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1. ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA

1.1 Caracteristicas generales de los pacientes

Durante el periodo de tiempo comprendido entre
septiembre de 2013 y junio de 2015 se recogieron un
total de 106 pacientes que ingresaron por shock
hipovolémico hemorragico, shock hipovolémico no
hemorréagico y shock distributivo en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Germans Trias i
Pujol. Excluimos los pacientes con shock obstructivo
o cardiogénico decidimos no incluirlos debido a que
el comportamiento hemodinamico y manejo
terapéutico divergen del resto. Ademds, se
descartaron los pacientes que llevaron aminas menos
de 24 horas desde el ingreso y los pacientes cuyo
método de medida de la PIA no fue fiable. Las
caracteristicas generales de los pacientes se
referencian en la tabla 14.

Edad. La edad mediana de la muestra es de 62,4 afios

con un rango de distribucidn entre 19 y 82 afios.

Sexo. El 65,1% son hombres y el 34,9% mujeres.

Peso. El peso medio de los pacientes es de 79,6 *

17,6Kg. El 38,7% de la muestra son obesos, con un
IMC medio de 28,4 + 5,5.

Escalas gravedad. El andlisis de los indices de
gravedad muestran la severidad del shock en nuestro
estudio. El SOFA medio es de 8 (3 - 16) y el APACHE II
al ingreso es de 20,2 + 6,5.

Antecedentes patolégicos. El antecedente
patolégico mas prevalente es la hipertensidn arterial,
siguiéndole la dislipemia y la diabetes mellitus. El
32,1% habian sido intervenidos por patologia
abdominal con anterioridad al ingreso.

Etiologia del shock. La mayoria de los pacientes del

estudio ingresaron por shock secundario a patologia
abdominal (66%).

Tipos de shock. El shock mas prevalente es el
distributivo (78,3%), seguido del shock de causa
hipovolémica no hemorragica (11,3%) y finalmente
el hipovolémico hemorragico (10,4%).
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Patologia abdominal primaria. E1 66% (70/106) de
los pacientes que ingresan por shock abdominal
(patologia intraabdominal o postoperados
abdominales inmediatos).

Grados de hipertension intraabdominal al
ingreso. El 51% presentan valores de PIA dentro de
la normalidad al ingreso, el 36,8% presentan HIA
grado I y el 12,2% presentan HIA grado II. No existen
pacientes con HIA grado Il 0 IV en este momento, es
decir, ninglin paciente ingresa con SCA.

Dia de PIA maxima. El dia de PIA maxima es el
tercer dia.

Grados de hipertension intraabdominal el dia de
PIA maxima. El 10,4% siguen presentando valores
de PIA normales al tercer dia (figura 52), pero el
89,7% ya han desarrollado hipertensidén

Tabla 14. Caracteristicas de los pacientes
n 106
Edad (afios) 62,4 (19 - 82)

Sexo Varones: 65,1% (69)

Mujeres: 34,9% (37)

Peso (Kg) 79,6 £17,6
IMC (Kg/m?) 284 +55
Etiologia del shock:

« Abdominal 66% (70)
Respiratorio 20,8% (22)
Neurologico 3,8% (4)
Traumatologico 5,7% (6)
Intoxicacién 0,9% (1)
Otros 2,8% (3)

SOFA 8(3-16)

APACHE II 20,2+6,5

Antecedentes patoldgicos:

HTA 56,6% (60)
DM 28,3% (30)
DLP 34,9% (37)
Cardiopatia 5,7% (6)

EPOC 15,1% (16)

IRC
Cirugia abdominal previa

12,3% (13)
32,1% (34)

Tipo de shock:
Hipovolémico hemorragico
Hipovolémico no hemorragico
Distributivo

10,4% (11)
11,3% (12)
78,3% (83)

Patologia abdominal primaria 66% (70)

Incidencia HIA al ingreso (PIA,):

« <12mmHg 51% (54)
12-15 mmHg 36,8% (39)
16-20 mmHg 12,2% (13)
21-25 mmHg 0
> 25 mmHg 0

Dia de PIA maxima 3(1-5)

Incidencia HIA al tercer dia (PIA,):

<12 mmHg 10,4% (11)
12-15 mmHg 45,3% (48)
16-20 mmHg 32,1% (34)
21-25 mmHg 12,3% (13)
>25 mmHg 0

IMC: indice de masa corporal. HTA: hipertensién arterial.
DM: diabetes mellitus. DLP: dislipemia. EPOC: enfermedad
pulmonar obstructiva crénica. IRC: insuficiencia renal crénica.
HIA: hipertensién intraabdominal. PIA;: presion intraabdominal

al ingreso. PIA,: presion intraabdominal
en el dia 3.




Grados de HIA al ingreso

Figura 52. Distribucién de los diferentes grados de HIA al ingreso y tras 72 horas de ingreso en UCI
Grados de HIA al tercer dia

PIA: presién intraabdominal. HIA: hipertensién intraabdominal.

* PIA normal (<12 mmHg)
“ HIA1 (12-15 mmHg)

“ HIA Il (16-20mmHg)

® HIA 11 (21-25 mmHg)
“HIA IV (>25mmHg)
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intraabdominal, es decir, la incidencia de HIA es muy
elevada, casi del 90%. No existen tampoco pacientes
con HIA grado IV al tercer dia de ingreso.

Evolucién de la PIA del dia 1 al dia 3. Los valores
de PIA que al ingreso son normales, se distribuyen al
tercer dia entre los grados de HIA mas leve, incluso el
20,4% (11 pacientes), siguen manteniéndose con un
valor de PIA por debajo de 12 mmHg. En cambio, no
existe ningln paciente con HIA grado I y II al ingreso
que presente valores de PIA normal al tercer dia;
todos evolucionan a grados de HIA mas graves,
sobretodo el grupo HIA grado III (figura 53, 54 y 55).

Figura 53. Evolucion de la PIA normal del dia 1 al dia 3
100%
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80%
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50%
40%
30%
20,4%
20%
10% b 7 3
= < S
0% :
PIA<12mmHg : PIA<12mmHg PIA 12-15 mmHg
- i Normal HIAT
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Monitorizacion hemodinamica. El sistema de
monitorizaciéon mas utilizado es la ecocardiografia
transtoracica. También se utilizan el sistema PICCO®
y Vigileo®. La termodilucién transcardiaca o Swan se
ha convertido en un sistema poco utilizado en
nuestra unidad (tabla 15.1).

Tabla 15.1. Monitorizacién hemodinamica.

-« PICCO 38
« Vigileo 45
« Ecocardiografia transtoracica 77
« Ecocardiografia transtoracica y PICCO o Vigileo 62
¢ Ninguna 8

B T —.

22,2%

[

—

i

1,8% 0
e n=1 Wi
PIA16-20 mmHg  PIA 21-25 mmHg PIA >25 mmHg

HIATI HIA I HIA IV
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Figura 54. Evolucién de la HIA grado I del dfa 1al dfa 3
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HIA: hipertensién intraabdominal.
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Figura 55. Evolucion de la HIA grado II del dia 1 al dia 3
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HIA: hipertensién intraabdominal.
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Pruebas diagndsticas y medidas terapéuticas
durante el ingreso. A mas de la mitad de los
pacientes se les practica TC abdominal durante su
ingreso en UCI (66%). La mayoria llevan sonda
nasogastrica (89,6%) y algun tipo de procinéico o
laxante como puede ser la metoclopramida,
eritromicina, lactulosa, acido pantoténico o sulfato de
magnesio (89,6%) durante su ingreso en UCI El
52,8% requieren de intervencidn quirdrgica durante
su estancia (tabla 15.2).

Tabla 15.2. Pruebas diagnoésticas y medidas
terapéuticas durante el ingreso

Pruebas diagnoésticas:

*« TCabdominal 66% (70)
Medidas terapéuticas:

- SNG 89,6% (95)
« SNY 3,8% (4)

= SR 0

« Procinéticos/laxantes 89,6% (95)
« Cirugia abdominal 52,8% (56)

SNG: sonda nasogastrica. SNY: sonda

nasoyeyunal. SR: sonda rectal.

Estancia y mortalidad. La estancia media en UCI es
de 18 dias y la estancia media hospitalaria es de 37
dias. La mortalidad es del 22,6%, siendo el shock

refractario (59,4%) la causa mas frecuente (tabla 16).

Tabla 16. Estancia y mortalidad

Estancia en UCI (dias) 18 (2 -115)
Estancia hospitalaria (dias) 37 (2-172)
Mortalidad 22,6% (24)

Causas de mortalidad:

« Shock refractario 59,4% (15)

«  Complicacién abdominal 9,4% (2)
« Muerte encefalica 9,4% (2)
«  Otros 21,8% (5)

T T ——

1.2 Caracteristicas hemodinamicas, tratamiento
vasoactivo y volumen de resucitacion de los
pacientes al ingreso

Caracteristicas hemodinamicas. Los pacientes que
ingresan en UCI por shock presentan presiones
arteriales medias bajas, se encuentran taquicardicos
(el 35,8% en fibrilacién auricular) y con presién
venosa media de 12 mmHg. El IC medio es de 2,8 L/

min/m?, con un VVS alto de 15,8%, IRVS medias de
1443 din-s-cm™®/m?, el VSIT medio de 914 mL/m? y
AEVP medio de 11%, a pesar del inicio de la
resucitacion (tabla 17).

Tabla 17. Parametros hemodinamicos al ingreso

Parametros hemodinamicas:

«  TAM (mmHg) 70,4 +11,2 106
« FC (latidos/min) 107,1+ 20,5 106
« FA 33,4% 38
< PVC(mmHg) 12 (4 - 30) 103
« IC(L/min/m?) 28(2-7) 64
< VVS (%) 15,8+ 7,5 54
- IRVS (din-s-cm™/m?) 1443 (254 -4937) 43
«  VSIT (mL/m?) 914 (613 - 1657) 25
« AEVP (%) 11 (6-15) 35
Parametros ecocardiogrificas:
« FEVI 77
= >55% 66,2% 51
« 45-55% 26% 20
« 31-44% 2,6% 2
< <30% 52% 4
« TAPSE 73
« 217 mm 80,8% 59
¢ <17mm 19,2% 14
« va 44
« 220mm 20,5% 9
< <20mm 79,5% 35
« Colapso VCI 33% 43
Hematocrito (%) 31,5 (15,2-55,3) 106

TAM: tensién arterial media. FC: frecuencia cardiaca. FA: fibrilacién
auricular. PVC: presién venosa central. IC: indice cardiaco. VVS:
variacion de volumen sistélico. IRVS: indice de resistencias vasculares

sistémicas. VSIT: volumen de sangre intratoracico. AEVP: agua
extravascular pulmonar. FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo
izquierdo. TAPSE: tricuspid annular plane systolic excursion. VCI: vena

cava inferior.

F——*

En cuanto a los parametros ecocardiograficos, mas

de la mitad de la muestra (66,2%) presentan una
FEVI = 55%, el 33,8% algiin grado de disfuncion
ventricular izquierda y el 19,2% disfuncién del
ventriculo derecho. La mayoria presentan
parametros de hipovolemia determinado mediante le

diametro de la vena cava inferior.

El hematocrito medio es de 31,5%.

Tratamiento vasoactivo. Todos los pacientes
precisan de noradrenalina al ingreso con una dosis

media de 0,23 pg/Kg/min (0,01 - 2,1). Tan sélo 8
pacientes llevan dobutamina hasta dosis maximas de

Tabla 18. Soporte con aminas al ingreso

Soporte hemodinamico: Dosis n
= NAD (pg/Kg/min) 0,23(0,01-2,1) 106
= DBT (ug/Kg/min) 0(0-20,8) 8
=« DPM (pg/Kg/min) 0(0-41) 2
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| Tabla 19. Volumen de resucitacion al ingreso (primeras 24h)

Resucitacion con volumen:

Volumen de resucitacion. Los cristaloides son el

volumen de resucitacion mas utilizado al ingreso,
siendo el volumen medio administrado 3283,6 mL

« Cristaloides (mL) 3283,6 + 1405

+  Coloides (mL) 0(0-1500) durante las primeras 24 horas, con un volumen

« Albuimina (mL) 0(0-50) L, . L.

« Hemoderivados maximo de 4688,6 mL. Los coloides y la albiumina son
. Sf;ﬁ?(mm g Eg : ﬁgg; poco utilizados y la necesidad de transfusién de
*  Plaquetas (mL) 0(0-910) hemoderivados es baja (tabla 19).

| CH: concentrado de hematies.

20,8 pg/Kg/min y tan sélo 2 llevan dopamina hasta

una dosis maxima de 4,1 pg/Kg/min (tabla 18).

| Tabla 20.1. Detalle de las entradas a lo largo de la primera semana

En la tabla 20.1 y en la tabla 20.2 se muestran los
volumenes de entradas de los diferentes fluidos, asi
como las salidas y peso a lo largo de la semana de

estudio.

Entradas totales (mL) 4220,2 £1773,7 3929 3161 3233,5+889,9 2934 3122,1+820,2 3137,4+987,8
(133 -8809) (1451 - 6861) (233-9585)
Entradas acumuladas 10949
al 3r dia (mL) (6278 - 21446)
Cristaloides (mL) 3283,6 + 1405 2880 1620 1120 979,5 930 965,5
(67 - 6768) (267 - 4891) (208 - 4729) (141 - 8586) (182 - 4892) (74 -3616)
Coloides (mL) 0 0 0 0 0 0
(0-1500) (0-1000) (0-1500) (0-500) (0-500) (0-500)
Albtimina (mL) 0 0 0 0 0 0 0
(0-50) (0-50) (0-50) (0-40) (0-60) (0-60) (0-60)
CH (mL) 0 0 0 0 0 0 0
(0-1500) (0-1209) (0-613) (0-854) (0-882) (0-647) (0-1096)
Plasma (mL) 0 0 0 0 0 0
(0-1496) (0-1087) (0-2900) (0-480) (0-491) (0-552)
Plaquetas (mL) 0 0 0 0 0 0 0
(0-910) (0-677) (0-1325) (0-780) (0-650) (0 - 585) (0-1008)
NE (mL) 0 0 0 0 58 239,5 214
(0-1942) (0-1998) (0-2517) (0-2950) (0-2000) (0-2155) (0-2878)
Agua libre (mL) 0 0 50 150 200 200 250
(0-1500) (0-1500) (0-1500) (0-1500) (0-1740) (0-1900) (0-4830)
NP (mL) 0 0 466 651,5 567 516 163
(0-2084) (0-1979) (0-1970) (0 -3400) (0-2145) (0-2055) (0-2081)

I CH: concentrado de hematies. NE: nutricion enteral. NP: nutricién parenteral.

F *

1 Tabla 20.2. Detalle de las salidas y peso a lo largo de la primera semana |

salidas totales (mL) 842 17725 2111,11 £ 926,54 2042,5 2340 2382,5 2485
(75 - 4275) (105 - 7470) (125 - 8610) (180 - 5917) (30 - 7720) (90 - 7920)
Balance(mL) 2179 1216,68 + 1676,68 31,9+ 1389,84 262,77 + 1344,19 -669 -820,82 + 1447,4 -793

(-4491 - 2452) (-6468 - 3274)

(-1409 - 6643)

Balance acumulado 3562,06 + 3428,06

al 3r dia (mL)
Retencién gastrica 45 (0 - 1275) 100 (0 - 4500) 100 (0 - 3150) 100 (0- 2070) 80 (0 - 4500) 55 (0 - 1462) 55 (0 - 2000)
(mL)
Deposiciones (mL) 0 0 0 0 0 0 0
(0-200) (0-1000) (0-330) (0-950) (0 -700) (0-2810) (0-2600)
Diuresis (mL) 677,5 1417,5 1455 1515 1745 1835 1755
(0-3750) (2-3975) (18 - 3405) (25 - 3820) (17 - 4060) (15 - 4860) (16 - 3620)
TCDER (mL) 130 1233 1665 + 968,46 1800 2570,64 +1348,25 2650 2120
(10 - 2370) (110 - 4570) (400 - 8420) (340 - 7600) (240 - 7810)
Peso (Kg) 79,72 +£17,71 82,59 + 18,54 84,52+ 17,73 84,70 + 18,08 83,99 +17,64 84,79 +17,73 83,86 + 18,18

| TCDER: técnicas continuas de depuracion extrarrenal.
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1.3 Caracteristicas de la disfunciéon organica al

Tabla 21. Parametros de disfuncion organica al ingreso

ingreso
Parametros de disoxia tisular: n
« Lactatos (mEq/L) 3,3(0,5-19,8) 106
. .y . . . pH 7,3(69-7.5) 106
La disfuncién organica de los pacientes que ingresan - Sveo, 66,8% (34 -87) 50
. Parametros infecciosos:
en shock es muy frecuente pudiendo ser Leucocitos (leucocitos/pL) 12900 (100 - 40800) 106
L SIRS 92,5% (98) 106
multiorganica tal y como se detalla en la tabla 21. . PCR (mg/dL) 2296+ 152,5 44
. . s s HC positivos 15,1% (16 106
Entre ellos destacan: alteraciones dis6xicas en forma Parimeros respiratorios: ©(1e)
. . s . . « Intubacién 89,6% 95
de acidosis lactica y alteracién en la saturacién SDRA 72.6% (77) 106
venosa central; presencia de sepsis a pesar de una PREP i) PP A o
baja incidencia de hemocultivos positivos durante el z°:““‘e“ ‘T‘“‘;“;t(" (LL]/‘“i“] ég;; féw ZZ
olumen Tidal (m ,9 + 56,
ingreso; alto porcentaje de pacientes intubados con Par:;le:tif;l:ie“:a(l‘:;_"”g] 34(19-46) 93
criterios de sindrome de distrés respiratorio agudo *  Creatinina (mg/dL) 19(05-129) 105
Urea (mg/dL) 70 (14,2 - 307,5) 103
(SDRA) segun la ultima definicion de Berlin; FG (mL/min/1,73 m”) 35,2 (0 - 60) 105
) o ] ) ) Diuresis (mL) 677,5 (0 - 3750) 106
insuficiencia renal con FG medio de 35,2 mL/min/ TCDER 123% 13
. i . PPR (mmHg) 61,8 (32,7 - 111,4) 89
1,73m2 y necesidad de TCDER ya el dia del ingreso Parimetros abdominales:
, ) ) Retencion gastrica 3,8% (4) 105
(12,3%); tan solo el 3,8% presentan criterios de - GOT (UI/L) 61 (16 - 4970) 30
< o . , s GPT (UI/L) 35 (5-2717) 89
retencion gastrica al ingreso segun la ultima Parémetros de presién oncética:
. . ., . Proteinas totales (g/L) 51,2+10,1 70
definicién de Reintam (= 500mL en 6h o = 1000 mL Albéimina (g/L) 257467 2
24h): alti 1 ’ Albtimina, <25 g/L 46,2% 26
en ); por ultimo, la mayoria presentan severa «  Alblimina, < 20 g/L 192% 26

hipoalbuminemia.

Svc0,: saturacién venosa central. SIRS: sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica. PCR: proteina C reactiva. HC: hemocultivo. SDRA: sindrome de
distrés respiratorio agudo. PaFiO,: p0,/FiO,. PEEP: positive expiratory end
pressure. FG: filtrado glomerular. TCDER: técnicas continuas de depuracién

extrarrenal. PPR: presion de perfusién renal. Albimina,: albimina en el dia 1.
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2. ANALISIS UNIVARIANTE DE LA PRESION
INTRAABDOMINAL

2.1 Analisis descriptivo de la evolucion de la PIA a
lo largo de los siete dias de estudio

Como podemos observar en la figura 56 los valores
de la presidn intraabdominal (PIA) alcanzan su valor
maximo de manera significativa al tercer dia de
ingreso, pasando de 11,2 mmHg al ingreso a 14
mmHg a las 72 horas. De nuevo se produce un
descenso significativo de la PIA al cuarto dia de
ingreso, pasando de 14 mmHg a 12,5 mmHg. Durante
el resto de dias los valores de PIA no sufren cambios
importantes, de hecho el valor de PIA al ingreso es de
11,2mmHg y al séptimo dia de 11,8mmHg, sin

diferencias significativas (pns).

Por este motivo, los analisis de la HIA que realizamos
a partir de este momento los realizamos con el valor
de la PIA al tercer dia de evolucién del shock.

grado II (34 pacientes). S6lo 13 pacientes estan en

riesgo de desarrollar SCA por presentar PIA mayor de
20 mmHg (tabla 22).

IMC. En la muestra analizada los pacientes con mayor
IMC presentan valores de PIA mas elevados (figura

57).

Patologia abdominal primaria. De forma muy
significativa los pacientes con patologia abdominal
primaria desarrollan HIA mas severa (figura 58).

Por otra parte la HIA de mayor grado se asocia
sobretodo al shock hemorragico. Los grados mas
leves al shock distributivo y los valores normales de
PIA al shock hipovolémico no hemorragico, p=0,001
(figura 59). La etiologia predominante del shock
sigue siendo la abdominal (figura 60).

Dia de PIA mas elevada. El peor valor de PIA para
cualquiera de los diferentes grados de HIA se alcanza
al tercer dia (tabla 23).

Figura 56. Andlisis descriptivo de la evolucién de la PIA durante la primera semana

mmHg 14,5
13,5
12,5
11,5
10,5

2.2 Anadlisis univariante de PIA al dia 3 y el resto
de variables analizadas inicialmente

En este primer apartado estudiamos qué variables
inicialmente, es decir, durante los tres primeros dias
de evolucion del shock, tienen relacién con el valor de
la PIA al tercer dia, momento que hemos encontrado
como dia de HIA maxima.

Grados HIA. Los pacientes que ingresan por shock en
UCI presentan tal y como hemos visto un aumento de
la PIA al tercer dia de ingreso tras la resucitacion con
volumen. El grado de HIA al tercer dia (dia de peor
PIA) mas frecuente es el grado 1 (48 pacientes) y el
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Monitorizacion hemodinamica. La monitorizacién

hemodinamica es similar independientemente de la
severidad de la PIA (tabla 24).

Pruebas diagnésticas y medidas terapéuticas. Los
pacientes con mayor grado de HIA con mayor

frecuencia precisan de tratamiento mediante SNG y/o
SNY (tabla 25).

Estancia y mortalidad. Los pacientes con HIA de
grado mayor presentan una estancia mas prolongada
en UCI (37 dias) que los pacientes con PIA normal
(13 dias), p=0,008. Lo mismo ocurre con la estancia
hospitalaria, a mayor grado de HIA, mayor estancia,



65,5 (19 - 82)
n=48

33,3% (16/48)
66,7% (32/48)

76,7 (50,5 - 123,5)
n=48

27,3 (19,3 -41,7)
n=48

43,8% (21/48)
56,3% (27/48)
77,1% (37/48)
22,9% (11/48)
64,6% (31/48)
35,4% (17/48)
93,8% (45/48)
6,3% (3/48)
83,3% (40/48)
16,7% (8/48)
87,5% (42/48)
12,5% (6/48)
68,8% (33/48)
31,3% (15/48)

8223
n=48

194+72
n=48

37,5% (18/48)
62,5% (30/48)
62,5% (30/48)
25% (12/48)
2,1% (1/48)
6,3% (3/48)
0
4,29 (2/48)

2,1% (1/48)

4,2% (2/48)

Tabla 22. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y caracteristicas de los pacientes
Edad (afos) 53 (37-76)
n=11
Sexo Mujer 54,5% (6/11)
Hombre 45,5% (5/11)
Peso (Kg) 64,5 (42,5 - 89)
n=11
IMC (Kg/m?) 25 (16 - 34,4)
n=11
Antecedentes HTA No 63,6% (7/11)
patolégicos
Si 36,4% (4/11)
DM No 72,7% (8/11)
Si 27,3% (3/11)
DLP No 63,6% (7/11)
Si 36,4% (4/11)
Cardiopatia No 100% (11/11)
Si 0
EPOC No 100% (11/11)
Si 0
IRC No 90,9% (10/11)
st 9,1% (1/11)
Cirugia No 90,9% (10/11)
abdominal
antigua Si 9,1% (1/11)
SOFA URE A
n=11
APACHE I 17,1+6,2
n=11
Patologia abdominal primaria No 72,7% (8/11)
Si 27,3% (3/11)
Etiologia del Abdominal 27,3% (3/11)
shock Respiratorio 36,4% (4/11)
Neurolégico 9,1% (1/11)
Traumatolégico 18,2% (2/11)
Intoxicaciéon 9,1% (1/11)
Otros 0
Tipo de shock Hipovolémico 9,1% (1/11)
hemorragico
Hipovolémico no 45,5% (5/11)
hemorragico
Distributivo 45,5% (1/11)

93,8% (45/48)

nsuficiencia renal

69,5 (21-79)
n=34

35,3% (12/34)
64,7% (22/34)

78,25 (43 - 115)
n=34

30,4 (19,1 - 40,3)
n=34

41,2% (14/34)
58,8% (20/34)
64,7% (22/34)
35,3% (12/34)
64,7% (22/34)
35,3% (12/34)
94,1% (32/34)
5,9% (2/34)
82,4% (28/34)
17,6% (6/34)
82,4% (28/34)
17,6% (6/34)
55,9% (19/34)
44,1% (15/34)

91+£2,4
n=34

21,2+55
n=34

20,6% (7/34)
79,4% (27/34)
79,4% (27/34)

14,7% (5/34)

5,9% (2/34)

0

0
0

14,7% (5/13)

8,8% (3/34)

76,5% (26/34)

F

Figura 57. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y peso/IMC

58 (21-74)
n=13

23,1% (3/13)
76,9% (10/13)

89,2 (68 - 119)
n=13

29,6 (25 - 41,3)

n=13
30,8% (4/13)
69,2% (9/13)
69,2% (9/13)
30,8% (4/13)
69,2% (9/13)
30,8% (4/13)
92,3% (12/13)
7,7% (1/13)
84,6% (11/13)
15,4% (2/13)
100% (13/13)
0
76,9% (10/13)
23,1% (3/13)

88+21
n=13

228+54
n=13

7,7% (1/13)
92,3% (12/13)

76,9% (10/13)
7,7% (1/13)
0

7,7% (1/13)
0
7,7% (1/13)

30,8% (4/13)
15,4% (2/13)

53,8% (7/13)

ndice de masa corporal. HTA: hipertension arterial. D iabetes mellitus. DLP: dislipemia. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
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Figura 58. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y shock
con patologia abdominal
100%
p=0,002
75% -
50% # Shock no abdominal
W shock abdominal
25%
0%
Normal (<12 HIAI(12-15 HIAN(16-20 HIANI(21-25 HIAIV (>25
mmHg) mmHg) mmHg) mmHg) mmHg)
-

Figura 59. Grados de HIA al tercer dia y tipos de shock

100%
p=0,042

80% —
60% - " Distributivo

H Hipovolémico no
40% - hemorragico

B Hipovolémico

hemorragico
20%
e | |

PIAnormal  HIAI(12-15 HIAII(16-20 HIAIII (21-25
(<12 mmHg) mmHg) mmHg) mmHg)

PIA: presién intraabdominal. HIA: hipertensién intraabdominal. |
]

Figura 60. Distribucion de la etiologia del shock segun los grados de HIA

100%
0 -~ 59%
14,7%
80% p=0,042 _
25,0%
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Dia de peor PIA 3+1
n=11

F

Tabla 23. Grados de HIA y dia de peor PIA

31
n=48 n=34 n=13

PIA: presi6n intraabdominal.

