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Abstract

Hemodynamic and respiratory alterations in an experimental abdominal compartment 
syndrome model

Introduction: Abdominal compartment syndrome (ACS) is a severe and under-reported condition among the 
pediatric population due to inadequate warning and recognition. It can be caused by medical and surgical rea-
sons, resulting in a high mortality rate. Objective: To determine the magnitude of the initial hemodynamic and 
respiratory consequences triggered by the induction of ACS in an experimental model. Methods: The model 
consisted of twelve anesthetized pigs (4.8 ± 0.1 kg). The ACS was induced by instillation of colloid solution in 
the peritoneal cavity to obtain an intra-abdominal pressure (IAP) of 24.9 ± 0.6 mmHg. In basal conditions and 
after the ACS induction, a conventional hemodynamic monitoring and transpulmonary thermodilution were 
performed. At the same time, arterial blood gases and lung mechanics analysis were measured. Results: There 
was a reduction of cardiac output by 16% (5.19 ± 0.33 to 4.34 ± 0.28 l/min/m2, p = 0.01) and abdominal perfu-
sion pressure by 20% (72.3 ± 3.2 to 57.3 ± 4.0 mmHg, p <0.001) without changes in heart rate, arterial or cen-
tral venous pressure. In addition there was an approximately 50% worsening of respiratory system compliance 
(1.28 ± 0.09 to 0.62 ± 0.04 ml/cmH2O/kg, p = 0.002) associated with a significant increase in intrathoracic 
pressure and slight decrease in oxygenation. Discussion: In this experimental model, the early development of 
hemodynamic and pulmonary dysfunction could be observed. A reduction of cardiac output that was not detec-
ted by conventional monitoring and a substantial deterioration of lung mechanics, characteristic of restrictive 
disease, associated with mild alterations in gas exchange were reported. It is essential then to monitor the IAP 
in patients predisposed to develop ACS, especially in the case of organ dysfunction deterioration, as severe 
hypotension and hypoxemia are late signs of this complication.
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Introducción

El síndrome compartimental del abdomen 
(SCA) es el resultado final de un proceso ini-
ciado con el aumento persistente de la presión 
intra-abdominal (PIA) en una magnitud tal que 
es capaz de alterar el influjo vascular regional, 
pudiendo culminar en falla orgánica múltiple 
(FOM) y una mortalidad entre 40 y 60% en 
población pediátrica1-3. Desde el punto de vista 
clínico, SCA se define como un PIA por enci-
ma de 20 mmHg con evidencia de disfunción/
fracaso de órganos4. A pesar que la inciden-
cia reportada de SCA es relativamente baja en 
niños críticamente enfermos (0,6-4,7%), este 
síndrome pareciera ser escasamente comunica-
do por inadecuada alerta y reconocimiento5-7. 

En un inicio se pensó que el SCA afectaba 
primariamente a pacientes con patologías ab-
dominales traumáticas y quirúrgicas, no obs-
tante estudios recientes han identificado esta 
complicación en niños y adultos con patología 

crítica médica1-10. No existe un valor absoluto 
de PIA que defina el momento exacto en que 
se desarrolla un SCA, por lo que la acuciosi-
dad de las mediciones, la evolución temporal 
y el desarrollo de nuevas disfunciones de ór-
ganos, son de importancia vital en la toma de 
decisiones terapéuticas11. 

Basado en diversos trabajos experimen-
tales, se ha determinado que un incremento 
grave de la PIA induce un deterioro de la fun-
ción pulmonar, cardiovascular, reducción de 
la presión de perfusión renal y cerebral, entre 
otros, hallazgos corroborados en adultos crí-
ticamente enfermos12-14. La magnitud de las 
disfunciones orgánicas desencadenadas por el 
desarrollo súbito de un SCA no ha sido eva-
luada en profundidad en pediatría. El estudio 
de esta entidad en modelos pediátricos es fun-
damental, dadas las diferencias relevantes en 
la fisiología respiratoria y cardiovascular entre 
niños y adultos15,16. 

