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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Recentemente, aumen-
tou o interesse no reconhecimento e na importância clínica 
da síndrome compartimental abdominal em pacientes crí-
ticos já que o aumento da pressão intra-abdominal resulta 
em uma progressiva disfunção de órgãos. O objetivo deste 
estudo foi fornecer atualização clínica para um diagnóstico 
preciso, manuseio e intervenção adequados na síndrome 
compartimental abdominal, com particular ênfase em cui-
dados intensivos.
CONTEÚDO: Foram selecionados 43 artigos, capítulos 
de livros nas bases de dados MedLine, SciElo e LILACS 
(1969-2009), por meio das palavras-chave: hipertensão ab-
dominal, síndrome compartimental abdominal, fisiopato-
logia, diagnóstico, manejo e tratamento. Adicionalmente, 
referências desses artigos, capítulos de livros e artigos his-
tóricos foram fornecidos pelo arquivo pessoal dos próprios 
autores e avaliados. São apresentados os dados de artigos, 
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sem a interferência direta da análise pessoal dos autores.
CONCLUSÃO: O impacto negativo do aumento progres-
sivo da pressão intra-abdominal, evoluindo para síndrome 
compartimental abdominal é reconhecido tanto nas unida-
des de cuidados intensivos clínicos quanto nas cirúrgicas. 
Devido à sua incidência, o manejo diário da pressão intra-
abdominal deve ser rotina nos pacientes de alto risco, na 
unidade terapia intensiva (UTI). A descompressão cirúrgi-
ca continua sendo o padrão-ouro para o tratamento rápido 
e definitivo da síndrome compartimental abdominal, mas 
as medidas clínicas podem ser efetivas para minimizar os 
níveis de pressão intra-abdominal e síndrome comparti-
mental abdominal.
Descritores: diagnóstico, fisiopatologia, hipertensão ab-
dominal, manejo, síndrome compartimental abdominal, 
tratamento.

SUMMaRY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: There has been 
an increased interest and concern about the presence and 
clinical importance of abdominal compartment syndrome 
in critically ill patients;, since the increase of intra-abdom-
inal pressure results in progressive intra-abdominal organ 
dysfunction. This article provides a current and clinically 
focused review of the prompt diagnosis, management and 
intervention in abdominal compartment syndrome, with a 
particular emphasis on the intensive care measures. 
CONTENTS: 43 articles had been selected from the data-
bases of MedLine, SciElo and LILACS (1969-2009) using 
as keywords: abdominal hypertension, abdominal compart-
ment syndrome, pathophysiology, diagnosis, measurement 
and treatment. Additionally, references of these articles, his-
torical book chapters and articles had been supplied by the 
personal archives of the authors that evaluated. The data are 
presented, without the direct influence of the authors.
CONCLUSION: The detrimental impact of elevated 
intra-abdominal pressure, progressing to abdominal com-
partment syndrome, is recognized in both surgical and 
medical intensive care units. Because of the frequency of 
this condition, routine measurement of intra-abdominal 
pressure should be performed in high risk patients in the 
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intensive care unit. Surgical decompression remains the 
gold standard for rapid and definitive treatment of abdomi-
nal compartment syndrome, but the non surgical measures 
can often provide effective effects to minimize the degree 
of intra-abdominal hypertension and therefore avoid the 
abdominal compartment syndrome occurrence.
Keywords: abdominal compartment syndrome, abdomi-
nal hypertension, diagnosis, measurement, pathophysiol-
ogy, treatment.

