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Патологическое состояние, названное «абдоминальным компартмент�синдромом» (АКС), реально
существует. Это состояние приводит к нарушению витальных функций организма и является смер�
тельно опасной патологией, требующей профилактики, своевременной диагностики и немедленно�
го лечения. Декомпрессивная лапаротомия  является крайним средством лечения АКС, в связи с чем
это состояние следует отнести к хирургической патологии наряду с синдромами перитонита,
желудочно�кишечного кровотечения и непроходимости кишечника.
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Pathological state called abdominal compartment syndrome really exists. It brings to disturbance of vital
functions and is mortal dangerous pathology which is to be predicted, timely diagnosed and immediately
treated. Decompression laparotomy is extreme solution in treatment of abdominal compartment syndrome,
that is why this state should be related as surgical pathology together with syndromes of peritonitis, gastroin�
testinal hemorrhage and intestinal obstruction.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ТЕРМИНОЛОГИЯ

Брюшную полость можно представить в виде
замкнутого пространства, повышение давления в
котором может оказать отрицательное влияние на
функцию органов желудочно�кишечного тракта,
дыхательной, сердечно�сосудистой, мочевыдели�
тельной и центральной нервной систем. Патоло�
гическое состояние, суть которого – органная
дисфункция вследствие повышения внутрибрюш�
ного давления, получило название «абдоминаль�
ный компартмент�синдром» или «синдром абдоми�
нальной компрессии» [64], причем в англоязычной
медицинской литературе чаще встречается тер�
мин «Abdominal Compartment Syndrome», абдоми�
нальный компартмент�синдром (АКС) [40, 52, 56].

Сompartment с английского – отделение, от�
сек, ячейка, ограниченное или изолированное об�
разование [2]. Синонимы: синдром повышенно�
го внутрибрюшного давления [37], синдром
брюшной полости, синдром внутрибрюшной ги�
пертензии [50, 52], синдром внутрибрюшного на�
пряжения [8], синдром замкнутого абдоминаль�
ного пространства, абдоминальный краш�синд�
ром, синдром повышенного внутрибрюшного
давления, синдром высокого внутрибрюшного
давления [60].

Определения и рекомендации, касающиеся
обсуждаемой патологии, были уточнены Между�

народной согласительной конференцией (2004 г.)
Всемирного общества по изучению абдоминально�
го компартмент�синдрома (WSACS) [66].

Остановимся на основных дефинициях, важ�
ных для обсуждения проблемы.

Внутрибрюшное (интраабдоминальное) давле�
ние (ВБД) – относительно постоянное давление в
брюшной полости, колеблется с актом дыхания. В
норме у взрослого ВБД составляет около 5 мм рт. ст.

Абдоминальное перфузионное давление
(АПД) – разность среднего артериального давле�
ния и ВБД; показатель, характеризующий адек�
ватность системной перфузии тканей.

Внутрибрюшная гипертензия (ВБГ) – патоло�
гическое повышение ВБД в виде постоянного или
повторного превышения – 12 мм рт. ст. при АПД
60 мм рт. ст. и ниже. В четырехстепенной класси�
фикации ВБГ выделены значения 12–15 мм рт.
ст. (первая степень); 16–20 мм рт. ст. (вторая);
21–25 мм рт. ст. (третья) и свыше 25 мм рт. ст.
(четвертая).

Абдоминальный компартмент�синдром (АКС)
– патологическое состояние, при котором орган�
ная дисфункция является результатом ВБГ. Опре�
деляется устойчивым или повторным повышени�
ем ВБД свыше 20 мм рт. ст. и/или АПД менее 60
мм рт. ст. в сочетании с вновь выявленной дисфун�
кцией одной системы или полиорганной недоста�
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точностью. В противоположность ВБГ, АКС не
имеет степенной классификации [37, 43, 55, 60].

Таким образом, ВБГ не отождествляют с АКС,
поскольку повышение ВБД не всегда приводит к
развитию органной дисфункции [5, 12].

В отечественной литературе превалирует термин
«синдром абдоминальной компрессии» [8, 50, 60].

