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Introduction
• Avant 2006: absence de consensus pour 

Introduction
Avant 2006: absence de consensus pour 
définition, méthodes de mesure, diagnostic et 
ttt….ttt….

d  é li é« syndrome négligé »….



HistoriqueHistorique

Groupe international 
d’experts

recommandations recommandations 
réactualisées
Bcp avancées depuis 15 
ans

“The WSACS was founded to promote education and research on IAH and ACS”
“The World Society of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS) has created evidence‐based 

medicine recommendations for the management of patients with IAH/ACS

“The WSACS was founded to promote education and research on IAH and ACS”
“The World Society of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS) has created evidence‐based 

medicine recommendations for the management of patients with IAH/ACS



Hyperpression intraabdominale: IAH

Se développe lorsque survient une 
   ôléaugmentation rapide et incontrôlée

du volume des viscèresdu volume des viscères
intra-abdominaux



Syndrome compartimental abdominal:SCAy p

Association de l’augmentation incontrôlée et g
rapide de la PIA et du retentissement polyviscéral

de l’HIA



EpidémiologieEpidémiologie

• Hyper pression intra abdominale: 18%-81% selon:
– le seuil retenu 
– du type de pathologie initiale:

• médicale 15%-65%
hi i l  30% 80%• chirurgicale 30%-80%

Cividjian Stoian 2010

• SCA: 20% en période post opératoire de chirurgie 
abdominale

Meldrum et al. Am J Surg 1997, 
Ertel et al. CCM 2000

• SCA: 4 2% à l’admission• SCA: 4,2% à l admission
Malbrain CCM 2005



• Patients avec HIA : 38,8% décèsat nt  a c H   ,  c
• SCA: pronostic redoutable sans ttt, mortalité 80%-100%
• Evolution ultime du SCA défaillance multi viscérale

Meldrum D  Am J Surg 1997

• Traitement médical : mortalité 50% 
Meldrum ML CCM 2005

Si dé i  é   t lité  28 à 67 %• Si décompression précoce : mortalité  28 à 67 %
Mc Nellis J Arch Surg 2002

• Pronostic fonctionnel à long terme lié à la qualité de la 
reconstruction pariétale abdominale       Cheatham et al. 2004

é é d d éNécessité de diagnostic précoce ++



Malbrain ML CCM 2005

Pronostic

Pronostic:Pronostic:
HIA  à l’admission: n’est pas un FDR 
indépendant de mortalité, mais prédit 
la défaillance d’organe (patients avec Su

rv
ie
 

la défaillance d’organe (patients avec 
SOFA élevé)

HIA au décours du séjourHIA au décours du séjour 
Réa =  FDR indépendant de 
mortalitémortalité

si PIA > 15mm Hg vs PIA <15mm Hg, 
p=0,0006 D f d i ip , Days from admission

Facteur de risque supplémentaire de morbi mortalité++Facteur de risque supplémentaire de morbi mortalité++



C é  d  l’h i  bd i l  Conséquences de l’hyperpression abdominale 
connues de longue date

Wendt E  Arch Physiologische Heilkunde  1876;57:525 7Wendt E.. Arch Physiologische Heilkunde. 1876;57:525-7
Bradley S, Bradley G. J Clin Invest. 1947;26:1010-22

Description SCA: chirurgie pédiatrique 
G  R S 1984Gross R Surgery 1984

Chez l’adulte: Chirurgie aorte abdominale et Chez l adulte: Chirurgie aorte abdominale et 
traumatologie (damage control) +++



Facteurs de risquesq

CheathamCheatham ML , ML , MalbrainMalbrain ML  ICM 2007ML  ICM 2007,,



Rappels et définitions pp



ression intraP  -abdominale: PIA

• Régnant au sein de la cavité abdominale, Jugée égale 
 t t i t  i é   Hen tout point, exprimée en mmHg.

