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Αναισθησία σε Ασθενή με Ενδοκοιλιακή Υπέρταση

Κωνσταντίνος Λωλάκος , Μαρία Ζούκα

Ο όρος ενδοκοιλιακή υπέρταση περιγράφει ένα μεγάλο εύρος κλινικών καταστάσεων και τιμών, από ήπια υπέρταση 
έως το υψηλής νοσηρότητας και θνητότητας σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος. Η παθοφυσιολογικές επίπτώσεις της 
αυξημένης ενδοκοιλιακής πίεσης αφορούν σε όλα τα οργανικά συστήματα, είναι άλλοτε άλλης βαρύτητας και μπορούν 
να οδηγήσουν ακόμη και σε ανεπάρκεια τελικών οργάνων. Η αναγνώριση των ασθενών υψηλού κινδύνου καθώς και 
η γνώση των μηχανισμών επίδρασης της ενδοκοιλιακής υπέρτασης στα επιμέρους οργανικά συστήματά είναι ζωτικής 
σημασίας για την λήψη αποφάσεων και τη διαχείριση τέτοιων ασθενών περιεγχειρητικά.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η Eνδοκοιλιακή Yπέρταση (Intra-abdominal Hypertension 
- IAH) και το Σύνδρομο Κοιλιακού Διαμερίσματος 
(Abdominal Compartment Syndrome - ACS) αποτελούν 
διαφορετικά στάδια ενός εύρους κλιμακούμενης βαρύτη-
τας παθοφυσιολογικών καταστάσεων και τιμών. Οι επι-
δράσεις των ΙΑΗ/ACS δεν περιορίζονται μόνο στα ενδο-
κοιλιακά όργανα, αλλά επεκτείνονται και στα υπόλοιπα 
οργανικά συστήματα μέσω της δια-διαμερισματικής αλ-
ληλεπίδρασης (polycompartmental pressure interactions) 
και της παραγωγής βιολογικών μεσολαβητών, οδηγώ-
ντας σε δυσλειτουργία και ανεπάρκεια τελικών οργάνων 
(Multiorgan Dysfunction Syndrome – MODS, Multiorgan 
Failure Syndrome - MOFS), με σημαντικού βαθμού νο-
σηρότητα και θνητότητα. Ανεξάρτητα από παθοφυσιολο-
γικούς μηχανισμούς, το κριτικό όριο τιμής της IAP που 
θα προκαλέσει πολυοργανική δυσλειτουργία ποικίλει από 
ασθενή σε ασθενή και εξαρτάται από τη φυσιολογία, τις 
συνοδές παθήσεις και σε μεγάλο βαθμό την ογκαιμική του 
κατάσταση. Επιπλέον, οι IAH/ACS δεν αφορούν μόνο 
στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς των ΜΕΘ, αλλά μπο-
ρούν να εκδηλωθούν σε όλους τους πληθυσμούς ασθενών 
ως συνέπεια καταστάσεων που συνοδεύονται από κακή 
ευενδοτότητα των κοιλιακών τοιχωμάτων, αύξηση του 
εντερικού/ελεύθερου περιτοναϊκού περιεχομένου, ενδοθη-
λιακή βλάβη και ανάγκη για μαζική χορήγηση υγρών ανα-

ζωογόνησης. Επομένως, η ίδια ανομοιογένεια συνοδεύει 
και όσους από αυτούς τους ασθενείς πρόκειται να λάβουν 
αναισθησία για οποιαδήποτε χειρουργική επέμβαση.

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ
Γενικές αρχές
Για τους λόγους που προαναφέρθηκαν, η αναισθησιολο-
γική προσέγγιση για οποιαδήποτε χειρουργική επέμβαση  
ασθενούς με IAH/ACS θα πρέπει να εξατομικεύεται, αλλά 
οφείλει να ακολουθεί τις βασικές αρχές που περιγράφο-
νται στις σχετικές κατευθυντήριες οδηγίες της Παγκόσμι-
ας Εταιρείας Συνδρόμου Κοιλιακού Διαμερίσματος ως 
εξής: 1. συνεχής παρακολούθηση (monitoring) της IAP, 2. 
βελτιστοποίηση της συστηματικής άρδευσης και λειτουρ-
γίας των τελικών οργάνων/ιστών, 3. εφαρμογή συγκεκρι-
μένων ιατρικών (μη χειρουργικών παρεμβάσεων) για την 
ελάττωση της IAP και των επιπτώσεών της στα τελικά όρ-
γανα, 4. εφαρμογή ταχείας αποσυμπιεστικής λαπαροτομί-
ας εφόσον υπάρχει ένδειξη (IAP > 20mmHg ανθιστάμενη 
στη συντηρητική θεραπεία και νέα ανεπάρκεια οργάνου) 
και 5. συνέχιση του monitoring της IAP και μετά τη χει-
ρουργική επέμβαση (ακόμη και μετά την αποσυμπιεστική 
λαπαροτομία).

