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CIRUGÍA AL DÍA

GENERALIDADES

Conceptualmente la cavidad abdominal (CA)
constituye un compartimiento cerrado, con sus di-
versos órganos en posición intraperitoneal o retro-
peritoneal. Los cambios de presión en el interior de
ésta cavidad dependen de la modificación del volu-
men de su contenido y de la distensibilidad de la
pared abdominal.

Normalmente la presión intra-abdominal (PIA)
es cercana a 0, o subatmosférica. Durante el día
tenemos diversas actividades que causan un au-
mento transitorio en la CA, como las maniobras de
valsalva y la distensión gástrica, entre otras.1

Cuando ocurre un aumento permanente de la
PIA se producen cambios sobre los diferentes órga-
nos de la CA incluyendo los grandes vasos, los
diferentes componentes de la cavidad toráxica y la
presión intracraneana (PIC). Este aumento persis-
tente de la PIA, con sus consecuencias fisiopato-
lógicas, puede aumentar el riesgo de síndrome de
disfunción orgánica múltiple (SDOM) y muerte en
los pacientes quirúrgicos. De ahí, lo importante de
la prevención, la detección y el tratamiento precoz
de éste síndrome.

DEFINICIONES

Se define hipertensión intra-abdominal (HIA),
como un aumento permanente de la PIA. Depen-
diendo de factores como la magnitud del incremento
y la duración de la PIA se pueden producir altera-
ciones de la función de diferentes sistemas. La
clasificación de la graduación del incremento se
muestra en la Tabla 1.2

Se define síndrome de compartimiento abdo-
minal (SCA), como el aumento persistente de la
PIA, asociado y caracterizado por alteraciones
cardiovasculares, alteraciones en la oxigenación y
ventilación, alteraciones de la función renal, altera-
ciones de la perfusión esplácnica y alteraciones de
la presión intra craneana; éste síndrome está aso-
ciado a un mayor riesgo de desarrollar SDOM y
mayor riesgo de mortalidad; y los cambios fisiológi-
cos ocasionados por éste, son reversibles con la
descompresión temprana.2,3

El SCA puede ser primario, secundario y recu-
rrente. Se considera que hay un SCA primario
cuando existe evidencia de injuria abdominal y
pelviana, como lo que ocurre en pacientes con trau-
ma abdominal, aneurisma de la aorta abdominal,
pancreatitis aguda, etc., se considera SCA secun-
dario en ausencia de injuria abdominal, como es el
caso de las quemaduras, choque hemorrágico de
origen no abdominal o pacientes en estado crítico
con reanimación excesiva; y, se habla de SCA re-
currente, cuando el paciente tiene antecedente de
un episodio previo de SCA del cual se ha recupe-
rado y una nueva injuria es la que genera la eleva-
ción de la PIA y el desarrollo del SCA. Este último
tipo, se asocia a una alta mortalidad.3,4,5,6

Después de realizar una laparotomía la PIA
puede llegar hasta los 10 mmHg. La mayoría de
centros definen HIA cuando la PIA alcanza los
15 mmHg y SCA cuando hay evidencia de disfun-
ción multiorgánica asociada a la HIA. Sin embargo,
no se ha demostrado correlación directa entre la
HIA y los signos de SCA; pudiendo existir pacientes
que presentan alteración en la función de los dife-
rentes sistemas con baja PIA y pacientes que sólo
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hacen disfunción orgánica cuando se alcanzan ni-
veles muy altos de PIA.

EPIDEMIOLOGÍA

En una población de pacientes hospitalizados,
seleccionados en forma aleatoria, se encontró que
el promedio de las mediciones de PIA fue de
6,5 mmHg, con valores extremos entre 0,2 mmHg y
16,2 mmHg.7

La prevalencia de SCA primario en diferentes
series varía entre 1% y 33%,8-10 y la de SCA secun-
dario, entre 4% y 20%, siendo éstas principalmente
de quemados graves y pacientes en estado de
choque.11,12

En un estudio multicéntrico en pacientes en
estado crítico se encontró una prevalencia de HIA,
definida como una PIA igual o mayor a 12 mmHg,
de 50,5%; y una prevalencia de SCA, definida
como PIA igual o mayor de 20 mmHg, de 8,2%.10

