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Resumen
Este artículo de revisión se centrará principalmente en la 
literatura más reciente y en los conocimientos actuales sobre 
el síndrome compartimental abdominal (SCA) así como 
sobre las definiciones y las recomendaciones publicadas 
por la Sociedad Mundial para el Síndrome Compartimental 
Abdominal (WSACS). Se enumerarán las definiciones relativas 
a un aumento de la presión intraabdominal (PIA), junto con las 
técnicas de medición, seguidas de una visión general breve 
pero completa de los diferentes mecanismos de disfunción 
orgánica asociados con la hipertensión intraabdominal (HIA). 
Por último, se incluirán recomendaciones para el tratamiento 
y el soporte del funcionamiento de los órganos en los 
pacientes con HIA. El fin de esta revisión es proporcionar 
una breve descripción de los conocimientos actuales de HIA 
y SCA, pudiéndose encontrar información más detallada en 
otros estudios.1

Introducción
El síndrome compartimental (SC) existe cuando un aumento 
de la presión en un espacio anatómico cerrado amenaza 
la viabilidad del tejido adjunto.2 Dentro del cuerpo hay 4 
tipos de compartimientos: la cabeza, el tórax, el abdomen 
y las extremidades, pero cuando se produce un síndrome 
compartimental en la cavidad abdominal, el impacto en el 
funcionamiento de los órganos afectados tanto dentro como 
fuera de la cavidad puede ser devastador (Tabla 1). HIA es 
un fenómeno gradual y puede evolucionar hasta el SCA final, 
que es un fenómeno de “todo o nada”. El aumento de la 
PIA tiene un impacto dramático en el funcionamiento de los 
órganos afectados. Esta revisión aporta una visión concisa 
de las definiciones, la epidemiología, la fisiopatología y el 
tratamiento de HIA y SCA.

Definiciones
El término SCA fue utilizado por primera vez por Fietsam 
et al. a finales de 1980 para describir las alteraciones 
fisiopatológicas resultantes de HIA derivada de la cirugía de 
aneurisma aórtico.3 La Sociedad Mundial para el Síndrome 
Compartimental Abdominal (World Society on Abdominal 
Compartment Syndrome o WSACS (www.wsacs.org)) fue 
fundada en el año 2004. Recientemente, se han publicado 
las primeras definiciones de consenso sobre HIA y SCI.2,4 
En La Tabla 2 resume estas definiciones de consenso. 

Reconocimiento de HIA y SCA
Sensibilización clínica
A pesar de un aumento en la literatura médica sobre el 
tema, el síndrome parece ser todavía insuficientemente 
reconocido. Recientemente se han publicado los resultados 
de varios estudios sobre los conocimientos médicos en 
materia de HIA y SCA.5, 6

Etiología
Un SCA puede ser diagnosticado cuando hay un aumento 
de PIA con evidencia de disfunción de órganos. Las 
indicaciones para la monitorización de PIA deben basarse en 
la presencia/ausencia de factores de riesgo. En asociación 
con HIA/SCA se han registrado numerosas afecciones, 
que pueden clasificarse en cuatro categorías: en primer 
lugar, las afecciones que disminuyen la compliancia de la 
pared abdominal; en segundo lugar, las afecciones que 
aumentan el contenido intraluminal; en tercer lugar, las 
afecciones relacionadas con la recogida de líquido, aire, o 

Tabla 2: Definiciones de consenso

Las definiciones de consenso de WSACS fueron creadas  y posteriormente refinadas por el Co-
mité Internacional de Definiciones de Consenso sobre el Síndrome Compartimental Abdominal de 
2004. Con autorización de WSACS (Sociedad Mundial de Síndrome Compartimental Abdominal).

Presión intraabdominal (PIA):
 1.     La presión intraabdominal (PIA) es la presión oculta dentro de la cavidad 

abdominal. 
 2.     Presión de perfusión abdominal (PPA) = presión arterial media (PAM) menos 

PIA.
 3.     Gradiente de filtración (FG) = Presión de filtración glomerular (PFG) menos 

presión tubular proximal (PTP) = presión arterial media (PAM) menos 2 x PIA.
 4.     PIA debe ser expresada en mmHg (1 mmHg = 1,36 cm H2O) y medida al 

final de la espiración en posición supina completa, después de asegurarse 
de que haya ausencia de contracción de los músculos abdominales, con el 
transductor en cero a nivel de la línea media axilar.

 5.     La referencia estándar para medir la presión intraabdominal intermitente es a 
través de una vía en la vejiga con una instilación máxima de volumen de 25 
ml de solución salina estéril.

 6.     La presión intraabdominal normal es aproximadamente de 5-7 mmHg en 
adultos críticamente enfermos.

Hipertensión intraabdominal (HIA):
 7.    HIA se define como una elevación patológica sostenida o repetida de la PIA 

mayor a 12 mmHg.
8.    HIA se clasifica de acuerdo a los siguientes grados: Grado I: PIA 12 a 15 

mmHg, Grado II: PIA 16 a 20 mmHg, Grado III: PIA 21 a 25 mmHg, PIA 
grado IV >25 mmHg.

Síndrome compartimental abdominal (SCA):
 9.    SCA se define como una PIA sostenida por encima de los 20 mmHg (con 

o sin una PPA menor a 60 mmHg) y que se asocia con disfunción o fallo de 
órganos de reciente aparición.

10.    SCA primario se refiere a una condición asociada con lesiones o enfer-
medades en la región abdomino-pélvica que requiere con frecuencia una 
intervención quirúrgica o radiológica temprana.

11.  SCA secundario se refiere a las condiciones que no se originan en la región 
abdomino-pélvica.

12.  12. SCA recurrente se refiere a la condición en la que el SCA reaparece 
después del tratamiento médico o quirúrgico anterior del SCA primario o 
secundario.
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Cabeza Tórax Abdomen Extremidades

Síndrome Herniación 
cerebral 

Síndrome 
compartimental 
torácico

Síndrome 
compartimental 
abdominal

Síndrome 
compartimental 
de las  
extremidades

Implicación 
potencial 

Muerte cerebral Colapso  
cardiopulmonar

Disfunción 
múltiple de 
órganos

Pérdida de 
extremidades

Parámetro 
fisiológico 
primario  

Presión  
intracraneal  
(PIC) 

Presión intra-
torácica (PIT)

Presión  
intraabdominal 
(PIA)

Presión  
compartimental 
de las extremi-
dades (PCE)

Parámetro 
Secundario 

Presión de  
perfusión  
cerebral (PPC)

Presión pico/
media de las vías 
respiratorias

Presión de  
perfusión  
abdominal (PPA)

Presión de 
perfusión arterial 
periférica

Líquido Líquido  
céfalo-raquídeo 
(CSF)

Líquido pleural Ascitis Líquido  
intersticial

Compar-
timiento 

Cráneo Caja torácica Compartimiento 
abdominal

Fascia muscular

Intervención 
terapéutica 

Reducir PIC: 
drenaje de LCR 
Aumentar CPP: 
vasopresores, 
líquidos 

Reducir ITP: 
escarotomía, 
sonda pleural

Reducir PIA: 
drenaje ascitis 
Aumentar PPA: 
vasopresores, 
líquidos

Reducir PC

Plan de reani-
mación 

Abrir el compartimiento 

Craniectomía 
descompresiva

Esternotomía 
descompresiva

Laparotomía 
descompresiva

Fasciotomía 
descompresiva.