Μη χειρουργικές παρεμβάσεις με στόχο τη μείωση της IAP
Όσον αφορά στις μη χειρουργικές παρεμβάσεις, οι ίδιες 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
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οδηγίες προτείνουν τόσο προληπτικά όσο και θεραπευτικά 
1. την εκκένωση του γαστρεντερικού σωλήνα και της πε-
ριτοναϊκής κοιλότητας, 2. την προσπάθεια βελτίωσης της 
ενδοτικότητας των κοιλιακών τοιχωμάτων, 3. τη βελτιστο-
ποίηση της χορήγησης υγρών καθώς και 4. τη βελτιστο-
ποίηση της περιοχικής και συστηματικής άρδευσης.  
Έχουν προταθεί και μελετηθεί πολυάριθμες θεραπευτικές 
παρεμβάσεις που στοχεύουν στα παραπάνω και μπορεί να 
είναι ωφέλιμες κατά τη χορήγηση αναισθησίας σε ασθε-
νείς με IAH/ACS. Ως τέτοιες περιγράφονται η χορήγηση 
βαθιάς καταστολής και επαρκούς αναλγησίας, η χορήγηση 
νευρομυϊκών αποκλειστών, η αλλαγή της θέσης του ασθε-
νούς, η γαστρική και εντερική αποσυμπίεση, η χορήγηση 
προκινητικών παραγόντων, τα διουρητικά και η εφαρμογή 
τεχνητού νεφρού, καθώς και διάφορες στρατηγικές ανα-
ζωογόνησης με υγρά.
Εκκένωση γαστρεντερικού
Κλινικά και πειραματικά βιβλιογραφικά δεδομένα υποστη-
ρίζουν ότι η χρήση ρινογαστρικών σωλήνων μετά από μη 
επιπεπλεγμένες επεμβάσεις δεν παράσχει κανένα όφελος 
στους ασθενείς, ενώ ταυτόχρονα δεν υπάρχει τεκμηρίωση 
για την επίδραση της εκκένωσης του γαστρεντερικού στην 
τελική έκβαση των ασθενών αυτών. Επειδή όμως σπορα-
δικές αναφορές ενοχοποιούν τη γαστρική και εντερική δι-
άταση για σημαντική αύξηση της IAH μέχρι εκδήλωσης 
ACS, και λόγω της εύκολης και ασφαλούς τοποθέτησης 
των ρινογαστρικών σωλήνων, προτείνεται οι τελευταίοι 
να εφαρμόζονται ως θεραπευτική επιλογή όταν υπάρχει 
διάταση του γαστρεντερικού σε ασθενείς με IAH/ACS.
Η χρήση προκινητικών παραγόντων αν και θα μπορούσε 
θεωρητικά να βελτιώσει τις τιμές της IAP, απαιτεί περε-
ταίρω έρευνα και καλύτερα σχεδιασμένες κλινικές μελέ-
τες προκειμένου να εξαχθούν συμπεράσματα. Μία μόνο 
RCT που διεξήχθη σε 21 ασθενείς αναφέρει ότι η ενδο-
φλέβια νεοστιγμίνη μπορεί να είναι αποτελεσματική και 
να βοηθά στην αποσυμπίεση του παχέος εντέρου σε περί-
πτωση μεγάλης διάτασής του σε επίπεδα κολικής ψευδοα-
πόφραξης. Η επισκληρίδια χορήγηση νεοστιγμίνης επίσης 
αναφέρεται σε μεμονωμένη RCT ότι μπορεί να περιορί-
σει τη χρονική διάρκεια του μετεγχειρητικού ειλεού μετά 
ανοικτή χειρουργική επέμβαση στην κοιλιακή αορτή. 
Βελτίωση ενδοτικότητας κοιλιακών τοιχωμάτων
Με δεδομένο ότι ο πόνος, η διέγερση, η αδυναμία συγ-
χρονισμού ασθενούς – αναπνευστήρα, η χρήση των επι-
κουρικών μυών σε συνδυασμό με ένα ήδη αυξημένο 
αναπνευστικό έργο προκαλούν αύξηση του τόνου των θω-
ρακοκοιλιακών μυών και επομένως ελάττωση της ενδοτι-
κότητας των κοιλιακών τοιχωμάτων, η χορήγηση επαρκών 
δόσεων κατασταλτικών, αναλγητικών και νευρομυϊκών 
αποκλειστών, τόσο στο περιβάλλον της χειρουργικής αί-
θουσας όσο και στη ΜΕΘ, σε συνδυασμό με επιλογή της 

