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R E S U M E N

Si bien el estudio de la presión intraabdominal (PIA) tiene más de 100 años, es en los últimos 5 cuando se 
han desarrollado los conceptos de hipertensión intraabdominal (HIA) y síndrome compartimental abdomi-
nal (SCA) como entidades clínicas de interés en el ámbito de los cuidados intensivos. En diciembre de 2004, 
en el primer Congreso del Síndrome Compartimental Abdominal, se alcanzó una serie de definiciones, pu-
blicadas en 2006. La HIA se define como la PIA ≥ 12 mmHg y se clasifica en 4 grados de gravedad, siendo el 
SCA el grado máximo, con el desarrollo de fracaso multiorgánico.
La incidencia de HIA en pacientes de unidades de cuidados intensivos es elevada, en torno al 30% al ingreso 
y del 64% con estancias de 7 días. El aumento de PIA conduce a una disminución del flujo vascular a los ór-
ganos esplácnicos, un aumento de la presión intratorácica y una disminución del retorno venoso, con una 
importante caída del gasto cardíaco.
Estos episodios fisiopatológicos se siguen, en caso de persistir la HIA, del desarrollo de fallo orgánico múlti-
ple, con fracaso renal, cardiocirculatorio, respiratorio e isquemia intestinal. La mortalidad del SCA sin trata-
miento es mayor del 60%. La descompresión quirúrgica es el único tratamiento para los pacientes con SCA. 
En los pacientes con HIA moderada se debe intentar optimizar el tratamiento médico. Éste se basa en: a) 
monitorización seriada de la PIA; b) optimización de la perfusión sistémica y de la función de los diferentes 
sistemas en los pacientes con PIA elevada; c) instaurar medidas específicas para disminuir la PIA, y d) la 
descompresión quirúrgica precoz para la HIA refractaria.
La implantación de las medidas médicas que puedan disminuir la PIA y la realización precoz de la descom-
presión abdominal en caso de SCA mejoran la sobrevida de los pacientes críticos con HIA. 

© 2010 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.

Intraabdominal hypertension and abdominal compartment syndrome

A B S T R A C T

Although intraabdominal pressure (IAP) has been studied for more than 100 years, the concepts of 
intraabdominal hypertension (IAH) and abdominal compartmental syndrome (ACS) have only been 
developed as clinical entities of interest in intensive care in the last 5 years. At the first Congress on 
Abdominal Compartment Syndrome in December 2004, a series of definitions were established, which 
were published in 2006. IAH is defined as IAP ≥ 12 mmHg and is classified in four severity grades, the 
maximum grade being ACS, with the development of multiorgan failure.
The incidence of IAH in patients in intensive care units is high, around 30% at admission and 64% in those with 
a length of stay of 7 days. The increase in IAP leads to reduced vascular flow to the splenic organs, increased 
intrathoracic pressure and decreased venous return, with a substantial reduction in cardiac output.
If IAH persists, these physiopathologic episodes are followed by the development of multiorgan failure 
with renal, cardiocirculatory and respiratory failure and intestinal ischemia. Mortality from untreated ACS 
is higher than 60%. The only treatment for ACS is surgical decompression. In patients with moderate IAH, 
medical treatment should be optimized, based on the following measures: a) serial IAP monitoring; 
b) optimization of systemic perfusion and the function of the distinct systems in patients with high IAP; 
c) instauration of specific measures to decrease IAP; and d) early surgical decompression for refractory IAH.
The application of the medical measures that can reduce IAP and early abdominal decompression in ACS 
improve survival in critically ill patients with IAH. 

© 2010 Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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Introducción

Hace casi 100 años el fisiólogo y cirujano americano Haven Emer-
son publicó un extenso y meticuloso estudio de la presión intraabdo-
minal (PIA) en el ser humano1. En el citado estudio presenta una re-
visión de la literatura médica previa, desde mediados del siglo XIX 
hasta 1910.

La historia de la PIA comienza con una observación de 1851, don-
de se constata que los esfuerzos espiratorios extremos producen la 
pérdida de pulso arterial y de ahí la importancia que tendría poder 
conocer la naturaleza y magnitud de las presiones dentro de la cavi-
dad abdominal2.

En 1865, Braune3 describió por primera vez las variaciones de la 
PIA en el ser humano, tomando las mediciones con un balón intra-
rrectal. En 1873, Wendt4 describió la relación entre la PIA y el flujo 
de orina: a mayor presión abdominal, menor producción de orina.

Quincke5, en 1878, demostró que al aumentar la PIA disminuía el 
retorno venoso al corazón, y Heinricus6, en 1890, comprobó que una 
PIA muy elevada impedía la respiración y producía la muerte en ani-
males de experimentación.

Finalmente, en 1909, Weitz7, que trabajaba en la clínica de Quinc-
ke, estudió la PIA en pacientes con ascitis, con un manómetro conec-
tado al trocar de punción. Halló valores positivos de presión abdomi-
nal y determinó que la PIA es el resultado de la combinación de las 
fuerzas de la presión hidroestática y de la tensión de la pared abdo-
minal. Además, demostró que la PIA aumenta en inspiración y dismi-
nuye en espiración pasiva.

