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Resumen
El síndrome compartimental abdominal (SCA) se define como la disfunción orgánica causada por la hiper-
tensión intraabdominal (HIA). Ambas son complicaciones frecuentes en pacientes graves ingresados en las 
unidades de cuidados intensivos (UCI). Las manifestaciones clínicas asociadas suelen ser inespecíficas, por 
lo que dichas entidades deben ser sospechadas ante pacientes críticos con factores de riesgo. El diagnóstico 
de la HIA se realiza midiendo de forma indirecta la presión intraabdominal (PIA), generalmente por medio 
de una sonda vesical. El tratamiento consiste en medidas de soporte, y en algunos casos es necesaria la 
descompresión abdominal quirúrgica. En esta revisión se presenta la fisiopatología de ambas entidades, así 
como el enfoque diagnóstico y terapéutico.
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Abstract
Abdominal compartment syndrome (ACS) is defined as an organ dysfunction caused by intra-abdominal hy-
pertension (IAH). Both are common complications in severe patients admitted to intensive care units. The 
associated clinical manifestations are usually non-specific and, therefore, such entities should be suspected 
in critical patients with risk factors. The diagnosis of IAH is made by indirectly measuring intrabdominal pres-
sure, usually by means of a urinary catheter. Treatment consists of supportive measures and, in some cases, 
surgical abdominal decompression. In this review the physiopathology of both entities is described, as well as 
the diagnostic and therapeutic approach. 
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INTRODUCCIÓN

La hipertensión intraabdominal (HIA) y el síndrome 
compartimental abdominal (SCA) son complicaciones 
frecuentes en pacientes graves ingresados en las unidades 
de cuidados intensivos (UCI) (1). La investigación sobre 

ambas patologías en el último siglo ha permitido una mejo-
ría diagnóstica, así como el desarrollo de medidas de pre-
vención y tratamiento. 

El último consenso de la World Society for Abdominal 
Compartment Syndrome (WSACS) (2) permitió establecer 
las definiciones de estas patologías e instaurar un protocolo 
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diagnóstico y terapéutico basado en la evidencia científica. 
Así, la HIA se define como la presión intraabdominal (PIA) 
≥12 mm Hg y se puede clasificar según su duración:
•	 Hiperaguda: cuando dura segundos; por ejemplo, al 

reír, toser o estornudar.
•	 Aguda: aquella que se mantiene durante horas, como 

en casos de un traumatismo abdominal o una hemorra-
gia intraabdominal.

•	 Subaguda: se desarrolla en días, como en el caso de la 
pancreatitis aguda grave o el choque séptico.

•	 Crónica: aquella que dura meses (como un embarazo) 
o años (como la obesidad mórbida). Estas no causan 
SCA, pero pueden agravarlo cuando se superpone una 
de las causas agudas o subagudas (1).

Entre tanto, el SCA es la disfunción orgánica causada por 
HIA y se define como una PIA >20 mm Hg, asociada a una 
falla orgánica o a una disfunción de órganos que no estaba 
presente de forma previa. No está claro si el SCA es un fenó-
meno que deriva en una falla multiorgánica (FMO) o un epi-
fenómeno que ocurre junto con otra disfunción de órgano. 

El SCA se clasifica en primario, secundario y recurrente. 
El primario es aquel que se produce por una enfermedad 
en la región abdominopélvica (como en el caso de una 
pancreatitis aguda) y el secundario ocurre por condiciones 
no originadas a nivel abdominal, como, por ejemplo, una 
fluidoterapia agresiva en el choque séptico (2). Asimismo, 
el SCA recurrente se genera luego de un cierre de la pared 
abdominal o después del tratamiento de un SCA primario 
o secundario. En ocasiones puede existir un solapamiento 
entre varias entidades, lo que conduce a una mayor dificul-
tad diagnóstica y terapéutica (3).

Otro concepto importante es la presión de perfusión 
abdominal (PPA), que se define como la diferencia entre la 
presión arterial media (PAM) y la PIA. Se ha demostrado 
que una PPA >60 mm Hg se correlaciona con una mejor 
supervivencia de HIA y SCA, así como con una menor pro-
babilidad de desarrollo de una FMO (1-3).

Los pacientes con una PIA <10 mm Hg no suelen desa-
rrollar SCA, a diferencia de aquellos con una PIA >25 mm 
Hg. Las personas que tienen una PIA entre 10 y 25 mm Hg 
pueden o no desarrollar SCA, según variables individuales 
como la PPA y la distensibilidad de la pared abdominal. De 
igual forma, los pacientes que mantienen una correcta PPA 
(a pesar de tener una PIA elevada) tienen un menor riesgo 
de sufrir un SCA (4). 