• PIA normale: 0-5 mmHg chez l’adulte sain

• Variations physiologiques: 
– respiration (↑ PIA à l’inspiration), touxp ( p ),
– vomissement, défécation
– exercice physique– exercice physique



• Pneumopéritoine chirurgical (cœlioscopie)= 
modèle HIA  transitoire sans conséquences 

• HIA chronique : 
 bé ité bid  (RGO  t bl  grossesse, obésité morbide (RGO, troubles 

sphinctériennes)

Une valeur: doit être 
interprétée dans un contexteinterprétée dans un contexte



Malbrain ML, ICM 2006

Influencée par:Influencée par:

V l  d  i è  i  bd i• Volume des viscères intra abdominaux

• Pathologie intra abdominale

• Limitation de l’expansion pariétale

En réa: PIA 5-7 mmHgEn réa: PIA 5-7 mmHg



PIA t   12 H

ypertension intra abdominale:H   HIA

– PIA soutenue > 12 mmHg
– Pression au sein de la cavité abdominale, égale égale 

 t t i t t t i ten tout pointen tout point

Grade I:  PIA: 12‐15

Grade II:  PIA 16‐20 

Grade III:  PIA 21‐ 25

Grade IV:  PIA > 25

Malbrain ML, ICM 2006



HIA > 20 mmHg (HIA gde III ou IV) soutenue

yndromeS  compartimental abdominal: SCA

HIA  0 mmHg (HIA gde III ou IV) soutenue

ET
Défaillance uni/multi-systémiques :

N ll  déf ill  d’  (  l t  d’  t  – Nouvelle défaillance d’organe (ne relevant pas d’un autre 
processus)

– Acidose métabolique, oligurie, hypoxémie réfractaire, 

– HTIC– HTIC

ACS Definition Consensus Conference
Current Opinion in Critical Care 11(4):333-338,  August 2006

Malbrain ML, ICM 2006



ression de perfusion abdominale:P PPA

PPA  PAM PIA 

ression de perfusion abdominale:P  PPA

• PPA = PAM - PIA 
• PPA < 50 mmHg : Délétère 

– Hypoperfusion splanchnique et rénale
– Translocation Bac, SRIS, NTA, MOF

Obj if   PPA  60 H• Objectif est une PPA > 60 mmHg
– Amines …Amines …



Classification et étiologiesClassification et étiologies



Classification:

• SCA primitif:
é– Lésion intra-abdominale

– aigue ou subaigu
Postopératoire  traumatique– Postopératoire, traumatique…

• SCA secondaire : médical++SCA secondaire : médical++
- étiologie extra abdominale
- subaigu ou chroniquesubaigu ou chronique

• SCA tertiaire:• SCA tertiaire:
- SCA récurrent
é i l i   bd i l- étiologie extra abdominale++



Principales étiologies

G Plantefeve,MAPAR 2003



VNI et HIA
Cividjian Stoian 2010



Physiopathologie 



• Les 1ères données expérimentales et 
cliniques, bien qu’anciennes, ont décrit cliniques, bien qu anciennes, ont décrit 
certaines conséquences locales et 
systémiques.systémiques.

Pl  é mm nt  • Plus récemment, 
des études en chirurgie 
coelioscopique, ont permis 
de mieux  comprendre la de mieux  comprendre la 
physiopathologie de ce Sd



• La participation du TD dans le 
déclenchement et la pérennisation du p
SDMV reste controversée.

• de la Pression intra-abdominale
• Dysfonction immunitaire  • Dysfonction immunitaire, 
• Troubles de la perméabilité capillaire 
• Phénomènes de translocation bactérienne • Phénomènes de translocation bactérienne 

 H hè  i i l   « Hypothèse intestinale » 



• Quel que soit le primum movens,Q q p m m m ,

les mécanismes de l’atteinte des organes intrales mécanismes de l atteinte des organes intra-
abdominaux en rapport avec l’HIA présentent 
un socle pathogénique communun socle pathogénique commun.



Compression tissulaire graduelle avec atteinte 
microvasculaire précoce (diminution du flux, activation 
l l  d  l’hé t  f it  ill i  hé è  locale de l’hémostase, fuite capillaire, phénomènes 
d’ischémie reperfusion...) 