Importancia Adaptación de 
soporte ventila-
torio esencial

El recono-
cimiento del 
síndrome puede 
salvar vidas

La prevención de 
la traslocación 
bacteriana y del 
SDMO puede 
salvar vidas

El recono-
cimiento 
puede salvar las 
extremidades

Tabla 1: Los 4 compartimentos

Abreviaturas:
PPA: Presión de perfusión abdominal
PC: Presión compartimental
PPC: Presión de perfusión cerebral
LCR: Líquido cefalorraquídeo

IPIA: Presión intraabdominal
PIC: Presión intracraneal
PIT: Presión intratorácica
SDMO: Síndrome de disfunción múltiple de órganos



4 5

Figura 1. Algoritmo de evaluación de HIA

Adaptado de la Figura 1. El algoritmo de evaluación intraabdominal (pg. 954) según lo originalmente publicado en el artículo, resulta de la Conferencia Internacional de 
Expertos sobre Hipertensión Intraabdominal y el Síndrome Compartimental Abdominal. II. Recomendaciones; Intensive Care Medicine. 

Algoritmo reproducido con la autorización de la Sociedad Mundial del Síndrome Compartimental Abdominal y Springer Healthcare. ©Springer-Verlag 2007. Reservados todos 
los derechos.

sangre abdominal; y por último, las afecciones relacionadas 
con la fuga capilar y la reanimación hídrica. En la Tabla 3 
(página 6) se enumeran algunas de las condiciones clínicas 
relacionadas con estas cuatro categorías. Por lo tanto, está 
claro que el SCA puede desarrollarse tanto en pacientes no 
quirúrgicos como en quirúrgicos. En la figura 1 (página 4) se 
propone un algoritmo para la evaluación de HIA. 

Examen clínico
El perímetro abdominal o cintura no puede utilizarse como 
sustituto de PIA, ya que se correlaciona escasamente 
con ella (Imagen 1). Los estudios han demostrado que la 
estimación clínica de PIA está también lejos de la realidad, 
con una sensibilidad y un valor predictivo positivo cercanos 
al 40-60%.7-9 

Medición de la presión intraabdominal
Puesto que el abdomen y su contenido pueden considerarse 
como relativamente no compresivos y principalmente 
de carácter fluido, comportándose con arreglo a ley de 
Pascal, la PIA se define, por tanto, como la presión en 
estado de equilibrio oculta en la cavidad abdominal.10,11 

Según la definición, la PIA se debe expresar en mmHg y 
se debe medir al final de la espiración en posición supina 
completa, después de asegurarse de que haya ausencia 
de contracción de los músculos abdominales, con el 
transductor en cero a nivel de la línea media axilar, donde 
cruza la cresta ilíaca. La referencia estándar para medir la 
presión intraabdominal intermitente es a través de una vía 
en la vejiga con una instilación máxima de volumen de 25 
ml de solución salina estéril.

Clínicamente, se utilizan diferentes métodos indirectos 
para estimar la PIA, ya que las mediciones directas se 
consideran demasiado invasivas.10,12 Estas técnicas 
incluyen la medición rectal, uterina, gástrica o de la vena 
cava inferior, y la medición de la presión de la vejiga urinaria. 
Para el paciente hospitalizado, solo se utilizan presiones 
gástricas y vesicales. 

Técnicas disponibles en el mercado
Recientemente, se han introducido en el mercado 
comercial nuevos kits de medición, ya sea a través de un 
Manómetro Foley (Holtech Medical, Copenhague, 

Dinamarca, www.holtech-medical.com), UnoMeterTM 
Abdo-PressureTM (Imagen 2), (Unomedical a/s, A 
ConvaTec Company, Deeside, Reino Unido, www.
convatec.com), o un AbViserTM AutoValveTM (Imagen 3), 
(ConvaTec Inc., Skillman, NJ, EE.UU.). 

Medición de la presión intraabdominal continuada
La PIA también puede medirse de forma continuada a 
través de un catéter Foley de tres vías o a través de un 
catéter de estómago con punta balón (Spiegelberg, 
Hamburgo, Alemania, www.spiegelberg.de y Pulsion 
Medical Systems, Munich, Alemania, www. pulsion.
com).11 El uso de un balón evita los problemas asociados 
con la creación de una columna de líquido hidrostático 
y permite la medición continuada de PIA y PPA.13  

¿Para qué paciente?
La WSACS ha facilitado una lista con factores de riesgo 
asociados con la HIA y el SCA, y si están presentes 
dos o más factores de riesgo, se recomienda el control 
rutinario básico (Tabla 3).4,14 La reanimación  masiva de 
volumen después de un “primer golpe” por el motivo 
que sea (quemaduras, traumatismos, pancreatitis, shock 
hemorrágico, etc.) puede aumentar la PIA, particularmente 
en el postoperatorio o en un paciente séptico. El “segundo 

Imagen 2: Sistema de monitorización de PIA UnoMeter™  Abdo-Pressure™ .  
Foto cortesía de ConvaTec Inc.

Imagen 3: Dispositivo de monitorización intraabdominal AbVise™  AutoValve™.  
Foto cortesía de ConvaTec Inc.

Imagen 1: El perímetro abdominal o cintura no puede utilizarse como sustituto 
de PIA, ya que se correlaciona escasamente con ella. 
Foto cortesía de Manu Malbrain.

El paciente tiene dos omás factores 
de riesgo para HIA/SCA en la admisión 
a la UCI o se presentan nuevos fallos 
multiorgánicos, o fallos progresivos 

Medir la PIA del paciente para establecer la presión de base

¿PIA sostenida ≥ 
12 mmHg?

SI NO

El paciente  
tiene HIA

Informar al médico sobre  
la elevada PIA del paciente.  

Proceder al algoritmo  
de tratamiento de HIA/SCA. 

Mantener al paciente  
bajo observación. 

Verificar nuevamente  
PIA si el paciente se  

deteriora clínicamente. 

El paciente  
no tiene HIA

Las mediciones PIA deben:
 1. Estar expresadas en mmHg (1 mmHg = 1,36 cm H2O) 
 2. Ser medidas al final de la espiración
 3. Ser realizadas en la posición supina
 4. Con el transductor a cero en la cresta ilíaca en la línea 

media axilar 
 5. Realizada con un volumen de instilación no superior a 

25 ml de solución salina [1 ml/kg para niños de hasta 
20 kg] (para la técnica de vejiga)

 6. Medirse unos 30-60 segundos después de la 
instilación, para permitir la relajación del músculo 
detrusor vesical (para la técnica de vejiga)

 7. Medirse en ausencia de contracciones de los 
músculos abdominales activos

•  Se deben examinar los factores de riesgo de los pacientes para HIA y SCA en la admisión a la UCI y en caso de nuevos 
fallos  multiorgánicos, o fallos progresivos.

• Si están presentes dos o más factores de riesgo, debe obtenerse una medición de base de referencia de PIA.

• Si HIA está presente, se deberán realizar series de mediciones PIA a lo largo de toda la enfermedad crítica del paciente.

