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El aumento de la presión intraabdominal tiene diferentes efec-
tos adversos en los distintos aparatos y sistemas, afectando
su fisiología normal. Los efectos adversos de la hipertensión
intraabdominal en el sistema cardiovascular, respiratorio y
en la función renal fueron llamados, en conjunto, síndrome
compartamental abdominal. Asimismo, recientemente se de-
mostró que el aumento de la presión intraabdominal afecta la
circulación esplácnica, disminuyendo el flujo arterial hepáti-

La patofisiología del pneumoperitoneo.
Diez años de estudios en busca de una teoría unificadora

Oscar Edgardo Brasesco, MD,* Samuel Szomstein, MD,* Ravindra V. Mailapur, MD,* Natan Zundel, MD,*
Raul Jacobo Rosenthal, MD*

Resumen

El amplio uso del pneumoperitoneo en cirugía laparoscópica, y la
observación frecuente de presión intraabdominal elevada en pa-
cientes quirúrgicos y víctimas de trauma, expone al cirujano gene-
ral al problema de la hipertensión intraabdominal en su práctica dia-
ria. Aunque la severidad del problema o sus consecuencias clínicas
no siempre es evidente, la presión abdominal es un parámetro im-
portante en la inestabilidad hemodinámica o en la disfunción orgá-
nica. El mecanismo por el cual la PIA afecta los diferentes órganos
y sistemas es objeto de numerosas investigaciones. La evidencia
que se ha ido acumulando demuestra que más que la presión local
en el abdomen, es la presión que se transmite a otros comparti-
mentos distantes, la responsable por mucho de los efectos que se
observan. El compartimento intracraneal, protegido por una estruc-
tura ósea, es objeto de cambios de presión rápida, sólo compensa-
dos parcialmente por los mecanismos autorregulatorios locales. La
presión transmitida desde el abdomen hacia el cerebro puede re-
sultar en la liberación de mediadores de estrés y efectores hemodi-
námicos, como catecolaminas y vasopresina. Los efectos hemodi-
námicos adversos de la hipertensión intraabdominal pueden ser
revertidos disminuyendo la presión abdominal, o cambiando los
parámetros que contribuyen al aumento de la PIC, como la posición
o el estado hemodinámico (volumen). Bloqueando los mediadores
neurohormonales que han sido liberados en respuesta a la eleva-
ción de la PIC puede ser el tratamiento que deba investigarse en el
futuro.

Palabras clave:  Neumoperitoneo, fisiopatología.

Abstract

The wide use of the pneumoperitoneum in laparoscopic surgery,
and the frequent observation of high intra-abdominal pressure  (IAP)
in surgical patients and trauma victims, exposes the general sur-
geon to the problem of intra-abdominal hypertension in his daily prac-
tice. Even though the severity of the problem or its clinical conse-
quences are not always evident, the abdominal pressure is an im-
portant parameter in the hemodynamic instability or in the organic
disfunction. The mechanism through which IAP affects the different
organs and systems is the subject of numerous investigations. The
accumulated evidence shows that, more than the local pressure of
the abdomen, it is the pressure which is transmitted to other distant
compartments the one that is responsible, by far, of the effects that
are observed. The intra-cranial compartment, protected by the os-
seous structure, is subjected to quick pressure changes, only par-
tially compensated by the local self-regulatory mechanisms. The
pressure transmitted from the abdomen to the brain can result in the
liberation of stress mediators and hemodynamic effectors, such as
catecholamines and vasopressin. The adverse hemodynamic effects
of intra-abdominal hypertension can be reverted by lowering the
abdominal pressure, or changing the parameters that contribute to
the  rise in ICP (intra-cranial pressure), such as the hemodynamic
status (volume) or position. Blocking the neuro-hormonal mediators
that have been liberated in response to the elevation of the ICP
might be the treatment to investigate in the future.

Key words: Pneumoperitoneum, physiopathology

co, gástrico, renal y mesentérico. Sin embargo, los efectos de
la hipertensión intraabdominal no se observan necesariamente
en forma simultánea, pues distintos niveles de presión intra-
abdominal producen diferentes efectos sobre uno o varios
aparatos o sistemas. Incluso el desbalance fisiológico puede
ser subclínico, y aún estar presente en ausencia de un síndro-
me compartamental completamente establecido.

