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su nRe meResumenResumenResumen

La medición de la presión intraabdominal (PIA) es una nueva
modalidad de monitoreo en el enfermo grave, ya que su elevación
se relaciona con el desarrollo de hipertensión intraabdominal (HIA)
y síndrome de compartimento abdominal (SCA), este último aso-
ciado a incremento significativo en la morbimortalidad. En los últi-
mos años se ha avanzado en el conocimiento de la fisiopatología
del SCA, lo que ha impactado en su diagnóstico temprano y opor-
tuno y en la implementación de diferentes alternativas terapéuticas
que van del abordaje no invasivo a la laparotomía descompresiva.
En la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) de la Fundación Clínica
Médica Sur hemos desarrollado un dispositivo propio para la medi-
ción rutinaria de la PIA en nuestros pacientes, lo que nos coloca a
la vanguardia y que ha impactado en la calidad y seguridad de
atención. El objetivo de este trabajo es revisar los conceptos actua-
les relacionados con la HIA y SCA y dar a conocer a la comunidad
médica una de las muchas innovaciones que se han implementado
en nuestra UTI.

  a r  e .Palabras clave. Hipertensión intra-abdominal, síndrome de com-
partimento abdominal, presión intra-abdominal, laparotomía des-
compresiva.

A a ttA t a tAbstractAbstract

The measurement of intra-abdominal pressure (IAP) is the new
modality of strict supervised monitoring of critical patients. The IAP
can be related with intra-abdominal hypertension (IAH) and abdo-
minal compartmental syndrome (ACS), the last year has been asso-
ciated with increased mortality in the critical care units. In the last few
years, there has been more research of the physiopathology of
ACS. This has improved the early and prompt diagnosis and the
treatment with decompressive laparotomy. In the clinical foundation
Medica Sur ICU we have developed a device for the routine measu-
rement of IAP in our patients witch put us as a state of the art unit.
This device has improved the quality and security of the ICU patients.
The primary point of this study is to review current concepts related
with IAH and ACS, and to reply to the scientific community the
research and innovations bring by our ICU.

      K  s  Key words. Intra-abdominal hypertension, Abdominal compart-
mental syndrome, Intra-abdominal pressure, Decompressive lapa-
rotomy.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

INTRODUCCIÓN

La toma de decisiones en la Unidad de Terapia Inten-
siva (UTI) depende de la interpretación racional de múlti-
ples variables clínicas, de laboratorio y de monitoreo inva-
sivo y no invasivo, lo que tiene como objetivo modificar la
evolución natural y la fisiopatología de la enfermedad gra-
ve. El conocimiento y medición de la presión intra-abdo-
minal (PIA) como parte del monitoreo integral de los en-
fermos graves fue subestimado hasta 1984 cuando Kron y
cols. acuñaron el término de síndrome compartamental
abdominal (SCA) con base en una serie de alteraciones
fisiopatológicas derivadas del incremento de la PIA en

enfermos con ruptura de aneurisma aórtico abdominal.1

Este trabajo fue el parteaguas en la medicina intensiva,
ya que posterior a éste aparecieron en la literatura una
gran cantidad de publicaciones encaminadas a conocer
el comportamiento de la PIA en diferentes entidades clí-
nicas y en modelos experimentales para definir con preci-
sión su impacto en la evolución y morbimortalidad de los
enfermos internados en las UTI’s.

El objetivo de este trabajo es dar a conocer a la comu-
nidad médica los fundamentos de esta relativamente nueva
modalidad de monitoreo, nuestro dispositivo de medición
y revisar con base en la evidencia científica los conceptos
actuales y su aplicación en la práctica clínica cotidiana.



8 Rev Invest Med Sur Mex, 2010; 17 (1): 7-17

Presión intra-abdominal de la fisiología básica a la cabecera del enfermo

Valores normales y patológicos de la PIA

El valor de PIA normal es de 0 mmHg. Existen condi-
ciones fisiológicas como la obesidad mórbida y el emba-
razo que se asocian con elevaciones crónicas de la PIA de
10 a 15 mmHg sin repercusión patológica significativa.