iNtROdUÇãO

A perfusão de órgãos em qualquer cavidade corporal ou 
compartimento pode ser comprometido quando a pressão 
intracompartimental exceder a pressão nos capilares. As 
consequências deletérias do aumento da pressão intra-ab-
dominal (PIA), da tensão do pneumotórax, tamponamento 
pericárdico e síndromes compartimentais de extremidades 
são conhecidas há mais de 100 anos, diferente do que ocor-
re com a hipertensão intra-abdominal (HIA) e a síndrome 
compartimental abdominal (SCA) que foram mais bem ca-
racterizadas nos últimos 15 anos. A síndrome compartimen-
tal ocorre quando há um aumento de pressão num espaço 
anatômico fechado, dificultando a viabilidade dos tecidos ao 
redor. Quando esse espaço envolvido é a cavidade abdomi-
nal, múltiplos sistemas orgânicos são afetados e o desfecho 
pode ser ruim. A SCA é definida como uma disfunção or-
gânica sintomática que resulta do aumento da pressão intra-
abdominal. Embora se acreditasse que apenas pacientes víti-
mas de trauma pudessem desenvolver SCA, hoje se sabe que 
há inúmeras condições envolvidas. Em 2004, a Sociedade 
Mundial de SCA (WSACS – www.wsacs.org) foi fundada 
por um grupo internacional de médicos, que reconheceram 
a necessidade de promover mais pesquisas nessa área, norma-
tizar os critérios definidores para facilitar sua compreensão e 
comparações entre os centros, além de melhorar a sobrevida 
desses pacientes1. A gravidade clínica e a frequência da SCA e 
da HIA justificam a atenção a este tópico. A alta prevalência 
em pacientes criticamente doentes é um dos fatores agravan-
tes da sua morbimortalidade.
Estudo multicêntrico, envolvendo unidades de terapia in-
tensiva (UTI) da Bélgica, Austrália, Áustria, Brasil, Israel e 
Itália, publicado em 2005, alerta para essa realidade. Du-
zentos e sessenta e cinco pacientes com permanência maior 
que 24 horas em uma das 14 UTI participantes, foram se-
guidos até o óbito, alta hospitalar ou por no máximo 28 
dias. Desses, 32,1% tinham HIA e 4,2% SCA na admissão. 
A HIA durante a internação foi preditora independente de 
mortalidade, assim como a disfunção hepática, cirurgia 
abdominal, ressuscitação volêmica e íleo1. Outros estudos 
confirmaram esse resultado2,3. É importante ressaltar que 
frequentemente o diagnóstico de HIA passa despercebido 
e somente na presença de falências orgânicas se reconhece 

o aumento da PIA. Isto deve ser evitado selecionando os 
pacientes de risco para HIA e SCA e monitorando a PIA de 
rotina nesses pacientes. Desta forma o diagnóstico de HIA 
será precoce e medidas para evitar a progressão para SCA 
podem ser empregadas4,5. Os principais fatores de risco para 
HIA e SCA são: ressuscitação volêmica maciça (> 10 L de 
cristaloide ou 5 L coloide em 24h), politransfusão, manejo 
com a cavidade aberta (torácica ou abdominal), hipotermia 
(< 33º C), coagulopatia (TTPA > 2 vezes o valor normal; 
INR > 1,5), síndrome da resposta inflamatória sistêmica 
(SIRS), sepse grave ou choque séptico, disfunção hepática 
com ascite, ventilação mecânica, PEEP > 10 cmH2O (in-
trínseca ou extrínseca) (Quadro 1)6. 

Quadro 1 – Fatores de risco para HIA e SCA
• Diminuição complacência abdominal

- Ventilação mecânica
- Uso de PEEP e auto-PEEP
- Pneumonia basal
- Índice de massa corpórea elevado
- Pneumoperitôneo
- Cirurgia abdominal (vascular)
- Posição prona
- Sangramento parede abdominal
- Correção hérnia grande, gastrosquise ou onfalocele
- Queimadura com escara abdominal

• Aumento do conteúdo abdominal
- Gastroparesia
- Distensão gástrica
- Íleo
- Volvo
- Obstrução pseudo-colônica
- Tumor abdominal
- Hematoma parede abdominal ou retroperitoneal
- Dieta enteral
- Tumor intra-abdominal ou retroperitoneal
- Laparotomia para controle de lesões

• Coleção abdominal com fluido, ar ou sangue
- Disfunção hepática com ascite
- Infecção abdominal
- Hemoperitôneo
- Pneumoperitôneo
- Trauma maior
- Diálise peritoneal
- Laparoscopia

• Extravazamento capilar e ressuscitação volêmica
- Acidose
- Hipotermia
- Coagulopatia (plaqueta < 50.000/mm3 ou TTPA > 2 x 
normal ou TP < 50% ou INR>1,5)
- Politransfusão/trauma (>10UI concentrado hemácias)
- Sepse, sepse grave ou choque séptico
- Ressuscitação volêmica maciça (> 5 L coloide ou > 10L 
cristaloide em 24h com extravazamento capilar e balanço 
hídrico positivo)
- Grande queimado
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O objetivo deste estudo foi fornecer atualização clínica para 
um diagnóstico preciso, manuseio e intervenção adequados na 
síndrome compartimental abdominal, com particular ênfase 
em cuidados intensivos.

