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RESUMEN
Introducción: Considerando a la paciente con pree-
clampsia como una paciente crítica, es importante co-
nocer si existe hipertensión intraabdominal, ya que el
aumento de ésta se asocia con una serie de conse-
cuencias fisiológicas adversas sobre las funciones cir-
culatoria, respiratoria, renal, gastrointestinal, hepática
y sistema nervioso central.
Objetivo: Medir y comparar la presión 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 midió la presión intraabdominal a ambos
grupos a través de sonda vesical y se comparan los re-
sultados entre sí.
Resultados: Las pacientes con preeclampsia tienen
hipertensión intraabdominal en comparación con el
grupo de pacientes con embarazo normal.
Palabras clave: Hipertensión intraabdominal y pree-
clampsia.

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.

INTRODUCCIÓN

La hipertensión abdominal es una condición frecuen-
te en muchos pacientes críticos de las Unidades de
Terapia Intensiva. El aumento de la presión intraab-
dominal se asocia con una serie de consecuencias
fisiológicas adversas sobre las funciones circulato-
ria, respiratoria, renal, gastrointestinal, hepática y
sistema nervioso central. El interés en la medición
de la presión intraabdominal data desde la última

mitad del siglo XIX (Marey 1863, Burt 1870). En
1911 Emerson encuentra que en animales el au-
mento de la presión 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 función renal (ascitis), demos-
trando que la oliguria ocurría con PIA entre 15-30
mmHg y que la anuria ocurría cuando la PIA era
mayor de 30 mmHg. Overhoot en 1931 estandariza
por primera vez la técnica de la medición 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 presión atmosférica. Más
tarde, Gross correlaciona la muerte de niños 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 cirugía
laringoscópica, ginecoobstetras y anestesiólogos
notaron que el aumento de la PIA producía efectos
potencialmente peligrosos sobre el sistema circula-
torio; estos hallazgos fueron confirmados más 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 descompresión abdominal. Desde
entonces numerosas publicaciones documentan
cada vez más las complicaciones derivadas del au-
mento de la presión intraabdominal y del síndrome
de compartimento intraabdominal. Un síndrome
compartimental ocurre cuando la presión en un es-
pacio anatómico cerrado se incrementa al punto que
el influjo vascular está comprometido y la función y
viabilidad amenazados.

Son causa frecuente de hipertensión abdominal:

• Hemorragia intraabdominal y retroperitoneal post-
trauma y postoperatoria.

• Coagulopatías en periodo postoperatorio.
• Edema postoperatorio de pared abdominal o de

asas intestinales.
• Ascitis aguda por cirrosis, tumor o infección ab-

dominal.
• Pancreatitis.
• Obstrucción intestinal.
• Diálisis peritoneal.
• Cirugía laringoscópica prolongada.
• Uso de vestidos anti-choque.

RESUCITACIÓN DEL CHOQUE SÉPTICO
O HEMORRÁGICO

En condiciones normales, el valor de la presión in-
traabdominal es equivalente al de la presión atmos-
férica; cuando el volumen del contenido peritoneal
se incrementa, la presión también lo hace en forma
proporcionalmente directa. La consecuencia de esta
elevación es una caída en las perfusiones hepática,
esplácnica y renal por compresión de los lechos
vasculares de estos órganos. La hipertensión intraab-
dominal es transmitida a los espacios pleural y pericár-
dico, elevándose la presión yuxtacardiaca e impidien-
do de esta forma el llenado ventricular. La presión
intraabdominal aumentada eleva también la postcar-
ga del ventrículo izquierdo y redistribuye el flujo
sanguíneo lejos del abdomen. Las consecuencias

hemodinámicas de este efecto son una caída en el
gasto cardiaco con presiones elevadas de la aurí-
cula derecha y de la presión capilar pulmonar. El
perfil hemodinámico en estos pacientes mimetiza
los hallazgos observados en taponamiento cardia-
co, excepto por la ausencia de derrame pericárdico
al ecocardiograma. Finalmente, la distensión abdo-
minal y el desplazamiento del diafragma restringen la
pared del tórax, incrementando el trabajo de la respi-
ración y en el paciente ventilado mecánicamente se
eleva la presión en la vía aérea a niveles críticos.

