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RESUMO: A síndrome de compartimento abdominal é definida como alterações progressivas
das funções orgânicas, secundárias ao aumento da pressão intra-abdominal, difíceis ou impossíveis
de serem tratadas até que o abdome seja descomprimido. Embora a fisiopatologia da síndrome
esteja bem documentada clínica e experimentalmente, ainda persistem controvérsias e o diagnósti-
co e o reconhecimento da síndrome devem ser efetuados no âmbito das unidades de terapia inten-
siva.

O quadro clínico consiste de: abdome distendido e tenso, oligúria progressiva na vigência de
débito cardíaco, apropriado e hipóxia, com aumento da pressão das vias aéreas. A descompressão
cirúrgica do abdome é o único tratamento disponível e reverte prontamente o quadro.

UNITERMOS: Abdome. Traumatismos Abdominais. Insuficiência Renal. Anoxia.

1. INTRODUÇÃO

A síndrome de compartimento do abdome é uma
entidade clínica na qual o aumento da pressão em um
segmento anatômico, limitado, dificulta a circulação
sangüínea, alterando a função e ameaçando a vitali-
dade dos tecidos.  São sobejamente conhecidos os efei-
tos do aumento da pressão nos espaços limitados pe-
las fáscias nos membros superiores e inferiores e os
benefícios advindos da descompressão pela fascioto-
mia. Por outro lado, os efeitos adversos do aumento
da pressão intra-abdominal (PIA) têm merecido pou-
ca atenção.

Entretanto, os efeitos deletérios do aumento da
PIA já vêm sendo relatados de longa data. No limiar
do século XX, Emerson(1) demonstrou que pequenos
animais de experimentação sucumbiam quando a PIA
era abruptamente elevada de 27 para 46 cm de H2O.
Aparentemente, as mortes decorriam de insuficiência
respiratória.

Thorington & Schmidt(2) observaram melhora
da função renal após a execução da paracentese em
um paciente com ascite por neoplasia. A partir desta
constatação, desenvolveram um modelo experimen-
tal em cães, comprovando que uma elevação da PIA
entre 15 e 30 mm Hg resultava em oligúria e que au-
mentos superiores a 30 mm Hg provocavam anúria.

O assunto caiu no ostracismo, até que, na dé-
cada de 80, Kron et al.(3) e Richards et at.(4) voltaram
a demonstrar quadros de oligúria, em pacientes com
elevação da PIA, geralmente associada à hemorragia
pós-operatória.

2. CONCEITO E ETIOLOGIA

A síndrome de compartimento do abdome
(SCA) é definida como um conjunto de disfunções
orgânicas, decorrentes do aumento da PIA, prontamen-
te revertidos pela descompressão da cavidade abdo-
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minal(5). Clinicamente, observa-se um abdome disten-
dido e tenso, aumento da pressão inspiratória, hiper-
capnia refratária à administração de oxigênio e oligú-
ria. O aumento de volume de qualquer uma das estru-
turas abdominais pode resultar em elevação da PIA(6).
Elevações clinicamente significativas são mais co-
muns nas grandes hemorragias abdominais.

No trauma, vários fatores podem atuar simultâ-
neamente, com adição de seus efeitos. Lesões exten-
sas das vísceras parenquimatosas resultam num san-
gramento profuso e no choque hemorrágico. Traumas
dos grandes vasos estão, usualmente, associados a
hematomas retroperitoneais volumosos, que elevam a
PIA(7). Ademais, muitas lesões extensas dos órgãos
abdominais, em pacientes profundamente chocados,
podem exigir o uso do “empacotamento” temporário
das vísceras com compressas(8/11). O edema das alças
intestinais é comum na vítima de trauma e pode resul-
tar da isquemia e reperfusão e da evisceração perope-
ratória prolongada. Esta leva ao edema pelo estira-
mento dos vasos sangüíneos e linfáticos do mesentério.
Some-se a estes fatores, o edema do retroperitônio e a
ascite aguda, conseqüentes à isquemia e reperfusão e
à ressuscitação com grandes volumes de soluções
cristalóides(12).

A SCA também vem sendo descrita nas seguin-
tes situações: insuflação peritoneal durante cirurgia
laparoscópica(13), transplante hepático(14), sangramento
intra-abdominal, pós-operatório(15,16,17), utilização da
vestimenta pneumática antichoque(18,19), complicações
da cirurgia do aneurisma da aorta abdominal(15), gran-

des tumores abdominais(20). A ascite também tem sido
apontada como causa de SCA(21). A Tabela I resume a
etiologia da SCA.

3. FISIOPATOLOGIA

As principais alterações fisiopatológicas, rela-
cionadas ao aumento da PIA, estão listadas na Ta-
bela II.

