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Ενδοκοιλιακή Υπέρταση μετά από Μείζονες Επεμβάσεις

ΓΕΩΡΓΙΑ ΒΑΣΙΛΕΙΑΔΟΥ, ΜΑΡΙΑ ΠΙΠΕΡΙΔΟΥ

Φυσιολογικά, η ενδοκοιλιακή πίεση (ΕΚΠ) είναι μηδενική ή ελαφρά υποατμοσφαιρική. Η ενδοκοιλιακή υπέρταση 
μειώνει την τοπική αιματική ροή και τη διήθηση στους ιστούς και προκαλεί συστηματική φλεγμονώδη αντίδραση και 
πολυοργανική ανεπάρκεια. Τα αίτια αύξησης της ενδοκοιλιακής πίεσης είναι οξέα και χρόνια. Αίτια οξείας αύξησης 
είναι η εντερική απόφραξη, μετεγχειρητικές ή μετατραυματικές επιπλοκές, η ρήξη ανευρύσματος κοιλιακής αορτής, η 
θρόμβωση της μεσεντέριας φλέβας. Αίτια χρόνιας αύξησης είναι η εγκυμοσύνη, ο ασκίτης και οι μεγάλοι ενδοκοιλια-
κοί όγκοι. Η Ενδοκοιλιακή Υπέρταση και το Σύνδρομο Κοιλιακού Διαμερίσματος σχετίζονται με αυξημένη θνητότητα 
στους χειρουργικούς ασθενείς. Θεραπεία του Συνδρόμου αποτελεί η κοιλιακή αποσυμπίεση. Συνήθως, μετά την απο-
συμπίεση, παρατηρείται δραματική βελτίωση της λειτουργίας των οργάνων. Απαιτείται αυξημένος βαθμός υποψίας για 
την έγκαιρη διάγνωση της ενδοκοιλιακής υπέρτασης και του Συνδρόμου Κοιλιακού Διαμερίσματος, ώστε να αντιμετω-
πισθούν έγκαιρα οι συνέπειές τους. 

Λέξεις Κλειδιά: Ενδοκοιλιακή υπέρταση, σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος, monitoring της ενδοκοιλιακής πίεσης

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Κατά τη δεκαετία του 1980 εμφανίζεται στην ιατρική 
ορολογία ο όρος «σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος» 
για να περιγραφούν οι παθοφυσιολογικές διαταραχές που 
επισυμβαίνουν σε διάφορα όργανα και συστήματα ως 
συνέπεια της οξείας αύξησης της ενδοκοιλιακής πίεσης 
μετά από τραυματισμούς ή χειρουργικές επεμβάσεις της 
κοιλίας. Η ίδρυση της παγκόσμιας εταιρείας για το σύν-
δρομο του κοιλιακού διαμερίσματος (World Society of 
Abdominal Compartment Syndrome - WSACS) συνέβαλε 
σημαντικά στην ευαισθητοποίηση και την ενημέρωση του 
ιατρικού κόσμου σε θέματα που αφορούν το σύνδρομο 
του κοιλιακού διαμερίσματος (ΑCS, ΣΚΔ) και τη μέτρηση 
της ενδοκοιλιακής πίεσης (ΕΚΠ). Σήμερα είναι αναγνω-
ρισμένο και το δευτεροπαθές σύνδρομο κοιλιακού διαμε-
ρίσματος που παρατηρείται μετά από μαζική χορήγηση 
κρυσταλλοειδών υγρών και αίματος για την αντιμετώπιση 
καταστάσεων με οξεία απώλεια αίματος ή πλάσματος. Η 
αυξημένη ενδοκοιλιακή πίεση προκαλεί σημαντική επι-
δείνωση στη λειτουργικότητα πολλών ζωτικών οργάνων 
και συστημάτων με προεξάρχουσα αυτή του καρδιαγγεια-
κού και αναπνευστικού συστήματος. Συνήθως οι ασθενείς 

που εμφανίζουν σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος είναι 
βαρέως πάσχοντες, νοσηλεύονται στη Μονάδα Εντατικής 
Θεραπείας, είναι διασωληνωμένοι, έχουν ανάγκη μηχανι-
κής υποστήριξης της αναπνοής και, πολλές φορές, χρειά-
ζονται μαζική χορήγηση υγρών και υποστήριξη με ινότρο-
πα και αγγειοδραστικά φάρμακα. Η ταχεία αποκατάσταση 
της κυκλοφορίας με τη χορήγηση υγρών, η έγκαιρη απο-
συμπίεση της κοιλίας, η σωστή αιμοδυναμική υποστήριξη 
με τη βοήθεια εξειδικευμένου monitoring και η κατάλληλη 
υποστήριξη του αναπνευστικού με τη χρήση σύγχρονων 
αναπνευστήρων, μπορεί να προλάβουν την ανεπανόρθωτη 
βλάβη των οργάνων και να βοηθήσουν ουσιαστικά στην 
επιβίωση των ασθενών.1,2