Las principales causas de HIA y SCA son el
trauma abdominal, bien sea por hematoma
retroperitoneal, edema intersticial asociado a la re-
animación, el efecto de las compresas al realizar
empaquetamiento de la cavidad, o a una asocia-
ción de todos estos factores. Otras causas son:
edema retroperitoneal (aneurisma aórtico roto,
pancreatitis hemorrágica), hemorragia intra abdo-
minal, ascitis, íleo, obstrucción intestinal, choque
séptico, reducción del contenido de hernias de la

pared abdominal y utilización de pantalones anti-
choque.2

FISIOPATOLOGÍA

Es importante recordar que para el aumento
sostenido de la PIA se necesita una interacción
entre el contenido de la CA y la distensibilidad de la
pared abdominal. En muchos casos un aumento
relativo del volumen de la CA (por edema de asas
intestinales, por ejemplo), se asocia a una disminu-
ción de la distensibilidad de la pared abdominal por
edema del tejido celular subcutáneo y el plano
muscular; interactuando para que cada vez cam-
bios más pequeños en el volumen relativo de la CA
produzcan cambios más significativos de la PIA.2

Los cambios fisiopatológicos más importantes rela-
cionados con el aumento de la PIA se describen en
la Tabla 2.

Tabla 1

CLASIFICACIÓN DE HIA

Grado PIA (mmHg)*

I 10-15
II 16-25
III 26-35
IV >36

Tabla 2

CAMBIOS FISIOPATOLÓGICOS DEL SCA

PIA Cardiovascular Pulmonar Renal Gastrointes- PIC Pared abdo-
(mmHg) tinal minal

10-20 Disminución Aumento presión Aumento resistencia Disminución
retorno venoso pleural vascular renal flujo portal

Alteración rela- Cambios flujo
 ción V/Q regional

20-30 Disminución gas- Disminución CPT Alteraciones tubulares Disminución flu- Aumento Disminución
to cardíaco Disminución CFR Disminución TFG jo mesentérico PIC distensibilidad

Disminución VR Aumento de ADH, Isquemia muco- Disminu- Disminución
Disminución DE renina y aldosterona sa intestinal ción perfusión
y DD PPC

30-40 Disminución de Aumento de resis-
contractilidad tencia vascular
miocárdica pulmonar
Disminución de
distensibilidad
ventricular

V/Q: ventilación/perfusión; CPT: capacidad pulmonar total; CFR: capacidad funcional residual; VR: volumen residual;
DE: distensibilidad estática pulmonar; DD: distensibilidad dinámica pulmonar; TFG: tasa de filtración glomerular;
ADH: hormona anti-diurética; PIC: presión intracraneana; PPC: presión de perfusión cerebral.
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Desde el punto de vista cardiovascular se pro-
duce disminución del retorno venoso por compresión
de la vena cava inferior, aumento de la resistencia
vascular periférica y disminución del gasto cardía-
co. Además se encuentra alterada la distensibilidad
ventricular por el aumento de la presión pleural;
planteando un problema en las mediciones de las
presiones de llenado ventricular.2,13,14

En el sistema respiratorio se produce disminu-
ción de la distensibilidad pulmonar, aumento del
espacio muerto y aumento de la resistencia
vascular pulmonar, lo cual se traduce en hipoxia,
hipercarbia y aumento de la presión máxima en
pacientes en ventilación mecánica.2,13,14

En el sistema renal hay compresión directa del
riñón, la vena cava inferior y los vasos renales con
redistribución del flujo renal; produciendo un bajo
flujo efectivo renal y una baja tasa de filtración
glomerular. Debido a esto, se produce un aumento
en la secreción de renina, angiotensina y aldos-
terona que incrementan la resistencia vascular
sistémica y renal. Esto se traduce en una disminu-
ción progresiva de la diuresis hasta llegar a la
anuria.2,13,14,15

En el lecho esplácnico hay una disminución del
flujo portal y mesentérico, con disminución de la
perfusión e isquemia de la mucosa intestinal; lo
cual puede terminar en necrosis intestinal.2,13,14

En el sistema nervioso central se produce un
aumento de la PIC, ocasionado principalmente por
un aumento de la presión venosa y presión pleu-
ral.2,13,14,16

La pared abdominal presenta disminución de
la distensibilidad y la perfusión, lo cual puede oca-
sionar necrosis muscular. Esta disminución de la
distensibilidad puede contribuir al aumento progresi-
vo de la PIA con pequeños cambios en el contenido
de la CA.2

Todos estos cambios conducen a una vía co-
mún: hipoperfusión, disfunción celular y muerte.
Por esto mismo, la persistencia de acidosis meta-
bólica en pacientes críticamente enfermos a pesar
de una adecuada reanimación, puede ser el primer
signo de SCA.

