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Introduction

Le syndrome compartimental existe lorsque l’augmentation de la pression 
dans un espace anatomique clos menace la viabilité des tissus environnants. 
Lorsque cela se produit dans l’abdomen, l’impact sur le fonctionnement des 
organes cibles, à l’intérieur et à l’extérieur de la cavité, peut être dévastateur. 
Le syndrome du compartiment abdominal (SCA) n’est pas une maladie en tant 
que telle. Il peut avoir de nombreuses étiologies et peut se développer dans de 
nombreuses situations pathologiques. Le terme de SCA a d’abord été utilisé 
par Fietsam et al. à la fin des années 1980 pour décrire les altérations physio-
pathologiques résultant de l’hypertension intra-abdominale (HIA) secondaire 
à la chirurgie des anévrismes de l’aorte : « quatre patients ayant reçu plus de 
25 litres de remplissage après la réparation d’un anévrisme ont augmenté leur 
pression intra-abdominale (PIA). Cela s’est manifesté par l’augmentation des 
pressions de ventilation, de la pression veineuse centrale, et par une diminution 
du débit urinaire. Cet ensemble de constatations constitue le syndrome du 
compartiment abdominal causé par un gonflement (tumeur) interstitiel et rétro 
péritonéal massif… l’ouverture de l’incision abdominale était associée à des 
améliorations spectaculaires… » [1]. 

1.	D éfinitions

La Société mondiale sur le syndrome du compartiment abdominal (WSACS 
- www.wsacs.org) a été fondée en 2004 pour servir de lien entre les médecins 
et de fournir les ressources pédagogiques pour tous les personnels de santé 
ainsi que pour l’industrie ayant un intérêt dans l’hypertension intra-abdominale 
(HIA) et le SCA. Récemment, les premiers consensus ont été publiés  [2, 3]. 
Ces définitions consensuelles sont définies dans le Tableau I. L’HIA est définie 
par une augmentation soutenue de la PIA égale ou supérieure à 12 mmHg et 
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le SCA est défini par une élévation prolongée de la PIA au-dessus de 20 mmHg 
avec apparition d’une défaillance d’organe.

2.	 La reconnaissance dU SCA

Malgré une augmentation de la littérature médicale sur le sujet, il semble y 
avoir encore une sous-reconnaissance de ce syndrome. Les résultats de plusieurs 
études sur les connaissances des médecins sur l’HIA et le SCA ont été publiés 
récemment [4]. En trame de fond, on retrouve toujours un manque général de 
sensibilisation clinique et le fait que de nombreux services de soins intensifs 
ne mesurent jamais la PIA. Il n’existe aucun consensus sur le moment optimal 
pour la mesure ou la décompression. Dans un récent éditorial Ivatury affirme 
que [5] : « une interprétation potentielle de la sous-appréciation généralisée de 
ce syndrome peut être liée à l’évolution rapide de nos connaissances, notre com-
préhension évoluant rapidement sur leur physiopathologie. Notre connaissance 
ne se limite plus au concept expérimental bruyant (HIA isolée), mais s’élève au 
rang de véritable phénomène clinique (HIA comme un « second-hit » (seconde 
agression) après l’ischémie-reperfusion) ».

3.	C ontrôle de la pression intra-abdominale

Comme l’abdomen et son contenu sont considérés comme relativement 
non-compressibles et en premier lieu comme un compartiment ayant des carac-
téristiques liquidiennes, se comportant conformément à la loi de Pascal, la PIA 
mesurée en un point est supposée représenter la PIA dans tout l’abdomen [6, 7]. 
La PIA augmente avec l’inspiration (contraction diaphragmatique) et diminue avec 
l’expiration (relaxation diaphragmatique). Au sens strict, la PIA normale va de zéro 
à 5 mmHg [8]. Cependant, certaines conditions physiologiques, comme l’obésité 
morbide [9, 10], les tumeurs de l’ovaire, la cirrhose ou la grossesse, peuvent être 
associées à des élévations chroniques de PIA allant de 10 à 15 mmHg, auxquelles 
les patients se sont adaptés avec absence de physiopathologie significative. 
En revanche, les enfants montrent souvent de faibles valeurs de la PIA  [11]. 
L’importance clinique de toute PIA doit être appréciée en fonction de la PIA de 
référence à l’état d’équilibre de chaque patient individuellement.

3.1.	Mesure directe de lA PIA

La PIA peut être mesurée directement avec un cathéter intrapéritonéal relié à 
un capteur. Au cours de l’insufflation de CO2 pendant la chirurgie cœlioscopique, 
la PIA est mesurée directement par l’aiguille de Verres.

3.2.	Mesure Indirecte de la PIA

Différentes méthodes indirectes sont utilisées en clinique afin d’estimer la 
PIA car les mesures directes sont considérées comme trop invasives [6, 12]. Ces 
techniques comprennent les mesures des pressions rectale, utérine, gastrique, 
de la veine cave inférieure et vésicale. Seules les pressions gastrique et vésicale 
sont utilisées en clinique. Au fil des ans, la pression vésicale est devenue la 
méthode indirecte «  gold-standard  » et des kits de mesure sont désormais 
disponibles : FoleyManometer (Holtech médicale, Copenhague, Danemark) ou 
d’un AbViser-valve (Wolfe Tory médicale, Salt Lake City, Utah, USA).
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3.3.	Mesure en continu de la pression intra-abdominale

La PIA peut aussi être mesurée au moyen de cathéters gastriques à ballonnet 
qui sont devenus disponibles récemment (Spiegelberg, Hambourg, Germany et 
Pulsion Medical Systems, Munich, Allemagne) [7]. Cela évite les problèmes liés 
à la création d’une colonne de fluide hydrostatique et permet une mesure de 
PIA continue et la mesure de la PPA.

3.4.	Mesure de la perfusion abdominale pression (PPA)

Tout comme la pression de perfusion cérébrale, (notion utilisée cliniquement 
et largement acceptée à présent), calculée par la pression artérielle moyenne 
(PAM) moins la pression intracrânienne (PIC), la pression de perfusion abdominale 
(PPA) est calculée comme étant la PAM moins la PIA. Elle a été proposée comme 
un indicateur plus précis de la perfusion viscérale et un résultat potentiel pour la 
réanimation. Elle considère à la fois les entrées artérielles (PAM) et les limitations 
à l’écoulement veineux (PIA) [13-16].

3.5.	Quels patients ?

Bien que la prévalence de l’HIA en réanimation soit considérable [17, 18], 
la mesure de routine de la PIA chez tous patients admis aux soins intensifs est 
actuellement rarement effectuée, et probablement non indiquée. Le SCA peut 
être diagnostiqué quand il y a augmentation de la PIA avec des signes évidents 
de défaillance d’organes. Bien que des étiologies multiples d’insuffisance 
aiguë cardio-pulmonaire, rénale, neurologique, hépato-splanchnique existent 
en réanimation, il est important que nous reconnaissions la PIA comme étant 
un facteur de risque indépendant. Le WSACS a fourni une liste des facteurs de 
risque associés à l’HIA et au SCA. Si 2 facteurs de risque ou plus sont présents, 
le monitoring de référence de la PIA est conseillé [3, 19] (Tableau II). Un volume 
massif de remplissage après une «  première agression  » pour une raison 
quelconque (brûlures, traumatisme, pancréatite, choc hémorragique, etc…) 
peut entraîner une augmentation de la PIA, en particulier en postopératoire ou 
chez un patient septique. La « seconde agression » résulte probablement des 
effets de la « fuite capillaire », du choc avec lésions d’ischémie-reperfusion et 
de la libération de cytokines combinées à l’augmentation massive du volume 
extra-cellulaire total [20]. Un algorithme pour l’évaluation de l’HIA est proposé 
dans la Figure 1.

