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Ορισμός Συνδρόμου διαμερίσματος
Το σύνολο των κλινικών  εκδηλώσεων λόγω αιφνίδιας και βαριάς μικραγγειακής δυσπραγίας που προκαλείται από την αύξηση της ιστικής πίεσης σε ένα κλειστό οστεοαπονευρωτικό διαμέρισμα που επί μη έγκαιρης ύφεσης οδηγεί σε νευρομυική δυσλειτουργία και μη αναστρέψιμη ιστική βλάβη. Πρακτικά, η  αύξηση της υδροστατικής πίεσης σε κλειστό οστεοαπονευρωτικό χώρο προκαλεί μείωση της αιμάτωσης νευρών και μυών στο διαμέρισμα. 
Πρώτος ο  R.V. Volkmann το 1872 περιέγραψε  σύσπαση που προκαλείτο από τους ισχαιμικούς μύες, την επιλεγόμενη «Ισχαιμική σύσπαση του Volkmann»   (Hildebrand 1906:“Volkmann’s ischemic contracture”). Το 1924 ο  Murphy συνέστησε την σχάση των απονευρώσεων για την αποφυγή της σύσπασης.  
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Εικόνα 1. Διαμερίσματα σώματος	 Εικόνα 2. Σχηματική κατασκευή διαμερίσματος

Κάθε διαμέρισμα που αφορίζεται από τα οστά και την απονεύρωση   κάθε  περιοχής του σώματος, είναι λογικό να θεωρείται ως ένας κλειστός χώρος. Κάθε διαμέρισμα έχει τη δική του ενδοδιαμερισματική πίεση, η οποία αυξάνεται από  εσωτερικούς παράγοντες όπως η αιμορραγία ή το ιστικό οίδημα ή από εξωτερικούς παράγοντες όπως οι γύψινοι επίδεσμοι καθώς τα οστά και οι απονευρώσεις έχουν ελάχιστη ελαστικότητα. 
Συχνότερα το σύνδρομο διαμερίσματος απαντάται στο κάτω άκρο και αφορά συνήθως τους οστεαπονευρωτικούς χώρους  του σκέλους κάτωθεν του γόνατος. Τα αφοριζόμενα διαμερίσματα είναι τέσσερα: το έξω, το πρόσθιο, το επιπολής οπίσθιο και το εν τω βάθει οπίσθιο. Το τελευταίο υποδιαιρείται σε 2 ή 3 υπο-διαμερίσματα, τα οποία επίσης πρέπει να λαμβάνονται υπ’ όψιν για τη χειρουργική θεραπεία.
Τα τρία διαμερίσματα του μηρού είναι του τετρακεφάλου, το οπίσθιο και της ομάδας των προσαγωγών. Ο άκρος πόδας έχει έξω, έσω, κεντρικά και ανάμεσα στα οστά διαμερίσματα. Οι γλουτιαίοι μύες αποτελούν ένα λειτουργικά διακριτό διαμέρισμα. Το άνω άκρο κεντρικά  επίσης έχει τρία διαμερίσματα: του δελτοειδούς, το οπίσθιο (τρικεφάλου) και το πρόσθιο (του δικεφάλου).  Τα διαμερίσματα του αντιβραχίου είναι το έξω, της παλαμιαίας και της ραχιαίας επιφανείας. Στην άκρα χείρα διακρίνονται τα διαμερίσματα του θέναρος, του υποθέναρος και των διαμερισμάτων ανάμεσα στα οστά. Ο καρπιαίος σωλήνας τυπικά θεωρείται ένα διακριτό διαμέρισμα και για το αντιβράχιο και για την άκρα χείρα. Στα υπόλοιπα  διαμερίσματα περιλαμβάνονται εκείνα των  παρασπονδυλικών μυών και των μυών της πυέλου. Η κοιλιά θεωρείται ένα λειτουργικό διαμέρισμα στο οποίο μπορεί να προκληθεί ισχαιμία των οργάνων και βαριά νοσηρότητα συνεπεία της αυξημένης κοιλιακής πίεσης. Επί επεμβατικών μεθόδων μέτρησης της ενδοδιαμερισματικής πίεσης επιβάλλεται η κατανόηση της τριδιάστατης ανατομίας αυτών των μυϊκών διαμερισμάτων για την αποφυγή τρώσης σημαντικών νευραγγειακών δομών. 
Τα σύνδρομα διαμερίσματος διακρίνονται σε  χρόνια, οξέα, υποξέα και υποτροπιάζοντα. Ιδιαίτερο χειρουργικό ενδιαφέρον παρουσιάζει το οξύ σύνδρομο διαμερίσματος λ.χ. μετά από επαναιμάτωση ενός ισχαιμικού άκρου.  Σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε εμβολεκτομή, θρομβόλυση και παρακαμπτήριες επεμβάσεις μπορεί να παρουσιασθεί σύνδρομο διαμερίσματος με συχνότητα έως και 21%. Ο Feliciano  αναφέρει ότι οι ασθενείς με αγγειακή κάκωση χρειάζονται σχάση σε ποσοστό έως και 19%.