ΑΙΤΙΕΣ ΕΝΔΟΚΟΙΛΙΑΚΗΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ ΜΕΤΑ 
ΑΠΟ ΜΕΙΖΟΝΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ
Κάθε αιτία που αυξάνει απότομα τον όγκο του περιεχο-
μένου της κοιλίας και του οπισθοπεριτοναϊκού χώρου ή 
ελαττώνει την ευενδοτότητα του κοιλιακού τοιχώματος, 
οδηγεί σε αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης και εμφάνιση 
του συνδρόμου κοιλιακού διαμερίσματος. Αυξημένη εν-
δοκοιλιακή πίεση και σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
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είναι δυνατόν να εμφανιστούν μετά από κάθε επέμβαση 
στην κοιλιακή χώρα. Η αυξημένη ΕΚΠ μειώνει άμεσα την 
αιματική ροή στο κοιλιακό τοίχωμα και οδηγεί σε τοπική 
ισχαιμία και οίδημα. Το φαινόμενο αυτό πιθανόν αφορά 
όλους τους μύες που συνιστούν το κοιλιακό τοίχωμα. Ει-
δικότερα, η αιματική ροή στη θήκη του ορθού κοιλιακού 
μυός μειώνεται στο 58% της βασικής τιμής ακόμη και 
όταν η ΕΚΠ είναι 10mmHg. Η ισχαιμία επηρεάζει αρνη-
τικά την επούλωση των τραυμάτων, οδηγεί σε διάσπασή 
τους και συμβάλλει στη δημιουργία κήλης και νεκρωτικής 
περιτονίτιδος, ιδιαίτερα στους ασθενείς στους οποίους το 
κοιλιακό τοίχωμα παρουσίαζε τάση κατά τη σύγκλειση. 
Η συχνότητα εμφάνισης ενδοκοιλιακής υπέρτασης είναι 
μεγαλύτερη σε τραυματίες και σε μεγάλες επεμβάσεις που 
συνδυάζονται με επικίνδυνες αιμορραγίες, αιμορραγικό 
shock, μαζική μετάγγιση, σημαντική χορήγηση υγρών, 
παρατεταμένο χειρουργικό χρόνο και διαταραχές πηκτικό-
τητας (επεμβάσεις κοιλιακής αορτής, επεμβάσεις μεταμό-
σχευσης ήπατος, επιπλοκές εγκυμοσύνης και τοκετού). Σε 
όλες τις παραπάνω περιπτώσεις η μετεγχειρητική αιμορ-
ραγία είναι ο κοινός αιτιολογικός παράγοντας, ενώ ενισχυ-
τικά με την αιμορραγία μπορεί να δράσουν παράγοντες 
που καταλαμβάνουν χώρο στην περιτοναϊκή κοιλότητα, 
όπως γάζες επιπωματισμού, οίδημα εντέρου και οπισθο-
περιτοναϊκού χώρου.2 Έτσι, θα μπορούσαμε να κατατά-
ξουμε τις αιτίες της αύξησης της ενδοκοιλιακής πίεσης και 
πρόκλησης του συνδρόμου κοιλιακού διαμερίσματος σε 
διάφορες κατηγορίες:
Χειρουργικές-μετεγχειρητικές: αιμορραγία, επεμβάσεις 
κοιλίας, σύγκλειση κοιλιακών τοιχωμάτων υπό τάση, λα-
παροσκοπικές επεμβάσεις, μετεγχειρητικός ειλεός, οξεία 
γαστρική διάταση, οίδημα σπλάγχνων.
Μετατραυματικές: ενδοκοιλιακή ή οπισθιοπεριτοναϊκή 

