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RESUMEN
Palabras clave: o . o . X . L
Hipertensién intraabdominal Si bien el estudio de la presi6én intraabdominal (PIA) tiene mas de 100 afios, es en los Gltimos 5 cuando se
Fallo multiorganico han desarrollado los conceptos de hipertensién intraabdominal (HIA) y sindrome compartimental abdomi-
Mortalidad nal (SCA) como entidades clinicas de interés en el ambito de los cuidados intensivos. En diciembre de 2004,

en el primer Congreso del Sindrome Compartimental Abdominal, se alcanz 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 maximo, con el desarrollo de fracaso multiorganico.
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 dias. El aumento de PIA conduce a una disminucién del flujo vascular a los 6r-
ganos esplacnicos, un aumento de la presién intratoracica y una disminucién del retorno venoso, con una
importante caida del gasto cardiaco.
Estos episodios fisiopatoldgicos se siguen, en caso de persistir la HIA, del desarrollo de fallo organico mlti-
ple, con fracaso renal, cardiocirculatorio, respiratorio e isquemia intestinal. La mortalidad del SCA sin trata-
miento es mayor del 60%. La descompresién quiriirgica es el Ginico tratamiento para los pacientes con SCA.
En los pacientes con HIA moderada se debe intentar optimizar el tratamiento médico. Este se basa en: a)
monitorizacion seriada de la PIA; b) optimizacién de la perfusién sistémica y de la funcién de los diferentes
sistemas en los pacientes con PIA elevada; c) instaurar medidas especificas para disminuir la PIA, y d) la
descompresion quirdrgica precoz para la HIA refractaria.
La implantacién de las medidas médicas que puedan disminuir la PIA y la realizacion precoz de la descom-
presién abdominal en caso de SCA mejoran la sobrevida de los pacientes criticos con HIA.
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Intraabdominal hypertension and abdominal compartment syndrome

ABSTRACT
Keywords:
Intraabdominal hypertension Although intraabdominal pressure (IAP) has been studied for more than 100 years, the concepts of
Multiorgan failure intraabdominal hypertension (IAH) and abdominal compartmental syndrome (ACS) have only been
Mortality 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;
¢) 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.
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Introduccion

Hace casi 100 afios el fisi6logo y cirujano americano Haven Emer-
son publicé un extenso y meticuloso estudio de la presién intraabdo-
minal (PIA) en el ser humano. En el citado estudio presenta una re-
vision de la literatura médica previa, desde mediados del siglo xix
hasta 1910.

La historia de la PIA comienza con una observacién de 1851, don-
de se constata que los esfuerzos espiratorios extremos producen la
pérdida de pulso arterial y de ahi la importancia que tendria poder
conocer la naturaleza y magnitud de las presiones dentro de la cavi-
dad abdominal®

En 1865, Braune? describi6é por primera vez las variaciones de la
PIA en el ser humano, tomando las mediciones con un balén intra-
rrectal. En 1873, Wendt* describi6 la relacién entre la PIA y el flujo
de orina: a mayor presién abdominal, menor produccién de orina.

Quincke®, en 1878, demostré que al aumentar la PIA disminuia el
retorno venoso al corazén, y Heinricus®, en 1890, comprobd que una
PIA muy elevada impedia la respiracién y producia la muerte en ani-
males de experimentacion.

Finalmente, en 1909, Weitz’, que trabajaba en la clinica de Quinc-
ke, estudi6 la PIA en pacientes con ascitis, con un manémetro conec-
tado al trocar de puncién. Hall6 valores positivos de presién abdomi-
nal y determiné que la PIA es el resultado de la combinacién de las
fuerzas de la presion hidroestatica y de la tensién de la pared abdo-
minal. Ademads, demostr6 que la PIA aumenta en inspiracion y dismi-
nuye en espiracion pasiva.

En el citado estudio de Emerson' se concluye que: a) la PIA es li-
geramente mayor que la atmosférica (1-5 mmHg); b) la presién ab-
dominal es igual en cualquier punto del abdomen que se mida; c) la
contraccién del diafragma es la causa principal del aumento de la
presion durante la inspiracion; d) la relajacién farmacolégica de los
musculos abdominales produce una caida de la presién abdominal a
0, y e) el aumento de la PIA produce fallo cardiaco y, finalmente,
parada cardiaca.