 
Στο οξύ σύνδρομο διαμερίσματος, η αυξημένη ενδοδιαμερισματική πίεση οδηγεί σε μειωμένη αιμάτωση, ιστική ισχαιμία και σε εμμένοντα φαύλο κύκλο περαιτέρω οιδήματος. Επί παρατεταμένης ισχαιμίας ενδέχεται να προκύψει η ισχαιμική σύσπαση του Volkman με συνοδό μυονέκρωση. Παθοφυσιολογικά προκαλείται ισχαιμία και ενεργειακή ένδεια όταν η ιστική πίεση προσεγγίζει την διαστολική πίεση. Παράγονται ελεύθερες ρίζες  οξυγόνου  με πρόκληση του  καταρράκτη    ενεργοποίησης λευκοκυττάρων, αιμοπεταλίων, μεσολαβητών φλεγμονής, εισροή ασβεστίου και καταστροφής της  κυτταρικής μεμβράνης με αποτέλεσμα την υπερβολική συγκέντρωση υγρών. Η έκλυση των μεσολαβητών  φλεγμονής από   ισχαιμικούς σκελετικούς μύες συνοδεύεται τοπικά από αυξημένη διαπερατότητα τριχοειδών και την ενεργοποίηση του καταρρράκτη πήξης με αποτέλεσμα την μεγαλύτερη ιστική βλάβη. Με αυτόν τον τρόπο συντηρείται ο φαύλος κύκλος της αυξημένης τριχειδικής διαπερατότητας, της εξοίδησης και του κυτταρικού οιδήματος και της διόγκωσης, με αύξηση της ενδοδιαμερισματικής πίεσης. Το μέγεθος της συστηματικής αντίδρασης  εξαρτάται από την ποσότητα της εμπλεκόμενης μυϊκής μάζας. Η αύξηση πίεσης φλεβολίων  (>4-7 mmHg)  λόγω της απόφραξης της φλεβικής απορροής από την αυξημένη ιστική πίεση οδηγεί στην εξίσωση  της ενδοδιαμερισματικής πίεσης με την πίεση των τριχοειδών και στον μηδενισμό της  τροφοφόρου αιμάτωσης (αρτηριακή) με αποτέλεσμα την διακοπή της κυτταρικής διάχυσης και τελικά το ιστικό έμφραγμα.  Για τον μεταβολισμό του φυσιολογικού μυϊκού κυττάρου χρειάζεται μερική πίεση οξυγόνου 5-7 mmHg, η οποία αποδίδεται άμεσα με μιά τριχoειδική πίεση 25 mmHg και με ιστική (διάμεση) πίεση 4-6 mmHg.    
Η αιμάτωση των τριχοειδών διαταράσσεται όταν η όταν η ιστική πίεση πλησιάζει κατά 25-30 mmHg την μέση  αρτηριακή   πίεση. Αναπτύσσεται πρώιμη νευρολογική δυσλειτουργία  και οι αμύελες τύπου C αισθητικές ίνες (λεπτή αίσθηση)  προκαλούν παραισθησία (πλέον ευαίσθητες στην υποξία). Ακολουθούν τα εμμύελα νεύρα,  οι σκελετικοί μύες, το  δέρμα και τα οστά. Η δυσλειτουργία των μυϊκών κυττάρων τροφοδοτεί την επιδείνωση του συνδρόμου διαμερίσματος. Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου αποτελούν κλειδί στην ανάπτυξη του συνδρόμου διαμερίσματος με πρόκληση καταστροφής DNA, η οποία προκαλεί σύνθετους ενεργοβόρους μηχανισμούς διόρθωσης του DNA που οδηγεί σε έκκριση περισσοτέρων μεσολαβητών φλεγμονής  και δυνητικά κυτταρικό θάνατο.
Το σύνδρομο καταπλάκωσης διακρίνεται από το σύνδρομο διαμερίσματος και συμβαίνει όταν η πρωτογενής μυϊκή νέκρωση αποτελεί το έναυσμα για τον κύκλο των γεγονότων που μπορεί να οδηγήσουν σε σύνδρομο διαμερίσματος.                         
Πρέπει να τονισθεί ότι σε αθλητές ή άτομα με έντονη άσκηση παρατηρείται το επονομαζόμενο Χρόνιο Σύνδρομο της Άσκησης. Πρόκειται για ένα υποτροπιάζον σύνδρομο κατά την άσκηση ή την εργασία, με εκδήλωση άλγους και «χωλότητας» που υποχωρούν μετά  την άσκηση και επιστρέφουν με την δραστηριότητα. Εντοπίζεται συχνότερα στο  πρόσθιο διαμέρισμα κνήμης, στο αντιβράχιο οδηγών  moto-cross και σε άλλους αθλητές. Αναφέρεται αιμωδία και αίσθηση τάσης της προσθίας επιφανείας (της κνήμης). Συνήθως παρουσιάζεται σε αθλητές <40 ετών με διακυμάνσεις προπόνησης. Η διάγνωση τίθεται με  μέτρηση πίεσης στο διαμέρισμα κατά την άσκηση και σε ηρεμία. Η συντηρητική αντιμετώπιση συνήθως αποτυγχάνει και η Χειρουργική/σχάση των απονευρώσεων ενίοτε είναι απαραίτητη. Το συγκεκριμένο σύνδρομο μπορεί να μετατραπεί σε  οξύ συνήθως μετά από τραύμα και τότε απαιτείται άμεση παρέμβαση. Ένα άλλο παρόμοιο σύνδρομο αναφέρεται ως σύνδρομο κόπωσης. Σπάνια, το χρόνιο σύνδρομο διαμερίσματος (ΧΣΔ)  μπορεί να εξελιχθεί σε οξύ σύνδρομο διαμερίσματος.  Η παρατεταμένη ιστική ισχαιμία δεν σχετίζεται τυπικά με το χρόνιο σύνδρομο διαμερίσματος. Η διαλείπουσα αύξηση της ενδοδιαμερισματικής πίεσης παρατηρείται με την άσκηση στο ΧΣΔ. Το άλγος που εμφανίζεται κατά τη διάρκεια άσκησης συνοδευόμενο από αυξημένη ενδοδιαμερισματική πίεση χαρακτηρίζει το ΧΣΔ. Εν τούτοις ο μηχανισμός παραγωγής του άλγους στο ΧΣΔ δεν έχει αποσαφηνισθεί. 
 Το οξύ ή το χρόνιο σύνδρομο διαμερίσματος μπορεί ουσιαστικά να απαντηθεί σε οποιοδήποτε άκρο ή αξονικό σκελετικό μυ.