αιμορραγία, πολλαπλά τραύματα, εγκαύματα, οίδημα 
σπλάγχνων, αναζωογόνηση με υγρά, χρήση αντί shock 
παντελονιού (military anti-shocktrousers).
Παθολογικές καταστάσεις: σήψη, περιτοναϊκές πλύσεις, 
ασκίτης, αποστήματα, παγκρεατίτιδα, ειλεός (πίνακας 1).
Προδιαθεσικοί παράγοντες: υποθερμία (< 33°C), οξέωση 
(ρΗ<7,2), μαζική μετάγγιση, διαταραχές πηκτικότητας 
από αιμοαραίωση ή ενδοαγγειακή πήξη, σήψη με τριχο-
ειδική διαφυγή. Ο συνδυασμός οξέωσης, υποθερμίας και 
διαταραχών πηκτικότητας αναφέρεται στη βιβλιογραφία 
ως θανατηφόρος τριάδα που οδηγεί στην εμφάνιση του 
συνδρόμου κοιλιακού διαμερίσματος. Η κύρια αιτία της 
εμφάνισης του συνδρόμου σε παθολογικές μονάδες εντα-
τικής θεραπείας παραμένει η σήψη και το σηπτικό shock. 
Λόγω του μεγάλου εύρους των αιτίων και προδιαθεσικών 
παραγόντων που συμβάλλουν στην οξεία αύξηση της 
ΕΚΠ, η WSACS κατέταξε το σύνδρομο σε πρωτοπαθές, 
δευτεροπαθές και υποτροπιάζον σύμφωνα με το αίτιο και 
τη διάρκεια της αυξημένης ΕΚΠ.3
Πρωτοπαθές: Χαρακτηρίζεται από οξεία ή υποξεία αύξη-
ση της ΕΚΠ εξαιτίας κοιλιακού τραύματος, αιμοπεριτο-
ναίου, οξείας παγκρεατίτιδας, δευτεροπαθούς περιτονίτι-
δας, ρήξης ανευρύσματος αορτής ή οπισθοπεριτοναϊκής 
αιμορραγίας.
Δευτεροπαθές: Οφείλεται σε υποξεία ή χρόνια αύξηση 
της ΕΚΠ, αποτέλεσμα εξωκοιλιακής αιτίας, όπως σήψη, 
εγκαύματα, ή άλλες καταστάσεις που απαιτούν χορήγηση 
μεγάλου όγκου υγρών και παρατηρείται συχνά σε ασθε-
νείς μονάδων εντατικής θεραπείας
Υποτροπιάζον: Αποτελεί επανεμφάνιση της συμπτωματο-
λογίας του συνδρόμου μετά από υποχώρηση ενός επεισο-
δίου πρωτοπαθούς ή δευτεροπαθούς ΣΚΔ.

Πίνακας 1. : Αίτια ενδοκοιλιακής υπέρτασης και συνδρόμου ενδοκοιλιακού διαμερίσματος 
Πρωτοπαθή Δευτεροπαθή 
Αμβλύ/Διατιτραίνον τραύμα 
Μεταμόσχευση ήπατος 
Ραγέν ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής 
Μετεγχειρητική αιμορραγία 
Οπισθπεριτοναϊκή αιμορραγία  
Αποφρακτικός ειλεός 
Μετεγχειρητική σύγκλειση κοιλιακών 
τοιχωμάτων υπό τάση 
Πυελικά κατάγματα 

Ενδοκοιλιακή λοίμωξη 
Μαζική χορήγηση υγρών 
Ασκίτης 
Παγκρεατίτιδα 
Ειλεός 
Σήψη 
΄Εγκαυμα 
Περιτοναϊκή διάλυση 
Νοσογόνος παχυσαρκία 
Εγκυμοσύνη 

Based on information from Muckart et alAbdominal Compartment Syndrome. Georgetown, 
TX: Landis Bioscience; 2006:8-18& Malbrain et al. Intensive Care Med.2006 ;32:1722-1732. 

 

 

 

 

Πίνακας 2: Μέτρηση της  ΕΚΠ κάθε 4 ώρες μετά από μείζονες επεμβάσεις. 
Ενδοκοιλιακή πίεση 
(mmHg) 

0-11 12-15 16-20 21-25 >25 

Διαβάθμιση 
ενδοκοιλιακής πίεσης 

φυσιολογική Ι ΙΙ ΙΙΙ ΙV 

Θεραπευτική 
παρέμβαση 

Όχι Ναι Ναι Ναι Ναι 

Αποσυμπιεστική 
λαπαροτομία 

Όχι Όχι 
αλλά 

επανεξέταση 

Όχι, αλλά επισταμένη 
παρακολούθηση 

Απαιτείται όταν υπάρχει 
ανεπάρκεια ενός οργάνου ή όταν 
η ΕΚΠ > 30mmHg. 
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ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΑΥΞΗΜΕΝΗΣ
ΕΝΔΟΚΟΙΛΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ
• Κοιλιακή διάταση
• Αυξημένη ενδοκοιλιακή πίεση
• Ολιγουρία ανθιστάμενη στην χορήγηση όγκου υγρών
• Αύξηση της μέγιστης εισπνευστικής πίεσης
• Υπερκαπνία
• �Υποξυγοναιμία ανθεκτική στην αύξηση της συγκέντρω-

σης του εισπνεομένου οξυγόνου (FiΟ2 - και την εφαρμο-
γή θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης (PEEP).