3x1 251

—

Tabla 24. Grados de HIA al tercer dia de evol

PICCO

Vigileo

Ecocardiografia transtoracica
Ecocardiografia transtoracica y
PICCO o Vigileo

. Ninguna

izacion h

36,4% (4/11)
36,4% (4/11)
63,6% (7/11)
54,5% (6/11)

18,2% (2/11)

41,7% (20/48) 26,5% (9/34) 38,5% (5/13)
39,6% (19/48) 52,9% (18/34) 30,8% (4/13)
77,1% (37/48) 70,6% (24/34) 69,2% (9/13) pns
64,6% (31/48) 58,8% (20/34) 38,5% (5/13)
6,2% (3/48) 8,8% (3/34) 0%

F

Tabla 25. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y necesidad de pruebas diagndsticas y medidas terapéuticas
Pruebas TC abdominal 63,6% (7/11) 35,4% (17/48) 26,5% (9/34) 7,7% (1/13)
diagnésticas 0,025
durante el ,
ingreso Si 36,4% (4/11) 64,6% (31/48) 73,5% (25/34) 92,3% (12/13)
Medidas SNG No 9,1% (1/11) 0 0 0
terapéuticas 0,035
durante el Si 90,9% (10/11) 100% (48/48) 100% (34/34) 100% (13/13)
ingreso
SNY No 100% (11/11) 100% (48/48) 97,1% (33/34) 76,9% (10/13)
0,001
Si 0 0 2,9% (1/34) 23,1% (3/13)
Procinéticos/ No 9,1% (1/11) 18,8% (9/48) 26,5% (9/34) 23,1% (3/13)
laxantes pns
St 90,9% (10/11) 81,2% (39/48) 73,5% (25/34) 76,9% (10/13)
Cirugia No 54,5% (6/11) 41,7% (20/48) 58,8% (20/34) 30,8% (4/13)
abdominal pns
St 45,5% (5/11) 58,3% (28/48) 41,2% (14/34) 69,2% (9/13)
SNG: sonda na: trica. SNY: sonda nasoyeyunal.

——

Estancia en UCI (dias)

Estancia en hospital (dias)

Mortalidad No
Si

Causas de Shock refractario
mortalidad SDRA
Complicacién abdominal
Muerte encefalica
Otros

Tabla 26. Grados de HIA al tercer dia de evolucién, estancia y mortalidad

13(3-34)
n=11

26 (10 - 122)

n=11
90,9% (10/11)
9,1 % (1/11)

100% (1/1)
0

0
0
0

16 (2 - 88) 16,5 (5 - 103) 37 (16 - 115) 0,008
n=48 n=34 n=13
34(2-172) 39 (6-129) 56 (27 - 152) 0,049
n=48 n=34 n=13
77,1% (37/48) 73,5% (25/34) 76,9% (10/13)
pns
22,9% (11/48) 26,5% (9/34) 23,1% (3/13)
63,6% (7/11) 50% (4/8) 66,7% (2/3)
0 0 0
0 25% (2/8) 0 pns
18,2% (2/11) 0 0
18,2% (2/11) 25% (2/8) 33,3% (1/3)

F

p=0,049. Sin embargo no existen diferencias

——

Caracteristicas hemodinamicas. Las caracteristicas

significativas en cuanto a la mortalidad de los hemodinamicas de los pacientes del primer al tercer

diferentes grupos (tabla 26) (figura 61).

dia son las descritas en la tabla 27. Las unicas
variables que muestran cambios significativos son: la
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presién venosa central (PVC) y la variaciéon de
volumen sistélico (VVS) que son mas elevados a
medida que aumenta el grado de HIA. Las
resistencias vasculares sistémicas indexadas (IRVS)
son menores a medida que empeora la HIA. El
volumen de sangre intratoracico (VSIT) y el agua
extravascular pulmonar (AEVP) son mayores

conforme aumenta la PIA.

Tratamiento vasoactivo. La utilizaciéon de aminas
durante los tres primeros dias no difiere entre los
diferentes grupos excepto el uso de dobutamina el

segundo dia (DBT:) que es significativamente mas
elevado para el grado de HIA I (tabla 28).

Volumen de resucitacion. Los pacientes que se
resucitan durante los tres primeros dias con mayor
cantidad de cristaloides, concentrados de hematies y

plasma, presentan mayor PIA (tabla 29 y 30).

Figura 61. Grados de HIA al tercer dia de evolucion y estancias en UCI y hospitalaria
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I HIA: hipertensién intraabdominal.

P

| Tabla 27. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y parametros hemodinamicos iniciales

Parametros TAM (mmHg)
hemodinamicos
FC (latidos/min)
PVC (mmHg)
IC (L/min/m?)
VVS (%)

IRVS (din-s-cm™/m?)

VSIT (mL/m?)

AEVP (%)
Parametros FEVI > 55%
ecocardiograficos FEVI 45 - 55%

FEVI 31 - 44%

FEVI < 30%

TAPSE 217mm
TAPSE < 17mm

VCI220mm
VCI<20mm

Colapso No

Hematocrito (%)

60,6 £9,2
n=11
109+21,8
n=11
6,528
n=11
2,71
n=8
146+8,4
n=7
1106 (1056 — 1196)
n=5
857,8+194,8
n=4
9+3,4
n=4

100% (7/7)
0

0
0

100% (7/7)
0
75% (3/4)
25% (1/4)
25% (1/4)
75% (3/4)

24,4+33
n=11

62,3£9,3 62,7+6,9 60+8,1
n=48 n=34 n=13
114,7+£20,7 117,8+13,3 119,2+14,8
n=48 n=34 n=13
88+2,8 10,1+3,9 11,5+2,9
n=48 n=34 n=12
2,4+0,9 2,4+0,8 2,8+0,9
n=41 n=28 n=9
21,8+6,6 21,8+6,6 25+6,6
n=40 n=28 n=9
1342 (684 — 2945) 1307 (593 —3205) 797 (465 — 1200)
n=34 n=18 n=8
1009,7 +235,6 1155,6 +150,9 1262,4 +151
n=20 n=9 n=>5
9,7+25 11,9+3,2 13+1
n=17 n=9 n=5
56,8% (21/37) 62,5% (15/24) 88,9% (8/9)
35,1% (13/37) 29,2% (7/24) 0
2,7% (1/37) 4,2% (1/24) 0
5,4% (2/37) 4,2% (1/24) 11,1% (1/9)
76,5% (26/34) 73,9% (17/23) 100% (9/9)
23,5% (8/34) 26,1% (6/23) 0
89,5% (17/19) 75% (12/16) 60% (3/5)
10,5% (2/19) 25% (4/16) 40% (2/5)
10,5% (2/19) 25% (4/16) 25% (1/4)
89,5% (17/19) 75% (12/16) 75% (3/4)
25,2+4,5 25,1+4,2 21,8+3,6
n=48 n=34 n=13

*

TAM: tensi6n arterial media. FC: frecuencia cardiaca. PVC: presion venosa central. IC: indice cardiaco. VVS: variacién de volumen sistélica. IRVS: indice de

resistencias vasculares sistémicas indexadas. VSIT: volumen de sangre intratoracico. AEVP: agua extravascular pulmonar. FEVI: fracccion de eyeccion del
| ventriculo izquierdo. TAPSE: tricuspid annular plane systolic excursion.
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Tabla 28. Grados de HIA al tercer dia de evolucion y tr i ivo inicial

NAD , (pg/Kg/min) 0,2(0,04-1,83) 0,26 (0-1,46) 0,25 (0,02 -1,77) 0,2 (0,04 -2,06) pns
n=11 n=46 n=34 n=13

NAD , (ng/Kg/min) 0,28 (0,05 -1,83) 0,26 (0-1,23) 0,27 (0,06 - 2,03) 0,26 (0,09 - 1,52) pns
n=11 n=46 n=34 n=13

NAD ; (ug/Kg/min) 0,13 (0-1,35) 0,09 (0-0,83) 0,11 (0-1,47) 0,07 (0-0,29) pns
n=9 n=39 n=29 n=10

DBT, (pg/Kg/min) 0 0(0-20,8) 0(0-8,2) 0 pns
n=0 n=5 n=3 n=0

DBT , (ug/Kg/min) 0 0(0-20,8) 0(0-8,2) 0 0,049
n=0 n=11 n=3 n=0

DBT , (g/Kg/min) 0 0(0-28) 0(0-4,9) 0 pns
n=0 n=6 n=3 n=0

DPM , (ug/Kg/min) 0 0(0-4,6) 0 0 pns
n=0 n=2 n=@ n=0

DPM, (ug/Kg/min) ] 0(0-4,6) 0(0-1,93) 0 pns
n=0 n=2 n=1 n=0

DPM ; (ug/Kg/min) 0 0(0-4,6) 0(0-3,2) 0 pns
n=0 n=2 n=1 n=0

Tabla 29. Grados de HIA al tercer dia de evolucion y volumen de resucitacion inicial

Cristaloides ; (mL) 1869 (1145 —4138) 2960 (430 - 6056) 3473 (1050 - 6170) 4148 (987 — 6745) 0,004
n=11 n=48 n=34 n=13
Cristaloides , (mL) 1852 (800 - 3399) 2656 (67 —5695) 3161 (1181 - 6558) 3362 (1447 - 6768) 0,006
n=11 n =48 n=34 n=13
Cristaloides , (mL) 1446 (591 — 3902) 1358 (267 — 3188) 1678 (611 — 3906) 2958 (1600 — 4891) 0,001
n=11 n =47 n=34 n=13
Coloides , (mL) 0(0-500) 0(0-1500) 0(0-1000) 0(0-500) pns
n=2 n=8 n=1 n=1
Coloides , (mL) 0 0 (0-500) 0 (0-1000) 0 pns
n=0 n=2 n=3 n=0
Coloides ; (mL) 0 0 0 (0-1500) 0 pns
n=0 n=0 n=1 n=0
Albtimina , (mL) 0 0(0-40) 0(0-50) 0(0-40) pns
n=0 n=13 n=13 n=5
Albtimina , (mL) 0(0-10) 0(0-50) 0(0-50) 0 (0-40) pns
n=1 n=20 n=12 n=>5
Albumina ; (mL) 0 0(0-40) 0(0-50) 20 (0-40) 0,026
n=0 n=13 n=14 n=7
CH, (mL) 0(0-230) 0(0-302) 0(0-1200) 0(0-1500) 0,01
n=1 n=3 n=6 n=5
CH, (mL) 0 0(0-595) 0(0-600) 0(0-1209) 0,025
n=0 n=5 n=7 n=5
CH ; (mL) 0 0(0-602) 0(0-613) 0 pns
n=0 n=5 n=2 n=20
Plasma, (mL) 0(0-1496) 0(0-1320) 0(0-987) 0(0-456) pns
n=1 n=3 n=6 n=3
Plasma ,(mL) 0 0 0 (0—1040) 0(0—1087) 0,006
n=0 n=0 n=6 n=3
Plasma ; (mL) 0 0(0-560) 0(0-538) 0(0-2900) 0,024
n=0 n=1 n=2 n=3
Plaquetas , (mL) 0 0 (0-650) 0(0-910) 0(0-780) pns
n=0 n=4 n=6 n=3
Plaquetas , (mL) 0 0(0-576) 0(0-677) 0 pns
n=0 n=3 n=>5 n=0
Plaquetas ; (mL) 0 0(0-1325) 0(0-1063) 0(0-280) pns
n=0 n=8 n=5 n=1

Cristaloides;: cristaloides dia 1. Cristaloides,: cristaloides dia 2. Cristaloides,: cristaloides dia 3. Coloides,: coloides dia 1. Coloide
coloides dia 2. Coloide: loides dia 3. Albiimina,: albimina dia 1. Albimina,: albtimina dia 2. Albtiimina,: albimina dia 3. C

concentrado de hematies dia 1. CH,: concentrado de hematies dia 2. CH,: concentrado de hematies dia 3. Plasma,: plasma dia 1. Plasma,:
plasma dia 2. Plasma asma dia 3. Plaquetas,: plaquetas dia 1. Plaquetas,: plaquetas dia 2. Plaquetas;: plaqueta
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Entradas, salidas, balances y pesos. Como se
observa en la tabla 31, tan sélo el volumen de NE al
segundo y tercer dia son mayores en pacientes con
PIA normal o grados de HIA menor. Las entradas
totales que incluyen éstas y el volumen de
resucitacion, son significativamente mayores en los
grados de HIA mayor, sobretodo al tercer dia como se
observa en la tabla 32 y figura 62.

No existen diferencias en cuanto a las salidas (tabla
33 y 34), excepto que los pacientes con PIA normal y
grado de HIA I presentan mayor volumen de diuresis.
El balance de los dos primeros dias y el acumulado
hasta el tercer dia es significativamente mayor en los
grados de HIA mas elevada (tabla 35 y figura 63).

Tabla 30. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y de r

El peso diario de los pacientes durante los primeros
tres dias de evolucion se relaciona significativamente
con el grado de HIA sin que exista un incremento en
la variacion del mismo (tabla 36 y figura 64).

2.3 Analisis univariante de PIA en el dia 3 y el
resto de variables tardiamente

A continuaciéon se estudian cudles son las variables
que tardiamente tienen relacion con la PIA, es decir,
durante los dias 4 a 7 de evolucion tras aparecer el
peor valor de PIA.

inicial

Cristaloides 5429 (3377 - 11099) 7392 (1452 - 12043)
acumulados n=33 n=143

al tercer dia (mL)

CH acumulados al 0(0-230) 0 (0—1486)
tercer dia (mL) n=1 n=9
Plasma acumulado al 0(0—1496) 0(0-1320)
tercer dia (mL) n=0 n=4
Plaquetas acumuladas 0 0 (0-1325)
durante los 3 primeros n=0 n=15

dias (mL)

CH: concentrado de hematies.

8118 (4335 - 130028) 10480 (4643 - 16134) 0,001
n=102 n=39
0 (0-2000) 0(0-2700) pns
n=15 n=10
0(0-2098) 0(0-4535) 0,032
n=6 n=3
0(0-1430) 0(0-2800) pns
n=16 n=4

I —

Tabla 31. Grados de HIA al tercer dia y nutricion inicial

NE , (mL) 0(0-379) 0(0-1942)
n=3 n=8

NE , (mL) 405 (0 - 1430) 0(0-1998)
n=7 n=20

NE , (mL) 930 (0 - 1906) 22 (0-2517)
n=10 n=23

NP, (mL) 0 0(0-726)
n=0 n=5

NP, (mL) 0(0-668) 0(0-1979)
n=2 n=15

NP , (mL) 0(0-1614) 0(0-1970)
n=2 n=19

NE;: nutricién enteral dia 1. N:

0(0-556) 0(0-916) pns
n=2 n=3
0(0-1432) 0(0-993) 0,01
n=6 n=4
0(0-1087) 236 (0-880) 0,005
n=11 n=7
0(0-1050) 0 (0-2084) pns
n=8 n=4
0(0-1462) 418 (0-1756) pns
n=20 n=7
605 (0—1647) 768 (0—1715) pns
n=26 n=7
itricion enteral dia 2. NE;: nutricién enteral dia 3. NP;: nutricién parenteral dia 1.

,: nutricién parenteral dia 2. NP,: nutricién parenteral dia 3.

*

Tabla 32. Grados de HIA y entradas iniciales

Entradas totales ; (mL) 1890 (1145 —4138) 2960 (430 - 6056) 3473 (1050 - 6170) 4184 (987 - 6745) 0,004
n=11 n=48 n=34 n=13

Entradas totales , (mL) 1852 (800 - 3399) 2656 (67 — 5695) 3161 ( 1181 -6558) 3362 (1447 - 6768) 0,006
n=11 n=48 n=34 n=13

Entradas totales , (mL) 1446 (591 - 3902) 1359 (267 — 3188) 1678 (611 —3906) 2958 (1600 — 4891) 0,001
n=11 n=48 n=34 n=13

Entradas acumuladas 5745 + 2226 7293 + 2597 8679 + 2608 10971 + 3483 0,001

al tercer dia (mL) n=33 n=144 n=102 n=39

Entradas totales,: entradas totales dia 1. Entradas totales,: entradas totales dfa 2. Entradas totales,: entradas totales dfa 3.
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Figura 62. Grados de HIA al tercer dia, cristaloides y entradas ac ladas durante las primeras 72 horas de ingreso
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Tabla 33. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y pérdidas iniciales

Diuresis ; (mL) 710 (0 -2380) 665 (20 —3085) 650 (12 —3750) 720 (52 —1990) pns
n=11 n=48 n=34 n=13
Diuresis , (mL) 1640 (30 -3790) 1380 (2 —3085) 650 (12 —3750) 720 (52 —1990) pns
n=11 n=48 n=34 n=13
Diuresis ; (mL) 2165 (54 - 3405) 1485 (18 - 2710) 1301 (32 -3400) 1000 (48 - 2020) 0,025
n=11 n=47 n=34 n=13
TCDER , (mL) 0 100 (45 - 410) 320 (99 -830) 130 (10 -2370) pns
n=0 n=5 n=5 n=3
TCDER , (mL) 0 1685 (148 - 4570) 1070 (110 - 3880) 1380 (520 - 2850) pns
n=0 n=10 n=9 n=4
TCDER ; (mL) 0(0-260) 1170 (130 - 4009) 1735 (850 — 3160) 1925 (990 - 2374) pns
n=1 n=11 n=10 n=4
Deposiciones ; (mL) 0 0(0-200) 0(0-200) 0(0-0-80) pns
n=0 n=6 n=3 n=2
Deposiciones , (mL) 0 0(0-450) 0(0-200) 0 (0-1000) pns
n=0 n=4 n=6 n=2
Deposiciones ; (mL) 0 0 (0-250) 0(0-330) 0 (0-250) pns
n=0 n=3 n=10 n=3
Retencién ; (mL) 50 (0 -300) 0(0-1275) 50 (0 - 700) 210 (0-650) 0,028
n=7 n=16 n=24 n=10
Retencién , (mL) 100 (0 - 450) 100 (0 —1000) 125 (0—-4500) 25 (0-1200) pns
n=10 n=25 n=30 n=8
Retencién ; (mL) 70 (0-1075) 75 (0 -1200) 145 (0-3150) 80 (0-1015) pns
n=7 n=27 n=31 n=9

Diuresis

Deposiciones;: deposiciones dia 1. Deposicior
Retenc!

Tabla 34. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y pérdidas totales iniciales

Salidas totales , (mL) 760 (200 — 2680) 802 (75-3085) 892 (145 - 4275) 1160 (365 — 2502) pns
n=11 n=48 n=34 n=13

Salidas totales , (mL) 1740 (105 — 4240) 1835 (205 — 5460) 1760 (184 — 7470) 1785 (1035 — 2952) pns
n=11 n=48 n=34 n=13

Salidas totales 5 (mL) 2465 (439 — 4480) 1990 (158 — 4129) 1860 (905 — 4550) 1878 (1216 — 6020) pns
n=11 n=47 n=34 n=11

Salidas totales,: salidas totales dia 1. Salidas totales,: salidas totales dia 2. Salidas totales,: salidas totales dia 3.
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Tabla 35. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y balance inicial

Balance;: balance dia 1. Balance,: balance dia 2. Balance;: balance dia 3.

D —

Figura 63. Grados de HIA al tercer dia y balance acumulado al
tercer dia de ingreso
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Tabla 36. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y pesos iniciales

Figura 64. Grados de HIA al tercer dia y pesos iniciales

Peso , (Kg) 64,5 (42- 89,5) 77,5 (50,2 - 123,5) 79,2 (43 - 115) 86 (68 —129)
n=11 n=47 n=34 n=13

Peso , (Kg) 63 (43 -99) 79,7 (52-128) 81,7 (39-124,5) 88(76,5-13,2)
n=9 n =40 n=32 n=9

Peso ; (Kg) 63 (43-102) 81(53-128) 85,7 (57 -123,5) 93,2 (79,5-133,5)
n=10 n=43 n=32 n=10

Peso,: peso dia 1. Peso,: peso dia 2.Peso;: peso dia 3. Variacién peso,_;: variacion peso de dia 1 a dia 3.

F

Balance , (mL) 1078 (-1409 - 2015) 2317 (-1378 - 6643) 2149 (726 - 4602) 3485 (1521 - 5852) 0,001
n=11 n=48 n=34 n=13

Balance , (mL) 961 (-2059 — 1839) n 809 (-1947 - 4121) 1056 (-1832 - 5073) 2816 (767 - 6691) 0,005
n=11 n=48 n=34 n=13

Balance ; (mL) -650 (-1705 — 1892) -50 (-2450 - 2892) -26 (-3078 — 3280) 490 (-2168 — 3287) pns
n=11 n=47 n=34 n=13

Balance acumulado 1643 (-2435 - 4015) 3014 (-3390 - 8273) 3987 (-2985 - 10519 7080 (1673 — 11708) 0,001

al tercer dia n=33 n=143 n=102 n=39
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0,01

0,023

0,001

140,0- 101 140,0~
p=0,01 p=0,023 57 5 p=0,001

,57 125,07

120071 Rt 120,0-|
100,0—

g 100,01 g § 1000

- ~ L]

75,0+

i 80,0 2 2 80,0
50,0

60,0 60,0

40,0 50 40,0

57
o

101
o

T T T T
Mormal (<12 HIAI(12-15 HIAN(16-20 HIA NI (2125
mmHg) méﬂg] mmi]g]
Grados HIA

T T T L}
Normal (<12 HIA 1[{12-15 HIA T (16-20 HIAII (2125
mmHg} mm[lis] mmi'ls} L

Grados HIA

Grados HIA

T T T T
Normal (<12 HIAI(12:15 HIAM (1620 HIAIN (21:25
mmHg) E)

_ 147




Caracteristicas hemodinamicas. Los pacientes con
mayor HIA presentan mayor persistencia de tension
arterial media (TAM) baja, mayor persistencia de
indices cardiacos (IC) mas bajos, mayor persistencia
de un volumen de variacion sistdlica (VVS) elevado y
de valores de resistencias vasculares indexadas

(IRVS) elevadas (tabla 37).

Tratamiento vasoactivo. No existen diferencias
significativas en cuanto a la utilizaciéon de ningun tipo
de amina vasoactiva(tabla 38).

Volumen de resucitacion. Entradas, salidas,
balance y peso. Las entradas a partir del tercer dia
no difieren entre grados de HIA, excepto que el
aporte de albiumina es mayor en los grados de HIA
mas elevada, la nutriciéon enteral es mayor para
valores de PIA normal y grados menores HIA, y todo
lo contrario pasa con la nutricién parenteral (NP), es
necesario mayor volumen a medida que empeora el
grado de HIA (tabla 39).

No existen diferencias significativas en cuanto a

salidas o balance (tabla 40).

P
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Tabla 38. Grados de HIA al tercer dia de evolucion y tratamiento vasoactivo tardio
Dosis media de NAD 0,01 (0-0,29) 0,03(0-0,38) 0,026 (0-0,51) 0,07 (0-0,2) pns
n=6 n=32 n=22 n=11
Necesidad NAD No 45,5% (5/11) 28,9% (13/45) 35,3% (12/34) 15,4% (2/13)
mantenimiento pns
aminas Si 54,5% (6/11) 71,1% (32/45) 64,7% (22/34) 84,6% (11/13)
DPM No 100% (10/10) 93,5% (43/46) 94,1% (32/34) 100% (13/13)
Si 0 6,5% (3/46) 5,9% (2/34) 0 pns
DBT No 100% (11/11) 84,8% (39/46) 88,2% (30/34) 100% (13/13)
pns
Si 0 15,2% (7/46) 11,8% (4/34) 0
NAD: noradrenalina. DPM: dopamina. DBT: dobutamina.