En pacientes críticamente enfermos, la PIA es frecuen-
temente elevada por encima de la presión basal, conside-
rado como normal un rango de 5 a 7 mmHg. La cirugía
abdominal, sepsis, falla orgánica, la necesidad de ventila-
ción mecánica y cambios en la posición del cuerpo se
asocian a elevación de la PIA. La elevación puede ser
transitoria (segundos o minutos), prolongada (horas o días)
o culminar en disfunción o falla orgánica.24-44

Hipertensión intra-abdominal

La PIA patológica varía de elevaciones leves de PIA sin
efectos adversos clínicamente significativos a incremen-
tos sustanciales con graves consecuencias a nivel orgáni-
co.45-52 Los valores actuales que definen la HIA varian de
12 a 25 mmHg basada en efectos deletéreos a nivel re-
nal, cardiaco y gastrointestinal.53-78 En estudios multicén-
tricos recientes con el objetivo de determinar la prevalen-
cia, causas y factores predisponentes asociados con HIA
en UTIs mixta definen la HIA como la elevación patológi-
ca sostenida o repetida de la PIA igual o mayor a 12
mmHg.

El grado severo de HIA, es una urgencia que requiere
descompresión del abdomen ya sea por vía médica o qui-
rúrgica.79-81 Basado en los estudios más recientes de HIA/
SCA, con una modificación de la clasificación original de
Burch y cols., es apropiado estratificar a los pacientes con
elevación de la PIA y guiar el tratamiento clínico.

Grados de HIA:

• Grado I. 12-15 mmHg
• Grado II. 16-20 mmHg
• Grado III. 21-25 mmHg
• Grado IV. > 25 mmHg

La HIA también se subclasifica de acuerdo con la dura-
ción de los síntomas en:

•   H  p a u a HIA hiperaguda. Elevación de la PIA de segundos a
minutos (risa, tensión, toser, estornudo, defecación o
actividad física).

•   H  g d .HIA aguda.     Se desarrolla en periodos de horas y se
observa en pacientes quirúrgicos como resultado de

DEFINICIONES Y
CONCEPTOS BÁSICOS

Presión intra-abdominal

El abdomen es una cavidad cerrada con paredes rígi-
das (arcos costales, columna vertebral y la pelvis) y flexi-
bles (pared abdominal y el diafragma). La elasticidad de
sus paredes y su contenido determinan la presión dentro del
abdomen. La PIA es un estado fijo de presión dentro
del abdomen, la cual puede aumentar durante la inspira-
ción (contracción del diafragma) y disminuir en la espiración
(relajación del diafragma).2,3 La PIA es afectada directa-
mente por el volumen de los órganos sólidos, víscera hue-
ca, ascitis, sangre o lesiones ocupantes de espacio (tumor
o útero grávido) o condiciones que limitan la expansión
de la pared abdominal.

Presión de perfusión
intra-abdominal

La presión de perfusión intra-abdominal (PPA) ha sido
propuesta como predictor de perfusión visceral y una meta
de resucitación en el paciente crítico. La PPA se obtiene de
la diferencia de la presión arterial media (PAM) menos la
PIA. La PPA se considera un predictor de supervivencia
estadísticamente significativo en la hipertensión intra-ab-
dominal (HIA) y SCA. En múltiples estudios de regresión
logística la PPA es superior a otras metas de resucitación
incluyendo el pH arterial, déficit de base, lactato arterial
y gasto urinario por hora. El objetivo es mantener una
PPA igual o mayor de 60 mmHg que ha demostrado una co-
rrelación de supervivencia en la HIA y SCA.4-7

MEDICIÓN DE LA PRESIÓN
INTRA-ABDOMINAL

La importancia de monitorear la PIA en el diagnóstico
y manejo de la HIA y SCA ha variado el método de medi-
ción en forma intermitente, ya sea vía directa (punción
abdominal durante la diálisis peritoneal o laparoscopia) o
vía indirecta (transducción vesical, gástrica, presión coló-
nica o uterina por medio de catéter con balón). El método
validado a nivel mundial es vía vesical debido a fácil rea-
lización y bajo costo. La PIA se reporta en mmHg (1 mmHg
equivale a 1.36 cmH2O) y medida al final de la expira-
ción en posición supina completa después de la contracción
de los músculos abdominales y con el transductor en cero
a nivel de la línea media axilar. El volumen de referencia
estándar es de 25 mL de solución salina.8-23
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trauma o hemorragia Intra-abdominal, habitualmente
progresan a SCA.