Los efectos de la hipertensión intraabdominal
no se limitan a los órganos intraabdominales,
otros órganos de la economía resultan también
afectados.

El desplazamiento cefálico del diafragma aumen-
ta la presión intratorácica; como consecuencia hay
disminución del retorno venoso (con PIA de 10
mmHg), aumento de la resistencia vascular periféri-
ca, reducción de la compliance y contractilidad car-
diaca por efecto compresivo directo de la presión
torácica sobre el corazón; como consecuencia de
esto, el gasto cardiaco se disminuye. El perfil he-
modinámico muestra aumento de la presión venosa
central, aumento de la presión capilar pulmonar, dis-
minución de la presión arterial en los casos severos
y alteraciones en las características 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 torácica aumenta-
das; en consecuencia hay predisposición a la for-
mación de edema periférico y a la trombosis ve-
nosa profunda.

La hipertensión abdominal se transmite al tórax al
desplazarse cefálicamente el diafragma, aumentando
así la presión intratorácica, lo que ocasiona un au-
mento de la presión final de la inspiración (PIM) en
pacientes ventilados mecánicamente. Esto se obser-
va con valores de PIA cercanos a 25 mmHg.

La compresión al parénquima pulmonar resulta en
atelectasias alveolares, alteraciones en el transpor-
te de oxígeno 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 fisiopatológicos pulmonares como
consecuencia de la hipertensión abdominal recuer-
dan en mucho la patología restrictiva extraparen-
quimatosa.

La hipertensión abdominal reduce significativa-
mente el flujo sanguíneo renal, por compresión di-
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recta a la corteza invirtiendo el flujo renal cortico-
medular, además del efecto mecánico directo sobre
la arteria y las venas renales. Se ha demostrado
clínica y experimentalmente falla renal aguda, com-
presiones abdominales de 40 mmHg, cambios és-
tos relacionados estrictamente con la disminución
en la perfusión renal. No se han encontrado efectos
relacionados con la compresión mecánica 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 sanguíneo en órganos toráci-
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
sanguíneo disminuye significativamente en todos
los órganos, excepto en la glándula suprarrenal. El
órgano más vulnerable es el hígado, en el que se
encuentra una disminución 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 hepático también se ve com-
prometido indirectamente por la reducción del gasto
cardiaco observado en estos casos.

Sobre la pared de todo el tracto gastrointestinal
se produce isquemia por reducción del flujo sanguí-
neo mesentérico, con presiones intraabdominales
de apenas 10 mmHg evidenciado por medición del
pH intramucosal (tonometría gástrica).

Como resultado de ello hay traslocación bacteria-
na, liberación de radicales libres de oxígeno y de
mediadores vasoactivos potencialmente producto-
res del síndrome de respuesta inflamatoria sistémi-
ca (SIRS), sepsis y falla orgánica múltiple (FMO).
También se ha documentado reducción en el flujo
sanguíneo pancreático y esplénico. El síndrome
compartimental abdominal agudo también conduce
a daño isquémico neuronal por disminución del flujo
sanguíneo cerebral e hipertensión endocraneana por
varios mecanismos, entre los cuales se menciona
una reducción en gasto cardiaco con reducción en
la presión de perfusión cerebral. Además, el au-
mento de la presión intrapleural como consecuen-
cia de la hipertensión intraabdominal aumenta la
presión de los grandes vasos venosos intratoráci-
cos, lo que reduce el retorno venoso cerebral y,
como consecuencia, la presión intracraneana se
eleva. Los efectos nocivos sobre la perfusión y la
presión intracraneana son evidentes cuando la PIA
supera los 25 mmHg.

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

pacientes politraumatizados con trauma abdominal y
craneoencefálico asociados.

La presión intraabdominal puede ser medida por
métodos directos o indirectos.
A. Medición directa: Cánula de metal insertada en la

cavidad abdominal: Es el procedimiento utilizado
para medir la PIA en cirugía laparoscópica. Con
este sistema la PIA se aumenta en forma contro-
lada, pero no es un procedimiento práctico de ru-
tina en las unidades de terapia intensiva.