Muchos investigadores han estudiado y descrito los efec-
tos hemodinámicos de la hipertensión intraabdominal.1-5 Los
cambios más importantes que se han encontrado son el in-
cremento de la resistencia vascular periférica, incremento en
la presión venosa central y el incremento de la presión arte-
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rial. El efecto final en el gasto cardiaco puede variar6,7 pues la
disminución en el retorno venoso puede disminuir el gasto
cardiaco, pero otros parámetros, como el status hemodiná-
mico o mecanismos compensadores pueden incrementarlo,
por lo menos hasta ciertos valores de presión intraabdomi-
nal. Estudios recientes han demostrado que al incrementar la
presión intraabdominal con CO

2
 puede incrementarse el gas-

to cardiaco, como consecuencia de la hipercarbia y taquicar-
dia. Se alcanzaron resultados diferentes cuando se elevó la
presión intraabdominal con N

2
 o con NO. En esos casos el

gasto cardiaco disminuyó, en correlación con el incremento
de la presión intraabdominal.8

La elevación de la presión intraabdominal también afecta
la fisiología respiratoria.2 La elevación del diafragma y el
aumento de la presión intraabdominal producen un incremen-
to de la presión intratorácica y de la presión en la vía aérea, y
una disminución en la compliance y en la capacidad funcio-
nal residual. En los pacientes bajo ventilación mecánica esto
se manifestará en un incremento en la presión de ventilación,
una de las características más notables del síndrome compar-
tamental abdominal.

El uso de CO
2
 como el gas estándar para crear el pneumo-

peritoneo en cirugía laparoscópica es otro factor importante
que afecta la fisiología cardiorrespiratoria.9-10 El CO

2
 es fá-

cilmente absorbido a la circulación general, y esto junto con
la reducción en la ventilación resulta en un incremento de la
PCO

2
 y en acidosis respiratoria. Para eliminar el CO

2
 se debe

incrementar el ritmo respiratorio, pudiendo ser esto dificul-
toso en pacientes con insuficiencia respiratoria o enferme-
dad pulmonar y crónica. La alteración del estado ácido-base
puede tener asimismo efectos perjudiciales sobre el sistema
cardiovascular,12 por estimulación simpática, depresión mio-
cárdica e inducción de arritmias. Como mencionamos antes,
cuando incrementamos la presión intraabdominal con CO

2

añadimos otro motivo que justifica los cambios en los pará-
metros fisiológicos que mencionamos arriba.

Los efectos del aumento de la presión intraabdominal so-
bre el riñón fueron extensamente investigados a comienzos
del siglo XX.13 Thorington revirtió oliguria luego de una pa-
racentesis de una ascitis tensa, y creó oliguria en perros lue-
go de incrementar la presión intraabdominal mediante la ins-
tilación de líquido en la cavidad abdominal. Más tarde, los
efectos negativos del incremento de la presión intraabdomi-
nal fueron demostrados en voluntarios.14 Más recientemente
reporte de casos15 y distintos estudios16-18 confirmaron la re-
lación entre el aumento de la presión intraabdominal y la fi-
siología renal y demostraron que la lesión renal era reversi-
ble disminuyendo la presión intraabdominal a valores nor-
males.19,20 Nosotros además hemos demostrado recientemente
en un estudio experimental que el incremento de la presión
intraabdominal (PIA) a 15 y 25 mmHg produce una dismi-

nución significativa del flujo en la arteria renal. Cuando la
PIA fue elevada a 5 mmHg los valores del flujo fueron simi-
lares a los de base, no encontrándose ninguna diferencia sig-
nificativa. Los cambios en la presión intracraneana y el flujo
en la arteria renal también fueron comparados, mostrando
una correlación inversa inmediatamente después de los cam-
bios en la presión intracraneana, como así también transcu-
rridos 5 y 15 minutos. Los análisis hormonales para revisar
los niveles de vasopresina aún deben realizarse, pero espera-
mos un incremento de los mismos, correspondientes al au-
mento en la PIA. La liberación de hormonas vasoactivas, entre
ellas vasopresina, apoyaría nuestra hipótesis sobre un meca-
nismo central que produce las respuestas al cambio en la PIA.
Esperamos asimismo niveles elevados de aldosterona y PRA,
en correlación inversa con la disminución en el flujo renal.