3.1. Sistema cardiovascular

As respostas cardiovasculares no homem são
muito semelhantes às observadas em animais de ex-
perimentação(14,22,23). O aumento da PIA resulta em
redução significativa do débito cardíaco(14,23/26). O
comprometimento do débito cardíaco deve-se a au-
mento da pressão intratorácica, aumento da resistên-
cia vascular, periférica e redução do retorno venoso.
As alterações do débito cardíaco podem ser obser-
vadas mesmo nas situações em que a PIA é baixa
(10-15 mm Hg)(24,26). A redução do débito cardíaco
pode ser revertida pela infusão de fluidos(12).

O diafragma é empurrado cranialmente, pelo
aumento da PIA, com conseqüente redução do volu-
me e da complacência do tórax(14,27). A compressão
pulmonar resulta num aumento da pressão da via aé-
rea(6,12) e da resistência vascular, pulmonar(28), além
de alterações da ventilação/perfusão(15). A gasome-
tria mostra hipoxemia e hipercarbia(25). O aumento
da resistência vascular periférica deve-se, provavel-
mente, à compressão mecânica do leito capilar(29).

Tabela I  -  Fatores etiológicos relacionados à elevação da pressão intra-abdominal e que, potencialmente,
podem resultar na síndrome de compartimento do abdome . Adaptado de Schein M et al.(6)

Aumento Agudo

– Espontâneo

– Pós-operatório

– Trauma

– Latrogenia

Peritonite, abscesso intra-abdominal, obstrução intestinal, íleo adinâmico, ruptura de
aneurisma da aorta abdominal, trombose venosa mesentérica, pneumoperitônio, pan-
creatite aguda

Peritonite pós-operatória, hemorragia intraperitoneal, abscesso intra-abdominal, íleo
adinâmico, dilatação gástrica aguda

Edema visceral após tratamento do choque, hemorragia intraperitoneal, hemorragia
retroperitoneal

Cirurgia vídeolaparoscópica, vestimenta pneumática, antichoque, correção de hérnias
da parede abdominal ou diafragmáticas volumosas, “empacotamento” de lesões he-
morrágicas com compressas, fechamento de laparotomia sob tensão

Aumento Crônico Grandes tumores intra-abdominais, ascite, diálise peritoneal, ambulatorial, gravidez
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houve redução do débito cardíaco, da
perfusão renal e do débito urinário. Aos
40 mm Hg, os cães receberam fluidos
por via intravenosa, com normalização
do débito cardíaco, mas os parâmetros
renais permaneceram inalterados. Eles
apenas se normalizaram após a descom-
pressão do abdome. Existem evidências
de que a disfunção renal também é de-
vida à compressão da artéria renal(34),
veia renal(35) e do próprio rim(7).

3.3. Sistema nervoso central

Uma publicação recente(36) de-
monstrou claramente os efeitos deleté-
rios da elevação da PIA sobre o encéfa-
lo. Um homem de trinta e três (33) anos
sofreu queda e apresentava tórax flácido
e pneumotórax, trauma cranioencefálico
(múltiplas contusões focais, hemorragias
parenquimatosas) e trauma abdominal
(pequena laceração do lobo direito do
fígado, à tomografia computadorizada)
tratado conservadoramente. O paciente
foi tratado por ventilação mecânica.
No sexto pós-operatório, apresentou
grande distensão abdominal, piora dos
parâmetros gasométricos e hemodinâmi-
cos, aumento da pressão intracrania-
na, queda da pressão de perfusão cere-
bral e aumento da drenagem de líquido
cerebrospinhal. Nova tomografia com-

putadorizada não mostrou alterações do encéfalo.
O paciente foi submetido à laparotomia exploradora
e o abdome mantido “aberto”. Houve reversão ime-
diata do quadro, com melhora do estado hemodi-
nâmico e da respiração, declínio da pressão intra-
craniana e aumento da pressão de perfusão cere-
bral. O paciente recobrou a consciência oito dias
após a laparotomia.

Os mecanismos pelos quais o aumento da PIA
afeta a pressão intracraniana permanecem obscuros.

3.4. Parede abdominal
A pressão intra-abdominal depende da elastici-

dade e resistência da parede abdominal. A curva da
relação volume/pressão (complacência) não é linear.
À medida que a pressão intracavitária se eleva, a re-
sistência da parede aumenta. Após um determinado
ponto, pequenas elevações de volume aumentam
desproporcionalmente à pressão.

As anormalidades do retorno venoso podem ser
creditadas à redução do fluxo sangüíneo, nas veias
do retroperitônio e na cava inferior(6).

A elevação da PIA reduz os fluxos da artéria
hepática e veia porta, além da microcirculação hepá-
tica(30). Observa-se, também, redução da perfusão
arterial do estômago, intestinos, pâncreas e baço(31,32).
O fluxo linfático pelo ducto torácico também dimi-
nui com o aumento da PIA(33).