 



Εικόνα 3.

Στην Εικ. 3 διακρίνεται ο μηχανισμός ανάπτυξης συνδρόμου διαμερίσματος.




Εικόνα 4. Αίτια συνδρόμου διαμερίσματος





 



	
Πρωτογενής συλλογή (οίδημα)
      Μεθισχαιμικό οίδημα
         Αρτηριακές κακώσεις
         Αρτηριακή θρόμβωση ή εμβολή
         Αγγειακές ανακατασκευές και παρακάμψεις 
         Επανεμφύτευση
         Παρατεταμένη εφαρμογή  tourniquet 
         Καρδιακός καθετηριασμός και αγγειογραφία 
         Αρτηριακός σπασμός        
         Χορήγηση Ergotamine  
      Παρατεταμένη ακινητοποίηση με συμπίεση άκρου 
         Υπερδοσολογία ουσίας με συμπίεση άκρου           
        Γενική αναισθησία με συμπίεση άκρου 
      Αυξημένη τριχοειδική πίεση ή διαπερατότητα  
         Άσκηση
         Φλεβική απόφραξη
         Εγκαύματα/κρυοπαγήματα
         Κόπωση, σπασμοί και εκλαμψία
         Φλεβική νόσος
         Ενδαρτηριακή έγχυση
         Δήγμα φιδιού
         Λοίμωξη 
   Πρωτογενής συλλογή (αιμορραγία) 
      Κληρονομικές αιματολογικές διαταραχές (αιμορροφίλία)  
      Αντιπηκτική θεραπεία
      Ρήξη αγγείου 