Tabla 37. Grados de HIA al tercer dia de evolucion y parametros hemodinamicos tardios
Parametros TAM < 80 mmHg No 100% (11/11) 95,7% (44/48) 85,3% (29/34) 69,2% (9/13)
hemodinamicos 0,024
si 0 4,3% (2/48) 14,7% (5/34) 30,8% (4/13)
PVC > 12 mmHg No 36,4% (4/11) 30,4% (14/48) 32,4% (11/34) 15,4% (2/13)
pns
si 63,8% (7/11) 69,6% (32/48) 67,6% (23/34) 84,6% (11/13)
FC>100 lpm No 72,7% (8/11) 76,1% (35/48) 61,8% (21/34) 53,8% (7/13)
pns
si 27,3% (3/11) 23,9% (11/48) 38,2% (13/34) 46,2% (6/13)
IC < 2,5 L/min/m? No 100% (5/5) 75,8% (25/33) 50% (12/24) 42,9% (3/7)
0,041
si 0 24,2% (8/33) 50% (12/24) 57,1% (4/7)
VVS >10% No 100% (5/5) 71,9% (23/32) 42,9% (9/21) 40% (2/5)
0,034
si 0 28,1% (9/32) 57,1% (12/21) 60% (3/5)
IRVS > 1600 No 100% (2/2) 60,7% (17/28) 40% (6/15) 0
din's-cm™s/m? 0,02
si 0 39,3% (11/28) 60% (9/15) 100% (6/6)
VSIT >1000 mL/m? No 66,7% (2/3) 54,5% (6/11) 50% (2/4) 0
pns
si 33,3% (1/3) 45,5% (5/11) 50% (2/4) 100% (2/2)
Hematocrito < 30% No 18,2% (2/11) 26,1% (12/46) 17,6% (6/34) 7,7% (1/13)
pns
si 81,8% (9/11) 73,9% (34/46) 82,4% (28/34) 92,3% (12/13)
Media hematocrito (%) 26,7+2,3 278+38 27,3+ 39 254+ 27 pns
n=11 n=46 n=34 n=13
TAM: tension arterial media. FC: frecuencia cardiaca. PVC: presion venosa central. IC: indice cardiaco. VVS: variacién de volumen sistdlico. IRVS: indice de
resistencias vasculares sistémicas indexadas. VSIT: volumen de sangre intratoracico.




Tabla 39. Grados de HIA al tercer dia de evol de re 6n y nutricién medios tardios

Cristaloides medios (mL) 953 (209 - 2619) 938 (230-4512) 953 (487 —3525) 1216 (242 - 3877) pns
n=11 n=46 n=34 n=13

Coloides medios (mL) 0(0-125) 0(0-250) 0 0 pns
n=1 n=3 n=0 n=o

Albumina media (mL) 0(0-7,5) 0(0-50) 0(0-40) 17,5 (0 -40) 0,009
n=2 n=13 n=12 n=9

CH medios (mL) 0(0-146) 0(0-220) 0(0-476) 0(0-300) pns
n=4 n=16 n=6 n=6

Plasma medio (mL) 0 0(0-70) 0(0-120) 0(0-123) pns
n=0 n=1 n=1 n=1

Plaquetas medias (mL) 0 0(0-439) 0 (0-600) 0(0-130) pns
n=0 n=12 n=11 n=2

NE media (mL) 1006 (0 — 1804) 845 (0-2181) 0(0-1769) 259 (0 - 1459) 0,017
n=8 n=33 n=16 n=9

NP media (mL) 0(0-1775) 302 (0-1587) 901 (0-1863) 764 (0-1784) 0,02
n=2 n=26 n=24 n=9

Entradas medias (mL) 2962 (850 — 3896) 3219 (1973 - 6009) 3061 (1447 - 5631) 3303 (1337 -4871) pns
n=11 n=46 n=34 n=13

CH: concentrado de hematies. NE: nutricién enteral. NP: nutricién parenteral.

F

Salidas medias (mL)

2076 (595 — 2605)
n=11

Balance medio (mL) -241 (-1164 — 1546)

n=11

Tabla 40. Grados de HIA al tercer dia, salidas y balance tardios

2314 (898 — 4928)

n=

46

-494 (-3349 - 817)

n=

46

2436 (282 — 4805) 2379 (1150 - 3647) pns
n=34 n=13
-930 (-3441 - 2703) -640 (-2068 — 703) pns

n=24 n=13

F

2.4 Disfunciones organicas en aquellos pacientes
con HIA grado III

En este apartado analizamos las disfunciones
organicas ocurridas antes y después de la aparicion
del peor valor de PIA.
2.4.1 Caracteristicas iniciales de la disfuncién

organica

Los unicos sistemas que presentan diferencias
significativas respecto a los grupos de HIA son el

Tabla 41. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y parametros de disoxia tisular iniciales

Lactatos (mEq/L) 2,3(0,6-19,8) 3(0,6—-13,5)
n=11 n=48

pH 7,25+0,1 7,28+0,1
n=11 n=48

Svc0, (%) 75,5 (42 - 87) 74 (43 - 88)
n=10 n=48

»: saturacién venosa central de oxigeno.

*

respiratorio y el renal (tabla 43 y 44). Los pacientes
con HIA mayor tienen una PEEP y una presiéon pico
mas elevada, y por otra parte, presentan peores
valores de creatinina, urea, filtrado glomerular (FG) y
presion de perfusién renal (PPR). El resto de
variables no son significativas (tabla 41, 42, 45, 46).

2.4.2 Caracteristicas tardias de la disfuncién organica
Los pacientes con HIA de grado mayor se asocian a

persistencia de acidosis lactica a partir del cuarto dia
de manera significativa (tabla 47). Un alto porcentaje

4,1(0,5-17,2) 2,2(1-18,4) pns
n=34 n=13

7,27+0,1 7,23+0,1 pns
n=34 n=13

75,5 (55 -87) 71(31-87) pns
n=28 n=9
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Tabla 42. Grados de HIA en el tercer dia de evoluciéon y parametros infecciosos iniciales

Leucocitos 17200 (6600 - 47300) 24500 (300 - 74900) 19250 (6900 - 41300) 25200 (6700 - 34200) pns
(leucocitos/uL) n=11 n=48 n=34 n=13
SIRS No 54,5% (6/11) 46,8% (22/47) 44,1% (15/34) 23,1% (3/13)
pns
Si 45,5% (5/11) 53,2% (25/47) 55,9% (19/34) 76,9% (10/13)
HC No 100% (11/11) 79,2% (38/48) 82,4% (28/34) 100% (13/13)
positivo pns
Si 0 2,8% (10/48) 17,6% (6/34) 0

SIRS: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. HC: hemocultivo.

Tabla 43. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y parametros respiratorios iniciales

SDRA No 54,5% (6/11) 34% (16/47) 29,4% (10/34) 30,8% (4/13)
pns
si 45,5% (5/11) 66% (31/47) 70,6% (24/34) 69,2% (9/13)
PaFi0, (mmHg) 311,4 (101 - 457) 225,1 (98,7 - 560) 230 (94 - 460) 231 (160 - 510) pns
n=10 n =40 n=25 n=12
PEEP (mmHg) 6,5 (5-10) 8(4-12) 8(0-14) 10 (6 - 14) 0,011
. ) n=10 n=43 n =30 n=11
Volumen minuto (L/min) 93 (4,6 -115) 9,8(59-127) 9,5 (5,6 - 13,5) 9(7-143) pns
=10 n=43 n=31 n=11
Volumen Tidal (mL) 480 (390 530) 510 (370 - 850) 500 (350 - 740) 490 (440 - 780) pns
n=9 n=43 n=31 n=11
Presion pico (mmHg) 24,6+ 7,7 32,8%66 31,5¢ 69 368+ 5.2 0,001
n=10 n=43 n=31 n=11

PEEP: positive expiratory end pressure.

Tabla 44. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y parametros iniciales

Creatinina (mg/dL) 0,7 (0,28 -3,9) 1,5(0,2-5,8) 1,7 (0,6 -4,3) 2,23 (1,23 - 4,55) 0,001
n=11 = =29 n=13

Urea (mg/dL) 39 (8-96) 71 (19 - 340,5) 76 (31 - 209) 80,5 (10 - 279) 0,003
n=11 n=45 n=29 n=12

FG (mL/min/1,73m?) 60 (11 - 60) 45.6 (11 - 60) 39,1 (10,6 - 60) 28 (10,3 - 60) 0,003
n=11 n=46 n=29 n=13

PPR (mmHg) 65,2 (38-89,4) 67,2 (50-95,2) 63,9 (38-104) 55,4 (41,8-68,2) 0,001
n=11 n=48 n=34 n=13

FG: filtrado glomerular. PPR: presién de perfusié

T — ———

Tabla45. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y parametros abdominales iniciales

Retencion 81,8% (9/11) 95,7% (45/47) 85,3% (29/34) 75% (9/13)
gastrica pns
Si 18,2% (2/11) 4,3% (2/47) 14,7% (5/34) 25% (3/13)
GOT (U/L) 65 (36 —120) 106 (16 —2915) 103 (29 - 1366) 142 (72 - 4849) pns
n=3 n=18 n=13 n=3
GPT (U/L) 22(12-68) 47 (9 -5340) 50 (12 - 1466) 36 (11 -2447) pns
n=9 n=37 n=23 n=11

——— ———

Tabla 46. Grados de HIA al tercer dia de evolucioén y parametros de presion oncética iniciales

Proteinas totales (g/L) 45,3 (38,6 - 59,8) 44,5 (35,5-70) 47 (35,1-64,5) 45,4 (37 -55,3) pns
n=10 n=28 n=17 n=9

Albtmina (g/L) 26,3 (24,2 — 34,5) 24,3 (19 -32,6) 24,6 (19,9 - 38,2) 24,5 (21,2 -30,2) pns
n=7 n=22 n=13 n=7

T — = —



de HIA de grado IIl presentan leucocitos elevados
(tabla 48). Ademas, el 100% del grupo de HIA grado
Il presentan criterios de distrés respiratorio con una
PaFiOz menor de 300mmHg, PEEP mas elevada,
volumen Tidal < 7 ml/Kg mayor y presion pico > 40
mmHg de manera significativa (tabla 49).

Lactato > 2 mEq/L No 100% (8/8)
Nt 0

pH<735 No 100% (8/8)
St 0

Sve0, < 70% No 100% (4/4)
Nt 0

Tabla 47. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y parametros de disoxia tisular tardios

85,4% (35/41)
14,6% (6/41)
92,7% (38/41)
7,3% (3/41)
58,1% (18/31)

41,9% (13/31)

Svc0,: saturacién venosa central de oxigeno.

A partir del cuarto dia también presentan peores
parametros de disfuncién renal los pacientes con HIA
mayor: se asocian a peor creatinina, peor filtrado
glomerular (FG), peor presién de perfusién renal
(PPR) y mayor necesidad de utilizaciéon de técnicas
continuas de depuracién extrarrenal (TCDER). Sin

71,4% (20/28) 83,3% (10/12)

pns
28,6% (8/28) 16,7% (2/12)
67,9% (19/28) 75% (9/11)

0,023

32,1% (9/28) 25% (3/11)
61,9% (13/21) 66,7% (4/6)

pns
38,1% (8/21) 33,3% (2/6)

Leucocitos > 10000 No 63,6% (7/11)
Si 36,4% (4/11)
SIRS No 45,5% (5/11)
St 54,5% (6/11)
PCR en descenso No 0
St 100% (4/4)

Tabla 48. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y parametros tardios

37% (17/48)

63% (29/48)

19,6% (9/48)
80,4% (37/48)

43,5% (10/23)

56,4% (13/23)

26,5% (9/34) 7,7% (1/13)
0,024
73,5% (25/34) 92,3 (12/13)
17,6% (6/34) 15,4% (2/13)
pns
82,4% (28/34) 84,6% (11/13)
37,5% (3/8) 80% (4/5)
pns
62,5% (5/8) 20% (1/5)

Tabla 49. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y parametros respiratorios tardios
PaFioO, <300 mmHg No 54,5% (6/11)
Si 45,5% (5/11)
<200 mmHg No 75% (6/8)
Si 25% (2/8)
<100 mmHg No 100% (9/9)
Si 0
PEEP >10 mmHg No 90% (9/10)
Si 10% (1/10)
Volumen minuto >10 L/min No 70% (7/11)
Si 30% (3/11)
Volumen Tidal < 7 mL/Kg No 33,3% (3/9)
Si 66,7% (6/9)
Presion pico > 40 mmHg No 90% (9/10)
Si 10% (1/10)

i0,. PEEP: positive expiratory end pressure..

28,3% (13/46) 14,7% (5/34) 0
71,7% (23/46) 85,3% (29/34) 100% (13/13) 0,007
67,5% (27/40) 68,2% (15/22) 72,7% (8/11)
pns
32,5% (13/40) 31,8% (7/22) 27,3% (3/11)
95,3% (41/43) 96,8% (28/29) 100% (11/11)
pns
4,7% (2/43) 3,4% (1/29) 0
54,8% (23/42) 56,7% (17/30) 8,3% (1/11)
0,002
45,2% (19/42) 43,3% (13/30) 91,7% (11/11)
59,5% (25/42) 53,3% (16/30) 33,3% (4/12)
pns
40,5% (17/42) 46,7% (14/30) 66,7% (8/12)
66,7% (28/42) 76,7% (23/30) 100% (12/12)
0,008
33,3% (14/42) 23,3% (7/30) 0
73,8% (31/42) 63,3% (19/30) 33,3% (4/12)
0,02

26,2% (11/42) 36,7% (11/30) 66,7% (8/12)




Tabla 50. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y parametros renales tardios
Creatinina > 1,1 mg/dL No 81,8% (9/11) 34,8% (16/46) 27,3% (9/33) 0
St 18,2% (2/11) 65,2% (30/46) 72,7% (24/33) 100% (13/13) oot
FG < 60 mL/min/1,73m? No 81,8% (9/11) 41,3% (19/46) 24,2% (8/33) 0
Si 18,2% (2/11) 58,7% (27/46) 75,8% (25/33) 100% (13/13) oo
Diuresis media (mL) 1920 (43 — 2360) 179 (51 - 3232) 1729 (39 - 2732) 1256 (43 — 3417) pns
n=11 n=46 n=34 n=13
TCDER No 90,9% (10/11) 85,4% (41/48) 70,6% (24/34) 46,2% (6/13)
St 9,1% (1/11) 14,6% (7/48) 29,4% (10/34) 53,8% (7/13) oo
PPR < 60 mmHg No 90,9% (10/11) 78,3% (36/46) 61,8% (21/34) 30,8% (4/13)
St 9,1% (1/11) 21,7% (10/46) 38,2% (13/34) 69,2% (9/13) oo
FG: filtrado glomerular. TCDER: técnicas continuas de depuracién extrarrenal. PPR: presion de perfusion renal.

\
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Tabla 51. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y parametros abdominales tardios
Retencién gastrica 90,9% (10/11) 87% (40/46) 76,5% (26/34) 58,3% (7/11)
pns
St 9,1% (1/11) 13% (6/46) 23,5% (8/34) 41,7% (5/11)
Retencién gastrica media (mL) 65 (0—719) 133 (0 - 1969) 184 (0 —851) 122 (0-962) pns
Transaminitis GOT No 62,5% (5/8) 72,4% (21/29) 47,1% (8/17) 57,1% (4/7)
duplica pns
valor
normal St 37,5% (3/8) 27,6% (8/29) 52,9% (9/17) 42,9% (3/7)
(U/L)
GPT No 90,9% (10/11) 69,6% (32/46) 73,5% (25/34) 76,9% (10/13)
duplica pns
valor
normal St 9,1% (1/11) 30,4% (14/46) 26,5% (9/34) 23,1% (3/13)
(U/L)
Deposiciones medias (mL) 25 (0 - 250) 12,5 (0-402) 5,9 (0 - 850) 27,5 (0 - 350) pns
n=11 n=46 n=34 n=13

| —
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Tabla 52. Grados de HIA al tercer dia de evolucién y parametros de presion oncética tardios

’;

Albumina,_;: albimina de dia 4 a dia 7.

Protei sticas 47,8% (40,8 - 61,3) 45,9 (32,7 -67,7) 47,7 (36,7 - 70,8) 47,8 (38,5-62,3) pns
(g/L] n=11 n=42 n=31 n=12
A 1 aticas di 25,6 (19,8 - 33,6) 24,2 (18, Z 35,9) 25,5 (17, 6 39,6) 25,6 (23 -29,9) pns
(g/1) n=8 n=4 n=3 n=13
Albiimina,_, <25 (g/L) No 50% (4/8) 38,6% (17/44) 48,4% (15/31) 53,8% (7/13)
pns
Si 50% (4/8) 61,4% (27/44) 51,6% (16/31) 46,2% (6/13)

P —

embargo, el volumen de diuresis es similar para
todos los grupos (tabla 50).

No existen diferencias significativas en cuantos a los
pardmetros abdominales (tabla 51) ni en cuanto a
parametros de presidn oncética (tabla 52).

En resumen, en la figura 65 se muestran las entradas
y salidas desglosadas, asi como el balance y peso
diario en relaciéon a la evolucién de la presion
intraabdominal (PIA) durante la primera semana de
ingreso. Podemos observar que el mayor aporte de
volumen se administra durante las primeras 72 horas
de ingreso, siendo los cristaloides las entradas mas
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cuantiosas (3283,6 mL + 1405) el primer dia, 2880
mL (67 - 6768) el segundo dia y 1620 mL (267 -
4891) durante el tercer dia; de manera opuesta
ocurre con las salidas, son menores durante estos
tres primeros dias, condicionando un mayor balance
y peso también durante este periodo. Esto provoca
que se produzca un aumento significativo de la PIA
del segundo al tercer dia pasando de un valor medio
de 11,3 mmHg * 3,5 a 14 mmHg (7,2 - 23), p < 0,001.
Durante las 24 horas siguientes la PIA vuelve a
descender significativamente pasando de 14 mmHg
(7,2-23)a 12,5 mmHg (6,6 - 23), p < 0,001.

A partir del cuarto dia las entradas, salidas, balances
y pesos se estabilizan, y a su vez también lo hace la
PIA, tendiendo a descender durante el dltimo dia

coincidiendo con una mayor salida a expensas de la

utilizacién de técnicas continuas de depuracion
extrarrenal (TCDER).

Segun los resultados expuestos hasta el momento,
podemos afirmar que parece clave el ascenso de la
PIA al tercer dia de ingreso tras la resucitacion
recibida en los pacientes que ingresan en UCI por
shock.

En la figura 66 podemos observar de manera
detallada los diferentes grados de HIA y sus entradas
totales, los cristaloides y el balance durante los siete
primeros dias de ingreso. Los volimenes mas
elevados corresponden a los grados de HIA mayor. A
su vez, las entradas, los cristaloides y el balance

Figura 65. Analisis de las entradas, salidas, balance y peso en relacion a la PIA durante la primera
semana de evolucién
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acumulados de los tres primeros dias de evolucion

del shock son significativamente mas elevados para la
HIA grado III.

Figura 66. Analisis de las entradas totales, cristaloides y balance segiin
los grados de HIA a lo largo de la primera semana de evolucién
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2.5 Sindrome compartimental abdominal (SCA)

Los pacientes susceptibles de presentar sindrome
compartimental abdominal son aquellos con HIA
grado III (>20 mmHg) a los que se les afiade la
aparicion de una nueva disfuncién organica.
Teniendo en cuenta los resultados de esta Tesis

Doctoral, son en definitiva trece los que presentan
una HIA grado IIl. Las caracteristicas generales de
este grupo de pacientes se detallan en la tabla 53. Si
comparamos este subgrupo con la muestra global,
observamos que en términos generales son mas
jovenes y presentan un IMC mayor. La aparicién del
valor de PIA maximo es mas precoz, casi unas 24
horas antes que la muestra global. Ademas, el
porcentaje de shock hemorrdgico es también mas
elevado y todos excepto uno presentan patologia
abdominal primaria. Sin embargo, aunque este tinico
paciente ingresa por un shock séptico de origen
respiratorio, presenta un problema abdominal
concomitante caracterizado por gastroparesia e {leo
intestinal grave. Todo ello les confiere una mayor
estancia tanto en UCI como en el hospital, pero una

mortalidad similar.

Tabla 53. Caracteristicas de los pacientes con HIA grado III

n 13
Edad (afios) 56 £15,3
Sexo Varones: 76,9% (10)

Mujeres: 23,1% (3)

Peso (Kg) 89,2+ 15
IMC (Kg/m?) 31 £54
Antecedentes patolégicos:

« HTA 69,2% (9)
- DM 30,8% (4)
« DLP 30,8% (4)
« IC 7,7% (1)
- EPOC 15,4% (2)
= IRC 0

SOFA 88 +2,1
APACHE II 228+54
Tipo de shock:

* Hipovolémico hemorragico 30,8% (4)
* Hipovolémico no hemorragico 15,4% (2)
* Distributivo 53,8% (7)
Etiologia del shock:

= Abdominal 76,9% (10)
»  Traumatolégico 7,7% (1)
* Respiratorio 7,7% (1)
«  Otros 7,7% (1)

Patologia abdominal primaria 92,3% (12)

Cirugia abdominal previa al ingreso 23,1% (3)
Cirugia abdominal durante el ingreso 69,2% (9)
Dia de PIA maxima 22+1,1

PIA maxima 21,4+0,7
Estancia UCI 37 (16 - 115)
Estancia hospitalaria 67,3 +36,2
Mortalidad 23,1% (3)

IMC: indice de masa corporal. HTA: hipertensién arterial.
DM: diabetes mellitus. DLP: dislipemia. EPOC: enfermedad pulmonar
obstructiva crénica. IRC: insuficiencia renal crénica. PIA: presion

intraabdominal .
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Analizando la aparicién de disfunciones organicas de
novo, son siete de estos trece pacientes que cumplen
esta premisa. Sin embargo, realizando el analisis
detallado paciente a paciente, observamos que tan
s6lo dos pacientes presentan un fallo organico de
nueva apariciéon directamente atribuible a la
resucitacion con fluidos recibida durante los tres
primeros dias y no a otra causa. El primer paciente
ingresa por un shock séptico debido a una
pancreatitis grave y perforacion intestinal, que tras
ser intervenido y resucitado desarrolla insuficiencia
renal aguda. El segundo paciente se trata de un shock
hemorragico abdominal que tras la intervencion
quirdrgica y la resucitacion con fluidos presenta
problemas de tolerancia alimentaria que mejoran
tras medidas de descompresion abdominal
(paracentesis, sondaje rectal). Tras analizar los datos
expuestos hasta el momento, podemos decir que la
incidencia de SCA en nuestra muestra poblacional es
del 1,9%.
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Resumen resultados destacados
analisis univariante de la PIA

Variable D
Peso 0,01
IMC 0,035
Patologia abdominal primaria 0,002
Etiologia del shock (abdominal) 0,042
Tipo de shock (hemorragico) 0,001

Dia de peor PIA: dia 3 de evolucién

Evolucién inicial (dia 1 a dia 3):

-PVC 0,001
-VVs 0,025
- IRVS 0,01

- VSIT 0,04

- AEVP 0,041
- Cristaloides acumulados 0,001
- Plasma acumulado 0,032
- Entradas totales acumuladas 0,001
- Balance acumulado 0,001
- PEEP 0,011
- Presion pico 0,001
- Creatinina 0,001
- Urea 0,003
-FG 0,003
- PPR 0,001

Evolucién tardia (dia 4 a dia 7):

- TAM < 80 mmHg 0,024
-1C < 2,5 L/min/m? 0,041
-VVS > 10% 0,034
- IRVS >1600 din-s-cm™/m? 0,02

- PaFiO, < 300 mmHg 0,007
- PEEP > 10 mmHg 0,002
- Volumen Tidal < 7 mL/Kg 0,008
- Presion pico > 40mmHg 0,02

- Creatinina > 1,1 mg/dL 0,001
- FG < 60 mL/min/1,73m? 0,001
- TCDER 0,014
- PPR < 60 mmHg 0,003
Estancia en UCI 0,008
Estancia hospitalaria 0,049

PIA: presién intraabdominal. IMC: indice de masa
corporal. PVC: presion venosa central. VVS: variacion
volumen sistélico. IRVS: resistencias venosas
sistémicas indexadas. VSIT: volumen de sangre
intratoracica. AEVP: agua extravascular pulmonar.
PaFiO,: p0,/Fi0,. PEEP: positive expiratory end
pressure. FG: filtrado glomerular. PPR: presion de

perfusion renal. TAM: tensidn arterial media. IC:
indice cardiaco. TCDER: técnicas continuas de
depuracion extrarrenal.
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3. ANALISIS UNIVARIANTE. CARACTERISTICAS
DEL SHOCK EN RELACION AL DiA DE MAXIMA PIA

3.1 Caracteristicas generales de los pacientes

En la tabla 54 se muestran las caracteristicas
generales de los pacientes que ingresan en UCI segtin
los diferentes tipos de shock. Podemos observar que
no existen diferencias en cuanto a ninguna de las
variables estudiadas, excepto que el 90,9% de los
pacientes que presentan shock hemorragico y el
68,7% de los que presentan shock de tipo
distributivo se asocian a patologia abdominal
primaria (figura 67). Sin embargo, la patologia

Tabla 54. Tipos de shock y caracteristicas de los pacientes

Shock
hemorragico
n=11
Edad (afios) 70 (21-77)
n=11
Sexo Mujer 18,2% (2/11)
Hombre 81,8% (9/11)
Peso (Kg) 82,5 (64,5 - 109)
n=11
IMC (Kg/m?) 27 (22,9 -36,7)
n=11
Antecedentes HTA No 54,5% (6/11)
patolégicos
Si 45,5% (5/11)
DM No 72,7% (8/11)
st 27,3% (3/11)
DLP No 54,5% (6/11)
St 45,5% (5/11)
Cardiopatia No 90,9% (10/11)
st 9,1% (1/11)
EPOC No 100% (11/11)
St 0
IRC No 81,9% (9/11)
st 18,2% (2/12)
Cirugia No 81,8% (9/11)
abdominal
antigua Si 18,2% (2/11)
SOFA 79+2,6
n=11
APACHE I 21,7+ 59
n=11
Etiologia del Abdominal 81,8% (9/11)
shock Respiratorio 0% (0/11)
Neurolégico 9,1% (1/11)
Traumatolégico 9,1% (1/11)
Intoxicacion 0% (0/11)
Otros 0% (0/11)
Patologia abdominal primaria No 9,1% (1/11)
st 90,9% (10/11)

abdominal primaria se distribuye de manera mas

uniforme para el shock no hemorragico.