Otros grupos de trabajo han realizado estudios de tonome-
tría gástrica,21-23 demostrando una disminución de la perfusión
gástrica en relación con los incrementos en la PIA. El flujo
arterial gástrico disminuye inmediatamente luego de insuflar
el abdomen. Cuando se eleva la PIA de 10 mmHg a 15 mmHg
el flujo arterial gástrico disminuye entre el 40 y el 54%.24

El aumento de la presión intraabdominal tiene además efec-
tos sobre el propio peritoneo.25 En estos casos ha sido demos-
trado que el flujo arterial al peritoneo parietal disminuye el
60%,24 siendo uno de los órganos intraabdominales más afec-
tados durante las elevaciones de la PIA, siendo posible que al
efecto central de la elevación de la presión intraabdominal, en
este caso se sume también un evidente efecto local. Algunos
investigadores también se preguntan si ésta no puede ser uno
de los motivos por los que se producirían los implantes neoplá-
sicos durante la cirugía laparoscópica oncológica.24,26

El aumento de la PIA también afecta la perfusión arterial
en el territorio esplácnico.27-29 Incluso se ha reportado isque-
mia intestinal,30 en algunos casos fatal.31 En un estudio experi-
mental reciente realizado por nuestro grupo de trabajo luego
de insuflar el abdomen con N

2
 a 10 y 15 mmHg comprobamos

una disminución significativa en el flujo de la arteria mesenté-
rica superior e inferior. Hemos recolectado asimismo mues-
tras de sangre para investigar los niveles de vasopresina, y poder
así eventualmente clarificar la relación entre hipertensión in-
traabdominal (HI), aumento de la presión intracraneana, y dis-
minución en el flujo de la arteria mesentérica superior e infe-
rior. De esta manera encontraríamos soporte a nuestra teoría
sobre un “Efecto central de la presión intraabdominal”.

En resumen, nuestra hipótesis es, basados en nuestros estu-
dios previos, que la disminución del flujo arterial esplácnico y
los cambios hemodinámicos antes descritos son resultado de
un efecto del sistema nervioso central, relacionados con un
incremento de la presión intracraneal, y consecuencia de la
liberación de hormonas vasoactivas. El aumento de la presión
intraabdominal per se puede ser el factor inicial, comenzando
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una respuesta fisiológica liderada por el sistema nervioso cen-
tral. El propósito de esta respuesta fisiológica sería proteger al
SNC de la isquemia. Esta respuesta es conocida desde hace ya
mucho tiempo como “Reflejo de Cushing”.

LA BÚSQUEDA DE UNA EXPLICACIÓN.
¿UNA TEORÍA UNIFICADORA?

Numerosos investigadores han sugerido diversas teorías para
explicar los efectos adversos de la hipertensión intraabdominal
(HIA). La mayoría de estas teorías encontraron explicación al
fenómeno que se producía considerando los diferentes aspectos
por separado. Los efectos ventilatorios fueron explicados por la
alteración de la fisiología mecánica normal, debido a la eleva-
ción del diafragma e incremento de la presión intratorácica, cau-
sando disminución de los volúmenes respiratorios y elevación
de la presión respiratoria. Los efectos negativos de la absorción
de CO

2
 en el pneumoperitoneo ya fueron mencionados.

Las manifestaciones hemodinámicas y cardiovasculares de
la HIA, así como la reducción del flujo arterial visceral fueron
explicados por presión directa sobre las arterias del territorio
esplácnico, así como por la presión sobre el corazón y los gran-
des vasos por transmisión desde el abdomen hacia el tórax.2

La alteración en el funcionamiento renal también fue atri-
buida a los efectos mecánicos de la HIA sobre el riñón, como
compresión del parénquima,16 o compresión del uréter, de la
arteria renal, de la vena renal o la vena cava inferior.32 Los
efectos secundarios del aumento de la presión intraabdominal
también fueron responsabilizados por los cambios producidos.

