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RESUMEN
Introducción: el síndrome de hipertensión intraabdominal (HIA) es una pato-
logía de reciente descripción en el paciente pediátrico, la cual tiene origen mul-
tifactorial y puede llevar al desarrollo de síndrome compartimental abdominal 
(SCA). La principal causa que condiciona la aparición de estas patologías es 
la pérdida de la capacidad de compensación de la cavidad abdominal ante el 
incremento de alguno de sus componentes. Objetivo: determinar, la inciden-
cia de HIA y SCA en pacientes ingresados a la Unidad de Terapia Intensiva 
Pediátrica. Material y métodos: se realizó un estudio prospectivo, descriptivo, 
longitudinal y analítico en la Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica del Cen-
tro Médico Nacional 20 de Noviembre en pacientes de 28 días a 18 años de 
edad. Resultados: se encontró que el género predominante fue el masculino 
en 69.4% y en menor proporción el femenino con 30.6%. La edad promedio de 
los pacientes fue de 63 meses, con la distribución siguiente: lactantes 45.2%, 
escolares 25.8%, preescolares 16.6% y adolescentes 12.9%. La incidencia de 
HIA fue 11.3% y del SCA 3.2%. Todos los pacientes con desarrollo de HIA y 
SCA correspondieron a patologías quirúrgicas. La relación de HIA y falla cardio-
vascular fue de 85.7%; en 100% de los pacientes, la HIA se asoció a disfunción 
respiratoria, en 57% a disfunción renal, en 57% a disfunción hepática y en 28% 
a disfunción neurológica. Conclusiones: la forma más sencilla para medir la 
presión intraabdominal es la medición de la presión intravesical, ya que no su-
pone un mayor riesgo de complicaciones. La HIA aparece con frecuencia en 
pacientes graves y múltiples factores contribuyen a este problema, que pueden 
producir disfunción multiorgánica. La HIA representa una causa importante de 
morbimortalidad potencialmente prevenible. El síndrome compartimental abdo-
minal es una complicación poco frecuente en el paciente pediátrico en estado 
crítico; sin embargo, con graves repercusiones en la morbimortalidad.
Palabras clave: hipertensión intraabdominal, síndrome compartimental abdo-
minal, estado crítico, disfunción orgánica.

ABSTRACT
Introduction: intra-abdominal hypertension (IAH) syndrome is a disease 
recently described in the pediatric patient which has multifactorial origin and can 
lead to the development of abdominal compartment syndrome (ACS). Among 
the causes that determine the appearance of these pathologies are the loss of 
the ability to offset the abdominal cavity before increasing any of its components. 
Objective: to determine the incidence of IAH and ACS in patients admitted 
to the Pediatric Intensive Care Unit. Material and methods: a descriptive, 
longitudinal and analytical study was conducted in the Pediatric Intensive Care 
Unit of the National Medical Center 20 de Noviembre in patients from 28 days 
to 18 years old. Results: in the present study found that predominate in male 
gender it was 69.4% and to a lesser extent with 30.6% female. The average 
age of patients was 63 months with the following distribution: 45.2% infants, 
school 25.8%, 16.6% preschoolers and adolescents 12.9%. The incidence 
of intra-abdominal hypertension was 11.3 and 3.2% ACS. All patients with 
ACS development of IAH and corresponded to surgical pathologies. The 
ratio of IAH and cardiovascular failure was 85.7%, 100% of patients with 

IAH associated with respiratory dysfunction, 57% was associated with renal 
dysfunction, 57% associated with liver dysfunction and 28% associated with 
neurological dysfunction. Conclusions: the simplest way is to measure intra-
abdominal pressure measuring intravesical pressure, since not a higher risk 
of complications, easy to perform and safe, not been found to use secondary 
complications. The IAH appears frequently in critically ill patients and multiple 
factors contribute to this problem. It can cause multiple organ dysfunction, but 
particularly affects the respiratory and renal function. The IAH represents a 
major cause of morbidity and mortality potentially preventable with the possibility 
of easy detection that will allow us to treat it early. Abdominal compartment 
syndrome is a rare complication in pediatric patients in critical condition however 
has a serious impact on organ.
Keywords: intraabdominal hypertension, abdominal compartment syndrome, 
critical status, organic dysfunction.

Abreviaturas:
HIA = hipertensión intraabdominal 
PEEP = presión positiva al final de la espiración 
PIA = presión intraabdominal 
SCA = síndrome compartimental abdominal 
SDMO = síndrome de disfunción múltiple orgánica 
WSACS = World Society for Abdominal Compartment Syn-
drome (Sociedad Mundial del Síndrome Compartimental Ab-
dominal)

INTRODUCCIÓN

El síndrome de hipertensión intraabdominal (HIA) es 
una patología de reciente descripción en el paciente pe-
diátrico, la cual tiene origen multifactorial y puede llevar 
al desarrollo de síndrome compartimental abdominal.

La principal causa que condiciona la aparición de 
esta patología es la pérdida de la capacidad de com-
pensación de la cavidad abdominal ante el incremen-
to de alguno de sus componentes, entre los cuales se 
pueden encontrar el volumen de los órganos sólidos y 
las vísceras huecas, de igual manera otros volúmenes 
ocupantes tales como ascitis, sangre, líquidos o tumo-
res; además, intervienen las entidades que limitan la 
expansión de la pared abdominal.

