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Σύνδρομο Πολλαπλών Διαμερισμάτων

ΒΑΣΙΛΗΣ ΟΥΡΗΛΟΓΛΟΥ

Αν και τα σύνδρομα διαμερίσματος – στην πράξη – μπορούν να αναπτυχθούν σε κάθε περιοχή του σώματος, ο όρος 
κυρίως αφορά τρεις περιοχές: τα άκρα, την κοιλία και τον θώρακα. Τα σύνδρομα διακρίνονται σε πρωτοπαθή όπου η 
παθολογία/βλάβη βρίσκεται εντός του διαμερίσματος, και σε δευτεροπαθή όπου γενεσιουργός αιτία βρίσκεται εκτός 
του διαμερίσματος. 
Οι θεράποντες ιατροί πρέπει να είναι εξοικειωμένοι με την αιτιολογία (ειδικά στα δευτεροπαθή), με την διαγνωστική 
προσέγγιση και με την αντιμετώπιση, καθώς τα σύνδρομα διαμερίσματος αποτελούν απειλητικές για τη ζωή καταστά-
σεις που συχνά εκδηλώνονται με άτυπη κλινική εικόνα.
Το 2009 περιγράφηκε ένα σύνδρομο συνέπεια αυξημένων πιέσεων σε πολλαπλά διαμερίσματα του σώματος μετά από 
σοβαρό shock μετά από μαζική χορήγηση υγρών στα πλαίσια αναζωογόνησης. Αν και ένα τέτοιο πολυδιαμερισματικό 
σύνδρομο δεν αποτελεί συχνή κατάσταση, οι συνέπειές του μπορεί να είναι καταστροφικές.
Στο πολυδιαμερισματικό σύνδρομο το κοιλιακό διαμέρισμα φαίνεται να έχει πρωταγωνιστικό ρόλο στην παθοφυσιολο-
γία της μη-αντιρροπούμενης καρδιακής ανεπάρκειας, του καρδιονεφρικού και του ηπατονεφρικού συνδρόμου.
Γι αυτόν το λόγο μέλη της Παγκόσμιας Εταιρείας Κοιλιακού Διαμερίσματος (WSACS) πρότειναν την νέας (καταλλη-
λότερης) ορολογίας όπως: κοιλιακό-καρδιονεφρικό, κοιλιακό ηπατονεφρικό και κοιλιακό-ηπατοπνευμονικό σύνδρομο.

Λέξεις Κλειδιά: Σύνδρομο πολλαπλών διαμερισμάτων, σύνδρομο θωρακικού διαμερίσματος, σύνδρομο διαμερίσματος 
άκρου

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Οι σταθεροί δομικοί ανατομικοί φραγμοί του οργανισμού 
που ορίζουν τα εκάστοτε διαμερίσματα, μεταξύ των άλ-
λων έχουν σαν σκοπό να προστατεύουν τα όργανα που 
περικλείουν από τις φυσιολογικές ή ανατομικές μεταβο-
λές που συμβαίνουν στον υπόλοιπο οργανισμό είτε από 
χρόνια είτε από οξέα αίτια.
Τα τοιχώματα των διαμερισμάτων του οργανισμού μπορεί 
να είναι περιτονίες ή συνδετικός ιστός. Ο συνδετικός ιστός 
με υψηλή περιεκτικότητα σε κολλαγόνο είναι λιγότερο 
ελαστικός από τους μυς ή το δέρμα και είναι ο κύριος κα-
θοριστικός παράγοντας του όγκου ενός διαμερίσματος. Σε 
γενικές γραμμές, σαν σύνδρομο διαμερίσματος ορίζεται η 
δυσλειτουργία οργάνων/ιστών εντός του διαμερίσματος 
λόγω περιορισμένης παροχής αίματος (υποάρδευσης) που 
οφείλεται στην αυξημένη πίεση εντός του διαμερίσματος. 
Χωρίς έγκαιρη παρέμβαση, τα σύνδρομα των διαμερισμά-