• Ανθιστάμενη μεταβολική οξέωση
• Αυξημένη ενδοεγκεφαλική πίεση
Διαβάθμιση των τιμών της ΕΚΠ σύμφωνα με τις οδηγίες 
της WSACS
	 • Στάδιο Ι: IAP 12-15 mmHg
	 • Στάδιο ΙΙ: IAP 16-20 mmHg,
	 • Στάδιο ΙΙΙ: IAP 21-25 mmHg,
	 • Στάδιο IV: IAP > 25 mmHg.
Σύμφωνα με αυτήν την ταξινόμηση, στα επίπεδα πίεσης 
του σταδίου Ι, παρά τις συστηματικές διαταραχές, δεν συ-
νιστάται αποσυμπίεση. Στο στάδιο ΙΙ ο ασθενής θα πρέπει 
να βρίσκεται σε στενή παρακολούθηση, αλλά επί απουσί-
ας ολιγουρίας, υποξυγοναιμίας και αύξησης των αντιστά-
σεων στους αεραγωγούς αποσυμπίεση δεν κρίνεται απα-
ραίτητη. Στους περισσότερους ασθενείς του σταδίου ΙΙΙ, 
ανάλογα με την κλινική εικόνα, και σε όλους τους ασθε-
νείς του σταδίου IV προτείνεται χειρουργική αποσυμπίεση 
της κοιλιάς.

ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΚΟΙΛΙΑΣ
Η ενδοκοιλιακή πίεση είναι φυσιολογικά μηδενική 
(0mmHg) ή ελαφρά υποατμοσφαιρική (αρνητική) σε 
ασθενείς που έχουν αυτόματη αναπνοή (αν και μπορεί να 
αυξηθεί σε παθολογικά παχύσαρκους, σε κιρρωτικούς με 
ασκίτη και εγκύους), ενώ σε ασθενείς που βρίσκονται σε 
μηχανική υποστήριξη της αναπνοής είναι ελαφρά θετική, 
ως αποτέλεσμα της μεταφοράς της θετικής υπεζωκοτικής 
πίεσης εκατέρωθεν του διαφράγματος4. Μετά από επεμβά-
σεις κοιλίας η ΕKΠ κυμαίνεται μεταξύ 3 έως 15mmHg και 
η αύξηση αυτή οφείλεται σε μετεγχειρητικό οίδημα των 
σπλάχνων και ελάττωση της ευενδοτότητας του κοιλιακού 
τοιχώματος λόγω πόνου.5 Η αύξηση της ΕΚΠ>10mmHg 
έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση της καρδιακής παροχής, τι-
μές ΕΚΠ>15 οδηγούν σε μείωση της πίεσης διήθησης στη 
σπλαγχνική κυκλοφορία, ΕΚΠ >20-25mmHg αποτελεί 
αίτιο ολιγουρίας /ανουρίας και τέλος ΕΚΠ>20-30mmHg 
έχει ως αποτέλεσμα τη δημιουργία ΣΚΔ.6 O μηχανισμός 
της αύξησης της ΕΚΠ σε επεμβάσεις μετά από περιτονίτι-
δα είναι τριπλός και συνίσταται: α) σε εκτεταμένο οίδημα 
των σπλάχνων από τη φλεγμονή, β) σε διάταση του εντέ-
ρου από παραλυτικό ειλεό και γ) σε πρόσθετο οίδημα από 

τη χορήγηση κρυσταλλοειδών για ανάταξη από τα υποτα-
σικά επεισόδια, σηπτικού τύπου. Η συχνότητα της αυξη-
μένης ΕΚΠ είναι δύσκολο να καθοριστεί για πρακτικούς 
λόγους και πιστεύεται ότι το ποσοστό είναι μεγαλύτερο 
από το αναφερόμενο. Ο Malbrain σε προοπτική μελέτη με 
405 ασθενείς ΜΕΘ αναφέρει ποσοστό 17,5% με αυξημένη 
ΕΚΠ. Η ταξινόμηση των ασθενών σε κατηγορίες ανέδει-
ξε ποσοστό 6,1% μετά από προγραμματισμένη επέμβαση 
και 19,8% σε παθολογικούς ασθενείς. Τέλος, 39,4% των 
ασθενών με αυξημένη ΕΚΠ είχαν υποβληθεί σε επείγου-
σα χειρουργική επέμβαση στην κοιλιά.7 Oι Sugrue και 
συνεργάτες παρουσίασαν επίπτωση της αυξημένης ΕΚΠ 
σε ποσοστό 33% με υπολογιζόμενη ΕΚΠ >20mmHg και 
ποσοστό 43% με ΕΚΠ >15mmHg σε 88 χειρουργικούς 
ασθενείς μετά από λαπαροτομία οι οποίοι εισήχθησαν σε 
χειρουργική ΜΕΘ.8 Η συχνότητα της αυξημένης ΕΚΠ 
ήταν μεγαλύτερη στα επείγοντα χειρουργεία 40,4% σε 
σχέση με τα προγραμματισμένα 19,4%. Οι ίδιοι ερευνητές 
αναφέρουν ποσοστό αυξημένης ΕΚΠ (>20mmHg) 38,4% 
σε 73 ασθενείς μετά από μείζονες επεμβάσεις κοιλίας και 
ποσοστό 42,5% σε τιμές ΕΚΠ>15mmHg.7 Οι Pusajo και 
συνεργάτες βρήκαν σε δείγμα από 21 ασθενείς μετά από 
επέμβαση κοιλίας ποσοστό 47,6% με ΕΚΠ>10mmHg.9  
Μεγάλη κλινική μελέτη των Sugrue10 et al έδειξε ότι η 
αυξημένη ΕΚΠ αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα εμφάνι-
σης νεφρικής δυσπραγίας τέταρτο σε σειρά μετά από την 
υπόταση, τη σήψη και την ηλικία άνω των 60 ετών. Σύμ-
φωνα με τα παραπάνω η παρακολούθηση και μέτρηση της 
ΕΚΠ ανά 8ωρο μετά από μείζονες κοιλιακές επεμβάσεις, 
ιδιαίτερα σε επείγουσες καταστάσεις θα πρέπει να αρχίζει 
άμεσα μετά το τέλος του χειρουργείου και να συνεχίζεται 
στη ΜΕΘ.

ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ
Η παρακολούθηση της ενδοκοιλιακής πίεσης στις επεμ-
βάσεις της κοιλιακής αορτής μετά από ρήξη ανευρύσμα-
τος είναι πολύ σημαντική και μπορεί να συμβάλλει στη 
μείωση της θνητότητας των ασθενών. Η θνητότητα των 
ασθενών που παρουσίασαν σύνδρομο κοιλιακού διαμερί-
σματος μετά από αποκατάσταση ραγέντος ανευρύσματος 
κοιλιακής αορτής ανέρχεται στο 70%.11,12 Όλοι οι ασθε-
νείς με ραγέν ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής εμφανίζουν 
αιμορραγικό shock. Λόγω της εξωαγγειακής διαφυγής αί-
ματος, αναπτύσσεται αιμάτωμα, το οποίο μπορεί να προ-
καλέσει σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος. Κατά την 
περιεγχειρητική περίοδο οι ασθενείς αυτοί έχουν αυξημέ-
νες ανάγκες σε υγρά λόγω της συνεχιζόμενης αιμορραγί-
ας, παρουσιάζουν διαταραχές πηκτικότητας και μεγάλες 
απώλειες στον τρίτο χώρο. Η αναγκαία χορήγηση υγρών, 
αίματος και παραγώγων αίματος μαζί με την παρατετα-
μένη εντερική ισχαιμία μπορεί να οδηγήσουν σε οίδημα, 
αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης και τέλος σε σύνδρο-



117ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ

μο κοιλιακού διαμερίσματος. Προδιαθεσικοί παράγοντες 
συνδρόμου κοιλιακού διαμερίσματος:
1) Αιμορραγικό shock
2) ΣΑΠ<70mmHg για διάστημα>20min
3) Hb<8mg/dl
4) pH<7,30
5) Περιεγχειρητική χορήγηση υγρών>5lt
6) Μετάγγιση>6 μονάδες συμπυκνωμένων ερυθρών 
7) θερμοκρασία<350C.12

Η συχνότητα του κοιλιακού διαμερίσματος σε αυτήν 
την κατηγορία ασθενών είναι μεγάλη και ίσως εμφανί-
ζεται συχνότερα μετά την ενδοαυλική διόρθωση ραγέ-
ντων ανευρυσμάτων κοιλιακής αορτής. Σε μια πρόσφατη 
ανασκόπηση 39 μελετών σε 1134 ασθενείς η συνολική 
παρουσία του συνδρόμου υπολογίστηκε στο 8%, αλλά η 
συχνότητα αυξάνεται με την αυξημένη επιτήρηση και πα-
ρακολούθηση σε 20%. Παρά το γεγονός ότι δεν υπήρχε 
σημαντική συσχέτιση μεταξύ του συνδρόμου κοιλιακού 
διαμερίσματος και της θνητότητας, σχεδόν το ήμισυ των 
ασθενών που ανέπτυξαν σύνδρομο κοιλιακού διαμερί-
σματος μετά από ενδoαυλική διόρθωση απεβίωσαν.14 Οι 
κλινικές εκδηλώσεις είναι ίδιες με εκείνες του συνδρόμου 
κοιλιακού διαμερίσματος από άλλα αίτια και ακολουθείται 
ανάλογη τακτική για την αποσυμπίεση, όπως διάνοιξη του 
κοιλιακού τοιχώματος ή εξωπεριτοναϊκή παροχέτευση του 
αιματώματος. H WSACS προτείνει τη μέτρηση της ΕΚΠ 
κάθε τέσσερις ώρες όταν οι ασθενείς μεταφέρονται στη 
ΜΕΘ15 (πίνακας 2).