Las patologías que pueden estar involucradas en el 
desarrollo de alteraciones en la permeabilidad capilar 
(la cual condiciona fuga de líquidos a la cavidad abdo-
minal) o bien en la capacidad de contenido intraabdo-
minal son variadas. Entre ellas que encontramos: en-
fermedades hematooncológicas, grandes quemados, 
pacientes con cirugía abdominal, así como enfermos 
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sépticos graves con desarrollo de falla cardiaca y en-
dotelial y pacientes operados de cirugía cardiovascular 
sometido a bomba de derivación cardiopulmonar. Estos 
factores pueden favorecer el desarrollo de cuadro hiper-
tensivo intraabdominal y, secundariamente, síndrome 
compartimental abdominal, el cual puede tener afecta-
ción multisistémica.

La incidencia reportada del síndrome compartimental 
abdominal (SCA) en unidades de cuidados intensivos 
mixtas es relativamente baja en niños críticamente en-
fermos (0.6-4.7%). Este síndrome pareciera ser esca-
samente reportado por falta de su conocimiento y, por 
tanto, el escaso reporte de casos presentados.1,2

En un inicio se pensó que el SCA afectaba primaria-
mente a pacientes con patologías abdominales traumá-
ticas y quirúrgicas; no obstante, estudios recientes han 
identificado esta complicación en niños y adultos con 
patología crítica médica.2

Muchos pacientes en las unidades de cuidados in-
tensivos, tanto adultos como pediátricos, padecen HIA o 
SCA, ya sea en el contexto de cirugía electiva, reanima-
ción masiva con líquidos por traumatismo extraabdomi-
nal, choque séptico, pancreatitis aguda y quemaduras 
graves, aunque es posible que casi toda enfermedad 
grave pueda ser un factor precipitante.3

En la población de las unidades de cuidados in-
tensivos, la HIA se asocia con mal pronóstico, disfun-
ción orgánica y mortalidad, empeorando el pronós-
tico para aquellos pacientes con desarrollo de SCA 
secundario.3

Según la World Society for Abdominal Compartment 
Syndrome (WSACS), la presión intraabdominal (PIA) se 
define como la presión en estado de reposo dentro de la 
cavidad abdominal, expresada en mmHg.1,4

En niños críticamente enfermos, la PIA es aproxima-
damente 4 a 10 mmHg.1

La HIA se clasifica en:

1. 	Grado I (PIA 12-15 mmHg).
2. 	Grado II (PIA 16-20 mmHg).
3. 	Grado III (PIA 21-25 mmHg).
4. 	Grado IV (PIA > 25 mmHg).5-7

El síndrome compartimental abdominal en niños es 
definido como la elevación sostenida de la presión intra-
abdominal en un grado superior a 10 mmHg asociado 
con empeoramiento o nueva falla orgánica que puede 
ser atribuida a la elevación de la presión intraabdomi-
nal.4,8

El SCA primario es una situación asociada con lesión 
o enfermedad en la región abdominal y pélvica, que fre-
cuentemente requiere intervención quirúrgica o médica.

El SCA secundario hace referencia a causas no ori-
ginadas en la región abdominopélvica.

Síndrome compartimental terciario o recurrente es la 
condición en la que el SCA se desarrolla después de un 
procedimiento quirúrgico o de tratamiento médico de un 
SCA primario o secundario.

La mortalidad asociada con SCA se encuentra entre 
40 y 60% de acuerdo con los estudios centrados en ni-
ños hospitalizados en unidades de cuidados intensivos.

En la última década, la HIA y el SCA han sido diag-
nosticados cada vez con más frecuencia en niños; sin 
embargo, los estudios aún muestran que un número re-
presentativo del personal de las unidades de cuidado 
intensivo pediátrico fallan en la identificación y recono-
cimiento del cuadro, lo que se traduce en un retardo 
en el inicio de tratamiento, lo cual está directamente 
relacionado con el aumento en las tasas de morbilidad 
y mortalidad.1

Existe una larga lista de factores de riesgo no rela-
cionados con patología abdominal, asociados con la 
aparición de SCA secundario que a continuación se 
mencionan:

Acidosis (pH < 7.2), hipotermia (temperatura < 33 
oC), politransfusión, coagulopatía (plaquetas < 55,000/
mm3, o tiempo parcial de tromboplastina activado dos 
veces elevado su valor normal), sepsis, bacteriemia, 
ventilación mecánica, utilización de presión positiva 
al final de la espiración (PEEP) o presencia de auto-
PEEP, neumonía, resucitación masiva con fluidos, 
grandes quemados, trauma múltiple, índice de masa 
corporal elevado (> 30) y posición en prono.

En el desarrollo de la HIA en la actualidad se han 
valorado por la WSACS otros aspectos como:

1. 	El síndrome policompartimental, una condición don-
de dos o más compartimentos anatómicos tienen ele-
vadas las presiones compartimentales.

2. 	La compliance abdominal: una medida de la facili-
dad de expansión abdominal que es determinada por 
la elasticidad de la pared abdominal y el diafragma. 
Debe expresarse como el cambio en el volumen in-
traabdominal por el cambio en la PIA.