Debe recordarse que el aumento de la presión intraabdomi-
nal no se encuentra en correlación directa con sus efectos. Mien-
tras los cambios en la fisiología respiratoria pueden estar más
directamente afectados por la transmisión de la presión intraab-
dominal, la mayoría de los efectos hemodinámicos son de más
difícil explicación. Aun relativamente pequeñas elevaciones en
la presión intraabdominal pueden causar cambios hemodinámi-
cos significativos, mientras la presión intraabdominal que habi-
tualmente se observa en muchas situaciones clínicas es, en la
mayoría de los casos, no tan elevada como para causar obstruc-
ción directa del flujo arterial. Entonces, los efectos indirectos
del aumento de la presión intracraneana pueden ser los respon-
sables de la gran mayoría de estas manifestaciones. Un posible
mecanismo puede involucrar la liberación de varios mediadores
en respuesta a la elevación de la presión intraabdominal. Este
“Modelo hormonal”, contrario al simple modelo “mecánico”,
puede brindar una mejor explicación a los fenómenos observa-
dos de respuesta diferencial a la HIA. Es conocido, por ejemplo,
que mientras se reduce el flujo sanguíneo a los órganos abdomi-
nales durante HIA, la perfusión de la glándula adrenal se incre-
menta.33 La proximidad a los riñones hace cualquier explica-
ción mecánica a este fenómeno improbable.

Cuando buscamos una explicación para nuestra “Teoría
unificadora”, que está basada en la liberación de mediadores
hormonales, el lugar más razonable para comenzar la bús-
queda es el sistema nervioso central. Mientras el SNC no
puede ser responsabilizado por “todo”, la información rela-
cionando la hipertensión intraabdominal y el aumento de la
presión intracraneana continúa acumulándose.

EFECTOS DE LA PRESIÓN INTRAABDOMINAL
(PIA) SOBRE LA PRESIÓN INTRACRANEANA (PIC)

a. Pruebas del aumento de la presión intracraneana

Observaciones clínicas y estudios experimentales sopor-
tan la relación entre HIA y aumento en la PIC. La obesi-
dad mórbida es una causa conocida de hipertensión endo-
craneana idiopática (Pseudotumor cerebral), enfermedad
que se identifica especialmente en estos pacientes. La aso-
ciación entre estas dos entidades se encuentra respaldada
además por la regresión de la hipertensión endocraneana
luego de la reducción de peso.34 En trauma,35 la elevación
de la presión intracraneana relacionada con aumento de la
presión intraabdominal es tratada mediante descompre-
sión abdominal. La elevación de la presión intraabdomi-
nal en cirugía laparoscópica está asociada con incremen-
tos del flujo arterial cerebral,36 aunque esto puede estar
también relacionado con un incremento de la PCO

2
 y no

únicamente con el aumento de la presión. En estudios ex-
perimentales37-39 la correlación entre PIA y PIC siempre se
encontró significativa y lineal.

b. Mecanismo propuesto para la elevación de la PIC

La correlación observada entre PIA y PIC puede ser expli-
cada por distintos mecanismos. La transmisión mecánica
de la presión desde la cavidad abdominal hacia el sistema
venoso ha sido demostrada.40,41 Estudios experimentales
comprobaron el aumento de la presión en la vena cava, e
incluso su obstrucción completa a nivel del diafragma.42,43

Esta elevación de la presión venosa es transmitida a la
vena yugular, reduciendo el retorno venoso desde el SNC.
La presión es transmitida desde el abdomen a través del
tórax,44,45 siendo que la apertura del tórax y el pericardio
previenen el aumento de la PIC en respuesta al aumento
de la PIA. Otro mecanismo para la transmisión de la pre-
sión puede estar representado por las venas lumbares, cau-
sando un incremento en la presión en el líquido cefalorra-
quídeo, que es transmitido a través del espacio subarac-
noideo hacia el espacio intracraneal.37

La presión mecánica transmitida es inmediata, y esto puede
ser comprobado mediante la medición simultánea de la PIA



Brasesco OE y cols.

