETIOLOGIAL, PIAMaximo * ETIOLOGIAL .
Variables en la ecuacion
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)
Pg:lso PIAMaximo 352 121 8,413 1 ,004 1,422
1 DL 8,835 4,310 4,202 1 ,040 | 6868,236
PIAMaximo by DL -,279 ,165 2,871 1 ,090 , 756
Constante -10,172 3,203 10,087 1 ,001 ,000
a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo, DL, PIAMaximo * DL .
Variables en la ecuacion
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)
Pgso PIAMaximo ,516 ,250 4,250 1 ,039 1,676
1 PCRmedia ,038 ,028 1,913 1 167 1,039
PIAMaximo by PCRmedia -,001 ,001 1,556 1 ,212 ,999
Constante -14,909 6,476 5,301 1 ,021 ,000

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo, PCRmedia, PIAMaximo * PCRmedia .
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Variables en la ecuacioén

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)
Paso PIAMaximo 172 ,106 2,629 1 ,105 1,188
1 Apache21 -4,151 4,973 ,697 1 ,404 ,016
PIAMaximo by Apache21 ,239 ,189 1,603 1 ,206 1,270
Constante -6,539 2,975 4,830 1 ,028 ,001
a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo, Apache21, PIAMéaximo * Apache21 .
Variables en la ecuacion
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)
Paso  PIAMaximo ,205 ,088 5,426 1 ,020 1,227
1 Hemo -2,047 5,147 ,158 1 ,691 ,129
PIAMéaximo by Hemo ,114 ,195 ,345 1 ,557 1,121
Constante -6,424 2,207 8,472 1 ,004 ,002

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PIAMaximo, Hemo, PIAM&ximo * Hemo .

Procedemos ahora a evaluar las potenciales confundidoras. El modelo méaximo incluye

PIAMaximo,

ETIOLOGIAL y PIAMaximoxETIOLOGIAL1 como términos fijos, y

analizaremos si DL, PCRMedia, Apache2l y Hemo son necesarias para ajustar el

efecto de PIAMaximo.

Para ello usamos el script ConfoundReg, desarrollado por el LEAM, con la siguiente

configuracion:

Yariahles

FRE -
FR7?

FRS
FRMediana
FR 4 &xirno
FRMinima
FRmedia
GCSo
GRUFPIA
HRETRO
HTCA

HTC2

HTC3

HTC4

HTCR

HTCE

HTC?

HTCaE
HTCMediana
HTCM&wimao
HTCMinimo
HTCredia

1C1

Define parameters

Eﬁ ConfoundReg - Logistic regression model

Selection
Reszponze

% of Change |ﬁ

|MUEHTE

|ndependent - Continuaus

Pl duimo [EXPOS

ETIOLOGIAT =
DL & |
PCRmedia .
Apached W

[¥] Exposition

|ndependent - Categaorical

[] Exposition

—

|nteractionsg

I Mew |I Clear |

[ Aceptar Jl Cancelar |

Los resultados son:

295




Reference model: PIAMaximo ETIOLOGIA1 PIAMaximo*ETI

PCRmedia, Hemo

OLOGIAL, Apache21, DL,

Exp(B) Change 95% ClI 95% ClI 95% ClI Range

P (%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIAL1 =0 1,388 ,0% 1,033 1,865 ,832 ,000
ETIOLOGIA1 =1 1,162 ,0% 75 1,741 ,966 ,000

Reduced model: PIAMaximo ETIOLOGIAL PIAM&ximo*ETIOL OGIAl

Exp(B) Change 95% ClI 95% ClI 95% ClI Range

P (%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIAL1 =0 1,390 1% 1,123 1,720 ,597 -,235
ETIOLOGIAL1 =1 ,993 14,5% ,736 1,340 ,604 -,362

Reduced model: PIAMaximo ETIOLOGIAL PIAM&ximo*ETIOL OGIAL, Apache2l

Exp(B) Change 95% ClI 95% ClI 95% ClI Rapge
(%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIAL1 =0 1,365 1,6% 1,093 1,706 ,612 -,220
ETIOLOGIA1 =1 1,146 1,4% ,811 1,619 ,808 -,158
All Changes are < 10%
Reduced model: PIAMa&ximo ETIOLOGIAL PIAMaximo*ETIOL OGIA1, DL
Exp(B) Change 95% ClI 95% ClI 95% ClI Rapge
(%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIA1 =0 1,365 1,7% 1,102 1,691 ,589 -,243
ETIOLOGIA1 =1 1,045 10,1% 744 1,467 722 -,244

Reduced model: PIAMaximo ETIOLOGIAL PIAMaximo*ETIOL OGIA1, PCRmedia

Exp(B) Change 95% ClI 95% ClI 95% ClI Range

P (%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIAL1 =0 1,385 ,3% 1,104 1,737 ,633 -,199
ETIOLOGIAL1 =1 ,951 18,1% ,698 1,295 ,597 -,369