Algoritmo de evaluación de HIA

Clasificación de HIA
Grado l PIA 12-15 mmHg
Grado ll PIA 16-20 mmHg 
Grado lll PIA 21-25 mmHg 
Grado lV PIA ≥ 25 mmHg

1. Rendimiento disminuido de la pared abdominal
	 •	Insuficiencia	respiratoria	aguda,	especialmente	con	

presión intratorácica elevada
	 •	Cirugía	abdominal	con	fascial	primaria	o	cierre	

hermético
	 •	Trauma/quemaduras	de	gravedad
	 •	Decúbito prono, cabecera de la cama > 30 grados
	 •	Alto	índice	de	masa	corporal	(IMC),	obesidad	central
2. Aumento del contenido intraluminal
	 •	Gastroparesia
	 •	Íleo
	 •	Seudoobstrucción	colónica
3. Aumento del contenido abdominal
	 •	Hemoperitoneo/neumoperitoneo
	 •	Ascitis/disfunción	hepática
4. Fuga capilar/reanimación hídrica
	 •	Acidosis	(pH	<	7,2)
	 •	Hipotensión
	 •	Hipotermia	(temperatura	corporal	<	33	˚C)
	 •	Politransfusión	(>	10	unidades	de	sangre/24	horas)
	 •	Coagulopatía	(plaquetas	<	55000/mm	3	)	O	tiempo	

de	protrombina	(TP)	>	15	segundos	o	tiempo	parcial	
de	tromboplastina	(PPT)	>	2	veces	superior	a	la	
normal O razón normalizada internacional (INR) > 1,5)

	 •	Reanimación	masiva	con	líquido	(>	5	L/24	horas)
	 •	Pancreatitis
	 •	Oliguria
	 •	Sepsis
	 •	Trauma/quemaduras	graves
	 •	Laparotomía	de	control	de	daños
	 •	Damage	control	laparotomy

Factores de Riesgo para HIA/SCA
Sociedad Mundial del Síndrome  

Compartimental Abdominal (WSACS)

HIA - Hipertensión intraabdominal  
SCA - Síndrome Compartimental Abdominal 
PIA - Presión intraabdominal 
PPA	-	Presión	de	perfusión	Abdominal	
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golpe” probablemente sea el resultado de los efectos de la 
“fuga capilar”, shock con lesión por isquemia de reperfusión 
y la liberación de citoquinas combinadas con aumentos 
masivos en el volumen extracelular total.15

¿Con qué frecuencia?
Cuando se utiliza un método intermitente, se deben obtener 
mediciones al menos cada 4 a 6 horas, y en pacientes 
con disfunción de órganos en evolución, esta frecuencia 
debería incrementarse a mediciones cada hora.

¿Cuándo interrumpir la medición de PIA?
La medición de PIA puede ser interrumpida cuando los 
factores de riesgo para HIA se resuelven o si el paciente no 
presenta signos de disfunción orgánica aguda y los valores 
PIA han estado por debajo de 10 a 12 mmHg durante 24 a 
48 horas. En caso de disfunción multiorgánica recurrente, 
la medición de PIA debe ser reconsiderada.

¿Qué ocurre con la medición de PIA en los niños?
Se han realizado algunos estudios sobre la medición de 
PIA en los niños.16,17 La vía transvesical puede utilizarse de 
forma segura en los niños, pero, evidentemente, el volumen 
de instalación es importante en esta población. Davis et al. 
han constatado que 1 ml/kg produce valores PIA fiables 
cuando se compara con volúmenes  mayores.16 Los valores 
PIA normales son inferiores en los niños de hasta 40 kg de 
peso corporal (3 a 5 mmHg) y los umbrales que definen 
HIA (9 mmHg) y SCA (16 mmHg) también son inferiores en 
comparación con los adultos.

¿Qué ocurre con la medición de PIA en pacientes 
conscientes?
La medición de PIA se realiza con mayor frecuencia 
en pacientes sedados, donde las contracciones de los 
músculos están ausentes. Cuando se mide la PIA en 
pacientes despiertos, se debe prestar una atención 
específica a que no existan contracciones de los músculos 
(por ejemplo, durante la espiración forzada en un paciente 
que tiene enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC] 
con autoPEEP [presión positiva espiratoria final]). Deberá 
administrarse una adecuada medicación para el dolor, 
especialmente después de la cirugía abdominal, puesto 
que incluso colocar al paciente en posición supina puede 
provocar dolor abdominal y contracciones de los músculos, 
lo que conducirá a lecturas de PIA elevadas.

Valores PIA normales
In the strictest sense, normal IAP ranges from 0 to  
En el sentido más estricto, la PIA normal oscila entre los 
0-5 mmHg.18 Sin embargo, determinadas condiciones 
fisiológicas, tales como obesidad mórbida, tumores 
ováricos, cirrosis o embarazo pueden estar asociadas con 
elevaciones de PIA crónicas de 10 a 15 mmHg a las que el 
paciente se ha adaptado con una ausencia de fisiopatología 
significativa.19,20 En contraste, los niños suelen presentar 
habitualmente valores PIA inferiores.16

La posición del cuerpo afecta a la PIA: poner a un paciente 
obeso en posición vertical puede causar el SCA, se ha visto 
un aumento promedio de PIA de 5 mmHg en la elevación 
de la cabeza de la cama a 30°.21,22 El abdomen debe 
colgar libremente durante el posicionamiento en decúbito 
prono, y la posición Trendelenburg inversa puede mejorar 
la mecánica respiratoria. Sin embargo, puede disminuir la 
perfusión esplácnica.23,24 La aplicación de ventilación con 
presión positiva y el uso de presión positiva al final de la 
espiración (PEEP) pueden aumentar la PIA, aunque los 
niveles PEEP por debajo de 10 cm H2O no suelen ejercer 
mucho efecto.22

* La combinación de la acidosis, la hipotermia y la coagulopatía ha sido transmitida en la literatura 
como la triada mortal.115,116

Adaptado de la Figura 1. El algoritmo de valoración de la hipertensión intraabdominal (pg. 954) 
según lo originalmente publicado en el artículo, resulta de la Conferencia Internacional de Expertos 
sobre Hipertensión Intraabdominal y el Síndrome Compartimental Abdominal. II. Recomendacio-
nes; Intensive Care Medicine.

Algoritmo reproducido con la autorización de la Sociedad Mundial del Síndrome Compartimental 
Abdominal y Springer Healthcare. © Springer Verlag 2007. Reservados todos los derechos.

Figura 2- Fisiopatología de la hipertensión intraabdominal

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
Presión intracraneal 
Presión de perfusión cerebral 
Hipertensión intracraneal idiopática en obesidad mórbida

SISTEMA RESPIRATORIO
Presión intratorácica 
Presión pleural 
Capacidad residual funcional 
Todos los volúmenes pulmonares 
(~ enfermedad restrictiva)
Auto-PEEP 
Presión pico de las vías respiratorias 
Presión meseta de las vías respiratorias 
Compliancia dinámica 
Compliancia estática del sistema respiratorio 
Compliancia estática de la pared torácica 
Compliancia estática del pulmón =
Hipercarbia 
PaO2  and PaO2/FiO2 
Ventilación del espacio muerto 
Derivación intrapulmonar 
Punto de inflexión inferior 
Punto de inflexión superior 
Agua pulmonar extravascular =
Ventilación prolongada 
Destete difícil 
Neutrófilos pulmonares activados  
Infiltración inflamatoria pulmonar 
Edema alveolar  
Atelectasia de compresión 

PARED ABDOMINAL
Compliancia 
Flujo sanguíneo de la vaina rectal 
Complicaciones de la herida 
IHernia incisional 

RENAL SYSTEM
Presión de perfusión renal  
Gradiente de filtración  
Flujo sanguíneo renal  
Diuresis  
Disfunción tubular 
Tasa de filtración glomerular 
Resistencia vascular renal 
Compresión de la vena renal 
Compresión uretral 
Hormona antidiurética 
Flujo sanguíneo suprarrenal =
Complicaciones de pared abdominal en la 
CAPD 