• Catéter peritoneal: Es también invasivo y poco
práctico en la rutina de la UCI.

B. Medición indirecta: Presión de la vena cava infe-
rior: Existe una buena correlación entre la pre-
sión de la vena cava inferior y la PIA, pero es in-
vasivo y no está libre de efectos secundarios.

• Medición de la presión intragástrica: Se realiza
por medio de una sonda nasogástrica o por son-
da de gastrostomía.

• Presión intravesical: Definitivamente es el méto-
do de elección y el que más se ha estandarizado;
es poco mórbido y muy práctico si se tiene en
cuenta que un gran número de pacientes en la
UCI tienen una sonda vesical instalada para mo-
nitoría y control del gasto urinario.

Descrita por Kron y colaboradores. Con el pa-
ciente en posición supina se clampea el sistema de
drenaje vesical distal al extremo de la boca de la
sonda distal al puerto de aspiración en la manguera
del cistofló. Acto seguido se instilan a la vejiga 50
cc de SSN, se conecta una extensión de monitoría
con una aguja número 18 al puerto de aspiración del
cistofló 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 vías.

Se debe calibrar el cero del transductor al am-
biente (atmósfera) 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 síndrome de compartimien-
to abdominal (SCA) aún no se ha establecido
bien y por ello debe haber una correlación clínica
individual.

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

Grado I 10-15 mmHg
Grado II 16-25 mmHg
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Grado III 26-35 mmHg
Grado IV mayor de 36 mmHg

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

En el grado II la necesidad del tratamiento quirúr-
gico está basada sobre la condición clínica de cada
paciente. En ausencia de oliguria, hipoxemia o eleva-
ciones severas en la presión de la vía aérea no se
justifica tratamiento, sin embargo los pacientes con
este grado de PIA requieren estrecha observación.

La mayoría de los pacientes con PIA grado III re-
quieren descompresión abdominal.

Todos los pacientes con una PIA grado IV re-
quieren descompresión abdominal.

El síndrome 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 presión en la aurícula derecha y de la presión
capilar pulmonar, hipoperfusión hepática, hiperbili-
rrubina, acidosis metabólica y láctica, oligoanuria,
hipoperfusión esplácnica (aumento del PCO

2
 intra-

mucosal por tonometría gástrica), aumento del tra-
bajo respiratorio, aumento de la presión pico y pla-
teau en pacientes ventilados mecánicamente,
hipoxemia progresiva, hipercapnia.

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

Los pacientes que desarrollan hipertensión abdo-
minal o síndrome compartimental abdominal (SCA)
deben ser manejados en Unidades de Terapia In-
tensiva por su tendencia a deteriorarse muy rápida-
mente. En ellos rutinariamente se debe monitorizar
la presión vesical como parámetro de medida de la
presión intraabdominal.

Para un apropiado manejo de los pacientes con
HTA o SCA, el monitoreo de la PIA debe ser com-
plementado con una adecuada aproximación y me-
dición del volumen intravascular y del rendimiento
cardiaco, teniendo muy presente que la PIA se
transmite al compartimiento torácico y por tanto las
presiones de llenado ventricular (PVC y PCP) serán
también afectadas (se incrementan), aunque el valor
de su incremento no siempre es predecible. A me-
nudo estos pacientes requieren volúmenes impor-
tantes de líquidos para alcanzar altas presiones de
llenado y obtener un adecuado rendimiento cardia-
co, y así mejorar la perfusión a todos los órganos
hipoperfundidos como consecuencia del aumento
de la PIA. Los catéteres volumétricos de arteria pul-
monar permiten al intensivista estimar adecuada-

mente el volumen intravascular y predecir la res-
puesta del paciente a las cargas de líquidos. El índi-
ce de volumen del fm de diástole del ventrículo de-
recho ha demostrado en numerosos estudios, ser el
mejor predictor del estado de volumen intravascular
en el paciente crítico.15-17 Son deseables valores
mayores de 120 mL/cm2.