La mayoría de cambios en los diferentes siste-
mas son parcialmente reversibles con el tratamien-
to oportuno y apropiado de la HIA y SCA.

MEDICIÓN

Así como la monitorización hemodinámica, la
monitorización de la PIA se está convirtiendo en
una medida de rutina en las diferentes unidades de
cuidado intensivo. Esto debido a la baja sensibili-
dad del examen clínico para la estimación de HIA

(40%), el bajo costo de la medición y la importancia
de la detección y el tratamiento precoz de la HIA y
el SCA.17

Se han usado diversos métodos para medir la
PIA: directamente a través de un trócar intrape-
ritoneal (cirugía laparoscópica) o indirectamente a
través de la presión en la vena cava inferior, la
presión intra gástrica o la presión intra vesical.2

Este último constituye el más utilizado y validado (la
vejiga actúa como un gran transductor que se mo-
difica con los cambios de la PIA).18-20

Para la medición se utiliza el catéter intra
vesical, utilizando como punto cero del transductor,
la presión a nivel del pubis. La técnica original des-
crita por Kron et al, utilizaba volúmenes de 50 a 100
ml para llenar la vejiga, sin embargo, un estudio
realizado en población sana, demostró una mejor
correlación con la PIA cuando se utilizaron volúme-
nes de 50 ml.18 Además de estos aspectos técnicos
hay que tener en cuenta factores que puedan afec-
tar la contracción del músculo detrusor y así au-
mentar la presión intra vesical, como la temperatura
de la solución inyectada en la vejiga. El método
tradicional de medición de la PIA se describe en la
Figura 1.

TERAPIA

Con los recientes avances en los modelos
fisiopatológicos y el diagnóstico de la HIA, el con-
cepto que “HIA es igual a cirugía de descompresión”,
está siendo modificado. Medidas tan simples como
la aspiración de la sonda nasogástrica o controlar

Figura 1. Técnica de medición de la PIA. Se aprecia un
diagrama de la técnica de medición indirecta de PIA a
través de la presión intra vesical. En ésta, la vejiga actúa
como un gran transductor que se modifica con los cam-
bios de la PIA. Para la medición se utiliza el catéter intra
vesical, tomando como punto para la realización del cero
del transductor de presión, el pubis.
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una reanimación entusiasta del paciente, pueden
ayudar a limitar el aumento de la PIA.

Cuando a pesar de las maniobras conservado-
ras continúa el aumento de la PIA asociado a sig-
nos de SCA, la mayoría de centros recomienda la
laparotomía de descompresión, realizando una ex-
haustiva revisión de la cavidad abdominal y deján-
dola convertida en una laparostomía contenida.
Para esto, se dispone de diversas alternativas,
como la bolsa de polivinilo o bolsa de Bogotá (bien
sea fijada a la piel o la aponeurosis); la malla de
polipropileno fijada a la piel o a la aponeurosis, con
lámina de polivinilo protegiendo las asas intestina-
les; apósitos transparentes (Tegaderm®) fijados a
la piel, con láminas de poliuretano (Moltopren®),
para protección de asas intestinales (Figura 2). No
hay estudios sobre la seguridad y efectividad de las
diferentes técnicas.

Sin embargo, la utilización de laparostomía
contenida no está exenta de riesgos: peritonitis ter-
ciaria, fístulas intestinales y la retracción de la
aponeurosis con la ulterior dificultad del cierre de la
pared abdominal.2,21 Por esto, la posibilidad del
cierre definitivo de la pared abdominal debe ser
considerado a la brevedad, una vez pasado el pe-
riodo crítico.

Hay que evaluar el tamaño de la laparostomía
contenida y continuar con las mediciones de la PIA,
ya que hay reportes de SCA incluso en pacientes
con laparostomía contenida.22

La imposibilidad de cierre definitivo de la pared
abdominal, con el desarrollo de grandes hernias
incisionales, plantea un desafío para el cirujano.
Algunos casos seleccionados donde la HIA es oca-
sionada en gran parte por líquido libre en la CA,
algunos centros recomiendan la utilización de dre-

naje percutáneo con catéteres de diálisis perito-
neal.23
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