3. 	El abdomen abierto como una de las condiciones 
que requiere de un cierre temporal abdominal debido 
a que la piel y la fascia no están cerradas luego de la 
laparotomía.

4. 	La lateralización de la pared abdominal, fenómeno 
donde la musculatura y la fascia de la pared abdo-
minal (la mayoría ejemplificado por los músculos del 
recto abdominal y sus fascias envolviéndolos) se 
mueven lateralmente fuera de la línea media.9

Fisiopatología

La HIA y el SCA aparecen en situaciones clínicas que 
reducen la distensibilidad (compliance) de la pared ab-
dominal, aumentan el volumen intraabdominal o una 
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combinación de ambos. La WSACS recientemente ha 
definido las condiciones asociadas con la aparición de 
la HIA y su posterior evolución al SCA:1,10

1. 	Disminución de la compliance de la pared abdomi-
nal:10,11 insuficiencia respiratoria aguda, especial-
mente con presión intratorácica elevada (ventilación 
mecánica, uso de PEEP, presencia de auto-PEEP, 
etcétera).
a. 	Cirugía abdominal con cierre primario o a tensión.
b. 	Hematoma en la pared abdominal o en vaina de 

los rectos.
c. 	Traumatismo abdominal grave.
d. 	Quemaduras graves, con escaras abdominales.
e. 	Obesidad (índice de masa corporal > 30).
f. 	Posición en prono y posición semiincorporada (ca-

becera elevada > 30o).

2.	Aumento del volumen intraabdominal:1,10

a. 	Dilatación del tracto gastrointestinal: gastropare-
sia, distensión gástrica, íleo, vólvulo, seudoobs-
trucción colónica, etcétera.

b. 	Masa intraabdominal o retroperitoneal (como abs-
cesos o tumores).

c. 	Hemoperitoneo o hematoma retroperitoneal.
d. 	Neumoperitoneo (incluyendo laparoscopia con 

elevada presión de insuflación).
e. 	Ascitis (disfunción hepática).

3. 	Combinación de ambos factores (fuga capilar/resuci-
tación con fluidos):10,11

a. 	Sepsis grave y choque séptico.
b. 	Pancreatitis aguda grave.
c. 	Infección intraabdominal complicada.
d. 	Resucitación masiva con fluidos (> 5 litros/24 ho-

ras).
e. 	Politransfusión (> 10 unidades de concentrados 

de hematíes/24 horas).
f. 	Quemaduras extensas.
g. 	Politraumatismo grave.
h. 	Cirugía de control de daños.
i. 	Acidosis (pH < 7.2).
j. 	Hipotermia (temperatura corporal < 33 oC).
k. 	Coagulopatía (recuento plaquetario < 55,000/

mm3, TP [tiempo de protrombina] > 15 segundos 
o < 50 %, aPTT [tiempo parcial de tromboplastina 
activada] > 2 veces por encima de valores norma-
les o INR [international normalized ratio] > 1.5).

La cavidad abdominal y el retroperitoneo se compor-
tan como compartimentos herméticos y cualquier cam-
bio en el volumen de su contenido puede modificar la 
PIA. La pared abdominal tiene una compliance limitada 
y la relación presión-volumen abdominal es curvilínea, 
de forma que a niveles bajos de volumen la relación es 

lineal, pero cuando se alcanza un volumen crítico existe 
un incremento exponencial de la presión.12

En la cavidad abdominal existen estructuras anató-
micas sujetas a cambios de volumen y de forma. Así, 
en algunos órganos sólidos (hígado o bazo) las modi-
ficaciones suelen ser lentas; mientras que las vísceras 
huecas (tracto gastrointestinal) pueden aumentar signi-
ficativamente su tamaño de forma aguda (por trauma-
tismo, inflamación o infección).

Los vasos sanguíneos y linfáticos pueden también 
influir, especialmente si existe aumento de la permeabi-
lidad capilar (fuga capilar) o ante administración masiva 
de fluidos.12

La pared abdominal, con su amplia área peritoneal, 
puede absorber grandes cantidades de líquido; pero si 
existe inflamación o un exceso de aporte, va a respon-
der generando un exudado o trasudado, con aumento 
del volumen y la PIA. El edema de la pared abdominal 
puede contribuir también a disminuir su compliance.12

Recientemente, se ha sugerido que, además de es-
tos mecanismos físicos, la isquemia intestinal secun-
daria a la HIA y el aumento de la permeabilidad de la 
barrera intestinal, favorecerían la traslocación bacteria-
na y la liberación de mediadores inmunoinflamatorios a 
partir del tracto gastrointestinal (TGI) contribuyendo al 
desarrollo de un síndrome de disfunción múltiple orgá-
nica (SDMO).12

Recientemente se ha sugerido que, simultáneamen-
te, se ponen en marcha una serie de agentes endó-
genos inmunoinflamatorios que, originados en el tracto 
gastrointestinal, participarían en la lesión tisular tanto a 
nivel local como a distancia; es decir, que independien-
temente de la isquemia secundaria al descenso del flujo 
sanguíneo o al efecto directo de la HIA sobre los distin-
tos órganos, se generarían a partir del propio intestino 
una serie de mediadores inflamatorios que serían, al 
menos en parte, los causantes del SDMO que se pre-
senta en las fases más tardías del SCA.12

En respuesta a la hipoxia del tejido dañado, las cito-
cinas proinflamatorias son liberadas. Estas moléculas 
promueven la vasodilatación y el aumento de la per-
meabilidad capilar, llevando al desarrollo de edema.