EtiOLOgia

Inúmeras condições estão associadas com HIA e SCA, clas-
sificadas em quatro categorias: diminuição da complacência 
da parede abdominal, aumento do conteúdo intraluminal, 
coleção abdominal com fluido, ar ou sangue, extravazamen-
to capilar e ressuscitação volêmica. A ressuscitação volêmi-
ca agressiva é a principal causa de SCA. A SCA geralmente 
desenvolve-se em pacientes vítimas de trauma que necessitam 
grande quantidade de volume e em seguida são submetidos à 
cirurgia abdominal de emergência. A incidência de SCA nesse 
grupo de pacientes varia de 2% a 40%2-11. Em queimados, a 
ocorrência de SCA é significativamente correlacionada com a 
extensão da queimadura (porcentagem da área corporal total), 
tipo e quantidade de solução cristaloide administrada na res-
suscitação desses pacientes, a incidência cumulativa de SCA 
varia de 20% a 70%. Em outro estudo encontraram-se dois 
tipos diferentes de SCA: uma que se desenvolveu nas 24 horas 
iniciais após admissão (relacionada à ressuscitação inicial de 
fluidos) e outra que se desenvolveu semanas após a internação 
(relacionada à sepse)12. Em pacientes no pós-operatório, a in-
cidência de SCA varia de 10% nos casos de pancreatite aguda 
grave13, 31% em pacientes submetidos à transplante hepáti-
co14 e 40% após cirurgia abdominal de grande porte15. Outras 
causas cirúrgicas que levam à limitações mecânicas da parede 
abdominal, como ferida operatória ou cicatriz de queimadu-
ra, também diminuem a complacência abdominal. A causa de 
SCA em pacientes não traumáticos geralmente está associada 
a um processo inflamatório adjacente que inicia um ciclo vi-
cioso com alteração da permeabilidade capilar, sequestro de 
fluidos, aumento de pressão intra-abdominal, perfusão tecidu-
al inadequada e acidose lática. A SCA tem sido observada em 
pacientes com obstrução intestinal, pancreatite, ascite acentu-
ada, peritonite, ou outros processos que resultam em edema 
tecidual, sangramento retroperitoneal, distensão abdominal 
ou perda de fluidos para o terceiro espaço10.

FiSiOPatOLOgia

A anormalidade fundamental é o aumento da PIA em compar-
timento não distensível, resultando em alteração no fluxo san-
guíneo dos tecidos intracompartimentais, iniciando na micro-
vasculatura e eventualmente progredindo e afetando o retorno 
venoso e arterial. Quando a PIA está acima de 20 mmHg há 
redução significativa da perfusão capilar, resultando em isque-
mia e ativação dos mediadores inflamatórios, culminando assim 
no aumento da perda de fluido extravascular, maior influxo de 
fluido para os tecidos, aumento do volume intra-abdominal e 

aumento da PIA, perpetuando o ciclo. O edema intestinal e o 
fluxo linfático são fatores contribuintes para esse ciclo. O ciclo 
de retorno venoso diminui a perfusão capilar e aumenta a pres-
são, diminuindo o fluxo hepatoesplâncnico, diminuindo o fluxo 
sanguíneo renal, compressão da veia cava inferior e diminuição 
do retorno venoso para o coração. 
A PIA é geralmente 0 mmHg durante ventilação espontânea, e 
ligeiramente positiva no paciente em ventilação mecânica, de-
vido à transmissão da pressão intratorácica através do diafrag-
ma. A PIA aumenta diretamente com o aumento do índice 
de massa corpórea e, um caso clínico de pacientes internados 
na posição supina teve pressão intra-abdominal basal de 6,5 
mmHg16. A complacência da parede abdominal geralmente 
limita o aumento da pressão intra-abdominal. A distensão 
abdominal em pacientes com PIA crítica resulta em rápido 
aumento da pressão abdominal, diminuindo a perfusão dos 
órgãos e desenvolvendo a SCA, que se não tratada precoce-
mente leva à falência de múltiplos órgãos. Gravidez prévia, 
cirrose, obesidade mórbida e outras condições associadas com 
o aumento da complacência parede abdominal, parecem ser 
protetores. HIA e SCA não são sinônimos, mas provavelmen-
te refletem diferentes estágios do mesmo processo patológico. 
HIA é a manifestação mais precoce da SCA, mas o valor que 
define a PIA crítica ainda não está claro. Estudos mais recen-
tes definem como provável SCA a PIA acima de 20 mmHg e 
HIA com a PIA maior que 12 mmHg8.