En el citado estudio de Emerson1 se concluye que: a) la PIA es li-
geramente mayor que la atmosférica (1-5 mmHg); b) la presión ab-
dominal es igual en cualquier punto del abdomen que se mida; c) la 
contracción del diafragma es la causa principal del aumento de la 
presión durante la inspiración; d) la relajación farmacológica de los 
músculos abdominales produce una caída de la presión abdominal a 
0, y e) el aumento de la PIA produce fallo cardíaco y, finalmente, 
parada cardíaca.

La siguiente escala en el estudio de la PIA la constituyen los estu-
dios de Rushmer8 y de Duomarco y Rimini9, de mediados del siglo XX. 
Ambos autores encuentran que el compartimiento abdominal se com-
porta como un espacio homogéneo y líquido (es decir, que se aplica la 
ley de Pascal), cuya presión está principalmente determinada por el 
gradiente gravitacional. Esta noción va a ser cuestionada por Decra-
mer et al en 198410. Estos investigadores encuentran que hay inhomo-
geneidades entre la presión en diferentes puntos del abdomen, y que 
se necesita llenar la cavidad abdominal con mucho más líquido (2 l de 
suero salino en perros) que el contenido de líquido ascítico normal 
para que dichas inhomogeneidades desaparezcan.

Finalmente, el número de trabajos científicos acerca de la PIA ha 
ido en aumento constante (fig. 1) y, en los últimos 5 años, se han 
desarrollado los conceptos de hipertensión intraabdominal (HIA) y 
síndrome compartimental abdominal (SCA), como entidades clínicas 
de interés en el ámbito de los cuidados intensivos11. En diciembre de 
2004 tuvo lugar el primer Congreso del Síndrome Compartimental 
Abdominal, donde 170 médicos especialistas de diferentes áreas in-
volucradas en el diagnóstico y tratamiento de esta entidad, consen-
suaron una serie de definiciones, que fueron publicadas en 200611.

Definiciones

Presión intraabdominal

La PIA es la presión que existe dentro de la cavidad abdominal en 
estado de estabilidad. La PIA varía con la respiración, aumentando 
con la inspiración y disminuyendo en espiración. La PIA debe expre-
sarse en mmHg. El valor normal de PIA oscila entre ser subatmosfé-
rico y estar levemente por encima del “0” (2-5 mmHg), pero puede 
estar aumentada sin ser patológica en los obesos12.

Presión de perfusión abdominal

Extrapolando el concepto de “presión de perfusión” estudiado en 
otros órganos (p. ej., el cerebro), la presión de perfusión abdominal 
(PPA), calculada como la presión arterial media (PAM) – PIA, se ha 
propuesto como un indicador de la perfusión de las vísceras abdomi-
nales. En algunos estudios este parámetro demostró tener alta sensi-
bilidad para predecir la evolución de los pacientes con HIA y SCA13. 
Un valor de PPA ≥ 60 mmHg es un indicador de buena evolución, 
correlacionando con mayor sobrevida13.

Gradiente de filtración renal

Un gradiente de filtración (GF) renal insuficiente es el factor clave 
en el desarrollo de la insuficiencia renal inducida por la HIA. El GF se 
puede definir como la diferencia entre la presión de filtrado glo-
merular y la presión del túbulo renal proximal.

La presión de filtrado glomerular se puede asumir igual a la PPA 
y, en caso de HIA, la presión en el túbulo renal proximal es igual a la 
PIA. Entonces, el GF es igual a PAM – 2 PIA.

Determinación de la presión intraabdominal

Dado que se ha demostrado que el examen físico correlaciona mal 
con el valor de PIA14, la medición ajustada de la PIA es fundamental 
para prevenir o diagnosticar el SCA. 

Diversos métodos, tanto directos (punción abdominal o laparos-
copia) como indirectos (a través de la vejiga, el recto, el estómago y 
el útero), se han propuesto para determinar la PIA15. Se están desa-
rrollando métodos de monitorización continua de la PIA, tanto gás-
tricos16 como vesicales17. Aún no se ha popularizado su uso, por lo 
que el método transvesical intermitente con un volumen instilado 
de 25 ml de suero salino continúa siendo el de referencia. 

La PIA se debe determinar al final de la espiración, con el paciente en 
posición supina, haciendo el “0” del transductor en la línea media axilar, 
y eliminando las contracciones de los músculos abdominales (fig. 2).

Hipertensión intraabdominal

La PIA en los pacientes críticos suele ser más elevada que en los 
pacientes estables, siendo normal en el rango de 5-8 mmHg. La ciru-
gía abdominal reciente, la sepsis grave con disfunción multiorgánica, 
la reanimación agresiva con fluidos, la ventilación mecánica, etc. son 
factores que se asocian con un incremento de PIA (tabla 1). Para diag-
nosticar HIA, debe darse un aumento sostenido de la PIA, que refleje 
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Figura 1. Número de publicaciones que se obtiene utilizando los términos de búsque-
da en PubMed “abdominal compartment syndrome” o “intra-abdominal hyperten-
sion”, limitando los resultados por “humanos” y en inglés. 1988-2008.
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un fenómeno intraabdominal. Se define HIA como: a) el aumento de 
la PIA > 12 mmHg, medida en 3 determinaciones espaciadas a lo largo 
de 4 a 6 h, o b) una PPA < 60 mmHg, registrada en 2 determinaciones 
entre 1 y 6 h. La HIA se clasifica en 4 grados (tabla 2).