Πίνακας 1.  Αίτια αύξησης ενδοδιαμερισματικής πίεσης.
 


ΔΙΑΓΝΩΣΗ
Το ιστορικό, όπως πάντα, είναι απαραίτητο για την ανίχνευση προδιαθεσικών παραγόντων και συνθηκών ανάπτυξης των κλινικών εκδηλώσεων. Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δίδεται σε ασθενείς με μειωμένη αισθητικότητα λόγω αλκοόλης, φαρμάκων, με μειωμένη   CGS, σε αναίσθητους ασθενείς, σε νευρολογικά διαταραγμένους, σε χημικά αναίσθητους, με επηρεασμένη συνείδηση και σε αυτούς υπό συνεχή  επισκληρίδιο  αναλγησία. 
Επί διαμαρτυρίας του ασθενούς για άλγος, πρέπει να διεκρινισθεί με τον αδρό νευρολογικό έλεγχο άν υπάρχει νευρολογική δυσλειτουργία. Κατά την κλινική εξέταση λ.χ. του σκέλους αποκαλύπτεται άλγος δυσανάλογο του τραύματος, άλγος που εμφανίζεται στην παθητική κάμψη/έκταση των μυών. Κατά την ψηλάφηση δίδεται η εντύπωση της ξυλώδους αίσθησης, ενώ νευρολογικά παρουσιάζεται διαταραχή στη διάκριση δύο σημείων. Παρατηρείται αιμωδία και αδυναμία με κατανομή των νεύρων που πορεύονται στα εμπλεκόμενα διαμερίσματα. Η υποψία και η εντατική παρακολούθηση αποτελούν την καλύτερη τακτική για την πρώιμη ανίχνευση του συνδρόμου επί χειρουργημένων ασθενών. Όπως αναφέρθηκε οι αισθητικές ίνες τείνουν να επηρεάζονται πριν τις κινητικές και κάποια νεύρα είναι πιό ευαίσθητα από άλλα στο ίδιο διαμέρισμα. Λόγου χάρη, επί οξέος συνδρόμου διαμερίσματος κάτωθεν του γόνατος. Το πρώτο σημείο είναι η ανάπτυξη αιμωδίας στα πρώτα δύο δάκτυλα (επιπολής περονιαίο νεύρο). Το πλέον σταθερό πρώιμο εύρημα είναι η αδυναμία διάκρισης 2 σημείων και η συσχέτιση αυτών των ευρημάτων με αναφερόμενη μειωμένη αίσθηση δονήσεων (256Ηz). Εάν παρατηρείται ξεκάθαρα αισθητική δυσλειτουργία, κινητική δυσλειτουργία ή απώλεια περιφερικών σφύξεων τότε το σύνδρομο είναι προκεχωρημένο. 
Πρέπει απαραίτητα να αποκλεισθεί η  θρόμβωση  εν τω βαθει φλεβών με Duplex κνημιαίων φλεβών. Ο Ombrellaro et al τονίζουν την  απώλεια της φυσιολογικής φλεβικής φασικότητας με την αναπνοή συσχετίζεται με τις αυξημένες ιστικές πιέσεις ενώ ευρήματα με φυσιολογική κνημιαία ροή στο duplex  μπορούν αποτελεσματικά να αποκλείσουν τις  αυξημένες ενδοδιαμερισματικές πιέσεις. Ο Jones et al αναφέρουν ότι το σύνδρομο διαμερίσματος δεν μπορεί να υπάρξει χωρίς αποδιοργάνωση της δυναμικής της φλεβικής ροής.
Η ανάγκη για αντικειμενική τεκμηρίωση της διάγνωσης περιλαμβάνει τη επαναλαμβανόμενη μέτρηση πιέσεων στο ύποπτο διαμέρισμα. Διατίθενται απλές επεμβατικές τυποποιημένες συσκευές μέτρησης με άμεση παρακέντηση του διαμερίσματος ενώ μπορεί να μετρηθούν οι ενδοδιαμερισματικές πιέσεις και με συσκευή φυσιολογικού ορού και μανόμετρο.  Η απόλυτη ενδοδιαμερισματική πίεση που αποτελεί σημείο ανησυχίας είναι τα 30 mmHg. H πρόγνωση για την τελική έκβαση ενός οστεοαπονευρωτικού χώρου είναι συνάρτηση της απόλυτης ενδοδιαμερισματικής πίεσης και του χρόνου άσκησης αυτής της πίεσης ενδοδιαμερισματικά.
Η πίεση Δέλτα= Διαστολική πίεση-Ενδοδιαμερισματική πίεση  όταν είναι μικρότερη των 30 mmHg αποτελεί αιτία συναγερμού. Μιά άλλη προσέγγιση σχεικά με τις ενδοδιαμερισματικές πιέσεις από τους Mars-Hadley είναι ότι όταν η διαφορά πίεσης της  Μέσης  Αρτηριακής  Πίεσης-Ενδοδιαμερισματική πίεση,  είναι μικρότερη των 30 mmHg πάλι αποτελεί αιτία συναγερμού (όπου ΜΑΠ=[(ΔΑΠ x 2) + ΣΑΠ]/3). 




