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RESUMEN
Introducción: El incremento de la presión intraabdominal 
es frecuente en pacientes de terapia intensiva. Uno de 
los métodos para evaluar el impacto a nivel pulmonar es 
la capnografía volumétrica; este método permite evaluar 
la ventilación alveolar y el espacio muerto.
Objetivos: Analizar el comportamiento de la ventilación 
alveolar a través de capnografía volumétrica con dife-
rentes grados de hipertensión intraabdominal en modelo 
porcino.
Material y métodos: Se utilizaron tres modelos porcinos, 
en los cuales se indujo incremento en la presión intraab-
dominal con solución salina; se realizaron mediciones de 
ventilación alveolar a través de capnografía volumétrica 
con diferentes grados de hipertensión intraabdominal.
Resultados: Se analizaron tres modelos porcinos, en 
los cuales se determinó una presión intraabdominal ini-
cial promedio de 3 mmHg, con incremento gradual de la 
misma, se obtuvieron 114 mediciones de la ventilación 
alveolar. Con el incremento en la presión intraabdomi-
nal observamos disminución de forma gradual en la 
ventilación alveolar con incremento en el espacio muer-
to. Se encuentra diferencia signifi cativa en la caída de 
la ventilación alveolar a partir del Grado 3 de hiperten-
sión intraabdominal con una p < 0.05 estadísticamente 
signifi cativa.

SUMMARY
Introduction: Increased intra-abdominal pressure is 
common in intensive care patients. One method to assess 
the impact in the lungs is the volumetric capnography, 
this method allows to evaluate the alveolar ventilation and 
dead space.
Objectives: To analyze the relation of alveolar ventilation 
by volumetric capnography with different degrees of intra-
abdominal hypertension in a porcine model.
Material and methods: We used three porcine models, 
in which intra-abdominal pressure increase was induced 
with saline solution, alveolar ventilation was measured 
through volumetric capnography with different degrees of 
intra-abdominal hypertension.
Results: Three models were tested, in which it was de-
termined an average initial intraabdominal pressure 3 
mmHg, initiating gradual increase in intraabdominal pres-
sure, 114 measurements were obtained of alveolar ven-
tilation. With the increase in intraabdominal pressure we 
observed gradual decrease in alveolar ventilation and in-
crease in dead space.
Conclusions: The increase intraabdominal pressure 
above that  corresponding to  Grade 3 and up 
intraabdominal hypertension WSCAS, conditions 
decrease in alveolar ventilation obtained by volumetric 
capnography.
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Conclusiones: La capnografía volumétrica identifi ca un 
descenso en la ventilación alveolar a partir del Grado 3 
de hipertensión intraabdominal en modelo porcino sin le-
sión pulmonar.
Palabras clave: Ventilación alveolar, modelo porcino, 
espacio muerto, hipertensión intraabdominal, presión in-
traabdominal.

Key words: Alveolar ventilation, porcine model, dead 
space, intraabdominal hypertension, intraabdominal pres-
sure.

INTRODUCCIÓN

I. La importancia de la hipertensión 
intraabdominal (HIA)

La HIA es un problema comúnmente observado en 
las Unidades de Terapia Intensiva, asociado a tras-
tornos en la perfusión esplácnica, condicionando 
disfunciones orgánicas, siendo la más frecuente la 
aparición de insufi ciencia renal aguda. Los pacien-
tes con HIA tienen mayor mortalidad. Existen nume-
rosas causas en su génesis y diversos factores de 
riesgo asociados.1

La cavidad abdominal es un compartimento que 
guarda una presión dentro de ella, 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 en cifras mucho mayores, pro-
duciendo trastornos en la perfusión y en la función 
de órganos abdominales, como son riñones, hígado 
e intestino en el que se encuentra el sistema reticu-
loendotelial más importante del organismo.1

II. Defi niciones1

En el año 2006, se publicaron las conclusiones de 
la Conferencia-Consenso sobre Hipertensión Abdo-
minal, defi niendo los siguientes conceptos:1

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

•  Hipertensión intraabdominal (HIA). Se defi ne 
como una sostenida o repetida elevación patoló-
gica en la presión intraabdominal ≥ a 12 mmHg.

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

•  La PIA debe ser expresada en mmHg, y 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 
deshacerse con 25 mL de solución salina.