MaNiFEStaÇÕES CLÍNiCaS

Neurológica 
A tosse, defecação, emêse e outras causas comuns de aumento 
de pressão intra-abdominal e intratorácica transitoriamente 
aumentam a pressão intracraniana. A elevação da pressão ve-
nosa central causada pela HIA pode aumentar a pressão in-
tracraniana e esses aumentos são sustentados enquanto durar 
a HIA. A combinação do aumento da pressão venosa central 
e da pressão intracraniana em pacientes com hipotensão pode 
levar a diminuição da perfusão cerebral; e assim progressiva 
isquemia cerebral. A monitorização adequada da PIA em pa-
cientes vítimas de traumatismo craniano com lesão abdominal 
associada é importante, já que há interação entre PIA, pressão 
intratorácica e intracraniana. 

Cardiovascular 
Aumento da PIA causa elevação do diafragma levando a com-
pressão cardíaca direta, diminuindo a complacência e a con-
tratilidade ventricular. A HIA diminui o retorno venoso obs-
truindo o fluxo sanguíneo da veia cava inferior no abdômen. 
Há aumento da pressão da veia femoral e o retorno venoso di-
minui dramaticamente. O aumento da pressão venosa hidros-
tática nas extremidades inferiores promove formação de edema 
periférico e aumenta o risco de trombose venosa profunda. A 
disfunção e falência cardiovascular são comuns na HIA e SCA. 
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Os parâmetros e a técnica de monitorização hemodinâmica 
devem ser reavaliados para HIA/SCA, pois o volume intra-
vascular estimado, a pressão de oclusão da artéria pulmonar e 
a pressão venosa central são aumentados erroneamente nesses 
pacientes. Nesses casos a pressão de perfusão abdominal (PPA) 
demonstrou ser estatisticamente superior aos parâmetros iso-
lados em predizer a sobrevida dos pacientes com HIA e SCA. 
Uma PPA de pelo menos 60 mmHg tem demonstrado corre-
lação com aumento de sobrevida nesse grupo de pacientes. 

Pulmonar
A PIA é transmitida para o tórax através da elevação do dia-
fragma, resultando em compressão extrínseca do parênquima 
pulmonar e evolução para disfunção pulmonar. A compressão 
parenquimatosa é acentuada na presença de choque hemorrági-
co e hipotensão. Essa compressão resulta em atelectasia, edema, 
diminuição do transporte de oxigênio, aumento da fração shunt 
intrapulmonar e aumento do espaço morto alveolar. Há tam-
bém aumento do número de infecções pulmonares. Em pacien-
tes em ventilação mecânica com SCA, a pressão de pico inspi-
ratória e pressão de vias aéreas estão aumentadas e pode resultar 
num barotrauma alveolar. A complacência da parede torácica e 
volume-corrente estão diminuídos causando alteração na ven-
tilação/perfusão e aumento do metabolismo respiratório. Esses 
efeitos associados causam hipoxemia e hipercapnia.

Renal 
Estudos clínicos identificaram que HIA é independentemente 
associada à piora renal e aumento de mortalidade. O aumento 
significativo da PIA diminui o fluxo sanguíneo renal venoso e 
arterial levando à disfunção e falência renal. A oligúria aparece 
com PIA de 15 mmHg e a anúria com PIA de 30 mmHg 
na presença de normovolemia e níveis abaixo desses valores 
em pacientes com hipovolemia ou sepse. A oligúria é um dos 
primeiros sinais visíveis da HIA. A pressão de perfusão renal e 
o gradiente de filtração glomerular são fatores importantes no 
desenvolvimento da falência renal induzida pela PIA.

Hepática
O fígado particularmente parece ser susceptível à lesão na 
presença de aumento da PIA. Insuficiência hepática aguda, 
doença hepática crônica descompensada e transplante hepá-
tico são frequentemente complicados por HIA ou SCA. O 
aumento da PIA leva à diminuição do fluxo arterial hepático, 
diminuição do fluxo venoso portal e aumento da circulação 
porto-colateral. Os efeitos fisiológicos incluem: diminuição da 
depuração de lactato, alteração do metabolismo da glicose e 
alteração da função mitocondrial. 
  