La siguiente escala en el estudio de la PIA la constituyen los estu-
dios de Rushmer® y de Duomarco y Rimini°, de mediados del siglo xx.
Ambos autores encuentran que el compartimiento abdominal se com-
porta como un espacio homogéneo y liquido (es decir, que se aplica la
ley de Pascal), cuya presion estd principalmente determinada por el
gradiente gravitacional. Esta nocién va a ser cuestionada por Decra-
mer et al en 1984'°, Estos investigadores encuentran que hay inhomo-
geneidades entre la presion en diferentes puntos del abdomen, y que
se necesita llenar la cavidad abdominal con mucho mas liquido (2 1 de
suero salino en perros) que el contenido de liquido ascitico normal
para que dichas inhomogeneidades desaparezcan.

Finalmente, el nimero de trabajos cientificos acerca de la PIA ha
ido en aumento constante (fig. 1) y, en los dltimos 5 afios, se han
desarrollado los conceptos de hipertension intraabdominal (HIA) y
sindrome compartimental abdominal (SCA), como entidades clinicas
de interés en el ambito de los cuidados intensivos™. En diciembre de
2004 tuvo lugar el primer Congreso del Sindrome Compartimental
Abdominal, donde 170 médicos especialistas de diferentes areas in-
volucradas en el diagndstico y tratamiento de esta entidad, consen-
suaron una serie de definiciones, que fueron publicadas en 2006,

Definiciones
Presién intraabdominal

La PIA es la presion que existe dentro de la cavidad abdominal en
estado de estabilidad. La PIA varia con la respiracién, aumentando
con la inspiracién y disminuyendo en espiracion. 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 patoldgica en los obesos™.

2001
180+
160+
1401
120+
100+
80+
60+
40+
20+

0l

Numero de publicaciones

1988
1989
1990
1991
1992
1993
1994
1995
1996
> 1997

[ee]
D
D
—

1999
2000
2001
2002
2003
2004
2005
2006
2007
2008

nos

Figura 1. Ndmero de publicaciones que se obtiene utilizando los términos de basque-
da en PubMed “abdominal compartment syndrome” o “intra-abdominal hyperten-
sion”, limitando los resultados por “humanos” y en inglés. 1988-2008.

Presion de perfusion abdominal

Extrapolando el concepto de “presién de perfusién” estudiado en
otros 6rganos (p. €j., el cerebro), la presién de perfusién abdominal
(PPA), calculada como la presién arterial media (PAM) - PIA, se ha
propuesto como un indicador de la perfusién de las visceras abdomi-
nales. En algunos estudios este parametro demostroé tener alta sensi-
bilidad para predecir la evolucién de los pacientes con HIA y SCA®.
Un valor de PPA = 60 mmHg es un indicador de buena evolucién,
correlacionando con mayor sobrevida®.

Gradiente de filtracion renal

Un gradiente de filtracion (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 presion de filtrado glo-
merular y la presion del tabulo renal proximal.

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

Determinacion de la presion intraabdominal

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

Diversos métodos, tanto directos (puncién abdominal o laparos-
copia) como indirectos (a través de la vejiga, el recto, el estdbmago y
el tero), se han propuesto para determinar la PIA®, Se estan desa-
rrollando métodos de monitorizacién continua de la PIA, tanto gas-
tricos'® como vesicales”. Aan no se ha popularizado su uso, por lo
que el método transvesical intermitente con un volumen instilado
de 25 ml de suero salino continda siendo el de referencia.

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

Hipertension intraabdominal

La PIA en los pacientes criticos suele ser mas elevada que en los
pacientes estables, siendo normal en el rango de 5-8 mmHg. La ciru-
gia abdominal reciente, la sepsis grave con disfuncién multiorganica,
la reanimacién agresiva con fluidos, la ventilacién mecanica, 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 2. Método intravesical para la monitorizaci6n de la presién
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Tabla 1
Factores de riesgo para desarrollar hipertensioén intraabdominal/sindrome comparti-
mental abdominal

Acidosis (pH < 7,2)

Hipotermia (temperatura central < 33 °C)

Politransfusion (> 10 unidades de hematies en 24 h)

Coagulopatia (plaquetopenia < 55.000/ul, o ATTp 2 veces mayor a lo normal,
o TP < 50%, o INR > 1,5)

Sepsis grave (definida segin el Consenso Europeo-Americano 1992)

Infeccién intraabdominal/absceso abdominal

Peritonitis

Cirrosis/ascitis

Ventilacién mecanica

Neumonia

Cirugia abdominal, especialmente abdémenes con cierre a tensién

Reanimacion con fluidos masiva (> 5 1/24 h)

Gastroparesia/ileo

Vélvulo intestinal

Gran quemado

Politraumatismo grave

Indice de masa corporal > 30

Pancreatitis aguda grave

Laparotomia de control de dafios

Dialisis peritoneal

un fenémeno intraabdominal. Se define HIA como: a) el aumento de
la PIA > 12 mmHg, medida en 3 determinaciones espaciadas a lo largo
de 4 a6 h, ob)unaPPA < 60 mmHg, registrada en 2 determinaciones
entre 1y 6 h. La HIA se clasifica en 4 grados (tabla 2).

