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RESUMEN
Introducción: El monitoreo del paciente crítico es in-
dispensable para evaluar sus condiciones fi siológicas. 
Dentro de los principales, el monitoreo hemodinámico 
es de gran utilidad, ya que orienta sobre la perfusión 
tisular, sobre todo en el contexto a seguir en la reani-
mación. Uno de los temas de actualidad es la respuesta 
o no al manejo con líquidos. La variabilidad de presión 
de pulso y la variación en el volumen sistólico han de-
mostrado mejor sensibilidad y especifi cidad como pre-
dictores de la respuesta a volumen. En la hipertensión 
intraabdominal existen cambios hemodinámicos por 
disminución en el retorno venoso, con lo cual hay re-
percusión en el volumen sistólico. Objetivos: Analizar 
la variabilidad de volumen sistólico en diferentes niveles 
de presión intraabdominal en modelos porcinos normo-
volémicos. Métodos: se utilizaron tres modelos porcinos 
de la clase York-Landrace 50-50. Se colocó un catéter 
intraperitoneal y se infundió solución salina al 0.9% para 
incrementar la presión intraabdominal. Se tomó la pre-
sión intraabdominal basal de 5 mmHg con incrementos 
de presión de 5 mmHg cada 10 min hasta llegar a 30 
mmHg. Se obtuvieron mediciones de variables hemo-
dinámicas a través del sistema Flo Trac vigileo Edwars 
Lifesciences™. Se realizó un análisis estadístico con 
análisis multivariado considerando como signifi cativa 
una p menor a 0.05; utilizamos el software SPSS ver-

SUMMARY
Introduction: The monitoring of the critically ill patient 
is essential to assess their physiological conditions. In 
most cases, hemodynamic monitoring is useful because 
it focuses on tissue perfusion, especially in the context 
to continue resuscitation. A current issue is whether or 
not there is a response to fl uid management. The pulse 
pressure variation and the stroke volume variation have 
demonstrated improved sensitivity and specifi city to pre-
dict fl uid response. The intra-abdominal hypertension 
produced hemodynamic changes with impact in stroke 
volume. Objectives: To analyze the stroke volume 
variation in different levels of intra-abdominal pressure 
in normovolemic porcine models. Methods: We used 
three pigs, York-Landrace 50-50. An intraperitoneal 
catheter was placed and saline 0.9% infused to increase 
intra-abdominal pressure. The intra-abdominal pressure 
baseline was 5 mmHg with increased intra-abdominal 
pressure 5 mmHg every 10 minutes up to 30 mmHg. We 
obtained measurements with the system FloTrac–Vigileo 
Edwars Lifesciences™. The stroke volume variation was 
measured. Statistical analysis was performed by analy-
sis of variance, considering signifi cant p less than 0.05. 
We used the SPSS v.19. Results: 180 measurements 
were performed. We found signifi cative differences with 
an increase in the intraabdominal pressure at 15 mmHg 
and above. The increase in intraabdominal pressure 
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sión 19. Resultados: Se realizaron 180 mediciones de 
la presión intraabdominal. Encontramos diferencias sig-
nifi cativas con incremento de la presión intraabdominal 
a partir de 15 mmHg en adelante. El incremento de la 
presión intraabdominal superior a 15 mmHg produce 
cambios en la variación de volumen sistólico sin relación 
directa con el volumen intravascular. Conclusiones: 
El incremento progresivo de la presión intraabdominal 
incrementa la variabilidad de volumen sistólico en mo-
delos porcinos normovolémicos. La hipertensión intra-
abdominal es un factor que modifi ca la variabilidad de 
volumen sistólico, por lo que su interpretación en esta 
patología se debe tomar con precaución. Este trabajo 
fue realizado en el quirófano experimental de la Unidad 
de Investigación del Hospital Juárez de México.
Palabras clave: Monitoreo hemodinámico, hipertensión 
intraabdominal, catéter intraperitoneal.   

above 15 mmHg produces changes in stroke volume 
variation without a direct relation with the intravascular 
volume. Conclusions: Increased intra-abdominal pres-
sure progressively increases stroke volume variability in 
normovolemic pigs. Intra-abdominal hypertension is a 
factor that modifi es the stroke volume variation; so that 
its interpretation should be cautious in the presence of 
this pathology.
Key words: Hemodynamic monitoring, intra-abdominal 
hypertension, intraperitoneal catheter.