κατάλληλης θέσης του ασθενούς μπορούν να συμβάλλουν 
όχι μόνο προληπτικά αλλά και θεραπευτικά στη μείωση 
της IAH. Επιπλέον, η επισκληρίδιος αναισθησία και η εν-
δοφλέβια μετεγχειρητική αναλγησία με οπιοειδή έχει βρε-
θεί ότι μπορούν ισοδύναμα να βελτιώσουν τις τιμές της 
IAP σε ασθενείς με μέτρια IAH. 
Όσον αφορά στους κατασταλτικούς και αναλγητικούς 
παράγοντες, είναι σαφώς τεκμηριωμένο ότι μπορούν να 
μειώσουν το μυϊκό τόνο και δυνητικά την IAP σε λιγότερο 
επιβλαβή για τον ασθενή επίπεδα εφόσον χορηγούνται σε 
επαρκείς δόσεις, δεν υπάρχουν όμως αρκετά στοιχεία ως 
προς την επίδρασή τους στην πρόγνωση των ασθενών με 
IAH/ACS. 
Η χορήγηση νευρομυϊκών αποκλειστών έχει φανεί ότι 
μπορεί να ελαττώσει την IAP σε ασθενείς με ήπια – μέτρια 
IAH, καθώς και ότι δύναται να αποτελέσει θεραπεία διά-
σωσης σε ασθενείς με ACS μέχρι την εφαρμογή αποσυ-
μπιεστικής λαπαροτομίας. Παρόλα αυτά, υπάρχουν ενδεί-
ξεις ότι ο νευρομυϊκός αποκλεισμός δεν είναι θεραπευτικά 
αποτελεσματικός σε περίπτωση σοβαρής IAH και ACS.
Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες, είναι καλό να 
λαμβάνεται υπόψη η ενδεχόμενη συμβολή της θέσης τους 
ασθενούς στην κλίνη του (χειρουργική ή στη ΜΕΘ) και 
ειδικότερα του ασθενούς με εγκατεστημένη IAH ή αυτού 
που είναι επιρρεπής να αναπτύξει. Είναι διαπιστωμένο ότι 
η θέση του σώματος μπορεί να αλλάξει τις τιμές της IAP 
λόγω μεταβολής του σημείου 0 αναφοράς των μετρήσεων, 
αλλά και λόγω μεταβολών στις εξωτερικές δυνάμεις που 
ασκούνται στην περιτοναϊκή κοιλότητα. Πιο συγκεκρι-
μένα, η ανάκλιση της κεφαλής της κλίνης (Head of Bed 
Elevation – ΗΟΒ) που εφαρμόζεται κυρίως σε ασθενείς 
της ΜΕΘ με στόχο την ελάττωση της πιθανότητας εμ-
φάνισης πνευμονίας από τον αναπνευστήρα (VAP), έχει 
βρεθεί ότι αυξάνει σημαντικά την IAP συγκριτικά με την 
ύπτια θέση (αύξηση > 2mmHg όταν η ΗΟΒ υπερβαίνει 
τις 20ο), η αύξηση δε αυτή δεν οφείλεται στην επίδραση 
της βαρύτητας αλλά αποτελεί αληθή και κλινικά σημα-
ντική παρατήρηση. Εναλλακτικά της HOB προτείνεται η 
εφαρμογή αντι – Trendelenburg θέσης διότι αποτρέπει τη 
συμπίεση της κοιλίας από το θώρακα και βελτιώνει την 
ενδοτικότητα των κοιλιακών τοιχωμάτων. Ωστόσο, η θέση 
που συμβάλλει αφενός στη μείωση της IAP και αφετέρου 
εκμεταλλεύεται τη μέγιστη δυνατή συμβολή του προφορ-
τίου από τα κάτω άκρα και τις μεσεντέριες φλέβες είναι η 
Trendelenburg, η οποία όμως έχει πολλούς πρακτικούς πε-
ριορισμούς για το περιβάλλον της χειρουργικής αίθουσας, 
ενώ ταυτόχρονα ενοχοποιείται για κίνδυνο αύξησης της 
πιθανότητας για VAP, αυξάνει την ICP, η δε επίδρασή της 
στους πνεύμονες δεν είναι ξεκάθαρη.
Βελτιστοποίηση χορήγησης υγρών
Η αναζωογόνηση με υγρά προς αποκατάσταση του ενδαγ-
γειακού όγκου και δη του προφορτίου, η διόρθωση της 
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υποογκαιμίας και η βελτιστοποίηση της άρδευσης των 
οργάνων παραμένει ο ακρογωνιαίος λίθος στη διαχείριση 
ασθενών με IAH, καθώς ο συνδυασμός υποογκαιμίας και 
αυξημένων ενδοθωρακικών πιέσεων εξαιτίας του μηχανι-
κού αερισμού ενισχύει την παθοφυσιολογία της αυξημέ-
νης ΙΑΡ στο κυκλοφορικό. Η υπερογκαιμία, από την άλλη 
μεριά, αν και μπορεί προσωρινά να αποδειχθεί ωφέλιμη, 
φαίνεται ότι στα πλαίσια υπερβολικής αναζωογόνησης 
με υγρά διπλασιάζει την πιθανότητα ανάπτυξης και επι-
δείνωσης της ήδη εγκατεστημένης IAH και τη θνητότη-
τα των ασθενών σε σύγκριση με εκείνους που τυγχάνουν 
μιας πιο συνετής αναζωογόνησης, η οποία αποδεδειγμένα 
βελτιώνει την έκβαση και επιβίωση. Οι παραπάνω στόχοι 
μπορούν να επιτευχθούν με μεγαλύτερη ευχέρεια όταν η 
αναζωογόνηση συνοδεύεται από την εφαρμογή του κα-
τάλληλου αιμοδυναμικού monitoring χωρίς κατ’ ανάγκη 
να έχει τη μορφή μιας στενά στοχοκατευθυνόμενης πρα-
κτικής. Ειδικότερα, για τον ασθενή με ή σε κίνδυνο για 
ανάπτυξη IAH/ACS που βρίσκεται σε κατάσταση shock 
και είναι μηχανικά αεριζόμενος η εφαρμογή αιμοδυνα-
μικού monitoring κατά την αναζωογόνησή του είναι επι-
βεβλημένη. Αυτό που προτείνεται από τις τρέχουσες κα-
τευθυντήριες οδηγίες είναι η τήρηση πρωτοκόλλου προς 
αποφυγή ενός θετικού συσσωρευτικού ισοζυγίου υγρών 
στους βαρέως πάσχοντες με ή σε κίνδυνο να αναπτύξουν 
ΙΑΗ/ACS, αφού όμως έχει ολοκληρωθεί η αρχική φάση 
αναζωογόνησης και η υποκείμενη παθολογία έχει αντιμε-
τωπιστεί.
Η ορθή εκτίμηση και η βελτιστοποίηση του προφορτίου, 
της συσταλτικότητας και του μεταφορτίου, σε συνδυασμό 
με μια συνετή αναζωογόνηση με συγκεκριμένα τελικά ση-
μεία είναι απαραίτητες για την αποκατάσταση την άρδευ-
σης των οργάνων στους ασθενείς με ΙΑΗ/ACS. 
Ταυτόχρονα, οι παράμετροι εκτίμησης της αιμοδυναμικής 
εικόνας αυτών των ασθενών θα πρέπει να είναι κατά το 
δυνατόν απαλλαγμένες από τις άμεσες και έμμεσες επι-
δράσεις της IAP σε αυτές.
Οι “παραδοσιακές” παράμετροι είναι φτωχοί δείκτες σε 
έδαφος ΙΑΗ/ΑCS. Η προκαλούμενη πτώση της καρδια-
κής παροχής (CO), για παράδειγμα, δεν ανιχνεύεται από 
τη μέτρηση της μέσης αρτηριακής πίεσης (MAΠ). Η 
ΜΑΠ μπορεί αρχικά να είναι αυξημένη εξαιτίας ή άμε-
σης συμπίεσης του αγγειακού δικτύου ή αντανακλαστικής 
αύξησης του μεταφορτίου ή απομάκρυνσης του αίματος 
μακριά από την περιτοναϊκή κοιλότητα, σαν ένα είδος αυ-
τομετάγγισης, και εν συνεχεία ομαλοποιείται και τελικά 
μειώνεται. Η διούρηση επίσης δεν είναι αξιόπιστος δεί-
κτης επάρκειας της καρδιακής παροχής, διότι εξακολου-
θεί συνήθως να είναι περιορισμένη ακόμα και μετά την 
ομαλοποίηση της CO, και σε πολλές περιπτώσεις μόνο η 
αποσυμπιεστική λαπαροτομία μπορεί να την επαναφέρει.  
H IAH μέσω της αρνητικής επίδρασής της στην ηπατική 