Sindrome compartimental abdominal

El SCA se define como la presencia de PIA = 20 mmHg con o sin
PPA < 60 mmHg, registrada en 3 ocasiones entre 1y 6 h'y la aparicion
de 1 o mas fallos organicos que no estaban presentes previamente. A
diferencia de la HIA, el SCA no tiene “grados”, es un fenémeno “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 cirugia precoz o una
intervencién intravascular.

Tabla 2
Clasificacién de la hipertensién 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

PIA: presién intraabdominal.

- SCA secundario. Se define como toda condicién que determine un
aumento de PIA y fallo organico que no sea de causa abdominal.

- SCA terciario o recurrente. Es el nombre con que se designa la con-
dicién en la que el SCA se desarrolla después de un procedimiento
quirtrgico o de tratamiento médico de un SCA primario o secunda-
rio (p. €j., la persistencia de SCA después de laparotomia descom-
presiva). También se le llama crénico 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 reanimacioén agresiva con fluidos luego de
cirugia de control de dafios). En la tabla 3 se relacionan diferentes
situaciones clinicas con la clasificacién de HIA y SCA.

Epidemiologia de la hipertensién abdominal y del sindrome
compartimental abdominal

Si bien, originalmente se pensaba que la HIA y el SCA sélo podian
aparecer en pacientes con patologia quirdrgica abdominal, hoy dia se
reconoce una gran variedad de situaciones patolégicas no quirirgi-
cas que también pueden cursar con aumento de la PIA'S, Mas atin, se
ha sugerido que la medicién de PIA deberia contemplarse en todos
los pacientes criticos™.

A pesar del aumento de interés en la HIA y su relacién con el de-
sarrollo de fallos organicos, todavia hay relativamente pocos datos
epidemiolégicos publicados.

Dos estudios, uno multicéntrico? y el otro en un Gnico hospital?,
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 paises, incluy6 a todos los pacientes que ingresa-
ron a lo largo de 1 mes. Se reclutaron 265 pacientes. Al ingreso el 32%
de los pacientes tenia PIA > 12 mmHg. El 4% desarrollé SCA. El otro
estudio reclutd 93 pacientes en 6 meses y mostré una incidencia vir-
tualmente igual (31%) al ingreso en UCL. Ademas, demostré que du-
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Tabla 3

Aplicaciones clinicas de la clasificacién de hipertensién intraabdominal/sindrome compartimental abdominal

Paciente Tiempo Causa Clase Grado HIA

Shock séptico secundario a neumonia grave. PIA 13 mmHg Agudo Médica Secundario [

Cirrosis con sangrado varices esofagicas. Shock. PIA inicial 22 mmHg Agudo Médica Primario il

Trauma abdominal con lesién hepdtica, hipotension y presion alta Agudo Trauma Primario I\%
en via aérea. PIA inicial de 40 mmHg

Shock séptico secundario a perforacion intestinal. Antes de quiréfano PIA de 25 mmHg Agudo Cirugia Primario 1\%

Gran quemado. En dia 7 desarrolla PIA de 22 mmHg Subagudo Quemado Secundario il

Trauma abdominal cerrado. Cirugia de control de dafios. Cierre abdominal a las 2 semanas. Subagudo Trauma Recurrente I\%
En dia 3 postoperatorio desarrolla oliguria. PIA 28 mmHg PPA < 50 mmHg

Hepatopatia crénica, neumonia aguda y PIA 18 mmHg Crénico Médica Primario I

HIA: hipertension intraabdominal; PIA: presién intraabdominal; PPA: presién de perfusion abdominal.

rante la estancia en UCI otro 33% de los pacientes desarroll6 HIA, con
una incidencia total del 64% con una estancia en UCI de 7 dias.

La tabla 4 resume los datos epidemiolégicos de HIA y SCA segiin
el tipo de paciente critico.

Fisiopatologia

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 acompaiian de pequefios aumentos de la presion?2.
Durante la laparoscopia convencional, la instilacién de 5 I de gas en la
cavidad abdominal produce una incremento imperceptible de la PIAZ.

