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RESUMEN

Introduccion: Considerando a la paciente con pree-
clampsia como una paciente critica, es importante co-
nocer si existe hipertension intraabdominal, ya que el
aumento de ésta se asocia con una serie de conse-
cuencias fisioldgicas adversas sobre las funciones cir-
culatoria, respiratoria, renal, gastrointestinal, hepatica
y sistema nervioso central.

Objetivo: Medir y comparar la presién intraabdominal
entre pacientes con embarazo con preeclampsia y em-
barazo normal.

Material y métodos: Se trata de un estudio comparati-
vo de casos y controles donde se incluyeron al azar a
51 pacientes embarazadas, 25 pacientes con embara-
zo normal y 26 pacientes con embarazo con pree-
clampsia. Se midié la presién intraabdominal a ambos
grupos a través de sonda vesical y se comparan los re-
sultados entre si.

Resultados: Las pacientes con preeclampsia tienen
hipertension intraabdominal en comparaciéon con el
grupo de pacientes con embarazo normal.

Palabras clave: Hipertension intraabdominal y pree-
clampsia.

INTRODUCCION

La hipertensiéon abdominal es una condicion frecuen-
te en muchos pacientes criticos de las Unidades de
Terapia Intensiva. El aumento de la presioén intraab-
dominal se asocia con una serie de consecuencias
fisiologicas adversas sobre las funciones circulato-
ria, respiratoria, renal, gastrointestinal, hepatica y
sistema nervioso central. El interés en la medicién
de la presion intraabdominal data desde la ultima
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SUMMARY

Introduction: Considerating the patient who suffer
preeclampsia is on critical side, it is very important to
know if high abdominal pressure could modify any
physiological function as circulatory, respiratory, renal,
gastrointestinal, liver as well as nervous system.
Objective: Estimate and compare intraabdominal pres-
sure between normal pregnancy and preeclamptic
pregnancy.

Material and methods: Comparative study of control
cases included free population of 51 pregnances wom-
en, 25 patients with normal pregnancy and 26 with
preeclamptic pregnancy. Intraabdominal pressure was
taken in both groups by urinary catheter and the results
were compared.

Results: Patients with preeclampsia have intraabdomi-
nal hypertension in comparison with the group of pa-
tients with normal pregnancy.

Key words: Intraabdominal hypertension, preeclampsia.

mitad del siglo XIX (Marey 1863, Burt 1870). En
1911 Emerson encuentra que en animales el au-
mento de la presion intraabdominal (PIA) de 26 a 46
cm de agua se asocia a muerte por falla respirato-
ria. Thorington y cols. en 1923 estudian los efectos
de la PIA sobre la funcién renal (ascitis), demos-
trando que la oliguria ocurria con PIA entre 15-30
mmHg y que la anuria ocurria cuando la PIA era
mayor de 30 mmHg. Overhoot en 1931 estandariza
por primera vez la técnica de la medicion de la PIA
con un catéter conectado a un transductor de pre-
siones. Encuentra que la PIA normal es equivalente
o levemente inferior a la presién atmosférica. Mas
tarde, Gross correlaciona la muerte de nifos con
grandes onfaloceles al aumento de la PIA por falla
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respiratoria y por colapso cardiovascular. En la dé-
cada de los sesenta, con el desarrollo de la cirugia
laringoscépica, ginecoobstetras y anestesidlogos
notaron que el aumento de la PIA producia efectos
potencialmente peligrosos sobre el sistema circula-
torio; estos hallazgos fueron confirmados mas tarde
por Soderberg y Westin. Richards y colaboradores,
en 1980, demostraron los efectos deletéreos produ-
cidos por el aumento de la PIA en hemorragia post-
operatoria que llevan los pacientes a oliguria, anuria
y a falla respiratoria aguda, los cuales pueden ser
revertidos por la descompresion abdominal. Desde
entonces numerosas publicaciones documentan
cada vez mas las complicaciones derivadas del au-
mento de la presion intraabdominal y del sindrome
de compartimento intraabdominal. Un sindrome
compartimental ocurre cuando la presién en un es-
pacio anatémico cerrado se incrementa al punto que
el influjo vascular esta comprometido y la funcion y
viabilidad amenazados.
Son causa frecuente de hipertension abdominal:

e Hemorragia intraabdominal y retroperitoneal post-
trauma y postoperatoria.

e Coagulopatias en periodo postoperatorio.

e Edema postoperatorio de pared abdominal o de
asas intestinales.

e Ascitis aguda por cirrosis, tumor o infeccién ab-
dominal.

e Pancreatitis.

e Obstruccién intestinal.

e Didlisis peritoneal.