των προκαλούν μόνιμη και μη αναστρέψιμη βλάβη στους 
ιστούς που βρίσκονται μέσα στο διαμέρισμα. Στην περί-
πτωση που τα όργανα αυτά είναι τα λεγόμενα «ζωτικά» 
όπως ο εγκέφαλος, η καρδιά, οι πνεύμονες, οι νεφροί, το 
ήπαρ αλλά και το έντερο, τότε η υποάρδευσή τους έχει 
σαν τελική έκβαση τον θάνατο.
Η πίεση στην μικροκυκλοφορία καθορίζει την επάρκεια 
άρδευσης (οξυγόνωσης και θρέψης) των ιστών και στο 
σύνδρομο διαμερίσματος η πίεση αυτή παρεμποδίζεται 
από τόσο από την αυξημένη ιστική πίεση όσο και από την 
αυξημένη φλεβική πίεση. Παρόλο που κατά κοινή ομολο-
γία, το σύνδρομο διαμερίσματος οφείλεται στην κυτταρι-
κή ανοξία, φαίνεται να υπάρχουν κι άλλοι πιο σύνθετοι 
μηχανισμοί πού οδηγούν στο ίδιο καταστροφικό αποτέλε-
σμα.
Οι δύο γενικώς αποδεκτές θεωρίες είναι: 1) το σύνδρομο 
ισχαιμίας-επαναιμάτωσης, και 2) η θεωρία της αρτηριο-
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φλεβικής πίεσης. Αν και οι δύο θεωρίες είναι συμπληρω-
ματικές η μία στην άλλη και όχι αντιφατικές, η πλέον τεκ-
μηριωμένη, είναι η θεωρία της αρτηριοφλεβικής πίεσης. 
Η άρδευση των ενδοδιαμερισματικών ιστών παρεμποδίζε-
ται από την αύξηση της πίεσης του διάμεσου υγρού πάνω 
η οποία υπερβαίνει αυτήν των πιέσεων στα τριχοειδή αγ-
γεία. Η διάμεση πίεση σε χαλαρούς χώρους συνδετικού 
ιστού φαίνεται να είναι χαμηλότερη από την ατμοσφαι-
ρική, ενώ στους σφικτά εγκλωβισμένους ιστούς, είναι θε-
τική> 10 mmHg. Οι τριχοειδικές πιέσεις στα τελικά αρ-
τηριόλια και φλεβίδια είναι ≈30 mmHg και ≈10 mmHg, 
αντίστοιχα. Η πίεση του διαμερίσματος, η οποία προκαλεί 
δυσλειτουργία οργάνων, είναι μεταξύ 15 και 25 mmHg, 
ανάλογα με τη φυσιολογική διάμεση πίεση των οργάνων 
και τις δυνατότητες αυτορρύθμισης. Στα περισσότερα δια-
μερίσματα, η πίεση ≥ 30 mmHg επηρεάζει καταστροφικά 
την αιμάτωση του οργάνου.
Τελευταία, συνιστάται οι πιέσεις των διαμερισμάτων να 
ερμηνεύονται με βάση τη διαφορά της διαστολικής ή της 
μέσης αρτηριακής πίεσης (Δp = διαστολική πίεση – πί-
εση διαμερίσματος) παρά σε απόλυτες τιμές πιέσεων. 
Αυτή η προσέγγιση βοηθά στην εξέταση της πίεσης του 
διαμερίσματος στο πλαίσιο της εισροής του αρτηριακού 
αίματος. Μόλις παρεμποδιστεί η άρδευση του διαμερί-
σματος, ξεκινά ένας φαύλος κύκλος υποξίας, αναερόβιου 
μεταβολισμού, οιδήματος, περαιτέρω αύξησης της πίεσης 
και περαιτέρω μείωσης της τριχοειδικής ροής. Αυτή η δι-
αδικασία είναι μη αναστρέψιμη αν δεν υπάρξει άμεση και 
αποτελεσματική παρέμβαση.
Η αυξημένη πίεση στο διαμέρισμα μπορεί να οφείλεται 
στην αυξημένη χωροκατακτητική περιεκτικότητα εντός 
του σταθερού χώρου/όγκου του διαμερίσματος (αιμορ-
ραγία, οίδημα) ή λόγω της μείωσης του όγκου του δια-
μερίσματος (εξωτερική συμπίεση, επίδεσμος, νάρθηκας/
γύψος) ή και τα δύο.
Τα διαμερίσματα μπορούν να βρίσκονται σε σχετική 
ισχαιμική κατάσταση λόγω αυξημένων αναγκών οξυ-
γόνου (άσκηση, τραύμα, σήψη), αλλά και η περιφερική 
αγγειοσύσπαση (φαρμακευτική) μπορεί επίσης να περιο-
ρίσει περαιτέρω τη άρδευσή τους. Αυτή η σχετική (ή πλή-
ρης) ισχαιμία μπορεί να οδηγήσει σε μαζικό ιστικό οίδημα 
με επακόλουθο σύνδρομο διαμερίσματος μετά από επα-
ναιμάτωση. Τα συμπτώματα του συνδρόμου του εκάστοτε 
διαμερίσματος εξαρτώνται από τη λειτουργικότητα των 
εγκλωβισμένων οργάνων. Τα σύνδρομα διαμερίσματος 
γενικά, μπορούν να ταξινομηθούν ως πρωτοπαθή (το αίτιο 
βρίσκεται εντός του διαμερίσματος) ή δευτεροπαθή (χω-
ρίς πρωτογενή παθολογία ή τραυματισμό εντός του δια-
μερίσματος).

ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΘΩΡΑΚΙΚΟΥ ΔΙΑΜΕΡΙΣΜΑΤΟΣ
ή ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΔΙΑΜΕΡΙΣΜΑΤΟΣ ΤΟΥ
ΜΕΣΟΘΩΡΑΚΙΟΥ
Thoracic Compartment Syndrome (TCS)
Η κατάσταση που περιγράφεται με τον όρο σύνδρομο με-
σοθωρακίου, αναφέρεται σε μια σειρά με τουλάχιστον 200 
ασθενείς (παιδιατρικούς και ενήλικες) οι οποίοι υποβλή-
θηκαν σε καρδιοχειρουργική επέμβαση με στερνοτομή. 
Επίσης είναι γενικά και ευρέως αποδεκτό ότι η εμμένουσα 
αιμοδυναμική αστάθεια μετά την συμπίεση της καρδιάς 
από τη σύγκλειση του στέρνου, αντιμετωπίζεται καλύτερα 
με την επαναδιάνοιξη του στέρνου (αποσυμπίεση του δια-
μερίσματος). Ένα σύνδρομο με τον όρο «σφιχτό μεσοθω-
ράκιο» περιγράφηκε για πρώτη φορά από τους Riachi et al 
το 1975. Αλλά παρ’ όλα αυτά, μέχρι στιγμής, το σύνδρομο 
του μεσοθωρακίου βιβλιογραφικά αναφέρεται μόνο σε 
ασθενείς μετά από καρδιοχειρουργική επέμβαση ή τραύ-
μα, με εξαίρεση δύο περιστατικά στα οποία εξελίχθηκε 
σύνδρομο μεσοθωρακίου μετά από νέκρωση οισοφάγου 
μετά από τοποθέτηση ενδοαυλικής πρόθεσης για αντιμε-
τώπιση ραγέντος ανευρύσματος αορτής.
Η μελέτη της φυσιολογίας της καρδιάς μετά από καρδι-
οχειρουργική επέμβαση δείχνει ότι ο περιορισμός της 
διαστολικής πλήρωσης είναι το κύριο σημείο στο οποίο 
εκδηλώνονται οι συνέπειες του επιπωματισμού και της 
συμπίεσης στον θωρακικό κλωβό. Τόσο το περικάρδιο όσο 
και το στέρνο συμβάλλουν στην αύξηση της διαστολικής 
δυσκαμψίας. Ωστόσο, το στέρνο (και όχι το περικάρδιο) 
φαίνεται να είναι το κυρίως υπεύθυνο για την πτώση της 
καρδιακής παροχής μιας και η σύγκλειση του στέρνου φαί-
νεται να προκαλεί μεγαλύτερη και ανθεκτικότερη μείωση 
της καρδιακής παροχής σε σχέση μ αυτήν που προκαλεί η 
συρραφή του περικαρδίου. Το φαινόμενο είναι ιδιαίτερα 
έντονο σε ασθενείς με υπερφόρτωση υγρών. Η μείωση της 
αρτηριακής πίεσης και η αυξημένη τελοδιαστολική πίεση 
μπορεί να οδηγήσουν σε υπενδοκαρδιακή ισχαιμία, οδη-
γώντας σε έναν φαύλο κύκλο. Η χαμηλή καρδιακή παροχή 
και η λύση του φαύλου κύκλου που προαναφέρθηκε – τεκ-
μηριωμένα – μπορούν να βελτιωθούν με την επαναδιάνοι-
ξη του στέρνου.
Η παρατεταμένη ανοιχτή στερνοτομή (μετά από καρ-
διοχειρουργική επέμβαση) με απώτερη σύγκλειση του 
στέρνου φαίνεται να είναι αποτελεσματική τεχνική στα 
πλαίσια της συνολικής αντιμετώπισης της σοβαρής δυ-
σλειτουργίας του μυοκαρδίου, του έντονου οιδήματος του 
μυοκαρδίου, των σοβαρών διαταραχών της πήξης με μη 
ελεγχόμενη αιμορραγία και των ανθεκτικών ανεπιθύμη-
των αρρυθμιών. Η τεχνική της απώτερης σύγκλεισης του 
στέρνου λαμβάνεται υπ’ όψη και σε ασθενείς με ελαττω-
μένη πνευμονική ευενδοτότητα, οξύ πνευμονικό οίδημα ή 
συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια.
Όσον αφορά το τραύμα, οι Kaplan και συν. ανέφεραν 
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έναν ασθενή μετά πυροβολισμό που προκάλεσε σοβαρές 