INTRODUCCIÓN

I. La importancia de la Hipertensión 
Intraabdominal en (HIA)

La hipertensión Intraabdominal (HIA) es un proble-
ma comúnmente observado en las unidades de te-
rapia intensiva (UTI); está asociado a trastornos en 
la perfusión esplácnica, condiciona las disfunciones 
orgánicas, siendo la más frecuente la aparición de 
insufi ciencia renal aguda. Los pacientes con hiper-
tensión intraabdominal tienen mayor mortalidad. 
Existen numerosas causas en su génesis y diver-
sos factores de riesgo asociados.

La cavidad abdominal es un compartimento que 
guarda una presión dentro de sí, con valores en 
condiciones normales de 0-5 mmHg. En enfermos 
graves se ha descrito en cifras de 5-7 mmHg, pero 
existen diversas condiciones patológicas que pue-
den elevar la presión a cifras mucho mayores, pro-
duciendo trastornos en la perfusión y en la función 
de los órganos abdominales como son riñones, hí-
gado e intestino en el que se encuentra el sistema 
reticuloendotelial más importante del organismo.

II. Defi niciones

En el año 2006 se publicaron las conclusiones de la 
conferencia-consenso sobre hipertensión abdomi-
nal defi niendo los siguientes conceptos:1

•  Presión intraabdominal (PIA). Es la presión que 
se encuentra dentro de la cavidad abdominal.

•  Hipertensión intraabdominal (HIA). Se defi ne 
como una sostenida o repetida elevación pa-

tológica en la presión intraabdominal ≥ a 12 
mmHg.

•  Presión de perfusión intraabdominal (PPA). 
Se obtiene de la diferencia de la presión arterial 
media (PAM) y la presión intraabdominal (PPA 
= PAM–PIA).

•  La PIA debe ser expresada en mmHg. Tam-
bién debe ser medida al fi nal de la espiración, 
en posición supina completa, con transductor en 
0, a nivel de la línea media axilar.

•  La medición de la PIA a través de la vejiga 
debe hacerse con 25 mL de solución salina.

•  La PIA normal, es de 0-5 mmHg. Usualmente 
,el enfermo grave tiene de 5-7 mmHg.

•  La HIA es una elevación patológica, repetida 
o sostenida de la presión intraabdominal ≥ 12 
mmHg.

•  Grados de la hipertensión intraabdominal.

 — Grado I IAP 12-15 mmHg
 — Grado II IAP 16-20 mmHg
 — Grado III  IAP 21-25 mmHg
 — Grado IV  IAP > 25 mmHg

•  El síndrome compartimental abdominal (SCA) 
es defi nido como una elevación sostenida de la 
PIA > 20 mmHg (con o sin una PPA < 60 mmHg), 
asociada con una nueva disfunción orgánica.
—  SCA primario. Es aquel asociado a una con-

dición de daño abdominopélvico.
—  SCA secundario. Se refi ere al originado por 

una condición no originada de la región ab-
dominopélvica como es la fuga de líquido en 
tercer espacio tras la reanimación de pacien-
tes con quemaduras o choque.
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III. Factores de riesgo para producir hipertensión 
intraabdominal

A continuación se citan los factores de riesgo más 
comunes de hipertensión intraabdominal, algunos 
de ellos son también una causa. Esta lista hace ver 
que la hipertensión intraabdominal es un trastorno 
común y grave, debido a que estos factores son 
muy frecuentes:3

•  Acidosis (pH < 7.2).
•  Hipotermia (temperatura corporal < 33 °C).
•  Politransfusión ( > 10U paquetes globulares/24 

horas).
•  Coagulopatía (plaquetas < 55,000/mm3 o 

TTPa más de 2 veces el normal o TP < 50% o 
INR > 1.5).