PIA maxima y dia de PIA mas elevada. Los valores
de PIA no difieren entre los diferentes tipos de shock
durante los dos primeros dias, sin embargo al tercer
dia los pacientes que presentan un mayor valor de
PIA son los shock de tipo hemorragico llegando a
alcanzar valores maximos de 17,8 mmHg #* 3,5,
p=0,037. Los valores mas bajos corresponden al
shock hipovolémico no hemorragico. El dia de PIA
mas elevada es al tercer dia sin diferencias entre los
tres grupos (tabla 55, 56 y figura 68). En la figura 69
observamos que la PIA maxima alcanzada para el
shock hemorragico es significativamente mayor.

Shock Shock
hipovolémico distributivo p
n=12 n=283
51,5(37-78) 67 (19 - 82) pns
n=12 n=83
41,7% (5/12) 36,1% (30/83)
pns
58,3% (7/12) 63,9% (53/83)
74,5 (42,5 - 98,5) 77,5 (43 -123) pns
n=12 n=83
27,6 (16 - 38) 27,7 (19,1-41,7) pns
n=12 n=83
58,3% (7/12) 39,8% (33/83)
pns
41,7% (5/12) 60,2% (50/83)
75% (9/12) 71,1% (59/83)
pns
25% (3/12) 28,9% (24/83)
58,3% (7/12) 67,8% (56/83)
pns
41,7% (5/12) 32,5% (27/83)
100% (12/12) 94% (78/83)
pns
0 6% (5/83)
75% (9/12) 84,3% (70/83)
pns
25% (3/12) 15,7% (13/83)
91,7% (11/12) 88% (73/83)
pns
8,3% (1/12) 12% (10/83)
91,7% (11/12) 62,7% (52/83)
pns
8,3% (1/12) 37,3% (31/83)
7524 87+23 pns
n=12 n=283
17,2+ 6,9 20,3+ 6,5 pns
n=12 n=83
41,7% (5/12) 67,5% (56/83)
25% (3/12) 22,9% (19/83)
8,3% (1/12) 2,4% (2/83) pns
16,7% (2/12) 3,6% (3/83)
8,3% (1/12) 0% (0/83)
0% (0/12) 3,6% (3/83)
58,3% (7/12) 31,3% (26/83)
0,039
41,7% (5/12) 68,7% (57/83)

IMC: indice de masa corporal. HTA: hipertension arterial. DM: diabetes mellitus. DLP: dislipemia. EPOC: enfermedad pulmonar
obstructiva crénica. IRC: insuficiencia renal crénica.
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Tabla 55. Tipos de shock y valores de PIA iniciales

PIA | (mmHg) 12,4 +3,7
n=10

PIA , (mmHg) 13+3,7
n=11

PIA ; (mmHg) 17,4+ 4
n=11

—

11+49 11+3,4 pns
n=11 n=70
10+4,5 11,3+3,3 pns
n=12 n=83
13,4+2,6 14,2 +2,7 0,001
n=12 n=_82

PIA,: presion intraabdominal dia 1. PIA,: presién intraabdominal dia 2.

PIA;: presion intraabdominal dia 3.

F

Figura 68. Tipos de shock y valores de PIA inicial
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Tabla 56. Tipos de shock y dia de peor PIA

PIA maxima (mmHg) 17,8+3,5 14,7 +49 15329 0,037
n=11 n=12 n=83

Dia de peor PIA 3+0,8 3+09 3+1 pns
n=11 n=12 n=83

PIA: presion intraabdominal.

P ————
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Figura 69. Tipos de shock y PIA maxima
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Monitorizacion hemodinamica. Los pacientes que
se monitorizan de manera mdas exhaustiva son los
pacientes afectos de shock hemorragico y sobretodo
séptico, p=0,014 (tabla 57).

—ﬁ

Pruebas diagndsticas y medidas terapéuticas. No
existen diferencias significativas en cuanto a ninguna
de las pruebas diagnoésticas realizadas ni en cuanto a
las medidas terapéuticas aplicadas sobre los
diferentes tipos de shock (tabla 58).

« PICCO
«  Vigileo

* Ninguna

| —

Tabla 58. Tipos de shock y necesidad de pruebas diagnésticas y medidas terapéuticas

Pruebas
diagnosticas
durante el
ingreso

Medidas
terapéuticas
durante el
ingreso

= Ecocardiografia transtoracica
« Ecocardiografia transtoracica y
PICCO/Vigileo

TC abdominal

Cirugia

abdominal

SNG

SNY

Procinéticos/
laxantes

27,3% (3/11) 50% (6/12) 30,1% (25/83)
72,7% (8/11) 50% (6/12) 69,9% (58/83) e
45,5% (5/11) 33,3% (4/12) 49,4% (41/83)
54,5% (6/11) 66,7% (8/12) 50,6% (42/83) -
18,2% (2/11) 25% (3/12) 7,2% (6/83)
81,8% (9/11) 75% (9/12) 92,8% (77/83) "
100% (11/11) 75% (9/11) 98,8% (82/83)

0% (0/11) 25% (3/11) 1,2% (1/83) e
27,3% (3/11) 8,3% (1/12) 21,7% (18/83)
72,7% (8/11) 91,7% (11/12) 78,3% (65/83) -

SNG: sonda nasogastrica. SNY: sonda nasoyeyunal.

Tabla 57. Tipos de shock y monitorizacion hemodinamica

0% 33,3% (4/12) 41% (34/83)
54,5% (6/11) 25% (3/12) 43,4% (36)
54,5% (6/11) 50% (6/12) 78,3% (65/83) 0,014
36,4% (4/11) 16,7% (2/11) 66,3% (55/83)

27,3% (3/11) 25% (3/12) 3,6% (3/83)

Si

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

——
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Tabla 59. Tipos de shock, estancia y mortalidad

Estancia en UCI (dias) 15(5-62)
n=11
Estancia en hospital (dias) 28 (6-79)
n=11
Mortalidad No 81,8% (9/11)
Si 18,2% (2/11)
Causas de Shock refractario 50% (1/2)
mortalidad Complicacién abdominal 0
Muerte encefalica 0
Otros 50% (1/2)

23 (11 -110) 17 (2 -115)
n=12 n=83 pns
38(13-122) 37(2-172)
n=12 n=83
83,3% (10/12) 75,9% (63/83)
n=12 n=83 pns
16,7% (2/12) 24,1% (20/83)
n=12 n=83
50% (1/12) 63,2% (12/83)
0 10,5% (2/83) pns
0 10,5% (2/83)
50% (1/11) 15,8% (3/83)

F

Estancia y mortalidad. No existen diferencias
significativas en cuanto a estancia ni mortalidad
segun los diferentes tipos de shock, si bien en el
séptico existe una tendencia a la mortalidad (tabla
59).

3.2 Caracteristicas hemodinamicas, tratamiento
vasoactivo, volumen de resucitacion, entradas,
salidas, balance y peso segun los tipos de shock
inicialmente

En este primer apartado estudiamos qué variables
inicialmente, es decir, durante los tres primeros dias

ﬁ

de evolucion en nuestra Unidad de Cuidados
Intensivos tienen relacion con el tipo de shock.

Caracteristicas hemodinamicas. Los tipos de shock
son comparables segin los pardmetros
hemodindmicos medidos y los parametros
ecocardiograficos ya que no existen diferencias
significativas entre ellos seglin se observa en la tabla
60. La unica diferencia radica en que el hematocrito
el shock
al shock

es significativamente mdas bajo en
hemorragico, 24% + 5,6 respecto

hipovolémico y el distributivo, p=0,001.

Tabla 60. Tipos de shock y pardmetros hemodinamicos iniciales
Parametros TAM (mmHg) 75,1+13,8 70,9 +7,1 69,7 11,2 pns
hemodinamicos n=11 n=12 n=83
FC (latidos/min) 102 £22 100 £12 10921 pns
n=11 n=12 n=83
PVC (mmHg) 139+4,9 10,8+ 4,2 13,3+5,1 pns
n=11 n=12 n=80
IC (L/min/m?) 24+0,5 4+0,6 3+1,2 pns
n=3 n=>5 n=>56
VVS (%) 15+ 4,6 17+12,8 16+7,2 pns
n=3 n=4 n=47
IRVS (din-s:cm™/m?) 1073 1035 1515 (254 - 3530) pns
n=1 n=1 n=41
VSIT (mL/m?) 0 925,3+£129,3 867,1+124 pns
n=0 n=3 n=12
AEVP (%) 0 10,2+3,3 10,7+2,9 pns
n=0 n=4 n=31
Parametros FEVI > 55% 83,3% (5/6) 100% (6/6) 61,5% (40/65)
ecocardiograficos FEVI 45 - 55% 16,7% (1/6) 0 29,2% (19/65) pns
FEVI 31 - 44% 0 0 3,1% (2/65)
FEVI < 30% 0 0 6,2% (4/65)
TAPSE 217mm 83,3% (5/6) 100% (6/6) 78,7% (48/61) pns
TAPSE < 17mm 16,7% (1/6) 0 21,3% (13/61)
VCI 2 20mm 25% (1/4) 0 21,6% (8/37) pns
VCI < 20mm 75% (3/4) 100% (3/3) 78,4% (29/37)
Colapso No 25% (1/4) 0 19,4% (7/36) pns
Si 75% (3/4) 100% (3/3) 80,6% (29/36)
Hematocrito (%) 24,+5,6 348+ 6,6 34+ 74 0,001
n=11 n=12 n=83
TAM: tension arterial media. FC: frecuencia cardiaca. PVC: presion venosa central. IC: indice cardiaco. VVS: variacién de volumen
sistélica. IRVS: indice de resistencias vasculares sistémicas indexadas. VSIT: volumen de sangre intratoracico. AEVP: agua
extravascular pulmonar. FEVI: fracccidn de eyeccion del ventriculo izquierdo. TAPSE: tricuspid annular plane systolic excursion.
|
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Tabla 61. Tipos de shock y tratamiento vasoactivo inicial

NAD , (pg/Kg/min) 0,15 (0,02 - 0,93) 0,17 (0,08 - 1,83) 0,27 (0-2) pns
n=11 n=12 n=283

NAD, (pug/Kg/min) 0,25 (0,09-0,9) 0,19 (0,12 -1,83) 0,29(0-2) pns
n=11 n=12 n=281

NAD ; (ng/Kg/min) 0,06 (0-0,5) 0,09 (0 -1,35) 0,13 (0-1,47) pns
n=10 n=10 n=66

DBT, (pg/Kg/min) 0 0 0(0-20,8) pns
n=0 n=0 n=8

DBT , (ug/Kg/min) 0 0 0(0-20,5) pns
n=0 n=0 n=14

DBT , (ug/Kg/min) 0 0 0(0-28) pns
n=0 n=0 n=9

DPM , (ug/Kg/min) 0 0 0(0-41) pns
n=0 n=0 n=2

DPM , (pg/Kg/min) 0(0-1,93) 0 0(0-4) pns
n=1 n=0 n=2

DPM ; (ng/Kg/min) 0(0-3,22) 0 0(0-2,5) pns
n=1 n=0 n=2

NAD;: noradrenalina dia 1. NAD,: noradrenalina dia 2. NAD,: noradrenalina dia 3. DBT,: dobutamina dia 1. DBT,:
dobutamina dfa 2. DBT5: dobutamina dia 3. DPM;: dopamina dia 1. DPM,: dopamina dia 2. DPM,: dopamina dia 3.

5

Tratamiento vasoactivo. Las dosis de aminas que se
utilizan durante los tres primeros dias no difieren
entre los diferentes tipos de shock (tabla 61).

Volumen de resucitacién. El volumen de
resucitacion utilizado en los diferentes tipos de shock
en cuanto a cristaloides y coloides es similar durante
los tres primeros dias, sin embargo el volumen
acumulado de concentrados de hematies durante las
primeras 72 horas y el desglosado por dias durante
las primeras 48 horas de ingreso es
significativamente mayor para el shock hemorragico
como se muestra en la tabla 62, 63 y figura 70. Lo
mismo ocurre con el volumen de plasma
administrado y el volumen de plaquetas durante el

Cristaloides acumulados
al tercer dia (mL)

7989 (3337 - 15529)
n=33

CH acumulados al tercer
dia (mL)

1657 (230 - 2700)
n=22

Plasma acumulado al 987 (0 - 4535)

tercer dia (mL) n=17
Plaquetas acumuladas al 480 (0 - 800)
tercer dia (mL) n=10

primer dia, ambos son significativamente mayores

para el shock hemorragico.

Entradas, salidas, balance y peso. Tal y como se
puede ver en la tabla 64, el volumen de nutricion
enteral es mayor de manera significativa para el
shock hipovolémico durante los dias 2 y 3 de ingreso.
El resto de variables no muestran diferencias
estadisticamente significativas.

Las salidas habituales como son la diuresis, el
volumen extraido por técnicas continuas de
depuracion extrarrenal, las deposiciones y la

retencion gastrica, son iguales para los tres grupos
(tabla 65).

Tabla 62. Tipos d shock y volumen de resucitacién acumulado inicial

6928 (3539 - 11099) 7884 (1452 - 16134) pns

n=36 n =248

0 0 (0-1486) 0,001
n=0 n=17

0 (0-1496) 0(0-1320) 0,001
n=2 n=11

0(0-677) 0 (0-1430) 0,002
n=1 n=24

CH: concentrado de hematies. [

5
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Tabla 63. Tipos de shock y volumen de resucitacion inicial

Cristaloides ; (mL)

Cristaloides , (mL)

Cristaloides ; (mL)

3604 (1703 - 5263)
n=11

3152 (800 - 6666)
n=11

2058 (698 - 4531)

n=11
Coloides ; (mL) 0(0-500)
n=1
Coloides , (mL) 0
n=0
Coloides ; (mL) 0
n=0
Albtimina ; (mL) 0(0-10)
n=1
Albimina , (mL) 10 (0-50)
n=5
Albtimina 5 (mL) 0(0-40)
n=>5
CH , (mL) 1057 (230 - 1500)
n=11
CH, (mL) 520 (0-1209)
n=9
CH ; (mL) 0(0-613)
n=2

Plasma , (mL)

Plasma ,(mL)

Plasma ; (mL)

Plaquetas ; (mL)

Plaquetas , (mL)

Plaquetas ; (mL)

Cristaloides;: cristaloides dia 1. Cristaloides,: cristaloides dfa 2. Cristaloides;: cristaloides dia 3. Coloides;: coloides
dfa 1. Coloides,: coloides dfa 2. Coloides,: coloides dia 3. Albtimina;: albimina dfa 1. Albimina,: albimina dfa 2.
Albtimina,: albiimina dfa 3. CH;: concentrado de hematies dia 1. CH,: concentrado de hematies dia 2. CH:
concentrado de hematies dia 3. Plasma,: plasma dia 1. Plasma,: plasma dfa 2. Plasmas: plasma dia 3. Plaquetas;:

524 (0 - 1100)
n=9
0 (0-1087)
n=5

0 (0 - 2900)

n=3

260 (0 - 780)

n=7

0 (0 - 260)

n=1

0 (0 - 520)

n=2

2656 (987 - 4654)
n=12

3114 (1503 - 3672)
n=12

1602 (591 - 3902)
n=12

0 (0-500)

n=2

o

o

n=0

0(0-10)
n=2
0 (0 -30)
n=4

0 (0 - 40)
n=4

o

0

o

o

n=0

0 (0-1496)
n=2

o [(N=}

n o

n=0

0(0-677)

n=

3215 (430 - 6745)
n=83

2794 (67 - 6768)
n=83

1619 (267 - 489)
n=2_82

0 (0 - 1500)

n=9

0(0-1000)
n=>5

0 (0 - 1500)

n=1

0(0-50)
n=28

0(0-50)
n=29

0(0-50)
n=24

0 (0 - 600)
n=4

0 (0 -595)
n=8

0 (0-602)
n=5

0(0-1320)
n=4

0 (0 - 820)
n=4

0 (0 - 560)

n=3

0 (0-910)

n=6

0 (0 - 650)
n=6

0 (0 -1325)
n=12

plaquetas dia 1. Plaquetas,: plaquetas dia 2. Plaquetas,: plaquetas dia 3.

F

Figura 70. Tipos de shock y volumen de hemoderivados acumulados durante los tres primeros dias de ingreso
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NE, (mL)

NE , (mL)

NE , (mL)

NP, (mL)

NP, (mL)

NP , (mL)

Diuresis , (mL)

Diuresis , (mL)

Diuresis ; (mL)

TCDER , (mL)

TCDER , (mL)

TCDER , (mL)

Deposiciones ; (mL)

Deposiciones , (mL)

Deposiciones ; (mL)

Retencion

gastrica , (mL)

Retencién
gastrica , (mL)

Retencion
gastrica 5 (mL)

0(0-556)

n=1

0 (0 -1200)

n=2

0 (0 - 800)

n=5

0(0-707)

n=1

0(0-1756)
n=4

446 (0 - 1647)
6

ni=

Tabla 64. Tipos de shock y nutricién inicial

0 (0-905)

n=4

372,5 (0 - 1430)

n=9

737 (0 - 1969)
n=10

0 (0-1050)

n=3

0(0-1447)
n=4

0 (0-1427)
n=4

820 (52 - 1990)
1

n=1

1168 (97 - 2600)
n=11

1670 (48 - 3400)
n=11

2370

n=1

3365 (2850 - 3880)

n=2
2000 (1830 - 2170)
n=2
0(0-200)
n=2

0(0-50)

n=2

0(0-45)

n=1

50 (0 - 300)
7

n=

0 (0-300)

n=5

10 (0 - 1050)

n=5

Diuresis,: diuresis dia 1. Diuresis,: diuresis dia 2. Diuresi:
depuracién extrarrenal dfa 1. TCDER,: técnicas continuas de depuracién extrarrenal dia 2. TCDER;: técnicas

Tabla 65. Tipos de shock y salidas habituales iniciales

821 (225 - 3750)

n=12

1605 (328 - 3950)
n=12

1842 (250 - 3405)
n=12

0

n=0

940

n=1

0(0-50)
n=1

27,5 (0 - 600)

n=6

165 (0 - 1200)

n=10

127,5 (0 - 1075)

n=10

T —

Entradas totales ; (mL)
Entradas totales , (mL)
Entradas totales ; (mL)
Entradas acumuladas al
tercer dia (mL)

Salidas totales ; (mL)

Salidas totales , (mL)

Salidas totales ; (mL)

6400 (1790 - 8300)
n=11

5238 (2100 - 7981)
n=11

3391 (1451 - 6861)
1

n=1

14898 (6700 - 21466)

n=33

1120 (180 - 2502)
n=11

1740 (855 - 4382)
n=11

1878 (1110 - 6020)
1

n=1

0 (0-1942)

n=11

0(0-1998)
n=27

0(0-2517)
n=36

0 (0-2084)
n=14

0(0-1979)
n=36

581 (0-1979)
n=45

640 (0 - 3085)

n=83

1390 (2- 3975)
n=83

0,017

0,023

pns

1392 (18 - 3205)
83

n=

115 (10 - 830)

n=12

1156 (110 - 4570)
0

n=2

1390 (130 - 4009)
n=23

0(0 - 200)
n=9

0 (0 - 1000)

n=11

0(0-330)
n=15

40 (0 -1275)
n=45

100 (0 -4800)
n=60

100 (0 -3150)

n=59

pns

pns

pns

pns

pns

pns

: diuresis dia 3. TCDER1: técnicas continuas de

continuas de depuracién extrarrenal dia 3. Deposiciones,: deposiciones dia 1. Deposiciones,: deposiciones dfa 2.
Deposiciones;: deposiciones dia 3. Retencién,: retencién dia 1. Retencién,: retencién dia 2
Retencidn;: retencion dia 3.

—*

Tabla 66. Tipos de shock, entradas y salidas totales iniciales

3119 (1305 - 5543)
12

n=

3749 (2610 - 4943)
n=12

2799 (2096 - 6720)
2

n=1

9893 (7295 - 15760)
2

n=1
896 (225 - 4275)
n=36
2099 (1143 - 4825)
n=12

2473 (1505 - 4480)
2

n=1

adas totales dia
lidas totales dia 2. S;

4020 (887 - 8452)
n=83

3874 (133 - 8809)
n=82

3196 (2069 - 5891)

n=82

10941 (6278 - 18271)
n=247

825 (75 - 3085)
n=83
1750 (105 - 7470)
n=83

1967 (158 - 4550)
2

n=8

pns

0,006




Figura 71. Tipos de shock y entradas acumuladas al tercer dia
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Tabla 67. Tipos de shock, balance y peso inicial

————

Balance , (mL) 2197 (-1409 - 4918)

n=11

Balance , (mL) 1496 (-1003 - 5749)

n=11

Balance , (mL) 481 (-3078 - 3287)

n=11

Peso , (Kg) 82,2 [64,?0— 108)
n=

Peso , (Kg) 88 (63 —9110)
n=

Peso ; (Kg)

94 (62 - 108)
n=8

Balance;: balance dia 1. Balance,: balance dia 2. Balance;:

715 (-2059 - 2941)

1793 (265 - 5852) 2287 (-1378 - 6643) pns
n=12 n=83

1036 (-1947 - 6691) pns

n=12 n=283

-285 (-2450 - 836) -55 (-2874 - 3280) pns
n=12 n=82

78 (42 - 105) 77,5 (43 - 129) pns
n=12 n=82

69 (43 - 99) 80,5 (39 - 132) pns
n=11 n=70

80,5 (43 - 109) 82 (53 - 133) pns
n=12 n=75

balance dia 3. Peso;: peso dia 1. Peso,: peso dia 2. Peso;: peso

dia 3. Variacién peso,_;: variacién peso dfa 1 a dia 3.

P

En la tabla 66 y el figura 71 se muestran las entradas
totales, es decir, volumen de resucitacion y el resto de
entradas descritas en este apartado. Durante los tres
primeros dias las entradas acumuladas al tercer dia
son significativamente mas elevadas para el shock
hemorragico. Probablemente se deba al volumen
administrado durante el primer dia en forma
hemoderivados como se ha descrito en apartados
anteriores. Las salidas son similares para los tres
grupos.

No existen diferencias en cuanto a balance y pesos
(tabla 67).

———

3.3 Caracteristicas iniciales de la disfuncién
organica

En este apartado analizamos las disfunciones
organicas iniciales, ocurridas antes de la aparicion
del peor valor de PIA, es decir, durante los tres

primeros dias de evolucion, segun los tipos de shock.

Los parametros de disoxia tisular son muy similares
entre los diferentes grupos y no presentan
diferencias significativas como se puede ver en la
tabla 68. Tampoco existen diferencias en cuanto a los
parametros infecciosos (tabla 69).
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Tabla 68. Tipos de shock y parametros de disoxia tisular iniciales

Lactatos (mEq/L) 54+56 41+54 3,5+3,1 pns
n=10 n=12 n=380

pH 7,35+£0,1 728+1,5 7,3+0,1 pns
n=10 n=12 n=281

Svc0, (%) 55+11,3 74+13 66,8 + 10 7 pns
n=3 n=>5 n=

Svc0,: saturacién venosa central de oxigeno.

——

Tabla 69. Tipos de shock y parametros infecciosos iniciales

Leucocitos 15500 (9800 - 40800) 14400 (5000 - 30800) 12700 (100 - 40300)  pns
PCR 21,8 (n3:31} 256) 152,3 ?0,2132- 383) 248,2 (ns,98-3 560,1) pns
n=3 n=6 n=235
SIRS No 9,1% (1/11) 8,3% (1/12) 7,2% (6/83)
sf 90,9% (10/11) 91,7% (11/12) 92,8% (77/83) P
HC positivo No 90,9% (10/11) 100% (12/12) 81,9% (68/83)
sf 9,1% (1/11) 0% (0/12) 18,1% (15/83) "

PCR: proteina C reactiva. SIRS: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. HC: hemocultivo.