Por otro lado, la distensibilidad de la pared abdominal 
minimiza la medida a la cual el incremento de volumen 
intraabdominal puede elevar la PIA (1). La mortalidad del 
SCA se sitúa entre un 40 y un 100 % (2-4). Las tasas de inci-
dencia de HIA y SCA son muy variables según los criterios 
diagnósticos utilizados y la patología causante del cuadro. 

En efecto, estudios recientes muestran una elevada prevalen-
cia de estas enfermedades en pacientes médico-quirúrgicos 
ingresados en las UCI. Se estima una prevalencia en torno al 
37-94 % para la HIA y del 4-12 % para el SCA. 

FACTORES DE RIESGO

Las personas que desarrollan un SCA suelen ser pacientes 
críticos que son incapaces de comunicarse, cuyo manejo 
corresponde fundamentalmente a las UCI. Sus manifes-
taciones clínicas son inespecíficas, y entre ellas se incluyen 
malestar, debilidad, aturdimiento, disnea o dolor abdominal. 
La distensión abdominal es un mal predictor del SCA (3).

Con ese panorama, existen múltiples factores para el 
desarrollo del SCA. Estos se pueden clasificar según se 
produzca una disminución de la distensibilidad de la pared 
abdominal o del diafragma, así como un incremento del 
volumen intraabdominal o ambas (Tabla 1). 

El choque séptico presenta una elevada prevalencia de 
HIA y de SCA, que se sitúa cerca del 82 y el 38 %, respecti-
vamente. Por tanto, constituye un factor de riesgo, ya que se 
produce un choque distributivo que deriva en la vasodila-
tación periférica e incrementa la acumulación de fluidos en 
el tercer espacio. Todo esto se agrava por una resucitación 
masiva de fluidos (3-6).

En la pancreatitis aguda se produce una alteración similar, 
y se estima una incidencia de HIA de un 60 % y de SCA de 
un 27 %, con una mayor prevalencia en las pancreatitis agu-
das graves (7). Se ha observado que la pancreatitis aguda 
asociada a HIA o SCA se relaciona con un incremento sig-
nificativo en la extensión de la necrosis pancreática, FMO, 
tiempo de hospitalización y mortalidad. 

Durante una revisión de 2014, que incluyó 7 estudios 
con un total de 271 pacientes con pancreatitis aguda, se 
encontró que aquellos enfermos con SCA tuvieron una 
mortalidad del 49 %, mientras que en quienes permane-
cieron sin SCA la mortalidad disminuyó al 11 % (8). El 
incremento de la PIA se produce por la inflamación de los 
tejidos, la presencia de ascitis, la resucitación con fluidote-
rapia agresiva más allá de las 48 h, la existencia del íleo para-
lítico o la formación de colecciones pancreáticas. Aunque la 
reanimación con líquidos sigue siendo la piedra angular en 
el manejo de la pancreatitis aguda, la hidratación excesiva 
más allá de las 48 h puede aumentar la mortalidad (8).

Los pacientes obesos tienen un mayor riesgo de sufrir 
una pancreatitis aguda grave (9, 10). En este sentido, se 
han implicado múltiples factores locales y sistémicos en la 
patogénesis del pronóstico adverso que supone la obesidad. 
A nivel sistémico, la obesidad en sí misma constituye un 
estado proinflamatorio, mientras que a nivel local se ha 
demostrado que los depósitos grasos peripancreáticos en 
personas obesas producen una necrosis grasa más extensa. 
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una disminución del retorno venoso, un incremento de las 
resistencias vasculares y una reducción del gasto cardíaco. 

Por otro lado, el incremento de la PIA causa un aumento 
de las presiones de la vía aérea y de la presión intratorácica, 
y una reducción de la distensibilidad total del sistema res-
piratorio, sobre todo, de la pared torácica por compresión 
diafragmática. Entonces, se produce un incremento del 
espacio muerto y del shunt intrapulmonar, lo que conduce 
al desarrollo de atelectasias. Todo esto crea una tendencia 
hacia la hipercapnia y la hipoxemia (1-3).

Con respecto a los efectos a nivel gastrointestinal, si la PIA 
es >20 mm Hg, se produce una disminución de la perfusión 
de la mucosa intestinal, mientras que si la PIA es >40 mm 

Así pues, esta condición supone un factor de riesgo para 
desarrollar SCA. No obstante, existen pocos estudios que 
relacionen la obesidad en la pancreatitis aguda con el SCA. 