104

y la PIC. Sin embargo, un mecanismo mas lento, que puede
contribuir a la elevación de la PIC, es la elevación de la
PCO

2
. Cuando se realiza el pneumoperitoneo con CO

2
 el

gas es absorbido rápidamente desde la cavidad peritoneal
hacia los vasos sanguíneos preperitoneales. La reducción de
la ventilación minuto debido a la elevación diafragmática
también contribuye a reducir la liberación del CO

2
, siendo

esto aún más severo en pacientes con problemas pulmona-
res como COPD,46,47 La elevación de la PCO

2
 produce vaso-

dilatación cerebral como mecanismo de autorregulación,48

que resulta en un incremento del flujo sanguíneo cerebral36

y en incremento de la PIC, manifestada también por un in-
cremento de la presión ocular.2,49 La hiperventilación y la
reducción de la PCO

2
 pueden reducir la PIC, pero cuando la

PIA se mantiene elevada este efecto es mínimo.43 Esto so-
porta la hipótesis mecánica como la causa primaria de la
elevación de la PIC.
Además de los mecanismos primarios que incrementan
la PIC pueden existir otros factores que contribuyan a
elevarla. La posición del cuerpo50-53,39 tiene un efecto im-
portante, habiéndose demostrado que la elevación de la
cabeza reduce la PIC y mejora la presión de perfusión
cerebral (PPC). El estado hemodinámico es otro paráme-
tro importante,54,55 aunque el efecto es complejo: Mien-
tras la PIC puede incrementarse debido a una disminu-
ción de líquidos, la presión de perfusión cerebral puede
realmente mejorar debido al aumento de la presión arte-
rial media (PAM). El estado base del SNC es también
importante.56,45 Las elevaciones previas de la PIC o lesio-
nes previas del tejido cerebral pueden variar la com-
pliance del SNC y afectar los mecanismos autorregulato-
rios, e incluso magnificar el incremento en la PIC.

EFECTOS DEL INCREMENTO DE LA PIC

El reflejo de Cushing,57 descrito en 1901, consiste en un au-
mento de la presión arterial en respuesta al aumento de la
PIC. Estudios experimentales han demostrado que esta res-
puesta consiste principalmente en la vasoconstricción58 del
territorio vascular periférico, resultando en la elevación de la
presión arterial y venosa59 debido al incremento de la resis-
tencia vascular periférica total. La bradicardia es otro de los
componentes de este mecanismo. La elevación de la PIC re-
sulta potencialmente en una disminución de la presión de
perfusión cerebral (PPC), que está representada por la dife-
rencia entre la presión arterial media (PAM) y la PIC. Se ha
sugerido55,38 que el incremento de la presión arterial media
(PAM) en respuesta a la elevación de la PIC es un mecanis-
mo de protección del SNC para asegurar el flujo arterial ce-
rebral. Fue suficientemente demostrado que a medida que la
PIC se eleva en respuesta al incremento en la PIA, la presión

de perfusión cerebral puede permanecer normal, debido a la
elevación de la presión arterial media,38 especialmente luego
de la resucitación con fluidos.55

El área responsable de la respuesta de Cushing consisten-
te en la elevación de la presión y respuesta hemodinámica,
fue localizada en el pedúnculo cerebral.60- 62 El área C1 de la
región rostro-ventro-lateral con núcleo en la médula, en el
piso del cuarto ventrículo, contiene células que son sensibles
a la presión o el estrechamiento, y son además parte del me-
canismo de control cardiovascular. La estimulación de estas
células produce la liberación de transmisores, que son me-
diadores de la respuesta de stress.

MEDIADORES NEUROHORMONALES.
LA RESPUESTA AL ESTRÉS

La elevación de la PIA produce respuestas de stress, ele-
vando los niveles de las hormonas de stress, como ACTH,
cortisol, prolactina y hormona de crecimiento. Esto fue de-
mostrado en cirugía laparoscópica utilizando pneumoperi-
toneo,63-65,52 aunque algunos autores no han encontrado nin-
gún efecto de la elevación de la PIC sobre las hormonas de
estrés,66,67 o aún una respuesta reducida,68 comparada con
cirugía convencional no laparoscópica. Otros estudios han
demostrado que la única hormona que se incrementó signi-
ficativamente en cirugía laparoscópica fue vasopresina.69

Vasopresina fue además asociada con ACTH en otro estu-
dio,70 como estimulante de la acción de CRH en la hipófisis
anterior.

