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1. RESUMEN

Presento un estudio para confirmar la hipotesis de que el cambio de posicion
de decubito supino a decubito prono puede aumentar la presion abdominal y con
ello alterar la funcién renal de forma prerenal. El presente es un estudio
observacional de caracter prospectivo realizado en 18 pacientes afectados de
sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) ventilados mecanicamente que
requirieron un cambio de posicion de decubito supino a decubito prono con el
objetivo de mejorar el intercambio de gases. Durante los dias de ingreso en el
Servicio de Medicina Intensiva (SMI) se determind la presion intraabdominal en
decubito supino y en decubito prono y su posible relacidén con la funcion renal. Para
ello se registraron parametros ventilatorios, hemodinamicos y renales accesibles en
cualquier UCI médico-quirurgica, tales como la relacion Pa/FiO,, la presién arterial
sistélica, diastdlica y media o el aclaramiento de creatinina. Con el cambio a
decubito prono se objetivd una mejoria en la oxigenacion y un aumento significativo
de la presion intraabdominal, si bien no se observdo un descenso del filtrado

glomerular ni un empeoramiento del aclaramiento de creatinina.

2. INTRODUCCION

El SDRA se caracteriza por una lesion pulmonar de inicio agudo con
infiltrados alveolares bilaterales y un descenso de la relacion PaOy/FiO, < 200
mmHg sin evidencia de disfuncidén cardiaca [1, 2]. Su origen puede ser primario
cuando la lesion se induce en el mismo pulmoén o secundario cuando la lesion
pulmonar es debida a cualquier patologia extrapulmonar que conlleve una
importante respuesta inflamatoria sistémica. En el primer tipo predomina la lesién en
el epitelio pulmonar, y en el segundo aparentemente la endotelial, si bien un SDRA
primario asocia una respuesta inflamatoria sistémica suficiente para afectar el

endotelio capilar.

En cualquier caso, la lesién alveolo-capilar en el SDRA implica un aumento

en el shunt intrapulmonar y una alteracion de la relacion ventilacion perfusion [1]. En



este sentido existen varias estrategias para su manejo médico, como la ventilacién
protectora [3, 4], la hipercapnia permisiva [5, 6], el uso de 6xido nitrico inhalado [7-9]

o el decubito prono [10-14].

En algunos pacientes seleccionados el decubito prono puede ser de utilidad.
En el SDRA la distribucién de alveolos reclutados es heterogénea, con tendencia al
colapso de zonas dorsales, donde fisioldgicamente también hay un mayor flujo
sanguineo. Hay un aumento del gradiente de presion pleural y transpulmonar (ya de
per se mayor en zonas declive en los individuos sanos). El decubito prono permite
disminuir este gradiente de presion, disminuye la compresion ejercida por el corazén
y desciende el diafragma [15], lo que contribuye a disminuir la compresion del
parénquima declive, manteniéndose la misma perfusion pero mejorando el
reclutamiento y ventilacion de estos territorios, lo que se traduce en una mejoria de
la oxigenacion por descenso del shunt intrapulmonar y facilitando la ventilacion

protectora [16-17].

A pesar de estos hallazgos, no hay hasta la fecha ningun estudio que
demuestre un descenso significativo de la mortalidad en los pacientes con SDRA
pronados. En el estudio de Mancebo et al. [18] un analisis de regresion logistica
mostré que el decubito prono era un factor de los que se asociaba a menor
mortalidad. Dicho estudio, mostraba como predictor de mortalidad un mayor tiempo
entre el diagndstico de SDRA y la pronacion. En otro estudio espafol multicéntrico
del 2008, Fernandez et al. [19], reclutaron 40 pacientes con SDRA precoz y
refractario a la ventilacion protectora en supino, siendo randomizados en el grupo
intervencién a la pronacion precoz (< 48h) y continua hasta la recuperacion o
fallecimiento. El estudio mostr6 una mejoria significativa de la oxigenacion, vy
ademas sugirié una mejoria de la supervivencia a los 60 dias, con aumento de ésta
del 15% en la posicién prona (del 62% vs. el 47% en supino), si bien no llegd a ser

estadisticamente significativa con la poblacion reclutada.

El cambio de posicion de decubito supino a decubito prono no esta exento de
posibles complicaciones o efectos secundarios. Entre ellas se han descrito
inestabilidad hemodinamica y descenso inicial de oxigenacion [10], extubaciéon no

planificada [20], obstruccion del tubo endotraqueal [10], pérdida de los catéteres



centrales [21], plexopatia braquial [22], infarto hepatico [23], lesiones cutaneas e
incluso paro cardio-respiratorio [24], si bien queda demostrado ser una practica

segura al realizarse por parte de personal instruido [25].