SISTEMA ENDOCRINO
Liberación de citoquinas proinflamatorias 
(IL-1b, TNF-a, IL-6)

SISTEMA CARDIOVASCULAR* 
Difficult preload assessment
Pulmonary artery occlusion pressure  
Central venous pressure 
Transmural filling pressure =
Intra thoracic blood volume index =
Global end-diastolic blood volume index =
Extra vascular lung water =
Stroke volume variation 
Pulse pressure variation 
Right ventricular end-diastolic volume =
Cardiac output 
Venous return 
Systemic vascular resistance 
Venous thrombosis 
Pulmonary embolism 
Heart rate  =
Mean arterial pressure  =
Pulmonary artery pressure 
Left ventricular compliance 
Left ventricle regional wall motion 

SISTEMA HEPÁTICO
Flujo arterial hepático 
Flujo venoso portal 
Flujo portocolateral 
Aclaramiento de lactato 
Metabolismo de la glucosa 
Función mitocondrial 
Función del citocromo p450 
Tasa de desaparición del plasma 
Verde de indocianina 

SISTEMA GASTROINTESTINAL 
Presión de perfusión abdominal 
Flujo sanguíneo celíaco 
Flujo sanguíneo de la arteria mesentérica superior 
Flujo sanguíneo a órganos intraabdominales  
Flujo sanguíneo de las mucosas 
Compresión de la vena mesentérica 
pH intramucoso 
CO2 regional  
Brecha CO2 
Éxito de la alimentación enteral 
Permeabilidad intestinal 
Traslocación bacteriana  
Disfunción múltiple de órganos  
Hemorragia (hemorragia recurrente)  
de úlcera gastrointestinal 
Estrés de la pared variceal 
Hemorragia variceal recurrente 
Adherencias del peritoneo 

* Los efectos cardiovasculares se agravan en caso de hipovolemia, hemorragia, isquemia y alta ventilación PEEP 

A. Relacionados con disminución en el rendimiento de la pared abdominal 
— Ventilación mecánica, especialmente luchando con el ventilador y el uso de 

músculos accesorios  
— Uso de presión positiva al final de la espiración (PEEP) o la presencia de 

autoPEEP  
— Neumonía basal  
— Índice de masa corporal elevado  
— Neumoperitoneo  
— Cirugía abdominal (vascular), especialmente con compartimentos abdomina-

les estrechos  
— Prendas neumáticas anti-shock   
— Posicionamiento prono y otro posicionamiento del cuerpo  
— Sangrado de la pared abdominal o hematomas de la vaina rectal 
— Corrección de hernias de gran tamaño, gastrosquisis, u onfalocele 
 
Quemaduras con escaras abdominales
 
B. En relación con un incremento del contenido intraabdominal 
—Gastroparesia 
—Distensión gástrica 
—Íleo 
—Vólvulo 
—Seudoobstrucción colónica 
—Tumor abdominal 
—Hematoma retroperitoneal de pared abdominal 
—Alimentación enteral 
—Tumor intraabdominal o retroperitoneal 
—Laparotomía de control de dañosr
 
C. En relación con la recogida abdominal de líquido, aire o sangre 
—Disfunción hepática con ascitis 
—Infección abdominal (pancreatitis, peritonitis, abscesos) 
—Hemoperitoneo 
—Neumoperitoneo 
—Laparoscopia con excesivas presiones de inflación 
—Trauma grave 
—Diálisis peritoneal 
 
D. En relación con fuga capilar y reanimación con líquidos 
— Acidosis* (pH < 7,2) 
— Hipotermia* (temperatura corporal inferior a 33 °C) 
— Coagulopatía* (recuento de plaquetas inferior a 55.000/mm3) O tiempo de 

protrombina activado parcial (TPAP) 2 veces superior al normal O tiempo 
de protrombina (TP) inferior al 50% O razón normalizada internacional (INR) 
superior a 1,5) 

— Politransfusión/trauma (>10 unidades de glóbulos rojos envasados/24 horas) 
— Sepsis (según lo definida por la Conferencia de Definiciones de Consenso 

Americana-Europea)
— Sepsis o bacteriemia grave  
— Shock séptico 
— Reanimación masiva con líquido (>5 litros de coloides o >10 litros de  

cristaloides /24 horas con fuga capilar y balance de fluidos positivo)    
— Quemaduras graves 
— Massive fluid resuscitation (>5 liters of colloid or >10L of crystalloid/24 hours  

with capillary leak and positive fluid balance) 
—Major burns

Tabla 3: Factores de riesgo para el desarrollo de HIA y SCA

Implicaciones fisiopatológicas
La HIA afecta a múltiples sistemas de órganos de forma 
gradual. Con el fin de entender mejor la presentación clínica 
y el tratamiento de los trastornos de HIA, se deben entender 
las alteraciones fisiológicas dentro de cada sistema 
de órganos por separado.15 Solo debatiremos algunos 
mensajes clave relacionados con cada uno de los órganos 
que influirán en práctica clínica diaria y que se resumen en 
la Figura 2.

Función neurológica
Acute IAH may cause an increase in intracranial pressure 
La HIA aguda puede provocar un aumento de la presión 
intracraneal (PIC) debido al aumento de presión pleural. La 
presión de perfusión cerebral (PPC) disminuirá debido a la 
obstrucción funcional del drenaje venoso cerebral causada 
por el aumento de la presión intratorácica (PIT) debido al 
desplazamiento cefálico del diafragma en combinación con 
una menor presión arterial sistémica, como consecuencia 

de la reducción precarga y del rendimiento cardiaco (RC).25-

32 Debido a las interacciones entre PIA, PIT y PIC, es 
recomendable la monitorización fiable de PIA en las víctimas 
de un trauma craneal asociado con lesiones abdominales. 
La presencia de un aumento en la PIA puede ser una causa 
“extracraneal” de hipertensión intracraneal en pacientes 
con trauma abdominal sin lesiones craneocerebrales 
abiertas. La laparoscopia en la fase postraumática aguda 
es más negativa que positiva, y las lesiones recientes en la 
cabeza deben considerarse una contraindicación para los 
procedimientos laparoscópicos.33-35 Los mismos principios 
son responsables del desarrollo de hipertensión intracraneal 
idiopática (pseudotumor cerebri) en pacientes con obesidad 
mórbida.29,36,37 La pérdida de peso por la cirugía bariátrica está 
asociada con la mejora de los síntomas de PIC y CNS.36,38 
Los efectos directos de la HIA en la función neurológica 
han sido extirpados por esternotomía, pericardiotomía, o 
pleurotomía bilateral en condiciones experimentales.31
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Función cardiovascular
Debido al movimiento cefálico del diafragma, aumentarán 
la presión pleural y la PIT. El resultado será una evaluación 
precarga difícil, ya que las presiones de llenado tradicionales 
se incrementarán erróneamente. Cuando la PIA se eleva 
por encima de 10 mmHg, el rendimiento cardiaco (RC) 
disminuye debido a un aumento en la postcarga y una 
disminución de la precarga y en la compliancia ventricular 
izquierda.39-42 La presión arterial media puede elevarse 
inicialmente debido al efecto de autotransfusión, pero 
posteriormente se normaliza o disminuye.43,44 La presión 
en cuña capilar pulmonar (PCCP) y la presión venosa 
central (PVC) se incrementan erróneamente. El médico 
debe ser consciente de las interacciones entre PIT, PIA, 
PEEP, y las presiones de llenado intracardiaco 

o  También puede obtenerse una estimación rápida de las 
presiones de llenado transmural restando la mitad de la 
PIA de la presión de llenado espiratoria final, puesto que la 
transmisión de presión  abdomino-torácica se ha estimado 
en alrededor de un 50%. 