Vasopresina puede tener un papel fundamental en las
manifestaciones periféricas del incremento de la PIC. La ob-
servación que vasopresina es liberada luego del incremento
de la PIA,71-7273 fue inicialmente explicada por factores loca-
les,74 como la presencia de receptores peritoneales.75 Sin
embargo, esta explicación luego fue desechada cuando se
demostró un impulso central de liberación de vasopresina,
que es normalmente secretada por la hipófisis posterior. La
elevación de la presión abdominal provoca un incremento de
la PIC, y la liberación de vasopresina es un efector importan-
te de la respuesta de Cushing.39

RESULTADOS DE LA ELEVACIÓN DE LA PIC
Y LA LIBERACIÓN DE VASOPRESINA SOBRE
LOS ÓRGANOS PERIFÉRICOS

La vasopresina es un potente vasoconstrictor, además de sus
efectos sobre la concentración de la orina (por ello llamada
hormona antidiurética).76 Cuando la presión intraabdominal
y la intracraneana se incrementan, la liberación de vasopre-
sina puede contribuir a producir cambios en la perfusión vis-
ceral debido a vasoconstricción. La función renal y la pro-
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ducción de orina se encuentran afectadas negativamente por
la hipertensión intraabdominal, siendo una causa posible la
vasoconstricción selectiva mediada por vasopresina. La ele-
vación que se observa en los niveles de aldosterona y reni-
na52,17 es consistente con la reducción de la perfusión renal y
soporta esta explicación.

La isquemia visceral, descrita en situaciones donde se incre-
mentó la presión intraabdominal,31,27 se encuentra también sufi-
cientemente explicada y justificada por la liberación de vaso-
presina. El potente efecto vasoconstrictor puede ser más signifi-
cativo que la presión directa sobre los vasos en el abdomen.
Esta teoría puede también explicar el desarrollo de úlceras de la
mucosa gástrica en pacientes con elevada PIC (“Úlcera de Cus-
hing”), cuando mediadores como la vasopresina pueden provo-
car isquemia de la mucosa. Esta isquemia mucosa es similar a lo
hallado por estudios gástricos tonométricos del PH mucoso21 en
pacientes con síndrome compartamental abdominal.

SIGNIFICADO CLÍNICO DEL AUMENTO DE LA PIC

Aunque hay evidencia sustancial que soporta la relación en-
tre PIA, PIC y la respuesta neurohormonal de stress, el signi-
ficado de estas observaciones no es claro aún, como así tam-
poco lo están sus implicancias clínicas. No es posible prede-
cir aún las consecuencias clínicas de las hormonas de stress
en los niveles observados, no habiendo sido posible todavía
establecer una correlación linear entre los niveles del media-
dor y la evolución clínica. Como el pneumoperitoneo es tan
frecuentemente utilizado actualmente en cirugía laparoscó-
pica, se puede inferir fácilmente que en la mayoría de los
casos, independientemente de los niveles hormonales, la evo-
lución clínica será favorable. Se ha sugerido que sólo los reac-
tantes de fase aguda tienen relevancia clínica,77 siendo que
en cirugía laparoscópica sus niveles son reducidos, compa-
rado con cirugía abierta.

Sin embargo, en ciertas condiciones específicas, las con-
secuencias del aumento de la PIC en respuesta a la hiperten-
sión intraabdominal, y los efectos hemodinámicos que resul-
tan, son significativas. Las características de base de estos
pacientes son importantes en la evaluación de los posibles
efectos adversos. Para un paciente saludable que es sometido
a una colecistectomía laparoscópica la relevancia clínica de
la PIC y los niveles de vasopresina, es casi con seguridad
nula. Sin embargo, en pacientes con un compromiso previo
de los sistemas fisiológicos, los efectos añadidos del aumen-
to de la presión intraabdominal pueden ser cruciales. En los
pacientes con trauma, cuando una lesión cerebral es altamente
probable, la PIC de base puede estar ya elevada, y los meca-
nismos de autorregulación48 pueden no ser suficientes. El
aumento de la PIA debido a trauma o a intervenciones como
laparoscopia diagnóstica, pueden elevar aún más la PIC y así

el riesgo de daño cerebral. Es posible que la PIA sea respon-
sable por la morbilidad del SNC en pacientes con trauma
cerebral pero sin daño neurológico evidente.35

En pacientes con compromiso hemodinámico,78 la lesión
provocada por el aumento de la PIA, causando la elevación de
la PIC y los consecuentes cambios hemodinámicos, puede de-
teriorar aún más el ya comprometido estado del enfermo. La
función renal comprometida o alterada es también una situa-
ción en la cual se puede prevenir daño extra. La necrosis tubu-
lar aguda o la función renal retardada en pacientes con riñones
trasplantados, previamente extraídos por laparoscopia,79 pue-
den estar relacionadas con la cascada de elevación de la PIA,
elevación de la PIC y liberación de vasopresina, con eventual
vasoconstricción y disminución de la perfusión renal.