Gastrintestinal 
O intestino parece ser um dos órgãos mais sensíveis ao aumento 
da PIA com alterações vistas no fluxo sanguíneo mesentérico 
com níveis de 10 mmHg. Tonometria gástrica, probe de fluxo a 

laser e microscopia a vídeo intravital mostraram diminuição na 
perfusão da mucosa intestinal com PIA de 20 mmHg. A HIA 
leva a um ciclo vicioso de edema intestinal, isquemia, transloca-
ção bacteriana e finalmente falência de múltiplos órgãos6,8. 

MEdida da Pia

Apesar da medida direta de pressão intraperitoneal, realizada por 
cirurgia laparoscópica6, ser o padrão-ouro para mensurar a PIA. 
Estudos mostraram que se podem usar meios indiretos como a 
via transvesical, mas também é considerado um procedimento 
invasivo8,18,19. A medida vesical é o método considerado mais 
simples e com menor custo. A PIA deve ser interpretada em 
mmHg, medida no final da expiração e com o paciente na posi-
ção supina, na ausência de contração abdominal. O transdutor 
deve estar posicionado com o zero na linha axilar média. Em 
1984, Kron, Harman e Nolan20 descreveram essa técnica que 
é utilizada, com modificações feitas por Cheatam e Safcsak21. 
Assim, um conector de 3 vias é inserido entre a sonda vesical e 
o coletor, que é conectado a um transdutor de pressão e permite 
medir a pressão intravesical após instilação de solução salina na 
bexiga22,23. Originalmente, grandes volumes eram usados nessa 
instilação, mas foi demonstrado que isso superestimava o valor 
da PIA23. A The World Society on Abdominal Comparment Syn-
drome (WSACS) agora recomenda o uso de 25 mL de solução 
salina ou menos em crianças18,23-25. Como o método é intermi-
tente, deve ser realizado no intervalo de 4 a 6 horas, exceto nos 
pacientes com disfunção orgânica grave, os quais devem ter sua 
medida de hora em hora6. Sistemas avançados permitiram medi-
da contínua da PIA, por via transvesical ou gástrica (Spiegelberg, 
Hamburg, Germany; CiMON device, Pulsion Medical Syste-
ms, Munich)26, oferecendo vantagens como monitoramento 
on-line da PPA22. E a medida da PIA pode ser descontinuada se 
o paciente não tiver mais disfunção orgânica aguda e valores de 
PIA < 10 mmHg por 24-48h27. 

A PIA normal varia de 0 a 5 mmHg em adultos16. Algumas 
condições fisiológicas como obesidade mórbida, tumor ova-
riano, cirrose ou gravidez possivelmente estão associadas à 
elevação crônica da PIA de 10 a 15 mmHg sem significado fi-
siopatológico6. O contrário é visto nas crianças que geralmen-
te possuem valores baixos de PIA. O segredo de reconhecer a 
SCA em pacientes críticos é a verificação de PIA elevada17,22. 

diagNÓStiCO

A SCA é definida como manutenção da PIA acima de 20 
mmHg com ou sem PPA inferior a 60 mmHg, associado à 
nova disfunção ou falência orgânica. É classificada em:
• Primária: condição associada à doença abdominal pélvica;
• Secundária: definida como doenças de outra área, exceto re-
gião abdominal e pélvica.
Ambas necessitam de seguimento e intervenção radiológica ou 
cirúrgica precoce. 
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A SCA recorrente é quando se tem o desenvolvimento de ou-
tra SCA, mesmo após tratamento prévio de SCA primária ou 
secundária.
Depois de realizadas as medidas com a técnica correta, deve-se 
classificá-las nos seguintes graus:
• Grau I: PIA 12 – 15 mmHg;
• Grau II: PIA 16 – 20 mmHg;
• Grau III: PIA 21 – 25 mmHg;
• Grau IV: PIA > 25 mmHg.
Apesar da prevalência e incidência de HIA em pacientes crí-
ticos ser considerável, não é um exame para ser realizado em 
todos os pacientes admitidos na UTI. A WSACS estabeleceu 
uma lista de fatores de risco para HIA e SCA (Tabela 1) e 
assim se dois ou mais fatores de risco estiverem presentes é 
necessário verificar a PIA desses pacientes. E diferente do que 
se acreditava, HIA/SCA são mais prevalentes em pacientes clí-
nicos do que em pacientes cirúrgicos5.