Reduced model: PIAMaximo ETIOLOGIAL1 PIAMaximo*ETIOL OGIAl1, Hemo

Exp(B) Change 95% ClI 95% ClI 95% ClI Range

P (%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIAL1 =0 1,344 3,2% 1,085 1,665 ,579 -,253
ETIOLOGIAL1 =1 ,987 15,0% 734 1,328 ,594 -,372

Reduced model: PIAMaximo ETIOLOGIAL PIAMaximo*ETIOL OGIAL, Apache21, DL

Exp(B) Change 95% ClI 95% ClI 95% ClI Range

(%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIAL1 =0 1,348 2,9% 1,073 1,694 ,620 -,212
ETIOLOGIAL1 =1 1,181 1,6% ,819 1,702 ,884 -,083

All Changes are < 10%




leduced model: PIAMaximo ETIOLOGIAL PIAMaximo*ETIOL OGIA1, Apache21, PCRmedia

Exp(B) Change 95% Cl 95% Cl 95% Cl Range

(%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIAL1 =0 1,416 2,0% 1,079 1,857 77 -,055
ETIOLOGIA1 =1 1,143 1,6% ,791 1,652 ,860 -,106

All Changes are < 10%

Reduced model: PIAMaximo ETIOLOGIAL PIAMa&ximo*ETIOL OGIAL, Apache21, Hemo

Exp(B) Change 95% ClI 95% ClI 95% ClI Rapge

(%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIA1=0 1,341 3,4% 1,069 1,682 ,614 -,218
ETIOLOGIAL1 =1 1,124 3,3% , 794 1,592 ,798 -,168

All Changes are < 10%

Reduced model: PIAMaximo ETIOLOGIAL PIAMaximo*ETIOL OGIA1, DL, PCRmedia

Exp(B) Change 95% ClI 95% ClI 95% ClI Rarjge

(%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIA1=0 1,361 2,0% 1,080 1,714 ,634 -,198
ETIOLOGIA1 =1 1,006 13,4% ,703 1,440 737 -,230

Reduced model: PIAMaximo ETIOLOGIAL PIAMaximo*ETIOL OGIA1, DL, Hemo

Exp(B) Change 95% Cl 95% Cl 95% Cl Rar'1ge

(%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIAL1 =0 1,335 3,8% 1,075 1,658 ,583 -,249
ETIOLOGIAL1 =1 1,029 11,4% 744 1,423 ,679 -,287

Reduced model: PIAMaximo ETIOLOGIAL PIAMaximo*ETIOL OGIAl, PCRmedia, Hemo

Exp(B) Change 95% ClI 95% ClI 95% ClI Rar'1ge

(%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIAL1 =0 1,347 3,0% 1,071 1,695 ,624 -,208
ETIOLOGIAL1 =1 ,948 18,4% ,699 1,286 ,586 -,380

Reduced model: PIAMaximo ETIOLOGIA1 PIAMaximo*ETIOL OGIAL, Apache21, DL,

PCRmedia
Exp(B) Change 95% ClI 95% CI 95% ClI Range
P (%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIAL1=0 1,389 ,1% 1,051 1,836 , 784 -,048
ETIOLOGIAL1 =1 1,163 ,1% 792 1,706 ,914 -,052

All Changes are < 10%

Reduced model: PIAMaximo ETIOLOGIAL PIAMaximo*ETIOL OGIA1, Apache21, DL, Hemo

Exp(B) Change 95% CI 95% CI 95% CI Rarjge

(%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIA1=0 1,336 3,8% 1,058 1,687 ,629 -,203
ETIOLOGIAL1 =1 1,163 ,1% ,801 1,688 ,886 -,080

All Changes are < 10%
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educed model: PIAMaximo ETIOLOGIAL PIAMaximo*ETIOL OGIAL, Apache21, PCRmedia,

Hemo
Exp(B) Change 95% ClI 95% ClI 95% ClI Range
P (%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIA1=0 1,391 2% 1,048 1,846 , 798 -,034
ETIOLOGIAL1 =1 1,125 3,2% 74 1,635 ,861 -,105

All Changes are < 10%

leduced model: PIAM&ximo ETIOLOGIAL PIAMaximo*ETIOL OGIA1, DL, PCRmedia, Hemo

Exp(B) Change 95% ClI 95% ClI 95% ClI Range
P (%) Lower Upper Range Diff
ETIOLOGIA1=0 1,338 3,6% 1,058 1,693 ,635 -,197
ETIOLOGIA1 =1 ,990 14,8% , 704 1,393 ,690 =277
Script ConfoundReg - Logistic regression nodel V2009-01-26

(¢)JM Donenech & JB Navarro
Programer: R Sesna

Es facil comprobar que los modelos que excluyen Apache2l presentan cambios
superiores al 10%, mientras que los modelos que la incluyen presentan porcentajes de
cambio en el efecto de PIAMaximo muy pequefios respecto al modelo de referencia. El
modelo seleccionado es el que se ha enmarcado en un recuadro, que contiene los 3
términos fijos més la variable de ajuste Apache21 (Apache binaria).
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