Síndrome compartimental abdominal

El SCA se define como la presencia de PIA ≥ 20 mmHg con o sin 
PPA < 60 mmHg, registrada en 3 ocasiones entre 1 y 6 h y la aparición 
de 1 o más fallos orgánicos que no estaban presentes previamente. A 
diferencia de la HIA, el SCA no tiene “grados”, es un fenómeno “todo o 
nada”.

El SCA se clasifica en primario, secundario y terciario o recurrente.

–  SCA primario. Se caracteriza por la presencia de HIA aguda o 
subaguda, como resultado de una causa intraabdominal (trauma 
abdominal, pancreatitis aguda, rotura de aneurisma de aorta abdo-
minal, peritonitis secundaria, fractura pélvica con sangrado, hemo-
peritoneo, etc.), que frecuentemente requiere cirugía precoz o una 
intervención intravascular.

–  SCA secundario. Se define como toda condición que determine un 
aumento de PIA y fallo orgánico que no sea de causa abdominal. 

–  SCA terciario o recurrente. Es el nombre con que se designa la con-
dición en la que el SCA se desarrolla después de un procedimiento 
quirúrgico o de tratamiento médico de un SCA primario o secunda-
rio (p. ej., la persistencia de SCA después de laparotomía descom-
presiva). También se le llama crónico o incluso “abierto”. 

Ocasionalmente, algunos pacientes pueden presentar signos de 
SCA primario y secundario a la vez (p. ej., un paciente con trauma 
abdominal que requiere reanimación agresiva con fluidos luego de 
cirugía de control de daños). En la tabla 3 se relacionan diferentes 
situaciones clínicas con la clasificación de HIA y SCA.

Epidemiología de la hipertensión abdominal y del síndrome 
compartimental abdominal

Si bien, originalmente se pensaba que la HIA y el SCA sólo podían 
aparecer en pacientes con patología quirúrgica abdominal, hoy día se 
reconoce una gran variedad de situaciones patológicas no quirúrgi-
cas que también pueden cursar con aumento de la PIA18. Más aún, se 
ha sugerido que la medición de PIA debería contemplarse en todos 
los pacientes críticos19.

A pesar del aumento de interés en la HIA y su relación con el de-
sarrollo de fallos orgánicos, todavía hay relativamente pocos datos 
epidemiológicos publicados.

Dos estudios, uno multicéntrico20 y el otro en un único hospital21, 
coinciden en una incidencia de HIA mayor al 30% al ingreso en la uni-
dad de cuidados intensivos (UCI). El trabajo multicéntrico, llevado a 
cabo en 14 UCI de 6 países, incluyó a todos los pacientes que ingresa-
ron a lo largo de 1 mes. Se reclutaron 265 pacientes. Al ingreso el 32% 
de los pacientes tenía PIA > 12 mmHg. El 4% desarrolló SCA. El otro 
estudio reclutó 93 pacientes en 6 meses y mostró una incidencia vir-
tualmente igual (31%) al ingreso en UCI. Además, demostró que du-
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Figura 2. Método intravesical para la monitorización de la presión 
intraabdominal.

Acidosis (pH < 7,2)
Hipotermia (temperatura central < 33 ºC)
Politransfusión (> 10 unidades de hematíes en 24 h)
Coagulopatía (plaquetopenia < 55.000/�l, o ATTp 2 veces mayor a lo normal, 
 o TP < 50%, o INR > 1,5)
Sepsis grave (definida según el Consenso Europeo-Americano 1992)
Infección intraabdominal/absceso abdominal
Peritonitis
Cirrosis/ascitis
Ventilación mecánica
Neumonía
Cirugía abdominal, especialmente abdómenes con cierre a tensión
Reanimación con fluidos masiva (> 5 l/24 h)
Gastroparesia/íleo
Vólvulo intestinal
Gran quemado
Politraumatismo grave
Índice de masa corporal > 30
Pancreatitis aguda grave
Laparotomía de control de daños
Diálisis peritoneal

Tabla 1
Factores de riesgo para desarrollar hipertensión intraabdominal/síndrome comparti-
mental abdominal

Grado I: PIA entre 12 y 15 mmHg
Grado II: PIA entre 16 y 20 mmHg
Grado III: PIA entre 21 y 25 mmHg
Grado IV: PIA > 25 mmHg

Tabla 2
Clasificación de la hipertensión abdominal

PIA: presión intraabdominal.
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rante la estancia en UCI otro 33% de los pacientes desarrolló HIA, con 
una incidencia total del 64% con una estancia en UCI de 7 días.

La tabla 4 resume los datos epidemiológicos de HIA y SCA según 
el tipo de paciente crítico.

Fisiopatología

La cavidad abdominal, limitada por el piso pélvico, la pared abdomi-
nal y el diafragma, tiene una gran elasticidad, por lo que grandes cam-
bios de volumen se acompañan de pequeños aumentos de la presión22. 
Durante la laparoscopia convencional, la instilación de 5 l de gas en la 
cavidad abdominal produce una incremento imperceptible de la PIA23.