Nuestro objetivo es determinar la magnitud 

(Key words: Abdominal compartment syndrome, intra-abdominal pressure, abdominal perfusion pressure, 
hemodynamics, lung function).
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Resumen

Introducción: El síndrome compartimental abdominal (SCA) es una entidad grave, de escaso reporte en 
población pediátrica por una inadecuada alerta y reconocimiento. Puede ser originado por causas médicas y 
quirúrgicas, presentando una elevada mortalidad. Objetivo: Determinar la magnitud de las consecuencias he-
modinámicas y respiratorias iniciales desencadenadas por la inducción de un SCA en un modelo experimental. 
Método: Doce cerdos anestesiados (4,8 ± 0,1 kg). El SCA fue inducido con instilación de solución coloide en 
cavidad peritoneal para obtener una presión intra-abdominal (PIA) de 25 ± 5 mmHg. En condiciones basales 
y posterior a inducción del SCA se realizó monitorización hemodinámica convencional y termodilución trans-
pulmonar. Paralelamente se midió gasometría arterial y análisis de mecánica pulmonar. Resultados: Hubo una 
reducción del gasto cardíaco en 16% (5,19 ± 0,33 a 4,34 ± 0,28 l/min/m2, p = 0,01) y de la presión de perfusión 
abdominal en 20% (72,3 ± 3,2 a 57,3 ± 4,0 mmHg, p < 0,001) sin cambios en frecuencia cardiaca, presión 
arterial y venosa central. Además ocurrió un deterioro de la compliance del sistema respiratorio cercana al 50% 
(1,28 ± 0,09 a 0,62 ± 0,04 ml/cmH2O/kg, p = 0,002) asociado a un incremento significativo en las presiones 
intratorácicas y disminución leve de la oxigenación. Discusión: En este modelo experimental se pudo apreciar 
el desarrollo temprano de disfunción hemodinámica y pulmonar. Se evidenció una reducción de gasto cardiaco 
no detectado por la monitorización convencional y un deterioro substancial de la mecánica pulmonar, propia 
de una enfermedad restrictiva, asociado a alteraciones leves del intercambio gaseoso. Creemos que es funda-
mental monitorizar la PIA en pacientes predispuestos a desarrollar un SCA, más aún ante empeoramiento de 
disfunciones orgánicas dado que la hipotensión e hipoxemia grave son signos tardíos de esta complicación. 
(Palabras clave: Síndrome compartimental abdominal, presión intra-abdominal, presión de perfusión abdo-
minal, hemodinamia, función pulmonar).
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de las consecuencias hemodinámicas y respi-
ratorias iniciales desencadenadas por la induc-
ción de un síndrome compartimental abdomi-
nal en un modelo experimental pediátrico.

Material y Métodos

El protocolo experimental fue aprobado por 
el Comité de Ética Facultad de Medicina Clí-
nica Alemana-Universidad del Desarrollo. Los 
animales recibieron cuidados en conformidad 
con los “Guiding Principles in the Care and 
Use of Laboratory Animals” adoptados por la 
American Physiological Society.

El estudio se realizó en doce cerdos Lar-
ge-White, menores de un mes de vida, de 4,8 
± 0,15 kg, que fueron premedicados con keta-
mina 20 mg/kg y acepromazina 1,1 mg/kg in-
tramuscular para los procedimientos iniciales. 
Durante el resto del protocolo experimental la 
anestesia fue mantenida con una infusión conti-
nua de propofol (10 mg/kg/h) y fentanyl (4 µg/
kg/h), adicionándose pancuronium (0,2  mg/
kg/h) como relajante neuromuscular. La hidra-
tación fue mantenida con solución salina nor-
mal a 10 ml/kg/h. La temperatura se mantuvo a 
37,0 ± 0,7°C usando métodos convectivos con-
vencionales. 