αιματική ροή οδηγεί σε δυσλειτουργία των μιτοχονδρίων 
και γενικότερα σε ηπατική δυσλειτουργία/ανεπάρκεια με 
αποτέλεσμα τη μειωμένη κάθαρση των γαλακτικών, καθι-
στώντας τα έναν επίσης λιγότερο χρήσιμο δείκτη αναζω-
ογόνησης. Τέλος, η αναζωογόνηση με βάση τις απόλυτες 
τιμές της κεντρικής φλεβικής πίεσης (CVP) και της πίεσης 
ενσφήνωσης στα πνευμονικά τριχοειδή  (PAWP) μπορεί 
να οδηγήσει σε λανθασμένες θεραπευτικές αποφάσεις, σε 
ελλιπή αναζωογόνηση και ανεπάρκεια οργάνων. Αφενός 
η αύξηση της IAP προκαλεί αύξηση της ενδοθωρακικής 
και ενδοϋπεζωκοτικής πίεσης, οι οποίες με τη σειρά τους 
επηρεάζουν τις CVP και PCWP, αφετέρου η ενδοτικότητα 
των κοιλιών μεταβάλλεται διαρκώς σε ασθενείς με IAH/
ACS με συνέπεια οι μεταβολές στις πιέσεις εντός των 
καρδιακών κοιλοτήτων να μην αντικατοπτρίζουν πλέον 
τις αντίστοιχες μεταβολές του όγκου. Επιπλέον, υπάρχουν 
βιβλιογραφικές αναφορές δυσχερούς τοποθέτησης του κα-
θετήρα Swan Ganz σε συνθήκες IAH/ACS. Εναλλακτικά, 
έχει προταθεί ο υπολογισμός των διατοιχωματικών CVP 
και PCWP, των οποίων όμως η εφαρμογή στην κλινική 
πράξη δεν έχει μελετηθεί.
Oι λειτουργικές αιμοδυναμικές παράμετροι SVV (Stroke 
Volume Variation), PPV (Pulse Pressure Variation) και 
SPV (Systolic Pressure Variation) έχουν προταθεί ως 
καθοδηγητές της αναζωογόνησης με υγρά σε συνθήκες 
αυξημένης ΙΑΡ, με τη βιβλιογραφία ωστόσο να δείχνει 
αντικρουόμενα αποτελέσματα σχετικά με την ικανότητα 
των παραμέτρων αυτών να προβλέψουν την ανταπόκριση 
στα υγρά υπό αυτές τις συνθήκες. Οι προκαλούμενες από 
τον μηχανικό αερισμό κυκλικές αλλαγές στον όγκο παλ-
μού (SV) και στην πίεση σφυγμού (PP) δεν εξαρτώνται 
μόνο από το προφορτίο και την αλληλεπίδραση μεταξύ 
των κοιλιών, αλλά επηρεάζονται από τις παραμέτρους του 
εφαρμοζόμενου μηχανικού αερισμού , όπως ο αναπνεόμε-
νος όγκος (Vt), η θετική τελοεκπνευστική πίεση (ΡΕΕΡ), 
η οδηγός πίεση (ΔΡ) και η αναπνευστική συχνότητα (RR). 
Επιπλέον, ποικίλα ενδοθωρακικά (πχ. ΑRDS) και εξωθω-
ρακικά  (πχ. IAH) αίτια ελαττώνουν της ευενδοτότητα του 
αναπνευστικού συστήματος και των συνιστωσών αυτής.
Η εκτίμηση του προφορτίου μπορεί να γίνει και με μέτρη-
ση όγκων, όπως ο τελοδιαστολικός όγκος της δεξιάς κοι-
λίας (RVEDVI)  και ο καθολικός τελοδιαστολικός όγκος 
(GEDVI). Οι RVEDVI και GEDVI είναι μεγέθη ανεξάρ-
τητα από τις επιδράσεις της μεταβαλλόμενης ενδοτικότη-
τας, της ενδοθωρακικής πίεσης και της ΙΑΡ και επομένως, 
μπορούν να παράσχουν αρκετά ακριβείς εκτιμήσεις του 
προφορτίου και της καρδιακής λειτουργίας.
Οι τεχνικές θερμοαραίωσης (Transpulmonary Thermo-
dilution) για τον υπολογισμό της CO δίνουν έγκυρα 
αποτελέσματα σε συνθήκες ΙΑΗ/ACS, αρκεί να γίνεται 
επαναβαθμονόμηση του συστήματος στις περιπτώσεις συ-
νεχούς μέτρησης της CO (CCO) με ανάλυση της αρτηρια-
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κής κυματομορφής (Αrterial Pulse Contour Analysis) μετά 
από κάθε φόρτιση με υγρά ή πριν από κάθε άλλη αλλαγή 
στη θεραπεία. 
Σε μια προσπάθεια να βρεθεί ένα μέγεθος ακριβέστερο της 
ΙΑΡ για την εκτίμηση της βαρύτητας της κατάστασης του 
ασθενούς καθώς και ένας στόχος αναζωογόνησης που να 
μπορεί να εφαρμοστεί σε όλους τους ασθενείς, προτάθηκε 
η έννοια της παραμέτρου της Πίεσης Kοιλιακής Άρδευσης 
(Αbdominal Perfusion Pressure - APP), που ορίζεται ως 
η διαφορά μεταξύ MAP και IAP (ΑΡΡ = ΜΑΡ – ΙΑΡ). 
Μπορεί η διατήρηση μιας ΑPP ≥50 - 60mmHg να απο-
τελεί καλύτερο στόχο αναζωογόνησης συγκριτικά με πα-
ραμέτρους όπως το αρτηριακό pH, το έλλειμμα βάσης, η 
συγκέντρωση των γαλακτικών, η ωριαία διούρηση και να 
προβλέπει καλύτερα την πρόγνωση συγκριτικά με την ΙΑΡ 
μόνο,  ωστόσο οι μελέτες είναι ελάχιστες, στην πλειονό-
τητά τους αναδρομικές και με μικρό αριθμό ασθενών. Για 
το λόγο αυτό η χρήση της APP δεν προτείνεται από τις 
κατευθυντήριες οδηγίες.
Η παθητική ανύψωση των κάτω άκρων ( PLR test) μπορεί 
επίσης να είναι ψευδώς αρνητική όσον αφορά στην αντα-
πόκριση στη χορήγηση υγρών σε συνθήκες ΙΑΗ και αυτό 
οφείλεται στην αυξημένη ΙΑΡ και τη μειωμένη επιστροφή 
αίματος από τα κάτω άκρα και τις μεσεντέριες φλέβες. Oι 
διαφορετικές θέσεις εκκίνησης του PLR test, δηλαδή από 
θέση ΗΟΒ ή ύπτια, ή ακόμα και θέση Trendelenburg, δια-
φέρουν μεταξύ τους σε σχέση με την ποσότητα του αίμα-
τος που δύναται να επιστρατευτεί, την περαιτέρω αύξηση 
ή όχι της ΙΑΡ, και τις αρνητικές επιδράσεις ή όχι στους 
πνεύμονες και τον εγκέφαλο.
Όσον αφορά στο είδος των υγρών, τα ισότονα κρυσταλ-
λοειδή αποτελούν τα υγρά εκλογής, παρά τις μελέτες που 
υποστηρίζουν τη χρήση κολλοειδών και υπέρτονων κρυ-
σταλλοειδών σε μια προσπάθεια αποφυγής ανάπτυξης 
δευτεροπαθούς  IAH/ACS οφειλόμενων στην υπέρμετρη 
αναζωογόνηση με υγρά. Τα υπέρτονα κρυσταλλοειδή εν-
δεχομένως αποτελούν μια προσωρινή λύση κυρίως κατά 
την αρχική φάση της αναζωογόνησης ασθενών σε κα-
ταπληξία. Αξίζει να σημειωθεί ότι οι παραπάνω μελέτες 
αφορούν σχεδόν αποκλειστικά σε εγκαυματίες ασθενείς. 
Ταυτόχρονα με τη χορήγηση υγρών και ιδιαίτερα εφόσον 
αυτή δεν είναι αρκετή ώστε να εξασφαλίσει μια ικανοποιη-
τική αιμοδυναμική εικόνα στον ασθενή, ενδέχεται να είναι 
αναγκαία η προσθήκη ενός αγγειοδραστικού παράγοντα. 
Έχουν χρησιμοποιηθεί και αναφέρονται στη βιβλιογραφία 
ως αποτελεσματικές για την αύξηση της CO η νοραδρενα-
λίνη, η ντομπιουταμίνη ακόμη και η λεβοσιμεντάνη και η 
μιλρινόνη ανάλογα με την υποκείμενη κατάσταση.