La fisiopatología subyacente al SCA es similar a la de otros síndro-
mes compartimentales24. El aumento de la presión dentro de un com-
partimiento lleva a alteraciones del flujo de los órganos asentados en 
dicho compartimiento, comenzando por la microcirculación y, progre-
sivamente, afectando al retorno venoso y al flujo arterial. Así, hay un 
umbral de PIA a partir del cual se produce un proceso de retroalimen-
tación positivo, que se alcanza cuando la elevación de PIA obstruye el 
retorno venoso, produciéndose una rémora venosa que aumenta la 
presión en el compartimiento. Alrededor de 20 mmHg de PIA se pro-
duce una disminución efectiva del flujo arterial a los tejidos, con la 
consiguiente isquemia de los órganos intraabdominales y la activación 
de la cascada inflamatoria. Los fenómenos inflamatorios conducen a 
un aumento del leak capilar, con aumento del edema de órganos y un 
aumento de la PIA, perpetuando el círculo vicioso25.

De forma asociada, se produce una disminución del drenaje linfá-
tico, que contribuye a aumentar el edema y la PIA.

Las manifestaciones clínicas y sistémicas del SCA están relaciona-
das con las consecuencias de la HIA en los diferentes órganos. 

Efecto del aumento de presión intraabdominal sobre la función 
de los diferentes órganos y sistemas

Si bien la HIA y su caso extremo, el SCA, afectan a todo el organis-
mo, generalmente sus síntomas comienzan por un sistema, que en la 
mayoría de los casos es el renal o el gastrointestinal. A medida que 
se desarrolla el SCA y si no media tratamiento, aparecen las manifes-

taciones de máxima gravedad, con colapso respiratorio y cardiovas-
cular.

Sistema renal

Los riñones son especialmente vulnerables al efecto de la HIA dada 
su posición anatómica y su elevada demanda de flujo vascular. La 
afectación renal asociada a un aumento de la presión abdominal fue 
descrita hace más de 100 años4 y la fisiopatología de dicha entidad 
fue sugerida en 198326, pero sólo recientemente se ha reportado en 
grandes series de pacientes. El primer estudio que mostró una directa 
asociación entre el aumento de PIA y el desarrollo de insuficiencia 
renal aguda en pacientes postoperados de cirugía abdominal es de 
199927 y el primer estudio que demostró la misma asociación, pero en 
pacientes críticos no quirúrgicos, es de 200828. En este último trabajo 
se encontró que el “umbral” de PIA para predecir desarrollo de fraca-
so renal agudo fue de 12 mmHg. Esta sensibilidad de los riñones a 
elevaciones modestas de la PIA se debe, probablemente, a la natural 
anatomía del sistema renal vascular, donde los 2 sistemas de capila-
res están dispuestos en serie29. En los pacientes críticos, dada la alte-
ración general de la homeostasis, se considera que hay un proceso 
multifactorial, relacionado con efectos tanto macro como microhe-
modinámicos, endocrinos y paracrinos30 que llevan al fallo renal.

El efecto más directo del aumento de PIA es un aumento de la 
resistencia vascular renal. En un modelo animal de HIA se estudió el 
índice de resistividad de la arteria renal en relación con aumentos de 
PIA, y se encontró una correlación linear entre ambos valores31. Los 
autores sugieren que el Doppler renal podría utilizarse como indica-
dor muy temprano de riesgo de desarrollar insuficiencia renal aguda 
en el contexto de HIA. También se ha demostrado que un aumento 
de la resistencia venosa renal juega un papel importante, producien-
do disminución del filtrado glomerular y aumento de la secreción de 
renina y angiotensina32. 

Recientemente33, se ha estudiado el efecto del aumento de PIA 
sobre ambos flujos, arterial y venoso, renales. Durante la elevación 
experimental de PIA, se produce una disminución en paralelo de am-
bos flujos vasculares, con redistribución del flujo hacia fuera del ri-
ñón. Simultáneamente, se produce una redistribución de la microcir-
culación renal, con reducción del flujo capsular y un discreto 
aumento del flujo en la médula renal, lo que podría explicar el des-
censo del volumen urinario.

El otro efecto importante y paralelo del aumento de PIA es la dis-
minución de la PPA por un doble mecanismo, dado que la PPA es el 
resultado de restar a la PAM la PIA y que la HIA produce una dismi-
nución del gasto cardíaco (v. más adelante, efectos sobre el sistema 
cardiovascular), con la consiguiente caída de la PAM. De hecho, se ha 
sugerido que el aumento de la PAM con noradrenalina podría restau-
rar la PPA y recuperar el flujo renal, aun cuando la PIA se mantenga 
en valores supranormales34.

El aumento de la PIA también aumenta directamente la presión 
sobre el parénquima renal y sobre los uréteres, pero se ha descartado 

Paciente Tiempo Causa Clase Grado HIA

Shock séptico secundario a neumonía grave. PIA 13 mmHg Agudo Médica Secundario I
Cirrosis con sangrado varices esofágicas. Shock. PIA inicial 22 mmHg Agudo Médica Primario III
Trauma abdominal con lesión hepática, hipotensión y presión alta  Agudo Trauma Primario IV
 en vía aérea. PIA inicial de 40 mmHg
Shock séptico secundario a perforación intestinal. Antes de quirófano PIA de 25 mmHg Agudo Cirugía Primario IV
Gran quemado. En día 7 desarrolla PIA de 22 mmHg Subagudo Quemado Secundario III
Trauma abdominal cerrado. Cirugía de control de daños. Cierre abdominal a las 2 semanas.  Subagudo Trauma Recurrente IV
 En día 3 postoperatorio desarrolla oliguria. PIA 28 mmHg PPA < 50 mmHg
Hepatopatía crónica, neumonía aguda y PIA 18 mmHg Crónico Médica Primario II

Tabla 3
Aplicaciones clínicas de la clasificación de hipertensión intraabdominal/síndrome compartimental abdominal

HIA: hipertensión intraabdominal; PIA: presión intraabdominal; PPA: presión de perfusión abdominal.