Por otra parte, no todos los efectos fisiopatoldogicos secundarios a este
procedimiento han sido del todo descritos. Tal es asi, que en la practica clinica
diaria se observa como algunos pacientes con SDRA presentan un descenso del
ritmo diurético concomitante a la posicidn prona. Revisando la literatura cientifica
sbélo encontramos un articulo de Hering et al [26] que estudia mas alld de los
clasicos efectos sobre la ventilacion que provoca esta técnica. Dicho autor estudio
hemodinamia y funcion renal en 16 enfermos con dafo pulmonar agudo en posicion
prona, destacando un aumento de presion intraabdominal (PIA) sin que ello se

tradujese en una alteracion significativa de la funcion renal.

Entendiendo que los cambios de presiones de la cavidad toracica
secundarias a la pronacion afectaran en mayor o menor medida a la cavidad
abdominal por continuidad, se busca un modo objetivo para determinar la presion en
la cavidad abdominal. En este sentido, hace tiempo que esta descrito el estudio de
la presion intrabdominal en los pacientes con Sindrome Compartimental Abdominal,
e incluso la World Society of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS) ha
desarrollado protocolos y documentos de consenso para su diagnostico y
tratamiento, asi como estan descritos los multiples factores de riesgo que
conllevaria a un aumento de la presion intraabdominal, entre los que se incluye la
pronacién (ver Tabla 1). [27, 28, 29]

En el paciente critico una presion intraabdominal entre 5 y 7 mmHg es
considerada normal [27]. Estos valores son orientativos, ya que en pacientes
obesos 0 embarazadas son habituales valores algo mas elevados, alrededor de 10-
15 mmHg, y por el contrario en nifios son menores [30,32]. Aquellos pacientes
ventilados mecanicamente con presién positiva espiratoria final inferior a 10 cmH,O
habitualmente generan aumentos de la PIA por debajo de 12 mmHg [33]. A partir de
estas cifras el grado de hipertension intraabdominal (HIA) es catalogada en distintos
grados en relacion al riesgo de desarrollar un sindrome compartimental abdominal,

siendo éste mas probable a partir de cifras superiores a 21 mmHg (grado Ill),



momento en el cual pueden empezar a comprometerse la presion de perfusion
abdominal, y secundariamente producirse fallo renal o isquemia intestinal [34]. El
siguiente paso seria entender como la hipertension intraabdominal puede producir
un deterioro de la funcidn renal. El gradiente de filtracion renal (FG) es la fuerza
mecanica a través del glomérulo renal, y equivale a la diferencia entre la presién de

filtracion glomerular (PFG) y la presion en el tubulo proximal (PTP) [35, 36].

Dentro de los factores que influyen en el deterioro renal, a nivel de la
hemodinamia renal destaca por un lado la compresion de la vena renal, que
provocaria un aumento en la resistencia venosa comprometiendo el retorno venoso
renal [37, 38]. Por otro lado, también se produce una activacion del sistema nervioso
simpatico y del sistema renina-angiotensiva que producira una vasocontriccion de la
arteria renal [39]. Por este motivo, una caida de la perfusion glomerular y la oliguria
son uno de los primeros signos visibles en contexto de fracaso renal causado por
hipertension abdominal [40]. Cabe destacar que en presencia de HIA, la presién en
el tubulo proximal se asemeja a la presion intraabdominal, por lo que la presién de
filtracion glomerular puede ser estimada con la presion arterial media (PAM) vy la
presion intraabdominal. (FG = PFG — PTP = PAM - 2 - PIA), datos accesibles con

una monitorizacion sencilla [27, 35, 36].

Asi como en el paciente neurocritico se ha definido la presion de perfusion
cerebral, se postula el mismo concepto a nivel abdominal, definiéndose con la
diferencia entre la presion arterial media y la presion intraabdominal. Su interés en
patologia abdominal aguda radica en ser un buen predictor de supervivencia,

habiéndose sugerido en este sentido un punto de corte en 60 mmHg [41 - 43].

Ademas, como deciamos a nivel neurohormonal también se producen
alteraciones. Un estudio por Le Roith et al. en 1982 [44] mostr6 como ante
hipertension intraabdominal la actividad renina plasmatica, la concentracion de
aldosterona y la de hormona antidiurética llegaban incluso a doblarse. Asi puede
verse una alteracién en el sodio urinario por la afectacién del sistema renina-
angiotensina, con un aumento de su reabsorcion y un descenso del volumen de

diuresis.