Compression des vaisseaux de plus gros calibre, en 
particulier drainage veineux compromis (hyperhémie) 

Spirale ischémique avec formation d’oedème tissulaire 
de  mécanismes variés (altération du drainage ( g
lymphatique, hyperperméabilité capillaire. . .) 

Cascade inflammatoire et humorale complexes avecCascade inflammatoire et humorale complexes avec
relargage cytokinique



Ces évènements créent les conditions d’un cercleCes évènements créent les conditions d un cercle
vicieux d’autoaggravation, qui peut à terme
évoluer pour son propre compte et aboutir à unévoluer pour son propre compte et aboutir à un
tableau de SCA floride et polyviscéral

SDMV++SDMV++



Conséquences physiopathologiquesConséquences physiopathologiques

““Perfusion of the organs in any body cavity or Perfusion of the organs in any body cavity or 
compartment can be compromised when compartment can be compromised when 
intracompartmentalintracompartmental pressure exceeds pressure in the pressure exceeds pressure in the 
capillariescapillaries »»

J J BaloghBalogh World J World J SurgSurg 20092009

I t bd i lIntra abdominales

Extra abdominalesExtra abdominales



Conséquences cardiovasculairesq

éd  d   Réduction du DC par:
précharge ( retour veineux)p g ( )
post-charge (congestion veineuse systémique)
contractilité myocardiquecontractilité myocardique

Effets accentués par l’hypovolémie

PVC estimée = PVCmes – Poes = PVCmes- PIA/2

Par transmission de la PIA vers thorax (index de transmission=50%)

Leatherman J ICM 2007





Conséquences respiratoiresq p

• Refoulement diaphragmatique,↓CPT, ↓ compliance , ↓VT, ↑travail 
i t i  ↑ P  VM ( P  i  i ll  à E )respiratoire, ↑ Pins sous VM ( Ptp est invers. proportionnelle à E ct)

• hypoxémie, hypercapnie

• HTAP: par ↑ pression thoracique et compression directe vasculaire, 
défaillance VD

• La valeur de la Pplat en fct PIA:

Pplat réelle = Pplatmes - PIA/2
Index de transmission =  50%

De Keulenaer BL. ICM 2003



D  l  l  d  d’  l• De Keulenaer et al. recommandent d’ajuster le
réglage de la PEP à la valeur de PIA g g

(best-PEEP = IAP ) 

• Nous pensons qu’il existe à l’heure actuelle  
trop peu d’éléments pour préconiser en pratique trop peu d éléments pour préconiser en pratique 
une quelconque stratégie ventilatoire valide 
b é   l  PIAbasée sur la PIA.



Variations respiratoires sous VMC
G PlantefeveMAPAR 2003

HIA SCASC



Conséquences rénalesConséquences rénales

Le rein est l’or ane le plus sensible à l’ de la PIA• Le rein est l organe le plus sensible à l de la PIA.

• Insuffisance rénale par:p
– de la volémie efficace ( FG)
– compression du parenchyme

• Ces anomalies sont généralement réversibles à la Ces anomalies sont généralement réversibles à la 
correction rapide de l’HIA 



Conséquences intestinales et hépatiquesConséquences intestinales et hépatiques

• Intestins:• Intestins:
• Altère épithélium intestinal, dilate les Tight-

junction augmente la perméabilité capillaire junction augmente la perméabilité capillaire 
• Compression veineuse et lymphatique
• Œdème et épaississement pariétal• Œdème et épaississement pariétal

Ischémie
Translocation bactérienneTranslocation bactérienne

• Foie: cytolyse hépatique
IHCIHC
Coagulopathie



Conséquences pariétalesConséquences pariétales

• Phénomènes ischémiques 
• Infiltration œdémateuse murale • Infiltration œdémateuse murale 

Altération progressive de la  
compliance pariétale abdominalemp p m



Conséquences sur le SNCConséquences sur le SNC

PIC  (  th l i  é éb l  é i t t )• PIC, (+ pathologie cérébrale préexistante).