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

•  La HIA es una elevación patológica, repetida o 
sostenida de la PIA > 12 mmHg.

•  Grados de HIA.
—  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 aquél asociado a una condi-
ción de daño abdominopélvico.

•  SCA secundario. Se refi ere al originado por una 
condición no originada de la región abdominopél-
vica, como es la fuga de líquido en tercer espacio 
tras reanimación de pacientes con quemaduras o 
choque.

III. Factores de riesgo para producir 
hipertensión intraabdominal2

A continuación se citan los factores de riesgo más 
comunes de HIA; algunos de ellos son también una 
causa. Esta lista hace ver que la HIA es un trastor-
no común y grave, debido a que estos factores son 
muy frecuentes.

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

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

de tromboplastina parcial activado (TTPa) más de 
dos veces el normal o tiempo de protrombina (TP) < 
50% o International Normalized Ratio (INR) > 1.5).

•  Sepsis y bacteremia.
•  Abscesos/infecciones intraabdominales y peritonitis.
•  Disfunción hepática/cirrosis con ascitis.
•  Ventilación mecánica y uso de positive end-expi-

rative pressure (PEEP, por sus siglas en inglés) 
o generación de auto-PEEP.
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•  Neumonía.
•  Cirugía abdominal especialmente con cierre ten-

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

o cristaloides/24 horas).
•  Gastroparexia/distensión gástrica/íleo.
•  Vólvulo.
•  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.
•  Laparoscopia con excesiva presión de infl ado.
•  Diálisis peritoneal.

PRINCIPIO FISIOLÓGICO Y SIGNIFICADO 
DE VENTILACIÓN ALVEOLAR

I. Importancia de la ventilación alveolar (VA)

La ventilación alveloar es la cantidad de aire por 
unidad de tiempo que está involucrada en el inter-
cambio gaseoso. La efi ciencia ventilatoria describe 
que este volumen es una proporción del volumen 
tidal. La cantidad de aire del volumen minuto que 
no interviene en el intercambio gaseoso es cono-
cido conceptualmente como el espacio muerto.3-5 
En condiciones fi siologías el impacto del espacio 
muerto tiene una consecuencia mínima, se torna 
de suma importancia en estadios fi siopatológicos 
en los cuales como resultado se presenta un in-
cremento en el espacio muerto, debido a la defi -
ciencia en la ventilación. Esto como consecuencia 
conlleva un incremento en la depuración de CO2. 
La importancia de la depuración de CO2 ha sido es-
tudiada, ya que se ha observado en varios estudios 
que el incremento en los niveles de CO2 condiciona 
un incremento en la mortalidad.6-10 La premisa del 
monitoreo de la producción de CO2 en ventilación 
mecánica es pieza clave. Han existido pocos cam-
bios en el monitoreo del CO2 a diferencia del mo-
nitoreo de oxigenación; esta conducta ha presen-
tado un aumento con el advenimiento del término 
de hipercapnia permisiva en vías de permitir mejora 
en la oxigenación.3 El contar con incremento en los 
niveles de CO2 quizá no condiciona un deterioro 
en la funcionalidad de los pacientes; sin embargo, 

es de suma importancia identifi car el mecanismo 
fi siopatológico por el cual está desencadenado el 
incremento del espacio muerto en condiciones de 
ventilación adecuada.3,11-14

Paradójicamente a la evolución clínica, el con-
cepto de espacio muerto es conocido desde el si-
glo XIX; sin embargo, en los cuidados críticos per-
manece poco entendido y utilizado, es parte de la 
importancia de realizar estudios sobre el espacio 
muerto que en consecuencia nos permite determi-
nar la VA.3,15

Recientemente la capnografía volumétrica ha to-
mado auge en su utilización, esto basado en la in-
novación de tecnologías que permiten su medición 
de forma accesible.3

La capnografía volumétrica ha sido utilizada 
para mejorar las condiciones de oxigenación y ven-
tilación estableciendo el mejor nivel de presiones 
ventilatorias que son requeridas para cada pacien-
te.15 Este ajuste de presiones se ha desarrollado 
en base a protocolos que permiten ajustar el nivel 
de PEEP al encontrar el nivel más bajo de espacio 
muerto que por consecuencia determina el incre-
mento en la VA.15