	 • CVPtm = CVPee – PIA/2

	 • PCWPtm = PCWPee – PIA/2

Las estimaciones volumétricas del estado de precarga, 
como el índice del volumen diastólico ventricular derecho 
final (RVEDVI) o el índice del volumen diastólico final global 
(VTDGI), son especialmente útiles debido al cambio en 
la compliancia ventricular y a la PIT elevada.42,45-48 Los 
parámetros hemodinámicos funcionales, como la variación 
de la presión del pulso (PPV) o el volumen sistólico (VVS), 
deben usarse para evaluar la respuesta al volumen, aunque 
puede ser necesario adaptar los umbrales para definir la 
respuesta a los líquidos.49,50 El incremento en la PIA puede 
resultar en un falso negativo de la prueba de elevación 
pasiva de la pierna.51 Los efectos cardiovasculares se ven 
agravados por la hipovolemia y por la aplicación de PEEP.52-

56 Se ha propuesto la presión de perfusión abdominal (PPA), 
calculada como PAM menos PIA, como un indicador más 
preciso de perfusión visceral y un posible punto final para la 
reanimación.27,43,57,58

o  Se ha demostrado que una PPA meta de al menos 60 
mmHg está relacionada con una mejor supervivencia de 
HIA y SCA.

	 • PPA = PAM – PIA

Función pulmonar 
Las interacciones entre el compartimiento abdominal y el 
torácico plantean un desafío específico para los médicos 
de la UCI.59 Ambos compartimentos están relacionados 
entre sí a través del diafragma, y se ha constatado un 
promedio del 50% (oscilando desde el 25 al 80%) de 
transmisión de la PIA a la PIT en anteriores estudios 
de animales y seres humanos.42 La presencia de HIA 
disminuye el rendimiento total del sistema respiratorio 
por una disminución en el rendimiento de la pared 
torácica, mientras que el rendimiento pulmonar sigue sin 
cambios.60,61 La HIA aumenta el edema pulmonar; por lo 
tanto, la monitorización del índice del agua extravascular 
en los pulmones (EVLWI) parece garantizada.62

 o  Se deberá establecer el mejor PEEP para 
contrarrestar la PIA, evitando, al mismo tiempo la 

hiperinflación de las regiones pulmonares ya bien 
aireadas.63

	 • Mejor PEEP = PIA

 o  o Durante la ventilación pulmonar protectora, 
las presiones meseta deben limitarse a las 
presiones transmurales meseta por debajo de los 
35 cm H2O. 

	 • Pplattm = Pplat – PIA/2

Función hepática 
El hígado parece ser particularmente susceptible a lesiones 
en presencia de niveles elevados de PIA. Los estudios en 
animales y en seres humanos han constatado un deterioro 
de la función de las células hepáticas y de la perfusión 
hepática incluso con una PIA moderadamente elevada, 
de 10 mmHg.64,65 Además, la insuficiencia hepática aguda, 
la enfermedad hepática crónica descompensada y el 
transplante de hígado a menudo se complican por la HIA 
y el SCA.66,67 En el tratamiento de estos pacientes podría 
ser útil medir la tasa de desaparición de plasma (PDR) para 
verde de indocianina (ICG) puesto que se relaciona no solo 
con la función del hígado y la perfusión sino también con la 
PIA.23,68 

Función renal 
La HIA ha sido asociada con la insuficiencia renal desde 
hace más de 150 años.69 Sin embargo, solo recientemente 
se ha encontrado una relación clínica reconocida.70,71 Un 
número cada vez mayor de importantes estudios clínicos 
han identificado que la HIA (≥15 mmHg) se asocia de 
manera independiente con la insuficiencia renal y con una 
mayor mortalidad.72,73 La oliguria se desarrolla en una PIA 
de 15 mmHg y la anuria a 30 mmHg en la presencia de 
normovolemia y en los niveles más bajos de PIA en los 
pacientes con hipovolemia o sepsis.74,75 La presión de 
perfusión renal (PPR) y el gradiente de filtración renal (FG) se 
han propuesto como factores clave para el desarrollo de la 
PIA inducida por insuficiencia renal.

	 • PPR = PAM – PIA

	 •  GF = GFP - PTP = (MAPA - PIA) - PIA =  
MAPA - 2 * PIA

 o Donde GFP = presión de filtración glomerular

 o Y PTP = presión tubular proximal 

Así pues, los cambios en la PIA tienen un mayor impacto 
sobre la función renal y la producción de orina que los 
cambios en la PAM. No debe sorprender, por lo tanto, que la 
pérdida de la función renal, según se pone de manifiesto por 
el desarrollo de la oliguria, sea uno de los primeros signos 
visibles de HIA. Por lo tanto, nos corresponde a nosotros 
como médicos ser conscientes de que una PIA elevada y 
su efecto sobre la función renal suelen ser el primer signo 
de SCA inminente. 

Función gastrointestinal 
La hipertensión intraabdominal tiene efectos profundos en 
los órganos esplácnicos, causando una disminución en la 
perfusión, acidosis de la mucosa, y preparando el escenario 
para un fallo multiorgánico (FMO).76 Las alteraciones 
patológicas son más pronunciadas después de ataques 
secuenciales de isquemia-reperfusión y la HIA. Esta lesión 

por isquemia y reperfusión en el intestino actúa como un 
segundo ataque en un modelo de dos golpes de FMO, 
donde el flujo linfático conduce a las citoquinas procedentes 
del tubo digestivo proinflamatorias a órganos remotos. A 
la inversa, la PIA se correlaciona con CO2 intramucoso 
(pHi) o regional y con la tasa de desaparición plasmática 
del verde de indocianina (ICG-PDR).68,77-79 La hipertensión 
intraabdominal puede desencadenar un círculo vicioso que 
conduce a edema intestinal, la isquemia, la translocación 
bacteriana, y por último a un FMO.80-82

La importancia de la HIA y del CSA en otras 
situaciones clínicas 
HIA y CSA en pacientes quemados
Los pacientes con quemaduras importantes (50% o más, 
o asociadas con lesión por inhalación) están en riesgo de 
desarrollar HIA.83 Los pacientes con quemaduras en más 
del 70% de la superficie total del cuerpo están en riesgo 
de desarrollar el SCA, sobre todo si tienen una lesión por 
inhalación concurrente. El desarrollo de HIA y SCA está 
relacionado con el volumen de líquido cristaloide infundido 
durante la reanimación por quemaduras y no requiere 
lesión abdominal u operación, ni incluso la presencia de 
una escara quemada en la pared abdominal.83-89  

HIA y SCA en pacientes hematológicos
Estudios recientes han hecho alusión al aumento de la 
incidencia y de las consecuencias de la HIA en pacientes 
hematológicos,90 cuyas causas son multifactoriales, e 
incluyen el uso del síndrome de fuga capilar inducido por 
el factor de crecimiento, con la consiguiente reanimación 
de un gran volumen de líquidos y secuestro del tercer 
espacio, la presencia de íleo inducido por la quimioterapia, 
pseudoobstrucción del colon (síndrome de Ogilvie), mucositis 
o gastroenteritis, la presencia de hepatoesplenomegalia (y 
por lo tanto, un incremento del volumen intraabdominal) 
debido a la hematopoyesis extramedular tal como se ha 
visto en la leucemia mieloide crónica. 