tRataMENtO

O manejo dos pacientes com HIA é baseado em quatro 
princípios:
• Procedimentos específicos para reduzir a HIA e conse-
quentemente a SCA;
• Medidas de suporte intensivo para pacientes críticos;
• Cirurgia descompressiva;
• Tratamento das complicações no pós-operatório6.
Existem etapas a serem realizadas antes da cirurgia des-
compressiva, a fim de prevenir e tratar disfunção e falência 
orgânica induzidas pela PIA; e após isso aqueles pacientes 
que não responderem a essas intervenções clínicas e com 
aumento progressivo da PIA para maior que 25 mmHg 
com disfunção ou falência orgânica, deverão ser submeti-
dos imediatamente à descompressão abdominal cirúrgica 
(Figura 1)
As intervenções clínicas no manejo da HIA e SCA devem ser:
1. Diminuir o conteúdo intraluminal;
2. Diminuir lesões/coleções intra-abdominais;
3. Melhorar a complacência da parede abdominal;
4. Otimizar a administração de fluidos;
5. Otimizar a perfusão tecidual sistêmica e regional.
A maioria dos pacientes internados em estado grave (ci-
rurgia abdominal recente, com peritonite, diabetes, poli-
trauma, ressuscitação volêmica agressiva, uso de sedação) 
apresenta íleo. Quantidade excessiva de ar ou fluidos nas 
vísceras ocas como estômago, intestinos delgado e grosso, 
pode aumentar muito a PIA e cursar com disfunção ou fa-
lência orgânica. Assim, a passagem de sonda gástrica com 
sucção e/ou retal, enemas ou descompressão endoscópica, 
são métodos simples e relativamente não invasivos que di-
minuem a PIA e trata a HIA leve a moderada em pacientes 
com distensão visceral18,28-30. A administração de agentes 
procinéticos, como eritromicina (200 mg, por via veno-
sa a cada 6h), metoclopramida (10 mg, por via venosa a 
cada 8h) ou neostigmina ou prostigmina (1-2 mg diluídos 
em 50 mL de solução fisiológica com infusão lenta), tam-
bém são usados na tentativa de resolver o íleo, eliminando 
o conteúdo intraluminal, diminuindo o volume visceral e 
consequentemente a PIA. A correção de distúrbios eletrolí-
ticos como hipocalemia, hipomagnesemia, hipofosfatemia 
e hipercalcemia representam intervenções simples e que 
podem aumentar a motilidade gastrintestinal e diminuir 
o volume visceral. A importância da nutrição enteral nos 
pacientes críticos é muito bem documentada, pode e deve 
ser administrada nos pacientes com HIA e SCA; diminui 
o risco de translocação bacteriana, melhora a cicatrização 
de feridas e a função imunológica. Porém, a dieta enteral 
deve ser totalmente interrompida naqueles pacientes com 
aumento acentuado da PIA28,29. Se houver falha no manejo 
clínico desses pacientes com distensão visceral, deve ser in-
dicado descompressão abdominal cirúrgica, a fim de evitar 

Tabela 1 – Definições de HIA/SCA
1: PIA é o estado de pressão constante ocultada na cavidade 
abdominal
2: PPA = PAM – PIA
3: GF = PFG - PTP = PAM – 2* PIA
4: PIA deveria ser expressa em mmHg e medida no final da 
expiração, em posição supina, na ausência de contração da mus-
culatura abdominal e com o zero do transdutor na linha axilar 
média.
5: A referência padrão-ouro para medida intermitente de PIA 
(via bexiga) é instilar no máximo 25 mL de solução salina es-
téril.
6: A PIA normal é aproximadamente 5-7 mmHg em pacientes 
adultos.
7: A HIA é definida como sustentação ou repetidas elevações 
patológicas da PIA > 12 mmHg.
8: A HIA é classificada em graus:

Grau I : PIA 12 – 15 mmHg
Grau II : PIA 16 – 20 mmHg
Grau III: PIA 21 - 25 mmHg
Grau IV : PIA > 25 mmHg

9: SCA é definida como sustentação de PIA > 20 mmHg (com 
ou sem PPA < 60 mmHg) associado a nova disfunção ou falên-
cia orgânica.
10: SCA primária é condição associada com doença abdominal 
pélvica e que frequentemente requer intervenção cirúrgica ou 
radiológica
11: SCA secundária refere-se às condições que não se originam 
da região abdominal pélvica.
12: SCA recorrente refere-se às condições de novo desenvol-
vimento de (SCA) no seguimento de pacientes submetidos a 
tratamento cirúrgico ou medicamentoso.

