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Artículo de revisión

RESUMEN
La presión intraabdominal normal es afectada por una serie 
de entidades; si es progresiva, puede causar el síndrome de 
hipertensión abdominal, que cuando se acompaña de altera-
ciones en la perfusión orgánica, requiere tratamiento médico, 
y si no hay respuesta adecuada, debe instaurarse tratamiento 
quirúrgico precozmente, cuya única técnica actualmente exis-
tente es el abdomen abierto. Su implementación puede reducir 
las cifras de mortalidad desde el 80 hasta aproximadamente 
el 28% en los pacientes que se ven afectados.

Palabras clave: Hipertensión abdominal, descompresión 
quirúrgica.
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ABSTRACT
Normal intra-abdominal pressure becomes affected by a 
number of situations that may lead to abdominal hypertension. 
When alterations in organ perfusion come along, they require 
medical treatment, and if no proper response is achieved, 
appropriate surgical treatment should be initiated early, and 
the only technique currently available is open abdomen. Its 
implementation can reduce mortality rate from 80 to about 28% 
in patients who are affected.
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La cavidad abdominal (peritoneal) tiene una capacidad 
limitada para expandirse y puede sufrir cambios en la 
presión Presión Intraabdomoinal (PIA) normal existente 
dentro de ella, la cual está alrededor de 5 mmHg (Cuadro 
I). Normalmente se incrementa durante la inspiración, 
debido a la acción de la contracción muscular diafragmá-
tica, y desciende algunos mmHg en la fase espiratoria por 
efecto de la relajación del mismo músculo. Otros factores 
que la afectan son la contracción y elasticidad de la pared 
abdominal (anterior y lateral), muy poco se afecta por la 
columna vertebral y por la pelvis por ser estructuras rígidas. 
Otros factores como las variaciones en el volumen pueden 
afectar la PIA, tales como la ruptura de aneurismas aórticos 
abdominales, la pancreatitis aguda severa, la sepsis y los 
estados patológicos de alguno de los órganos contenidos 
en ella (infl amatorios, perforaciones, líquido libre, el íleo 
secundario, las obstrucciones intestinales, la presencia de 
masas, la obesidad mórbida, los estados postoperatorios, 
entre otros). En los pacientes críticos se acepta una PIA 
de 5 a 7 mmHg.1-7 De los pacientes hospitalizados en las 

Unidades de Cuidados Intensivos (UCI), del 24 al 38% 
pueden desarrollar hipertensión intraabdominal.8-10

La Hipertensión Intra-abdominal (HIA) es considerada 
con cifras sostenidas de PIA de 12 mmHg o más, o si el 
promedio de las medidas (en número de cuatro) en el pa-
ciente durante el día es de 12 mmHg; el síndrome compar-
timental abdominal (SCA) se presenta cuando existe una 
PIA de 20 mmHg asociada con la hipoperfusión orgánica 
dentro de la cavidad o asociada con la disfunción o falla 
orgánica1,11,12 (Cuadro I). El SCA puede ser primario cuando 
se origina en una injuria intraabdominal; secundario, pos-
terior a reanimación en casos de sepsis o quemaduras, con 
el desarrollo de edema y ascitis. El SCA terciario es aquel 
que es recurrente (posterior a procedimientos médicos o 
quirúrgicos para el manejo de la HIA).1,13,14

¿Cómo medir la presión intraabdominal? Se han propuesto 
diferentes métodos, pero la forma más práctica y sencilla 
es aquélla realizada a través de la sonda vesical. Deben 
utilizarse máximo 25 cm3 de solución salina estéril, previa 
evacuación completa de la vejiga, con el paciente en posi-
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ción supina y al fi nal de la expiración. El punto cero (0) 
está a nivel de la línea axilar media; éste debería expresarse 
en mmHg (defi niciones del Consenso 2013 de la World 
Society of the Abdominal Compartment Syndrome)1,13 (Figura 1).
La presión de 20 o más mmHg intraabdominal produce una 
disminución del fl ujo sanguíneo (perfusión) a los órganos 
intraabdominales, disminución de la función renal con 
oliguria o anuria y compresión de estructuras como la vena 
cava, originando una disminución del retorno venoso con 
caída del gasto cardiaco; hay compresión del parénquima 
pulmonar, causando una elevación de la presión al fi nal de 
la inspiración. Igualmente hay elevación de la presión intra-
craneana. Cuando se trata de pacientes en postoperatorio, 
puede causar daños en la pared abdominal con dehiscencia, 
necrosis y/o fascitis.7 Defi nitivamente, es una entidad que 
puede comprometer la vida de los pacientes, si tenemos 
en cuenta que puede evolucionar a colapso cardiovascular, 
falla respiratoria y falla renal, si no se maneja adecuada y 
oportunamente. Los pacientes susceptibles de desarrollar 
el síndrome compartimental abdominal son los politrauma-
tizados, aquéllos en estados postoperatorios (postlaparo-
tomía), pacientes quemados y algunos con otras patologías 
no quirúrgicas, entre ellas, la pancreatitis aguda severa. 
Debemos considerar siempre esta posibilidad en pacientes 
con bajo gasto urinario y con colapso cardiovascular, más si 
son politraumatizados y han sido sometidos a reanimaciones 
vigorosas y con altos volúmenes de líquidos. Una vez que se 
determine la hipertensión abdominal en un paciente, debe-
mos iniciar el manejo para tratar de evitar que el paciente 
desarrolle el síndrome compartimental abdominal.