Umbral Total  Médico  Quirúrgico 
 (n = 97) (n = 57) (n = 40)

PIAmax ≥ 12 mmHg 57 (59%) 31 (54%) 26 (65%)
PIAmax ≥ 15 mmHg 28 (29%) 17 (30%) 11 (27%)
PIAmax ≥ 20 mmHg 8 (8%) 6 (10%) 2 (5%)
PIAmed ≥ 12 mmHg 23 (24%) 14 (25%) 9 (22%)
PIAmed ≥ 15 mmHg 9 (9%) 7 (12%) 2 (5%)
PIAmed ≥ 20 mmHg 4 (4%) 2 (3,5%) 2 (5%)

Tabla 4
Prevalencia de la hipertensión intraabdominal y del síndrome compartimental abdo-
minal en diferentes grupos de pacientes, según el umbral de la presión intraabdominal 
(PIA) media (PIAmed) y PIA máxima (PIAmax)
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que esto sea un factor relevante en el desarrollo del fallo renal aso-
ciado a HIA35. Otro factor que sí está implicado es la liberación del eje 
renina-angiotensina-aldosterona inducida por el aumento de PIA36. 

En resumen, en los pacientes críticos la PIA es un factor clave en 
el desarrollo de fallo renal. Esta asociación se observó con valores de 
PIA de 12 mmHg. Dado que el sistema renal se puede comportar 
como el “canario” de la progresión de HIA30, la valoración no invasiva 
del flujo vascular renal puede contribuir a detectar precozmente el 
desarrollo de SCA.

Sistema cardiovascular

El aumento de PIA se asocia a una disminución del gasto cardíaco 
y un aumento de la presión venosa central, de la resistencia vascular 
sistémica, de la presión en la arteria pulmonar y de la presión de 
oclusión de la arteria pulmonar37. El gasto cardíaco disminuye sobre 
todo a expensas de un menor volumen sistólico, dado que el aumen-
to de la PIA produce una disminución del retorno venoso (precarga) 
y un aumento de la resistencia vascular sistémica (poscarga)38. Se 
debe tener en cuenta que el aumento de la PIA produce una eleva-
ción de la presión venosa central (PVC) y de la presión de oclusión en 
la arteria pulmonar (POAP) (ambos valores utilizados normalmente 
para la valoración de la precarga) aun en situación de hipovolemia 
efectiva. Por otra parte, la hipovolemia agrava el efecto negativo de 
la HIA sobre el gasto cardíaco39. Por lo tanto, debe asegurarse una 
reposición de volumen enérgica, aun con valores elevados de PVC o 
POAP38,40. La reducción de la descarga sistólica se ha observado con 
PIA > 10 mmHg41. La caída del gasto cardíaco determina una dismi-
nución en el flujo vascular de los órganos esplácnicos42. Esta reduc-
ción puede conducir a la hipoxia tisular y lesión isquémica de los 
órganos del sistema gastrointestinal (v. más adelante).

Recientemente, ha ganado interés en el campo de los cuidados 
críticos el estudio de la microcirculación en diferentes órganos y en 
las diferentes situaciones hemodinámicas que pueden atravesar los 
pacientes críticos43. En el marco de la HIA se ha observado una dis-
minución del flujo capilar en diferentes órganos en respuesta directa 
a la elevación de PIA. Esta disminución no es homogénea, siendo ma-
yor en la corteza renal y en las serosas del intestino delgado y colon, 
y marcadamente menor en la mucosa intestinal44.

Sistema respiratorio

Richardson y Trinkle45 describieron la aparición de hipoxemia en 
perros a los que se les aumentaba la PIA. Estos hallazgos fueron con-
firmados y extendidos posteriormente38. El aumento de PIA produce 
un aumento de la presión pleural y de la presión pico inspiratoria46, y 
una disminución de la distensibilidad del sistema respiratorio a ex-
pensas, sobre todo, de un aumento de la elastasa de la caja torá cica47.

En los pacientes ventilados mecánicamente, el aumento de la PIA 
produce una disminución de la excursión diafragmática, con un con-
secuente efecto restrictivo sobre los pulmones y una disminución de 
la ventilación48, aumento de la presión inspiratoria y disminución 
de la elasticidad pulmonar y de la capacidad residual funcional49. 
Esta pérdida de la capacidad residual funcional conlleva alteraciones 
de la relación V/Q, con desarrollo de hipoxemia e hipercarbia50. La 
disminución de la PIA mediante cirugía se sigue de un inmediato 
descenso de la presión intratorácica y una mejora de la relación 
PaO2/FiO2

47. En condiciones de aumento del leak capilar, como ocurre 
en la mayoría de los pacientes críticos sometidos a ventilación me-
cánica, el aumento de la PIA produce un gran aumento del edema 
pulmonar51. Esto puede deberse al aumento de las presiones de lle-
nado ventricular y a una disminución del drenaje linfático pulmonar, 
inducidos por el aumento de la presión intratorácica. El aumento de 
la presión de fin de espiración no produce aumentos de PIA52 y per-
mite revertir parcialmente los efectos deletéreos de la HIA sobre el 
pulmón53.