Ch  l’ bè  l’HIA h i  it f i  • Chez l’obèse, l’HIA chronique pourrait favoriser 
l’HTIC idiopathique

• La principale explication: diminution du retour 
veineux cérébral secondaire à la transmission de 
l’HIA à la cage thoracique.

l  l  i i  d’i ibili é d  l  b i  • Selon le principe d’inextensibilité de la boite 
crânienne, la stase veineuse pourrait alors créer 
ou majorer une HTICou majorer une HTIC.



Poumon

Foie
↓ flux artère hépatique et Vporte, Poumon

refoulement diaph,↓CPT, ↓compliance
système respi, ↓VT, ↑travail respiratoire, ↑ P 
ins en VM, hypoxémie, hypercapnie

Cerveau
↑HTIC même sans 
trauma crânien,↓
drainage Veine jugulaire

p q p ,
cytolyse, ↓activité cyt P 450,, 
↑circulation colaterale,modific
metabolisme glucide et lactate

Digestif
↓ perfusion, ischémie 
muqueuse, nécrose, 
translocation, SDMV

Cœur
↓ DC par ↓precharge (↓ retour veineux), 
↓compliance myocarde, dysfonction VD,
PVC et PAPO faussement élevées

Rein
↓DFG, ↓ volémie efficace, 
compression parenchyme et 
uretère Insuffisance rénalePVC et PAPO faussement élevées  uretère Insuffisance rénale



Saggi BH J Trauma 1998



<Diagnostic positif<Diagnostic positif

Manifestation 
cliniqueclinique 

correspondant à un 
dysfonctionnementdysfonctionnement 
de certains organes 

attribuable à uneattribuable à une 
augmentation 

l ti t idrelativement rapide 
de la PIA



Dé l  d  é i  h i th l iDé l  d  é i  h i th l iDécoule des mécanismes physiopathologiques:Découle des mécanismes physiopathologiques:

l  oligurie 
Dlr abdominale, distension
déf ill  hé d i   h TAdéfaillance hémodynamique : hypoTA
défaillance respiratoire : augmentation Paw
acidose métaboliqueacidose métabolique
+ autre  défaillance d’organe

Saggi BH, ACS, J Trauma 1998;45:597
Malbrain Intensive Care Med 2006

Signes cliniques peu spécifiques, peu sensibles (40-61%), p p p
confondus avec d’autres pathologies concomitantes



Fréquence d’observation des différents signes cliniques lorsFréquence d observation des différents signes cliniques lors 
du SCA

Signes pulmonaires 70%

Saggi BH, ACS, J Trauma 2007

Signes pulmonaires 70%

Signes circulatoires 50%Signes circulatoires 50%

Signes digestifs 10%Signes digestifs 10%

Signes rénaux 10%Signes rénaux 10%

Distension abdominale et périmètre abdominal: peu corrélés à la valeur 
PIA

Sugrue M, World J Surg 2002



Screening des facteurs de risque
WSACS ICM 2007

• Recherche des FDR chez ts les patients de Réa: (grade 1B)p (g )
à l’admission 
en cas d’apparition d’une nouvelle défaillance

• Si ≥ 2 FDR: mesure de la valeur de base de la PIA (grade 1B)

• Si HIA monitorage rapproché de la PIA (grade 1C): toutes 
les 4 à 6 heures, 

• Mesure PIA par technique de référence (grade 2C) ou une 
 h  éautre technique maitrisée

World Society of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS)
e‐mail: info@wsacs.org

Website: http://www.wsacs.org



Algorithme WSACS 2007



Méthodes de mesure de la PIAMéthodes de mesure de la PIA



Pression intra vésicale corrélée à la PIA

Référence = la mesure de la pression intra vésicale
Saggi BH, J Trauma 1998,45:597

Malbrain ML ICM 2004



Pression intra vésicale
• Méthode la + simple et la + fiable

(Saggi BH, J Trauma 1998,45:597)

• Mesures en fin d’expiration, zéro au pubis.

• Limites: vessie à parois non compliantes,   
hé t  l i  i t thématome pelvien important,
air ds le circuit.