» Cirugia laringoscépica prolongada.

¢ Uso de vestidos anti-choque.

RESUCITACION DEL CHOQUE SEPTICO
O HEMORRAGICO

En condiciones normales, el valor de la presion in-
traabdominal es equivalente al de la presion atmos-
férica; cuando el volumen del contenido peritoneal
se incrementa, la presion también lo hace en forma
proporcionalmente directa. La consecuencia de esta
elevacién es una caida en las perfusiones hepatica,
esplacnica y renal por compresion de los lechos
vasculares de estos 6rganos. La hipertension intraab-
dominal es transmitida a los espacios pleural y pericar-
dico, elevandose la presion yuxtacardiaca e impidien-
do de esta forma el llenado ventricular. La presion
intraabdominal aumentada eleva también la postcar-
ga del ventriculo izquierdo y redistribuye el flujo
sanguineo lejos del abdomen. Las consecuencias
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hemodinamicas de este efecto son una caida en el
gasto cardiaco con presiones elevadas de la auri-
cula derecha y de la presion capilar pulmonar. El
perfil hemodinamico en estos pacientes mimetiza
los hallazgos observados en taponamiento cardia-
co, excepto por la ausencia de derrame pericardico
al ecocardiograma. Finalmente, la distension abdo-
minal y el desplazamiento del diafragma restringen la
pared del térax, incrementando el trabajo de la respi-
racion y en el paciente ventilado mecanicamente se
eleva la presion en la via aérea a niveles criticos.

Los efectos de la hipertension intraabdominal
no se limitan a los 6rganos intraabdominales,
otros drganos de la economia resultan también
afectados.

El desplazamiento cefalico del diafragma aumen-
ta la presion intratoracica; como consecuencia hay
disminucion del retorno venoso (con PIA de 10
mmHg), aumento de la resistencia vascular periféri-
ca, reduccion de la compliance y contractilidad car-
diaca por efecto compresivo directo de la presion
toracica sobre el corazdn; como consecuencia de
esto, el gasto cardiaco se disminuye. El perfil he-
modinamico muestra aumento de la presion venosa
central, aumento de la presion capilar pulmonar, dis-
minucion de la presion arterial en los casos severos
y alteraciones en las caracteristicas del pulso. El
retorno venoso de las extremidades inferiores
también se encuentra comprometido al enlente-
cerse el flujo de la vena cava inferior, producto de
las presiones intraabdominal y toracica aumenta-
das; en consecuencia hay predisposicién a la for-
macion de edema periférico y a la trombosis ve-
nosa profunda.

La hipertension abdominal se transmite al térax al
desplazarse cefdlicamente el diafragma, aumentando
asi la presion intratoracica, o que ocasiona un au-
mento de la presidn final de la inspiraciéon (PIM) en
pacientes ventilados mecanicamente. Esto se obser-
va con valores de PIA cercanos a 25 mmHg.

La compresidn al parénquima pulmonar resulta en
atelectasias alveolares, alteraciones en el transpor-
te de oxigeno a través de la membrana alvéolo
capilar incrementando el Shunt intrapulmonar; como
resultado de ello hay una hipoxemia progresiva, hi-
percapnia y acidosis respiratoria.

Los cambios fisiopatoldgicos pulmonares como
consecuencia de la hipertensién abdominal recuer-
dan en mucho la patologia restrictiva extraparen-
quimatosa.

La hipertension abdominal reduce significativa-
mente el flujo sanguineo renal, por compresion di-
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recta a la corteza invirtiendo el flujo renal cortico-
medular, ademas del efecto mecanico directo sobre
la arteria y las venas renales. Se ha demostrado
clinica y experimentalmente falla renal aguda, com-
presiones abdominales de 40 mmHg, cambios és-
tos relacionados estrictamente con la disminucion
en la perfusion renal. No se han encontrado efectos
relacionados con la compresién mecanica de los
uréteres. En general, la oliguria se produce con pre-
siones intraabdominales entre 15 y 20 mmHg, anu-
ria cuando la PIA supera los 20 mmHg.