Προεγχειρητικές επισημάνσεις
Ο ασθενής με ΙΑΗ/ΑCS που προσέρχεται στο χειρουργείο 
μπορεί να ανήκει σε μία από τις εξής κατηγορίες: 1. ήδη 

νοσηλευόμενος ή όχι ασθενής με ΙΑΗ/ΑCS που προσέρ-
χεται επειγόντως ή σπανιότερα προγραμματισμένα στο 
χειρουργείο και ο οποίος είναι σε εγρήγορση και με αυτό-
ματη αναπνοή 2. ασθενής με ΙΑΗ/ΑCS που νοσηλεύεται 
στη ΜΕΘ και που θα πρέπει να μεταφερθεί στο χειρουρ-
γείο. Η χορήγηση λοιπόν αναισθησίας ή/και η μεταφορά 
ενός ασθενούς που βρίσκεται σε κατάσταση που μόνη της 
σχετίζεται με αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα, προ-
κειμένου να υποβληθεί σε μια χειρουργική επέμβαση που 
χαρακτηρίζεται επίσης από τον ανάλογο περιεγχειρητικό 
κίνδυνο, περιέχει πολυάριθμες προκλήσεις, στην αντι-
μετώπιση των οποίων καθοριστικό ρόλο θα διαδραματί-
σει η εμπειρία, η κρίση και η ορθή κλινική εκτίμηση του 
αναισθησιολόγου με στόχο τη βελτίωση της έκβασης του 
ασθενούς με ΙΑΗ/ACS. Η προεγχειρητική αξιολόγηση και 
προετοιμασία αναισθησιολόγου και ασθενούς είναι κομβι-
κής σημασίας και καθίστανται για τους παραπάνω λόγους 
υποχρεωτικές και αναγκαίες.
Ενδονοσοκομειακή μεταφορά
Αν και συχνά παραβλέπεται η σημασία της, ιδιαίτερη προ-
σοχή θα πρέπει καταρχήν να δίνεται στην ασφαλή ενδο-
νοσοκομειακή μεταφορά τέτοιων ασθενών. Επειδή έχει 
φανεί ότι η ίδια η μεταφορά σχετίζεται με ποικιλία συμ-
βαμάτων άλλοτε άλλης βαρύτητας και κάποιου βαθμού 
θνητότητα, προτείνεται να εφαρμόζονται πρωτόκολλα με-
ταφοράς βαρέως πασχόντων. Μάλιστα, σε πολύ ασταθείς 
ασθενείς που νοσηλεύονται σε ΜΕΘ, θα ήταν συνετό να 
λαμβάνεται υπόψη το ενδεχόμενο πραγματοποίησης της 
χειρουργικής παρέμβασης ή επέμβασης στην κλίνη του 
ασθενούς, με γνώμονα πάντα το ισοζύγιο κινδύνου-οφέ-
λους προς τον ασθενή. 
Πρόληψη εισρόφησης
Η ίδια η IAH, ο πόνος καθώς και το stress του βαρέως 
πάσχοντα πολλαπλασιάζουν το κίνδυνο εισρόφησης σε 
τέτοιο ασθενή κατά την εισαγωγή στην αναισθησία. Ως 
μέτρα πρόληψης, χωρίς αποδεδειγμένα να βελτιώνουν την 
έκβαση, μπορούν να εφαρμοστούν η αποσυμπίεση του 
περιεχομένου του γαστρεντερικού σωλήνα με τη χρήση 
ρινογαστρικού σωλήνα, η επαρκής ανακούφιση από τον 
πόνο και η χρήση ενός προκινητικού παράγοντα, όπως για 
παράδειγμα η μετοκλοπραμίδη, σε συνδυασμό με έναν 
ανταγωνιστή των Η2 υποδοχέων.