Cuando las células se hinchan, las membranas pier-
den su integridad, vertiendo el contenido intracelular en 
el espacio extracelular promoviendo la inflamación, la 
cual produce rápidamente la formación de edema como 
resultado de la fuga capilar y el aumento de los tejidos 
deformados del intestino, causando el incremento de la 
PIA; como la presión asciende, la perfusión intestinal 
está dañada y el ciclo hipoxia tisular, muerte celular, 
inflamación y edema continúan constantes.11

La adenosina contribuye al mantenimiento del flujo 
sanguíneo hepatoesplénico y la hipoxia produce las con-
centraciones aumentadas de adenosina sérica. Tales al-
teraciones pueden producir agrandamiento del volumen 
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de la sangre del órgano abdominal y potencialmente pue-
den contribuir a la patología asociada con aumento de la 
PIA y SCA. Además de su contribución al mantenimiento 
del flujo sanguíneo hepatoesplénico, la adenosina es el 
regulador endógeno de funciones celulares, incluyendo 
la neurotransmisión, la circulación local y la modulación 
de la inflamación. Puede existir una fuerte relación entre 
el avance de la hipoxia y la isquemia esplénica, indu-
ciendo la liberación de adenosina de los tejidos hipóxicos 
del intestino, produciendo vasodilatación en el bazo y el 
aumento subsecuente de la PIA. Esta relación es cíclica 
en naturaleza y, si no se trata, produce un círculo vicioso 
que finalmente lleva al SCA.4

El aumento de la PIA tiene efectos deletéreos sobre 
el sistema respiratorio, cardiovascular, renal, gastroin-
testinal, hepático y nervioso central:

Sistema cardiovascular: los efectos de la HIA sobre 
el sistema cardiovascular son producidos por compre-
sión vascular, elevación del diafragma y compresión de 
órganos intratorácicos.

La HIA produce aumento de la presión venosa cen-
tral, disminución del retorno venoso, hipoperfusión ge-
neralizada e incremento, en fases iniciales, de las resis-
tencias vasculares y reducción del gasto cardiaco. La 
disminución en el retorno venoso y gasto cardiaco se 
presentan cuando la PIA rebasa los 10 mmHg; cuando 
la presión supera los 40 mmHg, hay disminución hasta 
de 36% del gasto cardiaco, lo cual se traduce en una 
grave hipoperfusión esplácnica con disminución hasta 
de 61% en el flujo intestinal y renal.3,13

Sistema respiratorio: el incremento de la PIA provo-
ca aumento de las presiones de la vía aérea junto con 
disminución de la capacidad residual funcional, reduc-
ción de la compliance total del sistema respiratorio (sobre 
todo, de la compliance de la pared torácica), aumento 
del espacio muerto y de la derivación intrapulmonar.11,12

Sistema renal: este síndrome afecta la función renal 
por dos mecanismos: primero, por la disminución del 
gasto cardiaco por lo que llega menor flujo sanguíneo 
al riñón y, segundo, por la compresión directa de los 
vasos sanguíneos renales.1,14

Cuando la PIA rebasa los 15 mmHg, hay disminución 
del flujo plasmático renal, decremento de la filtración 
glomerular y alteraciones de la función tubular con dis-
función en la reabsorción de glucosa. La compresión de 
las venas renales produce disminución del flujo sanguí-
neo renal y de la filtración glomerular, así como incre-
mento de renina plasmática y aldosterona, liberación de 
mediadores proinflamatorios y proteinuria, eventos que 
llegan a su nivel crítico cuando la presión intraabdomi-
nal rebasa los 30 mmHg.

Sistema gastrointestinal y hepático: la HIA redu-
ce el flujo portal y de arteria hepática, tronco celíaco 
y arteria mesentérica superior, altera la función mito-

condrial y reduce el aclaramiento de lactato a nivel he-
pático. El principal efecto negativo de la HIA es, sin 
embargo, la reducción del flujo sanguíneo en la muco-
sa intestinal, con isquemia y descenso del pH intramu-
coso gástrico (pHi).

Recientemente, la HIA se ha relacionado con el gra-
do de tolerancia a la nutrición enteral para establecer un 
resultado del fracaso gastrointestinal.3,5,15

Sistema nervioso central: el aumento de la PIA 
puede provocar un incremento de la presión intracra-
neal (PIC), con reducción de la presión de perfusión ce-
rebral (PPC). El aumento transmitido al tórax y el incre-
mento de la presión intratorácica produce un descenso 
del retorno venoso intracerebral, con congestión venosa 
y edema. Sin embargo, recientemente se ha descrito 
una posible relación entre los cambios en la presión in-
tracraneal y en la de perfusión cerebral asociados con 
la HIA y la presencia de isquemia del sistema nervioso 
central mediada por citocinas, con aumento de nive-
les de interleucina-6 y factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-α). La disminución de la presión de perfusión ce-
rebral en relación con la caída del gasto cardiaco agra-
va el fenómeno y amplifica el daño neuronal.4,5,15

Diagnóstico de HIA y SCA: estas consecuencias 
fisiopatológicas que ocurren en los distintos órganos 
constituyen elementos en la génesis del síndrome de 
disfunción múltiple orgánica, presente en la fase tardía 
del SCA no tratado.9

El diagnóstico de HIA y SCA está determinado por la 
medición de la presión intraabdominal y las alteraciones 
orgánicas ya analizadas.4,7

En el momento actual, se acepta que el método más 
sencillo y fiable para medir la PIA es la medición de la 
presión intravesical.5,16

En el caso de los pacientes pediátricos, la técnica 
es transvesical, utilizando 1 mL/kg como volumen de 
irrigación, de mínimo 3 mL a máximo 25 mL de solución 
salina.