Авторы представленного обзора придержива�
ются термина «абдоминальный компартмент�син�
дром», как получившего наибольшее распростра�
нение в международных публикациях и снабжен�
ного четким понятийным аппаратом.

Интенсивное исследование последствий повы�
шения ВБД связано с развитием лапароскопичес�
кой хирургии [19, 25].

В норме показатель давления в полости жи�
вота соответствует атмосферному давлению или
несколько ниже [1], по другим данным – до
7 мм рт. ст. [37]. После лапаротомии ВБД повыша�
ется до 5–12 мм рт. ст. [63].

Несмотря на то, что в последние десятилетия
АКС является объектом интенсивного изучения,
точных сведений о частоте его развития у больных
с повреждениями и острой хирургической пато�
логией нет [46].

У пострадавших с травмой живота, а также
после абдоминальных операций по поводу острой
хирургической патологии внутрибрюшная гипер�
тензия развивается приблизительно в 30 % наблю�
дений, но АКС возникает лишь у 5,5 % [67]. Без
проведения целенаправленного лечения АКС ле�
тальность приближается к 100 % [46].

Небольшое повышение ВБД, до 15 мм рт. ст.,
регистрируется при искусственной вентиляции
легких, а также, в послеоперационном периоде,
при наличии ожирения или асцита. АКС возника�
ет, когда давление в брюшной полости превыша�
ет величины, необходимые для нормального кро�
воснабжения органов брюшной полости [8].

Наиболее часто это связано с тяжелой травмой
живота, внутрибрюшным или забрюшинным кро�
вотечением, операциями на крупных сосудах заб�
рюшинного пространства, панкреонекрозом, ки�
шечной непроходимостью или распространенным
перитонитом с явлениями выраженной энтераль�
ной недостаточности и пареза желудочно�кишеч�
ного тракта [6, 10, 15, 34, 41].

К предрасполагающим факторам АКС следу�
ет отнести гипотермию, ацидоз, большие объемы
гемотрансфузии, коагулопатию, сепсис и бактери�
емию, печеночную дисфункцию, механическую
вентиляцию, применение положительного давле�
ния в конце выдоха, пневмонию [50, 55].

МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ
АБДОМИНАЛЬНОГО

КОМПАРТМЕНТ�СИНДРОМА

Повышение давления в замкнутой брюшной
полости зависит от эластических свойств ее сте�
нок и объема ее содержимого [4].

При этом зависимость ВБД от объема брюш�
ной полости определить достаточно сложно. Спо�

собность к растяжению брюшной стенки умень�
шается по мере увеличения содержимого живота
(кровотечение, паралич и парез кишечника, скоп�
ление в нем газов или содержимого, асцита и т.д.).
Повышение ВБД непропорционально приросту
объема содержимого живота [61].

На растяжимость брюшной стенки влияют
также степень развития мышц живота, подкожно�
го жирового слоя, ригидность брюшины и внутри�
брюшной фасции. Повышение ВБД не всегда со�
провождается возникновением АКС, именно по�
этому в литературе нет точных количественных
характеристик давления, при котором развивает�
ся это патологическое состояние [55].

Известна закономерность: чем выше ВБД и чем
больше факторов, приводящих к его повышению,
тем более вероятным является развитие АКС [55, 61].

Типичный «сценарий» развития АКС таков: тя�
желая интраабдоминальная патология (например,
обширная травма живота с внутрибрюшным крово�
течением и развитием геморрагического шока) –
интенсивная инфузионная терапия (с массивным
переливанием коллоидных и кристаллоидных ра�
створов, плазмозаменителей) – постперфузионный
отек внутренних органов и коагулопатия – скопле�
ние в брюшной полости жидкости (крови) – повы�
шение ВБД – АКС с органной дисфункцией [22, 41].

Известно, что ВБГ отрицательно отражается не
только на органах живота, но воздействует на весь
организм больного [59].

Повышение давления в брюшной полости су�
щественно замедляет кровоток по нижней полой
вене и значительно уменьшает возврат венозной
крови [36, 53].