•  Sepsis y bacteremia.
•  Abscesos/infecciones intraabdominales y perito-

nitis.
•  Disfunción hepática/cirrosis con ascitis.
•  Ventilación mecánica y uso de PEEP o genera-

ción de auto PEEP.
•  Neumonía.
•  Cirugía abdominal especialmente con cierre ten-

so de la fascia.
•  Resucitación masiva de líquidos ( > 5 l coloides 

o cristaloides/24 horas).
•  Gastroparesia/distensión gástrica/íleo.
•  Volvulus.
•  Hemoperitoneo/neumoperitoneo.
•  Quemaduras mayores.
•  Trauma mayor.
•  Obesidad con índice de masa corporal (IMC) 

> 30.
•  Tumores intraabdominales o retroperitoneales.
•  Posición prona.
•  Reparación de hernia incisional masiva.
•  Pancreatitis aguda.
•  Distensión abdominal.
•  Laparotomía de control de daños.
•  Laparoscopía con excesiva presión de infl ado.
•  Diálisis peritoneal.

Principio fi siológico y signifi cado de la variabilidad 
de volumen sistólico (VVS)

La variación del volumen sistólico (VVS) es un fe-
nómeno natural en el que la presión del pulso arte-
rial baja durante la inspiración y se eleva durante la 
espiración debido a los cambios que existen en la 
presión intratorácica secundaria a la presión nega-

tiva en respiración espontánea. Estas variaciones 
se conocen como pulso paradójico. El rango normal 
de la variación en la respiración espontánea se ha 
reportado entre 5-10 mmHg.

En la ventilación mecánica con presión positi-
va este fenómeno se invierte, ya que la presión 
positiva ejercida sobre la presión intratorácica, y 
ésta a su vez sobre la aurícula derecha, disminuye 
el retorno venoso por disminución del fl ujo de la 
vena cava, además de ejercer incremento en la 
presión de la arteria pulmonar, lo que concluye en 
disminución del gasto del ventrículo derecho (VD) 
por disminución en su precarga e incremento en 
la postcarga. El efecto mecánico de la presión po-
sitiva sobre los lechos vasculares pulmonares al 
comprimirlos genera mayor llenado del ventrículo 
izquierdo (VI), además disminuye la presión trans-
mural de la aorta, lo que disminuye la impedancia 
a la eyección, por lo tanto genera un mayor volu-
men sistólico en la inspiración por aumento en la 
precarga y disminución en la postcarga del ventrí-
culo izquierdo.4-7

Estos cambios son evidentes al colocarse una 
línea arterial monitorizando las curvas de la pre-
sión de pulso. Se observa un incremento en la pre-
sión sistólica durante la inspiración y disminución 
en la espiración, efecto secundario de la presión 
positiva.

Varios estudios han demostrado que el incre-
mento del volumen sanguíneo intravascular dismi-
nuye los cambios respiratorios ejercidos sobre la 
presión arterial y viceversa, la depleción de volu-
men intravascular aumenta estas variaciones.8-10

En la actualidad, se han diseñado múltiples 
métodos de monitoreo no invasivo con el objetivo 
de realizar una reanimación más efectiva, ya que 
los indicadores estáticos como la presión venosa 
central (PVC) o la presión de oclusión de la arte-
ria pulmonar (POAP) son pobres predictores para 
la respuesta a volumen en pacientes con ventila-
ción mecánica, en comparación con los indicado-
res dinámicos.

El Vigileo-FloTrac Edwards Lifescience permite 
el monitoreo automático a través de una línea ar-
terial radial, cubital media o femoral; obteniéndose 
datos hemodinámicos confi ables tales como gas-
to cardiaco (GC), índice cardiaco (IC), resistencias 
vasculares sistémicas (RVS), volumen sistólico 
(VS), índice de volumen sistólico (IVS) y variabili-
dad de volumen sistólico (VVS). Este sistema de-
riva valores hemodinámicos de un algoritmo mate-
mático basado en el análisis del contorno del pulso. 
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La variabilidad de volumen sistólico es determinada 
de acuerdo al contorno de la curva y a las variacio-
nes respiratorias.11-16