θωρακικές και καρδιακές κακώσεις, ο οποίος υποβλήθη-
κε σε θεραπεία με απώτερη σύγκλειση του στέρνου και 
τελική καλή έκβαση. Αυτή είναι η μόνη περίπτωση που 
αναφέρεται στη βιβλιογραφία με αναζήτηση «trauma + 
thoracic compartment syndrome». Πρέπει όμως να σημει-
ωθεί ότι οι ασθενείς με θωρακικό τραύμα τέτοιο που (μετά 
από αναζωογόνηση) η σοβαρότητα του προκαλεί μαζικό 
άμεσο οίδημα των ιστών της περιοχής και επιπωματισμό, 
αναμένεται να έχουν πολύ μικρά ποσοστά επιβίωσης και 
η παρατεταμένη ανοιχτή στερνοτομή να αποτελεί απλώς 
μια τεχνική η οποία δεν πρόλαβε να εφαρμοστεί ή δεν 
πρόλαβε να αποδώσει. Υπάρχουν ωστόσο αναφορές για 
επείγουσα θωρακοτομή μετά από κάκωση θώρακα αλλά 
βιβλιογραφικά δεν συνδυάζονται με τον όρο «σύνδρομο 
μεσοθωρακίου», αν και η περιγραφόμενη αιμοδυναμική 
αστάθεια πιθανότατα οφείλεται στις αυξημένες ενδοθω-
ρακικές πιέσεις. Εδώ πρέπει να σημειωθεί ότι στην επεί-
γουσα θωρακοτομή στα πλαίσια αντιμετώπισης τραύμα-
τος, η πίεση από τις κομπρέσες που θα εφαρμοστεί, ενέχει 
τον κίνδυνο πρόκλησης συνδρόμου διαμερίσματος.
Στην κατάσταση μετά στερνοτομή πρέπει να υπάρχει 
εγρήγορση για εμφάνιση οξύ επιπωματισμό του μεσοθω-
ρακίου, αιμορραγία ή οίδημα. Η σταδιακά αυξανόμενη μέ-
γιστη πίεση αεραγωγών (Pmax) κατά το κλείσιμο του θω-
ρακικού τοιχώματος μπορεί να έγκαιρα να προειδοποιήσει 
ότι ο ασθενής διατρέχει κίνδυνο για σύνδρομο θωρακικού 
διαμερίσματος. Δεδομένου ότι τα υπόλοιπα συμπτώματα 
όπως η πτώση της καρδιακής παροχής και η επιδείνωση 
της οξέωσης είναι μη ειδικά, η κλινική υποψία παραμένει 
ένα κρίσιμο στοιχείο στη διάγνωση του θωρακικού διαμε-
ρίσματος. Το σύνδρομο ενδέχεται να μην εκδηλωθεί έως 
ότου παρέλθουν ώρες και ενδεχομένως ημέρες μετά την 
αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό (απώλεια του 
monitoring των πιέσεων των αεραγωγών).
Το σύνδρομο του θωρακικού διαμερίσματος είναι σπάνιο, 
ακόμη και στα πιο μεγάλα καρδιοχειρουργικά κέντρα ή 
στα μεγάλα κέντρα τραύματος. Παρ’ όλα αυτά η επαγρύ-
πνηση πρέπει να είναι μέγιστη, η διάγνωση ή η κλινική 
υποψία έγκαιρη και η αντιμετώπιση αποτελεσματική και 
όταν κρίνεται επιθετική. Η άμεση αποσυμπίεση του θώ-
ρακα, η διαχείριση του θώρακα με ανοικτό το στέρνο και 
η καθυστερημένη σύγκλειση του στέρνου είναι τα κλειδιά 
στο σύνδρομο του θωρακικού διαμερίσματος όπου ο κλει-
στός θωρακικός κλωβός αποτελεί την αιτία της αιμοδυνα-
μικής κατάρρευσης. Η ανοικτή στερνοτομή περιλαμβάνει 
παραμονή της διάνοιξης του στέρνου και των υποδόριων 
ιστών μετά τη χειρουργική επέμβαση. Το δέρμα μπορεί να 
παραμείνει ανοιχτό και καλυμμένο με επιδέσμους ή ακόμα 
και να κλείσει με συρραφή απευθείας ή με παρεμβαλλόμε-
νο συνθετικό υλικό (πχ VAC = vacuumed assisted closure). 
Για το δέρμα, στη βιβλιογραφία περιγράφονται πολλές τε-