En el protocolo de ventilación, se empleó  
ventilador mecánico EVITA XL (Dräger Me-

dical, Germany) en modo controlado por vo-
lumen con los siguientes parámetros: volumen 
corriente (VT) 10 ml/kg, PEEP de 5 cm H2O, 
frecuencia respiratoria (FR) 20 por min, tiem-
po inspiratorio (TI) 0,75 s y FIO2 100%. 

Para la preparación quirúrgica, se infiltró 
en forma tópica lidocaína 1% (1 ml/kg) y la 
tráquea fue canulada con un tubo de traqueos-
tomía con cuff de 3,5 mm de diámetro interno 
(Mallinckrodt Shiley, St. Louis, MO). La vena 
yugular derecha fue denudada y se instaló un 
catéter (4F) (Arrow, Reading, PA, USA), pro-
curando ubicación extra cardíaca en control ra-
diológico. Con técnica similar se instaló caté-
ter arterial (4F) con punta termistor en extremo 
distal (PiCCO® PV2014L08, Pulsion Medical 
Systems, Munich, Germany) en arteria axilar 
izquierda y se conectó a monitor PiCCO® plus 
para termodilución transpulmonar (TDTP). Fi-
nalmente se instaló catéter (7F) doble lumen 
(Arrow, Reading, PA, USA) en cavidad perito-
neal (cuadrante inferior izquierdo), empleando 
técnica de Seldinger modificada. La PIA se 
midió a través de catéter peritoneal empleando 
la técnica descrita por Kron, a través de una 
interfase líquido-líquido17  (figura 1A).

Los signos vitales fueron monitorizados 
empleando el monitor Infinity Delta XL (Drä-
ger Medical, Germany), registrando la fre-
cuencia cardiaca (FC), presión arterial media 
(PAM), presión venosa central (PVC) y pre-

Figura 1. Monitorización de termodilu-
ción transpulmonar en el modelo experi-
mental. A. Esquema de modelo experi-
mental y su monitorización. 1. Cánula de 
traqueostomía. 2. Catéter Venoso Central 
en vena yugular interna derecha. 3. Caté-
ter de termodilución PiCCO® en arteria 
axilar izquierda. 4. Catéter peritoneal. 
B. Curva de termodilución transpulmo-
nar: el gasto cardiaco es calculado por el 
área bajo la curva, usando un algoritmo 
de Stewart-Hamilton modificado de la 
curva de termodilución. (T: temperatura; 
t: tiempo). C. Volumen Diastólico Final 
Global (GEDV) es el volumen de sangre 
contenido tetracameral del corazón. Es 
calculado mediante el análisis avanzado 
de la curva de termodilución. Es un indi-
cador volumétrico de precarga.

Díaz F. y cols. 
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sión intra-abdominal. La presión de perfusión 
abdominal (PPA) se midió como la diferencia 
entre PAM y PIA. 

Dado que está descrito que con niveles de 
PIA >20 mmHg existe un elevado riesgo de 
desarrollar daño tisular irreversible en pedia-
tría5 y, en concordancia con una definición de 
consenso4, decidimos emplear un modelo ex-
perimental capaz de simular esta condición. Se 
realizó instilación de solución coloide isotóni-
ca (Voluven® 6%, Fresenius-Kabi, Germany) 
en la cavidad peritoneal en alícuotas sucesivas 
de 100 ml, para obtener una PIA de 25 ± 5 
mmHg, a través del catéter previamente ins-
talado. 

Posterior a la instrumentación y previo al 
registro basal, la volemia fue corregida con bo-
los sucesivos de 10 ml/kg de solución coloide 
intravenosa, hasta no incrementar el GC más 
que un 10%. Esta condición definió el estado 
de precarga óptima de cada sujeto. Se realizó 
un segundo registro tras mantener objetivo de 
presión intra-abdominal por un período de 120 
min (figura 2).

