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RESUMEN

Propósito: Análisis de la bibliografía sobre los principales aspectos de la fisiopatología de la falla renal
aguda asociada a hipertensión intraabdominal y síndrome compartimental abdominal. Obtención de da-
tos: Revisión de literatura médica en idioma inglés de 1911 a 2004. Se seleccionaron los artículos más re-
levantes relacionados con la fisiopatología de la falla renal aguda asociada a hipertensión intraabdominal y
síndrome compartimental abdominal. Extracción de datos: Se revisó la literatura médica internacional du-
rante el periodo comprendido 2003 a 2005 de los estudios de investigación sobre diversos aspectos de la
fisiopatología de la falla renal aguda asociada a hipertensión intraabdominal y síndrome compartimental
abdominal. Resultados: La etiología es multifactorial. La fisiopatología es compleja y aún no totalmente
entendida. Cambios en el gasto cardiaco, compresión directa de las venas renales o parénquima renal con
disminución del flujo plasmático renal efectivo, un incremento en las resistencias vasculares renales y una
redistribución de sangre de la corteza renal a la médula son algunos de los mecanismos postulados en la
falla renal aguda asociada a hipertensión intraabdominal y síndrome compartimental abdominal. Conclu-
sión: La medición de la presión intraabdominal mediante la colocación de sonda Foley vesical es una he-
rramienta útil, práctica, sencilla y poco costosa que permite conocer de manera rápida si existe o no
aumento de la presión intraabdominal.
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ABSTRACT

Objective: Analysis of the bibliography on the main aspects of the pathophysiology of the acute renal failure
associated intra-abdominal hypertension and abdominal compartment syndrome. Data collection: Review of
the medical literature in English from 1911 to 2004. Selection of studies: The most relevant articles regard-
ing the pathophysiology of the acute renal failure associated intra-abdominal hypertension and abdominal
compartment syndrome. Data extraction: The international medical literature from 2003 to 2004 was re-
viewed covering on diverse aspects of the pathophysiology of the acute renal failure associated intra-ab-
dominal hypertension and abdominal compartment syndrome. Results: The etiology is multifactorial. The
pathophysiology is complex and not well understood yet. Changes in cardiac output, direct compression of
the renal vessels or renal parenchyma with diminished renal blood flow, an increase in renal vascular resis-
tance and a redestribution of blood from the renal cortex to the medulla are some of the postulated mecha-
nism of the acute renal failure associated intra-abdominal hypertension and abdominal compartment syn-
drome. Conclusion: The acute renal failure is a complication of the intra-abdominal hypertension and ab-
dominal compartment syndrome.
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INTRODUCCIÓN

El nivel exacto en el cual la presión intraabdominal
pueda ser llamada hipertensión intraabdominal (HIA)
que requiera tratamiento aún no es bien definido. Re-
cientes estudios demuestran que incrementos relativa-
mente tan pequeños de la presión intraabdominal de
10-15 mm Hg causa efectos adversos en la fisiología
de algunos sistemas.1-3 El síndrome compartimental
abdominal (SCA) es un síndrome clínico caracterizado
por incremento de la presión intraabdominal, incremen-
to de la presión de vías aéreas, hipoxia, dificultad ven-
tilatoria, oliguria o anuria, y disminución de estos pará-
metros después de la descompresión abdominal.4 Mo-
rris y colaboradores definieron el síndrome comparti-
mental abdominal en aquellos pacientes que
presentaron elevación de la presión inspiratoria pico
cercana a 85 cm H2O, retención de CO2 y oliguria.5 El
incremento de la presión intraabdominal se presenta
en una gran variedad de situaciones clínicas tales
como: acumulación de ascitis, distensión de intestino
por íleo u obstrucción mecánica, después de laparoto-
mía, hemorragia o hematoma intraabdominal, laparos-
copia con neumoperitoneo y trauma abdominal.1-4,6-8

HISTORIA

El término presión intraabdominal (PIA) y sus efectos
en la respiración y contenido abdominal fue motivo
de estudios científicos desde el año de 1900.9 El tér-
mino síndrome compartimental abdominal (SCA) fue
usado por primera vez por Kron en el año de 1984;
ellos describieron la patofisiología que resultaba de
la presión intraabdominal elevada y popularizaron la
medición de la presión intravesical como reflejo de la
presión intraabdominal, usando un catéter Foley. Fue
el primero en medir la presión intraabdominal poste-
rior a cirugía y en usar esta medición como criterio
de descompresión abdominal en pacientes con pre-
sión intraabdominal cercana a 25 mm Hg en el posto-
peratorio temprano y asociada a oliguria con gasto
cardiaco y presión sanguínea normal.10 Burch ha
descrito varios grados de hipertensión intraabdomi-
nal: grado I (10-15 mm Hg), grado II (15-25 mm Hg),
grado III (25-35 mm Hg) y grado IV (> 35 mm Hg).11