La fisiopatologia subyacente al SCA es similar a la de otros sindro-
mes compartimentales?, El aumento de la presién dentro de un com-
partimiento lleva a alteraciones del flujo de los 6rganos asentados en
dicho compartimiento, comenzando por la microcirculacién y, progre-
sivamente, afectando al retorno venoso y al flujo arterial. Asi, hay un
umbral de PIA a partir del cual se produce un proceso de retroalimen-
tacion positivo, que se alcanza cuando la elevacién de PIA obstruye el
retorno venoso, produciéndose una rémora venosa que aumenta la
presién en el compartimiento. Alrededor de 20 mmHg de PIA se pro-
duce una disminucion efectiva del flujo arterial a los tejidos, con la
consiguiente isquemia de los 6rganos intraabdominales y la activacién
de la cascada inflamatoria. Los fenémenos inflamatorios conducen a
un aumento del leak capilar, con aumento del edema de 6rganos y un
aumento de la PIA, perpetuando el circulo vicioso?.

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

Las manifestaciones clinicas y sistémicas del SCA estan relaciona-
das con las consecuencias de la HIA en los diferentes 6rganos.

Efecto del aumento de presion intraabdominal sobre la funcion
de los diferentes organos y sistemas

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

Tabla 4

Prevalencia de la hipertensién intraabdominal y del sindrome compartimental abdo-
minal en diferentes grupos de pacientes, segtin el umbral de la presién intraabdominal
(PIA) media (PIA,..;) y PIA maxima (PIA,,,,)

Umbral Total Médico Quirtrgico
(n=97) (n=57) (n=40)
PIA,., = 12 mmHg 57 (59%) 31 (54%) 26 (65%)
PIA,.,, = 15 mmHg 28 (29%) 17 (30%) 11 (27%)
PIA,.,, = 20 mmHg 8 (8%) 6 (10%) 2 (5%)
PIA, ., = 12 mmHg 23 (24%) 14 (25%) 9 (22%)
PIA, . = 15 mmHg 9 (9%) 7 (12%) 2 (5%)
PlAmed = 20 mmHg 4 (4%) 2(3,5%) 2 (5%)

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

Sistema renal

Los rifiones son especialmente vulnerables al efecto de la HIA dada
su posicién anatémica y su elevada demanda de flujo vascular. La
afectacién renal asociada a un aumento de la presiéon abdominal fue
descrita hace mas de 100 afios* y la fisiopatologia de dicha entidad
fue sugerida en 19832, pero s6lo recientemente se ha reportado en
grandes series de pacientes. El primer estudio que mostré una directa
asociacién entre el aumento de PIA y el desarrollo de insuficiencia
renal aguda en pacientes postoperados de cirugia abdominal es de
1999% y el primer estudio que demostré la misma asociacion, pero en
pacientes criticos no quirtrgicos, es de 20082, En este Gltimo trabajo
se encontrd que el “umbral” de PIA para predecir desarrollo de fraca-
so renal agudo fue de 12 mmHg. Esta sensibilidad de los rifiones a
elevaciones modestas de la PIA se debe, probablemente, a la natural
anatomia del sistema renal vascular, donde los 2 sistemas de capila-
res estan dispuestos en serie?. En los pacientes criticos, dada la alte-
racién general de la homeostasis, se considera que hay un proceso
multifactorial, relacionado con efectos tanto macro como microhe-
modinamicos, endocrinos y paracrinos® que llevan al fallo renal.

El efecto mas directo del aumento de PIA es un aumento de la
resistencia vascular renal. En un modelo animal de HIA se estudi6 el
indice de resistividad de la arteria renal en relacién con aumentos de
PIA, y se encontré una correlacion linear entre ambos valores?.. Los
autores sugieren que el Doppler renal podria 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 disminucién del filtrado glomerular y aumento de la secrecion de
renina y angiotensina2.

Recientemente™®, se ha estudiado el efecto del aumento de PIA
sobre ambos flujos, arterial y venoso, renales. Durante la elevacién
experimental de PIA, se produce una disminucién en paralelo de am-
bos flujos vasculares, con redistribucion del flujo hacia fuera del ri-
fién. Simultdneamente, se produce una redistribucién de la microcir-
culacién renal, con reduccién del flujo capsular y un discreto
aumento del flujo en la médula renal, lo que podria explicar el des-
censo del volumen urinario.