Las variaciones en el volumen sistólico depen-
den de la relación que se encuentre en la curva de 
Starling. Las variaciones muy amplias del volumen 
sistólico durante el ciclo respiratorio en ventilación 
mecánica corresponden a la parte ascendente de 
la curva y estos pacientes son respondedores al 
aumento de la precarga. En las variaciones pe-
queñas del volumen sistólico durante la presión 
positiva, el paciente se encuentra en la parte pla-
na de la curva, y en estos casos, el rendimiento 
miocárdico no mejora a pesar de la expansión de 
la precarga.17-22

La capacidad para predecir la respuesta a vo-
lumen a través de la variabilidad de volumen sis-
tólico se ha justifi cado en varios estudios, donde 
se han usado valores de 10–15% para discriminar 
entre los respondedores y los no respondedores. 
De este algoritmo se ha simplifi cado el valor de 
corte en 13%. Los pacientes con valores inferio-
res a 13% de variabilidad de volumen sistólico no 
responderán al reto de líquidos. Una variabilidad 
de volumen sistólico elevada sugiere pacientes 
respondedores.

Sin embargo, existen limitantes que pueden te-
ner un resultado falso positivo en el monitoreo, por 
lo que se debe contar con las siguientes caracterís-
ticas para una adecuada evaluación:

•  Ventilación mecánica controlada, se deben evi-
tar las respiraciones espontáneas.

•  Volumen corriente mayor a 8 mL/kg de peso.
•  Ritmo regular; las arritmias dan variaciones im-

portantes en el VS.
•  PEEP; el incremento del PEEP puede incremen-

tar el VVS.
•  Tono vascular, fármacos que incrementen el 

tono vascular como los vasoactivos o que gene-
ren vasodilatación. Pueden tener cambios en el 
VVS.23-26

En el paciente críticamente enfermo con fa-
lla circulatoria por hipertensión intraabdominal es 
necesaria la reanimación con terapia hídrica para 
incrementar el gasto cardiaco; sin embargo, si el 
volumen intravascular es efectivo, las cargas de vo-
lumen innecesarias se ha demostrado que empeo-
ran la hipertensión intraabdominal, llevando incluso 
a generar síndrome compartimental abdominal se-
cundario.27-28

MATERIAL Y MÉTODOS

Material

Utilizamos 3 cerdos de la línea York-Landrace 50-
50, de 30 kg de peso, sanos, euvolémicos, prove-
nientes del Centro de Enseñanza, Investigación y 
Extensión en producción porcina de la Facultad de 
Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM.

Métodos

El procedimiento se dividió en tres tiempos:

1.  Preparación experimental
2.  Instalación de catéter intraperitoneal
3.  Medición de variables en diferentes niveles de 

presión intraabdominal

Preparación Experimental

I. Sedación e intubación de modelo porcino

1.  Inducción con ketamina en dosis de 10 mg/kg 
de peso IM y 20 mg de xilacina al 2%.

2.  La sedación para intubación traqueal se realizó 
con propofol, en dosis de 50 mg.

3.  Se realizó intubación traqueal.
4.  Se colocó el ventilador Evita XL y se dejó en 

ventilación asistocontrolada limitada por volu-
men con la siguiente programación: FiO2 40%, 
PEEP: 0, volumen corriente: 10 ml/kg de peso, 
relación inspiración: espiración (I:E) de 1:2.

5.   Se mantuvo con sedación continua con infu-
sión de propofol para disminuir la variabilidad 
hemodinámica. Se utilizó vecuronio para man-
tener la relajación en caso necesario. Se apli-
có 50 mg de fentanyl cada 15 minutos durante 
todo el estudio.

II. Colocación de catéteres

6.  Se canalizó la vena yugular y se instaló catéter 
central con medición de Saturación venosa con-
tinua (SvcO2), con catéter Presep® y se conectó 
a equipo Vigileo®.

7.  Se canalizó la arteria carótida y se conectó a 
monitor mediante transductor de presión, para 
monitoreo continuo de presión arterial media 
(PAM). Se conectó a equipo FloTrac® para me-
dición de gasto cardiaco en monitor Vigileo®. Se 
permeabilizó con solución de salina 250 cc + 
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1000 UI de heparina, mediante bolsa de presión 
a 300 mmHg.