3.6.	Quelle technique ?

Selon les recommandations du WSACS, la PIA doit être mesurée en fin 
d’expiration en décubitus dorsal complet après s’être assuré de l’absence de 
contractions des muscles abdominaux et avec le zéro de la tête de pression à 
la crête iliaque au niveau de la ligne axillaire moyenne après une instillation d’un 
volume maximal 20-25 ml [2]. Une technique intermittente peut être utilisée pour 
le dépistage. Alors que chez certains patients, une technique continue peut être 
préférable, par exemple lorsque la PPA est utilisée comme un résultat utilisable 
en réanimation, ou chez les patients présentant un SCA imminent nécessitant 
une décompression abdominale d’urgence.

3.7.	A quelle fréquence ?

Quand une méthode intermittente est utilisée, les mesures sont obtenues 
au moins toutes les 4 à 6 heures, et chez les patients avec défaillances d’organe 
évolutives, cette fréquence doit être portée à des mesures horaires.
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3.8.	Quand arrêter la mesure de la PIA ?

La mesure de la PIA peut être arrêtée dès que les facteurs de risque de l’HIA 
sont résolus ou si le patient ne présente aucun signe de défaillance d’organe aiguë 
avec les valeurs de PIA inférieures à 10-12 mmHg pendant 24 à 48 heures. En 
cas de défaillance d’organe récurrent, la mesure de la PIA doit être reconsidérée.

3.9.	Qu’en est-il des mesures de lA PIA chez les enfants ?

Certaines études ont été réalisées concernant la mesure de la PIA chez les 
enfants [11, 21]. La voie transvésicale peut être utilisée en toute sécurité chez 
les enfants, mais de toute évidence, le volume instillé est important dans cette 
population. Davis et al. ont constaté que 1 ml.kg-1 produit des valeurs fiables de 
PIA par rapport à la hausse des volumes [11]. Les valeurs normales de PIA sont 
plus faibles chez les enfants (3-5 mmHg) et les seuils définissant l’HIA (9 mmHg) 
et le SCA (16 mmHg) sont également plus faibles par rapport à ceux des adultes.

3.10.	Qu’en est-il des mesures de lA pia chez les patients 
éveillés ? 

La mesure de la PIA est le plus souvent réalisée chez des patients sédatés, où 
les contractions musculaires sont absentes. Lors de la mesure de la PIA chez les 
patients éveillés, on prendra une attention particulière à l’absence de contractions 
musculaires, par exemple pendant l’expiration forcée chez un patient BPCO avec 
auto-PEP. Des antalgiques adaptés doivent être administrés, en particulier après 
chirurgie abdominale car même en décubitus dorsal des douleurs abdominales 
peuvent provoquer des contractions musculaires conduisant alors à des lectures 
faussement élevées de PIA.

4.	 Implications physiopathologiques

L’HIA affecte de multiples organes de façon graduelle. Pour mieux com-
prendre la présentation clinique et la gestion des troubles de l’HIA, il faut 
comprendre les désordres physiologiques au sein de chaque groupe d’organes 
séparément  [20]. Cet article n’a pas pour but de discuter en profondeur les 
implications physiopathologiques de l’élévation de la PIA sur le fonctionnement 
des organes cibles à l’intérieur et l’extérieur de la cavité abdominale [22, 23]. Le 
Tableau III présente schématiquement les différents effets sur le fonctionnement 
des organes.

4.1.	La fonction neurologique

L’HIA aiguë provoque une augmentation de la pression intracrânienne (PIC) 
à cause de l’augmentation de la pression pleurale. La pression de perfusion 
cérébrale (PPC) va diminuer en raison d’une obstruction fonctionnelle du débit 
veineux cérébral causée par l’augmentation de la pression intrathoracique (PIT). 
Celle-ci est due au déplacement céphalique du diaphragme associé à une pres-
sion artérielle systémique réduite par une diminution de la précharge et du débit 
cardiaque (DC) [15, 24-30]. Le débit sanguin cérébral et la saturation du bulbe 
jugulaire diminueront. Le Tableau IIIa illustre les effets neurologiques de l’HIA.

4.2.	La fonction cardiovasculaire

En raison du déplacement céphalique du diaphragme, la pression pleurale 
et la PIT vont augmenter. Il en résulte une évaluation difficile de la précharge en 
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raison de la pseudo-augmentation des pressions de remplissage traditionnelles 
(intramurales). Quand la PIA s’élève au-dessus de 10 mmHg, le débit cardiaque 
(DC) diminue en raison d’une augmentation de la postcharge, d’une diminution de 
la précharge et de la compliance ventriculaire gauche. Les résistances vasculaires 
systémiques (RVS) augmentent (à cause de la compression mécanique des 
lits vasculaires) et une réduction de la précharge (suite à une chute du volume 
d’éjection et une réduction du retour veineux)  [31-34]. La pression artérielle 
moyenne peut augmenter initialement en raison du shunt du sang hors de la 
cavité abdominale, mais par la suite elle va se normaliser ou diminuer [16, 35]. 
Le Tableau IIIb montre les effets cardiovasculaires de l’HIA.

4.3.	La fonction pulmonaire

Les interactions entre les compartiments abdominal et thoracique consti-
tuent un défi particulier pour les médecins des soins intensifs [36]. Les deux 
compartiments sont reliés par le diaphragme et, en moyenne, une transmission 
de 50 % (avec une fourchette de 25-80 %) de la PIA à la PIT a été notée dans 
les études antérieures animales et humaines [34, 37]. Les patients présentant 
un SCA primaire développent souvent un SDRA secondaire et nécessiteront 
une stratégie ventilatoire différente avec un traitement plus spécifique qu’un 
patient présentant un SDRA primaire [38, 39]. Le problème majeur réside dans 
la réduction de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF). Avec les altérations 
causées par les SDRA secondaires cela conduit à l’appellation de « baby-lung ». 
Le Tableau IIIc montre les effets pulmonaires de l’HIA.

4.4.	La fonction hépatique

Le foie semble être particulièrement vulnérable en présence d’une PIA 
élevée. Des études animales et humaines ont montré les altérations de la fonction 
des cellules hépatiques et de la perfusion du foie, même avec une PIA modé-
rément élevée de 10 mmHg [40, 41]. En outre l’insuffisance hépatique aiguë, la 
maladie hépatique chronique décompensée et la transplantation hépatique sont 
fréquemment compliquées d’HIA et de SCA [42, 43]. Le Tableau IIId représente 
schématiquement les effets hépatiques de l’HIA

4.5.	La fonction rénale

La PIA élevée diminue de manière significative le débit artériel rénal et 
comprime la veine rénale conduisant à un dysfonctionnement rénal et à une 
insuffisance rénale [44]. L’oligurie se développe pour une PIA de 15 mmHg et 
une anurie pour une PIA de 25 mmHg en présence d’une normovolémie et à 
des niveaux inférieurs de PIA chez des patients présentant une hypovolémie 
ou une septicémie [45, 46]. La pression de perfusion rénale (RPP) et le gradient 
de la filtration rénale (FG) ont été proposés comme des facteurs clés dans le 
développement de l’insuffisance rénale induite par la PIA.
•	RPP = PAM – PIA
•	FG = GFP - PTP = (PAM - PIA) - PIA = PAM - 2 * PIA 
	 - GFP = pression de filtration glomérulaire
	 - PTP = pression tubulaire proximale

Ainsi, les changements de la PIA ont un impact plus important que les 
changements de PAM sur la fonction rénale et sur la production urinaire. Il ne faut 
pas s’étonner, par conséquent, que l’altération de la fonction rénale, comme en 
témoigne le développement de l’oligurie, soit l’un des premiers signes visibles 
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de l’HIA. Un nombre croissant de grandes études cliniques a révélé que l’HIA 
(≥  15  mmHg) est indépendamment associée à une insuffisance rénale et à 
une mortalité accrue [47-50]. L’étiologie de ces modifications ne s’est pas tout 
à fait bien établie, mais il peut être multifactorielle : réduction de la perfusion 
rénale, réduction du débit cardiaque, augmentation des résistances vasculaires 
systémiques et des modifications des facteurs humoraux et neurogènes.