El otro efecto importante y paralelo del aumento de PIA es la dis-
minucién 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-
nucion del gasto cardiaco (v. mas adelante, efectos sobre el sistema
cardiovascular), con la consiguiente caida de la PAM. De hecho, se ha
sugerido que el aumento de la PAM con noradrenalina podria restau-
rar la PPA y recuperar el flujo renal, aun cuando la PIA se mantenga
en valores supranormales®,

El aumento de la PIA también aumenta directamente la presion
sobre el parénquima renal y sobre los uréteres, pero se ha descartado
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que esto sea un factor relevante en el desarrollo del fallo renal aso-
ciado a HIA%, Otro factor que si estd implicado es la liberacién del eje
renina-angiotensina-aldosterona inducida por el aumento de PIA%,

En resumen, en los pacientes criticos la PIA es un factor clave en
el desarrollo de fallo renal. Esta asociacion se observé con valores de
PIA de 12 mmHg. Dado que el sistema renal se puede comportar
como el “canario” de la progresion de HIA*, la valoracién 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 disminucién del gasto cardiaco
y un aumento de la presion venosa central, de la resistencia vascular
sistémica, de la presién en la arteria pulmonar y de la presién de
oclusién de la arteria pulmonar?. El gasto cardiaco disminuye sobre
todo a expensas de un menor volumen sistélico, dado que el aumen-
to de la PIA produce una disminucién del retorno venoso (precarga)
y un aumento de la resistencia vascular sistémica (poscarga)®. Se
debe tener en cuenta que el aumento de la PIA produce una eleva-
cién de la presion venosa central (PVC) y de la presion de oclusion en
la arteria pulmonar (POAP) (ambos valores utilizados normalmente
para la valoracién de la precarga) aun en situacion de hipovolemia
efectiva. Por otra parte, la hipovolemia agrava el efecto negativo de
la HIA sobre el gasto cardiaco®. Por lo tanto, debe asegurarse una
reposicion de volumen enérgica, aun con valores elevados de PVC o
POAP384, La reduccién de la descarga sistélica se ha observado con
PIA > 10 mmHg*'. La caida del gasto cardiaco determina una dismi-
nucién en el flujo vascular de los 6rganos esplacnicos. Esta reduc-
cién puede conducir a la hipoxia tisular y lesion isquémica de los
organos del sistema gastrointestinal (v. mas adelante).

Recientemente, ha ganado interés en el campo de los cuidados
criticos el estudio de la microcirculacién en diferentes érganos y en
las diferentes situaciones hemodinamicas que pueden atravesar los
pacientes criticos®. En el marco de la HIA se ha observado una dis-
minucién del flujo capilar en diferentes érganos en respuesta directa
ala elevacion de PIA. Esta disminucién 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 intestinal#.

Sistema respiratorio

Richardson y Trinkle* describieron la aparicién de hipoxemia en
perros a los que se les aumentaba la PIA. Estos hallazgos fueron con-
firmados y extendidos posteriormente®s. El aumento de PIA produce
un aumento de la presion pleural y de la presion pico inspiratoria®, y
una disminucién de la distensibilidad del sistema respiratorio a ex-
pensas, sobre todo, de un aumento de la elastasa de la caja toracica®.

En los pacientes ventilados mecanicamente, el aumento de la PIA
produce una disminucién de la excursidn diafragmatica, con un con-
secuente efecto restrictivo sobre los pulmones y una disminucién de
la ventilacién*, aumento de la presion inspiratoria y disminucién
de la elasticidad pulmonar y de la capacidad residual funcional®.
Esta pérdida de la capacidad residual funcional conlleva alteraciones
de la relacién V/Q, con desarrollo de hipoxemia e hipercarbia®. La
disminuciéon de la PIA mediante cirugia se sigue de un inmediato
descenso de la presién intratordcica y una mejora de la relacién
Pa0,/FiO,*. En condiciones de aumento del leak capilar, como ocurre
en la mayoria de los pacientes criticos sometidos a ventilacion me-
canica, el aumento de la PIA produce un gran aumento del edema
pulmonar®. Esto puede deberse al aumento de las presiones de lle-
nado ventricular y a una disminucién del drenaje linfatico pulmonar,
inducidos por el aumento de la presion intratoracica. El aumento de
la presién de fin de espiracién no produce aumentos de PIA* y per-
mite revertir parcialmente los efectos deletéreos de la HIA sobre el
pulmén®,

En resumen, la HIA produce una disminucién de la elasticidad del
sistema respiratorio y un aumento del edema pulmonar, con dismi-
nucién de la PO, y aumento de la PCO,. Ademads, el desarrollo de
presiones intratoracicas elevadas favorece el desarrollo de lesiéon
pulmonar aguda, con la liberacién de mediadores inflamatorios y
perpetuacion de un circulo vicioso.