FISIOPATOLOGÍA

El aumento de la PIA puede alterar la función de diferen-
tes órganos y sistemas. A nivel del sistema nervioso central 
(SNC), este incremento puede generar una elevación de 
la presión intracraneal, con una reducción de la presión 
de perfusión cerebral, ya que afecta el retorno venoso. A 
nivel cardiovascular, se produce un aumento de la presión 
venosa central y de la presión capilar pulmonar, así como 

Tabla 1. Factores de riesgo para el desarrollo del SCA

Disminución de la distensibilidad de la pared abdominal

Presión intratorácica elevada (ventilación mecánica, uso de presión positiva al final de la espiración).
Cirugía abdominal. 
Quemadura graves.
Posición en prono y posición semiincorporada (cabecera elevada >30º). 
Traumatismos abdominales.

Incremento del volumen intraabdominal

Pancreatitis aguda.
Masa intraabdominal o retroperitoneal (como abscesos o tumores).
Hemoperitoneo o neumoperitoneo (incluye laparoscopia con elevada presión de insuflación).
Disfunción hepática, cirrosis con ascitis.
Diálisis peritoneal.

Incremento del volumen intraluminal

Gastroparesia, íleo paralítico, distensión gástrica.
Pseudoobstrucción colónica.
Vólvulo.

Resucitación de fluidos/fuga capilar

Acidosis (pH <7,2).
Hipotermia (temperatura corporal <33 ºC)
Resucitación masiva de fluidos (> 5 L/24 h) o balance de líquidos positivo.
Politransfusiones (>10 concentrados de hematíes/24 h).
Valores de escalas APACHE-II o SOFA elevados.

Otros

Edad.
Bacteriemia.
Coagulopatía (recuento plaquetario <55 000/mm3, TP >15 s o <50 %, APTT> 2 veces por encima de los valores normales o INR >1,5).
Obesidad.

SCA: síndrome compartimental abdominal; TP: tiempo de protrombina; APTT: tiempo de tromboplastina parcial activado (Activated Partial 
ThromboplastinTime); INR: índice internacional normalizado (International Normalized Ratio); APACHE II: evaluación de la salud crónica y la fisiología 
aguda (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II); SOFA: evaluación de falla orgánica secuencial (Sequential Organ Failure Assessment). Modificada 
de las referencias 2 y 3.
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Hg, ocurre una reducción de la perfusión de la arteria celíaca 
y mesentérica superior. Entre tanto, la disminución del flujo 
sanguíneo en la mucosa intestinal deriva en un descenso del 
pH intramucoso gástrico y en una isquemia posterior. 

A nivel hepático, se da una disminución del aclaramiento 
del lactato, así como una reducción en el resto de sus fun-
ciones metabólicas, con la posibilidad de que ocurra una 
elevación de las enzimas hepáticas por hipoxia hepatocelu-
lar y lesión centrolobulillar. 

Asimismo, el riñón es uno de los órganos de mayor vul-
nerabilidad y la oliguria constituye uno de los signos más 
precoces. Esta se produce por una disminución del filtrado 
glomerular y una activación del sistema renina-angioten-
sina-aldosterona. La oliguria es frecuente si la HIA es >15 
mm Hg, mientras que la anuria ocurre si la HIA es >30 
mm Hg (1-3).

DIAGNÓSTICO 

Para realizar el diagnóstico de HIA se debe medir la PIA de 
forma indirecta, mediante una sonda vesical, intragástrica o 
intracolónica, o por medio de la inserción de un catéter en la 
vena cava inferior. La sonda vesical es la recomendada por la 
WSACS (2), ya que es simple, mínimamente invasiva, pre-
cisa y económica. Para una adecuada medición, el paciente 
debe estar posicionado en decúbito supino, con la cama a 0º. 

La PIA se mide al final de la espiración, sin contracciones 
abdominales voluntarias y posicionando la sonda a nivel de 
la línea media axilar, en la cresta ilíaca. En caso de HIA, se 
recomienda medir la PIA cada 4-6 h, o incluso, en ciertas 
circunstancias, de manera continua (1, 2, 5).