χνικές διαχείρισης με ποικίλα αποτελέσματα. Η διατήρη-
ση του ανοικτού στήθους πρέπει να συνεχίζεται έως ότου 
στον ασθενή επιτευχθεί αιμοδυναμική σταθερότητα. Πριν 
από τη σύγκλειση πρέπει να υπάρχουν σαφείς ενδείξεις 
αυξημένης καρδιακής παροχής με αξιόπιστο monitoring, 
μειωμένες πιέσεις πλήρωσης και βελτιωμένη πνευμονική 
λειτουργία, με τον μέσο χρόνο λήξης να αναφέρεται από 2 
έως 7 ημέρες. Επίσης επικουρικά στην όλη αντιμετώπιση 
προτείνεται και η καλή διακίνηση του ενδαγγειακού όγκου 
με επιθετική διατήρηση ευχερούς διούρησης. 

ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΔΙΑΜΕΡΙΣΜΑΤΟΣ ΑΚΡΟΥ
Extremity Compartment Syndrome (ECS)
Το ECS αναπτύσσεται συχνότερα στα πλαίσιο μείζονος 
τραύματος, με συμμετοχή συνήθως καταγμάτων μακρών 
οστών. Ωστόσο, μπορεί επίσης να αναπτυχθεί τόσο σε μι-
κρά τραύματα όσο και από μη τραυματικά αίτια, όπως η 
έντονη άσκηση ή η καταπόνηση.
Οι κακώσεις με συμμετοχή κατάγματος αντιπροσωπεύουν 
περίπου το 75% όλων των ECS. Αν και το σύνδρομο εί-
ναι συχνότερο σε κλειστά κατάγματα, τα άκρα με ανοικτά 
κατάγματα μπορούν επίσης να εμφανίσουν σύνδρομο δι-
αμερίσματος επειδή και το ανοιχτό τραύμα δεν αποκλείε-
ται να έχει παραμονή συμπιεσμένων διαμερισμάτων. Τα 
πιο επικίνδυνα μοτίβο είναι τα συντριπτικά κατάγματα με 
παρεκτόπιση του εγγύτερου κνημιαίου άξονα (μεγάλη πε-
ριοχή για πιθανή αιμορραγία, υψηλή μεταφορά ενέργειας) 
και του εγγύς αντιβραχίου (μεγαλύτερος μυϊκός όγκος και 
παχιά περιτονία χωρίς τάση). Στον παιδιατρικό πληθυσμό, 
τα υπερκονδύλια κατάγματα του βραχιονίου είναι συχνές 
αιτίες υπερβολικής διόγκωσης (οιδήματος), αλλά το επι-
κίνδυνο είναι ότι σ’ αυτά τα κατάγματα η άμεση αρτηρια-
κή κάκωση και η νευρική βλάβη επικρατούν στην κλινική 
εικόνα.
Η εμπλοκή του ποδιού, του μηρού και της γλουτιαίας 
περιοχής είναι πλέον αιτίες που αναγνωρίζονται σαν πε-
ριοχές με μεγάλη πιθανότητα εμφάνισης συνδρόμου δια-
μερίσματος, ιδιαίτερα σε ασθενείς πολυτραυματίες ή πο-
λυκαταγματίες.
Η ανάταξη του κλειστού κατάγματος, θεωρητικά ελατ-
τώνει την απώλεια αίματος στο διαμέρισμα και τη συνε-
χιζόμενη κάκωση των μαλακών ιστών, αλλά οι σφιχτοί 
επίδεσμοι ή γύψινοι νάρθηκες μπορεί περαιτέρω να επι-
δεινώσουν το άκρο. Η χειρουργική ανάταξη του κατάγ-
ματος, ειδικά η ενδομυελική ήλωση και η παρατεταμένη 
χρήση τουρνουκέ, μπορεί επίσης να προκαλέσει αύξηση 
στις πιέσεις του διαμερίσματος. Οι McQueen et al έδειξαν 
ότι οι πιέσεις κατά τη διάρκεια της ενδομυελικής ήλωσης 
της κνήμης κορυφώθηκαν κατά τη διάρκεια της διαδικα-
σίας, αλλά υποχώρησαν και πάλι στις επόμενες 36 ώρες. 
Ο κίνδυνος του συνδρόμου των διαμερισμάτων αυξάνεται 
επίσης ανάλογα με τη διάρκεια της διαδικασίας.
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Τα θερμικά εγκαύματα (και πιο συγκεκριμένα αυτά που 
η εγκαυματική βλάβη καταλαμβάνει όλο το πάχος του 
τοιχώματος) προκαλούν δευτερογενή σύσπαση και συρρί-
κνωση του ιστού, εσχάρα, οίδημα, και μεγάλη μετακίνηση 
των υγρών που σχετίζεται τόσο με το έγκαυμα όσο και με 
τον όγκο των υγρών που χορηγήθηκε για αναζωογόνηση ο 
οποίος ασκεί περεταίρω πίεση. 
Ο παραμορφωμένος (οιδηματώδης, άκαμπτος) ασθενής με 
παρατεταμένη συμπίεση του άκρου, είτε κατά τη διάρκεια 
της χειρουργικής επέμβασης είτε μετά από χειρουργική 
αντιμετώπιση, διατρέχει ιδιαίτερο κίνδυνο για
ανάπτυξη ECS το οποίο πιθανότατα θα περάσει απαρα-
τήρητο λόγω της υπόλοιπης βαρύτατης κλινικής εικόνας. 
Η παρατεταμένη τοποθέτηση ενός άκρου, ειδικά σε θέση 
έλξης ή σε θέση λιθοτομής, μπορεί επίσης να θέσει σε 
κίνδυνο τα διαμερίσματα, ιδίως εάν υπάρχει συνεχής αι-
μορραγία που σχετίζεται με τον τραυματισμό. Τα θύματα 
τραύματος από πυροβόλο όπλο ή με άλλο διατιτραίνων 
τραύμα, μπορούν εξ ίσου να αναπτύξουν ECS.
Η διάγνωση του συνδρόμου διαμερίσματος βασίζεται στο 
σχολαστικό κλινικό ιστορικό και στα κλινικά συμπτώμα-
τα. Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι, από μόνη της, η κλινι-
κή εξέταση είναι ανεπαρκής για την ακριβή εκτίμηση της 
πίεσης στο διαμέρισμα και για τη διαφορδιάγνωση μεταξύ 
του γενικευμένου οιδήματος και του «σφικτού» διαμερί-
σματος.
Το monitoring της πίεσης στο διαμέρισμα είναι πλέον μια 
τεκμηριωμένη μέθοδος ρουτίνας στη διαχείριση των ασθε-
νών που βρίσκονται σε κίνδυνο. Ωστόσο, υπάρχει έλλειψη 
ομοφωνίας σχετικά με το σε ποιους ασθενείς η μέτρηση 
είναι ενδεδειγμένη ή απαραίτητη και σε ποια τιμή πίεσης 
πρέπει να γίνει η φασιοτομή. Από την πλευρά του εργα-
στηριακού ελέγχου, τα αυξανόμενα επίπεδα κρεατινικής 
κινάσης, μυοσφαιρινουρίας ή ραβδομυόλυσης, αποτελούν 
μη ειδικά σημάδια μυϊκής νέκρωσης και επομένως είναι 
σημεία μη αναστρέψιμου συνδρόμου διαμερίσματος που 
παρέμεινε χωρίς αντιμετώπιση. Αν και η κρεατινική κινά-
ση είναι χρήσιμη για την παρακολούθηση της συνεχιζό-
μενης μυϊκής νέκρωσης, δεν είναι αρκετά ειδική ώστε να 
αποτελεί διαγνωστικό κριτήριο του ECS.
Η διάγνωση του ECS σε ασθενείς που βρίσκονται σε 
εγρήγορση με ικανοποιητική επικοινωνία, βασίζεται στην 
κλινική υποψία. Τα «κλασσικά» 5Ρ σημεία (pain, pallor, 
pulselessness, paresthesias, paralysis = πόνος, ωχρότητα, 
ασφυγμία, παραισθησίες, παράλυση), που σχετίζονται με 
αρτηριακή ή αρτηριολική ανεπάρκεια, συχνά εσφαλμένα 
περιγράφονται ως σημεία συνδρόμου διαμερίσματος. Από 
τα πέντε παραπάνω κλασσικά σημεία, μόνο ο πόνος και 
ίσως η παραισθησία σχετίζονται με αναστρέψιμο σύνδρο-
μο διαμερίσματος. Οποιοδήποτε νεύρο διατρέχει την πο-
ρεία του μέσω του εμπλεκόμενου διαμερίσματος, θα γίνει 
ισχαιμικό, με αποτέλεσμα συχνά να υπάρχει αισθητικό έλ-