Estudios del flujo sanguineo en 6rganos toraci-
cos y abdominales con marcadores radiactivos en
perros realizados por Cadwell y Ricoltal, incremen-
tando la PIA de 0-20-40 mmHg muestran que el flujo
sanguineo disminuye significativamente en todos
los drganos, excepto en la glandula suprarrenal. El
érgano mas vulnerable es el higado, en el que se
encuentra una disminucion significativa del flujo ar-
terial con valores del PIA tan bajos como 10
mmHg. Con 20 mmHg se reduce significativamente
el flujo portal. El flujo hepatico también se ve com-
prometido indirectamente por la reduccion del gasto
cardiaco observado en estos casos.

Sobre la pared de todo el tracto gastrointestinal
se produce isquemia por reduccion del flujo sangui-
neo mesentérico, con presiones intraabdominales
de apenas 10 mmHg evidenciado por medicién del
pH intramucosal (tonometria gastrica).

Como resultado de ello hay traslocacion bacteria-
na, liberacion de radicales libres de oxigeno y de
mediadores vasoactivos potencialmente producto-
res del sindrome de respuesta inflamatoria sistémi-
ca (SIRS), sepsis y falla organica multiple (FMO).
También se ha documentado reduccién en el flujo
sanguineo pancreatico y esplénico. El sindrome
compartimental abdominal agudo también conduce
a dafo isquémico neuronal por disminucion del flujo
sanguineo cerebral e hipertension endocraneana por
varios mecanismos, entre los cuales se menciona
una reduccion en gasto cardiaco con reduccion en
la presion de perfusién cerebral. Ademas, el au-
mento de la presién intrapleural como consecuen-
cia de la hipertension intraabdominal aumenta la
presion de los grandes vasos venosos intratoraci-
cos, lo que reduce el retorno venoso cerebral vy,
como consecuencia, la presioén intracraneana se
eleva. Los efectos nocivos sobre la perfusién y la
presién intracraneana son evidentes cuando la PIA
supera los 25 mmHg.

La descompresion abdominal revierte los efectos
nocivos. Todos éstos son de suma importancia en

pacientes politraumatizados con trauma abdominal y

craneoencefalico asociados.

La presion intraabdominal puede ser medida por
métodos directos o indirectos.

A. Medicion directa: Canula de metal insertada en la
cavidad abdominal: Es el procedimiento utilizado
para medir la PIA en cirugia laparoscépica. Con
este sistema la PIA se aumenta en forma contro-
lada, pero no es un procedimiento practico de ru-
tina en las unidades de terapia intensiva.

e Catéter peritoneal: Es también invasivo y poco
practico en la rutina de la UCI.

B. Medicion indirecta: Presion de la vena cava infe-
rior: Existe una buena correlacion entre la pre-
sion de la vena cava inferior y la PIA, pero es in-
vasivo y no esta libre de efectos secundarios.

* Medicion de la presion intragéastrica: Se realiza
por medio de una sonda nasogastrica o por son-
da de gastrostomia.

¢ Presion intravesical: Definitivamente es el méto-
do de eleccion y el que mas se ha estandarizado;
es poco morbido y muy practico si se tiene en
cuenta que un gran numero de pacientes en la
UCI tienen una sonda vesical instalada para mo-
nitoria y control del gasto urinario.

Descrita por Kron y colaboradores. Con el pa-
ciente en posicion supina se clampea el sistema de
drenaje vesical distal al extremo de la boca de la
sonda distal al puerto de aspiraciéon en la manguera
del cistofld. Acto seguido se instilan a la vejiga 50
cc de SSN, se conecta una extensién de monitoria
con una aguja numero 18 al puerto de aspiracion del
cistoflé por un extremo y por el otro extremo se co-
necta al transductor de presiones que va al monitor.
En un sitio intermedio de este sistema puede ir una
llave de tres vias.

Se debe calibrar el cero del transductor al am-
biente (atmdsfera) a nivel del pubis y se realiza la
lectura entonces.