Sistema gastrointestinal

La PPA, definida como TAM-PIA, es la presién media de perfusién
de los 6rganos intestinales. El estudio de la perfusion de las visceras
abdominales se ha llevado a cabo de forma indirecta a través de la
medicién del pHi (pH intramucoso) con el tonémetro, y de forma
directa mediante el estudio de los flujos vasculares mesentéricos y
de cada 6rgano en particular.

En 1987, Caldwell et al** demostraron una importante disminu-
cién de los flujos vasculares del estémago, intestino delgado, colon,
pancreas, higado y bazo cuando la PIA se incrementé en forma expe-
rimental desde basal a 10, 20 y 30 mmHg. Dado que el gasto cardiaco
con PIA de 20 mmHg también disminuy®6, los investigadores calcula-
ron el indice flujo vascular/gasto cardiaco y demostraron una dismi-
nucién de los flujos vasculares esplacnicos mayor que la proporcio-
nal a la caida del gasto cardiaco. Estudios posteriores confirmaron la
disminucién del flujo mesentérico®, vascular intestinal®®, hepatico®’
y pancreatico’® asociados a aumentos de PIA.

En estudios de tonometria se ha comprobado repetidas veces en
modelos animales®5>7> que elevaciones “moderadas” de la PIA (entre
10y 15 mmHg) producen acidosis intramucosa (hipoxia tisular). Esta
misma observacion se realiz6 en pacientes sometidos a cirugia abdo-
minal mayor®. Mas especificamente, se ha demostrado disminucién
de la PO, intramucosa®' en animales de experimentacion con PIA de
15 mmHg, y de la saturacién de O, intramucosa® en pacientes some-
tidos a laparoscopia, con valores de PIA de 8-12 mmHg.

La isquemia intestinal, atin transitoria, puede favorecer la translo-
cacién bacteriana®. En un estudio con ratas se observ) una correla-
cién entre el aumento de la PIA entre 20 y 25 mmHg, y la aparicién
de bacterias en los nédulos linfaticos mesentéricos®. La asociacién
entre HIA y translocacién bacteriana fue mayor cuando, previo al au-
mento de PIA, se produjo isquemia/reperfusién intestinal®>. Cuando
la elevacién de la PIA fue prolongada en el tiempo, no se hallaron
bacterias en los nédulos linfaticos pero si en el bazo y en el higado®®.

Recientemente, se ha estudiado la microcirculacion del sistema
gastrointestinal en un modelo animal de HIA*. Se observé que con
aumentos sucesivos de PIA el flujo en la serosa y en la mucosa del
estomago, intestino delgado y colon disminuyé. Pero, interesante-
mente, las alteraciones de la microcirculacién no fueron homogé-
neas. El flujo descendi6 significativamente mas en la serosa del in-
testino delgado y el colon que en la mucosa de dichos 6rganos,
siendo el mas preservado el flujo en la mucosa del intestino delgado.
Estas diferencias pueden reflejar mecanismos de proteccion de la
microcirculacién intraintestinal.

Un punto de especial interés es el efecto del aumento de PIA sobre
el flujo hepatico. Ademads de una reduccioén en el flujo vascular hepa-
tico®, se ha demostrado una disminucion adn mayor en el flujo por-
tal inducido por la HIA%?%, incluso se ha sugerido que la disminucién
en el flujo hepatico total se debe mas a una reduccién del flujo portal
que a una alteracién del flujo de la arteria hepética®. De cualquier
forma, es cierto que estas alteraciones del flujo hepatico se han co-
rrelacionado con alteraciones de la microcirculacién intrahepatica®
y con alteraciones de la funcionalidad hepatica, tanto en el estado
redox de las mitocondrias® como en la depuracién de verde de indo-
cianina”.

Por dltimo, se ha demostrado que incrementos de PIA de hasta
10 mmHg en pacientes cirréticos con varices esofagicas produce
un aumento de la presién y del volumen de las varices, asi como un
aumento de la tensién de la pared de dichos vasos, sugiriendo que
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un aumento de PIA puede ser el desencadenante del sangrado por
varices esofagicas”".

En resumen, la HIA se asocia a una reduccion del flujo vascular en
todos los 6rganos esplacnicos, con alteraciones de la microcircula-
cién aun con cifras de PIA moderadas. Los cambios de flujo se asocian
a alteraciones funcionales de importancia en intestino delgado, co-
lon e higado. La PIA elevada se asocia también con isquemia y edema
intestinal, por lo que aumenta el riesgo de translocacién bacteriana.