Para que la medición sea precisa y adecuada debe 
ser obtenida al final de la espiración, con el paciente en 
decúbito supino, calibrado el «cero» a nivel de la línea 
axilar media en la cresta iliaca, en ausencia de contrac-
ciones musculares abdominales voluntarias y medir tras 
30-60 segundos.

Recientemente se han propuesto nuevas técnicas 
para valorar la presencia de HIA o SCA, como la eco-
Doppler renal con medición del índice de resistencia de 
la arteria renal, que se correlaciona con el grado de HIA.

Las recomendaciones actuales de la WSACS siguen 
siendo el temprano reconocimiento de los factores de 
riesgo en pacientes que ingresan a la Unidad de Tera-
pia Intensiva, así como el volumen de resucitación que 
debe ser estrechamente monitorizado en todo paciente 
para evitar la sobrerresucitación y reducir la progresión 
a SCA secundario.
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Tratamiento: el tratamiento adecuado y manejo de 
la HIA y/o SCA se basa en cuatro principios generales:

1.	Monitorización seriada de la PIA.
2.	Optimización de la perfusión sistémica y de la fun-

ción de órganos en pacientes con PIA elevada.
3. 	Instaurar procedimientos médicos específicos para 

reducir la PIA y las consecuencias sobre los órganos 
de la HIA/SCA.

4. 	Descompresión quirúrgica rápida en la HIA refrac-
taria.

Las intervenciones médicas para disminuir la PIA 
están dirigidas hacia tres importantes factores contribu-
yentes de la HIA:

1. 	El volumen de los órganos sólidos y las vísceras hue-
cas.

2. 	Los volúmenes ocupantes, tales como ascitis, san-
gre, líquidos o tumores.

3. 	Las entidades que limitan la expansión de la pared 
abdominal.

El íleo es frecuente en pacientes graves, especial-
mente en aquéllos con trastornos abdominales. El dre-
naje nasogástrico puede ser el primer paso para dismi-
nuir la PIA en estos pacientes.

La ascitis y la sangre son volúmenes ocupantes de 
mayor frecuencia; sin embargo, los abscesos y el aire 
abdominal libre en la cavidad abdominal también pue-
den contribuir a la HIA. Cuando éstos se hallan en el 
espacio intraperitoneal libre, se puede efectuar drenaje 
percutáneo orientado por ecografía.

La distensibilidad limitada de la pared abdominal 
también puede ser causa de HIA. El aumento del tono 
muscular abdominal debido a dolor o agitación se pue-
de aliviar con analgesia y sedación. El bloqueo neuro-
muscular muchas veces disminuye la PIA en pacientes 
con HIA.3,17

En la actualidad se han descrito terapias menos inva-
sivas para controlar o prevenir la HIA, sin la necesidad 
de proceder a una laparotomía descompresiva comple-
ta; en el paciente séptico grave, por ejemplo, se teoriza 
que tener un abdomen abierto para permitir un mayor 
drenaje de peritoneo en la sepsis intrabdominal puede 
mejorar el curso de la sepsis.17

Dejar las heridas abdominales abiertas como estra-
tegia de manejo para tratar o evitar HIA y SCA se ha 
asociado con una disminución de la mortalidad cuan-
do se aplica adecuadamente. Sin embargo, las heridas 
abdominales abiertas presentan desafíos innatos en el 
cuidado de estos pacientes quirúrgicos complejos, y el 
tratamiento efectivo a menudo requiere que el médico 
integre cambios dinámicos en fisiología y anatomía si-
multáneamente para lograr resultados óptimos.

En pacientes con laparotomía traumática se encontró 
que minimizar el uso de cristaloides se asoció no solo 
con mejores resultados, sino que también eliminó vir-
tualmente el SCA.18

Tratamiento quirúrgico: la anticipación del SCA es 
un factor para realizar la laparotomía de control de da-
ños (DCL). Los últimos años han visto cambios en los 
patrones de reanimación y una disminución en el uso 
de este recurso.17

Si los intentos de disminuir la PIA con tratamiento 
médico no son eficaces, se deben evacuar lesiones 
ocupantes de espacios intraabdominales como hemo-
peritoneo, hematoma retroperitoneal, ascitis, abscesos 
o, incluso, aire libre. Inicialmente se debe intentar el 
drenaje con técnicas percutáneas como paracentesis 
evacuadora con o sin colocación de catéter para drena-
je, aspiración por punción y uso de catéter percutáneo 
para extraer el líquido en HIA o SCA cuando sea técni-
camente posible.3,12

En casos de HIA y SCA refractario a tratamiento mé-
dico se debe considerar la laparotomía descompresiva.17

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio prospectivo, descriptivo, longitu-
dinal y analítico en la Unidad de Terapia Intensiva Pe-
diátrica del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre 
en pacientes de 28 días a 18 años de edad durante un 
periodo de seis meses.

