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Η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης (Intra Abdominal 
Pressure – IAP) και το σύνδρομο του κοιλιακού διαμε-
ρίσματος (Abdominal Compartment Syndrome – ACS),  
συχνά εμφανίζονται σε βαριά πάσχοντες ασθενείς των 
Μονάδων Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ) αλλά μπορεί να 
υπάρχουν στην χειρουργική αίθουσα, στον θάλαμο νοση-
λείας ακόμα και στο τμήμα επειγόντων περιστατικών.1-4 

Οι ασθενείς των ΜΕΘ βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο αύ-
ξησης της IAP και εμφάνισης του ACS αλλά και οι ασθε-
νείς που για οποιαδήποτε λόγο εμφανίσουν ενδοκοιλιακή 
υπέρταση (Intra Abdominal Hypertension – IAH) για να 
επιβιώσουν  χρήζουν νοσηλεία σε ΜΕΘ. Οι λόγοι για την 
εμφάνιση IAH είναι πολλοί και πολλές φορές περισσότε-
ροι από ένας.5 Η ΙΑΗ ανεξαρτήτου αιτιολογίας αυξάνει 
τις ημέρες νοσηλείας στη ΜΕΘ και την συνολική θνητό-
τητα.6-9 
Σύμφωνα με την παγκόσμια εταιρεία του συνδρόμου 
κοιλιακού διαμερίσματος (World Society of Abdominal 
Compartment Syndrome -WSACS)10, IAP είναι η πίεση 
μέσα στην περιτοναϊκή κοιλότητα. Όταν η πίεση ανέλθει 
πάνω από 12mmHg ορίζεται ως ενδοκοιλιακή υπέρταση 
(ΙΑΗ) και ανάλογα με το επίπεδο της IAP κατατάσσεται 
στις κατηγορίες I – IV. Κατηγορίας Ι – IAP : 12 – 15mmHg,   
II – IAP : 16 – 20mmHg, III – IAP : 21 – 25mmHg και 
κατηγορία IV – IAP : >25mmHg. Ενδοκοιλιακή πίεση με-
γαλύτερη από 20mmHg με ανεπάρκεια ενός οργάνου ορί-
ζεται ως σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος.
Το σύνδρομο του κοιλιακού διαμερίσματος χαρακτηρί-
ζεται ως πρωτοπαθές (η αιτία είναι ενδοκοιλιακή), δευ-
τεροπαθές (η αιτία είναι εξωκοιλιακή) και υποτροπιάζων 
(εμφανίζεται μετά από  προηγούμενη θεραπεία). Ανάλογα 
με τη χρονική διάρκεια εμφάνισης της, η IAH μπορεί να 
ταξινομηθεί σε υπεροξεία, οξεία, υποξεία και χρόνια.11,12 

Η Ενδοκοιλιακή υπέρταση εμφανίζεται σε καταστάσεις 
που είτε αυξάνουν το περιεχόμενο της περιτοναϊκής κοι-
λότητας είτε μειώνουν την ευαινδοτότητα του κοιλιακού 
τοιχώματος ή σε συνδυασμό και των δύο. 

Η ενδοκοιλιακή πίεση  σε φυσιολογικές συνθήκες ( συν-
θήκες αυτόματης αναπνοής)   κυμαίνεται από 0 – 5mmHg, 
ενώ μπορεί να είναι και μικρότερη από το 0. Σε ασθενείς 
υπό μηχανική υποστήριξη της αναπνοής κυμαίνεται από 5 
– 7mmHg.13,14 Σε ασθενείς με νοσογόνο παχυσαρκία μπο-
ρεί να κυμαίνεται από 9 – 14mmHg.14 Μετά από ενδοκοι-
λιακές επεμβάσεις η πίεση κυμαίνεται από 3 – 15mmHg.15 
Η μέτρηση της ενδοκοιλιακής πίεσης μπορεί να γίνει με 
άμεσο ή έμμεσο τρόπο. Καθώς ο άμεσος τρόπος προϋπο-
θέτει την τοποθέτηση ενδοπεριτοναϊκού καθετήρα η μέ-
θοδος αυτή περιορίζεται στις   πειραματικές μελέτες ή σε 
λαπαροσκοπικές επεμβάσεις όπου η μέτρηση γίνεται με 
την βοήθεια του μηχανήματος πρόκλησης πνευμοπεριτο-
ναίου.8,11,16,17 
Για την έμμεση μέτρηση της ενδοκοιλιακής πίεσης έχουν 
χρησιμοποιηθεί διάφορες οδοί όπως η ουροδόχος κύστη, η 
κάτω κοίλη φλέβα, η ενδογαστρική πίεση. Η ενδοκυστική 
πίεση φαίνεται να είναι η πλέον αξιόπιστη μέθοδος και 
προτείνεται ως μέθοδος εκλογής για τον υπολογισμό της 
ενδοκοιλιακής πίεσης.7,8,10 18- 22