Por ultimo, el rifidn es sensible a las alteraciones en el intercambio gaseoso,
hecho que cobra mayor magnitud en el caso de un paciente con distrés respiratorio,
donde presenta marcada hipoxemia e incluso puede permanecer con cierta
hipercapnia. La hipoxia severa produce un descenso del flujo sanguineo renal [45];
mientras que la hipercapnia actua tanto directamente en el riidn mediante una
vasoconstriccion renal con liberacion de noradrenalina, provocando un descenso el
filtrado, como a nivel sistémico, provocando una vasodilatacion y caida de las
resistencias periféricas que provocan asimismo un estimulo sobre el sistema renina-
angiotensina-aldosterona y, como indicamos antes, hace descender también el
filtrado renal [46]. En la figura 1 se muestra con un diagrama los cambios

fisiopatoldgicos inducidos por la HIA en la funcion renal.

Lo importante de este hecho es que estos cambios pueden ser reversibles en
estadios precoces, punto que se recoge en la bibliografia médica ya en 1985 [47] y

ya mas recientemente en las recomendaciones y protocolos de la WSACS [30].

En menor escala, el aumento de presiéon transmitida a la cavidad abdominal
con la maniobra de pronacion, modificaria la compliancia del compartimento
abdominal y podria conllevar un aumento de la presién abdominal, hecho que quiza
en algunos pacientes susceptibles podria participar en un deterioro de su funcién
renal [48].

3. MATERIAL Y METODOS

La fase de reclutamiento del estudio se prolongé durante todo el afo 2009.
Fueron incluidos pacientes mayores de 18 afios que presentaron SDRA segun los
criterios definidos por la literatura actual [1, 2] , quienes por su gravedad precisaron
de cambio postural de decubito supino a decubito prono para mejorar su
oxigenacion. No se diferencio a priori si el distrés respiratorio era de origen primario

0 secundario.

Como criterios de exclusion habia: embarazo, hepatopatia crénica con
ascitis, enfermedad renal cronica en estadiaje 5 previo al ingreso, ser
postintervenido sobre vejiga urinaria o con vejiga neurégena conocida que pudiese

falsear los valores de presion intraabdominal.
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Fueron anotados los datos demograficos de cada paciente, los dias de
ingreso en UCI, en ventilacibn mecanica y en prono, las horas de pronacion por
sesion, y la coexistencia de nefrotoxicos, ademas de extraerse escalas de valor
pronéstico como SAPS Il (Simplified Acute Physiology Score) [49] y APACHE I
(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) [50] a las 24h de ingreso en UCI.

Los datos hemodinamicos y de funcion renal fueron tomados desde el
momento previo a la primera pronacién hasta 48 horas tras la ultima supinacion,
registrando las variables antes y después de cada cambio de posicion, y con un

control diario en caso de permanecer en prono por mas de 24 horas.

A nivel hemodinamico se usaron los datos obtenidos por monitorizacion
convencional en la unidad. Se anot6 la frecuencia y ritmo cardiaco objetivado a
través de electrocardiograma, la tension arterial sistdlica, diastolica y media
medidas mediante catéter arterial calibrado a nivel medio-axilar. Todos los
pacientes se encontraban ventilados en modo asistido-controlado por volumen
segun las recomendaciones de la SDRA Network y bajo parametros de ventilacion
protectora [3, 4]. Se mantuvieron en pronacion un minimo de 20 horas por sesion
siguiendo el protocolo del SMI, si bien en algunos pacientes se prolongé la sesion
por la hipoxemia marcada. Quedaron registrados los parametros siguientes: fraccion
inspirada de oxigeno (FiO;), volumen tidal, PEEP, frecuencia respiratoria pautada,
presion plateau y relacion PaO,/FiO, con gasometria arterial con cada posicidon
(obtenidas por el laboratorio del hospital o con el oximetro ABL 520 ™ y ABL 800

flex™).

Se registraron los valores de creatinina, urea, sodio y potasio tanto en plasma
como en orina, de los que se obtuvo la excrecion fraccional de sodio (EFNa = (Na
or - Crpl)/ (Cror - Na pl) -100), fraccion de excrecién de urea (EF Urea = (U or - Cr
pl) / (Cror - U pl) - 100), cociente de creatinina (Creatinina orina / Creatinina plasma)
y de urea (Urea orina / Urea plasma). La presion de perfusion abdominal se define

como la presion arterial media menos la presion intraabdominal [41 — 43].