Las consecuencias hemodinámicas pueden ser
revertidas en parte con infusión de líquidos mientras
se trata el problema abdominal de base. La adminis-
tración de volumen restaura el gasto cardiaco, la
función pulmonar, el flujo renal, el gasto urinario y la
perfusión de las paredes abdominal y visceral. Aun-
que el soporte inotrópico no siempre está indicado,
algunas veces es necesario en el paciente con HTA
o 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 aún más la perfusión esplácnica. A menudo los
pacientes terminan requiriendo soporte ventilatorio
mecánico para mejorar el trabajo respiratorio y la hi-
poxemia, mientras se realiza la descompresión ab-
dominal. Cuando las presiones pico inspiratorias
son muy altas puede requerirse una reducción en el
volumen tidal del paciente y usar modos de presión
limitada en el soporte ventilatorio. La hipercapnia
permisiva raramente está indicada en estos pacien-
tes pues aumenta la acidosis usualmente presente.
Aunque algunos autores no recomiendan el uso del
PEEP, éste podría 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
función cardiopulmonar. Otra medida importante es
evitar la hipotermia calentando los líquidos intrave-
nosos, utilizar dispositivos de calentamiento, cas-
cadas en los ventiladores y mantas térmicas.

El tratamiento definitivo es usualmente quirúrgico
y consiste en la descompresión abdominal. Antes
de la descompresión es esencial una agresiva carga
de líquidos para evitar la hipovolemia por descom-
presión. Inmediatamente antes de abrir el abdomen
se deben administrar varios litros de cristaloides
para mantener el gasto cardiaco y evitar una hipo-
tensión significativa que ocurre con la descompre-
sión quirúrgica del abdomen. En algunas ocasiones,
después de la descomprensión quirúrgica se produ-
ce un franco síndrome de reperfusión caracterizado
por un profundo colapso cardiovascular e inclusive
arresto cardiaco, debido a la liberación de la circula-
ción sistémica de medidores inflamatorios, radica-
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les libres de oxígeno, potasio, ácido láctico y otros
productos del metabolismo anaeróbico. La adminis-
tración de dos (2) ampollas de bicarbonato de sodio
y 25 g de manitol parece prevenir ese síndrome.

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 quirúrgico, 24, 48 h más tar-
de. Existen varios métodos para el cierre parcial y
temporal de la pared abdominal, entre los cuales
goza de gran aceptación el empleo de la bolsa de
Bogotá, utilizando una bolsa de líquido para irriga-
ción urológica, 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-
ción 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 cirugía abdominal
por trauma o laparotomía, o con patología suscepti-
ble de aumentar la presión intraabdominal para dis-
minuir la morbilidad y mortalidad generada por el de-
sarrollo de falla orgánica múltiple secundaria a la
formación de un compartimiento abdominal.

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

MATERIAL Y MÉTODOS

Previa autorización por el Comité de Enseñanza, In-
vestigación y Ética del Hospital de Ginecología y
Obstetricia del Instituto Materno Infantil del Estado
de México, se seleccionaron 51 pacientes al azar
que reunieron los diagnósticos de preeclampsia y
fueron atendidas en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos, así como aquellas pacientes con embarazo
normoevolutivo que se atendieron en la Unidad de
Tococirugía y que aceptaron bajo consentimiento in-
formado participar en el estudio.

Se elaboró una historia clínica y exploración físi-
ca, formando dos grupos, el primer grupo de 25 pa-
cientes con embarazo normal (grupo A) que ingresó
a la Unidad Tocoquirúrgica, el segundo (grupo B)
con 26 pacientes con embarazo complicado con
preeclampsia que ingresó a la Unidad de Cuidados
Intensivos. A ambos grupos se les realizó medición
de la presión intraabdominal a su ingreso, en el Ser-
vicio de Cuidados Intensivos y Unidad Tocoquirúrgi-
ca, donde se les colocó en posición ginecológica y

con ayuda de una sonda urinaria de látex y un pevi-
címetro se les realizó dicha medición por vía vesi-
cal obteniendo resultados en centímetros de agua,
que posteriormente se convirtieron a milímetros de
mercurio, posteriormente se vaciaron resultados en
base de datos y se hizo el análisis estadístico.