El valor de la PIA normal es cercano al cero o
incluso negativo. El valor absoluto de la PIA con
el cual se presenta el sindrome de compartimien-
to abdominal (SCA) aun no se ha establecido
bien y por ello debe haber una correlacién clinica
individual.

Existen varios grados de PIA de acuerdo con las
mediciones obtenidas asi:

Grado 1 10-15 mmHg
Grado Il 16-25 mmHg
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Grado Il 26-35 mmHg
Grado IV mayor de 36 mmHg

El grado | puede considerarse como normal, sin
repercusiones negativas.

En el grado Il la necesidad del tratamiento quirdr-
gico esta basada sobre la condicion clinica de cada
paciente. En ausencia de oliguria, hipoxemia o eleva-
ciones severas en la presion de la via aérea no se
justifica tratamiento, sin embargo los pacientes con
este grado de PIA requieren estrecha observacion.

La mayoria de los pacientes con PIA grado Ill re-
quieren descompresiéon abdominal.

Todos los pacientes con una PIA grado |V re-
quieren descompresiéon abdominal.

El sindrome compartimental abdominal (SCA)
debe sospecharse en aquellos pacientes con un ab-
domen tenso, distendido, con PIA elevada, quienes
cursan con signos de bajo gasto cardiaco, aumento
de la presion en la auricula derecha y de la presién
capilar pulmonar, hipoperfusién hepatica, hiperbili-
rrubina, acidosis metabdlica y lactica, oligoanuria,
hipoperfusion esplacnica (aumento del PCO, intra-
mucosal por tonometria gastrica), aumento del tra-
bajo respiratorio, aumento de la presion pico y pla-
teau en pacientes ventilados mecéanicamente,
hipoxemia progresiva, hipercapnia.

Puede haber edema en miembros inferiores y
tendencia a la trombosis venosa profunda.

Los pacientes que desarrollan hipertensién abdo-
minal o sindrome compartimental abdominal (SCA)
deben ser manejados en Unidades de Terapia In-
tensiva por su tendencia a deteriorarse muy rapida-
mente. En ellos rutinariamente se debe monitorizar
la presidn vesical como parametro de medida de la
presion intraabdominal.

Para un apropiado manejo de los pacientes con
HTA o SCA, el monitoreo de la PIA debe ser com-
plementado con una adecuada aproximaciéon y me-
dicién del volumen intravascular y del rendimiento
cardiaco, teniendo muy presente que la PIA se
transmite al compartimiento toracico y por tanto las
presiones de llenado ventricular (PVC y PCP) seran
también afectadas (se incrementan), aunque el valor
de su incremento no siempre es predecible. A me-
nudo estos pacientes requieren volumenes impor-
tantes de liquidos para alcanzar altas presiones de
llenado y obtener un adecuado rendimiento cardia-
co, y asi mejorar la perfusion a todos los 6rganos
hipoperfundidos como consecuencia del aumento
de la PIA. Los catéteres volumétricos de arteria pul-
monar permiten al intensivista estimar adecuada-
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mente el volumen intravascular y predecir la res-
puesta del paciente a las cargas de liquidos. El indi-
ce de volumen del fm de diastole del ventriculo de-
recho ha demostrado en numerosos estudios, ser el
mejor predictor del estado de volumen intravascular
en el paciente critico.''” Son deseables valores
mayores de 120 mL/cm?2.

Las consecuencias hemodinamicas pueden ser
revertidas en parte con infusién de liquidos mientras
se trata el problema abdominal de base. La adminis-
tracion de volumen restaura el gasto cardiaco, la
funcién pulmonar, el flujo renal, el gasto urinario y la
perfusién de las paredes abdominal y visceral. Aun-
que el soporte inotrépico no siempre esta indicado,
algunas veces es necesario en el paciente con HTA
0 SCA, debido a los efectos cardiodepresivos del
incremento de la PIA. Su empleo debe ser cautelo-
so; pues mal indicados o a dosis excesivas deterio-
ran aun mas la perfusiéon esplacnica. A menudo los
pacientes terminan requiriendo soporte ventilatorio
mecanico para mejorar el trabajo respiratorio y la hi-
poxemia, mientras se realiza la descompresién ab-
dominal. Cuando las presiones pico inspiratorias
son muy altas puede requerirse una reduccion en el
volumen tidal del paciente y usar modos de presién
limitada en el soporte ventilatorio. La hipercapnia
permisiva raramente esta indicada en estos pacien-
tes pues aumenta la acidosis usualmente presente.
Aunque algunos autores no recomiendan el uso del
PEEP, éste podria ser utilizado para aumentar la
capacidad funcional residual y corregir la hipoxemia
refractaria. Es importante siempre mantener un ade-
cuado volumen intravascular para monitorizar los
potenciales efectos negativos del PEEP sobre la
funcién cardiopulmonar. Otra medida importante es
evitar la hipotermia calentando los liquidos intrave-
nosos, utilizar dispositivos de calentamiento, cas-
cadas en los ventiladores y mantas térmicas.