Para la medición de gasto cardíaco, se rea-
lizó TDTP con 5 ml de solución salina 0,9% 
fría (< 8ºC) por catéter venoso yugular, ad-
ministradas en forma aleatoria en el ciclo res-
piratorio. Las mediciones de gasto cardíaco 
(GC) fueron consideradas válidas cuando las 
tres medidas aisladas difirieron menos de un 

10% del promedio. En caso de una diferencia 
>10%, se realizó una medición adicional. Se 
consideraron valores indexados según super-
ficie corporal. Área de superficie corporal fue 
calculada usando la siguiente fórmula: área 
de superficie corporal = K/peso (en kilogra-
mos)2/3, donde K = 0,112 para cerdos18. La en-
trega de oxígeno (DO2) se calculó de acuerdo a 
la fórmula estándar. Simultáneamente se con-
signó precarga volumétrica (GEDV: del inglés 
global end diastolic volume, volumen diastó-
lico final global), volumen sistólico indexado 
(VSI) y resistencia vascular sistémica indexa-
da (IRVS) (figuras 1B y 1C).

Se midió gasometría arterial empleando 
cartridges i-STAT® EG6 (Abbott Laborato-
ries, Princeton, NJ) al inicio y luego de in-
ducción del SCA. La presión diferencial fue 
calculada como la diferencia entre presiones 
inspiratoria (presión plateau, PPL) y espiratoria 
final (PEEP total) de las vías aéreas, medidas 
tras una pausa inspiratoria y espiratoria 4 se-
gundos respectivamente. La compliance estáti-
ca del sistema respiratorio (CRS) fue calculada 
como la razón entre el VT espirado y la presión 
diferencial. La presión media de las vía aéreas 
(PMVA) fue registrada desde la pantalla del 
ventilador. El índice de oxigenación (IO) fue 
calculado como el producto entre la PMVA y 
la FIO2, dividido por la PaO2. Luego, aún bajo 
anestesia (Estado 3 - Plano 2), los animales 

Figura 2. Diagrama experimental. 1: 
Mediciones basales, 2: Mediciones con 
hipertensión intra-abdominal.

Síndrome Compartimental Abdominal



458 Revista Chilena de Pediatría - Septiembre - Octubre 2012

fueron eutanasiados por perfusión de cloruro 
de potasio al 10% hasta la detección de la fi-
brilación ventricular o asistolía. 

Los valores fueron expresados como me-
dia ± SEM. Se utilizó el test Shapiro-Wilk para 
evaluar la normalidad de las variables. Para 
comparar las variables estudiadas antes y des-
pués de la inducción de SCA se utilizó la prue-
ba de Wilcoxon de rangos señalados y pares 
igualados para dos muestras dependientes. Se 
consideró significativo un p < 0,05. El análisis 
estadístico se realizó con programa SPSS 20® 
(SPPS, Chicago, Illinois, USA).

Resultados

Todos los animales completaron el proto-
colo experimental.

La PIA inicial fue 4,8 ± 0,4 mmHg. Se 
instiló en la cavidad peritoneal 2,5 ± 0,3 l de 
Voluven® para obtener la PIA objetivo al fi-
nal de la fase experimental (p < 0,001). Para-
lelamente hubo una disminución de la PPA de 
72,3 ± 3,2 a 57,3 ± 4,0 mmHg (p < 0,001).

Monitorización hemodinámica
La inducción del SCA no indujo cambios 

significativos en la FC, la PAM ni en la PVC. 
Hubo una disminución significativa del GC de 
5,19 ± 0,33 a 4,34 ± 0,28 l/min/m2 (p = 0,01), 
sin alteraciones significativas en el GEDV, 
VSI e IRSV (tabla 1). La DO2 disminuyó de 
615 ± 109 a 505 ± 94 ml/min/m2 (p = 0,008). 