Η κλινική εξέταση σε ασθενή με διατεταμένη κοιλιά θέτει 
την υπόνοια αλλά δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη τεκμηρί-
ωσης της ενδοκοιλιακής υπέρτασης.23,24

Η επίδραση της ενδοκοιλιακής πίεσης στα επιμέρους όρ-
γανα είναι γνωστή από το 19ο αιώνα όταν περιγράφηκε η 
επίδραση της αύξησης της ενδοκοιλιακής πίεσης στο ανα-
πνευστικό σύστημα.25,26

Η κλινική κατάσταση που αργότερα περιγράφηκε ως σύν-
δρομο κοιλιακού διαμερίσματος, περιγράφηκε από τους 
Marey (1863) και Burt (1870) οι οποίοι περιέγραψαν την 
επίδραση της αύξησης της ενδοκοιλιακής πίεσης στο ανα-
πνευστικό σύστημα.25,26 
Το 1890 ο Heinricius, σε πειραματική μελέτη σε χοίρους, 
απέδειξε ότι η αύξηση της IAP από 27 σε 46cmH2O οδηγεί 
σε θάνατο. Καθώς τη χρονική αυτή περίοδο δεν υπήρχε 
η δυνατότητα μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής, πί-
στευαν ότι η δυσλειτουργία του αναπνευστικού συστή-
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ματος ήταν η κύρια αιτία του θανάτου στα πειραματικά 
μοντέλα αυξημένης ενδοκοιλιακής πίεσης.
Η άποψη ότι η αναπνευστική ανεπάρκεια που προκαλεί-
ται από την αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης ευθύνεται 
για τον θάνατο παρέμεινε μέχρι το 1911, όταν ο Emerson 
σε πειραματικά μοντέλα (στα οποία χρησιμοποίησε γάτες, 
σκύλους και κουνέλια) απέδειξε ότι ο θάνατος που προκα-
λείται από την αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης κυρίως 
οφείλεται στη δυσλειτουργία και κατάρρευση  του κυκλο-
φορικού συστήματος παρά στην αναπνευστική ανεπάρ-
κεια.27

Η καταστροφική επίδραση της ενδοκοιλιακής υπέρτασης 
στη παραγωγή ούρων για πρώτη φορά αναγνωρίστηκε το 
1876 από τον Wendth, ενώ η αποκατάσταση της διούρη-
σης με την αποσυμπίεση της κοιλιάς  από  τους Thorington 
και Schmidt το 1923.28

Παρά την παρατήρηση ότι η αύξηση της ενδοκοιλιακής 
πίεσης μειώνει την διούρηση η οποία αποκαθίσταται με 
την αποσυμπίεση της κοιλιάς, η έρευνα για την επίδραση 
της ενδοκοιλιακής πίεσης στην νεφρική λειτουργία ξεκί-
νησε με τη μελέτη του Brendey to 1947.29

Σταδιακά άρχισαν να περιγράφονται και οι δυσμενείς επι-
δράσεις στα υπόλοιπα όργανα και συστήματα. Βασική 
έρευνα και κλινικές παρατηρήσεις συνεχώς πιστοποιού-
σαν την επίδραση της ενδοκοιλιακής υπέρτασης σε πολ-
λαπλά όργανα και συστήματα.30-33 
Το Σύνδρομο του Κοιλιακού Διαμερίσματος περιγράφηκε 
για πρώτη φορά από τους Kron και συν. αρχές της δεκαε-
τίας του 1980 για να περιγράψει την παθοφυσιολογία που 
ήταν αποτέλεσμα της αυξημένης ενδοκοιλιακής πίεσης 
μετά από χειρουργική αντιμετώπιση ανευρύσματος κοιλι-
ακής αορτής34, αλλά όρος ACS χρησιμοποιήθηκε για πρώ-
τη φορά από τους Fietsam και συν. το 1989. Ο Fietsam 
χρησιμοποίησε τον όρο ACS για να περιγράψει την κλι-
νική κατάσταση τεσσάρων ασθενών, οι οποίοι εμφάνισαν 
διάταση της κοιλιάς, αύξηση της πίεσης αεραγών, αύξηση 
της κεντρικής φλεβικής πίεσης και μείωση της διούρησης.   
Όλοι οι ασθενείς είχαν χειρουργηθεί για ραγέν ανεύρυσμα 
κοιλιακής αορτής, για την αντιμετώπιση τους είχαν χορη-
γηθεί μεγάλες ποσότητες υγρών (>25L) και την κλινική 
αυτή εικόνα παρουσίασαν το πρώτο 24ωρο μετεγχειρητι-
κά.35  
Παρά το ότι ΙΑΗ ορίζεται όταν η IAP υπερβεί τα 12mmHg,  
ακόμα και αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης περισότερο 
από 10mmHg (πίεση που συνήθως χρησιμοποιείται σε 
λαπαροσκοπικές χειρουργικές επεμβάσεις) έχει ως απο-
τέλεσμα την πτώση της καρδιακής παροχής, ενώ όταν η 
πίεση αυξηθεί περισσότερο από 15mmHg επηρεάζεται η 
νεφρική και σπλαχνική κυκλοφορία.15,36