λειμμα στην κατανομή του. Η ασφυγμία και η παράλυση 
είναι όψιμα σημεία και το αποτέλεσμα των ακραίων πιέσε-
ων που συνδέονται πάντοτε με την απώλεια της λειτουργί-
ας. Το πιο σημαντικό σημείο που πρέπει να υπογραμμιστεί 
είναι ο πόνος ο οποίος δεν είναι ανάλογος με το μέγεθος 
του τραύματος ούτε με τον πόνο που προκαλείσαι από το 
παθητικό τέντωμα των μυών μέσα στο διαμέρισμα, αλλά 
είναι μεγαλύτερος (ο ισχαιμικός πόνος είναι διαφορετικού 
χαρακτήρα και δεν υποχωρεί με τις μεταβολές της θέσης ή 
με τα NSAIDs επιθέματα).
Αυτά τα συμπτώματα είναι δύσκολο να διαφοροποιηθούν 
από τον οξύ πόνο που σχετίζεται με το κάταγμα, αλλά ο 
πόνος του συνδρόμου του διαμερίσματος είναι συνήθως 
έντονος αμβλύς σαν πίεση (ισχαιμικό άλγος), που δεν 
ανταποκρίνεται σε κανένα μέτρο ανακούφισης.
Συνοπτικά, σε έναν ασθενή που διατηρεί επίπεδο επικοι-
νωνίας, του οποίου η αντίληψη ή η ανταπόκριση δεν μετα-
βάλλεται από τραύματα που επηρεάζουν την εγρήγορση, 
από αλκοόλ ή φάρμακα, η διάγνωση του ECS γίνεται συ-
νήθως με την κλινική εκδήλωση του εμμένοντος ισχαιμι-
κού πόνου που δεν ανταποκρίνεται όπως θα αναμένονταν 
στη χορηγούμενη αναλγησία. Αργότερα, ο πόνος μπορεί 
να γίνει ένας πολύ λιγότερο αξιόπιστος δείκτης της αύξη-
σης της πίεσης εντός του διαμερίσματος λόγω της αρχόμε-
νης και εξελισσόμενης νέκρωσης μυών και άλλων ιστών.
Είναι σημαντικό να τονιστεί ότι στο ECS, αν και η τριχοει-
δική επαναπλήρωση επιβραδύνεται, συνήθως διατηρείται 
ψηλαφητός σφυγμός εκτός εάν υπάρχει άμεσος τραυματι-
σμός της αρτηρίας.
Η πίεση εντός του διαμερίσματος (αν υποτεθεί ότι ο ασθε-
νής είναι νορμοτασικός) είναι απίθανο να αυξηθεί επαρ-
κώς για να εμποδίσει εντελώς τη συστολική πίεση στη 
μεγάλη αρτηρία που διασχίζει το διαμέρισμα.
Όπως προαναφέρθηκε από το 1975 υπάρχει τεκμηρίωση 
που συνηγορεί υπέρ του monitoring της πίεσης στο διαμέ-
ρισμα για την έγκαιρη διάγνωση του συνδρόμου αλλά ου-
δέποτε επιτεύχθηκε ομοφωνία με τη μορφή κατευθυντή-
ριας οδηγίας σχετικά με τον πληθυσμό των ασθενών στον 
οποίο πρέπει να εφαρμόζεται αλλά ούτε με την ελάχιστη 
τιμή στην οποία θα πρέπει να εφαρμοστεί σωστική φα-
σιοτομή. Μια μεμονωμένη μέτρηση με φυσιολογική τιμή 
στα πρώτα στάδια του συνδρόμου, σε καμία περίπτωση 
δεν μπορεί να αποκλείσει την εξέλιξη σε ECS. Επομένως, 
είναι σημαντικό να γίνονται σειρές μετρήσεων, ειδικά σε 
ασθενείς ψηλού κινδύνου, ή όπου η κλινική εξέταση είναι 
αναξιόπιστη.
Η φυσιολογική πίεση ενός ιστικού διαμερίσματος ιστού 
είναι μεταξύ 0 και 8 mmHg, με τα συμπτώματα και τα 
σημεία του συνδρόμου διαμερίσματος να εκδηλώνονται 
σε πιέσεις πάνω από περίπου 20 mmHg. Ωστόσο, η πίεση 
που απαιτείται για μόνιμη βλάβη ποικίλλει. Οι McQueen 
και Court-Brown πραγματοποίησαν μια προοπτική μελέτη 
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για τη συνεχή παρακολούθηση της πίεσης του εμπρόσθιου 
διαμερίσματος σε 116 ασθενείς με κάταγμα της κνήμης. 
Το 43% και το 23% των ασθενών είχαν πιέσεις στο δια-
μέρισμα >30 mmHg και >40 mmHg αντίστοιχα. Οι συγ-
γραφείς εφάρμοσαν αποσυμπιεστική φασιοτομή μόνο σ’ 
εκείνους που είχαν διαφορά πίεσης (Δp = διαστολική αρ-
τηριακή πίεση – πίεση διαμερίσματος) ≥ 30 mmHg. Αυτή 
η στρατηγική είχε ως αποτέλεσμα μόνο τρεις φασιοτο-
μές, αλλά απέτρεψε 50 περιττές αποσυμπιέσεις. Κανένας 
ασθενής δεν είχε εμφανίσει σύνδρομο διαμερίσματος. Η 
μελέτη αυτή υπογραμμίζει την ανάγκη να εξεταστεί εξα-
τομικευμένα η γενική κατάσταση των ασθενών και υπο-
δεικνύει την ανάγκη για monitoring, ιδιαίτερα σε ασθενείς 
με εγρήγορση και συνείδηση.
Οι πιέσεις του διαμερίσματος μπορούν να μετρηθούν με 
κοινά αναλογικά μανόμετρα ή – ακόμα καλύτερα – με 
απλή διάταξη μετατροπέων πίεσης (transducers) συνδε-
δεμένα σε συσκευή monitor με δυνατότητα μέτρησης 
άμεσης πίεσης (ΜΕΘ – χειρουργείο – ΤΕΠ). Οι πιέσεις 
πρέπει να μετρηθούν σε όλα τα διαμερίσματα του άκρου 
εισάγοντας μια βελόνα, η οποία συνδέεται με τη συσκευή 
μέτρησης πίεσης. Το μανόμετρο πρέπει να μηδενιστεί στο 
επίπεδο του μετρούμενου διαμερίσματος.
Η θεραπεία ενός ECS είναι η δερματοφασιοτομή 
(fasciotomy). Η υποδόρια φασιοτομή δεν συνιστάται σε 
ασθενείς με τραύμα ή σε περιβάλλον ΜΕΘ.
Η φασιοτομή εκτελείται κατά προτίμηση στο χειρουρ-
γείο, αλλά σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς δεν πρέπει 
να καθυστερεί με το πρόσχημα της έλλειψης ελεύθερης 
χειρουργικής αίθουσας ή αδυναμίας μεταφοράς στο χει-
ρουργείο λόγω βαρύτατης γενικής κατάστασης. Εκτός από 
τον θεραπευτικό της ρόλο, η φασιοτομή μπορεί επίσης να 
εφαρμοστεί προληπτικά σε καταστάσεις όπου ο ασθενής 
είναι  υψηλού κινδύνου για ECS. Στην περίπτωση αυτή, η 
αποφυγή της διαδικασίας φέρει υψηλότερο κίνδυνο από τη 
διαχείριση των επιπλοκών της ίδιας της φασιοτομής.
Ιδιαίτερα υψηλού κινδύνου ασθενείς στους οποίους θα 
δικαιολογούνταν προληπτική φασιοτομή είναι μετά από 
χειρουργικές επεμβάσεις μείζονος (εγγύς) αγγειακής επα-
νεμφύτευσης, αρτηριακής αποκατάστασης με μεγάλο 
ισχαιμικό χρόνο και συνδυασμένης αποκατάστασης αρτη-
ριών και φλεβών στο σύστοιχο άκρο άκρο.
Οι πληγές της φασιοτομής απαιτούν ευλαβική εφαρμογή 
μέτρων για την αποφυγή λοιμώξεων καθώς επίσης και 
προγραμματισμένη και συνεχή επανεκτίμηση με σταδιακή 
σύγκλειση του δέρματος ή μεταμόσχευση δέρματος.