Резко снижается объемный кровоток по верх�
ней брыжеечной артерии [58, 62], что вызывает
нарушение кровообращения в слизистой оболоч�
ке желудочно�кишечного тракта [53] и приводит к
некрозу всех слоев кишечной стенки и развитию
перфоративного перитонита [59].

Повышенное ВБД смещает диафрагму кверху,
увеличивая, таким образом, давление в плевраль�
ных областях [16], и, следовательно, повышает внут�
ригрудное давление, что негативно отражается на
тонусе крупных сосудов и работе сердца [20], сни�
жает вентиляцию легких, существенно уменьшает
степень заполнения желудочков сердца, повышает
давление в легочных капиллярах, уменьшает удар�
ный объем сердца и венозный возврат [38].

При этом происходит существенное уменьше�
ние функциональной остаточной емкости легких,
коллапс альвеол и ателектазирование легочной
ткани [54].

Нарастающее ухудшение вентиляционно�пер�
фузионных соотношений, прогрессирование ле�
гочного шунтирования приводят к выраженному
снижению эффективности дыхания и нарастанию
тяжелых метаболических сдвигов. Прогрессирую�
щие гипоксемия и респираторный ацидоз, быст�
ро происходящая декомпенсация дыхания застав�
ляют переводить больного на искусственную вен�
тиляцию легких [50].
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Известны работы, показывающие связь повы�
шенного ВБД с развитием сердечной и легочной
дисфункции [11].

Внутрибрюшная гипертензия 10 мм рт. ст. при�
водит к уменьшению артериального печеночного
кровотока, а портальный, в свою очередь, начина�
ет страдать при уровне давления 20 мм рт. ст. с воз�
никновением некротических изменений гепато�
цитов [26], приводящим к развитию печеночной
дисфункции.

Повышение почечного сосудистого сопротивле�
ния, сдавление почечных вен и почечной паренхи�
мы [28], усиление продукции антидиуретического
гормона, альдостерона и ренина, уменьшение ско�
рости клубочковой фильтрации являются наиболее
частыми причинами развития почечной недостаточ�
ности при абдоминальном компартмент�синдроме.
Cнижение диуреза приблизительно в 2 раза отмеча�
ется уже при уровне интраабдоминальной гипертен�
зии более 10–15 мм рт. ст. в течение суток, полная
анурия может развиться при уровне внутрибрюш�
ного давления, превышающего 30 мм рт. ст., что со�
ответствует 3 степени ВБГ [50].

Рост ВБД выше 15 мм рт. ст. приводит к ухуд�
шению кровообращения во всех органах брюшной
полости. Прежде всего ишемии подвергается пи�
щеварительный тракт; отек слизистой оболочки
кишечника, его парез и ацидоз развиваются рань�
ше клинически выявляемых признаков гипертен�
зионного синдрома [17].

Отмечено снижение лимфатического всасыва�
ния перитонеальной жидкости. Нарушения лимфо�
оттока по грудному протоку развиваются пропор�
ционально изменению ВБД, а полностью лимфо�
дренаж прекращается при давлении 30 см рт. ст. [9].

Прогрессирующая сердечная недостаточность
и снижение функции почек, а также проводимая
данной группе больных интенсивная инфузионная
терапия усугубляют секвестрацию жидкости в так
называемое «третье пространство», отек кишечни�
ка и его парез, что в свою очередь еще больше по�
вышает интраабдоминальную гипертензию и за�
мыкает «порочный круг» [5].

Развивается транслокация бактерий вслед�
ствие потери барьерной функции ишемизирован�
ной слизистой оболочки кишечника, приводящая,
в конечном счете, к их прорыву в системный кро�
воток и брюшную полость и, следовательно, к раз�
витию абдоминального сепсиса [3, 7, 39].

Существование внутрибрюшной гипертензии
свыше 25 мм рт. ст. более одного часа приводит к
изменению гомеостаза и нарушает барьерную
функцию слизистой оболочки пищеварительного
тракта с транслокацией бактерий в лимфатичес�
кие узлы, селезенку и воротную вену [42, 62].

При подъеме ВБД до уровня 25 мм рт. ст. и
выше наступают значительные нарушения крово�
обращения внутренних органов, что способству�
ет развитию печеночно�почечной, сердечно�сосу�
дистой и дыхательной недостаточности [21].