HIA y SCA en pacientes con obesidad mórbida
Estudios recientes muestran que los pacientes obesos 
tienen valores PIA de base superiores.91 Como con la 
HIA en el paciente crítico, la PIA elevada en el paciente 
con obesidad mórbida puede tener efectos de largo 
alcance en la función del órgano final: síndrome de 
hipoventilación, pseudotumor cerebral, enfermedad por 
reflujo gastroesofágico e incontinencia urinaria, etc.20,36,92 
Las complicaciones relacionadas con la HIA de la obesidad 
mórbida por lo general responden bien a la pérdida de 
peso.38 Los pacientes mórbidamente obesos corren un 
mayor riesgo de desarrollar el SCA, debido a la disfunción 
preexistente de base de HIA y de los órganos.

El síndrome policompartimental (PCS)
Dentro de un compartimiento específico, los problemas 
relacionados con el aumento de las presiones en el 
habitáculo pueden ser localizadas como un síndrome del 
compartimiento pélvico o global como SCA.93,94 Por lo tanto, 
recomendamos los términos localizados CS (LCS) y CS 
global (GCS). Scalea et al. aluden al término de síndrome 
compartimental múltiple (MCS) en un estudio de 102 
pacientes con un incremento en la presión intraabdominal 
(PIA), intratorácica e intracraneal (PIC) después de graves 

lesiones cerebrales.95 Setenta y ocho pacientes tuvieron 
un SCI y sufrieron una craniectomía descompresiva (CD) o 
laparotomía descompresiva (LD). Los autores concluyeron 
que el aumento en la PIC puede ser el resultado de la lesión 
cerebral traumática primaria, así como de un incremento 
en la PIA, que ha sido documentado anteriormente.26,27,96 
Los pacientes con CS múltiples mostraron una tendencia 
hacia el aumento de la mortalidad (42% vs 31%), aunque 
no alcanzaron una significación estadística. Por tanto, 
la CS múltiple debe considerarse en los pacientes con 
lesiones múltiples con PIC elevada que no responden a 
terapias.95 Puesto que el término multiCS o múltiple CS  se 
utiliza sobre todo en la literatura en relación con múltiples 

Abreviaturas:
SCA: Síndrome compartimental abdominal  
SCR:  Síndrome compartimental renal
SCC: Síndrome compartimental cardíaco   
SCO:  Síndrome compartimental orbital
SCE: Síndrome compartimental de las extremidades  

SCP:  Síndrome compartimental pélvico
SCH: Síndrome compartimental hepático   
SCT: Síndrome compartimental torácico
SCI: Síndrome compartimental intracraneal 

Figura 3. Interacciones entre los diferentes compartimientos.
Las flechas indican las interacciones potenciales entre diferentes compartimentos. 
Las líneas continuas muestran efectos directos por las fuerzas de la presión mecánica. 
Las líneas punteadas muestran efectos indirectos distantes entre los compartimentos.
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traumatismos de las extremidades con CS que necesitan 
fasciotomía descompresiva, y a fin de evitar la confusión, 
se optó por el término síndrome policompartimental.97-99 
Debido a la posición central del abdomen y a los efectos 
de la PIA en casi todos las demás compartimentos, la HIA 
y el SCA desempeñan un papel central en el desarrollo de 
la poliCS (Figura 3). 

Lesiones gastrointestinales agudas (AGI) y fallo 
gastrointestinal agudo (GIF)
A pesar de que existen pocos datos epidemiológicos 
disponibles para confirmar esta observación, nuestra 
impresión es que la incidencia de la HIA/el SCA está 
disminuyendo debido al aumento de la concienciación del 
problema entre los cirujanos, que son más propensos a dejar 
el abdomen abierto en casos de cirugía de alto riesgo.100-102 
Esta observación también fue mencionado por Kimball et al 
en una serie de casos de aneurisma aórtico roto y en un 
estudio reciente.103,104

El foco de atención se está desplazando al SCA secundario, 
y con razón. Este síndrome es altamente prevalente en 
pacientes críticamente enfermos y conduce incluso a una 
mayor mortalidad que la HIA primaria. La respuesta inmune 
del sistema causa la liberación de citoquinas en la circulación, 
lo que lleva a un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SRIS) y a la fuga capilar. Aparte del efecto negativo directo 
en la función del órgano celular, este síndrome también ejerce 
su efecto perjudicial por medio de la acumulación de fluidos 
extravasculares en los tejidos y en la isquemia local. Este 
mecanismo de la lesión ha sido ampliamente reconocido y 
aceptado en el pulmón, donde está clasificado como lesión 
pulmonar aguda (ALI) o síndrome de distrés respiratorio 
agudo (SDRA). Sin embargo, el mismo proceso patológico 
se produce en el intestino, pero este concepto está tardando 
mucho más en filtrarse en la práctica general de la UCI.

¿Por qué motivo? Sin duda, es cierto que la función intestinal 
es mucho más difícil de cuantificar que, por ejemplo, la 
función pulmonar. Los ratios PaO2/FiO2 son muy fáciles 
de calcular en el paciente hospitalizado, y la monitorización 
de parámetros tales como el índice de agua extravascular 
de los pulmones (EVLWI) ha demostrado ser un indicador 
fiable del pronóstico. Sin embargo, no se pueden negar el 
papel del intestino como motor del síndrome de disfunción 
orgánica, y las dificultades a la hora de evaluar la función 
intestinal no deben impedirnos reconocer ese concepto. De 
hecho, en analogía con la lesión pulmonar aguda (ALI) y la 
lesión renal aguda (LRA), proponemos la introducción de un 
concepto llamado lesión gastrointestinal aguda (AGI), que 
se manifiesta por edema intestinal y la consiguiente HIA.102 

Incluso más que en otros síndromes de disfunción orgánica, 
la AGI va de la mano con el síndrome policompartimental, 
y tiene un impacto negativo sobre sistemas de órganos 
distantes a través del desarrollo de HIA, y puede contribuir al 
desarrollo de AKI y ALI. Recientemente, el grupo de trabajo 
sobre problemas abdominales de la Sociedad Europea de 
Medicina Intensiva publicó un documento de consenso con 
las definiciones de lesiones y fallos gastrointestinales agudos.

Tratamiento clínico
El tratamiento de los pacientes con HIA se basa en cuatro 
principios14,105,106: En primer lugar, procedimientos 
específicos para reducir las consecuencias de la PIA y 

el SCA; en segundo lugar, el soporte general (cuidados 
intensivos) del paciente críticamente enfermo; en tercer 
lugar, la descompresión quirúrgica y, por último, la 
optimización tras la descompresión quirúrgica para tal vez 
contrarrestar algunos de los efectos adversos asociados 
con la descompresión.