Monitorización respiratoria 
Posterior a la inducción de SCA hubo una 

disminución significativa en la PaO2 (421 ± 10 
a 369 ± 28 mmHg, p = 0,008), sin cambios en la 
PaCO2. Concomitantemente hubo un aumento 
significativo de la presión diferencial (9,7 ± 
0,6 a 19,9 ± 1,3 cmH2O, p =  0,002), la pre-
sión plateau (14,7 ± 0,6 a 24,9 ± 1,3 cmH2O, 
p = 0,002) y la PMVA (7,1 ± 0,2 a 8,8 ± 0,2 
cmH2O, p = 0,002). La compliance estática se 
redujo de 1,28 ± 0,09 a 0,62 ± 0,04 ml/cmH2O/
kg (p = 0,002) y el IO aumentó de 1,69 ± 0,06 
a 5,47 ± 1,03 cmH2O/mmHg (p = 0,002) (ta-
bla 2).

Tabla 2. Consecuencias respiratorias  
de síndrome compartimental abdominal  

en modelo experimental pediátrico

Basal SCA p-value

PaO2 (mmHg) 421 ± 10 369 ± 28 0,008

PaCO2 (mmHg) 42 ± 2 44 ± 2 0,158

IO 1,69 ± 0,06 5,47 ± 1,03 0,002

PD (cmH2O) 9,7±0,6 19,9 ± 1,3 0,002

PPL (cmH2O) 14,7 ± 0,6 24,9 ± 1,3 0,002

PMVA (cmH2O) 7,1 ± 0,2 8,8 ± 0,2 0,002

CRS (ml/cmH2O/kg) 1,28 ± 0,09 0,62 ± 0,04 0,002

SCA: síndrome compartimental abdominal, PaO2: presión arte-
rial de oxígeno,  PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono,  
IO:  índice de oxigenación, PD: presión diferencial, PPL: presión 
plateau, PMVA: presión media en la vía aérea, CRS: compliance 
del sistema respiratorio. Resultados expresados como media ± 
SEM. Consideramos significativo un p < 0,05.

Tabla 1. Consecuencias hemodinámicas  
de síndrome compartimental abdominal  

en modelo experimental pediátrico

Basal SCA p-value

FC (latidos por min) 134 ± 5 123 ± 5 0,52

PAM (mmHg) 77 ± 3 82 ± 4 0,146

PVC (mmHg) 11,1 ± 0,6 11,7 ± 0,9 0,809

PPA (mmHg) 72,3 ± 3,2 57,3 ± 4,0 < 0,001

GC (l/min/m2) 5,19 ± 0,33 4,34 ± 0,28 0,01

GEDV (ml/m2) 391±20 367 ± 31 0,99

VSI (ml/m2) 40,5 ±1,86 38,3 ± 2,4 0,345

IRSV (dinas.seg.cm5) 1 032 ± 106 1 276 ± 120 0,12

SCA: síndrome compartimental abdominal, FC: frecuencia car-
díaca, PAM: presión arterial media, PVC: presión venosa central, 
GC: gasto cardiaco indexado, GEDV: volumen global diastólico 
final, VSI: volumen sistólico indexado, IRSV: resistencia vascular 
sistémica indexada. Resultados expresados como media ± SEM. 
Consideramos significativo un p < 0,05.

Discusión

En este modelo experimental pediátrico 
euvolémico de síndrome compartimental ab-
dominal secundario a una súbita ocupación lí-
quida de la cavidad peritoneal, los principales 
hallazgos fueron los siguientes: 1) ocurrió una 
reducción del GC de un 16% y una disminu-
ción de la DO2 de un 18% no detectados por 
la monitorización convencional, y 2) hubo un 
deterioro de la mecánica pulmonar, caracteri-
zado por una reducción cercana al 50% de la 
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compliance del sistema respiratorio asociado 
a un incremento significativo en las presiones 
plateau, diferencial y media de la vía aérea, 
influyendo en una disminución de la PaO2 e 
incremento del índice de oxigenación.