Con base en la frecuencia de la patología reportada 
en la literatura se realizó cálculo del tamaño de muestra 
con un resultado de 73 pacientes, de los cuales fueron 
reclutados 62 pacientes para el estudio.

Criterios de inclusión: todos los pacientes de uno 
a 18 años de edad que ingresen a la Unidad de Terapia 
Intensiva Pediátrica y presentaron factores de riesgo 
descritos por la WSACS.

Criterios de exclusión: pacientes en los cuales no 
se autorizó su ingreso al estudio.

Criterios de eliminación: pacientes con patología 
abdominal que no permitió la medición de la presión 
intraabdominal.

Análisis estadístico: el procesamiento de la infor-
mación se realizó a través del programa estadístico 
SPSS versión 21 y el programa Excel.

La presentación de los resultados se realizó con ta-
blas y gráficos las cuales presentan la información a 
través de frecuencias, medias y porcentajes.

El análisis estadístico se realizó usando pruebas de 
tendencia central. Se aplicó prueba de χ2.

RESULTADOS

El estudio incluyó a 62 pacientes que ingresaron a la 
Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos del Hospital 
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Centro Médico 20 de Noviembre, en el periodo de estu-
dio que abarcó seis meses.

Los pacientes se clasificaron según la naturaleza de 
su patología como: patologías quirúrgicas y patologías 
médicas. Las quirúrgicas presentaron mayor propor-
ción, siendo reclutados 34 (54.5%) pacientes; en menor 
proporción se encontró a las patologías médicas con un 
total de 28 (45.2%) pacientes.

En cuanto a género, el predominante fue el mascu-
lino con 43 (69.4%) casos y en menor proporción el fe-
menino con 19 (30.6%).

La edad promedio fue de 63 meses. La distribución 
fue la siguiente: lactantes 45.2%, escolares 25.8%, pre-
escolares 16.6% y adolescentes 12.9%.

Se presentaron siete (11.3%) casos de HIA. De es-
tos casos, en dos pacientes se observó el desarrollo de 
SCA, lo cual comprende 3.2% del total de la muestra y 
ocupan 28.5% en aquellos que desarrollaron HIA.

En todos los casos, el desarrollo de HIA y SCA fue-
ron observados en pacientes portadores de patología 
quirúrgica (Figura 1); en seis de ellos relacionado con 
cardiopatías congénitas (atresia pulmonar, doble vía de 
salida de ventrículo derecho) y un caso secundario a re-
sección de vegetación; todos ellos sometidos a bomba 
de derivación cardiopulmonar. Se aplicó prueba de χ2 
entre la relación del desarrollo de HIA y SCA y el uso de 
bomba de derivación cardiopulmonar obteniendo una 
significancia estadística de p = 0.000.

La distribución por grupos de edad en el grupo de 
pacientes con HIA fue: 43% escolares, 28.5% lactantes 
y 28.5% preescolares.

En cuanto a la distribución por género, 71.5% corres-
pondió al sexo masculino y 28.5% al femenino.

El desarrollo de HIA y SCA se observó en diferentes 
tiempos de hospitalización: en tres pacientes se desa-
rrolló al ingreso, en un caso a las 24 horas, en dos a las 
48 horas y en el restante a las 72 horas de estancia. Se 

observó desarrollo de SCA en un caso al ingreso del 
paciente y en el segundo caso a las 72 horas de estan-
cia (Figura 2). Los diagnósticos de base de estos pa-
cientes fueron tetralogía de Fallot sometido a corrección 
total y atresia pulmonar sometido a cirugía de Glenn, 
respectivamente.

En cuanto a los grados de hipertensión abdominal 
presentados en el total de pacientes, tres de ellos de-
sarrollaron grado I comprendido entre una PIA de 12-
15 mmHg, dos tuvieron grado II comprendido entre una 
PIA de 16-20 mmHg y, por último, dos desarrollaron 
síndrome compartimental abdominal alcanzando PIA 
máximas de 21 y 22 mmHg que corresponde a HIA gra-
do III (Figura 3).

Considerando los efectos de la HIA sobre la función 
orgánica, se correlacionó la presencia de disfunciones 
orgánicas con el desarrollo de HIA.

Del total de pacientes con HIA, 85.7% fue asociado 
con disfunción cardiovascular, para la cual se utilizaron 
los siguientes criterios: disminución de la presión arterial 
< al percentil 5 para la edad a pesar de la administración 
adecuada de líquidos o necesidad de drogas vasoacti-
vas para mantener la presión arterial en rango normal.

Se encontró que no hay relación significativa entre el 
desarrollo de disfunción cardiovascular e hipertensión 
abdominal al aplicar prueba de χ2 con una p = 0.24.