SCA (síndrome compartimental abdominal); PPA (pressão de perfusão ab-
dominal); GF (gradiente de filtração); PFG (pressão de filtração glomerular); 
HIA (hipertensão intra-abdominal); PIA (pressão intra-abdominal); PAM 
(pressão arterial média); PTP (pressão tubular proximal).
Adaptado por: Malbraian ML, Cheatham ML, Kirkpatrick A, et al. Results 
from the International Conference of Experts on Intraabdominal hipertension 
and abdominal compartment syndrome. I. Definitions. Intensive Care Med, 
2006;32:1722-1732
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Figura 1 – Algoritmo do manejo clínico da HIA/SCA
Adaptado por: Cheatam ML. Nonoperative management of intraabdominal hypertension and SCA. World J Surg, 2009;33:1116-1122.
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necrose transmural e perfuração intestinal.
A retirada de líquido peritoneal é medida importante para 
diminuição de hipertensão intra-abdominal em todos pa-
cientes com PIA maior que 20 mmHg, principalmente 
em pacientes com SCA secundária à sepse, ressuscitação 
volêmica maciça, queimadura, pancreatite aguda ou ascite. 
Em pacientes com cirrose hepática e varizes esofágicas, esse 
procedimento ajuda a diminuir o risco de ruptura e sangra-
mento. Nos casos de hematoma retroperitoneal, coleções de 
sangue ou abscesso intra-abdominal, hemoperitôneo, ascite 
e ar livre na cavidade abdominal é preciso exames de ima-
gem como ultrassom ou tomografia computadorizada para 
melhor avaliação do caso. Pacientes com HIA/SCA com sin-
tomas refratários à descompressão com cateter percutâneo 
ou aqueles com lesões como tumor sólido intra-abdominal 
devem ser submetidos à descompressão abdominal aberta30. 
É importante lembrar que a dor, agitação, assincronia com 
o ventilador e/ou uso de musculatura acessória durante tra-
balho respiratório resultam em aumento do tônus da mus-
culatura tóracoabdominal e assim o aumento da PIA. Todo 
esforço para melhorar a complacência da parede abdominal 
nesses pacientes com HIA/SCA é benéfico, principalmente 
métodos simples, rápido e efetivos como sedação contínua, 
analgesia (exceto com opioide fentanil, que pode aumentar 
a pressão intra-abdominal através da estimulação da fase 
expiratória pulmonar) e posição corporal. Estudos mostra-
ram que a cabeceira elevada diminui o risco de pneumonia 
associada à ventilação mecânica e aumenta a PIA se com-
parada com a posição supina31. Se medidas como essas não 
forem suficientes para diminuir a PIA para o nível desejado, 
outras intervenções devem ser consideradas. Assim como, 
o uso de bloqueadores neuromusculares em pacientes com 
PIA menor ou igual a 20 mmHg. Alguns autores mostram 
a experiência com uso de bloqueadores neuromusculares 
em infusão contínua por 24-48h em pacientes críticos com 
PIA entre 20 e 25 mmHg1,6,30,32. Se sedação, analgesia, posi-
ção corporal e eventualmente uso bloqueador neuromuscu-
lar não forem suficientes para aumentar a complacência da 
parede abdominal em pacientes com HIA grave (PIA maior 
que 25 mmHg ou PPA menor que 50 mmHg) a descom-
pressão abdominal cirúrgica deve ser indicada30.
A ressuscitação volêmica adequada em pacientes com risco 
de HIA/SCA é muito importante, objetivando uma manu-
tenção da perfusão orgânica e oxigenação tecidual e assim, 
evitando excesso de fluidos que se mostrou levar à disfun-
ção e falência orgânica. 
A SCA leva a lesão capilar com retenção de grandes vo-
lumes de sódio e água, e a fragilidade capilar decorrente 
deste processo exacerba o edema tissular e perdas para o 
terceiro espaço, criando um ciclo vicioso com hipertensão 
intra-abdominal.
Recentemente, o uso de salina hipertônica ou coloide de-
monstrou ser efetiva em diminuir o desenvolvimento de 