PREVENCIÓN DE LOS EFECTOS ADVERSOS

Definir la patofisiología de la presión intraabdominal y sus
efectos adversos puede ayudar en la búsqueda de una pre-
vención efectiva y de su tratamiento. Mientras algunas medi-
das pueden ser dirigidas a revertir la injuria inicial, otras pue-
den ser focalizadas en bloquear los mediadores de las mani-
festaciones hemodinámicas.

El culpable en sí mismo, el aumento de la PIA, es la pri-
mera línea de tratamiento, aunque no necesariamente la más
fácil. En casos de síndrome compartamental abdominal es
bien conocido que la apertura de la cavidad abdominal es
capaz de revertir muchas de las manifestaciones sistémicas.19,80

Sin embargo, esto resulta en un aumento de la morbilidad
debido a la laparotomía y el cuidado del abdomen abierto.
Una alternativa no quirúrgica para reducir la presión abdo-
minal por un mecanismo de aspiración fue sugerida reciente-
mente.81 En cirugía laparoscópica, el uso de presiones abdo-
minales más reducidas puede resultar en menores efectos
colaterales hemodinámicos, pudiendo ser importante en la
extracción de riñones para trasplante. Sin embargo, el menor
campo operatorio puede ser un problema, por lo cual fueron
sugeridas otras alternativas al pneumoperitoneo, como la re-
tracción de la cavidad abdominal.82,83

Como el CO
2
 utilizado para realizar el pneumoperitoneo

contribuye a la elevación de la presión abdominal por un
“Mecanismo químico” antes mencionado,39 y tiene efectos
cardiovasculares debido a la hipercarbia y acidosis,11 fueron
llevados a cabo diferentes intentos para utilizar gases alter-
nativos para insuflar el abdomen: Argón,84,85 Helio86,87 y Óxi-
do nitroso.88,89 Aunque muchos de los efectos negativos del
uso del CO

2
 pueden ser prevenidos con el uso de estos gases,

existen otros problemas potenciales, como la baja solubili-
dad y el incremento en el riesgo potencial de tromboembo-
lismo. La elevación de la PCO

2
 puede ser controlada cam-

biando los parámetros respiratorios, aun cuando los efectos
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de mantener baja la PCO
2
 son relativamente menores que los

efectos de la presión intraabdominal per se.43

Sería posible neutralizar los efectos de la hipertensión
intraabdominal, al menos parcialmente, cambiando los pa-
rámetros asociados. La posición de Trendelenburg inverti-
do disminuye la PIC,51,52 pero también disminuye el retorno
venoso y puede tener un efecto negativo sobre el gasto car-
diaco. El estado hemodinámico es en consecuencia impor-
tante,55 y la combinación de la posición con la cabeza ele-
vada y un estado normo-volémico puede ser la combina-
ción óptima para la estabilidad hemodinámica y la
preservación de la PIC normal y un flujo de perfusión cere-
bral también normal.

La hipótesis que la PIC es el mediador entre los efectos he-
modinámicos y la hipertensión intraabdominal nos permitiría
pensar que puede ser beneficioso bloquear los efectores de la
respuesta neurohormonal. Se ha demostrado que la clonidina es
capaz de revertir los efectos hemodinámicos del pneumoperito-
neo y de disminuir la concentración de catecolaminas.90 Aun-
que los niveles de vasopresina no han sido modificados por la
clonidina, estos estudios preliminares demuestran la importan-
cia de los mecanismos centrales en la mediación de los efectos
hemodinámicos del pneumoperitoneo. Los antagonistas de la
vasopresina están disponibles para protocolos de investigación,91

pudiendo tener un rol significativo en el tratamiento de la hiper-
tensión intraabdominal y sus efectos negativos.
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