La presion intraabdominal fue medida a través de la sonda vesical Abdo-

pressure™, que permitia el llenado de un globo en su extremo distal con 25 ml de
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suero salino, siendo transmitida la presidn inatraabdominal sobre una columna de
liguido comunicada con la sonda, calibrada a 90° a nivel de la sinfisis pubica, con el
paciente sin incorporacién alguna ni Trendelenburg. La medicién se realiz6 en todos
los casos bajo sedacion profunda y paralisis (Escala de Sedacién de Ramsay 5), en
espiracion, y viéndose como la columna de liquido sélo oscilaba con la respiracion
(modo validado por la WSACS) [51, 52]. Se anot6 el volumen de diuresis diario
(recogido por uriméter y contabilizado a las 00:00 horas), a partir del cual se realiz6
el calculo del aclaramiento de creatinina (Creatinina orina / Creatinina plasma - 0,7 -
volumen de diuresis al dia en ml). Asimismo, se aplico la escala de RIFLE tras cada

maniobra de pronacion (figura 2) [53].

Dicho estudio fue aprobado por el Comité de Ensayos Clinicos del Hospital

de la Santa Creu i Sant Pau.

A nivel estadistico, los resultados se obtuvieron mediante el paquete de
software SPSS version 17 y se basdé en la comparacion de medias mediante
ANOVA en las variables cuantitativas y el test de Chi cuadrado para las variables
categoricas. A nivel descriptivo, como medida de tendencia central y dispersion los
resultados se expresan como media + desviacion estandar, y puntualmente se

afadio el rango. Fue considerado significativo un valor de p inferior a 0.05.

4. RESULTADOS

La poblacién a estudio la formaron 18 pacientes, de los cuales 14 (77.7 %)
fueron varones. El ingreso en UCI se prolongdé una media de 23 *+ 18 dias (2-56),
falleciendo la mitad de los pacientes. En la tabla 2 se exponen los datos de la

poblacion estudiada.

Si bien en la realizacion del protocolo de estudio no fueron excluidos los
pacientes con SDRA secundario, en la practica no hubo ningun paciente que
reuniese las condiciones para ser incluido en el mismo. La mitad de los pacientes

recibieron algun farmaco nefrotdéxico para tratamiento de su enfermedad, como
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drogas vasoactivas a dosis elevadas, diuréticos (furosemida), antibiéticos/antiviricos

(amicacina, cidofovir), inmunosupresores (cilcosporina) u éxido nitrico inhalado.

En la tabla 3 se exponen los resultados de las variables gasométricas,
ventilatorias, hemodinamicas y analiticas estudiadas en cada maniobra de
supinacion y pronacion. En la figura 3 se muestra la evolucién de la PaO,/FiO,, PIA,
gradiente de filtracion y presion de perfusion abdominal en las tres primeras
sesiones de cambio de posicién de decubito supino a decubito prono. Al realizarse
la maniobra, no se produjo efecto adverso alguno, ya sea de tipo técnico, ni

tampoco alteracion significativa de los parametros hemodinamicos registrados.

Se evalud a cada paciente segun la escala de RIFLE tras cada cambio de
posicion. Al comparar la presencia de la escala RIFLE O (sin cambios), R (Risk), |
(Injury) en funcion de la sesion pudimos ver un 55.5%, 50%, 37.5% de RIFLE 0 en
la primera, segunda y tercera sesion respectivamente; un 33%, 33.5%, 25% de
RIFLE R en la primera, segunda y tercera sesion respectivamente, 11.1%, 12.5%,
37.5% de RIFLE | en la primera, segunda y tercera sesion respectivamente (figura
4). Estas diferencias en la escala de RIFLE en cada maniobra no mostraron una

significacion estadistica.

En la tabla 4 se muestran los valores de SAPS Il a les 24h en funcion de la
escala RIFLE. Asi, los pacientes que no presentaron cambios en la escala de RIFLE
mostraron un SAPS Il de 27.5 + 13.6 a las 24 horas de ingreso; en el grupo Risk, de
37 £ 23.2; en el de Injury, 48.75 + 9.1; y finalmente en el de Failure de 47 + 8.5.

5. DISCUSION

Los datos mas relevantes de nuestro estudio son la constatacion que el
cambio de posicion de decubito supino a decubito prono aumenta de forma
significativa la PIA. Sin embargo, no hemos podido demostrar que dicho aumento
haya tenido repercusion en la perfusion renal, dada la ausencia de diferencias

significativas en los diferentes marcadores de disfuncion renal estudiados.