El manejo médico –no quirúrgico– considera los siguien-
tes aspectos:

1. Sedación y relajación, con el objetivo de relajar la pa-
red abdominal. 2. Evacuación del contenido intestinal 
mediante la colocación de una sonda nasogástrica para 
descomprimir el tracto digestivo. Si se considera, se podría 
practicar colonoscopia para disminuir la eventual disten-
sión del colon. 3. Evacuación de colecciones o de líquido 
intraabdominal mediante drenaje percutáneo dirigido por 

ecografía o tomografía. 4. Optimización de la presión de 
perfusión abdominal. 5. Es muy importante corregir el 
balance positivo de líquidos; inclusive, si es necesario, 
con la utilización del hemofi ltro, sin caer en el riesgo de 
la hipovolemia. La oxigenación es un aspecto crítico en 
el manejo, al igual que la corrección de la hipotermia y la 
coagulopatía. Es muy importante tener en cuenta que con 
el manejo médico puede presentarse una morbimortali-
dad cercana al 80% de los pacientes y la descompresión 
temprana de la cavidad abdominal puede bajar la mor-
talidad hasta el 28%.15 Debemos sospechar e identifi car 
los factores de riesgo. Debe practicarse una vigilancia 
estricta de la presión intraabdominal y del estado de los 
pacientes. Hemos tenido pacientes que a pesar de presentar 
cifras por encima de 20 mmHg siguen presentando una 
diuresis adecuada por kilogramo de peso y se mantienen 
estables. Por lo tanto, la recomendación es mantener una 
vigilancia estrecha y, en caso de presencia de disfunción o 
falla orgánica, deberán descomprimirse quirúrgicamente.
Actualmente, los pacientes politraumatizados se están 
reanimando bajo el concepto de hipotensión permisiva 
con pulsos palpables, estrategia de resucitación con bajos 
volúmenes de soluciones cristaloides y administración 
precoz de productos sanguíneos, para de esta manera, evi-
tar la administración de grandes volúmenes de líquidos, 
un factor que puede llevar al desarrollo del Sindrome de 
Hipertensión Abdominal,16-20 además de evitar el riesgo 
de sobrehidratación.21,22 Las medidas expuestas y otras 
han llevado a una disminución signifi cativa en el desa-
rrollo del SCA.23 La prevención con el manejo médico 
y la intervención o reintervención quirúrgica temprana 
mejoran la supervivencia. A pesar de todas las medidas 
que podemos tomar para evitar el SCA, algunos pacientes 

Figura 1. 

Cómo medir la 
presión intraab-
dominal.

Cuadro I. Presión intraabdominal.

 • Normal: 5-7 mmHg
 • Paciente crítico: hasta 12 mmHg
 • Hipertensión intraabdominal: igual o mayor a 12 mmHg
 • Síndrome compartimental abdominal: PIA igual o mayor a 20 mmHg
  Hipoperfusión orgánica
  Disfunción o falla orgánica
 Patología que amenaza la vida
WSACS (World Society of the Abdominal Compartment Syndrome)
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requieren tratamiento quirúrgico. Hasta hoy en día la 
técnica del abdomen abierto es la indicada.7,24