F ﬁ

Tabla 70. Tipos de shock y parametros respiratorios de dia 1 a dia 3

SDRA No 54,5% (6/11) 41,7% (5/12) 21,7% (18/83)
0,036
Si 45,5% (5/11) 58,3% (7/12) 78,3% (65/83)
PaFi0, (mmHg) 333,1 (178 - 707) 254,5 (76 - 653) 202,5 (68 - 1052) 0,003
n=10 n=12 n=73
PEEP , (mmHg) 7(5-14) 6(3-12) 8(3-15) pns
) i n=10 n=11 n=74
Volumen minuto (L/min) 9,6 (8,6-11,2) 83 (6,4 - 11,5) 10,7 (7,2 - 20,1) 0,002
n=10 n=11 n=74
Volumen Tidal (mL) 500 (430 - 580) 450 (320 - 580) 520 (400 - 650) 0,029
., ) n=10 n=11 n=73
Presion pico (mmHg) 33,5 (25 - 45) 34 (24 - 41) 34 (19 - 46) pns
n=10 n=11 n=72

Tabla 71. Tipos de shock y parametros renales iniciales

Creatinina (mg/dL) 2,4(1,3-39) 1,3(0,6-6,5) 1,9(0,5-12,9)
n=11 n=11 n=283

Urea (mg/dL) 68,2 (32,7 - 157) 53 (14,2 - 121) 77,7 (15,8 - 307)
n=11 n=11 n=281

FG (mL/min/1,73m?2) 32(11,8-57) 47 (8,9 - 60) 34,2 (0 - 60)
n=11 n=11 n=283

Diuresis (mL) 820 (52 - 1990) 821 (225 - 3750) 640 (0 - 3085) pns
n=11 n=12 n=82

TCDER (%) 2370 - 115 (10 - 830)
n=1 n=0 n=12

PPR (mmHg) 58,2 (38,2 - 78,2) 66,1 (39 - 82,8) 61,8 (32,7 -111,4)
n=10 n=10 n=69
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Retencion 100% (11/11)
gastrica
Si 0% (0/11)
GOT (U/L) 2945 (920 - 4970)
n=2
GPT (U/L) 45 (5-2717)
n=10

Tabla 72. Tipos de shock y parametros abdominales iniciales

91,7% (11/12) 96,4% (80/83)
pns
8,3% (1/12) 3,6% (3/83)
62 (34 - 175) 51 (16 - 1260) pns
n=5 n=23
20 (6 - 78) 37 (10 - 1674) 0,04
n=11 n=68

F

Proteinas totales (g/L) 44,6 (39 6 49,6)

Albtimina (g/L)

Albtimina, <25 g/L No 0

si 0

Tabla 73. Tipos de shock y parametros de presién oncética iniciales

—

51,6 (24,9 - 74,5)

498(362 59,8)
10 n=>54

30,8 (22 3-37,2) 24,2 (11,9 - 33,8) pns
n=6 n=20
83,3% (5/6) 45% (9/20)
pns
16,7% (1/6) 55% (1/20)

Los pacientes que presentan significativamente
mayor disfuncién respiratoria son el shock
distributivo, ya que presentan mayor porcentaje de
distrés respiratorio (SDRA), peor valor de PaFiO,
mayor necesidad de PEEP, mayor volumen minuto y
mayor volumen tidal (tabla 70).

No existen diferencias en cuanto a parametros
renales, abdominales ni de presidn oncética a

Tabla 74. Tipos de shock y parametros hemodinamicos tardios
Parametros TAM < 80 mmHg No 90,9% (10/11) 91,7% (11/12) 88,9% (72/81)
hemodinamicos pns
Si 9,1% (1/11) 8,3% (1/12) 11,1% (9/81)
PVC> 12 mmHg No 9,1% (1/11) 25% (3/12) 33,3% (27/81)
Si 90,9% (10/11) 75% (9/12) 66,7% (54/81) -
FC> 100 Ipm No 54,5% (6/11) 66,7% (8/12) 70,5% (57/81)
Si 45,5% (5/11) 33,3% (4/12) 29,5% (24/81) -
IC < 2,5 L/min/m? No 50% (2/4) 85,7% (6/7) 63,8% (37/58)
Si 50% (2/4) 14,3% (1/7) 36,2% (21/58) "
VVS >10% No 75% (3/4) 66,7% (4/6) 60,4% (32/51)
Si 25% (1/4) 33,3% (2/6) 39,6% (21/51) -
IRVS > 1600 No 0 66,7% (4/6) 47,7% (21/44)
din-s-cmS/m?2 pns
Si 100% (1/1) 33,3%(2/6) 52,3% (23/44)
VSIT >1000 mL/m? No 0 33,3%(1/3) 52,9% (9/17)
Si 0 66,7% (2/3) 47,1% (8/17) "
Hematocrito < 30% No 0 25% (3/12) 22,2% (18/81)
Si 100% (11/11) 75% (9/12) 77,8% (63/81) "
TAM: tensi6n arterial media. FC: frecuencia cardiaca. PV n venosa central. IC: indice cardiaco. VVS: va 6n de volumen
istolico. IRVS: indice de resistencias vasculart micas indexadas. VSIT: volumen de sangre intr: i

excepcion de que los pacientes con shock

hemorragico presentan valores de GPT mas elevados
(tabla 71 a 73).

3.4 Caracteristicas hemodinamicas, tratamiento
vasoactivo, volumen de resucitacion, entradas,
salidas, balance y peso tardiamente
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A continuaciéon estudiamos qué variables
tardiamente tienen relaciéon con el tipo de shock, es
decir, durante los los dias 4 a 7 de evolucion tras
aparecer el peor valor de PIA.

Caracteristicas hemodinamicas. Las caracteristicas
hemodinamicas a partir del cuarto dia no presentan
diferencias entre los distintos tipos de shock (tabla
74).

Tratamiento vasoactivo. Las dosis de aminas
utilizadas entre los diferentes grupos tampoco
difieren entre si (tabla 75).

Tabla 75. Tipos de shock y tratamiento vasoactivo tardio
Dosis media de NAD 0,012 (0-0,3) 0,022 (0-0,29) 0,03(0-0,51) pns
n=8 n=>56
Dosis media de DBT 0 0 0(0-4,13)
n=1
Dosis media de DPM 0,012 (0-0,16) 0,002 (0-0,1) 0,007 (0 -2,02) pns
n=6 n=6 n=45
Necesidad NAD No 27,3% (3/11) 33,3% (4/12) 31,3% (25/80)
mantenimiento pns
aminas Si 72,7% (8/11) 66,7% (8/12) 68,8% (55/80)
DPM No 90,2% (10/11) 100% (12/12) 95,1% (77/81)
pns
Si 9,1% (1/11) 0 4,9% (4/81)
DBT No 100% (11/11) 100% (12/12) 86,4% (70/81)
pns
Si 0 0 13,6% (11/81)
NAD: noradrenalina. DBT: dobutamina. DPM: dopamina.

Volumen de resucitacion y otras entradas. No
existen diferencias significativas en cuanto al
volumen de resucitacién u otras entradas utilizadas a
partir del peor valor de PIA alcanzado al tercer dia
(tabla 76).

Salidas, balance y peso. Las salidas habituales a
partir del cuarto dia de ingreso son equiparables para
los tres grupos de shock (tabla 77). En cuanto a
entradas medias totales, salidas, pérdidas medias
totales, balance y peso medios conseguidos tampoco
existen diferencias significativas (tabla 78).

| —

Tabla 76. Tipos de shock y aportes medios tardios

Cristaloides medios (mL) 972 (499,7 — 1580) 911,2 (487 —4512) 1001 (208 - 3877) pns
n=11 n=12 n=81

Coloides medios (mL) 0 0 0 (0 - 250) pns
n=0 n=0 n=4

Albumina media (mL) 0(0-37,5) 0(0-50) 0 (0 -40) pns
n=5 n=4 n=27

CH medios (mL) 0(0-476) 0(0-247) 0 (0-300) pns
n=3 n=4 n=25

Plasma medio (mL) 0(0-123) 0(0-70) 0(0-120) pns
n=1 n=1 n=1

Plaquetas medias (mL) 0(0-237) 0 0 (0 —600) pns
n=4 n=0 n=21

NE media (mL) 254 (0-1749) 927,4 (0-2181) 236,5 (0 —1947) pns
n=6 n=10 n=50

NP media (mL) 705 (0—1775) 0(0-1437) 751 (0—1863) pns
n=7 n=5 n=49

CH: concentrado de hematies. NE: nutricién enteral. NP: nutricién parenteral.
|
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Tabla 77. Tipos de shock y salidas medias tardias

Diuresis media (mL) 1567 (57 - 2732) 1674 (107 — 2360) 1774 (39 - 3417)
n=11 n=12 n=81
TCDER medias (mL) 3850 (2205 - 5495) 1345 (1340 - 1350) 2180 (438 - 4830) pns
n=2 n=2 n=24
Deposiciones 0(0-350) 12 (0-375) 12 (0-850) pns
medias (mL) n=11 n=12 n=81
Retencién medias 42 (0-718) 332 (0—-1968) 122 (0-962) pns
(mL) n=11 n=12 n=81

TCDER: técnicas continuas de depuracion extrarrenal.

D — —

Tabla 78. Tipos de shock, entradas, salidas, balance y peso medios tardios

Entradas medias (mL) 3137 (2051 - 3797) 3223 (2198 - 6009) 3133 (850 - 5631)
Salidas medias (mL) 2232 (1713 - 2831) 2340 (1511 - 3734) 2418 (282 - 4928) pns
Balances medios (mL) -438 (-2750) - 235) -200 (-1631 - 817) -624 (-3441 - 2703) pns

—— —*

Tabla 79. Tipos de shock y valores de PIA tardios

PIA , (mmHg) 14,3 +3,8 13+51 1324
n=11 n=12 n=383

PIA ; (mmHg) 13,6 2,9 12+5 12,3+£25 pns
n=11 n=12 n=83

PIA ; (mmHg) 12,8+3 12+5 12,525 pns
n=11 n=12 n=83

PIA , (mmHg) 13,3+3,5 12+4,38 11,6 2 pns
n=11 n=12 n=83

PIA,: presion intraabdominal dia 4. PIA: presién intraabdominal dia 5. PIA: presién

intraabdominal dia 6. PIA,: presion intraabdominal dia 7.

I ——

PIA evolutiva. Revisando el valor de PIA dia a dia cualquier etiologia (hemorragico, hipovolémico o
desde el cuarto dia de ingreso hasta completar la distributivo), no presentan ninguna diferencia en
semana, no observamos diferencias entre los cuanto a parametros de disfuncién organica a partir
diferentes tipos de shock (tabla 79). del cuarto dia de ingreso de manera significativa.

3 ' 5 CaraCterl sticas tardlas de la Tabla 80. Tipos de shock y parametros de disoxia tisular tardios

disfuncion organica

Y por ultimo, se analizan las

Lactato > 2 mEq/L No 90% (9/10) 90,9% (10/11) 79,4% (54/68)
disfunciones organicas tardias, s 105 (1/20} 0,1% (1/11) 2065% (14/68) pns
ocurridas a partir del cuarto dia de e . 90% (9/10) 90,9% (10/11) 80,9% (55/68)
evoluciéon tras la aparicion del peor s AV 3 YT o
Valor de PIA segﬁn IOS tipos de ShOCk' Svc0, <70% No 100% (3/3) 83,3% (5/6) 58,3% (31/44)

Si 0 16,7% (1/6) 41,5% (22/44) o

Como se observa en las tablas 80 a 85,

Svc0,: saturacién venosa central de oxigeno.

los pacientes que ingresan por shock de
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Tabla 81. Tipos de shock y parametros infecciosos tardios

Leucocitos > 10000 No
Si

SIRS No
St

PCR en descenso No

SIRS: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. PCR: protei; reactiva.

Tabla 82. Tipos de shock y parametros respiratorios tardios

PaFio, <300 mmHg
<200 mmHg
<100 mmHg

PEEP >10 mmHg

Volumen minuto >10 L/min

Volumen Tidal < 7 mL

Presién pico > 40 mmHg

18,2% (2/11)

81,8% (9/11)

36,4% (4/11)

63,6% (7/11)
0

100% (4/4)

41,7% (5/12) 33,3% (27/81)
pns

58,3% (7/12) 66,7% (54/81)

25% (3/12) 18,5% (15/81)
pns

75% (9/12) 81,5% (66/81)

50% (3/6) 42,4% (14/33)
pns

50% (3/6) 57,6% (19/33)

27,3% (3/11)
72,7% (8/11)
85,7% (6/7)
14,3% (1/7)
100% (8/8)
0
63,6% (7/11)
36,4% (4/11)
54,5% (6/11)
45,5% (5/11)
81,8% (9/11)
18,2% (2/11)
72,7% (8/11)

27,3% (3/11)

. PEEP: positive expiratory end pressure.

—

33,3% (4/12) 21% (17/81)
pns
66,7% (8/12) 79% (64/81)
77,8% (7/9) 66,2% (43/65)
pns
22,2% (2/9) 33,8% (22/65)
100% (9/9) 96% (72/75)
pns
0 4% (3/75)
75% (9/12) 47,9% (34/71)
pns
25% (3/12) 52,1% (37/71)
58,3% (7/12) 54,9% (39/71)
pns
41,7% (5/12) 45,1% (32/71)
50% (6/12) 72,9% (51/70)
pns
50% (6/12) 27,1% (19/70)
66,7% (8/12) 66,2% (47/71)
pns
33,3% (4/12) 33,8% (24/71)

Tabla 83. Tipos de shock y parametros renales tardios

Creatinina > 1,1 mg/dL

FG < 60 mL/min/1,73m?

Diuresis media (mL)

TCDER

PPR < 60 mmHg

18,2% (2/11)
81,8% (9/11)
27,3% (3/11)
72,7% (8/11)

1567 (57 - 2732)
n=11

81,8% (9/11)
18,2% (2/11)
45,5% (5/11)

54,5% (6/11)

58,3% (7/12) 31,3% (25/80)
pns

41,7% (5/12) 68,8% (55/80)

58,3% (7/12) 32,5% (26/80)
pns

41,7% (5/12) 67,5% (54/80)
1674 (107 - 2360) 1773 (39 -3417) pns

n=12 n=81

83,3% (10/12) 74,7% (62/83)
pns

16,7% (2/12) 25,3% (21/83)

75% (9/12) 70,4% (57/81)
pns

25% (3/12) 29,6% (24/81)

s continuas de depuracion extrarrenal. PPR: de perfusion renal.
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Tabla 84. Tipos de shock y parametros abdominales tardios
Retencion gastrica No 70% (7/10) 66,7% (8/12) 84% (68/81)
pns

Nt 30% (3/10) 33,3% (4/12) 16% (13/81)

Retencion gastrica media (mL) 42,5(0-719) 322 (0-1969) 122,5(0-962) pns

n=9 n=11 n=60

GOT que duplique el No 62,5% (5/8) 50% (2/4) 63,3% (31/49)

valor normal (U/L) pns
Si 37,5% (3/8) 50% (2/4) 36,7% (18/49)

GPT que duplique el No 63,6% (7/11) 91,7% (11/12) 72,8% (59/81)

valor normal (U/L) pns
Nt 36,4% (4/11) 8,3% (1/12) 27,2% (22/81)

——— —ﬁ

Tabla 85. Tipos de shock y parametros de presion oncética tardios

Pr 1 aticas di 46,8% (38,5-60,1) 50,5 (40-61,3) 46,5 (32,7-70,8) pns
(g/L) n=11 n=12 n=73
Albumi 1 aticas di 26,9 (21,7 -32,8) 27(22,5-33,6) 24,6 (17,6 —39,6) pns
(g/L] n=11 n=11 n=74
Alblimina, , <25 g/L No 63,6% (11/11) 63,6% (11/11) 39,2% (29/74)
pns
Si 36,4% (7/11) 36,4% (7/11) 45% (45/74)

Albtimina:, ; albtimina de dfa 4 a dfa 7.

Variable p

Patologia abdominal primaria 0,039
Hematocrito 0,001
PIA maxima (shock hemorragico) 0,037

Dia de peor PIA: dia 3 de evolucién

CH acumulados al tercer dia 0,001
Plasma acumulado al tercer dia 0,001
Plaquetas acumuladas al tercer dia 0,002
Entradas totales acumuladas al tercer dia 0,006

PIA: presion intraabdominal. CH: concentrados de hematies.
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4. ANALISIS UNIVARIANTE. ESTANCIA EN UCI DE
LOS PACIENTES QUE INGRESAN POR SHOCK

4.1 Univariante. Estancia para variables
cuantitativas

La estancia en UCI de los pacientes que ingresan por
shock se alarga a medida que aumenta el valor de PIA

Tabla 86. Estancia y variables cuantitativas

Edad -0,181 0,022 pns
Peso 0,088 0,008 pns
IMC 0,062 0,002 pns
APACHE II al ingreso 0,005 0,004 pns
APACHE Il a las 48h -0,069 0,00008 pns
PIA maxima 0,341 0,133 0,001
TAM, -0,165 0,0006 pns
FC, 0,049 0,006 pns
PVC, 0,067 0,0004 pns
IC, 0,183 0,055 pns
Vs, 0,084 0,0005 pns
IRVS, -0;132 0,02 pns
VSIT, 0,191 0,04 pns
AEVP, 0,363 0,08 0,032
Hematocrito, 0,078 0,0006 pns
Lactato, -0,066 0,02 pns
pH, 0,054 0,013 pns
Svc0, , 0,184 0,037 pns
Leucocitos, -0,216 0,01 0,026
PCR, 0,013 0,011 pns
PaFiO0,, -0,251 0,055 0,014
PEEP, 0,137 0,031 pns
Volumen minuto, 0,192 0,023 pns
Volumen Tidal, 0,145 0,038 pns
Presion pico, 0,132 0,007 pns
Creatinina, -0,105 0,011 pns
Urea, -0,006 0,0005 pns
FG, 0,128 0,018 pns
PPR, -0110 0,003 pns
GOT, 0,028 0,007 pns
GPT, -0,034 0,008 pns
Proteina, -0,194 0,012 pns

Albumina,

IMC: indice de masa corporal. PIA: presion intraabdominal. TAM,:
tension arterial media dfa 1. FC,: frecuencia cardiaca dia 1. PVC,:
presién venosa central dia 1. IC,: indice cardfaco dfa 1. VVS;: volumen
de variacion sistolica dia 1. IRVS;: indice de resistencias vasculares
sistémicas indexadas dia 1. VSIT;: volumen de sangre intratoracico dia
1. AEVP;: agua extravascular pulmonar dfa 1 Svc0, ;: saturacién venosa

3 al. PEEP;: positive
dia 1. PPR;:

central de oxigeno dia 1. PaFiO
expiratory end pressure.dia 1
presién de perfusion renal dia 1. GOT,: GOT dia 1. GPT,: GPT dia 1.
Proteina;: proteina dfa 1. Albiimina,: albiimina dial.
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maxima alcanzada, al aumentar el valor del AEVP
cuanto mayor son los aportes en forma de
cristaloides durante los tres primeros dias, canto
mayor son las entradas también durante los tres
primeros dias y en definitiva, cuanto mayor es el
balance durante el mismo periodo. A su vez la
estancia también aumenta a medida que disminuyen
los leucocitos y la PaFiO; (tabla 86 y 87).

Tabla 87. Estancia y variables cuantitativas(continuacion)

Cristaloides 3 primeros dias 0,248 0,026 0,011
Coloides 3 primeros dias 0,125 0,003 pns
Albuimina 3 primeros dias 0,163 0,061 pns
CH 3 primeros dias -0,027 0,00005 pns
Plasma 3 primeros dias -0,064 0,012 pns
Plaquetas 3 primeros dias 0,083 0,0004 pns
Enteral 3 primeros dias 0,119 0,022 pns
NP 3 primeros dias 0,055 0,065 pns
Entradas 3 primeros dias 0,337 0,098 0,001
Media cristaloides del 42 al 72 dia 0,177 0,053 pns
Media coloides del 42 al 7° dia -0,037 0,003 pns
Media albiimina del 42 al 72 dia 0,010 0,027 pns
Media CH del 42 al 72 dia -0,049 0,011 pns
Media plasma del 42 al 72 dia -0,031 0,006 pns
Media plaquetas del 42 al 72 dia 0,031 0,0005 pns
Media enteral del 42 al 72 dia 0,012 0,0007 pns
Media NPT del 42 al 72 dia 0,057 0,025 pns
Media entradas del 42 al 72 dia 0,178 0,075 pns
Diuresis 3 primeros dias 0,063 0,005 pns
Deposiciones 3 primeros dias 0,059 0,018 pns
Retencién 3 primeros dias 0,115 0,153 pns
Salidas 3 primeros dias 0,101 0,056 pns
Balance 3 primeros dias 0,244 0,020 0,012
Variacion peso 3 primeros dias 0,118 0,023 pns
Media diuresis del 42 al 7° dia -0,09 0,005 pns
Media deposiciones del 42 al 72 dia 0,03 0,002 pns
Media retencién del 42 al 72 dia 0,073 0,008 pns
Media salidas del 42 al 72 dia 0,04 0,001 pns
Media balance del 4° al 7¢ dia 0,037 0,005 pns
Media variacion peso del 42 al 72 dia 0,044 0,001 pns
NAD 3 primeros dias 0,151 0,026 pns
DBT 3 primeros dias 0,000 0,006 pns
DPM 3 primeros dias -0,071 0,005 pns

CH: concentrado de hematies. NP: nutri parenteral. NAD: noradrenalina. DBT:
dobutamina. DPM: dopamina.




4.2 Univariante. Estancia para variables
cualitativas

La estancia en UCI de los pacientes que ingresan por
shock aumentan en funciéon de los grados de HIA
durante las primeras 24 horas, pero aun esta
diferencia es mas significativa con los grados de HIA
alcanzados al tercer dia de ingreso. Los pacientes que
presentan una HIA grado III al tercer dia tienen una
estancia media en UCI de 37 dias (16 - 115), mientras
que los que presentan un valor de PIA normal los dias

Tabla 88. Estancia y variables cualitativas

Sexo Hombres (n =37) 19 (2-115)
pns
Mujeres (n = 69) 15(3-77)
HTA No (1 = 46) 18 (3-115)
pns
Si (n = 60) 17,5 (2 - 110)
DM No (n =76) 19 (2-115)
pns
Si (n =30) 14,5 (2 -91)
DLP No (n=69) 19 (2-115)
pns
Si (n=37) 16 (2-110)
Cardiopatia No (n=100) 18,5(2-115)
pns
Si(n=6) 13 (6-18)
IRC No (n = 93) 18 (2-115)
pns
Si(n=13) 14 (5-77)
Cirugia No (n=72) 16,5 (2-110)
abdominal pns
previa Si(n=34) 18,5 (2-115)
Etiologia del Hemorragico (n = 11) 15(5-62)
shock
Hipovolémico (n = 12) 22,5 (11-110) pns
Distributivo (n = 83) 17 (2-115)
Patologia No (n=34) 18,5 (2-68)
abdominal pns
primaria Si(n=72) 17,5(2-115)
Grado de HIA, Normal (n = 46) 14,5 (2 - 88)
I(n=33) 25(2-115)
0,029
I(n=11) 17 (6-111)
I (n = 0) -
Grado de HIA; Normal (n=11) 13(3-34)
I(n=48) 16 (2 -88)
0,008
1 (n =34) 16,5 (5 - 103)
I (n=13) 37 (16 - 115)
TC abdominal No (n=19) 18(2-88)
en UCI pns
Si (n = 86) 18 (3-11,5)
Cirugia No (n =44) 15,5 (2-91)
abdominal en pns
uct Si(n=61) 18 (3 - 115)
Mortalidad en No (n=82) 18 (3 -115)
ucI pns
Si (n =24) 13,5 (2-91)

HTA: hipertensién. DM: diabetes mellitus. DLP: dislipemia.
IRC: insuficiencia renal crénica. HIA: hipertensién intraabdominal.
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de ingreso son 13 dias de media (3 - 34), p=0,008
(tabla 88).

Cuando la PCR no disminuye durante las primeras 72
horas, la estancia aumenta de manera significativa,
pasando de 44 dias de media (11 - 115) a 14 dias (7 -
57) (tabla 89).