Повышение ВБД до 40 мм рт. ст. вызывает по�
явление билатеральных нижнедолевых ателекта�

зов легких, что влечет за собой развитие гиповен�
тиляции. Усиливающаяся тахикардия существен�
ным образом снижает сердечный выброс [35].

Общее периферическое сопротивление сосу�
дов возрастет по мере повышения внутрибрюш�
ной гипертензии. Артериальное давление у боль�
ных с АКС может быть различным с выраженной
гипотензией в терминальной стадии процесса.

Без лечения данное состояние приводит к ле�
тальному исходу.

По мнению большинства авторов, развитие
АКС зависит не только от величины ВБД, но и от
темпа его увеличения и характера происходящих
сдвигов со стороны дыхательной функции, гемо�
динамики и функционирования других жизненно
важных систем [50].

Время его развития определяется нескольки�
ми часами. По�прежнему вызывает дискуссию ве�
личина внутрибрюшного давления, приводящая к
развитию АКС [4].

К его возникновению может приводить ВБГ уже
в 10 мм рт. ст., но наиболее часто он отмечается при
уровне давления, превышающем 20–25 мм рт. ст.
Очень важным показателем является продолжитель�
ность ВБГ. Так, при первой степени гипертензии
признаки полиорганной недостаточности развива�
ются не ранее 12–16 ч., а при гипертензии четвер�
той степени эти изменения отмечаются уже через
3–6 ч. от момента возникновения [4].

Степень ВБГ прямо коррелирует с выражен�
ностью органных нарушений и вероятностью
смерти. Повышение ВБД более 10 мм рт. ст. в те�
чение 1–2 суток приводит к летальности в 3–7 %
наблюдений, а превышение 35 мм рт. ст. в течение
6–7 часов ассоциировано с летальностью в 100 %
случаев [27].

Разумеется, определение степени ВБГ возмож�
но лишь на основе серийных определений ВБД.
Рассмотрим методы измерения этого показателя.

МЕТОДЫ ОПРЕДЕЛЕНИЯ
ВНУТРИБРЮШНОГО ДАВЛЕНИЯ

Методика прямого определения ВБД была
предложена в 1931 г. Оверхольтом (цит. по Har�
rahill M.). В настоящее время наиболее распрост�
раненными методами определения величины дав�
ления в полости брюшины в настоящее время яв�
ляются непрямые: в нижней полой вене [32, 50], в
полости желудка [13] или тонкой кишки (при по�
мощи назогастроинтестинальных зондов) [32], в
полости матки [47] или мочевом пузыре [44].

Наиболее популярным и простым в исполне�
нии остается способ определения давления в
брюшной полости по уровню давления в мочевом
пузыре [14, 47, 50], которое составляет в среднем
4,9 мм рт. ст., незначительно превышая внутри�
брюшное давление [65].

По утверждению Joynt et al., измерение дав�
ления в мочевом пузыре – это точный и безопас�
ный метод [48], не требующий сложной аппарату�
ры, позволяет осуществлять мониторинг за дан�
ным показателем на протяжении длительного сро�
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ка лечения больного. Измерение давления в моче�
вом пузыре зарубежные авторы считают «золотым
стандартом» для мониторинга внутрибрюшного
давления [29, 31].

После катетеризации мочевого пузыря катете�
ром Фолея, в положении больного на спине вво�
дят по катетеру около 100 мл изотонического ра�
створа. При таких условиях стенка мочевого пу�
зыря выполняет роль мембраны, передающей дав�
ление в полости брюшины посредством водяного
столба на мембрану подключенного к катетеру
датчика давления [29, 31, 50].

Существуют устройства для измерения и мо�
ниторинга ВБД [45].

Показаниями для мониторинга ВБД считают
ранний послеоперационный период в абдоминаль�
ной хирургии, травму живота, протезирование
функции дыхания у пациентов с полиорганной
недостаточностью, вздутие живота в сочетании с
клиническими признаками АКС, применение тех�
нологии «Damage Control» [30, 51, 57].