12



Probablemente el hecho que todos los pacientes estudiados presentaran un
SDRA primario haya podido influenciar negativamente en el intento de probar dicha
hipotesis. La inclusion de pacientes con SDRA secundario, a menudo provocado
por patologia abdominal que genera aumento de la PIA (peritonitis, pancreatitis
aguda, etc...), probablemente hubiera tenido una mayor influencia en el aumento de
la PIA y en el descenso de la PPA y a su vez en la perfusion renal, traduciendo

alteraciones en los marcadores de disfuncion renal.

Cabe destacar ademas que aunque pudimos detectar un aumento de la PIA
al cambiar de posicién de decubito supino a decubito prono, el aumento se
encuentra en un rango medio inferior a los 15 mmHg, lo que correspondria a un
grado |, de bajo riesgo, de HIA segun la WSACS [27]. Ello acompafado de valores
de presidon de perfusion abdominal con medias superiores a 60 mmHg,
probablemente haya entrafiado mejor prondstico [41 - 43], y haya limitado el intento

de probar la hipdtesis.

La presion arterial media se mantuvo por encima de 65 mmHg con o sin
soporte vasoactivo, permitiendo que el gradiente de filtracion glomerular siguiese en
rango normal, motivo por el que los cambios de PIA probablemente no tuvieron
mayor trascendencia. Ello permite concluir ademas que el correcto mantenimiento
de la hemodinamica puede en cierta manera mitigar los posibles efectos delétereos

del aumento de la PIA sobre la perfusion renal.

Cabe recordar que en el mantenimiento de la funcién renal, hay otros
determinantes como factores neurohormonales o las alteraciones gasométricas. En
el caso de este estudio, otras variables resultantes como la PaCO,, la excrecion
fraccional de sodio, el aclaramiento de creatinina o el volumen de diuresis
permanecieron sin cambios tras realizarse la maniobra a pronacién, hecho que

podria explicarse por los mismos motivos anteriormente expuestos.

En el estudio de Hering et al [26], hasta la fecha unico estudio en el que se
estudian los cambios en la PIA tras el cambio de posicion de decubito supino a
decubito prono, se incluyeron 16 pacientes con hemodinamia y funcién renal intacta.

En dicho estudio objetivaban un aumento de la resistencia renal vascular sin
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afectarse la perfusion ni funcién renal. Si bien sus datos mostraban mayor precisiéon
que el nuestro, dada la posibilidad de aplicar técnicas como el aclaramiento de
paraminohipurato e inulina [35]. En ambos estudios los pacientes estaban
ingresados en una UCI| médico-quirurgica, aunque en el presente trabajo finalmente

solo se reclutaron pacientes con SDRA primario.

El uso de biomarcadores descritos recientemente como el NGAL, el KIM-1 o
IL-18 [54-57], cuyo deterioro puede anticiparse en horas o dias a las alteraciones
de los biomarcadores de disfuncion renal clasicos [58], hubiera podido poner en
evidencia alguno de estos hechos o mostrar alteraciones mas sutiles en la funcién

renal.

Pese a recogerse todos los datos hasta el fallecimiento o las 48 horas tras la
ultima supinacion, solo se analizaron las tres maniobras iniciales de todos los
pacientes dado que a partir de la cuarta maniobra el numero de pacientes incluido
era demasiado pequefio para su estudio estadistico, y en alguna ocasion incluso
alguno de ellos posteriormente inicié reemplazo renal, hecho que todavia dificultaria

mas su interpretacion.

Dentro de los pacientes estudiados, un pequeio numero mostraron una
térpida evolucién, presentando un SDRA grave durante dias y/o semanas, por lo
que se les realizaron varios cambios de posicidon de decubito supino a decubito
prono (mas alla de las 3 estudiadas en este estudio), con un acumulado de horas en
pronacion (también por sesion) incluso mas elevado. Algunos de ellos llegaron a
presentar un fallo multiorganico, con mayor inestabilidad hemodinamica y
respiratoria, y en este contexto un fracaso renal que requirioé técnicas de depuracion
extrarrenal. En estos pacientes es razonable entender este fracaso renal como el
resultado final de varios insultos sobre la funcidn renal [59], como la hipoperfusion
[60], sepsis [61] o la nefrotoxicidad [62], siendo la maniobra de pronacion un

aspecto mas en este paciente gravemente comaérbido.