M é i l é i    l  PIAMatériel nécessaire pour mesurer la PIA:

Soluté de Nacl à 0.9% 500ml(sous pression)
Tubulu  à p ssi n m nit iséTubulure à pression monitorisée
Aiguille n°18
Seringue de 60ml
Robinet à 3 voiesRobinet à 3 voies
Module+câble PI et un support
Pince hémostatique





AlternativesAlternatives

Pression intra-péritonéale
‘G ld St d d’‘Gold Standard’
Aiguille de Véres: coelio , dialyse péritonéaleg
Invasive, protocole de recherche

Pression intra gastriquePression intra-gastrique
« milieu gazeux fermé » En développement…

Pression rectale 
Pression vaginalePression vaginale



Chez quels patients monitorer la PIA?

• Post chirurgie abdominale lourde Post chirurgie abdominale lourde 
• Traumatismes
• Après « damage control surgery » • Après « damage control surgery » 
• Chirurgie aortique
• Pancréatite aigue• Pancréatite aigue
• Brulures graves



Solutions thérapeutiquesp q



Avant consensus 2006 2007Avant consensus 2006-2007



MaisMais…

• Une seule étude utilisant cette classification

• Pas de corrélation des valeurs PIA avec la 
survenue d’une défaillance d ’organeg

• Pas de conduite thérapeutique validéep q

• Unité de mesure différente (cmH20) et non pas 
d  Hdes mmHg



RecommandationsRecommandationsRecommandationsRecommandations
WSACSWSACS 20072007



Recommandations
WSACS 2007WSACS 2007

Principes Principes actuelsactuels généraux généraux de basede base

Monitorage PIA si facteur de risque

Traitement médical maximal de la PIA

Décompression chirurgicale pour SCA réfractaire

“Given the wide variety of patients that may develop IAH/ACS no oneGiven the wide variety of patients that may develop IAH/ACS, no one 
management strategy can be uniformly applied to all patients”



Traitement médical



Recommandations
WSACS 2007WSACS 2007

• Améliorer la compliance pariétalep p
Position déclive
Sédation
Curarisation
• Évacuer le tube digestif
Décompression gastrique et rectale
Agents prokinétiques?

É• Évacuer les collections internes
Ponction ascite et/ou pleurale
Drainage abcès / hématome

C i l b l li idi• Corriger la balance liquidienne
Diurétiques
Colloïdes
Hémofiltration / Dial seHémofiltration / Dialyse



• La douleur, l’agitation, les asynchronismes ventilatoires
peuvent augmenter le tonus des muscles abdominauxpeuvent augmenter le tonus des muscles abdominaux

• Donc ↑ PIA
• Sédation analgésie: peut réduire le tonus musculaire et 

i di t t PIAindirectement PIA
• Fentanyl : Augmente tonus musculaire

“While such therapy would appear prudent, no prospective trials have py pp p , p p
been performed evaluating the benefits and risks of sedation and 
analgesia in IAH/ACS”

WSACSWSACS 20072007



Curarisation:

de courte durée en cas de SCA modéré, en association avec 
d’autre techniques de baisse PIAd autre techniques de baisse PIA

prolongée pour SCA sévère 

WSACSWSACS 20072007



Position demi assise >20° : 

Aggrave HIA 
Mesure PIA en DD strict sous estime la vraie PIAMesure PIA en DD strict sous-estime la vraie PIA
discuter  voire Trendelenburg

WSACSWSACS 20072007



P<0,05



• Vidange digestive: SNG, lavement rectal, exsufflation 
endoscopiqueendoscopique
• prokinetiques :cisapride, metoclopramide, domperidone, 
erythromycineerythromycine
• Colono-prokinetiques : prostygmine

“Insufficient evidence is currently available to confirm the benefit of such therapies in IAH/ACS”

WSACSWSACS 20072007



évacuation liquide libre  (ascite, sang, abcès) 
sous echo/TDM
chez des patients sélectionnéschez des patients sélectionnés

“Percutaneous catheter insertion under ultrasound guidance allows ongoing drainage of 
intraperitoneal fluid and may help avoid the need for open abdominal decompression in 
selected patients with secondary ACS “

WSACSWSACS 20072007



Maintien PPA à 50Maintien PPA à 50‐‐60 60 mmHgmmHg en cas de HIA/SCA (en cas de HIA/SCA (grade 1Cgrade 1C))

Dilemme thérapeutique:
EV (les conséquences délétères de l’HIA semble être majorées par                q j p

l’hypovolémie)
RV massif: aggravation du SCA 

l’optimisation de la volémie apparaît délicate et la surveillance étroite de 
la valeur de PIA pourrait permettre de guider le remplissage.