Le Tableau IIIe représente schématiquement les effets de l’HIA sur les reins.

4.6.	La fonction gastro-intestinale

L’hypertension intra-abdominale a des effets importants sur le système 
splanchnique, elle cause une diminution de la perfusion, une acidose de la 
muqueuse et ouvre la voie à une défaillance multiviscérale  [51]. Les modifi-
cations pathologiques sont plus prononcées après des lésions séquentielles 
d’ischémie-reperfusion et d’HIA. Il semble que l’HIA et le SCA puissent servir 
de deuxième lésion dans le phénomène de « two-hit » [51-55]. Le Tableau IIIf 
montre schématiquement les effets gastro-intestinaux de l’HIA.

4.7.	La fonction endocrine de la paroi abdominale

L’augmentation de la PIA réduit le flux sanguin de la paroi abdominale par 
les effets directs et compressifs conduisant alors à une ischémie locale et à un 
œdème [56]. Ceci peut diminuer la compliance de la paroi abdominale et exacer-
ber l’HIA (57). L’ischémie des muscles et de l’aponévrose de la paroi abdominale 
peut contribuer à des complications infectieuses et non-infectieuses au niveau 
d’une cicatrice (par exemple déhiscence, hernie, fasciite nécrosante) souvent 
observées dans cette population de patients. Le Tableau IIIg représente sché-
matiquement les effets de l’HIA sur la paroi abdominale et la fonction endocrine.

5.	 Importance de la PIA dans d’autres conditions cli-
niques

5.1.	LE SCA chez les patients brûlés

L’incidence de l’HIA et du SCA chez les patients brûlés est élevée et peut aller 
de 20 jusqu’à 70 %. L’apparition de l’HIA et de SCA est significativement liée à 
l’étendue des brûlures. Les patients atteints de brûlures étendues (50 % ou plus 
ou avec des blessures par inhalation associée) sont à risque de développer une 
HIA [58]. Les patients atteints de brûlures de plus de 70 % de la superficie totale 
du corps, sont à risque de développer un SCA, en particulier s’ils ont une lésion 
simultanée par inhalation. Il n’est pas surprenant que le développement de l’HIA 
et de SCA soit lié au volume de cristalloïde perfusé pendant la réanimation et 
ne nécessite pas de blessure à l’abdomen ou d’opération ou même la présence 
d’escarre de la paroi abdominale brûlée [58-64]. Cependant, ces patients qui ont 
des brûlures très étendues, des lésions par inhalation souvent sévères, meurent 
souvent plus tard dans leur hospitalisation de complications de leurs brûlures 
qui sont sans rapport avec leur SCA.

5.2.	LE SCA chez les patients souffrant d’obésité morbide

Des études récentes montrent que les patients obèses ont des valeurs de 
PIA de référence plus hautes [65]. Comme l’HIA en réanimation, la PIA élevée 
chez les patients souffrant d’obésité morbide peut avoir des répercussions 
profondes sur le fonctionnement des organes. Les pathologies habituellement 
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connues chez les patients avec obésité morbide telles que le syndrome d’hypo-
ventilation, l’hypertension intracrânienne bénigne, le reflux gastro-œsophagien et 
l’incontinence urinaire d’effort sont maintenant reconnus comme étant causés 
par la PIA se produisant avec un indice de masse corporelle élevé [10, 66, 67]. En 
outre l’incidence accrue de déhiscence aponévrotique et du taux d’éventration 
est liée à la réduction du débit sanguin de la gaine du muscle droit abdominal et 
de la paroi abdominale induite par l’HIA.

5.3.	LA SCA chez les patients polytraumatisés

L’incidence cumulée de l’HIA et du SCA chez les patients victimes de trau-
matismes va de 14 à 36 % [68]. Le concept de chirurgie de sauvetage (damage 
control surgery) est le plus couramment employé pour des lésions hépatiques 
complexes. L’hémostase est obtenue en effectuant des packings du foie, 
permettant ainsi une correction supplémentaire de la coagulopathie [69]. Les 
packings sont ensuite retirés (la « reconstruction »), et cela exige le retour en 
salle d’opération [70]. Les différences dans la proportion de patients qui reçoivent 
des packings abdominaux peuvent expliquer la différence de l’incidence de l’HIA 
entre les groupes de patients comparables. Dans l’étude de Ertel [71] seulement 
20 % des patients nécessitaient un packing abdominal, tandis que 67 % en 
nécessitaient dans l’étude de Meldrum  [68]. Constamment, les études ont 
démontré que la fermeture aponévrotique primaire est associée à un risque plus 
élevé d’HIA [72-75]. Cependant, même avec la prophylaxie tentée par l’utilisation 
d’un maillage large, par les prothèses pour la fermeture temporaire abdominale, 
25 % des patients atteints de traumatisme abdominal pénétrant ont développé 
une HIA [72]. Dans une large cohorte de patients victimes de traumatisme sans 
blessure abdominale, le SCA apparaît très tôt au cours du remplissage  [76]. 
Le délai moyen entre l’admission et la laparotomie de décompression était de 
18 heures chez tous les patients, 3 heures 10 chez les survivants, et 25 heures 
chez les décédés. Le remplissage libéral, par rapport au remplissage normal 
(défini comme ayant un débit de transport d’O2 >  600  ml.min-1.m-² versus 
> 500 ml.min-1.m-²), est associé à une incidence accrue de l’HIA et du SCA [75, 77].