Tusman y colaboradores han utilizado la medi-
ción de CO2 para establecer el mejor nivel de reclu-
tamiento, PEEP, e inclusive la determinación indi-
recta de variables hemodinámicas.16-19

El espacio muerto fi siológico VDphys es la com-
posición del espacio muerto de la vía aérea más el 
espacio muerto alveolar.3

VDphys = VDaw + VDalv

En ventilación mecánica el espacio muerto de la 
vía aérea es la suma del espacio muerto anatómico 
(vía aérea) y el espacio muerto del sistema. El es-
pacio muerto alveolar es el resto de aire en el volu-
men corriente que no participa en el intercambio de 
gas. En condiciones normales el espacio muerto es 
poco utilizado.3,21,22

La ecuación de Bohr es un método indirecto de 
la determinación del espacio muerto. Consiste en la 
siguiente ecuación:

VT+ VA + VD

La VA es asumida como la cantidad de CO2 
que es exhalado, ya que el aire inspirado no con-
tiene CO2.

Las últimas suposiciones para determinar el es-
pacio muerto y la VA se basan en este método.3
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En la fi gura 1 se observa el método de Langley 
en el cual se traza la similitud del aire espirado en 
relación con la cantidad de CO2 determinada por la 
capnografía volumétrica, pudiéndose determinar la 
cantidad de VA en cada uno de los ciclos respirato-
rios y la suma total en la ventilación minuto.3

A través del ventilador Evita XL® es posible ob-
tener de forma automática la medición del espacio 
muerto y el VCO2, con lo que podemos determinar 
la cantidad de VA.3

MATERIAL Y MÉTODOS

Contamos con tres modelos porcinos de 30 kg de la 
raza Landrace-York 50:50, que fueron los sujetos a 
experimentación.

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 IMC y 20 mg de xilacina al 2%.

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

3.  Realizar intubación traqueal.

4.  Colocar ventilador Evita XL® y dejar en venti-
lación controlada por volumen. FiO2 al 40%; 
PEEP:0; volumen corriente: 10 mL/kg de peso; 
relación inspiración:espiración (I:E) de 1:2.

5.  Se mantuvieron con sedación continua con in-
fusión de propofol para disminuir la variabilidad 
hemodinámica. Se utilizó vecuronio para man-
tener relajación, en caso necesario. Se aplicó 
50 mg de fentanil cada 15 min durante todo el 
estudio.

Instalación de catéter intraperitoneal

1.  Con el modelo en decúbito dorsal se realizó asep-
sia y antisepsia de la región abdominal con iodopo-
vidona, posteriormente se colocaron campos esté-
riles dejando al descubierto la región abdominal.

2.  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. Uno de los 
lúmenes se colocó a una solución salina al 0.9% 
para su infusión y el otro lumen fue colocado a un 
transductor de presión y éste a su vez al monitor.

3.  Se cerró cavidad con seda.

Medición de variables en diferentes niveles 
de presión intraabdominal

Al terminar el estudio se sacrifi có al animal de ex-
perimentación:

1.  Técnica de medición de presión intraabdominal 
(PIA)

 Mediante un catéter instalado en cavidad abdo-
minal y por medio de un transductor de presión 
conectado a monitor, se realizó la medición basal 
de PIA.

2.  Modelo de hipertensión intraabdominal (HIA)
 Con solución salina al 0.9%, incrementó la PIA 

por niveles. Cada nivel tuvo una duración de 10 
min, incrementándose de forma gradual la pre-
sión intraabdominal y realizando una medición 
cada minuto en cada nivel de presión.

a) Nivel basal (mmHg),  
 durante 15 min

(Nivel 1)

b) 10 mmHg, durante
 10 min

(Nivel 2)

c) 15 mmHg, durante 
 10 min

(Nivel 3) 
(Grado 1)

VDTM

Volumen expirado de CO2 (mL)

Volumen expirado de gas (mL)

Figura 1. Volumen expirado de CO2.
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d) 20 mmHg, durante 
 10 min

 (Nivel 4) 
 (Grado 2)

e) 25 mmHg, durante 
 10 min

 (Nivel 5) 
 (Grado 3)

f) 30 mmHg, durante 
 10 min

 (Nivel 6)
  (Grado 4)

Medición de variables

Se realizaron mediciones basales y en cada nivel 
de HIA de las siguientes variables:

•  Ventilación minuto.
•  Volumen corriente.
•  Frecuencia respiratoria.
•  Ventilación alveolar.
•  Espacio muerto.
•  Compliance pulmonar.
•  VCO2.
•  PaO2.
•  PaCO2.