••   IA  s b u .HIA subaguda.     Se establece en días y es la más
comúnmente observada en pacientes médicos, como
resultado de una combinación de factores de riesgo y
entidades asociadas (Cuadros     1 y 2).

••    r ó icHIA crónica.     Se desarrolla en un periodo de meses
(embarazo) o años (obesidad mórbida, tumor intra-ab-
dominal, diálisis peritoneal, ascitis crónica o cirrosis), pre-
disponiendo a los pacientes a desarrollar HIA aguda o
subaguda cuando están críticamente enfermos.82-88

Existen enfermedades que requieren de monitoreo con-
tinuo de PIA para una detección y manejo oportuno de la
HIA (Cuadro 3).

SÍNDROME DE
COMPARTIMENTO ABDOMINAL

La HIA representa una variación continua de la PIA de
paciente a paciente y de momento a momento de acuer-
do a factores causantes, estado cardiaco, presencia de
falla orgánica y comorbilidades preexistentes.89-91 En la
mayoría de los pacientes críticos los valores de PIA varían
en un rango de 10 a 15 mmHg. El SCA es la progresión
natural de los cambios orgánicos inducidos por la HIA. El
valor de PIA que define el SCA está sujeta a debate, ya
que ningún valor de absoluto de la misma se relaciona
con disfunción y falla orgánica.

La definición del SCA generalmente aceptada cumple
con la siguiente tríada:

a) Estado patológico causado por incremento agudo de
la PIA entre 20 a 25 mmHg.

b) Presencia de disfunción orgánica o diferentes compli-
caciones.

c) Efecto benéfico posterior a la descompresión intra-ab-
dominal.

Malbrien y cols. definieron el SCA con PIA de 20 mmHg
o mayor acompañada de disfunción orgánica de uno o
más sistemas de acuerdo al puntaje SOFA (Sepsis-rela-
ted, Organ, Failure, Assessment) de 3 o más. En conclu-
sión, el SCA se define como la PIA >20 mmHg (con o sin
PPA < 60 mmHg) acompañada con nueva disfunción or-
gánica.

FISIOPATOLOGÍA

El abdomen es un compartimento cerrado, limitado en
su parte inferior por el piso pélvico, parte superior por el
diafragma y circunferencialmente por la pared abdomi-
nal. El diafragma no es una barrera rígida, por lo cual
transmite los incrementos de la presión abdominal hacia
el tórax. La fisiopatogenia del SCA se debe a un incre-
mento anormal de la presión en un compartimento no
expandible, con alteraciones del flujo sanguíneo de los
tejidos intracompartamentales, inicialmente a nivel mi-
crovascular, progresando a nivel de lecho venoso y arte-
rial, progresando a este nivel cuando la elevación de la
PIA es mayor a la resistencia del flujo venoso, congestión
venosa secundaria e incremento de la presión intracom-

Cuadro 1. Factores de riesgo de HIA.

• Acidosis (pH arterial < 7.2).
• Hipotermia (Temperatura < 33 ºC).
• Politransfusión (Transfusión >10 CE en 24 horas).
• Coagulopatía (plaquetas < 55 000/mm3, TPT > 2 x

normal, o INR > 1.5).
• Sepsis.
• Bacteremia (hemocultivos positivos).
• Disfunción hepática (cirrosis con ascitis, trombosis

venosa portal, hepatitis isquémica).
• Necesidad de ventilación mecánica.
• Uso de PEEP o la presencia de auto PEEP.

CE: Concentrados eritrocitarios. TPT: Tiempo parcial de trom-
boplastina. INR: Índice Internacional Normalizado. PEEP: Pre-
sión positiva al final de la expiración.

Cuadro 2. Entidades asociadas a HIA.

• Cirugía abdominal.
• Resucitación masiva (> 5 litros/día).
• Íleo (paralítico, mecánico o pseudoobstructivo).
• Infección intra-abdominal.
• Neumoperitoneo (puede incluir neumoperitoneo por

laparoscopia).
• Hemoperitoneo.

Cuadro 3. Indicaciones de monitoreo continuo de HIA.