Αντιμετώπιση της αυξημένης ΕΚΠ:
ΕΚΠ >12mmHg
• ��Βελτίωση της ευενδοτότητας του κοιλιακού τοιχώματος 

Καταστολή, αναλγησία, χορήγηση νευρομυικώναπο-
κλειστών, θέση της κεφαλής του ασθενούς μέχρι 300.

• Παροχέτευση αέρα ή υγρών
  � �Παροχέτευση ρινογαστρικού περιεχομένου, αποσυμπί-

εση ορθού, χορήγηση φαρμάκων για την κινητικότητα 
του εντέρου.

• �Προσεκτική διαχείριση του ισοζυγίου των υγρών

  � �Περιορισμός των κρυσταλλοειδών, χορήγηση υπέρτονων 
διαλυμάτων, πρώιμη έναρξη συνεχούς αιμοδιήθησης.

• Διατήρηση της ιστικής αιμάτωσης
  � �Βέλτιστη αρτηριακή πίεση, καρδιακή παροχή
• Παρακέντηση αιματωμάτων
Η αποσυμπιεστική λαπαροτομία διενεργείται σε τιμές 
ΕΚΠ>20mmHg, η οποία συνοδεύεται από δυσλειτουργία 
ενός οργάνου ή όταν ΕΚΠ>30mmHg.
Αν τα ενδοκοιλιακά όργανα είναι διατεταμένα ή φλεγμαί-
νουν τοποθετείται σάκκος Bogota (πίνακας 2).

ΚΑΡΔΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ
Παρόλο που οι καρδιοχειρουργικοί ασθενείς υπόκεινται 
σε όλους τους παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση αυ-
ξημένης ΕΚΠ δεν έχουν μελετηθεί επαρκώς. Σύμφωνα με 
τα δημοσιευμένα δεδομένα 44%των ασθενών εμφάνισαν 
ενδοκοιλιακή υπέρταση.16 Η πλήρης εκδήλωση του συν-
δρόμου είναι εμφανής περίπου δύο ώρες μετά το τέλος της 
επέμβασης. Η αύξηση της ΕΚΠ συνδέεται με την αρχι-
κή τιμή αναφοράς της ΕΚΠ, την κεντρική φλεβική πίεση 
(ΚΦΠ) και το θετικό ισοζύγιο υγρών. Άμεση συσχέτιση 
του ισοζυγίου των υγρών και ΕΚΠ σημειώνεται σε ασθε-
νείς που υποβάλλονται σε εξωσωματική κυκλοφορία. Η 
διαφορά αυτών των ασθενών με εκείνους που δεν υποβάλ-
λονται σε εξωσωματική κυκλοφορία είναι στατιστικά ση-
μαντική και οφείλεται στις μεγαλύτερες διακυμάνσεις της 
ΕΚΠ κατά την εξωσωματική κυκλοφορία, ακόμα και όταν 
το ισοζύγιο υγρών παραμένει το ίδιο. Είναι γνωστό ότι η 
διαδικασία της εξωσωματικής κυκλοφορίας προκαλεί τη 
συστηματική φλεγμονώδη αντίδραση η οποία σε συνδυα-
σμό με το σύνδρομο ισχαιμίας-επαναιμάτωσης της σπλαγ-
χνικής κυκλοφορίας οδηγεί σε βλάβη του ενδοθηλίου και 
αυξημένες απώλειες στον τρίτο χώρο. Άλλοι παράγοντες 
όπως η μειωμένη κολλοειδωσμωτική πίεση, η υποθερμία/
επαναθέρμανση επηρεάζουν τη μικροκυκλοφορία του 
εντερικού βλεννογόνου και προάγουν την εξοίδηση του 
εντέρου. Αν προστεθεί σε όλα τα παραπάνω το θετικό ισο-
ζύγιο υγρών με αύξηση της ΚΦΠ και μείωση της λεμφικής 
κυκλοφορίας ξεκινά ο φαύλος κύκλος της ενδοκοιλιακής 

Πίνακας 1. : Αίτια ενδοκοιλιακής υπέρτασης και συνδρόμου ενδοκοιλιακού διαμερίσματος 
Πρωτοπαθή Δευτεροπαθή 
Αμβλύ/Διατιτραίνον τραύμα 
Μεταμόσχευση ήπατος 
Ραγέν ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής 
Μετεγχειρητική αιμορραγία 
Οπισθπεριτοναϊκή αιμορραγία  
Αποφρακτικός ειλεός 
Μετεγχειρητική σύγκλειση κοιλιακών 
τοιχωμάτων υπό τάση 
Πυελικά κατάγματα 