HIA/SCA durante ressuscitação volêmica no estado de 
choque em pacientes queimados33,34.
O uso de diuréticos são usualmente contraindicados nesses 
pacientes que possuem o volume intravascular depletado 
secundariamente ao vazamento capilar e SIRS. Nos está-
gios iniciais, a terapia com diurético em combinação com a 
albumina pode ser considerada para mobilizar o edema em 
pacientes hemodinamicamente estáveis35. Por outro lado, 
muitos pacientes desenvolvem anúria, devido a redução do 
fluxo sanguíneo renal. Nestes casos a terapia de substitui-
ção renal com hemodiálise intermitente ou hemofiltração/
ultrafiltração contínua não deve ser postergada4,36-38.
Apesar de todos os esforços, vários pacientes desenvolvem 
hipervolemia como resultado do estado de choque, da cas-
cata inflamatória e do vazamento capilar; e em alguns o 
edema excessivo para o terceiro espaço resulta num aumen-
to importante da PIA com disfunção e falência orgânica.
A PPA definida como a pressão arterial média menos a PIA 
é capaz de mostrar a gravidade do aumento da PIA e tam-
bém o fluxo sanguíneo abdominal. A PPA tem-se mostrado 
superior à PIA quando usada isolada para atingir metas de 
ressuscitação volêmica. Se a PPA estiver inapropriada mes-
mo após ressuscitação volêmica adequada, fármaco vasoa-
tivos devem ser iniciados no intuito de manter PPA maior 
que 60 mmHg, especialmente em pacientes com baixa pós-
carga (p. ex: no choque séptico). E se mesmo com essas me-
didas não for possível manter a PPA entre 50-60 mmHg, 
deve ser considerada falência no manejo clínico e indicada 
descompressão cirúrgica imediata. 
A descompressão cirúrgica abdominal pode salvar vidas 
quando se tem um paciente com disfunção e/ou falência 
orgânica refratárias ao tratamento clínico. O atraso nessa 
abordagem, associado à elevados níveis de PIA aumentam 
significativamente a mortalidade desses pacientes. A in-
tervenção cirúrgica precoce com manutenção da cavidade 
abdominal aberta e “fechamento abdominal temporário” 
diminui a progressão da HIA/SCA e melhoram a sobrevida 
desses pacientes. 
A cirurgia descompressiva permanece como único método 
definitivo no manejo da SCA, mas existem controvérsias, 
pois durante o procedimento o paciente pode apresentar 
isquemia por reperfusão, estase venosa e embolia pulmonar 
fatal39-41. A laparotomia exploradora é a cirurgia de escolha 
tanto para profilaxia como para terapêutica em UTI, devi-
do aos efeitos deletérios da hipertensão intra-abdominal. 
A cirurgia aberta pode ter inúmeras complicações, como: 
deiscência de sutura e infecções de cavidade abdominal, 
liderando a frequência de reoperações e permanência na 
UTI.
Estudos experimentais em animais, com octreotide, aná-
logo da somatostatina, mostrou benefício no controle da 
infiltração neutrofílica e reparação de lesão oxidativa de 
reperfusão depois da descompressão da hipertensão intra-



320

Bersani AL, Gomes JO, Braga ILS e col.

abdominal secundária. Outro experimento foi feito com 
a melatonina, o hormônio secretado pela glândula pineal, 
radicais livres e propriedades antioxidantes e redução da 
peroxidação lipídica na membrana das células promove a 
morte celular, tendo benefício se analisarmos que a integri-
dade funcional dessas células é danosa para o organismo42.
Um grande estudo demonstrou diminuição de memória, 
condições físicas, psicológicas após laparotomia descom-
pressiva e que retorna ao basal após um ano de acompa-
nhamento43.
Porém, melhor do que tratar a HIA e a SCA é preveni-la. A 
habilidade de responder as questões sobre técnicas invasivas 
ou conservadoras são essenciais e dependem de análise de 
cada paciente e as fases de evolução da doença como de-
monstrado na figura 1.
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