Tratamiento médico
Antes de considerar la descompresión quirúrgica, se deben 
optimizar opciones de tratamiento médico menos invasivas. 
La relación entre el contenido abdominal y la PIA no es lineal 
sino exponencial (Figura 4), y esta curva se desplaza hacia 
la izquierda y hacia arriba cuando la compliancia de la pared 
abdominal ha disminuido. Por lo tanto, la HIA se puede 
tratar mejorando el rendimiento de la pared abdominal y 
disminuyendo el volumen intraabdominal, o mediante 
ambos. Se han sugerido diferentes tratamientos médicos  

para disminuir la PIA.58 Se basan en cinco mecanismos 
diferentes:

− Mejora de la compliancia de la pared abdominal
− Evacuación del contenido intraluminal
− Evacuación de colecciones de líquido abdominal
− Corrección de fuga capilar y balance positivo de los 
líquidos  
− Tratamientos específicos

En la Figura 5 se propone un algoritmo para el tratamiento 
médico de HIA y SCA, mientras que en la Tabla 4 se ofrece 
una visión general de las diferentes opciones de tratamiento 
médico. Algunos de estos tratamientos se explicarán 
aquí detalladamente. La mayoría de las estrategias de 
tratamientos no quirúrgicos están orientadas a disminuir el 
volumen abdominal o aumentar la compliancia de la pared.

Evacuación de contenido intraluminal
El íleo es un fenómeno frecuente en pacientes críticamente 
enfermos. Se deberá intentar la extracción no invasiva del 
contenido intraluminal por colocación de la sonda gástrica 
y la succión, colocación de una sonda rectal, enemas y, si 
así se indica, la descompresión endoscópica.

También pueden utilizarse gastroprocinéticos (como 
metoclopramida o eritromicina) y/o colonoprocinéticos 
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Figure 4. 
Pressure volume curves of the abdomen in a patient with poor abdominal wall compliance  
(black) compared to a patient with normal (blue) abdominal wall compliance.

Figura 5. Algoritmo médico del tratamiento de HIA / SCA 

Adaptado de la Figura 1. Algoritmo de tratamiento conservador  de hipertensión intraabdominal/síndrome compartimental abdominal (HIA/SCA) (Pg.  1117) según fue publi-
cado originalmente en el artículo Tratamiento conservador de hipertensión intraabdominal/síndrome compartimental abdominal; World Journal of Surgery. 

Algoritmo reproducido con la autorización de la Sociedad Mundial del Síndrome Compartimental Abdominal y Springer Healthcare. ©Société Internationale de Chirurgie 2009. 
Reservados todos los derechos.

• La elección (y el éxito) de las estrategias de tratamiento médico que se enumeran a continuación está estrechamente 
vinculada con la etiología de la HIA / el SCA del paciente y con la situación clínica del paciente. Antes de implementar estas 
intervenciones en cualquier paciente en particular, se deberá tener en cuenta siempre la idoneidad de cada intervención.

• Las intervenciones deben aplicarse de forma gradual hasta que la presión intraabdominal (PIA) del paciente disminuya.

• Si no hay respuesta a una intervención en concreto, el tratamiento debe ser remitido a la etapa siguiente del algoritmo.

El paciente tiene una PIA ≥ 12 mmHg 
Comenzar el tratamiento médico para reducir la PIA

Evacuar contenido 
intraluminal

Mejorar compliancia 
de pared abdominal

Evacuar lesiones 
que	ocupan	espacio	

intraabdominal 
Optimizar adminis-
tración	de	líquido

Optimizar	perfusión	
sistémica / regional

Considerar 
descompresión 
colonoscópica

Considerar	bloqueo	
neuromuscular

Considerar evacuación 
quirúrgica	de	las	

lesiones 

Considerar 
hemodiálisis/ultra-

filtración 

Medicamentos vasoactivos 
para mantener PPA  

≥ 60 mmHg 

Interrumpir nutrición 
enteral

Fa
se

 3

Insert nasogastric  
and/or rectal tube

Ensure	adequate	
sedation & analgesia

Abdominal ultrasound 
to	identify	lesions

Avoid excessive fluid 
resuscitation

Goal-directed fluid 
resuscitation

Initiate gasto-/colo-
prokinetic agents

Aim	for	zero	to	 
negative fluid balance 

by	day	3

Maintain abdominal 
perfusion	pressure	
(APP) ≥ 60 mmHg

Remove constrictive
dressings, abdominal

eschars

Fa
se

 1

Si	PIA	>	25	mmHg	(y/o	PPA	<	50	mmHg)	y	existe	una	nueva	disfunción/fallo	de	órganos,
la	HIA/el	SCA	del	paciente	son	refractarios	al	tratamiento	médico.	Considerar	detenidamente	la	descompresión	

abdominal	quirúrgica.Fa
se

 4

Medir	PIA/PPA	por	lo	menos	cada	4-6	horas	o	de	forma	continua.	
Valorar	terapia	para	mantener	PIA	≤	15	mmHg	y	PPA	≥	60	mmHg	

Reducir la nutrición 
enteral

Evitar posición prona, 
cabecera de la cama  

> 20 grados

Tomografía	abdominal	
computarizada para 

identificar las lesiones

Reanimación utilizando 
líquidos	hipertónicos,	

coloides

Monitorización 
hemodinámica para 
guiar la reanimación

Administrar enemas
Considere posición 

Trendelenburg	
inversa 

Drenaje percutáneo 
con catéter 

Eliminación	de	líquidos	
mediante una diuresis 

prudente una vez estable 

Fa
se

 2

Algoritmo médico del tratamiento de HIA / SCA
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(neostigmina o prostigmina). En los pacientes con gran 
dilatación del estómago o del colon, esto puede ser ya 
suficiente para reducir la PIA a unos niveles inofensivos, 
pero en pacientes más generales de la UCI, habrá que 
considerar otras medidas. 

Evacuación de contenido extraluminal
El drenaje de ascitis a tensión puede dar como resultado 
una disminución en PIA (Imagen 4). La paracentesis 
es el tratamiento de elección en pacientes quemados 

con SCA secundario o en cualquier otro paciente que 
desarrolla ascitis después de la reanimación masiva con 
líquidos (habitualmente cristaloide). Si existen abscesos 
intraabdominales, hematomas o acumulaciones de líquido, 
también se deben vaciar. 

Uso de sedación y de bloqueantes neuromusculares
El aumento del tono muscular en el músculo recto 
abdominal y en otros músculos de la pared abdominal por 
contracción muscular voluntaria, dolor o agitación, causa 
disminución de la compliancia de la pared abdominal 
y, por tanto, HIA. Por lo tanto, es importante valorar la 
analgesia y la sedación para permitir la máxima relajación 

de los músculos de la pared abdominal. Sin embargo, en 
pacientes críticamente enfermos con fuga capilar y edema 
de pared abdominal, el control del dolor y de la agitación 
son a menudo insuficientes, y se debe considerar el uso de 
bloqueantes neuromusculares. En un estudio sobre el uso 

de bloqueantes neuromusculares, recientes estudios han 
demostrado que la PIA puede reducirse significativamente, 
aunque dicha PIA no estuviera completamente normalizada 
en los pacientes con la HIA. Otros autores han confirmado 
estas conclusiones. Sin embargo, los bloqueantes 
neuromusculares se han asociado con un aumento de la 
incidencia de neumonía asociada a ventilación mecánica y 
la debilidad muscular de UCI, y su uso se ha restringido en 
los últimos años para evitar estas y otras complicaciones. El 
posible beneficio de reducir la PIA tiene que equilibrarse con 
el riesgo de complicaciones a nivel del paciente individual. 