TRATAMIENTO

El tratamiento inicial es conservador y escalonado (2). 
Existe una serie de medidas no quirúrgicas para la preven-
ción y el manejo de estas entidades, que se basan en cua-
tro pilares fundamentales (2, 3): a) disminuir o evacuar 
el contenido intraluminal, mediante la inserción de una 
sonda nasogástrica o rectal; iniciar con agentes procinéti-
cos; disminuir o suspender la nutrición enteral; adminis-
trar enemas, y realizar la descompresión por medio de una 
colonoscopia; b) evaluar el drenaje de las lesiones ocu-
pantes de espacio a nivel abdominal, mediante un catéter 
percutáneo o una cirugía; c) mejorar la distensibilidad de 
la pared abdominal, asegurando una adecuada sedación 
y analgesia; valorar la posición de anti-Trendelemburg, y 
como última opción, considerar el bloqueo neuromuscu-
lar; d) optimizar la resucitación con fluidoterapia y evitar 
una sueroterapia agresiva, para lo cual se debe efectuar un 
balance hídrico neutro o incluso negativo. Otras medidas, 

como usar coloides o la hemodiálisis, están en controversia 
en la actualidad.

La prevención e identificación precoz de los factores de 
riesgo es la mejor forma de actuar frente al SCA. Cuando 
el SCA está establecido, la descompresión quirúrgica es el 
tratamiento de elección. No se ha establecido un umbral 
preciso para realizar la descompresión quirúrgica, ni se ha 
determinado qué técnica sería la más adecuada. En caso 
de disfunción orgánica, algunos autores recomiendan la 
descompresión quirúrgica cuando la PIA es >25 mm Hg 
(11-14). 

Otros autores, en cambio, recomiendan que la descom-
presión quirúrgica esté determinada por la PPA, la cual es 
de mal pronóstico cuando es <50-60 mm Hg. En aquellos 
pacientes que, a pesar del tratamiento médico, continúan 
con PIA elevadas asociadas a una FMO, se debe considerar 
la laparotomía descompresiva. Tras resolver la patología 
intraabdominal, se puede realizar un cierre de la cavidad 
abdominal sin tensión o dejar un abdomen abierto. 

En el abdomen abierto, la pared abdominal se puede 
cerrar mediante diferentes métodos (2, 3): a) el cierre 
por medio de pinzas o grapas para aproximar la piel; b) 
la cobertura mediante una bolsa translúcida esterilizada 
denominada bolsa de Bogotá; c) el cierre con un parche de 
Wittmann o el cierre dinámico tipo ABRA (Abdominal re-
aproximation Anchor System); d) la técnica sándwich; e) el 
cierre con materiales protésicos o coberturas siliconadas; 
f) las técnicas de cierre con terapia de presión negativa. 

Las más utilizadas hoy en día son las técnicas que usan 
presión negativa. El cierre asistido por aspiración, también 
llamado VAC (Vacuum-Assisted Closure), aplica una presión 
negativa que favorece la retracción de la musculatura abdo-
minal y permite el cierre diferido de la fascia. Se produce, 
entonces, una absorción y la evacuación del contenido 
líquido abdominal, lo que facilita el control de la PIA. 

Entre tanto, la laparotomía descompresiva genera una 
mejoría inmediata en el descenso de la PIA y mejora la dis-
función orgánica, sin excluir complicaciones que pueden 
llegar hasta el 50 % (2). Cuanto más tiempo esté el abdo-
men abierto, mayor será la morbilidad. Por tanto, se deben 
considerar estrategias específicas para prevenir las adheren-
cias viscerales, la pérdida de cobertura de tejidos blandos, 
la lateralización de la musculatura abdominal y su fascia, la 
desnutrición y las fístulas entéricas (2). 

Los sistemas de presión negativa son de elección en 
la terapia de heridas abdominales (2), ya que disminu-
yen la incidencia de complicaciones quirúrgicas como la 
infección de la herida, eventraciones por la retracción de 
la fascia abdominal, hernias o alteraciones hidroelectro-
líticas. Como complicación, estas estrategias presentan la 
aparición de fístulas enterocutáneas o enteroatmosféricas, 
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Para pacientes agudos no traumáticos, existe muy poca 
evidencia que respalde las técnicas de control de daños con 
el uso profiláctico del abdomen abierto. En enfermos con 
sepsis abdominal, sometidos a una laparotomía de urgen-
cia, los autores recomiendan no utilizar de forma rutinaria 
el abordaje abierto abdominal, salvo que la HIA sea una 
preocupación específica.

con una incidencia que ronda el 20 %. Dicha complicación 
puede ocurrir incluso a los 8 días de la laparotomía inicial. 
Los pacientes con una anastomosis intestinal tienen el 
mayor riesgo de sufrir esta complicación (2).

Respecto a la cirugía de control de daños, la WSACS (2) 
sugiere que los pacientes sometidos a una laparotomía abdo-
minal, por causa de un traumatismo que sufren por agota-
miento fisiológico, podrían ser tratados con el uso profilác-
tico del abdomen abierto frente al cierre y control de la HIA. 
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