Πίνακας 2. Συνάρτηση χρόνου και ενδοδιαμερισματικών πιέσεων.
Σε κάθε περίπτωση η συνεχής αναζήτηση  του καλύτερου δείκτη ενδοδιαμερισματικής δυσπραγίας έχει ως στόχο τη στάθμιση ελαχιστοποίησης της μη απαραίτητης χειρουργικής έναντι της ελαχιστοποίησης ενός ανεπιθυμήτου αποτελέσματος καθώς οι λεγόμενες καμπύλες ROC σχετικές με την ενδοδιαμερισματική πίεση δεν αποτελούν τον καλύτερο τρόπο ταυτοποίησης των ασθενών που θα αναπτύξουν ισχαιμική σύσπαση ελλείψει σχάσης των απονευρώσεων. Άλλες μη επεμβατικές δοκιμασίες μπορούν να χρησιμοποιηθούν όπως οι ινοπτικοί μετατροπείς, η φασματοσκοπία πλησίον του υπερύθρου, η Laser Doppler ροομετρία, η ιστική τονομετρία. Φυσικά επί αμφιβολίας πραγματοποιείται σχάση των απονευρώσεων. Επίσης πρέπει να υπάρχει συστηματική εκτίμηση της φυσιολογίας του ασθενούς με Επαναλαμβανόμενες μετρήσεις στον ορό: CΡK, μυοσφαιρίνης -ηλεκτρολυτών Κ+, ουρίας/κρεατινίνης αίματος, γενική  ούρων, μέτρηση λευκών, αιμοσφαιρίνης (Η αναιμία επιδεινώνει την ισχαιμία), έλεγχος πηκτικότητας, καλλιέργειες/ευαισθησία. 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ
Ο υψηλός δείκτης υποψίας παραμένει ο θεμελιώδης λίθος για την διάγνωση του συνδρόμου διαμερίσματος. Το σύνδρομο διαμερίσματος είναι κλινική διάγνωση. Οι μετρήσεις της ενδοδιαμερισματικής πίεσης προσδίδουν επιπρόσθετη πληροφορία. Επί αμφιβολίας εκτελείται σχάση. Πρέπει να αποφεύγονται οι καθυστερήσεις και να αναγνωρίζεται άμεσα η αγγειακή δυσπραγία. Τα απαραίτητα βήματα είναι:
· Άμεση απομάκρυνση εξωτερικών αιτίων
· Άκρα   στο   επίπεδο της καρδιάς
·  Εντατική παρακολούθηση με επαναλαμβανόμενες κλινική εξέταση/Μετρήσεις        
· Σχάση Περιτονιών Δέρματος







Εικόνα 5. Σχάση περιτονιών στην κνήμη.