6.	 Le remplissage et l’hypertension intra-abdominale

6.1.	Pourquoi aimons-nous les apports liquidiens ?

L’importance de l’augmentation du volume sanguin circulant chez les patients 
en état de choc hypovolémique, comme les polytraumatisés et les brûlés, est 
manifeste depuis des décennies. La mise en place de recommandations et de 
protocoles pour la gestion du remplissage dans la prise en charge des polytrau-
matisés a sauvé sans aucun doute d’innombrables vies. Après le succès obtenu 
dans le choc hypovolémique, un remplissage agressif a aussi été étudié dans 
le choc distributif. La réanimation des brûlés est un exemple bien connu où la 
mortalité a été significativement réduite à l’aide d’un remplissage agressif par 
des cristalloïdes. En fait, la plupart des recommandations du 21e siècle sur la 
réanimation des brûlés sont toujours basées sur la formule de Parkland publiée 
dans les années 60. Dans le choc septique, le remplissage est ainsi la première 
action thérapeutique recommandée par les recommandations de la Surviving 
Sepsis Campaign [78]. Traditionnellement, les protocoles de remplissage sont 
destinés à la correction des paramètres physiologiques de « base » comme 
la pression artérielle, la pression veineuse centrale (PVC) et le débit urinaire. 
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Les avantages de cette approche sont multiples et faciles à comprendre : ces 
paramètres sont facilement accessibles et ne nécessitent pas d’équipements 
chers et opérateurs-dépendants, et conduisent à des applications plus larges 
dans le monde entier. Au fil du temps, la seule évolution significative en ce qui 
concerne le remplissage en tant que tel a été l’accent mis sur l’importance du 
temps. Tant dans les traumatismes que les brûlures, le remplissage retardé a 
été associé à une mortalité accrue. Les recommandations ATLS ainsi que les 
recommandations pour la réanimation des brûlés ont souligné l’importance de 
l’administration rapide de remplissage durant une période longue. L’importance 
du temps dans la prise en charge du sepsis a été soulignée plus récemment 
dans le travail historique de Rivers et al. [79]. Les recommandations actuelles 
sur le sepsis ont complètement adopté ce concept [78].

6.2.	Quels apports liquidiens aimons-nous ? 

L’objectif ultime du traitement du choc est de rétablir l’équilibre entre la 
demande en oxygène et l’apport en oxygène, ce qui signifie l’optimisation du 
débit cardiaque et du volume circulant efficace. Par conséquent, l’objectif du 
remplissage est de restaurer le volume sanguin circulant, ce qui peut signifier la 
substitution des pertes externes et de suppléer le volume d’un système vascu-
laire dilaté en supplémentant les pertes internes dues aux fuites capillaires et au 
troisième secteur. Cela a toujours été réalisé en utilisant des solutions isotoniques 
de cristalloïdes qui contiennent principalement du NaCl. L’ion Na+ étant un ion 
extra-cellulaire, les solutions cristalloïdes seront uniformément réparties dans le 
compartiment d’eau extra-cellulaire après son administration IV. Cela signifie que 
l’administration IV de 1000 ml de solution de NaCl 0,9 % conduit à environ 200 
à 300 ml d’expansion du compartiment intravasculaire et que 3000 à 5000 ml 
de solution cristalloïde isotonique doivent être administrés pour parvenir à une 
augmentation de 1000 ml dans le volume de circulation. Dans la recherche d’une 
expansion volémique sélective du compartiment intravasculaire, les colloïdes, à 
la fois synthétiques et naturels, ont été évalués.

Selon l’équation de Starling (Figure 2) ils devraient faire pencher la balance 
du mouvement liquidien du compartiment interstitiel vers le compartiment intra-
vasculaire et donc en faveur de l’expansion du volume plasmatique. Cependant, 
plusieurs études n’ont pas pu démontrer un bénéfice de survie en faveur du 
remplissage par colloïde en utilisant l’albumine ou les solutions colloïdes de 
synthèse dans plusieurs situations cliniques. De plus, les colloïdes sont plus 
coûteux, l’albumine et la gélatine sont des dérivés de tissus humains et animaux 
et donc présentent un faible risque de transmission de maladies et les colloïdes 
de synthèse sont associés à des effets indésirables tels que l’anaphylaxie, 
l’insuffisance rénale et les troubles de la coagulation. Ces résultats ont donné 
lieu à la reconnaissance des solutions cristalloïdes comme étant le gold-standard 
pour le remplissage, en particulier dans la littérature et les recommandations 
nord-américaines. La mise en œuvre d’un remplissage agressif organisé chez 
de nombreux patients aux soins intensifs a sans doute diminué la mortalité, 
mais elle a aussi conduit à l’administration de quantités énormes de solution 
de cristalloïdes dans les 24 premières heures après un traumatisme sévère, 
des brûlures ou un choc septique. Dans plusieurs études, l’administration 
moyenne de plus de 30 litres de cristalloïdes sur 24 heures a été rapportée ! 
Dans les situations associées à une fuite capillaire, cette approche conduit au 
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développement d’un œdème tissulaire massif et les complications iatrogènes 
qui en découlent peuvent conduire à une défaillance multiviscérale et au décès. 
Les rapports de mortalité secondaire au remplissage massif au cours de la prise 
en charge d’un polytraumatisme ou d’un choc apparaissent de plus en plus au 
cours des 10 dernières années.

6.3.	Aimons-nous trop les apports liquidiens ? 

Les dangers du sous-remplissage en termes de quantité ou de moment 
de l’administration sont clairs, mais les effets négatifs de la sur-réanimation, 
en particulier en utilisant des cristalloïdes, n’ont été que récemment reconnus. 
Il y a davantage de preuves que l’HIA peut être le chaînon manquant entre la 
sur-réanimation, la défaillance multiviscérale et le décès [80]. L’HIA et le SCA 
sont des concepts bien connus des chirurgiens en traumatologie depuis des 
années [81-83] et, dès 1999, ils ont été les premiers à rapporter des résultats 
cliniques similaires chez des patients ayant reçu un remplissage massif après 
une lésion extra-abdominale [76]. 

Le mécanisme par lequel le remplissage massif cause l’HIA est probablement 
lié à une fuite capillaire et à l’œdème, à la fois de la paroi abdominale (conduisant 
à une diminution de la compliance de la paroi abdominale) et de la paroi intes-
tinale (conduisant à une augmentation du volume abdominal). Dans une série 
rétrospective de Maxwell et al. l’incidence de la décompression abdominale 
parmi des victimes de traumatismes non-abdominaux a été de 0,5 % [76]. La 
quantité moyenne de liquides administrés était de 19 ± 5 litres de cristalloïdes 
et de 29 ± 10 unités de concentrés globulaires, la mortalité était de 67 % et les 
personnes décédées avaient subi une décompression environ 20 heures plus 
tard que les autres patients. Les auteurs suggèrent que l’incidence du SCA 
secondaire peut être plus fréquent qu’on ne le pensait chez les victimes de 
traumatisme non-abdominal et que la décompression précoce peut améliorer les 
résultats depuis qu’une certaine amélioration du fonctionnement d’organes après 
décompression a été observée. Ils ont recommandé un suivi de la PIA chez les 
patients recevant des quantités élevées de remplissage. L’article historique de 
Balogh et al. a confirmé ces résultats [84]. Dans cette série, 11 des 128 patients 
(9 %) de réanimation en choc ont développé un SCA secondaire. Tous les patients 
présentaient un état de choc sévère (pression artérielle systolique de 85 ± 5 
mmHg, un déficit de base de 8,6 ± 1,6 mEq.l-1), avec de graves défaillances 
(Injury Severity Score 28 ± 3) et ont nécessité un remplissage agressif (26 ± 2 
unités de sang, 38 ± 3 l de cristalloïde dans les 24 heures). Tous les cas de SCA 
secondaires ont été reconnus et ont bénéficié d'une décompression dans les 
24 heures suivant l’admission en hospitalisation.