Sistema nervioso central

Hay una creciente evidencia cientifica que vincula la PIA con la
presién intracraneal (PIC). El primer estudio experimental que en-
contré una correlacién positiva entre ambas presiones’, mostré que
elevaciones de la PIA por encima de 15 mmHg producian aumentos
de la PIC de 10 mmHg (basal) hasta 17 mmHg. Este efecto fue mas
marcado si previamente los animales tenian hipertensién intracra-
neal. Los siguientes estudios con animales de experimentacién con-
firmaron dicha relaciéon causal y permitieron elaborar la hip6tesis del
mecanismo que relaciona ambas presiones. Los estudios de
Bloomfield et al” y de Rosenthal et al” corroboran que el aumento
de PIA produce un aumento de la presién intratoracica, con compre-
sién 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 hipétesis es
acorde con la doctrina de Monroe-Kelly”, que expresa que dado que
el craneo es un compartimiento no expansible, el aumento de volu-
men de cualquier componente intracraneal determina un aumento
de la PIC. Mas atin, cuando los animales fueron previamente pleuro-
pericardiotomizados, la elevacién de PIA no produjo elevacién de la
PVCy la PIC no aumentd™.

En los seres humanos se observé también la misma correlacién
entre HIA y elevacion de la PIC. En un estudio en pacientes con trau-
matismo craneal, ingresados en UCI, se comprobd que el aumento de
la PIA desde 4 hasta 15 mmHg producia un rapido aumento de la PVC
y de la presién en el bulbo de la yugular, con un consecuente aumen-
to de la PIC de 10 hasta 16 mmHg’. En 3 diferentes reportes de casos
se observd que una descompresién abdominal produjo un descenso
en la PIC en pacientes con traumatismo craneal y PIC elevadas”-7.
Estos hallazgos sugieren que deberia evitarse la laparoscopia en pa-
cientes con elevacién de la PIC.

Tratamiento

Si bien la descompresién quirdrgica via laparotomia esta conside-
rada como el Gnico tratamiento para los pacientes con PIA elevada y
disfuncién organica, 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 prevencién. El
reconocimiento de los factores asociados con el desarrollo de la HIA
permite detectar precozmente a los pacientes criticos en riesgo. El ma-
nejo de dichos pacientes se basa en 4 principios: a) monitorizacién
seriada de la PIA; b) optimizacién de la perfusién sistémica y de la
funcién de los diferentes sistemas en los pacientes con PIA elevada; c)
instaurar medidas especificas para disminuir la PIA, y d) la descompre-
sién quirtrgica precoz para la HIA refractaria. En la figura 3 se muestra
el algoritmo propuesto por la Conferencia Internacional de Expertos en
Hipertensiéon Abdominal y Sindrome Compartimental Abdominal®.

Reanimacién con fluidos

La reanimacién enérgica con fluidos para corregir la hipovolemia
y evitar la hipoperfusion de los diferentes érganos es un pilar del
tratamiento de los pacientes criticos. Mantener un volumen intra-
vascular adecuado es fundamental para los pacientes con HIA/SCA,

dado que la hipovolemia agrava los efectos fisiopatoldgicos de la
HIA®, Sin embargo, el balance hidrico positivo es uno de los princi-
pales determinantes de la elevacion secundaria de PIA®. Hay asi una
controversia adn no resuelta acerca de la mejor estrategia de reani-
macién con fluidos. La actual recomendacién, basada en la mejor
evidencia cientifica, es utilizar coloides o cristaloides hiperoncéticos
mads que suero fisiol6gico en la reanimacién con fluidos en pacientes
con HIA/SCA. Ademads, se recomienda vigilar de forma estrecha la
fluidoterapia con objetivos claros de reanimacién, para evitar la so-
brerreanimacién en pacientes con HIA/SCA®™,

En este sentido, se ha sugerido que la PPA podria servir de forma
segura como “end-point” de la reanimacién con fluidos. En un estudio
retrospectivo Cheatham et al'* hallaron que la PPA = 50 mmHg co-
rrelacionaba con mejor prondstico. En 2 estudios siguientes®?$> el
mismo grupo de investigadores encontré que la mejor PPA era =
60 mmHg. La actual recomendacién es mantener la PPA entre 50
y 60 mmHg, evitando la sobrehidratacién y utilizando, si es necesa-
rio, farmacos vasopresores®,

Sedacién y analgesia

La adecuada sedacién y analgesia de los pacientes criticos puede
disminuir el tono de los misculos toracoabdominales y disminuir la
PIA%4, Por otra parte, evitar la agitacion, el dolor y la disincronia con
el respirador son estandares de cuidados criticos®.