III. Instalación de catéter intraperitoneal

•  Con el modelo en decúbito dorsal se realizó 
asepsia y antisepsia de la región abdominal 
con iodopovidona; posteriormente se colocaron 
campos estériles dejando al descubierto la re-
gión abdominal.

•  Se realizó incisión a nivel periumbilical de 2 cm 
y disección roma hasta llegar al peritoneo, el 
cual se perforó y se instaló catéter de dos vías.

•  Se cerró cavidad con seda.

Técnica de medición de presión intraabdominal 
(PIA)

Mediante un catéter instalado en cavidad abdomi-
nal y por medio de un transductor de presión co-
nectado a monitor, se realizó la medición basal de 
presión.

Modelo de hipertensión intraabdominal

Con solución salina se incrementó la presión intra-
abdominal por niveles. Cada nivel con una duración 
de 10 minutos.

 a)  Nivel basal (5 mmHg) durante 10 min (Nivel 1)
 b)  10 mmHg durante 10 min (Nivel 2)
 c)  15 mmHg durante 10 min (Nivel 3)
 d)  20 mmHg durante 10 min (Nivel 4)
 e)  5 mmHg durante 10 min (Nivel 5)
f)  30 mmHg durante 10 min (Nivel 6)

Medición de variables

Se realizaron mediciones basales al incrementar la 
presión intraabdominal cada minuto de las siguien-
tes variables:

•  Variabilidad de volumen sistólico.
•  Presión de perfusión abdominal.
•  PAM.
•  GC por presión de pulso, con sensor FloTrac.®

•  Saturación venosa central de O2 (SvcO2).
•  Lactato arterial sistémico.
•  Frecuencia cardiaca.

Al fi nal del estudio se sacrifi có el modelo porcino 
mediante inyección de potasio a través del catéter 
venoso.

Plan de análisis

1.  Para establecer el estado de las mediciones 
basales de la variabilidad de volumen sistólico, 
presión arterial media, presión de perfusión ab-
dominal, gasto cardiaco y de la saturación ve-
nosa central de oxígeno se utilizó estadística 
descriptiva, resumiendo mediante promedios y 
desviaciones estándar (DS) el estado de cada 
una de las variables. Se presentan mediante un 
cuadro.

2.  Para la descripción de los cambios en la va-
riabilidad de volumen sistólico, presión arterial 
media, presión de perfusión abdominal, gasto 
cardiaco y saturación venosa central de oxígeno 
en función de cada nivel de presión intraabdo-
minal, se utilizó estadística descriptiva con pro-
medios y desviación estándar. Los resultados 
se presentaron en gráfi cos de caja. Se utilizaron 
también gráfi cos lineales para describir el com-
portamiento de interacciones entre variables.

3.  Para analizar los cambios con diferentes nive-
les de presión intraabdominal, sobre la presión 
de perfusión abdominal, presión arterial media, 
gasto cardiaco y saturación venosa de oxígeno 
se compararon las medias de las diferentes me-
diciones, mediante ANOVA para medidas repeti-
das, considerando 95% de confi anza. El análisis 
se realizó mediante el programa SPSS V.19.

RESULTADOS

Se estudiaron tres modelos porcinos a los que se 
les infundió solución salina al 0.9%, 3,000 mL en 
promedio para inducir el grado uno de hipertensión 
intraabdominal. Posterior a este grado el volumen 
de infusión necesario fue variable en cada uno de 
los modelos, siendo el volumen de infusión más 
alto de 7,000 mL y el menor de 6,300 mL. Se fue 
incrementando de forma gradual el nivel de hiper-
tensión intraabdominal tomando mediciones cada 
minuto durante 10 minutos de cada nivel objetivo 
de presión intraabdominal. Se recolectaron 180 da-
tos de los tres modelos porcinos haciéndose gráfi -
cos de tendencia de la variación del volumen sistó-
lico, gasto cardiaco, saturación venosa central de 
oxígeno y presión de perfusión abdominal.