Εισαγωγή στην αναισθησία 
Η μέθοδος εκλογής, εφόσον δεν πρόκειται για ασθενή με 
ήδη εξασφαλισμένο αεραγωγό, σε κάθε περίπτωση IAH 
/ACS είναι η ταχεία εισαγωγή στην αναισθησία. Αφού 
εφαρμοστούν τα παραπάνω γενικά μέτρα και εξασφαλιστεί 
η καλύτερη δυνατή κατάσταση των ζωτικών σημείων του 
ασθενούς, συστήνεται η ενδοτραχειακή διασωλήνωση να 
πραγματοποιείται με ταυτόχρονη πίεση του κρικοειδούς 
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χόνδρου (χειρισμός Sellick) και σε αντι-Trendelenburg 
θέση, καθώς μετά την παράλυση του διαφράγματος αυτό 
μετακινείται κεφαλικά, ιδίως επί αυξημένης ΙΑΡ, οπότε η 
επίδραση της βαρύτητας μπορεί να αποδειχθεί ωφέλιμη 
απέναντι στις αρνητικές επιδράσεις των ΙΑΗ/ΑCS στο 
αναπνευστικό. Η επιλογή των αναισθητικών παραγόντων 
και της αναισθησιολογικής τεχνικής περιγράφονται στη 
συνέχεια.

Επιλογή αναισθητικών παραγόντων
Θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη η διαταραγμένη λόγω 
της ΙΑΗ φαρμακοκινητική σε συνδυασμό με τη φαρμα-
κοδυναμική των παραγόντων που πρόκειται να χρησιμο-
ποιηθούν. Πιο συγκεκριμένα, οι ασθενείς με ΙΑΗ/ΑCS 
εμφανίζουν διαταραγμένη απορρόφηση, κατανομή, μετα-
βολισμό και απέκκριση των χορηγούμενων φαρμάκων με 
συνοδό συσσώρευση ενεργών μεταβολιτών, όταν αυτοί 
προκύπτουν. Η συγκέντρωση των πρωτεϊνών του πλά-
σματος, ο βαθμός ιονισμού, ο όγκος κατανομής, η ηπα-
το-χολική και νεφρική κάθαρση, καθώς και τα ενζυμικά 
συστήματα βιομετατροπής έχουν όλα υποστεί μεταβολές. 
Αξίζει να σημειωθεί ότι και μόνο η νοσηλεία στη ΜΕΘ 
προκαλεί μεταβολές σε αρκετά από τα παραπάνω στοιχεία 
φαρμακοκινητικής. 
Οι διάφοροι αναισθητικοί παράγοντες, ενδοφλέβιοι και 
πτητικοί, είτε χρησιμοποιούνται για την εισαγωγή είτε 
για τη διατήρηση της αναισθησίας, προκαλούν σε άλλοτε 
άλλο βαθμό πτώση της συστηματικής αρτηριακής πίεσης 
ανάλογα με την αρνητική  τους ινότροπη και χρονότροπη 
δράση στο μυοκάρδιο, την άμεση αγγειοδιασταλτική τους 
δράση, την επίδρασή τους στα αντανακλαστικά των τασε-
οϋποδοχέων και την κεντρική καταστολή του συμπαθητι-
κού συστήματος. Οι υποογκαιμικοί ασθενείς, όπως συχνά 
είναι οι πάσχοντες από IAH/ACS, είναι περισσότερο “ευ-
αίσθητοι” στις αιμοδυναμικές επιπτώσεις των αναισθη-
τικών παραγόντων. Υπογραμμίζεται, επομένως, το πόσο 
καθοριστικής σημασίας είναι αφενός η προεγχειρητική 
αναγνώριση της υποογκαιμίας του ασθενούς αφετέρου η 
κατά το δυνατό διόρθωση αυτής πριν την εισαγωγή στην 
αναισθησία. 
Την επιλογή των παραγόντων θα καθοδηγήσουν επίσης οι 
αρχές της αποφυγής πρόκλησης περιεγχειρητικής μυοκαρ-
διακής ισχαιμίας και ελαχιστοποίησης της κατανάλωσης 
οξυγόνου από το μυοκάρδιο, όπως η αποφυγή ανεπιθύ-
μητης ταχυκαρδίας, η διατήρηση ικανοποιητικής πίεσης 
άρδευσης στη στεφανιαία κυκλοφορία και μίας αποδεκτής 
τιμής αιμοσφαιρίνης. Η συμπαθητική δραστηριότητα θα 
πρέπει να περιοριστεί στο μικρότερο δυνατό ωφέλιμο 
επίπεδο με τη χορήγηση επαρκούς ύπνωσης, αναλγησίας, 
αποφυγή της οξέωσης, της υποθερμίας, και της υποογκαι-
μίας.
Επιπλέον, δεν θα πρέπει να παραβλέπονται  οι δράσεις 