Los pacientes que ingresan por shock también
presentan mayores estancias cuando a partir del
cuarto dia los valores de PaFiO2 son inferiores a 300

Tabla 89. Estancia y variables cualitativas (continuacién)

PCR en descenso los 3 No (n=17) 44 (11-115)
primeros dias 0,002
Si(n=23) 14 (7-57)
Leucocitos en ascenso los 3 No (n=34) 18,5 (3-103)
primeros dias pns
Si (n=70) 18 (5 - 115)
HC positivo No (n =90) 18 (2-115)
pns
Si(n=16) 14 (9-57)
SIRS, No (n=8) 22,5 (6 - 47)
pns
Si(n=98) 17,5 (2-115)
SIRS, No (n=22) 15,5 (3-57)
pns
Si(n=82) 18,5 (5 - 115)
Persistencia de shock, , No (n=93) 18 (3-115)
pns
Si(n=11) 25 (11 -110)
IC, , < 2,5 L/min/m? No (n = 45) 19 (5 - 115)
pns
Si (n=24) 16,5 (10 - 110)
VVS,,<10% No (n=39) 24 (5-110)
pns
Si (n=24) 16 (6 - 103)
IRVS, , < 1600 din-s-cm™5/m? No (n =25) 19 (6 -103)
pns
Si(n=26) 21(9-115)
Hematocrito, , < 30% No (n=21) 25 (10 -81)
pns
Si(n=83) 17 (3 - 115)
FEVI, >55% (n=52) 17,5 (2 -115)
45 -55% (n = 20) 16 (2 - 103)
pns
31-44% (n=2) 51,5 (12-91)
<30% (n=3) 19 (12 - 68)
TAPSE, 2 17mm (n = 59) 16 (3-115)
pns
<17 mm (n=14) 20 (2 - 68)
vcl, <20mm (n=35) 18 (5-91)
pns
>20mm (n=9) 14 (2-67)
Colapso, No (n=8) 14,5 (2 - 66)
pns
Si (n=35) 17 (5-91)
Lactato, ; > 2 mEq/L No (n=73) 18 (6-115)
pns
Si(n=16) 20 (10 - 103)
pH,, <7,35 No (n =74) 19,5 (6 - 88)
pns
Sf (n=15) 16 (6 - 115)
Sve0, ,,<70 No (n=39) 18 (5-115)
pns
Si(n=23) 39 (2-110)

HC: hemocultivo. SIRS:; sindrome de respuesta inflamatoria sistémica dia 1.. SIRS 5
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica dia 3. Persistencia de shock, ,: persistencia
de shock de dia 4 a dia 7. IC, ;: indice cardiaco de dia 4 a dia 7. VVS:, ;: variacién de
volumen sistélico de dia 4 a dia 7. FEVI,: fraccidn de eyeccién ventriculo izquierdo dia 1.
TAPSE;: tapse tricuspid annular plane systolic excursion dia 1. VCI,_,: vena cava inferior de
dia 4 a dia 7. Colapso;: colapso dfa 1. Lactato,_,: lactato dia 4 a dia 7. pH,_;: pH dia 4 a dia
7.Svc0, ,,: saturacién venosa central de oxigeno de dia 4 a dia 7.




Tabla 90. Estancia y variables cualitativas (continuaci6én)
SDRA, No (n =29) 14 (2-103)
pns
Si(n=77) 19 (2-115)
PaFi0, < 300 del 4° al 72 dia No (n = 24) 12 (3-47)
0,002
Si (n=80) 19,5 (5-115)
PaFi0, < 200 del 4¢ al 72 dia No (n=56) 16,5 (6 - 115)
0,045
Si(n=25) 24 (10-110)
PaFi0, < 100 del 42 al 7° dia No (n=89) 18 (5-115)
pns
Si(n=3) 19 (13 - 44)
PEEP > 10 del 42 al 72 dia No (n =50) 15 (6-103)
0,005
Si (n=44) 24,5 (5-115)
Volumen minuto, , > 10 No (n=52) 19 (6 - 88)
pns
Si(n=42) 19 (5-115)
Volumen Tidal, , <7 No (n =66) 20 (5-115)
pns
Si(n=27) 16 (6 - 66)
Presién pico,_, > 40 No (n=63) 19 (6 - 103)
pns
Si(n=31) 20 (5-115)
Creatinina, ;> 1,2 mg/dL No (n=28) 18(3-88)
pns
Si(n=76) 18,5 (5-115)
FG , ;< 60 mL/min/1,73m? No (n=36) 18 (3-88)
pns
Si(n=67) 18 (5-115)
TCDER, No (n=93) 17 (2 - 115)
pns
Si(n=13) 21(2-47)
TCDER, No (n=81) 16 (2-103)
0,017
Si (n=25) 31(5-115)
PPR,, < 60 mmHg No (n=71) 17 (3-88)
pns
Si(n=33) 21(5-115)

SDRA,: sindrome de distrés respiratorio agudo dia 1. PaFiO,: p0,/Fi0,. PEEP: positive
expiratory end pressure. Volumen minuto,_,: volumen minuto de dia 4 a dia 7.
Volumen tidal,_,: volumen tidal de dia 4 a dia 7. FG,_;: filtrado glomerular de dia 4 a
dia 7. TCDER;: técnicas continuas de depuraci6n extrarrenal dia 1. PPR,_;: presion de
perfusion renal de dia 4 a dia 7.

—

y 200 mmHg y cuando durante el mismo periodo
necesitan PEEP mayor de 10 cmH20 y utilizan
TCDER. Por otra parte, la estancia también aumenta
cuando se presentan criterios de retencion gastrica
durante las primeras 24 horas y a partir del cuarto
dia de ingreso (tabla 90 y 91).

—*
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Tabla 91. Estancia y variables cualitativas (continuacién)

Retenci6n gastrica, No (n=101) 17 (2-115)
0,017
Si(n=4) 71 (24 - 110)
Retenci6n gastrica, , No (n=74) 16 (3 -115)
0,032
Si(n=15) 22,5 (11 -110)
GOT,_; que duplican su No (n=38) 15,5 (6 - 115)
valor normal pns
Si (n=23) 21(5-91)
GPT,_, que duplican su No (n=74) 18 (3-115)
valor normal pns
Si(n=15) 21(5-91)
Proteinas, , < 60 mg/dL No (n=2) 11,5(11-12)
pns
Si(n=92) 18,5 (3-115)
Proteinas, ,< 50 mg/dL No (n =30) 19 (5-115)
pns
Si(n=61) 18 (3-110)
Albtimina, < 25 mg/dL No (n=14) 22(9-67)
del pns
Si(n=12) 33,5 (7 -115)
Albtimina, ; < 25 mg/dL No (n =35) 20 (3-115)
pns
Si (n=50) 15 (5 - 103)
Albiimina, , < 25 mg/dL No (n=43) 18 (5-103)
pns
Si(n=53) 18 (5-115)
Necesidad de NAD, , No (n=32) 13,5(3-88)
pns
Si(n=71) 19 (5 - 115)
Necesidad de DBT, , No (n=99) 18 (3-115)
pns
Si(n=5) 11 (11-52)
Necesidad de DPM, , No (n=93) 18 (3-115)
pns
Si(n=11) 21(7-91)

Retencién gastrica,: retencion gastrica dfa 1. Retencidn gastrica,,: retencién
gastrica de dia 4 a dia 7. GOT,_;: GOT de dia 4 a dia 7. GPT,_;: GTP de dia 4 a dia
7. Proteinas,_: proteinas de dia 4 a dfa 7. Albimina, ;: albimina de dia 1 a dia
3. Albtimin: albtimina de dia 4 a dia 7. NAD,_;: noradrenalina. de dia 4 a dia
obutamina. de dia 4 a dia 7. DPM,_,: dopamina. de dia 4 a dia 7.

7.DBT,
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5. CURVAS ROC

5.1 Valor diagndstico para las entradas
acumuladas al tercer dia y la variable HIA grado I

Como se observa en la figura 72, el mejor punto de
corte que predice hipertension intraabdominal grado
I (HIA I) para las entradas acumuladas al tercer dia
corresponde a 7681 mL con una sensibilidad (S) del
96,8% (IC 95%: 91% a 98,9%), una especificidad (E)
del 63,6% (IC 95%: 35,4% a 84,8%), un valor
predictivo positivo (VPP) del 95,8% (IC 95%: 93,8% a
98,2%) y un valor predictivo negativo (VPN) del 70%
(IC95%: 68,1% a 78,3%).

Figura 72. Curva ROC, Valor diagndstico de las entradas
acumuladas al tercer dia para la variable HIA grado |
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5.2 Valor diagndstico para las entradas

acumuladas al tercer dia y la variable HIA grado
III

El mejor punto de corte que predice hipertension
intraabdominal grado III (HIA III) para las entradas
acumuladas al tercer dia corresponde a 18743 mL
con una sensibilidad (S) del 23% (IC 95%: 8,2% a
50,3%), una especificidad (E) del 100% (IC 95%:
96% a 100%), un valor predictivo positivo (VPP) del
100% (IC 95%: 98,4% a 100%) y un valor predictivo
negativo (VPN) del 90,2% (IC 95%: 89,2% a 99,8%)
(figura 73).

Figura 73. Curva ROC. Valor diagnéstico de las entradas
acumuladas al tercer dia para la variable HIA grado 111
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6. ANALISIS MULTIVARIANTE. FACTORES QUE
INFLUYEN DE MANERA INDEPENDIENTE EN LA
HIPERTENSION INTRAABDOMINAL AL TERCER
DIiA

En el analisis univariante hemos visto que las
variables que mejor se correlacionan con los grados
de HIA al tercer dia de evolucion son la presencia de
patologia abdominal al ingreso, el tipo de shock, el
volumen de cristaloides, los concentrados de
hematies, el plasma administrado, el volumen de
entradas y el balance acumulado a lo largo de esos
tres dias de ingreso con una R? de Nalgelkerke de 0,4.
Es decir, el conjunto de dichas variables explica el
40% de la variabilidad de la PIA al tercer dia de
evolucion de los pacientes ingresados por shock en
UCL

Aplicando la regresién logistica ordinal sobre todas
estas siete variables, obtenemos que las tinicas que se
correlacionan de forma independiente con el valor de
la PIA méxima al tercer dia de evolucién son la
presencia de patologia abdominal primaria en
cualquier tipo de shock y el volumen de entradas
acumuladas en los tres primeros dias (tabla 92).

El riesgo de incrementar de grado de HIA al tercer dia
se multiplica por 3,9 si existe patologia abdominal
primaria al ingreso, p=0,004.

El riesgo de aumentar de grado de HIA al tercer dia se
multiplica por 1,1 por cada incremento de 1 mL en
las entradas de los tres primeros dias, o lo que es lo
mismo, se multiplica por 1100 por cada incremento
de 1L, p=0,015.

Tabla 92. Andlisis multivariante de los grados de HIA al tercer dia

Variable
Patologia abdominal primaria

Entradas, ;

RR
39

1,1

IC95% 7]
1,56 - 10 0,004
1,001-1,71 0,015

HIA: hipertensién intraabdominal. Entradas, ;: entradas de dia 1 a dfa 3.
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7. ANALISIS MULTIVARIANTE. FACTORES QUE
INFLUYEN DE MANERA INDEPENDIENTE EN LA
ESTANCIA EN UCI

Las variables que mejor se correlacionan con los dias
de estancia en UCI son el volumen de entradas de los
tres primeros dias, la retencién gastrica del primer
dia de ingreso, la PIA maxima al tercer dia de ingreso,
la persistencia de SDRA definido
como PaFiO; 300 a partir del
tercer dia de ingreso y la necesidad
de TCDER a partir del tercer dia de
ingreso también, con una R? de

La persistencia de PaFiO2 < 300 mmHg a partir del
tercer dia de evolucidon prevee un incremento en la
estancia de 10,3 dias con IC del 95% entre 0,008 y
20,5 dias y una p=0,048.

Tabla 93. Regresion lineal simple de la estancia en UCI

Nalgelkerke de 0,56 (tabla 93). ES LeuCOCitOSl '0,0003 '0,001 —0,00024 pns
decir, el conjunto de dichas AEVP, 2,53 -0,53 - 5,59 pns
variables explica el 56% de la PIA méxima, 2,65 133-398 0,001
variabilidad de la estancia en UCI. .
SDRA, PaFiO, < 300,_, 14,27 3,7-248 0,009
Aplicando la regresién lineal TCDER, ; 141 3,7-245 0,008
multiple sobre estas cinco Cristaloides, , 0,001 0,0002 - 0,003 pns
variables, obtenemos que las Entradas, , 0,002 0,001 - 0,004 0,001
Unicas que se correlacionan de
. X Balance, 0,001 0,00035 - 0,002 pns
forma independiente con el valor
de la estancia en UCI son la PIA Retencion gastrica, 43,8 21,3-66,3 0,001

maxima alcanzada al tercer dia de
ingreso, la persistencia de SDRA

Leucocitos;: leucocitos dia 1. AEVP;: agua extravascular pulmonar dia 1.
PIA;: presién intraabdominal dia 3. SDRA: sindrome de distrés respiratorio

agudo. PaFIO,: : p0,/Fi0,. TCDER,_;: técnicas continuas de depuracién

después del tercer dia y la
presencia de retencidon gastrica el
primer dia de ingreso (tabla 94).

Desglosando cada variable por separado, podemos
decir que por cada incremento de 1 mmHg que se
produce en la PIA al tercer dia provoca un aumento
de 1,8 dias con un IC del 95% entre 0,39 y 3,15 dias
en la estancia en UCI con una p=0,013.

| —

extrarrenal de dia 4 a dia 7.

——

Y por ultimo, la presencia de retencién gastrica al
ingreso provoca un aumento de 37,8 dias con un IC
del 95% entre 16,2 y 59,4 dias en la estancia en UCI
con una p=0,001.

Tabla 94. Regresion lineal miiltiple de la estancia en UCI

PIA maxima, 1,8
SDRA, PaFi0,< 300, , 10,3
Retencion gastrica, 37,8

0,39 -3,15 0,013
0,08 - 20,5 0,048
16,2-59,4 0,001

PIA;: presion intraabdominal dia 3. SDRA: sindrome de distrés
respiratorio agudo. PaFiO, ,_,:p0,/FiO,del dia 4 al 7. Retencién

gastrica,: retencion gastrica dia 1.




180



8. ANALISIS DE LA PRESION INTRAABDOMINAL
DE LOS PACIENTES CON SHOCK SEPTICO

La cohorte estudio de este trabajo han sido los
pacientes que ingresan en la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital Germans Trias i Pujol por
shock hipovolémico hemorragico, hipovolémico no
hemorragico y distributivo.

Al analizar la cohorte objetivamos que el shock mas
prevalente es el distributivo (83 pacientes) y, en
concreto, el shock séptico (80 pacientes). Si bien el
método estadistico aplicado ya tiene en cuenta este
desajuste en la proporciéon de tipos de shock, hemos
considerado interesante analizar este subgrupo
independientemente de la muestra global de 106
pacientes. Es importante considerar que al tratarse
un analisis post-hoc el tamafio muestral para el
subgrupo shock séptico es inferior al adecuado para
conseguir una potencia optima. Es decir, los
resultados se deberian comprobar en un futuro con

estudios con muestras mayores.

El andlisis del grupo shock séptico se ha realizado
con la misma sistematica que el analisis de la cohorte
inicial. A continuacién mostramos los resultados que
estadisticamente han sido significativos o aquellos
con una clara tendencia a la significacion y, por tanto,
relevantes para el andlisis del subgrupo.

8.1 Caracteristicas generales de los pacientes con
shock séptico

Las caracteristicas generales de los pacientes con
shock séptico se muestran en la tabla 95. En la tabla
96 se detalla el volumen medio de resucitacién en
este mismo subgrupo y en la tabla 97 se detallan las
entradas durante los 7 dias de ingreso.

Escalas de gravedad. Las escalas de gravedad
muestran la severidad del subgrupo: SOFA de 9
(4-16) y APACHE Il de 20,6 + 6,4.

Patologia abdominal primaria. El origen del shock
en la mayoria de los pacientes fue abdominal
(71,3%).

Grados de hipertension intraabdominal al
ingreso. El 50,7% (40 pacientes) presentan valores
de PIA dentro de la normalidad. El1 38,8% (31
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Tabla 95. Caracteristicas de los pacientes con shock séptico

n 80

Edad (afios) 67,5 (19 - 82)

Sexo Varones: 62,5% (50)
Mujeres: 37,5% (30)

Peso (Kg) 79,4 +17,4

IMC (Kg/m?) 28,7 +5,5

Etiologia del shock séptico:

« Abdominal 71,3% (57)

* Respiratorio 22,5% (18)

« Neuroldgico 2,5% (2)

«  Otros 3,7% (3)

SOFA 9(4-16)

APACHE II 20,6 + 6,4

Patologia abdominal primaria 71,3% (57)

Incidencia HIA al ingreso (PIA,):

« <12 mmHg 50,7% (34)

« 12-15 mmHg 38,8% (26)

«  16-20 mmHg 10,4% (20)

« 21-25 mmHg 0

«  >25mmHg 0

Dia de PIA maxima 2,5(2-3)

Incidencia HIA al tercer dia (PIA;):

« <12 mmHg 5% (4)

« 12-15mmHg 51,3% (41)

«  16-20 mmHg 35% (28)

« 21-25 mmHg 8,7% (7)

«  >25mmHg 0

Pruebas diagnésticas y medidas

terapéuticas:

« TCabdominal durante ingreso 70% (56)

« Cirugia abdominal durante ingreso 51,3% (41)

Estancia en UCI (dias) 17 (2 - 115)

Estancia hospitalaria (dias) 37 (2-172)

Mortalidad 25% (20)

IMC: indice de masa corporal. HIA: hipertensién intraabdominal.

PIA;: presién intraabdominal al ingreso. PIA;: presion
intraabdominal en el dia 3.

P —8s,s5™’»

pacientes) presentan HIA grado I y, el 10,4% (9
pacientes) HIA grado II. Ningin paciente presenta
HIA grado III ni IV (PIA>20 mmHg), es decir, ningtin
paciente esta en riesgo de desarrollar SCA al ingreso.

Tabla 96 Volumen de resucitacion de los pacientes con
shock séptico al ingreso

Resucitacion con volumen:

« (Cristaloides (mL) 3311,3+1478,3

« Coloides (mL) 0(0-1500)

« Albiimina (mL) 0(0-50)

= Hemoderivados
*« CH (mL) 0(0-600)
« Plasma (mL) 0(0-1320)
* Plaquetas (mL) 0(0-910)

CH: concentrado de hematies.

B




Tabla 97. Detalle de las entradas y salidas de los pacientes con shock séptico a lo largo de la primera semana

Entradas totales (mL) 4124,43 +165,6 4070,8 £ 1420 3290 +912
Entradas acumuladas 115084 £
al 3r dia (mL) 2683,2
Cristaloides (mL) 3311,3 £1478,3 2903 +1513,8 1619
(267 - 4891)
CH (mL) 0 0 0
(0-600) (0-595) (0-602)

3164,6 +861,4 29654 8983 3102 + 746,2 3124,2 + 1040
1050 920 930 837
(208 - 4729) (182 - 4490) (182 - 3417) (74 - 3616)
0 0 0 0
(0 - 648) (0-520) (0 -584) (0-1096)

CH: concentrados de hematies.

P

*’

Figura 74. Anilisis descriptivo de la evolucién de la PIA durante la primera semana de los pacientes con shock séptico
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PIA: presion intraabdominal.

P

Dia de PIA maxima. El dia de maxima PIA ocurre al

tercer dia del inicio de la resucitacion del shock.

Evolucion de la PIA a lo largo de los 7 dias de
ingreso. Como podemos observar en la figura 74 los
valores de la presion intraabdominal (PIA) alcanzan
su valor maximo de manera significativa al tercer dia
de ingreso, pasando de 11,2 mmHg al ingreso a 14,2
mmHg a las 72 horas. De nuevo se produce un
descenso significativo de la PIA al cuarto dia de
ingreso, pasando de 14,2 mmHg a 13,5 mmHg.
Durante el resto de dfas los valores de PIA no sufren
cambios importantes

Grados de hipertension intraabdominal el dia de
PIA maxima. El 5% de los pacientes siguen
presentando valores de PIA normales. Al tercer dia el
95% de los pacientes presentan HIA (PIA>15 mmHg).
El 8,7% de los pacientes presentan HIA grado III (PIA
21-25 mmHg) y, por lo tanto, son los que estan en
riesgo de desarrollar HIA.
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8.2 Andlisis descriptivo y univariante de los
pacientes con shock séptico

En este apartado estudiamos qué variables tienen
relacion con el valor de la PIA al tercer dia, momento
en el que aparece la maxima HIA (tabla 98).

Patologia abdominal primaria. De forma muy
significativa los pacientes con origen abdominal del
shock séptico presentan HIA mas severa.

Dia de PIA maxima. Independientemente del grado
de HIA, el maximo valor de la PIA se alcanza al tercer
dia.

Entradas y cristaloides acumulados. El volumen de
cristaloides y de entradas acumulados durante los
tres primeros dias es significativamente mayor en los
pacientes que desarrollan mayor grado de HIA al
tercer dia de la resucitacion.

Retencion gastrica. Los pacientes que desarrollan
mayor grado de HIA presentan mayor retencion
gastrica el dia del ingreso (p=0,014).



Patologia abdominal No
primaria

St
Dia de peor PIA
Cristaloides ,

Cristaloides ,

Cristaloides ,

Cristaloides acumulados al 3r dia

Entradas acumuladas al 3r dia

Retencion gastrica ;

Estancia en UCI (dias)

Estancia en hospital (dias)

50% (2/4)
50% (2/4)

2431
(1890 - 2975)

1170
(900 - 2531)

1388
(1107 - 1496)

5219,3 + 1344

8242,5
(6278 - 9404)

62,5 (0 - 200)

14,5 (3 - 34)
39 (10 - 69)

Tabla 98. Grados de HIA al tercer dia de evolucion de los pacientes con shock séptico y variables destacadas

39% (16/41) 14,3% (4/28) 14,3% (1/7)
0,008
61% (25/41) 85,7% (24/28) 85,7% (6/7)
27+1 28+1 25+1 pns
2972 3330 4475 0,019
(430 - 6056) (1050 - 6170) (3309 - 6745)
2776 2883 3362 0,04
(67 - 5695) (1059 - 6204) (2320 - 6768)
1423 1635 2752 0,025
(267 - 3188) (290 - 3906) (1600 - 4891)
7337 + 2761,3 8490,4 + 2817 11447 + 2892 0,001
11122 10941,5 14731 0,02
(6689 - 14700) (8149 - 18271) (7967 - 17404)
0(0-1275) 50 (0 - 700) 300 (0 - 650) 0,014
14 (2-77) 19,5 (6 - 103) 39 (20 - 115) 0,028
34 (2-142) 44 (8-172) 74 (28 - 152) 0,07

PIA: presién intraabdominal. Cristaloides ;: cristaloides en el dia 1. Cristaloides ,:cristaloides en el dia 2.

Cristaloides ;: cristaloides en el dia 3. Retencién géstrica ;: retencién gastrica en el dia 1.

P

Estancia en UCI y hospitalaria. Los pacientes con
mayor grado de HIA presentan una estancia mas
prolongada en UCI que los pacientes con PIA normal
(p=0,028) y una clara tendencia a presentar una
estancia hospitalaria mas prolongada (p=0,07).

8.3 Andlisis multivariante de los factores que
influyen en la hipertension intraabdominal al

tercer dia de los pacientes con shock séptico

El andlisis multivariante se realizé teniendo en
cuenta:

pacientes con shock séptico

Cristaloides , ;

Tabla 99. Analisis multivariante de los grados de HIA al tercer dia de los

1,0003

Cristaloides , ;: cristaloides de dia 1 a dia 3. HIA: hipertensién
intraabdominal.

*

Aquellas variables que formaban parte del mejor
modelo explicativo de los grados de HIA
(cristaloides y entradas acumuladas al tercer dia,
retencion gastrica al ingreso y el origen del shock
séptico) con un R? de Nalgelkerke de 0,4.
Descartando las entradas acumuladas al tercer dia
por un problema de colinealidad con los
cristaloides acumulados al tercer dfa.

El origen del shock séptico es una variable que
presenta interaccién con el resto de variables del
modelo maximo explicativo.

1,000023 - 1,001 0,032

183



Y, aplicando el método de regresién logistica ordinal
obtuvimos que la Unica variable independiente que
explica el grado de HIA al tercer dia de la resucitacion
de los pacientes con shock séptico de origen
abdominal es el volumen de cristaloides
administrados acumulados al tercer dia de la

resucitacion (tabla 99).

Es decir, el riesgo de incrementar de grado de HIA al
tercer dia de la resucitacion del shock de origen
abdominal se multiplica por 1000 por cada
incremento de 1 litro de cristaloides acumulados al
tercer dia (p=0,032).
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VII - DISCUSION
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1. INCIDENCIA Y CLASIFICACION DE LA HIA.
INCIDENCIA DEL SCA. PATOLOGIA ABDOMINAL
PRIMARIA

El interés de la presion intraabdominal (PIA) en
relacion a la resucitacién masiva de volumen en los
ultimos afios se debe a pequefios estudios
epidemioldgicos que han descrito una incidencia muy
variable de hipertensién intraabdominal (HIA),
claramente dependiente del punto de corte utilizado
para definirla y de la patologia de base que motiva
dicha administracién de volumen. La incidencia de
hipertension intraabdominal (HIA) al ingreso en
nuestro estudio de los pacientes que ingresan en UCI
por shock de tipo hipovolémico hemorragico,
hipovolémico no hemorragico y distributivo, es del
46,6%, llegando a aumentar hasta el 89,7% al tercer
dia de ingreso tras la resucitacion. Esta incidencia es
similar a la hallada en la mayoria de estudios donde
se incluye una muestra similar a la estudiada en este
trabajo, es decir, pacientes de una UCI polivalente
(médicos y quirurgicos) donde observan incidencias
de HIA entre el 85% en el peor de los casos, y del
33% en el mejor de los casos(4, 5, 73, 85, 160-167).
La variabilidad en la incidencia de los estudios
publicados se debe probablemente a la
heterogeneidad de los pacientes incluidos. Muy pocos
son los que seleccionan los pacientes e incluyen tan
s6lo pacientes en shock.