ΤΟ ΠΟΛΥΔΙΑΜΕΡΙΣΜΑΤΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ
Οι καταστροφικές συνέπειες της αυξημένης πίεσης στο 
ερμητικά κλειστό και συμπαγές ενδοκράνιο (εγκεφαλικός 
ή παρεγκεφαλιδικός εγκολεασμός), των πιέσεων στις υπε-
ζωκοτικές κοιλότητες (πνευμοθώρακας υπό τάση, μαζικός 

αιμοθώρακας), η πιέσεις στο περικάρδιο (περικαρδιακός 
επιπωματισμός αιμορραγικός ή μη), αποτελούν πολύ καλά 
περιγραφείσες κλινικές καταστάσεις απειλητικές για τη 
ζωή με υψηλότατη τεκμηρίωση όσον αφορά την παθοφυ-
σιολογία τους αλλά και την έκβασή τους.
Ο βασικός παθοφυσιολογικός μηχανισμός αυτών των 
καταστάσεων είναι απολύτως σύμφωνος με αυτόν του 
συνδρόμου των διαμερισμάτων, αλλά «επισήμως» δεν 
θεωρούνται σύνδρομα διαμερισμάτων με την τρέχουσα 
ιατρική ορολογία, εκτός από ένα μόνο άρθρο ανασκόπη-
σης του Manu Malbrain (πρώτο στην προτεινόμενη βι-
βλιογραφία) ο οποίος ονομάζει σύνδρομο διαμερίσματος 
κάθε κλειστή η ανατομικά οριοθετημένη κοιλότητα που 
περιέχει αιματούμενους ιστούς των οποίων η άρδευση 
παρεμποδίζεται από έξωθεν αυξημένες πιέσεις, με τελική 
κατάληξη την ισχαιμία και την λειτουργική ανεπάρκεια 
(πίνακας 1).
Χωρίς περαιτέρω προσδιορισμό, ο όρος σύνδρομο διαμε-
ρίσματος αναφέρεται στα σύνδρομα του διαμερίσματος 
των άκρων (ECS). στην περίπτωση άλλων ανατομικών 
περιοχών, πρέπει να καθοριστεί το συγκεκριμένο διαμέ-
ρισμα του σώματος (π.χ. κοιλιακό, θωρακικό κτλ.). Δεδο-
μένου του προσανατολισμού προς την Μονάδα Εντατικής 
Θεραπείας που έχει αυτό το άρθρο, σκοπίμως δεν περιγρά-
φονται άλλα πολλά σύνδρομα διαμερίσματος που έχουν 
υποξεία ή χρόνια ήπια συμπτώματα με λιγότερο δραματι-
κή κλινική εικόνα και καλύτερη έκβαση (π.χ. χρόνια απο-
στήματα, κύστεις κλπ)
Πιο πρόσφατα, το σύνδρομο «πολλαπλών» διαμερισμά-
των ή το «πολυδιαμερισματικό σύνδρομο» περιγράφηκε 
ως αποτέλεσμα μιας μάταιης προσπάθειας για βελτιστο-
ποίηση της κυκλοφορίας των ασθενών μετά από κρίσιμο 
τραύμα που υποβλήθηκαν σε φόρτιση με υγρά (κρυσταλ-
λοειδή διαλύματα) σε ρυθμό αναζωογόνησης. Οι συγγρα-
φείς (Scalea και Bochicchio) περιέγραψαν έναν φαύλο 
κύκλο αυξανόμενης ενδοκρανιακής πίεσης, ενδοθωρακι-
κής πίεσης και ενδοκοιλιακής πίεσης δευτεροπαθούς στη 
θεραπείας με υγρά για τη βελτιστοποίηση της εγκεφαλι-
κής αιμάτωσης και την επιθετική εφαρμογή μηχανικού 
αερισμού για την βελτιστοποίηση της οξυγόνωσης και την 
αντιμετώπιση της οξείας πνευμονικής βλάβης. Ταυτόχρο-
να, άλλοι ερευνητές (με πρωτεργάτη τον Malbrain περιέ-
γραψαν πιθανές αλληλεπιδράσεις «μεταξύ διαφορετικών 
διαμερισμάτων» με το κοιλιακό διαμέρισμα ως τον κύριο 
ένοχο για την δημιουργία ή επιδείνωση περιφερικών ή γει-
τονικών διαμερισμάτων (σχήμα 1). 
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RCS
HCS