• Postoperada de cirugía abdominal.
• Trauma abdominal penetrante o contuso.
• Fractura pélvica con sangrado retroperitoneal.
• Pacientes en UCI con ventilación mecánica con otra

disfunción orgánica (incremento de la puntuación de
SOFA o DOM).

• Empaquetamiento abdominal temporal posterior a
cierre abdominal por trauma múltiple o trasplante he-
pático.

• Abdomen abierto (puede desarrollar SCA, especial-
mente en postoperatorio).

UCI: Unidad de Cuidados Intensivos. SOFA: Valoración de falla
orgánica asociada a sepsis. DOM: Disfunción Orgánica Múltiple.
SCA: Síndrome Compartamental Abdominal.
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partamental. Los valores de PIA mayor a 20 mmHg dismi-
nuyen en forma significativa la perfusión capilar, trayen-
do consigo isquemia y activación de mediadores de la
inflamación. Es por ello que hay un incremento de de
fluido extravascular, incrementando el volumen intra-ab-
dominal y consecuentemente elevación de la PIA. Las
manifestaciones clínicas y sistémicas del SCA están rela-
cionadas con la HIA a nivel cerebral, pulmonar, cardio-
vascular, renal y gastrointestinal     (Figura 1).

CLASIFICACIÓN HIA/SCA

Los pacientes con una elevación prolongada de PIA no
tratada comúnmente manifiestan una perfusión inadecua-
da y subsecuentemente falla orgánica. Las comorbilida-
des preexistentes como la falla renal crónica, enferme-
dad pulmonar o cardiomiopatía juegan un rol importante
en la agravación de los efectos de la PIA y pueden reducir
el umbral de HIA que causa SCA.

••    i . p m rSCA primario.     HIA aguda o subaguda de causa in-
tra-abdominal como trauma abdominal, aneurisma aór-
tico abdominal roto, hemoperitoneo, pancreatitis agu-
da, peritonitis secundaria, hemorragia retroperitoneal
o trasplante hepático.

••    a i .A SCA secundario.     HIA subaguda o crónica que se
desarrolla como resultado de una causa extraabdomi-

nal como sepsis, fuga capilar, quemaduras mayores u
otras condiciones que requieren resucitación masiva
de líquidos. Es más común en pacientes médicos o
quemados.92-93

•       S  r t   i c n   iSCA recurrente o terciario. Representa la recu-
rrencia de SCA resuelto ya sea de tipo primario o se-
cundario.

En ocasiones, existen pacientes que presentan signos y
síntomas SCA tanto primario como secundario, por ejem-
plo, pacientes que desarrollan sepsis posterior a la esta-
bilización quirúrgica por trauma.94

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de HIA/SCA depende de la valida-
ción y de la frecuencia de medición de la PIA, la cual
es una herramienta para identificar la HIA y guiar la
terapia de resucitación del SCA. El monitoreo de la PIA
está asociado con una reducción de la morbilidad y
mortalidad por lo cual se recomienda su utilización95-98

(Figura 2).
Comprometido con la calidad y seguridad en la aten-

ción de los enfermos graves implementé en la UTI de la
Fundación Clínica Médica Sur un protocolo de medición y
seguimiento de la PIA que ha resultado en un mejor mo-
nitoreo, diagnóstico y tratamiento de la hipertensión in-

Figura 1. Fisiopatología de la HIA y del SCA.
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tra-abdominal (HIA) y SCA para lo que se tuvo que dise-
ñar con los recursos que contamos un dispositivo propio
de medición y costo/efectivo. Este dispositivo se diseñó
con la finalidad del monitoreo de la PIA sin necesidad de
abrir el sistema de drenaje vesical, lo que reduce de ma-
nera significativa el riesgo de infección urinaria. El dispo-
sitivo diseñado consta de un sistema cerrado a base de
llaves de tres vías que se conectan en serie, a la sonda
vesical, al transductor de presión y a la solución para insu-
flación de agua. Con esto aseguramos una medición ya
sea intermitente y en caso necesario continua en milíme-
tros de mercurio de la PIA (Figura 3).

TRATAMIENTO

El tratamiento apropiado de la HIA y/o SCA está basa-
do en cuatro principios generales:

a) Monitoreo seriado de la PIA.
b) Optimización de la perfusión sistémica y función orgá-

nica en pacientes con elevación de la PIA.
c) Institución de procedimientos médicos para reducir

la PIA.
d) Descompresión quirúrgica para HIA refractaria.