En resumen, la HIA produce una disminución de la elasticidad del 
sistema respiratorio y un aumento del edema pulmonar, con dismi-
nución de la PO2 y aumento de la PCO2. Además, el desarrollo de 
presiones intratorácicas elevadas favorece el desarrollo de lesión 
pulmonar aguda, con la liberación de mediadores inflamatorios y 
perpetuación de un círculo vicioso.

Sistema gastrointestinal

La PPA, definida como TAM-PIA, es la presión media de perfusión 
de los órganos intestinales. El estudio de la perfusión de las vísceras 
abdominales se ha llevado a cabo de forma indirecta a través de la 
medición del pHi (pH intramucoso) con el tonómetro, y de forma 
directa mediante el estudio de los flujos vasculares mesentéricos y 
de cada órgano en particular.

En 1987, Caldwell et al54 demostraron una importante disminu-
ción de los flujos vasculares del estómago, intestino delgado, colon, 
páncreas, hígado y bazo cuando la PIA se incrementó en forma expe-
rimental desde basal a 10, 20 y 30 mmHg. Dado que el gasto cardíaco 
con PIA de 20 mmHg también disminuyó, los investigadores calcula-
ron el índice flujo vascular/gasto cardíaco y demostraron una dismi-
nución de los flujos vasculares esplácnicos mayor que la proporcio-
nal a la caída del gasto cardíaco. Estudios posteriores confirmaron la 
disminución del flujo mesentérico55, vascular intestinal56, hepático57 
y pancreático58 asociados a aumentos de PIA.

En estudios de tonometría se ha comprobado repetidas veces en 
modelos animales56,57,59 que elevaciones “moderadas” de la PIA (entre 
10 y 15 mmHg) producen acidosis intramucosa (hipoxia tisular). Esta 
misma observación se realizó en pacientes sometidos a cirugía abdo-
minal mayor60. Más específicamente, se ha demostrado disminución 
de la PO2 intramucosa61 en animales de experimentación con PIA de 
15 mmHg, y de la saturación de O2 intramucosa62 en pacientes some-
tidos a laparoscopia, con valores de PIA de 8-12 mmHg. 

La isquemia intestinal, aún transitoria, puede favorecer la translo-
cación bacteriana63. En un estudio con ratas se observó una correla-
ción entre el aumento de la PIA entre 20 y 25 mmHg, y la aparición 
de bacterias en los nódulos linfáticos mesentéricos64. La asociación 
entre HIA y translocación bacteriana fue mayor cuando, previo al au-
mento de PIA, se produjo isquemia/reperfusión intestinal65. Cuando 
la elevación de la PIA fue prolongada en el tiempo, no se hallaron 
bacterias en los nódulos linfáticos pero sí en el bazo y en el hígado66. 

Recientemente, se ha estudiado la microcirculación del sistema 
gastrointestinal en un modelo animal de HIA44. Se observó que con 
aumentos sucesivos de PIA el flujo en la serosa y en la mucosa del 
estómago, intestino delgado y colon disminuyó. Pero, interesante-
mente, las alteraciones de la microcirculación no fueron homogé-
neas. El flujo descendió significativamente más en la serosa del in-
testino delgado y el colon que en la mucosa de dichos órganos, 
siendo el más preservado el flujo en la mucosa del intestino delgado. 
Estas diferencias pueden reflejar mecanismos de protección de la 
microcirculación intraintestinal. 

Un punto de especial interés es el efecto del aumento de PIA sobre 
el flujo hepático. Además de una reducción en el flujo vascular hepá-
tico55, se ha demostrado una disminución aún mayor en el flujo por-
tal inducido por la HIA57,67, incluso se ha sugerido que la disminución 
en el flujo hepático total se debe más a una reducción del flujo portal 
que a una alteración del flujo de la arteria hepática68. De cualquier 
forma, es cierto que estas alteraciones del flujo hepático se han co-
rrelacionado con alteraciones de la microcirculación intrahepática67 
y con alteraciones de la funcionalidad hepática, tanto en el estado 
redox de las mitocondrias69 como en la depuración de verde de indo-
cianina70.

Por último, se ha demostrado que incrementos de PIA de hasta 
10 mmHg en pacientes cirróticos con várices esofágicas produce 
un aumento de la presión y del volumen de las várices, así como un 
aumento de la tensión de la pared de dichos vasos, sugiriendo que 
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un aumento de PIA puede ser el desencadenante del sangrado por 
várices esofágicas71. 

En resumen, la HIA se asocia a una reducción del flujo vascular en 
todos los órganos esplácnicos, con alteraciones de la microcircula-
ción aun con cifras de PIA moderadas. Los cambios de flujo se asocian 
a alteraciones funcionales de importancia en intestino delgado, co-
lon e hígado. La PIA elevada se asocia también con isquemia y edema 
intestinal, por lo que aumenta el riesgo de translocación bacteriana. 