των αναισθητικών στα υπόλοιπα συστήματα, καθώς επί-
σης και το αν περιορίζουν ή ενισχύουν τις αρνητικές επι-
πτώσεις των ΙΑΗ/ΑCS σε αυτά. Επομένως, η ενδοκράνια 
υπέρταση, η πνευμονική αγγειοσύσπαση και η πνευμονική 
υπέρταση, η αύξηση του ενδοπνευμονικού shunt, η αγγει-
οσύσπαση στη σπλαγχνική κυκλοφορία, η ηπατική και η 
νεφρική υποάρδευση-δυσλειτουργία πρέπει να αποτελούν 
σημεία προβληματισμού σχετικά με τους παράγοντες που 
πρόκειται να χορηγηθούν. Επειδή όμως δεν υπάρχει ο ιδα-
νικός αναισθητικός παράγοντας που να μπορεί να αντιμε-
τωπίσει όλα τα προαναφερθέντα προβλήματα, η εκμετάλ-
λευση των πλεονεκτημάτων διαφορετικών παραγόντων 
ή/και η αποφυγή χρήσης κάποιων άλλων αποτελούν την 
ενδεικνυόμενη λύση. 
Τα ενδοφλέβια αναισθητικά φάρμακα μπορούν να χρησι-
μοποιηθούν τόσο για την εισαγωγή όσο και για τη διατή-
ρηση στην αναισθησία (ΤΙVΑ). Μεταξύ αυτών η ετομιδά-
τη προκαλεί τη μικρότερη και η πεντοθάλη, η προποφόλη 
και η μιδαζολάμη προκαλούν  συγκριτικά τη μεγαλύτερη 
κατασταλτική δράση στο καρδιαγγειακό σύστημα. Πα-
ρόλα αυτά, με τη σωστή τιτλοποίση των δόσεων συνεπι-
κουρούμενη από το monitoring του διφασματικού δείκτη 
(ΒΙS), όλα τα σύγχρονα ενδοφλέβια αναισθητικά είναι 
σχεδόν απίθανο να προκαλέσουν σοβαρού βαθμού αιμο-
δυναμική επιβάρυνση. Η κεταμίνη από την άλλη μεριά 
έχει το πλεονέκτημα της συμπαθητικομιμητικής δράσης, 
αλλά αυξάνει την ενδοκράνια πίεση. Όσον αφορά στην 
ΤΙVA, η προποφόλη και η μιδαζολάμη αποτελούν τις συ-
χνότερες επιλογές, σε συνδυασμό με ένα οπιοειδές. Σε 
αντίθεση όμως με τα ισχύοντα σε φυσιολογικές συνθήκες 
φαρμακοκινητικά προφίλ των δύο φαρμάκων, αναφέρεται 
ότι μετά από παρατεταμένη χορήγηση σε ασθενείς με δυ-
σλειτουργία οργάνων, όπως σε συνθήκες ΙΑΗ/ACS όπου 
η ηπατική ή/και η νεφρική κάθαρση είναι δυσμενώς επη-
ρεασμένες, η μιδαζολάμη αποβάλλεται ταχύτερα από την 
προποφόλη εξαιτίας του μεγαλύτερου όγκου κατανομής 
και της μειωμένης κάθαρσης της τελευταίας. Η προποφό-
λη, ωστόσο, λόγω των αντιοξειδωτικών της ιδιοτήτων έχει 
θέση σε περίπτωση αποσυμπιεστικής λαπαροτομίας. όπου 
μετά την άρση της αυξημένης ΙΑΡ παρατηρούνται βλάβες 
ισχαιμίας - επαναιμάτωσης και επακόλουθη δημιουργία 
ελευθέρων ριζών.
Από τους πτητικούς αναισθητικούς παράγοντες, το ισο-
φλουράνιο είναι αυτό που ασκεί τη μικρότερη κατασταλ-
τική δράση στο καρδιαγγειακό και στα αντανακλαστικά 
των τασεοϋποδοχέων, παρουσιάζοντας μια μικρή περιφε-
ρική αγγειοδιασταλτική δράση με ταυτόχρονη διατήρηση 
της καρδιακής παροχής. Το δεσφλουράνιο και το σεβο-
φλουράνιο δεν φαίνεται να συγκεντρώνουν όλα τα παρα-
πάνω πλεονεκτήματα. Το πρώτο μοιάζει περισσότερο με 
το ισοφλουράνιο, ενώ το σεβοφλουράνιο επηρεάζει περισ-
σότερο την καρδιακή παροχή, όμως εξαιτίας της μικρής 
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διαλυτότητάς τους στο αίμα εξακολουθούν να αποβάλλο-
νται ταχέως, ακόμα και σε συνθήκες χαμηλής καρδιακής 
παροχής. Ωστόσο, και τα τρία αυτά πτητικά αναισθητικά 
έχουν καρδιοπροστατευτική δράση σε συνθήκες ισχαιμί-
ας-επαναιμάτωσης. Το σεβοφλουράνιο, όπως η προποφό-
λη, έχει επιπλέον και αντιοξειδωτικές ιδιότητες.. Το Ν2Ο 
εξαιτίας της πολύ μικρής διαλυτότητάς του στο αίμα και 
της ικανότητας διάχυσής του σε αεροπληθείς κοιλότητες 
αντενδείκνυται σε ασθενείς με ΙΑΗ/ACS.
Τα οπιοειδή έχουν μικρή άμεση κατασταλτική δράση στο 
μυοκάρδιο, στα αγγεία και στα αντακλαστικά των τασε-
οϋποδοχέων. Μπορούν, παρόλα αυτά, να προκαλέσουν 
υπόταση μέσω κεντρικής αναστολής του συμπαθητικού 
συστήματος, ιδίως σε ασθενείς που εξαρτώνται απόλυτα 
από έναν αυξημένο συμπαθητικό τόνο για τη διατήρηση 
αιμοδυναμικής ισορροπίας. Η αναισθησία με μεγάλες 
δόσεις οπιοειδών μπορεί να εξασφαλίσει καρδιαγγειακή 
σταθερότητα και να αποτελέσει το πλάνο εκλογής σε αι-
μοδυναμικά ασταθείς ασθενείς. Ακόμη, η προσθήκη ενός 
οπιοειδούς στους χορηγούμενους αναισθητικούς παράγο-
ντες έχει βρεθεί ότι ελαττώνει τόσο τις απαιτούμενες συ-
γκεντρώσεις στο πλάσμα του ενδοφλέβιου αναισθητικού 
παράγοντα που προκαλούν ύπνωση και καταστέλλουν 
την απάντηση σε επώδυνο ερέθισμα (Cp50i), όσο και τις 
κυψελιδικές συγκεντρώσεις του πτητικού παράγοντα που 
προκαλούν τα ίδια αποτελέσματα (ΜΑC). Όσον αφορά 
στην επιλογή του οπιοειδούς, αυτή θα πρέπει να γίνεται με 
γνώμονα τη διάρκεια δράσης του φαρμάκου, τις επιπτώ-
σεις στον ηπατικό μεταβολισμό και στη νεφρική απέκκρι-
ση σε συνθήκες ΙΑΗ/ACS, καθώς και την πιθανή έκλυση 
ισταμίνης και συνοδού υπότασης. Πιο συγκεκριμένα, η 
μορφίνη προκαλεί απελευθέρωση ισταμίνης σε αντίθεση 
με τη φεντανύλη, μεταβολίζονται και οι δύο από το ήπαρ, 
σε αντίθεση με τη ρεμιφεντανύλη, η οποία υδρολύεται αυ-
τόματα από μη ειδικές εστεράσες του πλάσματος και των 
ιστών και  έχει πολύ μικρή διάρκεια δράσης. 
Ο χρόνος για την επίτευξη ενδοτραχειακής διασωλήνω-
σης, η διάρκεια δράσης, η απελευθέρωση ισταμίνης ή άλ-
λων αγγειοδραστικών ουσιών, οι επιδράσεις στον ηπατικό 
μεταβολισμό και τη νεφρική απέκκριση είναι οι παράμε-
τροι που θα καθορίσουν την επιλογή του παράγοντα νευ-
ρομυϊκού αποκλεισμού. Η χορήγηση σουκινυλοχολίνης 
αντενδείκνυται σε συνθήκες ΙΑΗ/ACS εξαιτίας των προ-
καλούμενων αρρυθμιών, υπερκαλιαιμίας, μυοσφαιρινου-
ρίας και αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης. Το  ροκουρόνιο 
είναι το φάρμακο εκλογής, ειδικά σε συνθήκες ταχείας 
διασωλήνωσης της τραχείας, απεκκρίνεται κυρίως από το 
ήπαρ και λιγότερο από τους νεφρούς. Τα ατρακούριο και 
cis-ατρακούριο υδρολύονται στο πλάσμα με την αντίδρα-
ση Hofmann, ενώ το ατρακούριο υδρολύεται επίσης από 
μη ειδικές εστεράσες του πλάσματος και απελευθερώνει 
ισταμίνη. 