DISCUSIÓN

El monitoreo hemodinámico en modelos experi-
mentales de hipertensión intraabdominal permite 
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determinar varios escenarios clínicos en los cuales 
están comprometidas variables fi siológicas determi-
nantes en la perfusión tisular.

Se ha documentado colapso cardiovascular 
en pacientes con hipertensión intraabdominal sin 
evidencia de patología miocárdica previa. La falla 
circulatoria se genera tras la instauración de cam-
bios fi siopatológicos derivados del incremento de 
la presión en la cavidad abdominal. Este incremen-
to de presiones dentro de la cavidad ocasiona ini-
cialmente disminución del retorno venoso. A cifras 
elevadas de presión intraabdominal se produce un 
desplazamiento del diafragma hacia la cavidad to-
rácica con la subsecuente restricción miocárdica y 
fallo de bomba. La impedancia aórtica puede ele-
varse como resultado de compresión directa de la 
misma a nivel del abdomen, ocasionando un incre-
mento en la postcarga.

La variabilidad del volumen sistólico tiende a in-
crementarse gradualmente conforme se eleva la 
presión intraabdominal. A niveles relativamente ba-
jos, la variabilidad de volumen sistólico se mantiene 
en menos de 10%. Sin embargo, por encima de 15 
mmHg presenta cambios signifi cativos que equival-
drían en otro escenario clínico a un paciente con 
depleción de volumen intravascular que se encuen-
tra en la parte ascendente de la curva de Starling, 
observándose incrementos mayores al 20% en la 
variabilidad de volumen sistólico con hipertensión 
intraabdominal grado III (fi gura 1).

En el análisis multivariado (ANOVA) que se efec-
tuó a los resultados de la variabilidad de volumen 

sistólico se documentó una signifi cancia estadística 
al incremento de la variabilidad de volumen sistó-
lico después del incremento de 15 mmHg de PIA, 
con una p < 0.001, lo cual indica que todos los va-
lores obtenidos por encima de este valor no se re-
lacionan con el azar.

También se observó en el modelo porcino con 
presiones intraabdominales de menos de 15 mmHg 
una respuesta compensadora del gasto cardiaco, 
presentándose su pico máximo a este nivel. Por en-
cima de este nivel se observa un descenso abrupto 
del gasto cardiaco, lo que contribuye a la falla cir-
culatoria (fi gura 2).

La saturación venosa central es una de las pri-
meras variables hemodinámicas afectadas, pre-
sentándose alteraciones en la misma incluso antes 
de que se aprecie un franco deterioro en la función 
miocárdica (fi gura 3).

CONCLUSIONES

Los cambios en la presión intraabdominal que ge-
neran síndrome de hipertensión intraabdominal re-
percuten directamente en la variabilidad de volumen 
sistólico en modelos porcinos normovolémicos.

La variabilidad de volumen sistólico como pre-
dictor de respuesta a volumen en el paciente con 
estado de choque se ve limitada en el contexto de 
hipertensión intraabdominal, por lo que debe ma-
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Figura 1. Se observa la tendencia al incremento de la 
VVS con el ascenso progresivo de la PIA.

Figura 2. Comportamiento del GC con el incremento 
de la PIA, observándose un pico máximo a 15 mmHg, 
posteriormente un descenso abrupto del mismo con el 
ascenso de la PIA.
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nejarse con precaución la reanimación hídrica; los 
valores de variabilidad de volumen sistólico supe-
riores a 13% con presiones intraabdominales por 
arriba de 15 mmHg no sugieren depleción del volu-
men intravascular.

Los cambios hemodinámicos que se observaron 
en este estudio tras el incremento intencionado de 
la presión intraabdominal no se han evaluado en 
humanos; sin embargo, el comportamiento fi siopa-
tológico puede estudiarse a partir del modelo porci-
no. Se desconocen con exactitud las semejanzas y 
diferencias que se encuentra entre ambos (modelo 
porcino y humano), sobre todo en lo que a com-
pliance arterial se refi ere, por lo que no pueden ex-
trapolarse los resultados.
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Figura 4. Análisis de los cambios en la VVS y los dife-
rentes niveles de PIA. Nótense los cambios signifi cativos 
estadísticamente a partir de los 15 mmHg.
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