3.2. Sistema urinário

No homem, o aumento da PIA leva à insuficiên-
cia renal aguda, que melhora, prontamente, com a des-
compressão do abdominal(3,4,5,14,22). Ocorrem queda do
fluxo plasmático, renal e da taxa de filtração glome-
rular(7,17,25). Em um estudo experimental(34), foram
monitorizados parâmetros hemodinâmicos e a função
renal. Quando a PIA foi elevada de 0 a 40 mm Hg,

Tabela II  –  Efeitos da elevação da pressão intra-abdominal.
Adaptado de Schein M et al. (6)

Parâmetro Aumentado Diminuído Inalterado

Pressão arterial, média - - +

Freqüência cardíaca + - -

Pressão encunhada do capilar
pulmonar + - -

Pico de pressão da via aérea + - -

Pressão venosa, central +

Pressão pleural + - -

Pressão da veia cava inferior + - -

Pressão da veia renal + - -

Resistência vascular sistêmica + - -

Débito cardíaco - + -

Retorno venoso - + -

Fluxo sangüíneo visceral - + -

Fluxo sangüíneo renal - + -

Taxa de filtração glomerular - + -

Pressão intracraniana + - -

Pressão de perfusão cerebral - + -

“Complacência” da parede
abdominal - + -
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sem o acréscimo da pressão gerada pelas contrações
das fibras do detrusor.

A técnica de mensuração consiste de: 1) intro-
duzir cateter de Foley e esvaziar a bexiga; 2) clampar
a via de drenagem do cateter; 3) puncionar a via de
aspiração com agulha calibre 18 e instilar cinco ml de
salina; 4) conectar a seringa a um manômetro de água;
5) com o nível zero do manômetro fixado ao nível da
sínfise púbica, proceder à leitura da pressão.

5. TRATAMENTO

A descompressão cirúrgica do abdome é o úni-
co tratamento para a SCA(12). Durante a operação,
pode ocorrer hipotensão arterial, transitória, iniciada
a partir da abertura da cavidade abdominal(10). Para
prevenir descompensação circulatória durante a ci-
rurgia, deve-se restaurar o volume circulante, maxi-
mizar a oferta de O2 e corrigir os distúrbios de coagu-
lação e a hipotermia porventura existentes.

Na profilaxia dos possíveis efeitos da absor-
ção de metabólitos acumulados durante a isquemia, é
recomendável incluir, na hidratação, bicarbonato de
sódio e manitol(10). A assistolia, imediatamente após
a descompressão foi descrita em quatro casos, sendo
três fatais(10). Por isto, é preferível, nos pacientes sem
sinais de sangramento, realizar a descompressão do
abdome dentro da própria unidade de tratamento in-
tensivo, com o paciente monitorizado.

O abdome deve permanecer aberto até a rever-
são do quadro. Existem diferentes modalidades técni-
cas para proteção da parede e dos órgãos abdominais,
cuja discussão foge do escopo do presente artigo.

3.5. Gradação da resposta

As alterações fisiopatológicas manifestam-se
gradativamente, à medida que a PIA se eleva. Existe
uma classificação que relaciona a gravidade da SCA
e os valores da PIA (Tabela III).

4. DIAGNÓSTICO

O diagnóstico é simples e baseia-se nos seguin-
tes achados: abdome tenso e distendido, oligúria pro-
gressiva com hidratação normal e hipóxia, com au-
mento da pressão da via aérea. A medida da pressão
vesical confirma o diagnóstico. A bexiga urinária é
um reservatório passivo, quando o seu conteúdo é in-
ferior a 100 ml. Portanto, nestas condições, um cate-
ter inserido em seu interior é capaz de aferir a PIA,

ANDRADE JI de. Abdominal compartment syndrome. Medicina, Ribeirão Preto,  31: 563-567, oct./dec. 1998.

ABSTRACT: The abdominal compartment syndrome (ACS) is defined as an impairment of organ
functions due to an increased intra-abdominal pressure (IAP). It becomes progressively difficult or
impossible to deal with this impairment, unless IAP is reduced. Although the physiopathology of ACS
has been well defined clinically and experimentally, much controversy still exists. This condition should
be recognized in intensive care units. There are significant changes in hemodynamic, respiratory,
renal, and metabolic functions.

The clinical findings include a tightly distended abdomen, progressive oliguria in spite of adequate
cardiac output, and persistent hypoxia with increased airway pressure. Surgical abdominal
decompression is the only treatment with improvement of the patient’s cardiac, pulmonary, and renal
function.

UNITERMS: Abdomen. Abdominal Injuries. Kidney Failure. Anoxia.

Tabela III  -  Escore de gravidade na síndrome de
compartimento do abdome
Adaptado de Burch JM et al.(12)

Escore Pressão vesical (cm H2O)

I

II

III

IV

10-15

15-25

25-35

> 35
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