Après la décompression, la pression vésicale et les résistances vasculaires 
systémiques ont diminué, tandis que la pression artérielle moyenne, l’index car-
diaque et la compliance pulmonaire statique ont augmenté. Le taux de mortalité 
était de 54 %. Ceux qui sont décédés n’ont pas répondu à la décompression 
(absence d'augmentation du débit cardiaque et de baisse soutenue de la PIA). 
Par analogie à un traumatisme, le SCA secondaire a depuis été également décrit 
dans le cas de brûlures et de sepsis. Des études multi-centriques sur la prévalence 
et l’incidence de l’HIA chez les patients de plusieurs types de réanimation ont 
également montré qu’une balance hydrique nette positive ainsi qu’une balance 
hydrique cumulée positive étaient des facteurs prédictifs de mauvais résultats. 
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Les patients décédés avaient une balance hydrique cumulée positive d’environ 
6  litres contre 1  litre chez les survivants [17, 18]. Des résultats similaires ont 
également été retrouvés par Alsous  : au moins 1  jour de balance hydrique 
négative (< ou = -500 ml) obtenu au troisième jour de traitement était un bon 
facteur prédictif indépendant de survie chez les patients en choc septique [85]. 
Très récemment, Daugherty et al. ont mené une étude de cohorte prospective 
chez 468 patients de soins intensifs [86]. Quarante patients (8,5 %) avaient une 
balance hydrique positive nette de plus de 5 l après 24 heures (après que tous 
les facteurs de risque pour du SCA primaires aient servi de critères d’exclusion). 
L’incidence de l’HIA dans ce groupe a été de 85 % et 25 % ont développé un SCA 
secondaire. L’étude n’était pas conçue pour détecter des différences de mortalité 
et les résultats des paramètres n’étaient pas statistiquement différents entre les 
patients avec ou sans HIA et SCA. Néanmoins, il y avait une tendance à la hausse 
de la mortalité dans les groupes avec HIA et les taux de mortalité atteignaient 
80 % dans le groupe SCA. Bien que les recherches épidémiologiques sur ce 
sujet soient pratiquement inexistantes, l’augmentation du nombre de données 
semble indiquer l’incidence croissante de cette complication souvent mortelle. 
Devant le nombre croissant d’éléments de preuve concernant l’association entre 
le remplissage massif, l’hypertension intra-abdominale, les défaillances d’organe 
et la mortalité, il paraît sage d’incorporer au moins la PIA en tant que paramètre 
dans toutes les futures études concernant la gestion des apports liquidiens, et 
d’interroger les recommandations actuelles de pratique clinique, non pas pour 
savoir s’il faut administrer des liquides à tous, mais pour l’utilisation de paramètres 
pour orienter notre attitude thérapeutique.

6.4.	Alors, comment devrions-nous utiliser nos apports liqui-
diens ?

Administrer ou ne pas administrer des apports liquidiens, n’est pas la 
question, mais la nature et la quantité de nos remplissages doivent encore être 
abordées. En raison de la multiplication des problèmes du remplissage massif, de 
nombreux chercheurs sont revenus à la notion de remplissage de petit volume. 
Ce concept, pour atteindre les mêmes objectifs physiologiques que le remplis-
sage « classique » par cristalloïde, en utilisant de plus petits volumes, implique 
l’utilisation de solutions hypertoniques ou hyperosmotiques. Dans la littérature 
américaine, beaucoup d’attention a été portée sur le sérum salé hypertonique 
dans plusieurs indications  [87, 88]. N’ayant jamais complètement abandonné 
l’administration des colloïdes, la littérature européenne et la pratique clinique 
se concentrent principalement sur les nouveaux colloïdes de synthèse tels que 
130 kD hydroxyéthylamidon (HEA - Voluven ®). Les tentatives de combiner les 
deux stratégies ont conduit à plusieurs études utilisant un mélange de sérum salé 
hypertonique et de colloïdes, par exemple l’hyperHES, une solution composée 
de NaCl 7,2 % en HES avec des résultats mitigés. Bien que de bons résultats 
aient été obtenus avec le remplissage à petit volume dans la plupart de ces 
études, beaucoup d’entre-elles ne font malheureusement aucune mention de la 
PIA ou de l’incidence de l’HIA et de SCA. Dans le domaine de la réanimation des 
brûlés, il persiste quelques exceptions. Oda et al. ont observé une réduction du 
risque de syndrome du compartiment abdominal [89] ainsi que la réduction des 
besoins d’apports liquidiens pendant les 24 premières heures et des pressions 
inspiratoires de pointe plus basses après 24 heures lors de l’utilisation de solution 
saline de lactate hypertonique pour la réanimation des brûlés et O Mara et al. 
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ont rapporté une diminution des besoins des apports liquidiens et des PIA plus 
basses en utilisant des colloïdes [90]. 

7.	 Prise en charge clinique

La gestion des patients avec HIA est fondée sur 3 principes [91, 92] :
•	Des procédures spécifiques pour réduire la PIA et les conséquences du SCA.
•	Un soutien général (soins intensifs) du patient en phase critique.
•	L’optimisation après la décompression chirurgicale pour peut-être contrer 

certains effets indésirables spécifiques associés à la décompression.

7.1.	 Le traitement médical

Avant que la décompression chirurgicale ne soit considérée, un traitement 
médical optimal moins invasif doit être optimisé. Différentes méthodes de trai-
tement médical ont été proposées pour diminuer la PIA [14]. Elles sont basées 
sur cinq mécanismes différents :
•	L’amélioration de la compliance de la paroi abdominale.
•	L’évacuation du contenu intraluminal.
•	L’évacuation des collections liquidiennes abdominales.
•	La correction des fuites capillaires et de la balance hydrique positive.
•	Les traitements spécifiques.

Un algorithme pour la prise en charge clinique de l’HIA et du SCA est proposé 
à la Figure 3 tandis que le Tableau IV donne un aperçu des différentes options 
du traitement médical.

7.2.	LA décompression chirurgicale

Bien que la décompression reste la seule prise en charge définie pour le SCA, 
le moment adéquat pour cette procédure reste encore controversé. Plusieurs 
techniques ont été proposées pour la fermeture abdominale temporaire (TAC) : les 
gazes humides sont la méthode de référence pour couvrir l’abdomen, mais elles 
ne sont plus utilisées car elles comportent un risque substantiel de création de 
fistules intestinales. Des solutions améliorées sont maintenant disponibles. Le 
« sac de Bogota » est une feuille de plastique découpée dans un sac d’irrigation 
stérile de 3 l, et cousu sur la peau ou sur l’aponévrose. Ce système est bon 
marché et offre l’avantage que l’intestin et le contenu abdominal puissent être 
facilement accessibles et inspectés, mais les pertes liquidiennes sont difficiles à 
contrôler ce qui en fait un véritable défi pour le personnel infirmier. La fermeture 
avec des pinces est souvent utilisée comme une méthode initiale de TAC après le 
« damage control » en chirurgie, en raison de la vitesse de fermeture. Après ré-
exploration, il peut être remplacé par l’une des techniques suivantes. Un matériel 
prothétique amovible a été utilisé d’abord dans le traitement abdominal ouvert 
du sepsis intra-abdominal, et peut aussi être utilisé pour le TAC dans d’autres 
circonstances. Des exemples sont les zippers, les patchs de Wittman (qui utilise 
un système de fermeture velcro), etc… Différentes fermetures aponévrotiques 
assistées sous vide ont été décrites (VAFC : vacuum assisted fascial closure) 
qui utilisent des systèmes d’aspiration ou sous vide pour contrôler le liquide 
qui s’écoule de l’abdomen ouvert (the vacuum pack technique and modified 
sandwich vacuum pack technique or Vacuum Assisted Closure system). Ce 
sont des solutions simples pour la prise en charge de l’abdomen ouvert et qui 
assurent un contrôle facile et la quantification des pertes liquidiennes. Lors de 
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l’intervention, des défis anesthésiques spécifiques doivent être résolus et après 
la décompression, le patient est à risque de lésions par ischémie/reperfusion, de 
stase veineuse et d’embolie pulmonaire fatale (93). Le maintien de la précharge 
et de l’APP sont la clé du succès (13, 16, 94). Le traitement par ouverture de 
l’abdomen (ou laparostomie) était initialement destiné aux patients présentant 
des infections intra-abdominales diffuses, et souvent utilisé en combinaison 
avec une approche planifiée de laparotomie. En raison de la prise de conscience 
accrue des effets délétères de l’hypertension intra-abdominale, le traitement 
par ouverture de l’abdomen, soit prophylactique ou thérapeutique, devient plus 
fréquent en réanimation [54, 95]. 