Corrección de fuga capilar y equilibrio positivo de los 
fluidos 
La mayoría de los pacientes con HIA, debido a la naturaleza 
de su enfermedad o trauma, presentan el síndrome de 
hiperpermeabilidad capilar. En las primeras etapas de su 
enfermedad es importante reanimar a estos pacientes 
hacia la euvolemia y un estado adecuado de líquido 
intravascular, tanto en términos de su estado general 
como en términos de su HIA, puesto que la hipovolemia 
en los pacientes con HIA puede conducir a hipoperfusión 
esplácnica y al agravamiento de la disfunción orgánica. 
La dobutamina puede ayudar a contrarrestar esta 
hipoperfusión esplácnica.

Sin embargo, la reanimación con líquidos llevará también 
a una mayor formación de edemas, formación de un 
tercer espacio, y posiblemente a un círculo vicioso de 
HIA permanente. Tras la estabilización hemodinámica, la 
corrección del equilibrio de líquidos y la disminución de la 
formación de edema se vuelve importante. Si la función 
renal está solo mínima o ligeramente comprometida y 
el paciente está hemodinámicamente estable, puede 
intentarse la movilización del edema por la administración 

Imagen 5: Paciente con SCA después de la laparotomía descompresiva. 

Foto cortesía del Dr. Ted Kimball.

de albúmina (para incrementar la presión osmótica coloide) 
y diuréticos. También, para la reanimación con líquidos 
en algunos pacientes, puede ser preferible el uso de 
coloides al de de cristaloides. Sin embargo, a medida que 
se deteriora la función renal, a menudo los pacientes no 
responden al tratamiento con diuréticos. Se ha demostrado 
que la eliminación de fluidos por medio de la ultrafiltración 
ejerce un efecto beneficioso sobre la PIA y, posiblemente, 
en el funcionamiento de los órganos, por ejemplo, en el 
rendimiento del sistema respiratorio. La institución de la 
terapia de sustitución renal con eliminación de fluidos, 
si se tolera hemodinámicamente, no debería retrasarse. 
En los pacientes con un estado hemodinámico límite, la 
hemofiltración veno-venosa continua (HVVC) podrá ser 
preferida a la terapia de reemplazo renal intermitente para 
evitar la inestabilidad hemodinámica.

Descompresión quirúrgica
Aunque la descompresión sigue siendo el único tratamiento 
definitivo para SCA (Imagen 5), la programación de este 
procedimiento sigue siendo objeto de controversia. Durante 
la intervención, se deben resolver retos anestésicos 
específicos, y después de la descompresión, el paciente 
está en alto riesgo de lesión por isquemia y reperfusión, 
estasis venosa y  embolia pulmonar fatal.107 Mantener 
una presión precarga y presión de perfusión abdominal 
adecuadas son la clave del éxito.43,52,57 El tratamiento a 
abdomen abierto (o laparostomía) inicialmente estaba 
diseñado para pacientes con infecciones intraabdominales 
difusas, y a menudo se ha utilizado en combinación con 
un enfoque de relaparatomía planificada. Debido a la 
creciente concienciación sobre los efectos nocivos de la 
hipertensión intraabdominal, el tratamiento a abdomen 
abierto, ya sea profiláctico o terapéutico, es más común 
hoy en día en las UCI.108,109

Existen varios métodos disponibles para el cierre temporal 
abdominal (TAC), pero su descripción detallada se 
encuentra fuera del alcance de este texto.110 Aunque el 
tratamiento del abdomen abierto puede verse complicado 
por el retraso en el cierre fascial, fístulas enterocutáneas, 
infecciones de la herida y pérdidas de líquidos intratables, 
lo que conduce a frecuentes reoperaciones y a una 
prolongación de la estancia en la UCI, un importante 

estudio ha demostrado que el estado de salud mental, 
físico, emocional y conductual disminuido después de la 
laparotomía descompresiva vuelve a ser el de la población 
en general después de transcurrido un año.111

Conclusiones
Según lo sugerido por primera vez en 1863 por Marey, el SCA 
es la etapa final de las secuelas fisiológicas del aumento de la 
PIA, denominada HIA. Las observaciones recientes indican 
un aumento de la frecuencia de esta complicación en todos 
los tipos de pacientes. Incluso elevaciones crónicas de la 
PIA parecen afectar a los distintos sistemas de órganos en el 
cuerpo. La presencia de HIA y SCA son causas importantes 
de insuficiencia de órganos, del incremento en la utilización 
de los recursos, de una disminución en la productividad 
económica y de un aumento de la tasa de mortalidad entre 
una amplia variedad de grupos de pacientes.113,114 A pesar 
de sus evidentes repercusiones clínicas, en el pasado se ha 
prestado muy poca atención a la PIA, la HIA, y al SCA. A 
pesar de que existe un creciente interés en la investigación 
sobre el tema, no debemos olvidar nunca pensar en la PIA 
y monitorizarla, con el fin de mejorar nuestra comprensión 
de la fisiopatología de este síndrome. Recientemente, se 
ha demostrado que el uso del algoritmo de tratamiento 
gradual WSACS, incluyendo el tratamiento médico y la 
descompresión quirúrgica, reduce las complicaciones y 
mejora los resultados en los pacientes con HIA y SCA. Por 
lo tanto, ¿a qué esperamos?112

En analogía con AKI y ALI, indudablemente existe la 
necesidad de una investigación básica en los mecanismos 
subyacentes de los nuevos conceptos “lesiones 
intestinales graves” y “síndrome policompartimental”. En 
concreto, la investigación de las lesiones por isquemia/
reperfusión parece ofrecer un panorama prometedor en 
esta patogénesis. Al mismo tiempo, también será necesaria 
la investigación clínica, pero no debemos olvidar que 
cualquier novedad deberá iniciarse con el incremento de la 
concienciación y monitorización del paciente hospitalizado, 
junto con la aplicación de algoritmos de diagnóstico y de 
tratamiento.

Imagen 4: Drenaje percutáneo de la ascitis en quemaduras. 
Foto cortesía de Manu Malbrain.

1. Mejora de la compliancia de la pared abdominal

—Alivio del dolor (¡no con fentanil!).
—Sedación
—Bloqueo neuromuscular
—Posicionamiento del cuerpo
—Balance negativo de los líquidos
—Interfaces decrecientes de la presión de la piel 
—Pérdida de peso
—Separación del componente de la pared abdominal percutánea

2. Evacuación de contenido intraluminal

—Sonda nasogástrica y succión
—Gastroprocinéticos (eritromicina, cisaprida, metoclopramida) 
—Sonda rectal, dispositivos de gestión fecal y/o enemas 
—Colonoprocinéticos (bolo o infusión de neostigmina o prostigmina)
—Descompresión endoscópica de intestino grueso
—Colostomía
—Ileostomía

3. Evacuación de líquido periintestinal y abdominal

—Evacuación de ascitis 
—Aspiración de absceso guiada por TAC o US.
—Aspiración de hematoma guiada por TAC o US.
—Drenaje percutáneo de colecciones (sangre) 

4. Corrección de fuga capilar y balance positivo de los líquidos

—Albúmina en combinación con diuréticos (furosemida) 
—Corrección de fuga capilar (antibióticos, control de fuente, etc.) 
—Coloides en lugar de cristaloides
—Dobutamina (¡no dopamina!)
—Diálisis o HVVC con ultrafiltración 
—Ácido ascórbico en pacientes quemados

5. Intervenciones terapéuticas específicas

—Presión negativa continua abdominal (CNAP) 
—Presión abdominal externa negativa (NEXAP) 
—Presión de perfusión abdominal (APP) dirigida 
—(Experimental: octreotida y melatonina en SCA)

Tabla 4. Opciones de tratamiento médico para HIA y SCA
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