Bloqueadores neuromusculares

En varios reportes se ha sugerido que el uso de bloqueadores neu-
romusculares disminuy6 la PIA en pacientes con valores moderada-
mente elevados®. Actualmente, un solo estudio prospectivo ha de-
mostrado reducir significativamente la PIA en 9 de 10 pacientes con
HIA utilizando un bolo de cisatracurio®”. El potencial beneficio de los
bloqueadores neuromusculares debe contrapesarse con los riesgos
de la paralisis muscular en los enfermos criticos. La actual recomen-
dacién en pacientes con grado moderado de HIA es intentar un uso
muy corto de bloqueadores neuromusculares mientras se evaldan
otras alternativas para el tratamiento de la HIA™.

Descompresion nasogdstrica/colénica, uso de agentes procinéticos

En los pacientes criticos, con alteraciones electroliticas, reanima-
cion enérgica con fluidos, analgesiados con opiaceos, etc., es muy
comn la apariciéon de ileo gastrointestinal®. El acimulo de aire y/o
liquido en el intestino puede aumentar la PIA®, El uso de sondas na-
sogastricas 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 HIA®. El uso de agentes pro-
cinéticos, como la metoclopramida, eritromicina o nesotigmina tam-
bién puede mejorar la evacuacion intestinal y disminuir la PIA%",

Diuréticos y técnicas de reemplazo renal

La instauracién precoz de alguna técnica de reemplazo renal en
los pacientes con HIA/SCA y fallo renal parece ser mas eficaz y segu-
ra que la sobrecarga de volumen®2. En un estudio en pacientes cirré-
ticos e HIA, el empleo de diuréticos y albliimina disminuyé la PIA%,

Descompresion percutdnea

El drenaje percutdneo de liquido ascitico, pus, aire o sangre, sea
bajo control ecografico, tomografico o sin control por imagenes, ha
demostrado disminuir la PIA y restaurar la perfusion de los érganos
abdominales®. Esta estrategia minimamente invasiva parece mas efi-
caz en los pacientes con HIA/SCA secundario. En los pacientes refrac-
tarios a dicha maniobra, estd indicada la descompresion quirtrgica®.
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Figura 3. Algoritmo de tratamiento de la hipertensi6én intraabdominal (HIA) y del sindrome compartimental abdominal (SCA) (adaptado de la referencia 19). PIA: presién intra-

abdominal; PPA: presion de perfusién abdominal.

Descompresion abdominal

La descompresién quirtrgica del abdomen es el tratamiento es-
tandar para los pacientes con SCA. Cuando las disfunciones organicas
son evidentes, es probablemente la (inica intervencién que puede
salvar la vida del paciente®. En los pacientes quirdrgicos con alto
riesgo de desarrollar SCA, dejar el abdomen “abierto” (descompre-
sién presuntiva) ha demostrado reducir el desarrollo de SCA y mejo-
rar la supervivencia®. Una descripcién de las diferentes técnicas qui-
rargicas y de la discusién acerca del cierre definitivo excede los
propésitos del actual capitulo, por lo que se remite al lector a una
revision extensa®.

Futuras direcciones

Dada la utilidad de la medicién de la PIA en los pacientes criticos
en riesgo de desarrollar HIA/SCA, se ha propuesto mejorar la moni-
torizacién mediante dispositivos que permitan una medicién conti-
nua de ésta’”. Actualmente, estan en desarrollo diferentes sistemas,
aunque adn no se ha estandarizado su utilizacién y sélo se emplean
en el marco de investigacion.

Otro punto de interés y de actual controversia es determinar si la
PIA en los pacientes con ventilacién mecanica deberia medirse en la
posicién semiincorporada, con la cabecera de la cama en 30-45° de
inclinacién. Esta posicion es la habitual en estos pacientes, dado que
permite disminuir el riesgo de neumonia asociada a ventilacién me-
canica?. Se ha observado que los pacientes en dicha posicién presen-
tan PIA mayores que en supino®. No estd 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 posicion supina.

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

Conclusion

El diagnéstico y tratamiento de la HIA esta evolucionando rapida-
mente. La monitorizacién de la PIA en los pacientes criticos con fac-
tores de riesgo de desarrollar HIA/SCA es actualmente un estandar
de tratamiento. La implantacion de medidas médicas que puedan
disminuir la PIA y la realizacion precoz de la descompresién abdomi-
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nal en caso de SCA mejoran la sobrevida de los pacientes criticos con
HIA. Todos los médicos implicados en la atencién de este tipo de
pacientes deben conocer y familiarizarse con estos conceptos, dado
que se trata de una entidad clinica cada vez mas frecuente y con una
elevada morbimortalidad.
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