Τοπικά εκτιμάται η ζωτικότητα των μυών με το χρώμα τους, την αρτηριακή αιμορρα-γία, τη σύσπαση στο γαλβανικό  ερεθισμό(ηλεκτροκαυτηρία). (Τα μυοχαλαρωτικά δεν επηρεάζουν αυτήν την αντίδραση). Οι μύες που δεν συσπώνται πρέπει να αφαιρούνται. Οι σπόγγοι κενού είναι χρήσιμοι. Συστηματικά πρέπει να αντιμετωπισθεί  η μυοσφαιρινουρία με διαστολή όγκου (μαννιτόλη/διουρητικά αγκύλης) και αλκαλοποίηση  ούρων με NaHCO3 (πρόληψη νεφρολογικών επιπλοκών). Μπορεί να προηγηθεί της σχάσης θεραπεία με Μανιττόλη, Καταλάση, Υπεροξειδική δισμουτάση (φάγοι). Μετά από 4 ημέρες ισχαιμία δεν χρειάζεται σχάση 
Προσοχή πρέπει να δίδεται στην άμβλυνση της συστηματικής επιβάρυνσης με διόρθωση της υπερκαλιαιμίας, της αφυδάτωσης, της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας, πιθανής λοίμωξης και των διαταραχών πήξης. 
Συμπερασματικά ο υψηλός δείκτης υποψίας μαζί με τη στενή παρακολούθηση των ασθενών που αποτελούν τις ομάδες κινδύνου για σύνδρομο διαμερίσματος αποτελούν την ασφαλέστερη τακτική. Πρέπει να υπάρχει αυξημένη επιφυλακή σε ασθενείς ανασιθητοποιημένους ή/και με χαμηλή αρτηριακή πίεση. Επί αμφιβολίας για την κατάσταση του διαμερίσματος συνιστάται σχάση.




                                    

ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΚΟΙΛΙΑΚΟΥ ΔΙΑΜΕΡΙΣΜΑΤΟΣ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΡΑΓΕΝΤΩΝ ΑΝΕΥΡΥΣΜΑΤΩΝ
Μια ιδιαίτερη κατηγορία συνδρόμου διαμερίσματος που απασχολεί συχνότερα  τους γενικούς χειρουργούς, το σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος απαντάται στην Αγγειοχειρουργική, σε ασθενείς με ρήξη ανευρύσματος της κοιλιακής αορτής. 
Σημείο αναφοράς γενικότερα  για την  ενδοκοιλιακή πίεση είναι η συνομολογία του 2013 της παγκόσμιας εταιρείας του συνδρόμου κοιλιακού διαμερίσματος.
Intra-abdominal hypertension and the abdominal compartment syndrome:
updated consensus definitions and clinical practice guidelines from the World
Society of the Abdominal Compartment Syndrome  Final 2013 consensus definitions of the World Society of the Abdominal Compartment Syndrome. 
1. Η αυξημένη κοιλιακή πίεση (IAP) αποτελεί μια σταθερή πίεση ισορροπίας περιοριζόμενη εντός της κοιλότητας της κοιλίας.   
2.  Η πίεση αναφοράς για τις διακοπτόμενες μετρήσεις της αυξημένης κοιλιακής πίεσης μετράται μέσω της ουροδόχου κύστεως με εισαγωγή μέγιστου όγκου 25mL αποστειρωμένου φυσιολογικού ορού.
3. Η αυξημένη κοιλιακή πίεση πρέπει να εκφράζεται σε n mmHg και να μετράται στην τελοεκπνευστική φάση σε ύπτια θέση  αφού επιβεβαιωθεί η απουσία σύσπασης των κοιλιακών μυών     και με τον μετατροπέα μηδενισμένο στο επίπεδο της μέσης μασχαλιαίας γραμμής.
4.   Η IAP είναι περίπου 5–7 mmHg στους κρίσιμους πάσχοντες ενήλικες.   
5. Αυξημένη κοιλιακή υπέρταση ορίζεται  (IAH) ορίζεται η εμμένουσα ή επεναλαμβανόμενη παθολογική αύξηση   στην   IAP > 12 mmHg. 
6.   Το σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος (ACS) ορίζεται ως εμμένουσα  IAP >20 mmHg (με  ή χωρίς πίεση κοιλιακής αιμάτωσης (APP)<60 mmHg) που σχετίζεται με νέα οργανική δυσλειτουργία/ανεπάρκεια.   
7.    Η αυξημένη ενδοκοιλιακή πίεση (ΙΑΡ) διακρίνεται σε: 
· ΒΑθμού I, IAP 12–15 mmHg
· Βαθμού II, IAP 16–20 mmHg
· Βαθμού III, IAP 21–25 mmHg
· Βαθμού IV, IAP >25 mmHg
8.  Η πρωτοπαθής αυξημένη κοιλιακή υπέρταση (ΙΑΗ) ή το σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος (ACS) αποτελούν κατάσταση συσχετιζόμενη με κάκωση ή νόσο στην κοιλιακή-πυελική χώρα για την οποία συχνά απαιτείται πρώιμη χειρουργική ή ακτινολογική παρέμβαση.  
9. Η δευτεροπαθής αυξημένη κοιλιακή υπέρταση (ΙΑΗ) ή το σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος αφορούν καταστάσεις που δεν άρχονται από την περιοχή της κοιλίας-πυέλου.  
10. Η υποτροπιάζουσα αυξημένη κοιλιακή υπέρταση (ΙΑΗ) ή το σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος αφορού καταστάσεις στις οποίες η αυξημένη κοιλιακή πίεση ή το σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος επανεμφανίζονται μετά από προηγηθείσα χειρουργική ή συντηρητική θεραπεία πρωτοπαθούς ή δευτεροπαθούς αυξημένης κοιλιακής υπέρτασης ή   συνδρόμου κοιλιακού διαμερίσματος.   
11. APP=MAP-IA