Análisis estadístico: Se realizó mediante el pro-
grama estadístico SPSS versión 15.5 y hoja de cál-
culo Microsoft Excel. Se calculó estadística descrip-
tiva de las variables demográficas utilizando medidas
de tendencia central y dispersión, así como estadís-
tica inferencial para la estimación de diferencias de
medias mediante el cálculo de la distribución de T
para variables cuantitativas como edad, semanas de
embarazo, PIA en mmHg y PIA en cmH

2
O. Para es-

timar la diferencia de proporciones entre los grupos
se estimó la distribución de Z, fijamos un ��= 0.05 el
valor crítico para z = 1.645 por lo que si el valor ob-
tenido mediante la fórmula es > 1.645 rechazamos
la hipótesis nula.

RESULTADOS

Se incluyeron 51 pacientes al azar a las cuales se
les midió la presión intraabdominal a través de la
vía vesical; en el grupo A se incluyeron pacientes
con embarazo normal ingresadas a la Unidad de
Tococirugía del propio hospital y en el grupo B de
la Unidad de Cuidados Intensivos con diagnóstico
de preeclampsia.

Las características 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-
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les 22 se clasificaron como preeclampsia severa, 3
como preeclampsia leve.

En el cuadro I se presentan los resultados de la
comparación 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 presión intraabdominal en mmHg o
cmH

2
O a favor del grupo de preeclampsia severa

(12.5 vs 2.96).
Respecto a la presión 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 II se presentan los resultados de la
comparación 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 presión intraabdominal en mmHg
o cmH

2
O a favor del grupo de preeclampsia leve

(11.6 vs 2.96 mmHg).
De las 22 pacientes con preeclampsia severa se

encontraron los siguientes resultados (cuadro III):
PIA Normal: 2
PIA Grado I: 15
PIA Grado II: 5
No se encontraron casos de grado III 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 III, II y IV
Mientras que las restantes 26 pacientes cursaron

con un embarazo normal sin complicaciones se en-
contró lo siguiente (cuadro III):

PIA Normal: 26
No se encontraron casos de grado I, II, III y IV
De las 26 pacientes con embarazo normoevoluti-

vo no se reportaron datos de ascitis y la resolución
del embarazo fue la siguiente:

Partos: 13
Cesáreas: 13
Mientras que de las 25 pacientes reclutadas con

embarazo complicado con preeclampsia, se resolvió
el embarazo por vía abdominal; de las 25 pacientes

con preeclampsia severa 22 presentaron proteinuria
mayor de 3 g, y 3 menor de 3 gramos, 21 presenta-
ron ascitis, y dos más proteinuria menor a 3 gramos.

De las 3 pacientes con preeclampsia leve, las
tres presentaron proteinuria menor de 3 gramos, y
dos presentaron además ascitis (cuadro IV).
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El análisis de las proporciones entre pacientes
con preeclampsia severa y sin preeclampsia con
respecto a la presencia de ascitis y proteinuria > 3 g
así como resolución del embarazo vía abdominal
fueron significativos en los tres casos con valores
de Z > 1.645 a favor del grupo de preeclampsia se-
vera (cuadro IV).

El análisis de las proporciones entre pacientes
con preeclampsia severa y sin preeclampsia con
respecto a la presencia de ascitis, así como resolu-
ción del embarazo vía 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 definición aquella que sea > 3 g se cataloga
como preeclampsia severa, y las pacientes sin pre-
eclampsia no desarrollan proteinuria (cuadro V).

DISCUSIÓN

El presente trabajo es un estudio piloto que de-
muestra la relación que existe entre la gravedad de
la paciente con preeclampsia severa y la presión in-
traabdominal, la microangiopatía secundaria al daño
endotelial y la consecuente fuga capilar; considera-
mos que estos resultados preliminares deben ser
contrastados con diseños en próximos trabajos que
incluyan un tamaño de muestra mayor; sin embar-
go, se observa un claro incremento en la presión in-
traabdominal y su posible relación con la disfunción
multiorgánica que estas mujeres desarrollan sobre
todo en cerebro, hígado y riñón.

CONCLUSIONES

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