MEDICIÓN DE
LA PRESIÓN INTRAABDOMINAL

La medición de la presión vesical urinaria y gástrica
son los métodos más comunes utilizados en la prác-
tica clínica para determinar la presión intraabdomi-

nal.9,10,12 Kron y colaboradores reportaron un método
en el cual la medición de la presión intraabdominal
se realizó a la cabecera del paciente con el uso de
catéter Foley permanente. La técnica consistió en
inyectar solución salina estéril (50–100 mL) dentro
del catéter Foley hacia la vejiga urinaria; para dre-
nar el tubo se realizó aspiración por la luz distal, se
necesitó un conector en “Y” al manómetro o trans-
ductor de presión. De manera alternativa, se necesi-
tó una llave de tres vías, entre el catéter y el siste-
ma de drenaje. El nivel de la sínfisis del pubis se
tomó como punto cero para la medición, colocando
al paciente en posición supina.10

PATOFISIOLOGÍA DEL INCREMENTO DE
LA PRESIÓN INTRAABDOMINAL

La falla renal aguda asociada al incremento de la
presión intraabdominal está bien descrita en la litera-
tura desde el año 1900.13 La causa de la falla renal
aguda asociada a hipertensión intraabdominal y sín-
drome compartimental abdominal aún no ha sido de-
finida con claridad y probablemente sea de causa
multifactorial. El daño de la función renal generado
por el incremento de la presión intraabdominal es fi-
siológica y científicamente aceptable, como un fe-
nómeno local que reduce absoluta y proporcional-
mente el flujo vascular renal. La causa más frecuen-
te de falla renal aguda es la combinación de una
compresión directa del parénquima y de la vena re-
nal, lo que disminuye el flujo sanguíneo renal, el ín-
dice de filtración glomerular y la reabsorción de glu-
cosa. Otras causas potenciales incluyen factores
humorales, como: incremento de los niveles plas-
máticos de renina y aldosterona, aumento de niveles
de hormona antidiurética, elevación de las concen-
traciones de catecolaminas y, con ello, de la absor-
ción tubular de agua y sodio. La compresión ureteral
se ha demostrado que no es un factor de deterioro
renal. La falla renal aguda de la hipertensión intraab-
dominal es independiente de los efectos en el gasto
cardiaco.4,8,14-17,19 Cullen y colaboradores demostra-
ron que el incremento masivo de la presión intraab-
dominal causó oliguria (flujo urinario < 10 mL/hora)
con presión intraabdominal elevada (media 51 ± 7
cm H2O).18 Hartman y asociados demostraron oligu-
ria con incrementos tan pequeños a 20 mm Hg a
consecuencia de una disminución del 21% del índi-
ce de filtración glomerular y 23% del flujo plasmáti-
co renal; anuria con incremento de la presión intra-
abdominal a 40 mm Hg en perros, y el flujo sanguí-
neo renal e índice de filtración glomerular solamente
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con 7% de los valores normales, mientras que el
gasto cardiaco se redujo a 37% de los valores nor-
males. La expansión del volumen intravascular co-
rrigió el gasto cardiaco, pero el flujo sanguíneo renal
e índice de filtración glomerular mejoraron a menos
del 25% de los valores normales.19 Bradley y Bra-
dley describieron proteinuria, disminución del flujo
plasmático renal efectivo y del índice de filtración
glomerular secundario al incremento de la presión
intraabdominal y relacionado con la elevación de la
presión venosa renal.20

TRATAMIENTO

La piedra angular en el manejo de la hipertensión in-
traabdominal y del síndrome compartimental abdo-
minal es la prevención, un alto índice de sospecha,
el reconocimiento temprano y la descompresión
oportuna.

La expansión del volumen intravascular en com-
binación con la descompresión intraabdominal re-
vierten los efectos agudos de la elevación de la pre-
sión intraabdominal, la función renal y del sistema
renina-angiotensina-aldosterona. La expansión del
volumen intravascular retorna el gasto cardiaco a
valores normales y no ocasiona efectos deletéreos
serios en la función cardiopulmonar en presencia de
una presión intraabdominal elevada.2,15

La descompresión comúnmente resulta en dismi-
nución de la presión venosa central, presión de
oclusión de arteria pulmonar, presión arterial media,
presión de la vena renal y resistencias vasculares
sistémicas. Incrementa la oxigenación, la presión
de perfusión visceral, la función pulmonar, la precar-
ga, el gasto cardiaco y la diuresis.10,13-18

Se debe tener presente el cierre temporal abdomi-
nal después de laparotomía en pacientes con facto-
res de riesgo para hipertensión intraabdominal y sín-
drome compartimental abdominal.21-23

Una herramienta también útil para el diagnostico y
tratamiento de la hipertensión intraabdominal y del
síndrome compartimental abdominal es la medición
de la presión de perfusión abdominal (PPA), definida
como la presión arterial media (PAM) menos la pre-
sión intraabdominal (PIA).24

CONCLUSIÓN

La medición de la presión intraabdominal mediante
la colocación de sonda Foley vesical es una herra-
mienta útil, práctica, sencilla y poco costosa que
se puede realizar en los niveles de atención hospi-

talaria, que permite conocer de manera rápida y
oportuna si existe o no aumento de la presión in-
traabdominal y, si lo hay, actuar de la manera más
adecuada para su tratamiento según el caso. Re-
cordar que el parámetro de presión intraabdominal
normal es menor de 10 mm Hg y que cualquier va-
lor por arriba de esta cifra indicaría el inicio de hi-
pertensión intraabdominal. El incremento de la pre-
sión intraabdominal causa un grave daño en la fi-
siología renal y de otros sistemas.
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