El tratamiento definitivo es usualmente quirdrgico
y consiste en la descompresién abdominal. Antes
de la descompresion es esencial una agresiva carga
de liquidos para evitar la hipovolemia por descom-
presién. Inmediatamente antes de abrir el abdomen
se deben administrar varios litros de cristaloides
para mantener el gasto cardiaco y evitar una hipo-
tension significativa que ocurre con la descompre-
sion quirdrgica del abdomen. En algunas ocasiones,
después de la descomprension quirdrgica se produ-
ce un franco sindrome de reperfusién caracterizado
por un profundo colapso cardiovascular e inclusive
arresto cardiaco, debido a la liberacion de la circula-
cion sistémica de medidores inflamatorios, radica-
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les libres de oxigeno, potasio, acido lactico y otros
productos del metabolismo anaerdbico. La adminis-
tracion de dos (2) ampollas de bicarbonato de sodio
y 25 g de manitol parece prevenir ese sindrome.

Con frecuencia, en especial en presencia de
edema severo de los tejidos de la pared abdominal
y de las asas intestinales, el abdomen no puede ce-
rrarse completa o definitivamente y éste debe dife-
rirse para otro tiempo quirurgico, 24, 48 h mas tar-
de. Existen varios métodos para el cierre parcial y
temporal de la pared abdominal, entre los cuales
goza de gran aceptacion el empleo de la bolsa de
Bogotd, utilizando una bolsa de liquido para irriga-
cion urolégica, la cual se sutura a la piel o a la fas-
cia, proporcionando un mecanismo de cierre fuerte y
seguro al contenido abdominal, mientras la condi-
cién del paciente permite el cierre definitivo de la
pared.

El monitoreo de la PIA se justifica para el mane-
jo de los pacientes después de cirugia abdominal
por trauma o laparotomia, o con patologia suscepti-
ble de aumentar la presion intraabdominal para dis-
minuir la morbilidad y mortalidad generada por el de-
sarrollo de falla organica multiple secundaria a la
formacién de un compartimiento abdominal.

Objetivo: Medir y comparar la presion intraabdo-
minal entre pacientes con embarazo complicado
con preeclampsia y compararlo con mujeres con
embarazo normal.

MATERIAL Y METODOS

Previa autorizacion por el Comité de Ensefanza, In-
vestigacién y Etica del Hospital de Ginecologia y
Obstetricia del Instituto Materno Infantil del Estado
de México, se seleccionaron 51 pacientes al azar
que reunieron los diagndésticos de preeclampsia y
fueron atendidas en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos, asi como aquellas pacientes con embarazo
normoevolutivo que se atendieron en la Unidad de
Tococirugia y que aceptaron bajo consentimiento in-
formado participar en el estudio.

Se elabor6 una historia clinica y exploracion fisi-
ca, formando dos grupos, el primer grupo de 25 pa-
cientes con embarazo normal (grupo A) que ingreso
a la Unidad Tocoquirurgica, el segundo (grupo B)
con 26 pacientes con embarazo complicado con
preeclampsia que ingresoé a la Unidad de Cuidados
Intensivos. A ambos grupos se les realizé medicién
de la presion intraabdominal a su ingreso, en el Ser-
vicio de Cuidados Intensivos y Unidad Tocoquirurgi-
ca, donde se les colocd en posicion ginecoldgica y

con ayuda de una sonda urinaria de latex y un pevi-
cimetro se les realizé dicha medicidon por via vesi-
cal obteniendo resultados en centimetros de agua,
que posteriormente se convirtieron a milimetros de
mercurio, posteriormente se vaciaron resultados en
base de datos y se hizo el andlisis estadistico.