Figura 2. Algoritmo diagnóstico de HIA.
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Figura 4. Algoritmo terapéutico del SCA.
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Manejo médico

•• Sedación y analgesia. Los pacientes bajo sedación y
analgesia reduce el tono muscular y potencialmente
disminuye la PIA.99

•• Bloqueo neuromuscular. El bloqueo neuromuscular ha
sido sugerido en diferentes reportes como método efec-
tivo para reducir la PIA, los efectos benéficos es reduc-
ción del tono muscular abdominal, pero se debe valo-
rar el riesgo de parálisis prolongada.100-102

•• Posición del cuerpo. La elevación de la cabeza incre-
menta en forma significativa la PIA comparada con la
posición supina. La posición semifowler mayor a 20
grados incrementa más de 2 mmHg la PIA.

•• Descompresión nasogástrica, colónica y agentes pro-
cinéticos. El drenaje nasogástrico y/o rectal son méto-
dos no invasivos para reducir la PIA y tratar la HIA de
leve a moderada. Los agentes procinéticos como la
eritromicina, metoclopramida y neostigmina realizan
una evacuación del contenido intraluminal y disminu-
yen el tamaño de la víscera.103-107

•• Reanimación. La resucitación excesiva de líquidos es
un predictor independiente para HIA/SCA y es la prin-
cipal causa de SCA secundario.108-111

•• Diuréticos y hemofiltración/ultrafiltración venosa con-
tinua. La terapia de reemplazo renal está indicada en
pacientes que desarrollan oliguria o anuria. El uso de
diuréticos combinado con coloides son utilizados para
remover el liquido intersticial en pacientes hemodiná-
micamente estables.112-113

•• Descompresión percutánea. La descompresión con
catéter percutáneo representa un método menos in-
vasivo para el tratamiento de la HIA o SCA secundario
debido a líquido libre en cavidad, aire, abscesos o san-
gre. Esta técnica es potencialmente efectiva para co-
rregir la disfunción orgánica inducida por HIA.114-121

Manejo quirúrgico

El tratamiento estándar para los pacientes que de-
sarrollan SCA es la descompresión abdominal vía laparo-
tomía. Representa una intervención de rescate para los
pacientes con HIA refractaria a tratamiento médico y dis-
función/falla orgánica.122-126 La descompresión quirúrgica
es efectiva, con resolución inmediata de la hipotensión,
oliguria y la elevación de presión de la vía aérea. El retra-
so en la intervención quirúrgica está asociado con un in-
cremento significativo de la morbimortalidad.

La descompresión quirúrgica es a base de abdomen
abierto el cual debe ser cerrado en forma protectora como

cierre abdominal temporal. Una variedad de técnicas equi-
valentes a cierre abdominal temporal han sido descritas
incluyendo cilps towel, vacuum pack, bolsa de bogota,
patch Witmann y cierre con vacuum asistido.127-133 Si el
SCA es tipo recurrente el cierre abdominal temporal debe
ser removido inmediatamente y recolocado para reducir
la PIA a un valor aceptable. El paciente sometido a des-
compresión quirúrgica y resuelto el SCA el siguiente paso
terapéutico es el cierre definitivo del abdomen. En mu-
chos pacientes la descompresión temprana disminuye sig-
nificativamente la falla orgánica y tolerancia al cierre fa-
cial primario dentro de cinco a siete días (Figura 4).

CONCLUSIONES

Con base en la evidencia científica podemos concluir
que la medición de la PIA es una maniobra de gran utili-
dad y costo/efectiva en la Unidad de Terapia Intensiva,
ya que permite detectar de manera temprana y oportuna
el incremento de la PIA y de esta manera iniciar con las
medidas encaminadas a su tratamiento con la finalidad
de disminuir la incidencia de SCA, el cual se asocia a una
elevada morbimortalidad. Por lo anterior en la UTI de la
Fundación Clínica Médica Sur desarrollamos un dispositi-
vo propio para la medición rutinaria de la PIA y un proto-
colo para el diagnóstico y manejo de la HIA y del SCA.
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