PCS

ACS

PCS

CCS

TCS

ICS

OCS

Σχήμα 1.
Αλληλεπιδράσεις μεταξύ των τεσσάρων διαμερισμάτων του 
σώματος (κεφαλή, θώρακας, κοιλία, και άκρα). Τα βέλη με τις 
συμπαγείς γραμμές δείχνουν τις άμεσες επιδράσεις από την άμεση 
μετάδοση της πίεσης. Οι διακεκομμένες γραμμές δείχνουν τις 
έμμεσες επιδράσεις μεταξύ των διαμερισμάτων. (επεξήγηση στο 
κείμενο). ACS — abdominal compartment syndrome (σύνδρο-
μο κοιλιακού διαμερίσματος); CCS — cardiac compartment 
syndrome (σύνδρομο καρδιακού διαμερίσματος); ECS — 
extremity compartment syndrome (σύνδρομο διαμερίσματος 
των άκρων; HCS — hepatic compartment syndrome (σύνδρομο 
ηπατικού διαμερίσματος); ICS — intracranial compartment 
syndrome (σύνδρομο ενδοκράνιου διαμερίσματος); RCS — renal 
compartment syndrome (σύνδρομο νεφρικού διαμερίσματος); 
OCS — orbital compartment syndrome (σύνδρομο διαμερί-
σματος του οφθαλμικού κόγχου); PCS — pelvic compartment 
syndrome (σύνδρομο πυελικού διαμερίσματος); TCS — thoracic 
compartment syndrome (σύνδρομο θωρακικού διαμερίσματος)

Ας μη ξεχνάμε ότι το πεδίο είναι ακόμα πολύ φρέσκο και 
ότι υπάρχει ακόμα σοβαρό πρόβλημα αποδοχής μιας αφαι-
ρετικής σκέψης και ορολογίας με κοινή αποδοχή. Σκεφτεί-
τε ότι όλοι μιλούμε για την επιδείνωση της ενδοκράνιας 
υπέρτασης από την αύξηση της PEEP σε ασθενή με συ-
νυπάρχουσα θωρακική και εγκεφαλική κάκωση (κάτι που 
είναι αδιάψευστα τεκμηριωμένο και άμεσα εμφανές στο 
monitoring), όμως κανείς δεν γράφει στην πορεία νόσου 
ότι το θωρακικό διαμέρισμα επιδείνωσε ή προκάλεσε το 

ενδοκράνιο διαμέρισμα του ασθενούς. 
Πάντως σε κάθε περίπτωση δεν πρέπει να λανθάνει της 
σκέψης ότι πολλές από τις δυσάρεστες επιπλοκές ή αλ-
ληλεπιδράσεις μεταξύ των συνδρόμων διαμερίσματος, 
έχουν να κάνουν και με τον «φαύλο κύκλο άλατος» από 
την μάταιη υπερφόρτωση με κρυσταλλοειδή ως μονοθε-
ραπεία στην αναζωογόνηση (απουσία αγγειοδραστικών 
παραγόντων). 

ABSTRACT 
Multiple Compartment Syndrome
Vasileios Ourailoglou
Although compartment syndromes can virtually develop in all body regions, the terminology used mostly refers for three 
key body regions (extremities, abdomen, and the thorax). Compartment syndromes can be classified as either primary 
(pathology/injury within the compartment) or secondary (no primary pathology/injury within the compartment). 
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ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

Clinicians need to be familiar with their etiology (especially secondary compartment syndrome), diagnostic approach 
and treatment, as they are life-threatening conditions and frequently they present in a clinical elusive way.
Less than a decade ago, a syndrome squealed of increased compartmental pressures in multiple compartments of the 
body was described after severe shock and massive volume resuscitation. Although this “multi -” or “poly-compartment 
syndrome” seems to be uncommon, its consequences can be detrimental. 
Within polycompartment syndrome, the abdomen seems to play a key role in the pathophysiology of acute decompensated 
heart failure, cardiorenal and hepatorenal syndromes. Therefore, members of the World Society of the Abdominal 
Compartment Syndrome, suggest that terms such as cardio-abdominal-renal syndrome, hepato-abdominal-renal 
syndrome, hepato-abdominal-pulmonary syndrome seem to be more appropriate. 
 

Key words: Multiple compartment syndrome, thoracic compartment syndrome  extremity compartment syndrome 