Sistema nervioso central

Hay una creciente evidencia científica que vincula la PIA con la 
presión intracraneal (PIC). El primer estudio experimental que en-
contró una correlación positiva entre ambas presiones72, mostró que 
elevaciones de la PIA por encima de 15 mmHg producían aumentos 
de la PIC de 10 mmHg (basal) hasta 17 mmHg. Este efecto fue más 
marcado si previamente los animales tenían hipertensión intracra-
neal. Los siguientes estudios con animales de experimentación con-
firmaron dicha relación causal y permitieron elaborar la hipótesis del 
mecanismo que relaciona ambas presiones. Los estudios de 
Bloomfield et al73 y de Rosenthal et al74 corroboran que el aumento 
de PIA produce un aumento de la presión intratorácica, con compre-
sión de la cava inferior a la altura del diafragma. Esto genera un au-
mento de la PVC que a su vez dificulta el drenaje del plexo lumbar y 
del sistema nervioso central, aumentando la PIC. Esta hipótesis es 
acorde con la doctrina de Monroe-Kelly75, que expresa que dado que 
el cráneo es un compartimiento no expansible, el aumento de volu-
men de cualquier componente intracraneal determina un aumento 
de la PIC. Más aún, cuando los animales fueron previamente pleuro-
pericardiotomizados, la elevación de PIA no produjo elevación de la 
PVC y la PIC no aumentó74.

En los seres humanos se observó también la misma correlación 
entre HIA y elevación de la PIC. En un estudio en pacientes con trau-
matismo craneal, ingresados en UCI, se comprobó que el aumento de 
la PIA desde 4 hasta 15 mmHg producía un rápido aumento de la PVC 
y de la presión en el bulbo de la yugular, con un consecuente aumen-
to de la PIC de 10 hasta 16 mmHg76. En 3 diferentes reportes de casos 
se observó que una descompresión abdominal produjo un descenso 
en la PIC en pacientes con traumatismo craneal y PIC elevadas77-79. 
Estos hallazgos sugieren que debería evitarse la laparoscopia en pa-
cientes con elevación de la PIC.

Tratamiento 

Si bien la descompresión quirúrgica vía laparotomía está conside-
rada como el único tratamiento para los pacientes con PIA elevada y 
disfunción orgánica, es en el extenso grupo de pacientes con HIA, 
que va desde PIA normal hasta el SCA, donde se debe intentar opti-
mizar el tratamiento médico. 

En gran medida el mejor tratamiento del SCA es la prevención. El 
reconocimiento de los factores asociados con el desarrollo de la HIA 
permite detectar precozmente a los pacientes críticos en riesgo. El ma-
nejo de dichos pacientes se basa en 4 principios: a) monitorización 
seriada de la PIA; b) optimización de la perfusión sistémica y de la 
función de los diferentes sistemas en los pacientes con PIA elevada; c) 
instaurar medidas específicas para disminuir la PIA, y d) la descompre-
sión quirúrgica precoz para la HIA refractaria. En la figura 3 se muestra 
el algoritmo propuesto por la Conferencia Internacional de Expertos en 
Hipertensión Abdominal y Síndrome Compartimental Abdominal19.

Reanimación con fluidos

La reanimación enérgica con fluidos para corregir la hipovolemia 
y evitar la hipoperfusión de los diferentes órganos es un pilar del 
tratamiento de los pacientes críticos. Mantener un volumen intra-
vascular adecuado es fundamental para los pacientes con HIA/SCA, 

dado que la hipovolemia agrava los efectos fisiopatológicos de la 
HIA80. Sin embargo, el balance hídrico positivo es uno de los princi-
pales determinantes de la elevación secundaria de PIA81. Hay así una 
controversia aún no resuelta acerca de la mejor estrategia de reani-
mación con fluidos. La actual recomendación, basada en la mejor 
evidencia científica, es utilizar coloides o cristaloides hiperoncóticos 
más que suero fisiológico en la reanimación con fluidos en pacientes 
con HIA/SCA. Además, se recomienda vigilar de forma estrecha la 
fluidoterapia con objetivos claros de reanimación, para evitar la so-
brerreanimación en pacientes con HIA/SCA19.

En este sentido, se ha sugerido que la PPA podría servir de forma 
segura como “end-point” de la reanimación con fluidos. En un estudio 
retrospectivo Cheatham et al13 hallaron que la PPA ≥ 50 mmHg co-
rrelacionaba con mejor pronóstico. En 2 estudios siguientes82,83 el 
mismo grupo de investigadores encontró que la mejor PPA era ≥ 
60 mmHg. La actual recomendación es mantener la PPA entre 50 
y 60 mmHg, evitando la sobrehidratación y utilizando, si es necesa-
rio, fármacos vasopresores19.

Sedación y analgesia

La adecuada sedación y analgesia de los pacientes críticos puede 
disminuir el tono de los músculos toracoabdominales y disminuir la 
PIA84. Por otra parte, evitar la agitación, el dolor y la disincronía con 
el respirador son estándares de cuidados críticos85.

Bloqueadores neuromusculares 

En varios reportes se ha sugerido que el uso de bloqueadores neu-
romusculares disminuyó la PIA en pacientes con valores moderada-
mente elevados86. Actualmente, un solo estudio prospectivo ha de-
mostrado reducir significativamente la PIA en 9 de 10 pacientes con 
HIA utilizando un bolo de cisatracurio87. El potencial beneficio de los 
bloqueadores neuromusculares debe contrapesarse con los riesgos 
de la parálisis muscular en los enfermos críticos. La actual recomen-
dación en pacientes con grado moderado de HIA es intentar un uso 
muy corto de bloqueadores neuromusculares mientras se evalúan 
otras alternativas para el tratamiento de la HIA19.