El objetivo del tratamiento quirúrgico, además de bajar la 
presión intraabdominal descomprimiendo el abdomen, es 
dejar espacio a los órganos para que puedan alojarse sin que 
haya recurrencia del SHA; también permitir la evacuación 
del líquido peritoneal. Debe realizarse un cierre temporal 
de la pared abdominal. Debe prevenirse la retracción de 
la fascia o facilitarse su cierre posteriormente en forma 
defi nitiva y lo más precozmente.7,25 Teniendo en cuenta 
que existen varias técnicas, el cierre temporal de la cavidad 
abdominal debe ser fácil de aplicar y de remover, libre 
de tensión y atraumático. El cirujano defi ne la técnica a 
utilizar dentro de las diferentes opciones que existen en 
la actualidad, pero es importante, además de las ventajas 
que le pueda ofrecer, que le permita conservar la pared, 
mantener libres las vísceras, protegerlas y, además, poder 
visualizarlas, e idealmente debe ser de bajo costo.
Dentro de las opciones está el cierre de la pared con pinzas, 
técnica que permite cerrar rápidamente, pero que es muy 
traumática, no permite tomar estudios radiológicos al pa-
ciente en caso de requerirse y no previene la recurrencia del 
SHA; el parche de Wittmann, vac pack o técnica de Barker 
(que utiliza, además de un plástico, una toalla y tubos de 
drenaje); el vacuum pack (que utiliza compresas, plástico y 
sistemas de drenaje); la utilización de las diferentes mallas 
existentes (con alto riesgo de adherirse a las vísceras y el 
riesgo de producir fístulas intestinales); los diferentes siste-
mas de presión negativa (vac y muchas otras derivas de ella, 
con elementos artesanales); el ABThera, que está en boga 
en la actualidad; y fi nalmente, la bolsa de Borráez, también 
conocida como bolsa de Bogotá, de donde se inspiraron la 
mayoría de los sistemas actuales7,24,26-28 (Cuadro II). Los siste-
mas de presión negativa favorecen la granulación del tejido, 
reducen el defecto de la pared y disminuyen el tiempo para 
llevar a los pacientes al cierre defi nitivo, pero la incidencia 
de producción de fístulas oscila entre el 4.5 al 20%.29,30 Con 
el ABThera, sistema que se utiliza en la actualidad, se puede 
obtener el cierre de la fascia hasta en un 69%. Elimina los 
fl uidos de la cavidad activamente ayudando a reducir el 
edema y produce una presión negativa constante. No se 

puede desconocer el riesgo de sangrado o de producción 
de fístula con este sistema.31

Con la bolsa de Borráez o bolsa de Bogotá —técnica de 
abdomen abierto utilizada y descrita desde marzo de 1984 
en el Hospital San Juan de Dios de la ciudad de Bogotá,7,24 
precursora de la mayoría de los sistemas empleados en la 
actualidad y cuyo autor le ha introducido algunas modi-
fi caciones, como es la utilización de una segunda bolsa 
que se coloca sobre las vísceras y por debajo de la fascia7 
(Figura 2), con el objetivo de eliminar completamente las 
adherencias de las vísceras a la pared— se facilita enorme-
mente el cierre defi nitivo de la pared, utilizando múltiples 
incisiones de relajación o inclusive la técnica de separación 
de componentes descrita por Ramírez O y cols.32 La bolsa 
original que se fi ja temporalmente a la piel se debe dejar 
muy amplia para facilitar que las vísceras se alojen allí, 
y de esta manera, evitar la recurrencia del SHA7 (Figura 
3). La técnica del abdomen abierto, hasta en los tiempos 

Figura 2. Obsérvese las dos bolsas (una fi jada a la piel y la otra sobre 
las vísceras por debajo de la fascia).

Figura 3. Bolsa de Borráez dejada muy amplia.

Cuadro II. Cierre temporal de la pared abdominal.

 • Cierre con pinzas
 • Parche de Wittmann
 • Vac pack (Barker)
 • Utilización de mallas
 • 1010 Steri-Drave + Ioban
 • Vac
 • Bolsa de Borráez (Bogotá)
 • ABThera (sistema de Pr. negativa)
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Este documento es elaborado por Medigraphicactuales, es la única que permite resolver el síndrome 
compartimental abdominal, implica un manejo integral 
del paciente, posiblemente con soporte ventilatorio en 
las Unidades de Cuidados Intensivos, hemodinámico, 
nutricional (seguramente parenteral, inicialmente, pero que 
debe administrarse enteralmente tan pronto sea posible 
por sus ventajas), manejo de la pérdida de fl uidos y de la 
temperatura de los pacientes, y el riesgo de contaminación 
o sobreinfección de la cavidad abdominal. Debe promo-
verse la movilización y deambulación precoz.

CONCLUSIÓN

El síndrome compartimental abdominal es una patolo-
gía que amenaza la vida de algunos pacientes con sepsis 
abdominal y trauma severo. Si con el tratamiento médico 
instaurado no hay respuesta alguna y aparecen signos de 
disfunción o falla orgánica, debe recurrirse precozmente 
al manejo quirúrgico, el cual, cuando se hace necesario, 
puede descender las cifras de morbimortalidad desde el 
80 hasta el 28% aproximadamente. La única técnica exis-
tente en la actualidad es la del abdomen abierto. Existen 
algunos elementos y dispositivos para cubrir las vísceras, 
entre ellos los que utilizan la presión negativa y la bolsa 
de Borráez (denominada inicialmente bolsa de Bogotá). 
Esta última, además de tener un bajo costo, tiene una 
disponibilidad permanente en cualquier institución mé-
dica. Para disminuir los riesgos inherentes a cualquiera 
de las diferentes técnicas, debe resolverse precozmente 
el abdomen abierto.
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