Επί αποκατάστασης των ραγέντων ανευρυσμάτων λόγω της εξωαγγειακής διαφυγής αίματος, αναπτύσσεται αιμάτωμα, το οποίο μπορέι να προκαλέσει σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος. Άλλα αίτια μπορεί να είναι η παρατεταμένη εντερική ισχαιμία και η ανάπτυξη οιδήματος ή άλλες παθολογικές καταστάσεις. Φαίνεται ότι το σύνδρομο  κοιλιακού διαμερίσματος μετά τη διόρθωση ιδιαίτερα των ραγέντων ανευρυσμάτων της κοιλιακής αορτής μπορεί να απαντηθεί με μεγαλύτερη συχνότητα όσο το μελετάμε πιό πολύ και ίσως εμφανίζεται συχνότερα μετά την ενδοαυλική διόρθωση  ραγέντων ανευρυσμάτων κοιλιακής αορτής. Σε μια πρόσφατη ανασκόπηση (Επί 39 μελετών σε 1134 ασθενείς) η συνολική παρουσία του συνδρόμου κοιλιακής πίεσης υπολογίστηκε στο 8% αλλά η συχνότητα αυξάνεται με την αυξημένη επιφυλακή και παρακολούθηση σε 20%. Παρά το γεγονός ότι δεν υπήρχε σημαντική συσχέτιση μεταξύ του συνδρόμου κοιλιακού διαμερίσματος και της θνητότητας, σχεδόν στο ήμισυ των ασθενών που ανέπτυξαν σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος μετα από ενδαγγειακή διόρθωση ραγέντων ανευρυσμάτων κοιλιακής αορτής ήταν πιθανή η κατάληξη. 
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. 
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Compartment syndrome is a condition in which increased tissue pressure within a closed osteofascial compartment compromises blood flow to the muscles and nerves within that compartment, resulting in the potential for tissue and nerve damage (acute compartment syndrome), as well as in symptoms/disability (CECS).



Embolectomy, thrombolysis, and bypass surgery can cause compartment syndrome at an incidence of up to 21%. 
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The time between injury and the onset of a compartment syndrome may vary from hours to days (with a lag phase from T0 to T1). The ischemia of the muscle and nerves of the compartment does not take place until the pressure rises to greater than 30 mm Hg (horizontal line). Thus, the time from injury to diagnosis and treatment is only a relative indicator of the ischemia period unless one has monitored the tissue pressure from the point of injury.
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