WSACSWSACS 20072007

p p g p g





NEXAP



Le brulé 
SCA:  % surface atteinte SCA:  % surface atteinte 

et  remplissage

• Si balance liquidienne positive, corrélation directe 
 l’i id  d  HIA/SCAavec l’incidence de HIA/SCA

Plutôt colloïdes > cristalloïdes chez les brulés graves • Plutôt colloïdes > cristalloïdes chez les brulés graves 
pour diminuer l’apparition de HIA

• O’Mara MS, Slater H, Goldfarb IW, Caushaj PF. A prospective, randomized evaluation of intra‐
abdominal pressures with crystalloid and colloid resuscitation in burn patients J Traumaabdominal pressures with crystalloid and colloid resuscitation in burn patients. J Trauma 
2005;58(5):1011–8.

• Oda J, Yamashita K, Inoue T, Harunari N, Ode Y, Mega K, et al. Resuscitation fluid volume and 
abdominal compartment syndrome in patients with major burns.Burns 2006;32:151–4.



Pancréatite = modèle de SCA médical

• 60-80% des PA sévères développent une HIA

Précoce: cascade inflammatoire, œdème, iléus ,ascite, remplissage 
massif mortalité surajoutée

Tardif: complications locales

• Mesure PIA +++ surtout en phase aigue PA• Mesure PIA +++ surtout en phase aigue PA
• « Pondérer » le remplissage vasculaire
• Chirurgie de décompression: Plutôt précoce

Première description: Pupelis G, Acta Chir Belg 102:71–74, 2002



Stratégie thérapeutique 



Traitement chirurgical



Décompression chirurgicale Open 
bdabdomen

“It represents a life“It represents a life‐‐saving intervention when a patient’s IAH has saving intervention when a patient’s IAH has 
b f di l i db f di l i dbecome refractory to medical treatment options and organ become refractory to medical treatment options and organ 

dysfunction and/or failure is evident”dysfunction and/or failure is evident”

Traitement de référence Traitement de référence 

• Efficacité évidente de la chirurgie pour diminuer PIA 
• Diminution mortalité, mais reste > 50%
( ibl  li i  PEC di  ?)(possible explication: PEC tardive ?)
• Aucune étude prospective pour évaluer la survie après DC



• Gestion de l’abdomen ouvert : mal codifiée, 
vrai challengevrai challenge

1.Sepsis
2.abdomen tendu après chirurgie prolongée



Décompression Sous cutanéeDécompression Sous‐cutanée



Questions pour l’avenirQuestions pour l avenir
• La décompression chirurgicale est-elle la seule solution La décompression chirurgicale est elle la seule solution 

thérapeutique?

Q l  l  b    l   hi i   h  l  d  • Quel est le bon moment pour la  chirurgie et chez quel type de 
patients???

• Le traitement médical par curarisation, aspiration digestive ou 
hémofiltration est-il efficace sur le SCA et la baisse de la PIA ?

• A quelle valeur de PIA faut-il intervenir ?

• Un chiffre d’HIA même sans répercussions systémiques doit-il être 
traité à titre prophylactique ?



ConclusionsConclusions
• Pathologie souvent négligée mais morbimortalité+

Recherche HIA/SCA: s stématique• Recherche HIA/SCA: systématique
• Monitorage PIA facile et rapide
• Intégration dans un algorithme de gestion globale
• Prévention: optimisation ttt médicalPrévention  optimisation ttt médical
• Chirurgie de sauvetage :ne pas retarder?

MMMerci pour votre attentionMerci pour votre attention