Analisis estadistico: Se realizé mediante el pro-
grama estadistico SPSS version 15.5 y hoja de cal-
culo Microsoft Excel. Se calculd estadistica descrip-
tiva de las variables demograficas utilizando medidas
de tendencia central y dispersion, asi como estadis-
tica inferencial para la estimacion de diferencias de
medias mediante el calculo de la distribucion de T
para variables cuantitativas como edad, semanas de
embarazo, PIA en mmHg y PIA en cmH,O. Para es-
timar la diferencia de proporciones entre los grupos
se estim¢ la distribucion de Z, fijamos un a = 0.05 el
valor critico para z = 1.645 por lo que si el valor ob-
tenido mediante la formula es > 1.645 rechazamos
la hipotesis nula.

RESULTADOS

Se incluyeron 51 pacientes al azar a las cuales se
les midio la presién intraabdominal a través de la
via vesical; en el grupo A se incluyeron pacientes
con embarazo normal ingresadas a la Unidad de
Tococirugia del propio hospital y en el grupo B de
la Unidad de Cuidados Intensivos con diagndstico
de preeclampsia.

Las caracteristicas generales de ambos grupos
se resumen en el cuadro I.

De las 51 pacientes estudiadas 25 cursaron con
embarazo complicado con preeclampsia, de las cua-

Cuadro I. Caracteristicas demograficas y niveles de
presion intraabdominal entre pacientes con
preeclampsia severa y sin preeclampsia.

Con Pre-

Sin pre- eclampsia

eclampsia Severa

Grupo A Grupo B
Caracteristica (N = 26) (N =22) Valor de P
Edad 248 + 7.2 26.3 + 6.4 0.442
Semanas de 373 + 4 33.2 + 3.1 < 0.001
embarazo
PIA mmHg* 2.96 + 1.46 12.5 +3.04 < 0.001

PIA cmH,0** 403 +1.9 17.06 + 4.14 <0.001

“PIA mmHg presion intraabdominal milimetros de mercurio
**PIA ¢mH,O presion intraabdominal centimetros de agua
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les 22 se clasificaron como preeclampsia severa, 3
como preeclampsia leve.

En el cuadro | se presentan los resultados de la
comparacion entre los grupos de preeclampsia se-
vera y sin preeclampsia, en los que se demuestra
que no hay diferencia significativa en lo que se re-
fiere a la edad mostrando homogeneidad respecto a
esta variable. Con respecto a las semanas de em-
barazo observamos mayor edad gestacional media
(37 vs 33) a favor de los embarazos no complica-
dos, siendo esta diferencia altamente significativa,
al igual que la presion intraabdominal en mmHg o
c¢cmH,O a favor del grupo de preeclampsia severa
(12.5 vs 2.96).

Respecto a la presién intraabdominal una me-
diana en las pacientes sin preeclampsia fue de
2.94 mmHg, mientras que la mediana en pacientes
con embarazo complicado con preeclampsia fue de
11.6 mmHg.

En el cuadro Il se presentan los resultados de la
comparacion entre los grupos de preeclampsia leve
y sin preeclampsia. Con respecto a las semanas de
embarazo observamos mayor edad gestacional me-
dia (37 vs 31) a favor de los embarazos no compli-
cados, siendo esta diferencia altamente significati-
va, al igual que la presion intraabdominal en mmHg
o cmH,O a favor del grupo de preeclampsia leve
(11.6 vs2.96 mmHg).

De las 22 pacientes con preeclampsia severa se
encontraron los siguientes resultados (cuadro 1)

PIA Normal: 2

PIA Grado I: 15

PIA Grado II: 5

No se encontraron casos de grado Il y IV

De las 3 pacientes con preeclampsia leve se en-
contraron los siguientes resultados:

PIA Normal: 1

PIA Grado I: 2

No se encontraron casos de grado lll, Il y IV

Mientras que las restantes 26 pacientes cursaron
con un embarazo normal sin complicaciones se en-
contrd lo siguiente (cuadro Il):

PIA Normal: 26

No se encontraron casos de grado I, Il, Il y IV

De las 26 pacientes con embarazo normoevoluti-
VO no se reportaron datos de ascitis y la resolucién
del embarazo fue la siguiente:

Partos: 13

Cesareas: 13

Mientras que de las 25 pacientes reclutadas con
embarazo complicado con preeclampsia, se resolvié
el embarazo por via abdominal; de las 25 pacientes
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con preeclampsia severa 22 presentaron proteinuria
mayor de 3 g, y 3 menor de 3 gramos, 21 presenta-
ron ascitis, y dos mas proteinuria menor a 3 gramos.