Conclusion

Initialement suggéré en 1863 par Marey, le SCA est une constellation de 
séquelles physiologiques de l’augmentation de la PIA, appelé l'HIA. Des observa-
tions récentes suggèrent une augmentation de la fréquence de cette complication 
chez tous les types de patients et l’HIA et le SCA sont indépendamment associés 
à la mortalité. Même les élévations chroniques de la PIA semblent affecter les 
différents organes. En dépit de cela, le syndrome est encore mal reconnu et donc 
mal traité dans certains cas. Le diagnostic repose en grande partie sur la mesure 
de la PIA qui est le plus souvent réalisée par un cathéter vésical. Les effets de 
l’HIA sur les différents groupes d’organes ont été décrits ainsi que des recom-
mandations afin de compenser ces effets. Le but ultime du traitement est non 
seulement de réduire la PIA, mais aussi d’améliorer le fonctionnement d’organe 
et de diminuer la mortalité. La laparotomie décompressive est le seul traitement 
qui a été démontré pour atteindre la plupart des objectifs aujourd’hui. Cependant, 
certaines techniques moins invasives et certaines stratégies de traitement 
médical ont montré des résultats prometteurs pour la réduction de la PIA ainsi 
que dans l’amélioration du fonctionnement des organes. L’essentiel est que le 
sur-remplissage futile par cristalloïde peut causer un SCA secondaire (iatrogène), 
tandis que l’administration prudente de colloïdes semble non seulement diminuer 
l’incidence du SCA chez les patients brûlés et victimes de traumatismes, mais 
aussi diminuer la mortalité associés aux complications. Un algorithme de prise 
en charge complète a été proposé, bien que les recommandations de traitement 
pour l’HIA soient susceptibles de changer considérablement à mesure que de 
plus en plus de données cliniques soient disponibles.
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Algorithme d’évaluation de l’hypertension intra-abdominale

Patient avec UN des critères suivants et 
au moins UN FDR pour HIA :

1. Nouvelle admission aux soins intensifs
2. Signes de détérioration clinique

Patient avec IAH

PIA soutenu ≥ 
 12 mmHg

OUI

Procéder à l’algo-
rithme de prise en 

charge de l’HIA/SCA

Mesure d’PIA pour établir la pression de 
référence

La mesure de l’PIA devrait être :
1. Exprimée en mmHg (1 mmHg = 1,36 
cm H2O)
2. Mesurée en fin d’expiration
3. Effectuée en décubitus dorsal
4. Zéro au niveau de la ligne axillaire 
moyenne
5. Effectuée avec instillation de volume 
ne dépassant pas 25 ml de solution saline 
(technique vésicale)
6. Mesurée 30 à 60 secondes après 
l’instillation pour permettre la relaxation 
détrusor pour technique vésicale

NON

Patient sans HIA

Observer le patient
Recontrôler la PIA si le 

patient se dégrade  
cliniquement

FDR de L’HIA/SCA
- Acidose (pH < 7,2)
- Hypothermie (< 33° C)
- Polytransfusion (> 10 CG/24 h)
- Coagulopathie 
   (plaquettes < 55000/mm3 ou TCA > 2 le 
normal ou TP < 50 % ou INR > 1,5)
- Sepsis (définitions conférences de
  consensus US et européennes)
- Bactériémie
- Infection/abcès intra-abdominal
- Péritonite
- Insuffisance hépatique/cirrhose avec
  ascite
- Ventilation mécanique
- Utilisation de PEP ou d'auto-PEP
- Pneumonie
- Chirurgie abdominale
- Remplissage massif > 5 l/24 h
- Iléus/distension gastrique/gastroparésie
- Volvulus
- Hémopéritoine/pneumopéritoine
- Brûlures sévères
- Traumatismes sévères
- IMC > 30 kg/m2

- Tumeur intra-abdominale/rétro- 
  péritonéale
- Décubitus ventral
- Réparation éventration herniaire
- Pancréatite aiguë
- Abdomen distendu
- «Damage control» laparotomie
- Laparoscopie avec pression d’insufflation
  élevée
- Dialyse péritonéale

Abréviation
 HIA : Hypertension Intra-Abdominale
 SCA : Syndrome du Compartiment 
Abdominal
 PIA : Pression Intra-Abdominale

Figure 1 : Algorithme d’évaluation de la pression Intra-abdominale (adapté de [19])
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Force Pression Artériole Veine
Dans l’interstitium Pc 30 mmHg 15 mmHg

πi 6 mmHg 6 mmHg
Dans les capillaires πc - 28 mmHg - 28 mmHg

Pi - 0 mmHg - 0 mmHg
Pression Nette + 8 mmHg -7 mmHg

Dans l’interstitium Dans les capillaires

Jv = Kf([Pc − Pi] − σ[πc − πi])
Jv est le mouvement de liquide net entre les compartiments
Les autres facteurs sont :
pression hydrostatique des capillaires (Pc)
pression hydrostatique interstitielle (Pi)
pression oncotique des capillaires (πc)
pression oncotique interstitielle (πi)
coefficient de filtration (Kf)
coefficient de réflexion (σ)
Figure 2 : l’équation de Starling. Les capillaires agissent un peu comme un tuyau 
d’arrosage qui fuit, bien que la majeure partie du liquide coule le long du tuyau, 
des forces de pression sortent en dehors des parois. La pression hydrostatique 
(sang) n’est pas la seule force agissant pour provoquer le mouvement des fluides 
en dedans et en dehors des capillaires. Les protéines plasmatiques qui ne 
peuvent pas traverser la paroi des capillaires exercent une pression osmotique 
pour attirer l’eau dans les capillaires qui l’emporte sur la pression hydrostatique 
à l’extrémité veineuse des capillaires. La pression nette sur le site artériolaire 
est + 8 mmHg et force les fluides dans l’interstitium, la pression nette sur le 
site de veineux est de -7 mmHg et dirige les fluides dans les capillaires. Chaque 
jour, environ 20 l sont perdus tandis que 16 l sont regagnés.
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Figure 3 : Algorithme de l’hypertension intra-abdominale (adaptée de [19]

Algorithme de la prise en charge de l’hypertension intra-abdominale /  
du syndrome de compartiment abdominal
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Patient avec HIA

Patient avec SCA

PIA ≥ 20 mmHg 
avec défaillance 

d’organe ?