En todos los pacientes con HIA, ésta se asoció con 
desarrollo de disfunción respiratoria; para la cual se 
consideraron los siguientes criterios: presión arterial de 

Figura 1: Incidencia de hipertensión intraabdominal (HIA) y síndrome 
compartimental abdominal (SCA), de acuerdo al diagnóstico (quirúrgico o 
médico).
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Figura 2: Tiempos de desarrollo de hipertensión intraabdominal (HIA) y 
síndrome compartimental abdominal (SCA).
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dióxido de carbono (PaCO2) > 65 mmHg o necesidad 
de fracción inspirada de oxígeno (FiO2) > 50% para 
mantener saturación de hemoglobina arterial (SaO2) > 
92% o índice de Kirby (PaO2/FiO2) < 300 en ausencia 
de enfermedad cardiaca o pulmonar preexistente o ne-
cesidad de ventilación mecánica invasiva o no invasiva 
no electiva. En pacientes cardiópatas cianógenos se 
valoró por medio de la caída de la SaO2 e incremento 
de parámetros ventilatorios.

Al aplicar la prueba χ2 al ingreso se observó una re-
lación significativa entre el desarrollo de disfunción res-
piratoria e HIA (p = 0.000).

El 57% de los casos HIA se asociaron a disfunción 
renal, para lo cual se utilizaron los siguientes paráme-
tros: creatinina sérica dos veces por arriba del límite 
normal para la edad o incremento de dos veces la crea-
tinina basal y disminución de flujo urinario < 0.5 mL/
kg/h, > 6 horas.

Al aplicar prueba de χ2 se consideró que hay una 
relación significativa (p = 0.006) entre el desarrollo de 
disfunción renal e hipertensión intraabdominal.

En cuanto a los pacientes que cursaron con disfun-
ción hepática asociada con HIA representaron 57%, los 
criterios utilizados fueron: bilirrubina total > 4 mg/dL o 
transaminasa glutámico-oxalacética (TGO) dos veces 
por arriba de lo normal para la edad. No se encontró re-
lación significativa entre el desarrollo de disfunción he-
pática e hipertensión intraabdominal al aplicar la prueba 
de χ2 (p = 0.10).

La disfunción neurológica asociada con HIA se pre-
sentó en 28.5% de los casos. Se utilizaron los siguien-
tes criterios: escala de coma de Glasgow < 11 puntos 
o disminución aguda del Glasgow > 3 puntos. No se 
encontró relación significativa entre el desarrollo de dis-
función neurológica e HIA al aplicar la prueba de χ2 (p 
= 0.26) (Tabla 1).

En cuanto a la afección orgánica dependiendo del 
grado de HIA, se observó que puede haber afección 
multiorgánica desde los grados I y II de HIA, y aunque 
en el SCA la afección en el número de órganos es me-
nor, el impacto sobre la evolución de los pacientes es 
mayor dado el impacto en la función de los órganos 
afectados, observándose que la presencia de falla car-
diovascular se acompañó de falla respiratoria y renal, 
aunque esta última en uno solo de los casos (Tabla 2).

La resolución de HIA y SCA fue mediante diálisis pe-
ritoneal en cinco de los pacientes, con paracentesis en 
un caso y manejo conservador en el restante. Los dos 
pacientes con SCA fueron tratados mediante diálisis 
peritoneal.

Se observó que seis pacientes presentaron mejoría 
en la función orgánica afectada posterior al tratamiento 
de la hipertensión abdominal, con mejora de condicio-
nes clínicas y reducción de los criterios para la determi-
nación de la disfunción orgánica; sin embargo, en uno 
de ellos que también desarrolló SCA, no se modificó el 
cuadro clínico y falleció en las primeras 24 horas pos-
teriores al ingreso. Lo cual traduce una mortalidad de 
14.28 en los pacientes con HIA y 50% en los casos que 
desarrollaron SCA.

DISCUSIÓN

Se estudió la presentación y las características de los 
pacientes que desarrollan HIA y SCA; la muestra que se 
obtuvo fue de los ingresos en el periodo de seis meses 
de estudio, obteniendo que del total de los pacientes 
estudiados y con desarrollo de HIA, la mayor proporción 
correspondió a los pacientes en periodo postoperatorio 
de cirugía cardiaca sometidos a bomba de derivación 
cardiopulmonar; si bien, se ha descrito que estos pa-
cientes tienen un riesgo elevado de desarrollar HIA de-
bido a que la derivación cardiopulmonar desencadena 
la producción y liberación de una amplia variedad de 
sustancias vasoactivas y mediadoras de la inflamación, 
considerando también que los niños reaccionan más al 
estímulo de la derivación cardiopulmonar que los adul-
tos y, por ello, parecen ser particularmente sensibles a 
la fuga capilar que se caracteriza por la pérdida de flui-
do intravascular que conduce a un edema generalizado 
y a la inestabilidad hemodinámica, lo que favorece la 
aparición de HIA.18,19

En lo referente al presente estudio, los resultados 
concuerdan con lo referido en la literatura, al reflejar el 
tipo de población manejada, dado que ésta es referida 
como una de las poblaciones de riesgo en la patología 
que tratamos.

Por otro lado, es bien conocida la asociación entre 
pacientes con patologías abdominales y desarrollo de 

Tabla 1: Asociación entre hipertensión 
intraabdominal y disfunción orgánica.

Disfunción n (%) χ2

Cardiovascular 6 (85.7) 0.240
Respiratoria 7 (100.0) 0.000

Renal 4 (57.0) 0.006
Hepática 4 (57.0) 0.100

Neurológica 2 (28.5) 0.260

Tabla 2: Órganos en falla por grado de 
hipertensión intraabdominal (HIA).