Otro aspecto a destacar es que los datos apuntan una tendencia a un
empeoramiento en la funcion renal valorado por la escala de RIFLE a medida que

acumularon un mayor numero de horas en pronacién (figura 5), si bien no alcanzan
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la significacion estadistica. Lo que no esta aclarado es si existe una relacién directa
entre el tiempo de mantenimiento de dicha maniobra y este empeoramiento renal o
si se trata de un hecho circunstancial, ya que nuevamente son los pacientes con
SDRA mas graves los que se encuentran agrupados en esta situacion.
Razonablemente, estos pacientes con un SDRA mas grave también presentaron un
SAPS Il a las 24 horas mas elevado, mostrando a su vez una mayor puntuacién en
el RIFLE. Si vale la pena remarcar, que a pesar que no pudimos constatar
diferencias en los biomarcadores de disfuncion renal habitualmente usados, si
pudimos ver una tendencia al empeoramiento de la escala RIFLE con la
persistencia de las maniobras de decubito prono (figura 4), que si bien entendemos
puede estar en el contexto de su patologia de base, no podemos descartar como

causante el efecto prerenal del aumento de PIA.

Dentro de las limitaciones del estudio cabe mencionar en primer lugar el bajo
numero de pacientes reclutados en un unico centro. En segundo lugar el hecho de
haber reclutado unicamente pacientes con SDRA primario, pudo tener escasa
repercusion en el grado de alteracion de la PIA y con ello en la presion de perfusion
renal, minimizando dicho efecto a diferencia de lo que cabria esperar de aquellos
pacientes en los que el SDRA fuera de tipo secundario. Finalmente el estudio

hemodinamico renal podria haber facilitado la interpretacién de los resultados.

En cualquier caso, si bien nuestro estudio apoya los resultados obtenidos por
Hering et al, seran precisos mas estudios con un mayor numero de pacientes
estudiados, preferentemente con SDRA secundario, para constatar el efecto real del

cambio de posicién sobre la PIA y la funcion renal.

6. CONCLUSION

La posicion en decubito prono produce un aumento significativo de la presion
intraabdominal, sin que ello conlleve un descenso del filtrado glomerular ni
empeoramiento del aclaramiento de creatinina en el grupo de pacientes estudiados
con SDRA primario.
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ANEXO 1 - TABLAS

Tabla 1. Factores de riesgo para el desarrollo de hipertension intraabdominal
(WSACS) [27].

Acidosis (pH < 7.2)

Hipotermia (temperatura central < 33°C)

Politransfusion ( > 10 conetrados hematies en 24h)

Coagulopatia (plaquetas < 55.000/mm?® o tiempo de activacién parcial de
tromboplastina dos veces superior al normal o mas, o aumento del tiempo de
tromboplastina < 50% o INR > 1.5)

Sepsis (definicién de la American-European Consensus Conference)
Bacteriemia

Absceso o infeccién intra-abdominal

Peritonitis

Disfuncion hepatica o cirrosis con ascitis

Ventilacion mecanica

Uso de presion positiva al final de la espiracién (PEEP) o presencia de auto-PEEP
Neumonia

Cirugia abdominal, especialmente con cierre a tension de fascias
Resucitacién con fluidos masiva (> 5| de coloides o cristaloides en 24h)
Gastroparesia, distensién gastrica, ileo

Volvulo

Hemoperitoneo, neumoperitoneo

Gran quemado

Gran politraumatismo

indice masa corporal elevado (>30)

Tumores intraabdominales o retroperitoneales

Posicion prona

Reparacion con gran incisién de hernia

Pancreatitis aguda

Distensiéon abdominal

Laparotomia para control de dafios

Laparoscopia con presiones de hinchado excesivas

Dialisis peritoneal

23



Tabla 2. Datos epidemioldgicos de la poblacion de estudio

Dias

Dias Di
Paciente Edad Sexo Diagndstico SAPSII  APACHE Il ingresoen tota'les .eln total(‘jsS en Nefro- Vivo/Exitus
ucl ventlllac.wn Prono toxicos
mecdnica