Μηχανικός αερισμός
Η εγκατεστημένη ΙΑΗ προάγει την  δημιουργία οξείας 
βλάβης (ALI/ARDS) και οιδήματος στον πνεύμονα, πα-
ρακωλύει την λεμφική παροχέτευση από τον πνεύμονα και 
το θώρακα, αυξάνει τις ενδοθωρακικές πιέσεις οδηγώντας 
σε ατελεκτασίες, σύγκλειση των μικρότερων αεραγωγών 
και αποδιοργάνωση τελικά τόσο της μηχανικής των πνευ-
μόνων όσο και της ανταλλαγής των αερίων. Σε αυτές τις 
συνθήκες οι βέλτιστες ρυθμίσεις του μηχανικού αερισμού 
δεν έχουν αποσαφηνιστεί.
Εφαρμογή PEEP
Γενικά, η εφαρμογή ΡΕΕΡ αυξάνει τον τελοεκπνευστικό 
όγκο (ΕΕLV) και μειώνει την elastance του θωρακικού τοι-
χώματος (ECW), ανεξάρτητα από την παρουσία ή όχι βλά-
βης των πνευμόνων. Έχει φανεί από πειραματικές μελέτες 
ότι υψηλότερες από τις συνήθεις τιμές ΡΕΕΡ, εφαρμοζό-
μενες σε πειραματόζωα με υγιείς πνεύμονες και IAH, και 
οι οποίες προσαρμόστηκαν στην τιμή της ΙΑΡ, μπορούν 
να αναστρέψουν την προκαλούμενη από την ΙΑΗ μείωση 
των πνευμονικών όγκων, χωρίς όμως βελτίωση της οξυ-
γόνωσης και με συνοδό ελάττωση της CO. Επιπλέον, οι 
υψηλότερες τιμές ΡΕΕΡ εμπεριέχουν τον κίνδυνο τραύμα-
τος των φυσιολογικών πνευμόνων από υπερδιάταση, έστω 
και περιοχική, και επίσης ευνοούν τη διαρροή υγρού αυ-
ξάνοντας την τριχοειδική και φλεβική πίεση. Παράλληλα, 
μέσω συμπίεσης του θωρακικού πόρου επηρεάζουν την 
παροχέτευση της λέμφου από την κοιλιά και τον θώρακα. 
Το αποτέλεσμα είναι η περαιτέρω αύξηση της ΙΑΡ (φαύ-
λος κύκλος). 
Η εφαρμογή ΡΕΕΡ φαίνεται ότι βελτιώνει την οξυγόνωση 
μόνο σε συνθήκες πνευμονικής βλάβης (ALI/ARDS), και 
μάλιστα το αποτέλεσμα αυτό είναι ανεξάρτητο από την 
παρουσία ή απουσία ΙΑΗ. H επιστράτευση των κυψελί-
δων που προκαλείται από την εφαρμογή της PEEP εξαρ-
τάται από τον βαθμό και την κατανομή της υποκείμενης 
πνευμονικής βλάβης, με βέλτιστο αποτέλεσμα σε ασθενείς 
που έχουν αναπτύξει ALI/ΑRDS με χαμηλά επίπεδα οξυ-
γόνωσης. Επίσης, άξιο λόγου είναι ότι η αιτιολογία του 
ALI/ARDS, πνευμονικό ή εξωπνευμονικό, επηρεάζει την 
ανταπόκριση στην εφαρμογή ΡΕΕΡ. Στην πρώτη περίπτω-
ση κυριαρχεί το κυψελιδικό οίδημα και η πύκνωση των 
ιστών, ενώ η δεύτερη σχετίζεται με δυνητικά επιστρα-
τεύσιμες κλειστές κυψελίδες. Ακόμη, η συνετή χρήση 
της ΡΕΕΡ διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην αποτροπή 
ανάπτυξης οξείας πνευμονικής βλάβης από τον αναπνευ-
στήρα (VILI/VALI), ιδιαίτερα σε ασθενείς που έχουν ανα-
πτύξει ARDS. 
Λοιπές παράμετροι μηχανικού αερισμού
 Όσον αφορά στις υπόλοιπες παραμέτρους του μηχανικού 
αερισμού, η εφαρμογή μιας προστατευτικής για τον πνεύ-
μονα στρατηγικής με χαμηλούς αναπνεόμενους όγκους (6 
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ABSTRACT 
Anaestesia for Patients with Intra-Abdominal Hypertension
Konstantinos Lolakos, Maria Zouka

The term intra-abdominal hypertension describes a broad spectrum of clinical conditions and numerical values, from 
mild to the most severe, abdominal compartment syndrome. The latter combines both increased intra-abdominal pressure 
and end organ dysfunction and carries a high mortality rate. Identification of the patient at risk and understanding of 
the pathophysological derangements intra-abdominal hypertension may lead to are crucial for decision making and 
management perioperatively.

Key words: intra-abdominal hypertension, compartment, syndrome, anaesthesia
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