En nuestro estudio, la incidencia de HIA al ingreso se
puede considerar elevada pero probablemente se
deba a que el 67,9% de la muestra presentan
patologia abdominal primaria, es decir, ingresan por
patologia abdominal (pancreatitis, sepsis abdominal,
ruptura esplénica, entre otros) o son postoperados
inmediatos de cirugia abdominal. Este fenémeno
también se describe por Regueira (161) y
Malbrain(168), donde los pacientes con un grado de
HIA mas elevado se asocian de manera significativa a
la presencia de patologia abdominal primaria,
sobretodo después de someterse a cirugia abdominal
emergente.

Uno de los puntos fuertes de este estudio es el
hallazgo del aumento de la PIA tras la resucitacién a
lo largo de los primeros dias. La mayoria de los
estudios se centran en describir la incidencia de HIA
a las 24 horas tras la resucitacién. Sin embargo,
nosotros demostramos una incidencia relativamente
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elevada de HIA que obtiene su valor maximo al tercer
dia. La distribucién en los diferentes grados de HIA
en este momento es bastante heterogénea. El 10,4%
de los pacientes siguen presentando valores de PIA
inferiores a 12 mmHg, es decir, siguen presentando
un valor de PIA dentro de la normalidad. La mayoria
de la muestra se distribuye entre los grados de PIA
leves y moderados, situacién que no debe
despreciarse, ya que como demuestra Maddison, este
grupo de pacientes también presentan alteraciones
de la perfusion tisular y de la microcirculacion
abdominal(169). El 45,3% presentan HIA grado I
(12-15 mmHg), el 32,1% HIA grado II (16-20 mmHg)
y el 12,3% presentan HIA de grado III (21-25mmHg).
En cuanto a la literatura existente sobre la
distribucién de los grados de HIA, la mayoria de
estudios se cifien a describir el valor absoluto
maximo de PIA alcanzado, pero no clasifican a los
pacientes segun los diferentes grados de HIA.
Malbrain en uno de sus dos estudios prospectivos
multicéntricos realizados(4), Balogh(170) y
Arabadzhiev(166) reportan una incidencia por
grados de HIA algo menor que la nuestra. Este hecho
podria justificarse por la heterogeneidad de los
pacientes que se incluyen en los estudios. El primero
se trata de un metaandlisis donde se describe la
incidencia de HIA de 13 unidades de cuidados
intensivos de 6 paises diferentes, en total 97
pacientes de etiologia médica o quirdrgica, en
situacion de shock o no. El segundo se trata de un
estudio prospectivo de 81 pacientes traumaticos que
pueden presentar también shock o no y a los que se
les administran fluidos. Y el tercero se realiza sobre
240 pacientes que ingresan en una UCI y se dividen
en tres grupos: 80 pacientes médicos, 80 pacientes de
cirugia abdominal electiva y 80 pacientes que se han

sometido a cirugia abdominal emergente.

La WSACS (World Society of Abdominal Compartment
Syndrome) define el sindrome compartmental
abdominal (SCA) como una PIA > 20 mmHg de
manera repetida que se asocia con nuevas
disfunciones o fallos organicos. En la tabla 53 (pagina
97) donde se muestran las caracteristicas de los
pacientes con HIA grado 1I], es decir, susceptibles de
desarrollar SCA, podemos observar que por una parte
en términos generales son mas jovenes, presentan un
IMC mayor, todos excepto uno presentan patologia
abdominal primaria y el porcentaje de shock



hemorragico es también mas elevado. Por otra parte,
la aparicién del peor valor de PA (PIA maxima) tiene
tendencia a ser mas precoz (casi unas 24 horas antes
que la muestra global). Dentro de este grupo tan sé6lo
dos pacientes desarrollan fallo organico de nueva
aparicion después del tercer dia de resucitacion del
shock con valores de PIA mayor de 20 mmHg. Por lo
tanto, la incidencia de SCA indirectamente atribuible
al volumen de fluido de resucitaciéon en nuestro
estudio es del 1,9% (2 pacientes de una cohorte de
106). La incidencia de SCA, asi como la falta de
pacientes dentro del grupo de HIA mas elevada (HIA
grado 1V, superior a 25 mmHg) es mas reducida si la
comparamos con otros autores. Todo ello podria
deberse a la baja incidencia de pacientes con shock
hemorragico (n=11) y a una resucitacién mas
moderada de los pacientes sépticos tal y como se
recomienda en los ultimos afios(171-173). Diferentes
autores relacionan el SCA con la presencia de shock
hemorragico masivo y con volumenes de resucitacion
mucho mayores que el utilizado en nuestro
estudio(70, 167, 170, 174, 175). En concreto
Holodinsky describe volimenes superiores a 7,5L de
cristaloides o la administracién de mas de 3
concentrados de hematies durante las primeras 24
horas de ingreso(175). Nuestra muestra no cumple ni
la primera ni la segunda premisa, ya que los
cristaloides medios administrados en las primeras 24
horas de ingreso son de 3283,5 + 1405 mL y el
volumen mediano de hematies es nulo (0 - 1500). Tan
s6lo Balogh reporta un volumen menor (= 3,5L de
cristaloides) para la apariciéon de SCA en una muestra
puramente traumatica. En el reciente estudio de
Hwabejire(167) donde se incluyen pacientes en
shock exclusivamente hemorragico y los voliumenes
de resucitacién son mucho mas elevados que los que
aparecen en nuestro trabajo (de 2,2 a 1300 mL/Kg),
tan sé6lo 122 de 1976 pacientes desarrollan SCA, es
decir, el 6,2% presentan HIA superior a 20mmHg y
desarrollan una disfuncién organica nueva. De todo
esto deducimos que el desarrollo de SCA secundario a
la resucitacion probablemente precise de volimenes
de resucitacion muy elevados. Probablemente el
aumento de los valores de la PIA se deba no sélo a la
cantidad de volumen administrado, si no también a la
pérdida de componentes plasmaticos con capacidad
oncética, como son las proteinas plasmaticas
(sobretodo en situacion de hemorragia masiva y
grandes quemados), y a la reposicién con
hemoderivados, como mas adelante se discute.
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COMORBILIDADES

Actualmente la OMS ha declarado el sobrepeso y la
obesidad como un problema de salud mundial en los
paises desarrollados. El IMC proporciona la medida
mas util del sobrepeso y de la obesidad en la
poblacién puesto que es la misma para ambos sexos y
para los adultos de todas las edades. Un IMC igual o
superior a 25 determina sobrepeso y un IMC igual o
superior a 30 determina obesidad. Esta condicion y el
fenotipo androide representan un condicionante
importante para este estudio ya que se asocian a
elevaciones cronicas de la PIA con una menor
distensibilidad como se ha comentado en apartados
anteriores. Nuestra muestra poblacional también
tiene una clara tendencia al sobrepeso y a la
obesidad. El IMC medio es de 28,4 Kg/m? + 5,5, con
una incidencia de sobrepeso del 35,8% y una
incidencia pie obesos de 38,7%. En este estudio como
en otros(4, 69, 168), los pacientes con HIA mas
elevada presentan de manera significativa un mayor
peso y un mayor IMC. Si bien existe relacién, en
nuestro estudio el IMC no explica de forma
independiente el valor de la peor PIA al tercer dia de
ingreso como ocurre en el estudio de Holodinsky y
colaboradores(175). Se trata de una revisién
sistematica de los factores de riesgo para el
desarrollo de HIA, encontrando cuatro estudios
realizados en Unidades de Cuidados Intensivos con
pacientes médicos y quirurgicos donde la obesidad
multiplica por 5,1 el riesgo de desarrollar HIA.

3. RESUCITACION, TIPOS DE SHOCK E HIA

A pesar de una incidencia no despreciable de
complicaciones secundarias al volumen de fluido de
resucitaciéon utilizado en los pacientes con shock,
sigue sin existir un claro consenso en cuanto al
volumen ideal. Asi, hay profesionales que
recomiendan “escapar del paciente seco” mientras
que otros recomiendan una “resucitacién
suprafisiolégica”, sin embargo, la euvolemia sigue sin
estar bien definida (73, 130, 171, 176). Durante
décadas el debate también se ha centrado en el tipo
de fluido administrado y no tanto en la
cantidad(139-143). Esto se ha hecho eco en la
literatura con una falta de estudios randomizados y
ensayos controlados en la terapia de reemplazo de
fluidos.



Los pacientes que reciben un volumen de
resucitacion elevado presentan consecuencias
sistémicas tal y como como hemos demostrado en
nuestro estudio. Tras el aporte de volumen los
pacientes que presentan HIA de mayor grado se
asocian a persistencia de acidosis lactica y
leucocitosis, reflejando probablemente un problema
de disoxia tisular e insuficiente perfusion en los
tejidos que perpetua una situacion de inflamacién. De
la misma manera otros autores como Cotton(177) y
Regueira(161) describen estas consecuencias. En el
estudio observacional prospectivo de Regueira, el
51% de los pacientes que ingresan por shock séptico
presentan HIA y este aumento de la PIA se
correlaciona con niveles mas elevados de lactato
sérico que aquellos que no presentan HIA (3,5 mmol/
L versus 1.9 mmol/L con una p < 0.04). Cotton va mas
alld y ademas de describir alteraciones inflamatorias
como consecuencia metabdlica y sistémica de la
resucitacion agresiva con fluidos, detalla alteraciones
pulmonares relacionadas con el edema intersticial y
la insuficiencia respiratoria secundaria, y por otra
parte, alteraciones gastrointestinales en forma de
aparicion de ileo, intolerancia a la nutricién y
probablemente traslocacién bacteriana. En el
presente trabajo observamos, asi como dice Cotton,
que el 100% de los pacientes de nuestra muestra tras
la resucitacion al tercer dia desarrollan sindrome de
distrés respiratorio agudo (SDRA) (tabla 53), hecho
que podria justificarse por el mayor aporte de
volumen y consecuentemente por la mayor facilidad
para incrementar volumen de sangre intratoracica
(VSIT) y en concreto del agua extravascular pulmonar
(AEVP) (tabla 27). En nuestro estudio los pacientes
con mayor valor de PIA al tercer dia persisten en
insuficiencia respiratoria (PaFiOz < 300) durante mas
tiempo. Ademas, precisan de valores mas elevados de
volumen minuto, PEEP y presion pico para mejorar la
ventilacion y oxigenacion del paciente (tabla 49). La
transmision de presiones del compartimento
abdominal al toracico conlleva probablemente una
necesidad de aumentar la PEEP y permitir valores de
presion pico y plateau mas elevadas tal y como
recomienda la WSACS(3). La localizacién profunda de
los rifiones en el espacio retroperitoneal posterior
conlleva un aumento de vulnerabilidad por los
efectos deletéreos del aumento de la PIA. Como se
observa en la tabla 50, los pacientes con mayor HIA,
que a su vez son los que desarrollan mayor tercer
espacio porque reciben mayor aporte de volumen,

189

presentan de manera significativa a peores valores de
creatinina, urea, filtrado glomerular y de presion de
perfusion renal (PPR) como en otros estudios (5,
161). Sin embargo las pérdidas secundarias a diuresis
no disminuyen ya que se fuerzan mediante diuréticos
y/o TCDER (técnicas continuas de depuracion

extrarrenal), tal y como se recomienda en la
WACS(3).

Otro de los puntos de interés mas importante de este
trabajo es que se analiza la HIA en los diferentes tipos
de shock tras la resucitacién recibida.. Revisando la
literatura, no existe ninglin otro estudio que analice
los diferentes tipos de shock, su resucitacién y los
efectos de la misma sobre la PIA. Si son algunos los
que por separado se focalizan en la sepsis y el shock
séptico(161), y otros Unicamente en el shock
hemorragico(73, 88, 163, 167, 174). Como
observamos en la tabla 54, los diferentes tipos de
shock son comparables entre ellos en cuanto a edad,
sexo, IMC, y escalas de gravedad, salvo que la
patologia abdominal es mucho méas elevada en el
shock hemorragico, p=0,039. En cuanto al tipo de
fluido administrado para la resucitacién, no existen
diferencias entre los diferentes tipos de shock,
exceptuando que razonablemente el shock
hemorragico recibe mas cantidad de concentrados de
hematies tal y como se describe en otros
estudios(167, 174, 175), plasma y plaquetas durante
los tres primeros dias, y por lo tanto acumula unas
entradas medias al tercer dia mas elevadas (tablas 63
y 66). En el shock hemorragico la pérdida de sangre
total es el detonante, y con ella, la perdida tanto de
elementos formes que constituyen el 45% de la
sangre (representado por células y derivados de las
células), como de la fase liquida acelular (plasma
sanguineo), que representa el 55% restante. El
plasma sanguineo es esencialmente una solucion
acuosa ligeramente mas densa que el agua (casi dos
veces mas), con un 91% de agua y un 8% de
proteinas. Son precisamente las proteinas, entre ellas
el fibrin6geno, las globulinas, las lipoproteinas y
sobretodo la albumina, las que le dan poder oncética
a ésta, es decir, son las que permiten la retencién de
agua en el espacio vascular tal y como se explico en el
apartado de la fisiopatologia de la HIA segln los
diferentes endotelios vasculares. La pérdida
sanguinea pues, condicionaria un descenso de la
presion oncética favoreciendo el paso de liquido libre
del espacio intravascular al extravascular,



aumentando asi la presiéon intraabdominal. Este
fendmeno se puede observar en la figura 63 y 64
(pagina 99 y 100), donde se objetiva como los valores
de PIA son similares durante las primeras 48 horas
de ingreso, pero posteriormente los valores de PIA
maximos alcanzados difieren significativamente
entre los diferentes tipos de shock, siendo el valor de
PIA mas elevado para el shock hemorragico, algo que
parece razonable segin lo explicado anteriormente:
14,7 + 49 mmHg para el shock hipovolémico no
hemorragico, 14,2 * 2,7 mmHg para el shock
distributivo y 17,8+ 3,5 mmHg para el shock
hemorragico.

Este fendmeno podria deberse por una parte al tipo
de fluido administrado para la reanimacion del shock
hemorragico (principalmente derivados sanguineos),
o bien, por otra parte, a la patofisiologia que se
esconde detras de tal complejo y probablemente atin
desconocido proceso, tal y como también apunta
Holodinsky(175). En esta revision de estudios
observacionales que examinan los factores de riesgo
para el desarrollo de HIA o SCA. En él se describe que
el riesgo de desarrollar SCA se multiplica por 5,6 (IC
95%: 1,03 a 30,83) en los pacientes traumaticos que
son traidos a urgencias a los que se les administran 3
o mas concentrados de hematies. Sin embargo, el
riesgo desciende a 2,3 (IC 95%: 1,4 a 3,8) cuando se
administran por igual cristaloides y concentrados de
hematies, e incluso llega a descender hasta 1,85 (IC
95%: 1,08 a 3,15) cuando tan s6lo se utilizan
cristaloides. Es por todo esto que debemos dar a los
fluidos la importancia que se merecen,
administrarlos razonablemente y utilizarlos como
otra farmaco mas.

En cuanto a la monitorizacion hemodinamica, ya
hemos descrito que los pacientes con shock
hemorragico son los que presentan valores de PIA
mas elevados, el shock de caracter distributivo es el
que significativamente se monitoriza de forma mas
exhaustiva, p=0,014. Quiza este hecho se deba a la
gran cantidad de enfermos con shock distributivo que
recibimos en nuestra UCI respecto al resto de shocks,
por otra parte, a la percepciéon de gravedad que de
ellos se tiene y a la mayor dificultad del manejo
terapéutico sin la utilizaciéon de la monitorizacién. De
todas formas, existe un tanto por ciento no
despreciable de pacientes sin monitorizaciéon de
ningun tipo, 27,3% para el shock hemorragico, 25%
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para el shock hipovolémico y 3,6% para el shock
distributivo. Sin duda, éstos se beneficiarian de una
monitorizacion hemodinamica reglada que ayudaria
al diagnéstico del tipo de shock y a guiar la
resucitacion de una manera mas efectiva, evitando asi
la sobrecarga innecesaria y poco beneficiosa de
fluidos.

4. AUMENTO PERMEABILIDAD CAPILAR,
DESCENSO DE PRESION ONCOTICA Y DiA DE PEOR
PIA

La fuga capilar es una condicién inflamatoria con
diferentes triggers que resultan de una unica via
caracterizada por la isquemia-reperfusién y
generacion de metabolitos toxicos de oxigeno, que
conducen a una pérdida de la barrera endotelial
capilar. Esto conlleva mayor facilidad para la pérdida
de fluidos y pequefias proteinas al intersticio, un
espacio casi virtual que, como se detall6 al inicio de
este trabajo, consiste en una matriz de colageno que
se entrelaza con filamentos de proteoglicanos y una
variedad de encimas denominadas glicocalix. En
definitiva es un espacio funcional y se comporta
como un gel que permite el paso de moléculas
mediante difusién y tiende a inhibir el libre flujo para
mantener el equilibrio de la presién oncética entre el
espacio vascular y el extravascular. Son generalmente
los pacientes que en situacion de enfermedad grave
evidencian un desequilibrio de fluidos
extremadamente positivos como respuesta a los
esfuerzos de reanimaciéon. Es por esto que algunos
autores como Bagshaw(178) consideran el propio
balance de fluidos como un biomarcador de
enfermedad mas.

Tras el analisis estadistico de nuestro estudio
podemos afirmar segin nuestros resultados que el
peor valor de PIA aparece al tercer dia tras alcanzar
la homeéstasis de citocinas pro-inflamatorias y anti-
inflamatorias, desencadenadas por los fenémenos de
isquemia-reperfusion antes citados. Este parece ser el
dia clave incluso en el andlisis bivariante para los
diferentes grados de HIA y tipos de shock,
produciéndose un aumento significativo de la PIA del
segundo al tercer dia y posteriormente un descenso
del tercer al cuarto dia, tal y como coinciden
diferentes autores en sus trabajos(85, 172, 176, 179,
180). Como expone Rivers, este seria el punto de



inflexion crucial donde se produce la resolucién de
las alteraciones de la microcirculacién y ‘cierre’ de la
fuga capilar(181). Esta interpretacion se apoya en
Boerma et al,, que demuestra la normalizacién de la
microcirculaciéon del flujo de sangre sublingual al
tercer dia en pacientes sépticos(182). Sin embargo,
Elvevoll et al(183), no confirma que se produzca un
aumento de marcadores de inflamacién (IL6 y TNFa)
tras la administracién de volumen en cerdos
sometidos a HIA de manera artificial. No hay que
olvidar que la mediciéon de las citocinas en este
estudio es probablemente demasiado temprana
(durante la primera hora y como maximo a las 4
horas del aumento de la PIA), y se trata de un estudio
experimental en 16 cerdos que no simula una
situacién clinica real, ya que no existe una patologia

causante de la HIA.

Sin embargo, los pacientes que persisten en una
situacion de inflamacion sistémica mas alla del tercer
dia, no logran reducir la perdida de albimina y
acumulan fluidos en el tercer espacio de una manera
mas notable. De hecho, el edema intersticial se
produciria en los cuatro compartimentos mayores
(cabeza, térax, abdomen y extremidades),
aumentando asi las resistencias vasculares que
contribuyen a un fallo organico multiple, y a su vez,
transmitiendo las presiones entre compartimentos,
produciéndose asi el llamado sindrome
policompartimental que ya aparece en las ultimas
gufas de la WSACS(184). Es en este grupo de
pacientes en el que se ha utilizado en los tltimos afios
el denominado sindrome de permeabilidad global
incrementado, GIPS (Global Increased Permeability
Syndrome)(165, 172, 176, 185). Este sindrome esta
caracterizado por un aumento del indice de fuga
capilar (IFC), que aunque descrito hace ya bastantes
afios, reaparece recientemente y se define como un
parametro de fuga capilar asumiendo que el aumento
de permeabilidad esta causado por inflamacién
sistémica que se asocia con aumento de
hipoalbuminemia, es decir, el IFC se calcularia como
el cociente entre la PCR y la albimina plasmatica (IFC
= PCR/albimina plasmatica). Pese a que no existe un
umbral de referencia para este parametro, valores
elevados revelardn un indice de fuga intersticial
elevado, y un IFC bajo respondera a un descenso de la
permeabilidad vascular. Volviendo a revisar nuestros
resultados, no hemos podido demostrar que los
pacientes con un grado de HIA mayor se asocien a un
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I[FC mayor, o lo que es lo mismo, a valores de
proteinas totales o albumina sérica menores. Esto se
debe a la administracion de albumina exdégena
realizada en nuestro estudio, que aunque no ocurre
en grandes cantidades, ya que la mediana de
albimina administrada es nula (0 - 50), se administra
durante los tres primeros dias de manera casi
sistematica, e incluso significativamente de manera
mas marcada en los pacientes con HIA mas grave
durante los siete dias de estudio. Por este motivo ha
sido poco pragmatico el calculo del IFC en nuestro
caso. Pese a que hubiera sido muy interesante,
tampoco hemos podido demostrar que el IFC se
asocie a grados de HIA mas elevados, ni que éste
presente un curso bifasico alcanzando su maximo al
tercer dia como lo han hecho otros autores (176).

Como acabamos de mencionar, la administracion de
albimina ha sido practicamente diaria a lo largo de
casi los siete dias de estudio, por lo que no hemos
podido probar que aquellos a los que se les
administré albimina humana, presentan un balance
de fluidos neto menor y que las cifras de tension
arterial media sean mayores como se describe en el
estudio ALBIOS(186), pese a que los investigadores
no encuentran diferencias significativas en cuanto a
disfunciones organicas o mortalidad entre grupos.
Este es un estudio multicéntrico randomizado de
1818 pacientes con sepsis severa y shock séptico
realizado en 100 Unidades de Cuidados Intensivos de
[talia en donde los pacientes en shock séptico que se
reaniman seguin el esquema de suero salino
fisiolégico y albiimina al 20% versus suero salino
fisioldgico unicamente. Cabe destacar que las dosis
de albimina utilizadas en dicho estudio son elevadas.
Los pacientes randomizados a esta rama reciben
300mL de albiimina al 20% para mantener niveles
séricos de albimina = 30 g/L desde el primer dia
hasta el dia 28 de estudio.

Como ya hemos comentado, son varios los
estudios(165, 172, 176, 185) que recientemente
revisan la asociacion de la HIA secundaria con el
balance positivo de fluidos y hablan del fenémeno de
GIPS. Con estos nuevos hallazgos los expertos
enfatizan en la resucitacion de fluidos mas restrictiva,
en la utilizacién mas liberal de vasopresores y dan a
conocer un nuevo modelo de actuacién para
enfrentarse al shock. Este nuevo modelo se divide en
cuatro fases dindmicas y cada una de ellas se asocia a



cuatro estrategias diferentes en cuanto al manejo de
fluidos. La primera corresponde a la fase de lesion o
injuria producida por procesos inflamatorios,
infecciosos, grandes quemados o pacientes
traumaticos que entran en una fase de shock grave en
pocos minutos, y que por lo tanto se benefician de
una resucitacion temprana, con un balance de fluidos
claramente positivo. La segunda fase refleja los
fenémenos de isquemia-reperfusiéon que aparecen en
las siguientes horas. Los pacientes que requieran mas
fluidos para ser resucitados deberdn considerarse
como potencialmente ‘enfermos’ y en riesgo de
desarrollar GIPS. El uso de monitorizacién
hemodindamica resulta imprescindible para guiar
nuestra actuaciéon en este momento, optimizar la
volemia y asegurar la perfusién a los tejidos. En la
tercer fase, que comprende las siguientes 48 horas,
dos cosas pueden ocurrir. La primera opcion es que el
paciente se recupere, alcance la fase de estabilizacion
y homeostasis del shock, y que nuestra actuacion
deba tomar un giro, persiguiendo ahora un balance
de fluidos neutro. El fluido adicional en esta fase es
claramente dafiino para el paciente, y el edema y la
anasarca periférica no la debemos tan soélo
considerar una cuestién estética, sin0 una sefal
indirecta de disfuncién organica multiple: alteraciéon
del intercambio gaseoso, aumento del trabajo
respiratorio, aumento de las resistencias vasculares
renales, alteracion drenaje linfatico, enlentecimiento
cicatrizacion heridas, aumento de la presion
intracraneal, alteracion de la contractilidad cardiaca,
congestion hepatica, edema intestinal e ileo paralitico
entre otros, como se describié en el apartado de
introduccién (figura 2). Sin embargo, muchos de los
pacientes que ingresan en una UCI por estos
problemas no siguen este camino, y permanecen en
una situacion de inflamacidén persistente
caracterizada por una mayor pérdida de fluidos al
tercer espacio, el denominado GIPS (Global Increased
Permeability Syndrome). Y por ultimo, una cuarta fase
a partir del tercer dia de ingreso donde el objetivo es
promover la eliminaciéon de fluidos excesivos que
muy probablemente se han administrado en las
anteriores fases.

Revisando nuestra actuacién ante los pacientes que
ingresan en shock en nuestra Unidad de Cuidados
Intensivos respecto a las recomendaciones de los
ultimos afios que acabamos de citar, podemos
observar que hemos actuado de manera similar en
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cuanto al manejo de fluidos como se ilustra en la
figura 61. En un primer momento realizamos un
balance de fluidos positivo durante las primeras 72
horas, posteriormente la administracion se estabiliza
para mantener requerimientos basicos del paciente y
finalmente iniciamos un balance negativo de manera
continuada hasta que practicamente se igualan los
pesos al ingreso y al séptimo dia de ingreso.