Ενδοκοιλιακή λοίμωξη 
Μαζική χορήγηση υγρών 
Ασκίτης 
Παγκρεατίτιδα 
Ειλεός 
Σήψη 
΄Εγκαυμα 
Περιτοναϊκή διάλυση 
Νοσογόνος παχυσαρκία 
Εγκυμοσύνη 

Based on information from Muckart et alAbdominal Compartment Syndrome. Georgetown, 
TX: Landis Bioscience; 2006:8-18& Malbrain et al. Intensive Care Med.2006 ;32:1722-1732. 

 

 

 

 

Πίνακας 2: Μέτρηση της  ΕΚΠ κάθε 4 ώρες μετά από μείζονες επεμβάσεις. 
Ενδοκοιλιακή πίεση 
(mmHg) 

0-11 12-15 16-20 21-25 >25 

Διαβάθμιση 
ενδοκοιλιακής πίεσης 

φυσιολογική Ι ΙΙ ΙΙΙ ΙV 

Θεραπευτική 
παρέμβαση 

Όχι Ναι Ναι Ναι Ναι 

Αποσυμπιεστική 
λαπαροτομία 

Όχι Όχι 
αλλά 

επανεξέταση 

Όχι, αλλά επισταμένη 
παρακολούθηση 

Απαιτείται όταν υπάρχει 
ανεπάρκεια ενός οργάνου ή όταν 
η ΕΚΠ > 30mmHg. 
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υπέρτασης. Επιπλέον, η επίπτωση της αυξημένης ΕΚΠ εί-
ναι υψηλότερη όταν συνυπάρχει οξεία βλάβη του νεφρού 
(Acute Kidney Injury - ΑΚΙ), παρατεταμένος μηχανικός 
αερισμός και παράταση παραμονής του ασθενούς στη 
ΜΕΘ.
Οι Dabrowski και συνεργάτες17 ανέδειξαν ισχυρή αντί-
στροφη συσχέτιση μεταξύτης ΕΚΠ και της πίεσης διή-
θησης στα στεφανιαία αγγεία (CCP). Η πίεση των στε-
φανιαίων αγγείων προέκυψε από τον τύπο: Διαστολική 
αρτηριακή πίεση (ΔΑΠ)-Πίεση από ενσφήνωση των πνευ-
μονικών τριχοειδών (PCWP). Τέλος, πρέπει να τονιστεί η 
διαπίστωση ότι οι ασθενείς, οι οποίοι παρουσίασαν ενδο-
κοιλιακή υπέρταση είχαν υψηλότερη αρχική τιμή αναφο-
ράς (εντός των επιτρεπτών ορίων) σε σχέση με την ομάδα 
ελέγχου. Το γεγονός αυτό προσδίδει ιδιαίτερη σημασία 
στη μέτρηση και καταγραφή της ΕΚΠ πριν την έναρξη και 
μετά το τέλος του χειρουργείου για τον προσδιορισμό των 
ασθενών που βρίσκονται σε κίνδυνο εμφάνισης ενδοκοιλι-
ακής υπέρτασης. 

ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΗΠΑΤΟΣ
Το ήπαρ είναι ένα όργανο που περιβάλλεται από κάψα. Ο 
σχηματισμός ενός τοπικού αιματώματος συνεπεία τραυ-
ματισμού ή αιμορραγικής διάθεσης (λήψη αντιπηκτικών, 
κίρρωση) μπορεί να θέσει σε κίνδυνο τη διήθηση των 
ιστών προκαλώντας τη δημιουργία ηπατικού συνδρόμου 
διαμερίσματος. Επιπλέον, φαίνεται ότι το ήπαρ είναι ιδι-
αίτερα ευαίσθητο σε κάκωση επί παρουσίας αυξημένων 
πιέσεων γύρω από αυτό. Τα αίτια είναι πολυπαραγοντικά 
και έχουν σχέση με τις μεταβολές της αιμοδυναμικής κα-
τάστασης, τη βλάβη της μικροκυκλοφορίας και την πα-
ρουσία διάμεσου οιδήματος. Η αυξημένη ΕΚΠ οδηγεί σε 
μείωση της ηπατικής αιματικής ροής, μείωση της ροής 
στην πυλαία φλέβα και αύξηση της πυλαιο-συστηματικής 
παράπλευρης κυκλοφορίας, προκαλώντας μείωση της κά-
θαρσης των γαλακτικών και αλλαγές στο μεταβολισμό της 
γλυκόζης.18

Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε ορθοτοπική μεταμό-
σχευση ήπατος διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 
ενδοκοιλιακής υπέρτασης. Αρκετοί ασθενείς έχουν ήδη 
προεγχειρητικά αυξημένη ΕΚΠ λόγω ύπαρξης υπό τάση 
ασκίτη. Η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης μετεγχειρητι-

κά είναι πιθανή και οφείλεται σε αίτια που σχετίζονται με 
την ιδιαιτερότητα των επεμβάσεων αυτών.
Αίτια μετεγχειρητικής αύξησης της ΕΚΠ:
1. �Συλλογη αίματος και αρκετής ποσότητας πηγμάτων αί-

ματος στην περιτοναϊκή κοιλότητα.
2. �Tοποθέτηση γαζών επιπωματισμού περιηπατικά και 

όπισθεν του ήπατος για την πρόληψη της μη χειρουρ-
γικής αιμορραγίας.

3. �Οίδημα και συμφόρηση του εντέρου λόγω πυλαίας 
υπέρτασης.

4. �Οίδημα του εντέρου μετά από μαζική χορήγηση υγρών 
και μαζική μετάγγιση αίματος και παραγώγων αίματος

Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε ορθοτοπική μεταμό-
σχευση ήπατος έχουν αυξημένα ποσοστά εμφάνισης οξεί-
ας νεφρικής ανεπάρκειας. Κατά την προεγχειρητική περίο-
δο η νεφρική λειτουργία είναι επηρεασμένη λόγω ύπαρξης 
ηπατονεφρικού συνδρόμου, λήψης νεφροτοξικών φαρμά-
κων, συστηματικής χρήσης διουρητικών και γενικότερα, 
δυσχερούς διατήρησης της ομοιοστασίας του οργανισμού. 
Μετά τη μεταμόσχευση η νεφρική δυσπραγία παραμένει 
σε υψηλά ποσοστά εξαιτίας της χρήσης ανοσοκατασταλτι-
κών φαρμάκων, νεφροτοξικών αντιβιοτικών και μεγάλων 
αιμοδυναμικών διαταραχών. Η μετεγχειρητική εμφάνιση 
ΟΝΑ επηρεάζει την επιβίωση και το χρόνο παραμονής 
στο νοσοκομείο αυτών των ασθενών. Οι Biancofiore και 
συνεργάτες19 μελέτησαν την επίδραση της ενδοκοιλια-
κής πίεσης στη νεφρική λειτουργία κιρρωτικών ασθενών 
που υπεβλήθησαν σε ορθοτοπική μεταμόσχευση ήπατος 
κατά την άμεση μετεγχειρητική περίοδο (111 ασθενείς). 
Ο στόχος της μελέτης ήταν ο προσδιορισμός της τιμής της 
ΕΚΠ η οποία θα διαθέτει την καλύτερη αναλογία μεταξύ 
ευαισθησίας και ειδικότητας για τη διάγνωση της ΟΝΑ 
σε αυτούς τους ασθενείς. Η συνολική επίπτωση της ΟΝΑ 
ήταν 15,7% και το ποσοστό της ΟΝΑ στην ομάδα που 
είχε την υψηλότερη τιμή ΕΚΠ>25mmHg ήταν 64,7%. Η 
χρήση διουρητικών ήταν συχνότερη στους ασθενείς με 
ΕΚΠ>25mmHg. Όλοι οι ασθενείς που υπεβλήθησαν σε 
θεραπεία εξωνεφρικής κάθαρσης είχαν ΕΚΠ>25mmHg.
Τα αποτελέσματα της παραπάνω μελέτης έδειξαν ότι όταν 
η ΕΚΠ>25mmHg σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ορθο-
τοπική μεταμόσχευση ήπατος ο κίνδυνος εμφάνισης της 
ΟΝΑ είναι σημαντικός.

ABSTRACT 
Abdominal hypertension after major surgical interventions
Georgia Vasileiadou, Maria Piperidou

Abdominal compartment syndrome (ACS) has been defined as the adverse physiological consequences that occur as a 
result of an acute increase in intra-abdominal pressure (IAP). ACS was described as a syndrome resulting in oliguria, 
hypoxia, hypercarbia, high peak inspiration pressure and tense abdomen. The etiology of IAH is multifactorial. 
Acute causes include intestinal obstruction, postoperative or posttraumatic complications, ruptured aortic aneurysm, 
mesenteric venous thrombosisChronic conditions include pregnancy, ascites and large intraabdominal tumors.IAH and 
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ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

ACS are significantly associated with increased mortality in surgical patients. The syndrome is treated with abdominal 
decompression to reduce IAP. Most of patients have dramatic improvement in organ function. The challenge is to be 
aware of the condition and act sufficiently early to reverse the effect. 

Key words: intrabdominal hypertension, abdominal compartment syndrome, monitoring of IAP.