Respecto a los efectos hemodinámicos, 
nuestros resultados concuerdan con lo reporta-
do en la literatura. Está descrito que el aumen-
to de la PIA produce una desviación cefálica 
del diafragma, aumentando por contigüidad la 
presión intratorácica y disminuyendo secuen-
cialmente el retorno venoso y el gasto cardíaco, 
fenómeno más acentuado en sujetos hipovolé-
micos. Tales reducciones están descritas con 
PIA mayores o iguales a 10 mmHg19. Como 
se ha evidenciado en pacientes pediátricos, la 
reducción del flujo venoso de la vena cava in-
ferior, secundario a compresión directa de las 
venas suprahepáticas y porta, también puede 
contribuir en este fenómeno20. Adicionalmen-
te, el aumento de la presión intratorácica se 
transmite hacia la fosa pericárdica y comprime 
al corazón reduciendo la presión transmural 
ventricular así como el volumen telediastóli-
co biventricular (precarga). Paradójicamente 
esta reducción de la precarga no se refleja en 
una disminución de la PVC, como ocurrió en 
nuestro modelo, dificultando una adecuada 
estimación de la primera y postulándose que 
serían más sensibles los métodos volumétricos 
que los manométricos para estimar el volu-
men intravascular21-23. En nuestro modelo no 
se logró identificar cambios en los marcado-
res volumétricos de precarga (GEDV y VSI), 
aunque debemos destacar que la condición de 
“precarga optimizada” pudo haber minimiza-
do este efecto. 

La elevación de la PIA aumenta la resis-
tencia vascular sistémica (RVS) y pulmonar 
(RVP) debido a compresión directa de las arte-
riolas intra-abdominales y parénquima pulmo-
nar respectivamente (postcarga). En nuestro 
modelo el incremento de la RVS no fue sig-
nificativo, probablemente atribuido a la corta 
duración del modelo y/o a un tamaño de la 
muestra insuficiente. A pesar de la reducción 
del retorno venoso y gasto cardíaco, algunos 
pacientes pueden mantener una PAM estable 
frente a elevaciones moderadas de la PIA, 
como ocurrió en este modelo. Sin embargo, 

aquellos pacientes con una reserva cardiovas-
cular reducida o límite pueden ser incapaces 
de compensar grandes aumentos de la postcar-
ga21. De este modo, en sujetos con función car-
diovascular conservada, la hipotensión es una 
manifestación tardía de SCA. Estas observa-
ciones son muy relevantes si consideramos que 
los signos clínicos para reconocer una entrega 
de oxígeno inadecuada son inespecíficos y la 
capacidad para estimar un GC reducido en ni-
ños sólo con examen físico es muy limitada24. 
Basado en que la mayor parte de los órganos 
son capaces de mantener un flujo sanguíneo 
relativamente constante en un rango amplio de 
presión, Cheatham propone que la presión de 
perfusión abdominal sería una mejor meta para 
guiar la resucitación en pacientes con SCA25. 
Concordantemente en nuestro estudio la PPA 
disminuyó un 20% tras la inducción del SCA.

Respecto a los efectos respiratorios, se evi-
denció un deterioro de la mecánica pulmonar 
asociado a un empeoramiento incipiente del 
intercambio gaseoso. El aumento de la PIA 
eleva al diafragma en forma pasiva, transmi-
tiéndose dicha presión hacia los lóbulos pul-
monares inferiores, modificando la mecánica 
tóraco-pulmonar. El efecto restrictivo de este 
fenómeno provoca una disminución de la dis-
tensibilidad pulmonar y capacidad residual 
funcional (CRF), promueve la discordancia 
entre ventilación y perfusión e incrementa las 
presiones de la vía aérea, como ocurrió en este 
modelo experimental. Estas alteraciones ocu-
rren con PIA iguales o mayores a 15 mmHg26. 
En niños esto sería responsable de hipoxemia 
y en ocasiones de acidosis respiratoria, de ma-
nera similar a lo descrito en adultos27. Es im-
portante destacar la discrepancia entre la mag-
nitud de los efectos sobre mecánica pulmonar 
e intercambio gaseoso, los cuales explicamos 
por la breve duración de este modelo. Adicio-
nalmente, las alteraciones graves del intercam-
bio gaseoso previamente descritas no serían 
una manifestación temprana de un SCA. 