Un total de 11 mediciones se realizaron en 
cada nivel.

 Cuadro I. Defi nición de variables operacionales.

Nombre Defi nición conceptual Defi nición
operativa

Tipo de variable Medición Unidades

Nivel de presión 
intraabdominal

Es el nivel de presión 
intraabdominal, 

de acuerdo con la presión 
administrada en mmHg

Nivel 1: Basal
Nivel 2: 10 mmHg
Nivel 3: 15 mmHg
Nivel 4: 20 mmHg
Nivel 5: 25 mmHg
Nivel 6: 30 mmHg

Independiente

Ordinal

Con catéter intraabdominal, 
conectado a transductor de 

presión

Niveles:
Grado 1
Grado 2
Grado 3
Grado 4

Ventilación alveolar Proporción de aire del 
volumen minuto 

que llega a zonas 
de intercambio 

gaseoso pulmonar

Equivale al 70% 
del volumen minuto

Dependiente

Numérica

Se obtiene por la resta del 
volumen del espacio muerto 
al volumen tidal medidos por 
la capnografía volumétrica

mL

VD
Vd/Vt
Espacio muerto

Proporción de aire 
del volumen minuto 

que no participa en el 
intercambio gaseoso

Equivale al 30% 
del volumen minuto

Dependiente

Numérica

Se obtiene por la capnografía 
volumétrica con base en el 

volumen de CO2

mL

Volumen corriente
Vt

Cantidad de aire 
que entra en un ciclo 

respiratorio 
sin inspiración profunda

Cantidad de 10 mL/kg 
en promedio

Dependiente
Numérica

Obtenido por la medición del 
ventilador mecánico

mL

Compliance estática Cambio de volumen 
por unidad de presión

Valores de 80 a 
100 mL/cmH2O bajo 
ventilación mecánica

Dependiente
Numérica

Obtenida del cálculo
Vte…. 

Pplt - PEEP

mL/cmH2O

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

ANÁLISIS

1.  Para la descripción de los cambios en la ventila-
ción minuto, volumen corriente, frecuencia respi-
ratoria, ventilación alveolar (VA), espacio muer-
to, compliance pulmonar, VCO2, PaO2, PaCO2, 
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.

2.  Para analizar los cambios con diferentes nive-
les de presión intraabdominal sobre la ventila-
ción minuto, volumen corriente, frecuencia res-
piratoria, ventilación alveolar, espacio muerto, 
compliance pulmonar, VCO2, PaO2 y PaCO2, se 
compararon las medias de las diferentes medi-
ciones, mediante ANOVA para medidas repeti-
das, considerando 95% de confi anza. Se utilizó 
una hoja de Excel para captura de datos y el 
análisis estadístico con el programa SPSS V.18.
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RESULTADOS

Se estudiaron tres modelos porcinos con peso pro-
medio de 30 kg, procedentes del bioterio de la Uni-
versidad Nacional Autónoma de México (UNAM). Se 
infundió solución salina al 0.9% 3,000 mL en prome-
dio para inducir el Grado 1 de hipertensión intraabdo-
minal, 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 hipertensión intraabdominal 
tomando mediciones cada minuto durante 10 minutos 
de cada nivel objetivo de presión intraabdominal. Se 
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Figura 2. Promedio de volumen tidal en cada grado de 
hipertensión intraabdominal.

Figura 3. Promedio de espacio muerto en cada grado de 
hipertensión intraabdominal.

Grado de HIA
1 2 3 4

M
ed

ia
 d

e 
es

pa
ci

o 
m

ue
rt

o

120

100

80

60

40

20

0

Figura 4. Promedio de distensibilidad pulmonar en cada 
grado de hipertensión intraabdominal.
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 Figura 5. Ventilación alveolar en diferentes grados de 
hipertensión intraabdominal.
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recolectaron 114 datos de los tres modelos porcinos, 
haciéndose gráfi cos de tendencia del volumen tidal, el 
espacio muerto y la distensibilidad. Se realizó gráfi co 
de cajas y bigotes para la VA, todos en relación con 
el grado de hipertensión intraabdominal.