Los pacientes gravemente enfermos se encuentran en
una situacién de desnutriciéon proteico-calérica que
condiciona una presién oncotica baja que favorece
aun mas la fuga capilar. Es por eso que la medicién a
pie de cama de la PIA, el agua extravascular pulmonar
(AEVP), el equilibrio de liquidos y el indice de fuga
capilar (IFC) antes descrito, pueden proporcionar
una herramienta valiosa a la hora de cuantificar el
edema intersticial y el GIPS, para intentar evitar la
sobrecarga de fluidos superfluos que en estas
situaciones pueden llegar a ser tdxicos. Seglin se
muestra en nuestro estudio, durante los tres
primeros dias el AEVP no presenta diferencias segiin
los tipos de shock, ya que probablemente compartan
la misma fisiopatologia, de hecho, el AEVP se debe
considerar mas como un marcador de extension de la
fuga capila, que como un marcador de deterioro
pulmonar. Sin embargo, a medida que aumenta el
grado de HIA, aumenta el valor del AEVP de manera
significativa. Esto apoya y evidencia una mayor
tendencia a la fuga capilar pulmonar a la vez que
probablemente haya una mayor fuga capilar
abdominal, ya que se observa que a mayor aporte de
volumen en este grupo de pacientes se produce
mayor HIA, es decir, mayor tercer espacio en este
compartimento también. Tras el tercer dia no hay
valores de AEVP analizados ya que el nimero de
pacientes con este valor monitorizado es minoritario,
probablemente por decision del clinico, que ante la
mejoria retira la monitorizacién. De todas formas,
podemos observar que los aportes medios desde el
tercer dia no difieren entre los diferentes grados de
HIA, y es en ese justo momento cuando la PIA inicia
un descenso significativo y posteriormente se
estabiliza. Probablemente esto se deba a que gran
parte de los pacientes estan en vias de resolver el
aumento en la permeabilidad capilar y muchos de
ellos no lleguen a desarrollar el anteriormente citado
fendmeno de GIPS. El descenso de PIA por restriccion
de volumen e inicio del balance negativo durante al
menos dos dias consecutivos a partir del tercer dia



como ocurre en nuestro estudio, se ha descrito
también por otros autores como un fuerte factor
independiente de supervivencia en este tipo de
enfermos(176, 187), al mejorar los resultados en
cuanto una mejor oxigenacion, disminucién del AEVP
(agua extravascular pulmonar) y reduccién de la PIA
(presion intraabdominal). De hecho Cordemans y
colaboradores(165, 188) proponen una estrategia
para conseguir el movimiento de fluidos del
intersticio al exterior del paciente a partir del tercer
dia para conseguir dicho balance negativo y mejorar
la insuficiencia respiratoria. Lo denominan
tratamiento ‘PAL (PEEP-Albumin-LASIX®) y consta
de tres pasos: el primero es aplicar la mejor PEEP en
cmHz0 durante treinta minutos, considerada la mejor
PEEP como la PIA en mmHg en ese mismo momento,
tal y como aconseja la WSACS (World Society of
Abdominal Compartment Syndrome)(3); el segundo
paso es la administracién de un bolo de 200mL de
albimina al 20% durante 60 minutos dos veces al dia
durante el primer dia, y posteriormente, administrar
albimina hasta conseguir niveles plasmaticos de
30g/L; y el tercer paso consistiria en la infusién de
60mg de furosemida a los 30 minutos de la primera
administracion de albumina, seguido de una
perfusion a 60mg/h en la primera hora y de 5-20mg/
h posteriormente, dependiendo de la tolerancia
hemodinamica (en pacientes antricos se podrian
utilizar técnicas continuas de depuracion
extrarrenal). Con este procedimiento se conseguiria
el movimiento de fluido de los alveolos al intersticio,
del intersticio a los capilares y de los capilares al
exterior del paciente. Los autores demuestran que los
pacientes a los que se les aplica el tratamiento ‘PAL
presentan mayor balance negativo que el grupo
control, reducen a la vez el AEVP y los valores de PIA,
reducen los dias de estancia en UCI, los dias de
ventilacion mecanica e incluso presentan menor
mortalidad a los 28 dias. Por otra parte, es necesario
recordar que la administraciéon de albiumina tampoco
resulta inocua, ya que se obtiene de plasma humano y
podria existir el riesgo tedrico de transmisiéon de
enfermedades infecciosas, aumenta el riesgo de
insuficiencia renal, podria causar problemas de
sangrado por disminuciéon de la agregacidon
plaquetaria y mayor dilucién, y ademas es el coloide

administrado con valor econ6mico mas elevado.
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5. FACTORES INDEPENDIENTES PARA LA
APARICION DE HIA AL TERCER DiA

Los factores que en nuestro estudio influyen de
manera independiente en la aparicion de HIA al
tercer dia son dos: la presencia de patologia
abdominal primaria en cualquier tipo de shock y las
entradas acumuladas durante los tres primeros dias,
siendo la presencia de patologia abdominal la
variable con mas significacion estadistica.

En nuestro estudio, el riesgo de incrementar de grado
de HIA al tercer dia es mayor si existe patologia
abdominal primaria al ingreso, es decir, tanto si son
postoperados abdominales como si ingresan por
patologia abdominal no quirdrgica, las
probabilidades de aumentar de grado de HIA se
multiplica por 4,5. La patologia abdominal primaria
también se ha descrito a lo largo de los afios en
diferentes estudios como factor independiente
predictor de HIA(4, 88, 175). En concreto Malbrain en
uno de sus estudios multicéntricos realizados
observa la patologia abdominal multiplica por 1,95 el
riesgo de aparicion de HIA (IC 95%: 1,05 a 3,64)(5).
Holodinsky(175) obtiene resultados similares en su
revision donde describe que la cirugia abdominal
multiplica por 1,93 el riesgo de apariciéon de HIA (IC
95%: 1,3 a 2,85).

Como hemos visto, en los dltimo afios ha surgido la
preocupacién de la resucitacién masiva con fluidos
durante las primeras horas de ingreso en UCI e
incluso la resucitacion en la fase prehospitalaria,
como factor desencadenante de HIA. Tal y como
describimos en nuestro estudio, el riesgo de
aumentar de grado de HIA al tercer dia se multiplica

por 1000 por cada incremento de 1 L.

Pero si queremos comparar nuestros resultados con
los del resto de autores, lo mas practico es conocer el
mejor punto de corte, en cuanto a volumen se refiere,
que determine la apariciéon de HIA en los pacientes
con shock que ingresan en nuestra Unidad. Por eso,
con el fin de proporcionar una imagen grafica que
ayude a escoger el punto de corte 6ptimo a partir del
cual los pacientes presentan HIA, hemos realizado las
curvas ROC como prueba diagnostica para las
entradas acumuladas al tercer dia. Determinando el
area bajo la curva (AUC, area under the curve)
sabremos si la prueba es util como método



diagnoéstico: un AUC cercana a 1 indica que la prueba
diagnostica es buena y, un AUC cercana a 0,5 indica
que la prueba diagndstica no tiene valor. La
sensibilidad (S) es la capacidad de una prueba para
detectar individuos enfermos y la especificidad (E) es
la capacidad de una prueba para detectar individuos
sanos. Asi, una prueba con discriminacién
diagnostica perfecta es aquella que presenta una
sensibilidad y una especificidad del 100%, aunque se
considera aceptable cuando ambos valores superan el
80%. Volviendo a nuestra curvas ROC, el mejor punto
de corte que predice hipertensiéon intraabdominal
(PIA > 12 mmHg) para las entradas acumuladas al
tercer dia corresponde a 7681 mL con una
sensibilidad del 96,8% (IC 95%: 91% a 98,9%), una
especificidad del 63,6% (IC 95%: 35,4% a 84,8%), un
valor predictivo positivo del 95,8% (IC 95%: 93,8% a
98,2%) y un valor predictivo negativo del 70% (IC
95%: 68,1% a 78,3%). Revisando los trabajos
publicados hasta el momento, otros autores también
han relacionado dicha resucitacién como factor
independiente de aumento de la PIA (5, 70, 73, 88,
168,170, 174, 175, 179). Existen diferentes umbrales
descritos en la bibliografia a partir del cual se
describe la aparicion de HIA, y es que los criterios de
inclusion de los pacientes para estos estudios
también son muy diferentes entre ellos, lo que hace
muy dificil la comparacién con nuestros resultados.
Ademas, en nuestro estudio determinamos como
mejor punto de corte el volumen de 7681 mL de
entradas acumuladas al tercer dia para el desarrollo
de hipertensién intraabdominal (PIA > 12 mmHg)
con un AUC de 0,93. Sin embargo, los mayoria de
estudios hasta el momento publicados determinan
los 3,5 L como volumen limite inferior pero durante
las primeras 24 horas de ingreso(5, 70, 175). Todos
estos trabajos son anteriores al conocimiento de que
el tercer dia seria el punto de inflexiéon clave tras
alcanzar la homeodstasis de citocinas pro-
inflamatorias y anti-inflamatorias previas al cierre de
la fuga capilar y a la aparicién del fenémeno de GIPS

anteriormente citado.

Por otra parte, hemos querido realizar las curvas ROC
como valor diagndstico del peor grado de HIA
encontrado, la HIA grado III (entre 21 y 25 mmHg).
Hemos obtenido que el mejor punto de corte
corresponde a unas entradas acumuladas al tercer
dia de 18743 mL con un AUC de 0,77, una
sensibilidad del 23% (IC 95%: 8,2% a 50,3%), una
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especificidad del 100% (IC 95%: 96% a 100%), un
valor predictivo positivo del 100% (IC 95%: 98,4% a
100%) y un valor predictivo negativo del 90,2% (IC
95%: 89,2% a 99,8%). La baja sensibilidad se debe
por una parte a una baja incidencia de casos de HIA
grado III en la muestra estudiada (n = 13), y por otra
parte se debe a la resucitacién comedida y cautelosa
que se realiza a partir del tercer dia. Estos resultados
no son comparables con los de otros estudios ya que
nosotros determinamos el volumen predictor para
pacientes susceptibles de desarrollar SCA (puesto
que la incidencia de SCA es muy baja, tan sélo del
1,9%), y el resto de autores determinan el volumen
predictor de SCA propiamente, en las primeras 24
horas. Balogh(73) y Holodinsky(175) entre otros,
describen la apariciéon de SCA a partir de 7,5L de
cristaloides administrados en las primeras 24 horas o
mas de 3 CH administrados al paciente en el
departamento de urgencias a su llegada inmediata.
Por otra parte, Malbrain(5) en uno de sus dos
estudios prospectivos, eleva a 10 los concentrados de
hematies en las primeras 24 horas. Volimenes mucho
mas elevados se describen en el trabajo de
Hwabejire(167), que de hecho describe un 6,2% de
casos con SCA aunque en un total de 1976 pacientes
incluidos por shock hemorragico, donde se han
administrado volumenes medios bastante elevados
(500mL/Kg de peso entre cristaloides, coloides y
productos sanguineos).

Muchos otros factores se han descrito como factores
independientes del aumento de HIA en otros
estudios, entre ellos, la presencia de shock(175, 179),
la presencia de obesidad(175, 189), la puntuacién
SOFA elevada(168, 189) o por ejemplo la presencia
de ileo(5, 190), pero sin embargo no han resultado
positivos en el andlisis multivariante de nuestro
estudio. Si bien algunos de ellos si se han relacionado
estadisticamente con la PIA, ninguno es responsable
de forma independiente de ella.

6. ESTANCIA EN UCI

Las estancia en UCI y hospitalaria aumenta a medida
que los pacientes presentan grados de HIA mas
elevados, sobretodo de manera mas significativa para
la estancia en UCI.



Los factores que han aparecido en el anélisis
multivariante como independientes para la estancia
en UCI han sido finalmente tres: la presencia de
retencién gastrica el primer dia de ingreso, el valor
de la PIA alcanzado al tercer dia y la presencia de
distrés a partir del peor valor de PIA (definiendo el
distrés como un valor de PaFiO: inferior a

300mmHg).

Durante muchos afios no han existido criterios
diagnoésticos universales para definir el fallo
gastrointestinal en los pacientes criticos. Por una
parte se ha debido a la dificultad para designar con
exactitud la funcién gastrointestinal, y por otra, a la
falta de marcadores funcionales para cuantificar este
6rgano aun desconocido. La expresién ‘disfuncion
gastrointestinal’ (DGI) se usa para describir una larga
variedad de sintomas gastrointestinales: diarrea,
nauseas, vOmitos, sangrado intestinal, intolerancia
alimentaria, hipertension intraabdominal, ileo
paralitico y dilatacion intestinal entre otros. Esta falta
de consenso a la hora de definir la DGI ha contribuido
a su poco reconocimiento como un fallo organico mas
y a su falta de consideracion dentro de las escalas de
gravedad como por ejemplo la escala SOFA
(sequential organ failure assessment score). Por este
motivo, desde hace ya varios afios el Grupo de
Trabajo Europeo de los Problemas Abdominales
propuso un sistema de estratificaciéon de la DGI del
paciente critico clasificado en cuatro grados(191). La
DGI de grado I incluye nauseas, vomitos y ausencia de
peristaltismo tras una intervencién quirtrgica, en
definitiva, sintomas leves y en principio transitorios
que no requieren una intervencién especifica. Entre
los diferentes sintomas que se encuentran en la DGI
grado II estd la hipertensién grado I (HIA I, 12-15
mmHg) y el aumento del residuo gastrico,
considerado como una sola determinaciéon de un
volumen >200 mL. La HIA de grado II (16-20mmHg)
se incluiria en la DGI grado III y por ultimo el SCA
(sindrome compartimental abdominal con una HIA >
20 mmHg y disfuncién organica de nueva aparicidén),
en la DGI de grado IV.

Como hemos visto la clasificacion de la DGI es
actualmente algo mas sencilla pero poco practica a su
vez. Por todo ello, finalmente decidimos considerar la
DGI como un fallo organico mas en nuestro estudio y
cuantificarla de manera objetiva con un elevado
residuo gastrico. Definido tal y como dicen las
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dltimas gufas(191), un residuo gastrico elevado que
evidencie gastroparesia se considera un volumen 2
500mL en una sola determinacién en 6h o un
volumen = 1000 mL pasadas 24h. A pesar de ello, no
existe suficiente evidencia cientifica para determinar
este volumen ni tampoco existe suficiente evidencia
cientifica sobre la metodologia exacta de la recogida
del residuo mediante la sonda nasogastrica.

Teniendo en cuenta lo expuesto anteriormente, la
variable que mas ha influenciado de manera notable
ala hora de marcar la estancia en la unidad, ha sido la
retencion gastrica durante el primer dia, que
aumenta 37,8 veces la probabilidad de estar un dia
mas ingresado en UCI (IC 95%: 16,2 a 59,4 dias). El
fleo y la gastroparesia estdn descritos en varios
estudios como factores independientes
desencadenantes de HIA(4, 5, 175), hecho que podria
retroalimentar la situacion de HIA y justificar una
imposibilidad para avanzar en la alimentacién enteral
en este tipo de pacientes. La buisqueda de causas
secundarias que enlentezcan la tolerancia
alimentaria (causas mecanicas, causas infecciosas de
nueva aparicion y causas farmacolégicas entre otras)
mediante la realizacion de nuevas analiticas y la
realizacién de pruebas de imagen, junto con un inicio
muy progresivo de la alimentacidn, podrian justificar
una estancia prolongada. El aumento en la estancia
en UCI por esta causa es sorprendentemente elevado,
pero tal y como observan Reintam y
colaboradores(192), los pacientes que ingresan en
UCI y desarrollan HIA respecto a los que no la
desarrollan, aumentan su estancia medianade 5a 17
dias. Por otra parte, los que presentan intolerancia
alimentaria por enlentecimiento del vaciado gastrico
(o lo que es lo mismo, aumento del residuo gastrico),
respecto a los que no la presentan, aumentan su
estancia mediana de 5 a 12 dias. Es esperable que
teniendo ambos estados, la HIA y la retencién
gastrica como es en nuestro caso, la estancia en UCI
sea aun mayor. Gungabisson(193) también describe
en su estudio retrospectivo observacional de una
cohorte de 1888 pacientes obtenidos de 167 UCIs de
21 paises diferentes, un aumento en la estancia en
UCI tras problemas de intolerancia alimentaria o
aumento del residuo gastrico por pequefio que sea.

En cuanto al valor de PIA al tercer dia, demostramos
que por cada incremento de 1 mmHg que se produce
en la PIA al tercer dia provoca un aumento de casi



dos dias en la estancia en UCI (IC del 95%: 0,39 a
3,15). En otros estudios(162, 168, 191) como en el
nuestro, la presencia de HIA es predictora de un
aumento de la estancia, de hecho Serpytis describe
un aumento de la estancia en UCI de 3 a 5 dias en los
pacientes postoperados de cirugia abdominal que
desarrollan HIA respecto a los que no la desarrollan
tras la fluidoterapia de las primeras 24 horas de
ingreso. Adicionalmente realizan un estudio
comparativo de aquellos pacientes que presentan HIA
durante los tres primeros dias de ingreso, y observan
que éstos aumentan ain mas sus estancias de manera
significativa. Reintam obtiene estancias mas
prolongadas. De un total de 264 pacientes que
ingresan en una UCI mixta (pacientes médicos y
quirdrgicos) y que son ventilados mecanicamente, el
27,3% desarrollan HIA y coinciden que presentan un
balance de fluidos mayor de manera significativa,
aumentando la estancia en UCI de 5,6 dias de media
para los pacientes que no presentan HIA a 17,5 dias
de media para los que si la presentan.

Finalmente la presencia de una PaFiO: inferior a
300mmHg a partir del cuarto dia es otro de los
factores independientes de aumento de la estancia en
UCI, ya que prevee un incremento en la estancia de
10,3 dias (IC del 95%: 0,008 a 20,5). Esto se deba
probablemente al fenémeno de GIPS (Global
Increased Permeability Syndrome) mencionado en el
apartado anterior. Este fenémeno caracterizado por
una inflamacién sistémica y aumento de la fuga
capilar también a nivel pulmonar tras la resucitacion
con volumen, produciria una imposibilidad para
conseguir un equilibrio entre los fenémenos pro y
anti-inflamatorios, que desencadenan un fallo
organico multiple. Por este mismo fenémeno
fisiopatolégico pensamos que si la monitorizacidn del
AEVP se hubiera mantenido durante el estudio, es
probable que el aumento de este pardmetro a partir
del peor valor de PIA hubiera sido una variable que
determinase el prondstico y la estancia de estos
pacientes tal y como Cordemans y colaboradores
afirman (176).

7. MORTALIDAD

Tras los resultados obtenidos en nuestro estudio no
podemos afirmar que los pacientes que ingresan por
shock y desarrollan mayor HIA se asocien con mayor
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mortalidad, de hecho, seglin el andlisis bivariante
todos los grupos de HIA presentan supervivencias
muy similares, que se mueven entre el 73 y el 91%
aproximadamente. Es por ello que la HIA no ha
aparecido como factor independiente de mortalidad
como en otros estudios publicados(5, 73, 85, 160,
161, 168, 176). También es cierto que estos estudios
presentan una seleccidn de pacientes muy diferente a
la nuestra y aparecen mayor nimero de disfunciones
de novo con PIA mayor de 20 mmHg, como es el caso
de Hwabejire(167) que observa que el riesgo de
mortalidad se correlaciona perfectamente con la
aparicidon de nuevos casos de SCA en pacientes con
shock hemorragico, debido a la disfuncién organica
de nueva aparicion, a la necesidad de descompresion
abdominal y las complicaciones postquirdrgicas. Es
muy probable que la mortalidad de este tipo de
pacientes no es consecuencia de la resucitacion, sino

del propio shock y etiologia del mismo.

Si bien la gran mayoria de estudios presentan ciertas
limitaciones o puntos débiles, el que precisa ser
comentado en este trabajo es el hecho que la cohorte
estudiada presenta un gran porcentaje de pacientes
con un tipo de shock, en concreto el shock séptico, y
que idealmente hubiera sido preferible que los tres
tipos de shock tuvieran una incidencia similar. Esta
limitacion se ha solventado gracias al ajuste
estadistico. De todas maneras se ha hecho un anélisis
breve al final del trabajo del subgrupo paciente con
shock séptico, demostrando resultados similares a los
obtenidos para los otros dos tipos de shock
(hipovolémico y hemorragico), tal y como se discute a

continuacion.

8. PRESION INTRAABDOMINAL EN LOS PACIENTES
CON SHOCK SEPTICO.

Analizando el subgrupo de pacientes con shock
séptico y realizando el analisis estadistico
correspondiente para conocer cuales son los factores
que influyen de manera independiente en el valor de
hipertension intraabdominal al tercer dia, obtenemos
que tan sélo el volumen de cristaloides
administrados acumulados al tercer dia de la
resucitacion explica el grado de HIA cuando existe
patologia abdominal al ingreso. Este parece un
resultado coherente con el resto de hallazgos de este
trabajo, pues para la muestra global de pacientes que



ingresan por shock, el factor que de manera
independiente aumenta la PIA al tercer dia, son la
entradas totales acumuladas, es decir, incluyendo
también los hemoderivados que tanto peso tienen
sobre el aumento de la PIA para el shock
hipovolémico hemorragico.

Comparar estos resultados con otros estudios es
realmente dificil, pues no existe ningin estudio
publicado que analice con tanto detalle la
resucitaciéon con volumen, el tipo de volumen
administrado y menos adn teniendo en cuenta el tipo
de shock. La mayoria se tratan de estudios con una
muestra poblacional muy heterogénea, en los que no
se suelen desglosar las entradas recibidas, y
pacientes que ingresan en una UCI mixta, o
traumatismos, cirugia abdominal o patologia
abdominal grave, sin especificar si se encuentran en
shock o no. El tinico estudio que podria tener relaciéon
con estos hallazgos es el de Serpytis(162), que
demuestra que existe una relacién estrecha entre el
balance positivo de fluidos, recibido durante los tres
primeros dias de ingreso en los pacientes que
ingresan tras ser intervenidos de cirugia abdominal
mayor. Ademas observa que aquellos pacientes que
cumplen los criterios de SIRS, es decir, criterios de
respuesta inflamatoria sistémica establecido por
Bone en 1992(126), se encuentran en mayor riesgo
de alcanzar valores de presién intraabdominal mas
elevados. A pesar de que esta terminologia esta
actualmente obsoleta como hemos explicado en el
apartado de introduccidon, seria el tipo de paciente
mas similar a nuestro subgrupo de pacientes con
shock séptico.
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VIII - CONCLUSIONES
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De los resultados obtenidos en los estudios recogidos en esta Tesis Doctoral, se pueden deducir las siguientes
conclusiones.

CONCLUSION PRINCIPAL:

Los factores que influyen de manera independiente en el desarrollo de hipertensién intraabdominal en el

paciente en shock son la presencia de patologia abdominal y el volumen total administrado.

CONCLUSIONES SECUNDARIAS:

1. La incidencia de hipertension intraabdominal secundaria a la resucitacion en el shock es del 89,7% y la
incidencia de sindrome compartimental abdominal del 1,9%.

2. El dia de mayor hipertension intraabdominal tras la resucitacion en el shock es el tercero.

3. La hipertensién intraabdominal secundaria a la resucitacién en los pacientes que ingresan por shock de

origen abdominal es mayor que la de los pacientes que ingresan por shock de otro origen.

4. El volumen de resucitacion acumulado al tercer dia que mejor predice el desarrollo de hipertension
intraabdominal es 7,7 L.

5. El volumen de resucitacion acumulado al tercer dia que mejor predice el riesgo de desarrollar sindrome
compartimental abdominal es 18,7 L.

6. La hipertension intraabdominal se correlaciona con la estancia en UCI y la estancia hospitalaria global.

7. Elfactor que influye de manera independiente en el desarrollo de hipertension intraabdominal en el paciente
en shock séptico de origen abdominal es el volumen de cristaloides administrado durante los tres primeros
dias.

La resucitacion con volumen recibida durante los tres primeros dias de ingreso en UCI de los pacientes que ingresan
por shock con patologia abdominal, se ha de realizar con cautela para prevenir y anticipar el desarrollo de
hipertension intraabdominal, el sindrome compartimental abdominal y disminuir asi la estancia en UCI y
hospitalaria global.
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IX - LINEAS DE FUTURO

203



204



El presente trabajo apoya la teoria de otros autores
que afirman que el volumen de fluido de resucitacion
provoca hipertensién intraabdominal al tercer dia de
la misma, asi como la existencia de patologia

abdominal primaria.

Sin embargo, el resultado que mas nos ha llamado la
atencion ha sido que la presencia de retencion
gastrica el dia del ingreso de los pacientes en shock
prediga de forma independiente la estancia en UCI de
los mismos. Este hecho refleja su gravedad y
complejidad. Por este motivo, en los pacientes con
shock seria interesante estudiar de forma precoz la
disfuncién gastrointestinal que presentan y el porqué
de su fisiopatologia para poder asi prevenirla y evitar
complicaciones a lo largo de la evolucion del ingreso
en UCI, asi como disminuir costes relacionados con su
estancia.
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