1 73 H Neumonia bilateral comunitaria 52 24 6 6 1 No Exitus
2 28 H Neumonia por Adenovirus + Pseudomonas 35 20 13 9 1 Si Exitus
3 39 H Neumonia necrotizante bilateral 20 12 52 49 3 Si Vivo
4 39 H Neumonia bilateral comunitaria 20 12 52 49 5 No Vivo
5 39 H Neumonia bilateral comunitaria 20 12 52 49 3 No Vivo
6 81 M Neumonia neumocécica bilateral 41 9 13 11 1 No Vivo
7 75 H Neumonia bibasal comunitaria 53 19 11 7 13 Si Exitus
8 41 H Neumonia bilateral por P. jirovecii y CMV 35 2 19 18 6 Si Exitus
9 31 M Insuficiencia Respiratoria post-alostrasplante 37 23 56 56 6 Si Exitus
10 66 H Neumonia necrotizante derecha 56 27 2 2 2 No Exitus
11 41 H Sepsis y Neumonia necrotizante por MRSA 56 34 13 13 9 Si Exitus
12 31 H Neumonia por Gripe A 17 12 11 2 No Vivo
13 54 H Neumonia bilateral por Gripe Ay Legionela 41 17 7 4 No Exitus
14 43 M Neumonia neumocécica 74 31 27 21 4 Si Vivo
15 25 M Neumonia bilateral por Gripe Ay Neumococo 15 9 8 8 2 No Vivo
16 71 H Distrés por etiologia no conocida. 64 21 21 21 6 Si Exitus
17 39 H Neumonia por Gripe A 46 18 37 32 3 Si Vivo
18 36 H Neumonia por Gripe A 21 12 15 10 1 No Vivo
MEDIA 473+ 77% 39+17 17.4+83 23+18 20.9+17.8 4+3 50 % Si 5(.) %
17.8 H Exitus

H: hombre, D: mujer. Exitus en UCI vs. Vivo de la Unidad de Criticos (no necesariamente hospitalaria)
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Tabla 3. Resultados de las variables respiratorias, hemodinamicas, abdominales y

renales en cada maniobra de cambio de posicion de supino-prono expresados en

media y desviacion estandar.

PRIMERA MANIOBRA (n=18) | SEGUNDA MANIOBRA (n=16) | TERCERA MANIOBRA (n=8)
VARIABLE Supino Prono p Supino Prono p Supino Prono p
PaFiO,
101.5+51 149.8+72.2 | 0.027 | 126.6+56.6 | 159.2+66.9 0.14 103.8445.2 | 155.9494.5 | 0.181
(mmHg)
E pH 7.410.14 7.3+0.08 NS 7.37+0.09 7.37+0.09 NS 7.37+0.09 7.3410.1 NS
S P802
78.5424.2 | 118.5¢60.4 | 0.014 84.4+35.9 94.4+31.8 0.4 73+14 115.7176.7 0.14
P (mmHg)
PaCOz
46.619.5 47.819.4 NS 45.2+10.1 44.2+8.6 NS 49.144+14.3 53.5+16.3 NS
(mmHg)
PEEP
9.44+1.5 9.56+1.8 NS 10.25+2.3 10.5+2.7 NS 10.25+1.9 10.542 NS
(cmH;0)
P plateau
25.8+2.7 26+2.4 NS 25.8+2.4 26.8+2 NS 2612.7 25.9+2.9 NS
(cmH;0)
TAS
106.2+12 110.1+16 NS 106.9+17.6 114.9+17 NS 122.3+16 121.2+17.7 NS
H (mmHg)
TAM
71.218.5 73.849.8 NS 72+10.2 75.9+9.1 NS 8019.4 79.4+7.7 NS
D (mmHg)
FC
. 111.7+21 111.8+18.3 NS 112.5+18 112.8+16 NS 117.8+14.6 | 116.5+13.7 NS
(Lat/min)
PIA
6.1+2.7 8.9+2.85 0.004 8.413.4 11.243.7 0.038 7.6+1.3 9.9+0.8 0.001
A (mmHg)
B PPA
65.1£8.4 64.819.6 NS 63.5+9 64.8+9.2 NS 72.4+9.6 69.5+7.8 NS
(mmHg)
Diuresis
R (d) 2+1.14 2+1.15 NS 1.97+1.26 241.27 NS 1.8+0.89 2.27+1.29 NS
E FG
59+9.1 55.9+10.1 NS 55+9.1 53.6+10.6 NS 64.8+10 59.647.9 NS
N (ml/min)
A Na or
89.3+52 73.3+53.9 NS 60.7+35.6 65.7+32 NS 44.6+21.5 51.4+29.9 NS
L (mmol/l)
EFNa 1.2+0.9 1.81£2.7 NS 1.04+1.2 1.08+1.08 NS 0.44+0.3 0.53+0.58 NS
EFUrea 53.5+44 59.9443.2 NS 39.3+20.3 46+16.1 NS 43.85+11.4 36+11.3 NS
U or/pl 29.6+20 31.3+18.3 NS 28.5+19 27.9+15.9 NS 35.9+13 36.9+17.6 NS
Cl Creat. 88.91+58.6 84.9459.2 NS 108.9492.7 88+60.4 NS 112.2476.3 1691109 NS