Traitement médical  
initial pour réduire PIA

PIA < 12 mmHg
Mesure de PIA 
toutes les 4h  

si patient critique

Mesure discontinue 
d’IAP et surveiller  

dégradation clinique

Traitement médical pour réduire 
IAP :
1. Améliorer compliance de la paroi 
abdominale, sédation, curarisation, 
décubitus dorsal
2. Éliminer contenu intra-luminal dé-
compression naso-gastrique, rectale, 
agents prokinétiques
3. Éliminer les collections liqui-
diennes abdominales : paracentèse, 
drainage percutané abcès/héma-
tome
4. Corriger la balance hydrique posi-
tive diurétique, colloïdes, hémodia-
lyse/ultrafiltration

SCA primaire

SCA  
secondaire  

ou 
récidivant

Échec de tous 
traitements  
médicaux ?

Effectuer/réviser 
la décompression 

abdominale avec fer-
meture abdominale 

temporaire

Continuer traitement  
médical pour réduire PIA

Mesure de PIA toutes les 
4h si patient critique

Colloïdes/cristalloïdes/vaso-
presseurs pour maintenir 

PPA ≥ 60 mmHg

PPA > 60 mmHg 
peut être main-

tenue

PIA < 12 mmHg

PIA < 20 mmhg

Fermeture 
abdominale (si 

ouvert) guidé par 
mesures

NON

OUI

NON

OUI
OUI

NON

NON

OUI

OUI

NO

YES

OUINON

NON
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Tableau I
Définitions des Consensus (adapté de [2])

Définition 1
La PIA est la pression à l’état d’équilibre dans la cavité 
abdominale. 

Définition 2 PPA =PAM - PIA 

Définition 3 FG = GFP - PTP = PAM - 2 * PIA 

Définition 4

PIA devrait être exprimée en mmHg et mesuré en fin d’ex-
piration en décubitus dorsal complet après s’être assuré de 
l’absence de contractions des muscles abdominaux et avec 
le transducteur à zéro au niveau de la ligne axillaire moyenne. 

Définition 5
La norme de référence pour la mesure de la PIA intermittent 
se fait via la vessie avec un volume maximal d’instillation de 
25 ml de solution saline stérile. 

Définition 6
La PIA normale est approximativement de 5-7 mmHg chez 
les adultes en soins intensifs 

Définition 7 
L’HIA est définie par une élévation pathologique prolongée 
ou répétée de la PIA ≥ 12 mmHg. 

Définition 8 L’HIA est classé comme suit: 

• Grade I : PIA 12-15 mmHg

• Grade II : PIA 16-20 mmHg

• Grade III : PIA 21-25 mmHg

• Grade IV : PIA> 25 mmHg

Définition 9
Le SCA est défini comme une PIA > 20 mmHg soutenue 
(avec ou sans PPA < 60 mmHg) qui est associée à une 
nouvelle défaillance d’organe. 

Définition 10 

Le SCA primaire est une affection associée à une lésion 
ou une maladie dans la région abdomino-pelvienne qui 
nécessite souvent une chirurgie précoce ou une intervention 
de radiologie interventionnelle. 

Définition 11 
Le SCA secondaire se réfère à des conditions qui ne sont 
pas originaires de la région abdomino-pelvienne. 

Définition 12 
Les SCA récurrents se réfèrent à l’état dans lequel le SCA 
réapparait après un traitement chirurgical ou médical du SCA 
primaire ou secondaire. 

SCA - syndrome du compartiment abdominal,
PPA - pression de perfusion abdominale,
FG - gradient de filtration,
GFP - pression de filtration glomérulaire,
HIA - hypertension intra-abdominale,
PIA - pression intra-abdominale,
PAM - pression artérielle moyenne,
PTP - pression tubulaire proximale
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Tableau II
Facteurs de risque du développement de l’HIA et SCA

A. Relatif à la compliance diminuée de la paroi abdominale
-	Ventilation mécanique, en particulier si lutte contre le ventilateur et l’utilisation des 
muscles accessoires
-	Utilisation de la pression expiratoire positive (PEP) ou la présence d’auto-PEP
-	Pleuropneumonie basale
-	 Indice de masse corporelle élevé 
-	Pneumopéritoine 
-	Chirurgie abdominale (vasculaire), en particulier avec fermetures abdominales 
	 étanches
- Vêtements pneumatiques anti-choc
-	Décubitus ventral et autres positions
-	Saignements de la paroi abdominale ou hématomes de la gaine du muscle 
 	droit 
-	Correction des larges hernies, laparoschisis ou omphalocoele 
-	Brulûres avec escarres abdominales 
B. Relatif à une augmentation du contenu intra-luminal
- 	Gastroparésie 
-	Distension gastrique
-	 Iléus 
-	Volvulus 
-	Pseudo-obstruction colique 
-	Tumeur abdominale
-	Hématome de la paroi abdominale/rétropéritonéale
-	L’alimentation entérale 
-	Tumeur intra-abdominale ou rétropéritonéale 
-	Laparotomie avec dommages
C. Relatif à des collections abdominales de liquide, d’air ou de sang
-	 Insuffisance hépatique avec ascite 
-	 Infection abdominale (pancréatite, péritonite, abcès, ...) 
-	Hémopéritoine 
-	Pneumopéritoine 
-	Laparoscopie avec des pressions d’inflation excessive 
-	Traumatisme majeur 
-	Dialyse péritonéale 
D. Relatif au remplissage et à la fuite capillaire
-	* L’acidose (pH inférieur à 7,2) 
-	* L’hypothermie (température de base inférieure à 33° C) 
-	La coagulopathie * (numération plaquettaire inférieure à 50000/mm3 ou un temps
 de céphaline activée (TCA) de plus de 2 fois la normale ou un temps de prothrom-
bine (PTT) en dessous de 50 % OU un rapport international normalisé (INR) de plus 
de 1,5) 
-	Polytransfusion / traumatisme (> 10 unités de concentrés de globules rouges / 24 
heures) 
-	Sepsis (tels que définis par conférence de consensus américaines et euro-
péennes) 
-	Le sepsis sévère ou une bactériémie 
-	Choc septique 
-	Remplissage massif (> 5 L de colloïdes ou > 10 L de cristalloïde/24 heures avec 
fuite capillaire et balance hydrique positive) 
-	Brûlures majeures 

* La combinaison de l’acidose, l’hypothermie et la coagulopathie a été transmise 
dans la littérature comme la triade mortelle (96, 97).
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Tableau IIIa
Effets neurologiques liés à la PIA
Pression intracrânienne á 
Pression de perfusion cérébrale â
Débit sanguin cérébral â
Saturation bulbe jugulaire â
Débit cérébral veineux â
Résistance cérébrovasculaire á
Hypertension intracrânienne idiopathique de l’obésité morbide 
Pseudotumeur cérébrale chez l’obése morbide
Effets neurologiques inversée après la chirurgie bariatrique ou la perte de poids
Détérioration neurologique pendant la laparoscopie

Tableau IIIb
Effets cardiovasculaire lies à la PIA*
Elévation diaphragme á
Pression pleurale et intrathoracique á
Evaluation de la précharge difficile
Pression d’occlusion artère pulmonaire á
Pression veineuse centrale á
Pression transmurale de remplissage æ
Volume sanguin intrathoracique æ
Volume sanguin global télé-diastolique æ
Volume ventriculaire droit télédiastolique æ
Fraction d’éjection ventriculaire gauche, droite et globale æ
L’eau extra vasculaire pulmonaire ä
Variation de volume d'éjection ä
Variation de pression pulsée ä
Variation de la pression systolique ä
Débit veine cave inférieure â
Retour veineux â
Compliance et la contractilité ventriculaire gauche â
Déplacement de la courbe de Starling vers la droite vers le bas
Débit cardiaque â
Résistance vasculaire systémiqueá
La pression artérielle moyenne ä = æ
La pression artérielle pulmonaire á