Измерение ВБД рекомендовано с частотой 1
раз в 6 часов [30].

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ

Только своевременное выявление ВБГ, профи�
лактические мероприятия и/или лечение АКС
может предотвратить неблагоприятное развитие
заболевания [30].

В настоящее время существует дифференци�
рованный подход к профилактике и лечению ВБГ,
как фактору риска АКС. Первая степень интрааб�
доминальной гипертензии отмечается достаточно
часто после любой лапаротомии – такой ее уро�
вень, как правило, носит непродолжительный и
обратимый характер и не приводит к возникнове�
нию АКС. При второй степени показаны тщатель�
ный мониторинг давления в брюшной полости и
функционального состояния систем организма,
проведение интенсивной терапии. Третья и чет�
вертая степень ВБГ требуют хирургического вме�
шательства – декомпрессии. При повышении дав�
ления более 35 мм рт. ст. срочное вмешательство
носит реанимационный характер, поскольку такая
гипертензия в течение нескольких часов может
привести к быстрому прогрессированию органной
дисфункции и смерти больного [9].

Эффективным способом снижения ВБД в ур�
гентной хирургии является зондовая декомпрес�
сия кишечника, особенно, в сочетании с продлен�
ной послеоперационной перидуральной анесте�
зией [5].

Одним из ключевых моментов консерватив�
ной терапии является адекватная инфузионная
терапии, которая необходима для коррекции объе�
ма циркулирующей жидкости (в первую очередь,
перед декомпрессией кишечника). Перед лапаро�
томией целесообразна инфузия кристаллоидных
растворов. Важно отметить, что инфузионная те�
рапия для коррекции гиповолемии имеет патоге�
нетическую направленность только перед подго�
товкой больного к операции [18, 30].

В случаях, когда декомпрессия не выполняет�
ся, массивные инфузии усиливают отек ишемизи�
рованного кишечника и еще больше увеличивают
патологические проявления энтеральной недоста�
точности и АКС [56].

Функция почек восстанавливается после де�
компрессии и мало поддается консервативным
мероприятиям, если операция задерживается [50].

У больных с тяжелой сочетанной травмой жи�
вота и острой хирургической патологией, при на�
личии предпосылок к существенному повышению
ВБД и возникновению в послеоперационном пе�
риоде АКС, брюшная полость герметизируется с
использованием сетчатых имплантантов типа
Gore�Tex, Marlex, Prolene, Vipro, Vipro II [23, 63].

Одним из важных моментов хирургического
лечения больных с АКС является зондовая деком�
прессия кишечника (назоинтестинальная интуба�
ция), а в послеоперационном периоде – продлен�
ная перидуральная анестезия и рациональная ин�
фузионная терапия [5, 24, 49].

Своевременно выполненная хирургическая
декомпрессия живота приводит к восстановлению
нормальных показателей гемодинамики, внутри�
грудного давления, функции печени и почек [33].
(май 2003).

Следует отметить, что декомпрессивная лапа�
ротомия может осложниться острой сердечной
недостаточностью и асистолией в связи с резким
снижением внутрибрюшного давления и общего
периферического сопротивления с гиповолеми�
ей [56].

По мнению V.A. Eddy et al., даже на фоне адек�
ватного лечения летальность составляет в среднем
38 % [27].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Патологическое состояние, названное «абдоми�
нальным компартмент�синдромом», реально суще�
ствует. С ним достаточно часто приходится сталки�
ваться в условиях ургентной патологии и травмы.
Это состояние приводит к нарушению витальных
функций организма и является смертельно опасной
патологией, требующей профилактики, своевре�
менной диагностики и немедленного лечения. Адек�
ватное мониторирование ВБД позволяет своевре�
менно распознавать угрожающий уровень ВБГ и
своевременно применять необходимые мероприя�
тия, предупреждающие возникновение и прогрес�
сирование органных нарушений. Декомпрессивная
лапаротомия является крайним средством лечения
АКС, в связи с чем, это состояние следует отнести
к хирургической патологии наряду с синдромами
перитонита, желудочно�кишечного кровотечения и
непроходимости кишечника.
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