Las consecuencias clínicas pueden ser muy 
relevantes. La hipertensión intra-abdominal 
incrementa las presiones pleurales e intratorá-
cica, generando edema y atelectasias. De este 
modo se reduce la CRF, asemejando una en-
fermedad pulmonar restrictiva. En consecuen-
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cia tenemos hipoxemia, hipercapnia, shunt 
intrapulmonar e incremento de la ventilación 
de espacio muerto, siendo estas alteraciones 
reversibles con ajuste adecuado de parámetros 
de ventilación mecánica, destinado a restable-
cer la CRF mientras se resuelve la causa sub-
yacente11,27. 

Debemos señalar que las principales limita-
ciones de este estudio fueron las siguientes: a) 
Dado que este es un modelo de corta duración, 
la magnitud de las disfunciones orgánicas pro-
bablemente subestiman las repercusiones po-
sibles en niños críticamente enfermos, donde 
la hipertensión intra-abdominal (HIA) persiste 
por muchas horas o días; sin embargo, estos 
cambios respiratorios y circulatorios fueron si-
milares a los descritos por HIA durante cirugía 
laparoscópica28; b) La ocupación de la cavidad 
peritoneal por un fluido de escaso efecto bio-
lógico local pretende simular un SCA en con-
texto de patologías “médicas”, siendo proba-
blemente mayor la repercusión hemodinámica 
ante ocupación piógena o hemática; c) Consi-
deramos sólo las consecuencias hemodinámi-
cas bajo una condición previa de euvolemia y 
función cardiovascular normal, siendo conoci-
do que los efectos de un SCA son más acen-
tuados en hipovolemia y/o disfunción miocár-
dica, alteraciones frecuentes en niños graves; 
d) El empleo de TDTP en lugar de termodi-
lución pulmonar (catéter de arteria pulmonar) 
para monitorización hemodinámica avanzada, 
el primero está suficientemente validado en 
pacientes y modelos pediátricos en la actuali-
dad29-31, además al no emplear catéter de arteria 
pulmonar, tampoco pudimos medir resistencia 
vascular pulmonar, la que aumenta en adultos 
con SCA21; e) No se midió la presión pleural 
dada las dificultades técnicas en la instalación 
y transducción de catéteres esofágicos de ta-
maño pediátrico. Esto nos hubiera permitido 
discriminar los efectos del SCA sobre la com-
pliance de la pared torácica y pulmonar; f) No 
medimos marcadores de perfusión regional, 
alteración relevante en SCA; futuros estudios 
debieran cuantificar su impacto. Finalmente, 
debemos agregar las limitaciones propias de 
extrapolar la información desde modelos expe-
rimentales a pacientes gravemente enfermos. 

A pesar de esto nos parece de gran impor-

tancia monitorizar la PIA en pacientes con 
factores de riesgo para desarrollar un SCA 
(cirugía abdominal mayor, trauma abdominal, 
grandes quemados, enterocolitis necrotizante, 
shock refractario, etc), más aún frente al desa-
rrollo o progresión de la disfunción hemodi-
námica y/o respiratoria, aunque estas no sean 
graves. Concordantemente es fundamental la 
monitorización seriada de funciones orgáni-
cas posterior al desarrollo de un incremento 
súbito en la presión intra-abdominal. Esto es 
fundamental si consideramos que las disfun-
ciones orgánicas desencadenadas por un SCA 
son potencialmente reversibles en niños y una 
intervención insuficiente o tardía está asociada 
a una mayor mortalidad3,5,32,33.
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