Descompresión nasogástrica/colónica, uso de agentes procinéticos

En los pacientes críticos, con alteraciones electrolíticas, reanima-
ción enérgica con fluidos, analgesiados con opiáceos, etc., es muy 
común la aparición de íleo gastrointestinal88. El acúmulo de aire y/o 
líquido en el intestino puede aumentar la PIA89. El uso de sondas na-
sogástricas y/o rectales para descomprimir el abdomen es una técni-
ca relativamente poco invasiva que se ha utilizado con éxito para 
disminuir la PIA en casos moderados de HIA90. El uso de agentes pro-
cinéticos, como la metoclopramida, eritromicina o nesotigmina tam-
bién puede mejorar la evacuación intestinal y disminuir la PIA91.

Diuréticos y técnicas de reemplazo renal

La instauración precoz de alguna técnica de reemplazo renal en 
los pacientes con HIA/SCA y fallo renal parece ser más eficaz y segu-
ra que la sobrecarga de volumen92. En un estudio en pacientes cirró-
ticos e HIA, el empleo de diuréticos y albúmina disminuyó la PIA93.

Descompresión percutánea

El drenaje percutáneo de líquido ascítico, pus, aire o sangre, sea 
bajo control ecográfico, tomográfico o sin control por imágenes, ha 
demostrado disminuir la PIA y restaurar la perfusión de los órganos 
abdominales94. Esta estrategia mínimamente invasiva parece más efi-
caz en los pacientes con HIA/SCA secundario. En los pacientes refrac-
tarios a dicha maniobra, está indicada la descompresión quirúrgica95.
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Descompresión abdominal

La descompresión quirúrgica del abdomen es el tratamiento es-
tándar para los pacientes con SCA. Cuando las disfunciones orgánicas 
son evidentes, es probablemente la única intervención que puede 
salvar la vida del paciente96. En los pacientes quirúrgicos con alto 
riesgo de desarrollar SCA, dejar el abdomen “abierto” (descompre-
sión presuntiva) ha demostrado reducir el desarrollo de SCA y mejo-
rar la supervivencia96. Una descripción de las diferentes técnicas qui-
rúrgicas y de la discusión acerca del cierre definitivo excede los 
propósitos del actual capítulo, por lo que se remite al lector a una 
revisión extensa96.

Futuras direcciones

Dada la utilidad de la medición de la PIA en los pacientes críticos 
en riesgo de desarrollar HIA/SCA, se ha propuesto mejorar la moni-
torización mediante dispositivos que permitan una medición conti-
nua de ésta17. Actualmente, están en desarrollo diferentes sistemas, 
aunque aún no se ha estandarizado su utilización y sólo se emplean 
en el marco de investigación. 

Otro punto de interés y de actual controversia es determinar si la 
PIA en los pacientes con ventilación mecánica debería medirse en la 
posición semiincorporada, con la cabecera de la cama en 30-45° de 
inclinación. Esta posición es la habitual en estos pacientes, dado que 
permite disminuir el riesgo de neumonía asociada a ventilación me-
cánica97. Se ha observado que los pacientes en dicha posición presen-
tan PIA mayores que en supino98. No está determinado el valor real 
de dichos valores de PIA, dado que las definiciones de los grados de 
HIA se han elaborado con mediciones tomadas en posición supina.

Finalmente, dado el actual interés en el campo de la PIA, se están 
llevando a cabo diversos estudios multicéntricos para poder evaluar 
mejor el valor pronóstico de la PIA y desarrollar algoritmos de traba-
jo para optimizar el tratamiento de la HIA. 

Conclusión

El diagnóstico y tratamiento de la HIA está evolucionando rápida-
mente. La monitorización de la PIA en los pacientes críticos con fac-
tores de riesgo de desarrollar HIA/SCA es actualmente un estándar 
de tratamiento. La implantación de medidas médicas que puedan 
disminuir la PIA y la realización precoz de la descompresión abdomi-

Paciente con HIA

Iniciar tratamiento médico

¿HIA > 20 mmHg con
fallo orgánico?

No
Medir PIA cada 4 h
mientras el paciente

sea crítico
¿PIA < 12 mmHg? Discontinuar

medición PIA

Sí

Paciente con SCA

¿SCA primario?

Sí

Descompresión abdominal

No
SCA secundario

o recurrente

¿Fallaron las opciones
médicas?

Sí

No

Continuar tratamiento médico

Medir PIA cada 4 h
mientras el paciente

sea crítico
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PPA > 60 mmHg

¿PPA > 60 mmHg?No Sí ¿PIA < 12 mmHg? Considerar
cierre abdominal
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¿PIA < 12 mmHg?No
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Figura 3. Algoritmo de tratamiento de la hipertensión intraabdominal (HIA) y del síndrome compartimental abdominal (SCA) (adaptado de la referencia 19). PIA: presión intra-
abdominal; PPA: presión de perfusión abdominal.
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nal en caso de SCA mejoran la sobrevida de los pacientes críticos con 
HIA. Todos los médicos implicados en la atención de este tipo de 
pacientes deben conocer y familiarizarse con estos conceptos, dado 
que se trata de una entidad clínica cada vez más frecuente y con una 
elevada morbimortalidad.
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