Πολλές φορές η παθολογία των ασθενών είναι τέτοια που 
η αύξηση της πιέσεως δεν περιορίζεται σε ένα μόνο δια-
μέρισμα (όπως είναι το κοιλιακό) αλλά αυξάνεται και σε 

άλλα διαμερίσματα όπως είναι θώρακας και τα άκρα. Για 
την περιγραφή αυτής της κατάσταση έχει εισαχθεί ό όρος 
σύνδρομο πολλαπλών διαμερισμάτων.37 
Οι συντηρητικοί τρόποι αντιμετώπισης του ACS πολλές 
φορές δεν είναι αποτελεσματικοί και χρειάζεται χειρουρ-
γική αποσυμπίεση.11,38  
Η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης, με ότι αυτό συνεπά-
γεται έχει κινήσει από πολύ νωρίς το ενδιαφέρον των αναι-
σθησιολόγων, γεγονός στο οποίο συνέβαλε και οι συνεχώς 
αυξανόμενες λαπαροσκοπικές χειρουργικές επεμβάσεις. 
Καθώς στην καθημερινή τους κλινική πρακτική, στις χει-
ρουργικές αίθουσες και στις μονάδες εντατικής θεραπεί-
ας αντιμετωπίζουν ασθενείς με αυξημένη ενδοκοιλιακή 
πίεση και σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος, έπρεπε να 
κατανοήσουν την παθοφυσιολογία της IAH και του ACS 
και να μπορέσουν να δώσουν λύση στα προβλήματα που 
προέκυπταν. 
Πολλές από τις μελέτες για τη δυσμενή επίδραση της εν-
δοκοιλιακής πίεσης στα διάφορα όργανα και συστήματα 
έχουν πραγματοποιηθεί από αναισθησιολόγους και έχουν 
δημοσιευθεί σε αναισθησιολογικά περιοδικά.39-41

Εν κατακλείδι σήμερα είναι πλέον γνωστό και καλά  τεκ-
μηριωμένο με πολλές κλινικές και πειραματικές μελέτες 
ότι η αύξηση της IAP είναι η  συνέπεια αλλά και η αιτία 
πολλών καταστάσεων στους βαριά πάσχοντες ασθενείς. Η 
αύξηση IAP και η επακόλουθη IAH μπορεί να οδηγήσει 
στην πρόκληση ACS και έχει δυσμενή επίδραση στην λει-
τουργία πολλών οργάνων. Ακόμη και μικρή αύξηση της 
IAP επιφέρει παθοφυσιολογικές μεταβολές στην λειτουρ-
γία πολλών οργάνων και συστημάτων.  
Αν και αρχικά περιγράφηκε στους χειρουργικούς ασθε-
νείς, σήμερα είναι παραδεκτό ότι η IAH και το ACS συμ-
βαίνει και σε ασθενείς με παθολογία που δεν εντοπίζεται 
στην κοιλιά. Η κλινική εξέταση του ασθενούς θέτει την 
υπόνοια αλλά η διάγνωση της IAH και του ACS προϋπο-
θέτει τη μέτρηση της IAP. Η μέτρηση της IAP μπορεί να 
γίνει εύκολα αξιόπιστα και με μηδαμινό κόστος, δια μέσου 
της ουροδόχου κύστης χρησιμοποιώντας τον υπάρχοντα 
εξοπλισμό. Η μέτρηση της IAP αποτελεί το πρώτο βήμα 
για την αναγνώριση και αντιμετώπιση της IAH. Χρειά-
ζεται υψηλού βαθμού υποψία και επαγρύπνηση για τους 
ασθενείς υψηλού κινδύνου εμφάνισης IAH. Η πρόληψη 
της ΙΑΗ και ή έγκαιρη αντιμετώπιση της είναι σημαντική, 
για την αποφυγή του ACS. Όταν το ACS συμβεί η συντη-
ρητική θεραπεία δεν αρκεί και η λαπαρατομία αποσυμπίε-
σης, αποτελεί την μοναδική λύση. 
Η πρόληψη αλλά και η αντιμετώπιση της IAH και ACS  
απαιτεί την συνεισφορά πολλών ειδικοτήτων οι γιατροί 
των οποίων θα πρέπει να γνώστες της παθολογίας του συν-
δρόμου και ευαισθητοποιημένοι στην αναγνώριση του. Η 
έγκαιρη αναγνώριση και η πρώιμη αντιμετώπιση μπορεί 
να μειώσει τη θνητότητα και να βελτιώσει την έκβαση.  
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