La résistance vasculaire pulmonaire á
Fréquence cardiaque ä =
Pression veineuse hydrostatique des membres inférieurs á

Stase veineuse, oedème, ulcères á

Thrombose veineuse á
Embolie pulmonaire #á
Saturation en oxygène veineux mélé â
Saturation en oxygène veineux central â

* Les effets cardiovasculaires sont exacerbés en cas d’hypovolémie, d’hémor-
ragie, d’ischémie, d’auto-PEP ou de PEP à haute ventilation

# lors de la décompression
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Tableau IIIc

Effets pulmonaires liés à la PIA

Elévation du diaphragme á
Pression intrathoracique á
Pression pleurale á
Capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) â
Tous les volumes pulmonaires en baisse (maladie restrictive) 

Parenchyme pulmonaire extrinsèque de compression á
Auto-PEP á 
Compression extrinsèque du parenchyme pulmonaire * á
Pressions picque des voies aériennes á
Pression plateau des voies aériennes á
Résistance vasculaire pulmonaire á
Barotraumatisme alvéolaire = á
Volutraumatisme alvéolaire = á
Compliance dynamique â
Compliance statique du système respiratoire â
Compliance statique paroi thoracique ââ
Compliance statique pulmonaire =
Point d’inflexion supérieur sur la courbe PV â
Point d’inflexion inférieur sur la courbe PV á
Hypercapnie - rétention de pCO2 á
PaO2 et PaO2/FiO2 â
Tension alvéolaire de l’oxygène â 
Transport de l’oxygène â
Ventilation espace mort á
Shunt intrapulmonaire á
Ventilation perfusion inadequate á
Ventilation diffusion inadequate áá
Consommation oxygène á
Coût métabolique et travail respiratoire á
Œdeme alvéolaire á
Eau pulmonaire extravasculaire (EPEV) = ä
Ventilation prolongée 
Difficulté de sevrage
Poumon activé neutrophiles á
Infiltration inflammatoire pulmonaire á
Taux d’infection pulmonaire á

* la compression parenchymateuse est aggravée en cas de choc hémorragique 
ou d’hypotension
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Tableau IIId

Effets hépatiques liés à la PIA
Flux artériel hépatique â
Flux de sang veineux portal â
Débit portocollateral á
Clairance du lactate â
Lactate systémique á
Métabolisme du glucose â
Taux de glucose sérique á = â
Fonction mitochondriale â
Fonction du cytochrome p450 â
Métabolites toxiques des médicaments á
Taux de disparition plasmatique de vert d'Infracyanine (ICG-PDR) â

Tableau IIIe

Effets rénaux liés à lla PIA

Compression du parenchyme rénal á
Pression de perfusion rénale â
Gradient de filtration â
Débit rénal artériel â
Débit de sang veineux rénal â
Compression de la veine rénale á
Pression veineuse rénale (retour) á
Dysfonction tubulaire á
Perfusion glomérulaire â
Débit de filtration glomérulaire â
Diurèse* (oligurie à l’anurie) â
Azotémie pré-rénale á
Sodium et chlore urinaire á
Résistance vasculaire rénale á
Shunt corticomédullaire du débit plasmatique rénal áá
Débit plasmatique efficace rénal â
Compression uretères á
Hormone anti-diurétique á
Rénine, angiotensine aldostérone á
Stimulation du système nerveux sympathique á
Vasoconstriction artérielle á
L’hypertension systémique dans l’HIA chroniques (obèse) á
Débit sanguin surrénalien =

Complications de la paroi abdominale en CAPD á dialyse péritonéale
* Ne répond pas à l’expansion volumique, à un DC normal, les agents dopami-

nergiques ou diurétiques de l’anse
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Tableau IIIf

Effets gastro-intestinaux liés à la PIA

Pression de perfusion abdominale â
Débit sanguin dans l’artère mésentérique supérieur â
Débit sanguin cœliaque â
Débit sanguin organes intra-abdominaux â
Compression de la veine mésentérique á
Hypertension veineuse abdominale á
Débit sanguin muqueux â
Perfusion muqueuse intestinale â 
pH intramuqueux (tonométrie gastrique) â
CO2 Regional á
Ecart de CO2 á
Succès alimentation entérale â 
Résidus gastrique á
Dilatation gastrique á
Iléus paralytique ou mécanique á
Perméabilité intestinale á
Œdème intestinal á
Translocation bactérienne á 
Défaillance multi-viscérale á 
Gonflement visceral á 
Pression intra-abdominale á 
Ischémie intestinale á 
Acidose lactique á 
Ulcère gastro-intestinal (re-saignements) á
Stress de la paroi des varices á
Varices (re-saignements) á
Adhérences péritonéales á
Entérocolite nécrosante (NEC) chez les enfants á

*Une diminution de la perfusion muqueuse intestinale a été démontrée par 
tonométrie gastrique et rectale, sondes laser doppler, microscopie intravitale 
vidéo et de vert d’indocyanine
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Tableau IIIg

Effets de la PIA sur la paroi abdominale et le système endocrinien

Compliance de la paroi abdominale â

Complication de la paroi abdominale chez les patients en dialyse péritonéale á

Débit sanguine les muscles du grand droit â

Ischémie de la paroi abdominale á

Œdème paroi abdominale á

Complication des plaies (déhiscence, hernie, fasciite nécrosante) á

Infections des plaies á

Hernie cicatricielle á

Hormone antidiurétique á

La rénine, angiotensine, aldostérone á

Cytokines pro-inflammatoires (IL-1b, TNF-a, IL-6) á

Insuffisance surrénale relative =



Questions pour un champion en réanimation 219

Tableau IV
Options de traitement médical pour l'HIA et SCA

1. Amélioration de la compliance de la paroi abdominale

Sedation 

Soulagement de la douleur (pas de fentanyl!) 

Les bloquants neuromusculaires 

Positionnement du corps

Bilan hydrique négatif 

Perte de poids

Séparation percutanée de la paroi abdominale

2. L’évacuation du contenu intraluminal 

Sonde gastrique en aspiration 

Prokinétiques gastriques (érythromycine, cisapride, métoclopramide) 

Sonde rectale et lavements 

Prokinétiques (néostygmine, bolus ou infusion)  

Décompression endoscopique du gros intestin 

Colostomie 

Iléostomie 

3. L’évacuation des liquides péri-intestinaux et abdominaux 

Evacuation ascite 

Aspiration de l’abcès sous scanner ou écho

Aspiration de l’hématome sous scanner ou écho

Drainage de collections percutané (sang)

4. Correction de fuite capillaire et bilan hydrique positive 

Albumine en association avec des diurétiques (furosémide) 

Correction d’une fuite capillaire (antibiotiques, contrôle de code source) 

Colloïdes (hypertonique-Voluven ® au lieu de colloïdes) 

Dobutamine (pas dopamine!) 

Dialyse ou ultrafiltration avec CVVH 

Acide ascorbique chez les patients brûlés

5. interventions thérapeutiques Spécifiques

Pression continue négative abdominale (PCNA)   

Pression négative externe abdominale (PNEXA)     

Pression de perfusion abdominale ciblée (PPA)

Octréotide (expérimental et mélatonine dans le SCA)
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