RESP: variables respiratorias. HMD: variables hemodinamicas; ABD: variables de presién abdominal; PaFiO,: relacion presion

arterial y fraccion inspirada O,; PEEP: presion al final de la espiracién; P plateau: presion meseta; TAS: tension arterial sistdlica;

TAM: presion arterial media; FC: frecuencia cardiaca; PIA: presion intra-abdominal; PPA: presion de perfusién abdominal (= PAM -
PIA); Diuresis: volumen diuresis en 1/24h: FG: gradiente de filtracién glomerular (= PAM -2:PIA); Na or: sodio urinario; EFNa:
excrecion fraccional de sodio (= (sodio urinario - creatinina plasma) / (creatinina urinaria - sodio plasma) -100); EF Urea: fraccion de
excrecion de urea (= (Urea urinaria - creatinina plasma) / (creatinina urinaria - urea plasma) - 100); U or/pl: cociente de urea (= urea
orina / urea plasma). Cl Creat: aclaramiento creatinina; NS: Valor de p no significativo.
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Tabla 4. Relacion SAPS |l a las 24 horas y escala de RIFLE

ESCALA RIFLE

SAPS Il a las 24 horas

Sin cambios
Risk
Injury

Failure

275+13.6
37 +£23.2

48.75 + 9.1
47 + 8.5
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ANEXO 2 - FIGURAS

Figura 1. Interaccién entre la presion intraabdominal y la funcién renal

Compresion Hipercapnia | Resistencias
Intraabdominal VD periférica > periféricas
! l / A/
_ _ Compresion
1 Resistencia VC arteria renal 4_| 1 Tono Simpatico Intraabdominal
Venosa Renal \
Activacion SRAA 1 ADH

: N

1 reabsorcion Na

Hipoxia | —p | Perfusién renal | Diuresis
| Filtrado \ FRACASO
glomerular RENAL

VD: vasodilatacion; VC: vasoconstriccion; SRAA: Sistema renina- angiotensina -aldosterona: ADH: hormona
antidiurética.
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Figura 2. Criterios de clasificacién funcional del fracaso renal agudo segun la escala
de RIFLE [53].

CRITERIOS
FG Diuresis
Risk Aumentode Crs x 1,50 Diuresis < 0,5 mi/kg/h
descenso del FG > 25 % durante 6 h
Aumentode Crs x 2 0 : 2 Alta
frjury descenso del D'urzizjfa: ,{2‘51 én I\‘fkgfh sensibilidad
FG =50 %
Aumenio de Crs = 3
Descenso del FG>75 % 0 Diuresis = 0,3 mikg/h
Faifure Crs > 4 mg/dl x 24 h o anuria
Aurmento brusco durante 12 h
de Crs > 0,6 mg/dl
Loss FRA persistente = pérdida
completa de funcion > 4 semanas
Elevada
especificidad
End Enfermedad renal crénica avanzada

(>3 meses)

Crs: creatinina sérica; FG: filtrado glomerular; FRA: fracaso renal agudo.
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Figura 3. Media y desviacién estandar de los valores de PaO,/FiO,, PIA, gradiente
de filtracidon y presién de perfusién abdominal en las tres primeras sesiones de

cambio de posicion de decubito supino a decubito prono

Pa/Fi PIA
350 25
300
250 20
200 | 15
150
10 -
100 —
o | W , =
0 0
S p S P S P S P S P S P
1 2 3 1 2 3
=0.027 = =
p p =0.14 p=0.18 p = 0.004 p =0.038 p =0.001
Presion de Perfusion
Gradiente de Filtracién Abdominal
100 - 100 ‘
o | -  mmm BH
ol + + 4 * o j_+_+_+—-H
a0 - 40
20 |- 20
o [0}
s P s P s P s P s P 5 P
1 2 3 ! 2 }

S: supino, P: prono. 1: primera sesién (poblacion n=18); 2: segunda sesién (n=16), 3: tercera sesion (n=8);
Pa/FiO,: relacion presion arterial O» con la fraccidn inspirada de Oy; PIA: presion intraabdominal.
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Figura 4. RIFLE tras cada maniobra de pronacién

Incidencia
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Figura 5. Relacidn entre horas acumuladas y escala de RIFLE
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