Disfunción

HIA (grado)

I II III

Cardiovascular 2 2 2
Respiratoria 3 2 2

Renal 1 1 2
Hepática 2 2 0

Neurológica 2 2 0



Med Crit. 2025;39(4):263-271270

HIA y SCA, entre las que se encuentran dilatación del 
tracto gastrointestinal. Sin embargo, nuestros resulta-
dos no reflejan esta relación dado que durante el pe-
riodo de estudio la patología abdominal como causa de 
ingreso ocupó una baja proporción.17,20

En pacientes adultos médico-quirúrgicos ingresados 
en unidad de cuidados intensivos se reporta prevalen-
cia de 37-64% de HIA y 4-12% de SCA. No se cuenta 
con cifras de prevalencia de HIA en niños; sin embargo, 
la prevalencia de SCA en pediatría ha sido reportada 
entre 0.6 y 4.7% en unidades de cuidado intensivo mix-
tas. En el presente estudio, la incidencia encontrada de 
HIA fue 11.3%, siendo significativamente más baja que 
lo reportado en la población adulta. La incidencia del 
SCA fue 3.2%, cifra que se aproxima fuertemente a la 
reportada previamente en pacientes pediátricos.1,7

En cuanto a la repercusión de la HIA y el SCA sobre 
la evolución, solamente en un caso se observó pérdida 
de la vida durante el periodo de valoración orgánica y 
medición de HIA, siendo necesario hacer notar que el 
resto sobrevivieron a las 72 horas. Los reportes pre-
vios de mortalidad asociada con SCA se encuentra en-
tre 40 y 60% de acuerdo con los estudios centrados en 
niños ingresados en unidades de cuidados intensivos, 
lo cual concuerda con lo encontrado en el presente 
estudio en el que se registró 50% de mortalidad entre 
los casos de SCA.1

Las asociaciones de la HIA a las repercusiones orgá-
nicas se describen a continuación:

A nivel respiratorio la HIA produce disminución de la 
capacidad residual funcional con reducción de la com-
pliance dando como resultado hipercapnia e hipoxemia 
y necesidad de mayor apoyo ventilatorio como se ob-
servó en 100% de los casos de este estudio.

A nivel cardiovascular se presenta aumento de la 
presión venosa central, disminución del retorno veno-
so y reducción del gasto cardiaco, resultando de ello 
hipotensión y necesidad de apoyo inotrópico como se 
corrobora en 85% de los pacientes estudiados.

A nivel renal la presencia de oliguria es uno de los 
signos más precoces y posteriormente incremento de 
niveles de creatinina, datos que se observaron en 57% 
de los casos.

A nivel hepático y gastrointestinal se reduce el acla-
ramiento de lactato a nivel hepático y el del flujo sanguí-
neo en la mucosa intestinal, con incremento en transa-
minasas y bilirrubinas, hallazgos encontrados en 57% 
de los casos.

Respecto al sistema nervioso central, el aumento de 
la PIA puede provocar incremento de la presión intra-
craneal, con reducción de la presión de perfusión ce-
rebral ocasionando disfunción neurológica, la cual se 
presentó únicamente en 28% de los pacientes.7,20

Con base en lo anterior, se corrobora en este estudio 
los datos fisiopatológicos descritos en reportes previos 

con lo observado en la evolución clínica y paraclínica 
de los pacientes.

Nuestro estudio tiene la limitación de que el tama-
ño de muestra es relativamente pequeño y es posible 
que por este motivo no se hayan encontrado diferencias 
significativas en algunas variables; sin embargo, es un 
estudio preliminar, siendo potencial de acercarnos a lo 
descrito por diversos autores, en caso de lograr ampliar 
el número de la muestra.

CONCLUSIONES

La forma más sencilla para medir la PIA es la medición 
de la presión intravesical, lo cual constituye una ventaja, 
ya que no supone un mayor riesgo de complicaciones, 
tal como observamos en nuestro estudio, dado que la 
mayoría de los pacientes tienen ya sondaje vesical al 
momento del ingreso a la unidad de cuidados intensivos.

La medición de la PIA mediante la presión intravesi-
cal es sencilla, fácil de realizar y segura, no habiéndose 
encontrado complicaciones secundarias a su uso.

La HIA aparece con frecuencia en pacientes graves 
y múltiples factores contribuyen a este problema. Puede 
producir disfunción multiorgánica, pero afecta en espe-
cial a la función respiratoria y renal.

La HIA representa una causa importante de morbi-
mortalidad potencialmente prevenible con la posibilidad 
de una fácil detección que nos va a permitir tratarla pre-
cozmente.

El síndrome compartimental abdominal es una com-
plicación poco frecuente en el paciente pediátrico en 
estado crítico que, sin embargo, presenta una grave re-
percusión sobre la función orgánica en diversos grados 
con alto riesgo de mortalidad.

Se considera que, tratándose de un estudio prelimi-
nar, la muestra obtenida es adecuada; sin embargo, es 
necesario ampliarla con el objetivo de buscar diversi-
ficar las patologías a las cuales se asocia la HIA y el 
SCA y ampliar el espectro de estudio de los parámetros 
vigilados.
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