De las 3 pacientes con preeclampsia leve, las
tres presentaron proteinuria menor de 3 gramos, y
dos presentaron ademas ascitis (cuadro V).

Cuadro Il. Caracteristicas demograficas y niveles
de presion intraabdominal entre pacientes con
preeclampsia leve y sin preeclampsia.

Sin pre- Con pre-

eclampsia eclampsia
Caracteristica (N =26) leve (N=3) Valorde P
Edad 248 + 7.2 32 +43 0.109
Semanas de 373+ 4 311+ 4 0.014
embarazo
PIA mmHg* 2.96 + 1.46 116 £ 2.7 <0.001

PIA cmH,0** 403 + 1.9 15.8 + 3.7 < 0.001

*PIA mmHg presion intraabdominal milimetros de mercurio
“*PIA c¢cmH,0 presion intraabdominal centimetros de agua

Cuadro Il
Pre- Pre-
eclampsia eclampsia Sin Pre-
leve severa eclampsia
PIA mmHg* (N=13) (N =22) (N =26)
Normal 1 2 26
Grado | 2 15 0
Grado I 0 5 0
Grado Il 0 0 0
Grado IV 0 0 0

*PIA mmHg presion intraabdominal milimetros de mercurio

Cuadro IV. Proporcion de desenlace y
complicaciones entre pacientes con preeclampsia
severa y sin preeclampsia.

Sin pre- Pre-

eclampsia eclampsia
Caracteristica (N=26) severa(N=22) ValordeZ
Ascitis 0 (0) 21(0.9) 6.4
Proteinuria > 3 g 0(0) 22 (1) 71
Ceséreas 13 (0.5) 22 (1) 3.8
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Cuadro V. Proporcion de desenlace y
complicaciones entre pacientes con preeclampsia
leve y sin preeclampsia.

Sin pre- Pre-
eclampsia eclampsia
Caracteristica (N= 26) Leve(N=3) ValordeZ
Ascitis 0(0) 2 (0.66) 4.4
Proteinuria > 3 g 0(0) 0(0) NV
Ceséreas 13 (0.5) 3(1) 3.8

El andlisis de las proporciones entre pacientes
con preeclampsia severa y sin preeclampsia con
respecto a la presencia de ascitis y proteinuria >3 g
asi como resolucién del embarazo via abdominal
fueron significativos en los tres casos con valores
de Z > 1.645 a favor del grupo de preeclampsia se-
vera (cuadro V).

El andlisis de las proporciones entre pacientes
con preeclampsia severa y sin preeclampsia con
respecto a la presencia de ascitis, asi como resolu-
cion del embarazo via abdominal, fueron significati-
vos en los dos casos, con valores de Z > 1.645 a
favor del grupo de preeclampsia severa. Con res-
pecto a la proteinuria no hay un resultado debido a
que por definicién aquella que sea > 3 g se cataloga
como preeclampsia severa, y las pacientes sin pre-
eclampsia no desarrollan proteinuria (cuadro V).

DISCUSION

El presente trabajo es un estudio piloto que de-
muestra la relacién que existe entre la gravedad de
la paciente con preeclampsia severa y la presion in-
traabdominal, la microangiopatia secundaria al dafio
endotelial y la consecuente fuga capilar; considera-
mos que estos resultados preliminares deben ser
contrastados con disefios en proximos trabajos que
incluyan un tamafio de muestra mayor; sin embar-
go, se observa un claro incremento en la presion in-
traabdominal y su posible relacién con la disfuncion
multiorganica que estas mujeres desarrollan sobre
todo en cerebro, higado y rifidn.

CONCLUSIONES

Consideramos que la hipertension intraabdominal
debe ser un parametro que se debe medir en las pa-
cientes con preeclampsia severa para ayudar a
evaluar el impacto a érganos blanco.
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