En la fi gura 2 observamos una tendencia plana 
en el comportamiento del volumen tidal en relación 
con el grado de hipertensión intraabdominal.

En la fi gura 3 observamos una tendencia ascen-
dente en el espacio muerto en relación con el grado 
de hipertensión intraabdominal.

En la fi gura 4, se encuentra una caída en la dis-
tensibilidad conforme se incrementa el grado de 
hipertensión intraabdominal.
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En la fi gura 5 de cajas y bigotes se presenta la 
VA con una caída en ésta a partir del Grado 3 de 
hipertensión intraabdominal, con una p < 0.05.

DISCUSIÓN

En nuestro estudio, hemos observado que con el 
incremento en la presión intraabdominal en el mo-
delo porcino, se presenta una caída en la cantidad 
total del volumen corriente que participa en el inter-
cambio gaseoso.

En modalidades controladas por volumen en 
donde éste es garantizado por la ventilación mecá-
nica, sólo es posible observar caída en la distensi-
bilidad pulmonar, lo cual podríamos pensar que es 
posible corregir con el incremento en las presiones 
programadas en la ventilación mecánica con el fi n 
de mantener el concepto de pulmón abierto.

La capnografía volumétrica y las variables de 
medición derivadas de este monitoreo permiten 
ajustar nuestra modalidad ventilatoria, encontrando 
resultados favorables en el nivel de PEEP óptimo, 
en la evaluación de la efectividad del reclutamiento 
y posiblemente en un futuro en la identifi cación de 
la sobredistensión alveolar.

En nuestras mediciones observadas, el volumen 
corriente siempre fue garantizado por la ventilación 
mecánica; sin embargo, el volumen afectado por el 
incremento en la presión intraabdominal fue el volu-
men de la VA. Por lo que a pesar de que la presión 
transpulmonar la cual es otro método utilizado, per-
mite establecer un nivel de presión positiva al fi nal 
de la espiración (PEEP) y Plateu en nuestra progra-
mación ventilatoria, debería tomarse con cautela 
este valor de forma aislada, ya que es probable que 
no exista un impacto sobre la VA, condición que 
podría propiciar un deterioro en nuestros pacientes.

Esta disminución en la VA por el incremento en 
el espacio muerto es una situación secundaria a un 
estado de sobredistensión alveolar, lo cual no pue-
de ser explicado por otro método de monitorización 
ventilatoria.

En el estudio encontramos como limitantes el 
transpolar estos resultados a situaciones clínicas, 
ya que no existen estudios sufi cientes que deter-
minen si el comportamiento pulmonar en el modelo 
porcino es similar al mostrado en humanos. Consi-
deramos que es importante incrementar la investi-
gación sobre la capnografía volumétrica y la medi-
ción de la VA, ya que es de poca utilidad optimizar 
nuestra programación ventilatoria sin la evaluación 
de la repercusión a nivel alveolar.

Es importante citar que este modelo experimen-
tal es con pulmones sanos; sin embargo, en aqué-
llos con distensibilidad disminuida es probable que 
estos cambios se magnifi quen.

CONCLUSIONES

Mediante capnografía volumétrica podemos cono-
cer el impacto que la HIA tiene sobre la ventilación 
alveolar en el modelo porcino, observando que a 
partir del Grado 3 de HIA existe una caída signifi ca-
tiva de la VA, con incremento del espacio muerto, 
en ventilación controlada por volumen y en donde 
el volumen corriente se mantiene sin variaciones. 
Actualmente no existen otros métodos de monito-
rización ventilatoria a la cama del paciente grave 
que identifi quen las modifi caciones en la ventilación 
alveolar, ya que nuestro principal objetivo durante 
la programación y ajuste de la ventilación mecáni-
ca es la ventilación a este nivel. Pensamos que la 
capnografía volumétrica es una herramienta valiosa 
que debe emplearse como parte del monitoreo con-
vencional, sobre todo en pacientes con lesión pul-
monar grave, más aún, si cursan con hipertensión 
intraabdominal, ya que puede contribuir a otorgar 
ventilación protectora.
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