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Абдоминальный компартмент-синдром (АКС) – патологическое состояние, 

характеризующееся повышенным интраабдоминальным давлением (ИАД) в 

совокупности с возникшими вследствие его органных нарушений [30]. Кли-

нические симптомы, наблюдающиеся при АКС, неспецифичны и могут уве-

сти в сторону от правильного диагноза и лечения. Высокое ЦВД на фоне ги-

поволемии и тахикардии, снижение сатурации и резкая одышка, олигурия 

или ухудшение сознания могут истолковываться как полиорганная недоста-

точность, вызванная сепсисом, травмой или сердечной недостаточностью. 

Например, врач, не информированный о АКС, при высоком ЦВД и олигурии 

чаще склоняется в пользу назначения больному диуретиков, чем инфузион-

ной терапии. Между тем, своевременная и адекватная коррекция АКС улуч-

шает прогноз. Поэтому главный фактор в диагностике АКС – насторожен-

ность врача в отношении его развития у больных с высоким риском. Особое 

значение должно быть уделено настороженности в возникновении ВБГ и 

АКС у больных, получающих лечение по поводу септического шока. Для 

поддержания стабильной гемодинамики у этой категории больных требуется 

инфузионная терапия в объеме 8-10 литров за сутки, в соответствии с целе-

вой стартовой терапией сепсиса [24], а это в свою очередь приводит к накоп-

лению жидкости в так называемом «третьем пространстве», в частности, в 

тонкой кишке. 

Диагностика ВБГ складывается из следующих составляющих: определение 

пациентов группы риска наличие клинических признаков и измерение ИАД. 

К больным группы риска относят тех, кто имеет факторы, способствующие 

развитию ВБГ. Диагностировать или исключить АКС легко, если знать и 

помнить о нем. Однако даже осмотр и пальпация вздутого живота не даст 

врачу точных сведений о величине ВБГ. 

В 2000 году было проведено проспективное исследование среди опытных 

хирургов по клинической оценке изменения ИАД [14]. Полученные резуль-

таты свидетельствовали о том, что более половины респондентов не выявили 



ВБГ при её наличии, что позволяет сделать вывод о том, что объективным и 

точным методом измерения ВБД является инструментальный. 

Таким образом, самым простым и надежным способом диагностики ВБГ 

является измерение внутрибрюшного давления. Полагают, что нормальная 

величина ИАД зависит от индекса массы тела [28] и колеблется около нуля. 

Еще в 1947 году предложено рассматривать живот как жидкостный резерву-

ар, подчиненный закону Паскаля. Согласно этому закону, давление на по-

верхности жидкости и во всех ее отделах есть величина одинаковая. 

Следовательно, ИАД можно измерить в любом отделе живота – в самой 

полости, матке, нижней полой вене, прямой кишке, желудке или мочевом пу-

зыре [40]. Важность рутинного измерения ИАД признается многими [24], и 

сделать это можно прямым и непрямым методами. Определение ИАД во 

время лапароскопии – пример прямого измерения. К непрямым методам от-

носятся измерения ИАД в системе нижней полой вены и органах брюшной 

полости. Например, с помощью назогастрального зонда для тонометрии 

можно измерять и внутрижелудочное давление. Результаты согласуются с 

прямыми измерениями. Положение больного должно быть на спине, а за ну-

левую отметку принимают переднюю подмышечную линию [9]. Сообщается 

о методах измерения ИАД с помощью катетера, проведенного в нижнюю по-

лую вену [33]. 

Прямое измерение ВБД включает: установку внутрибрюшного катетера с 

датчиком давления или подсоединенного напрямую к водному манометру. 

Данные способы не получили широкого внедрения в медицинскую практику 

в виду инвазивности, а, следовательно, высоких рисков развития у больных 

осложнений. 

Косвенно давление в брюшной полости можно измерить в ее полых орга-

нах и сосудах, а именно мочевом пузыре и желудке, в прямой кишке, матке, а 

также нижней полой вене [43]. Более точным, а также заслужившим наи-

большую популярность, является определение внутрипузырного давления, 

так как стенка мочевого пузыря как трансдьюсерная мембрана равномерно 



изменяется во всех отделах под увеличивающимся давлением в животе [20, 

21, 22, 27, 28, 45]. Быстрое, простое и дешевое измерение внутрипузырного 

давления ныне является методом выбора для диагностики АКС и мониторин-

га ВБГ [12]. Хорошо растяжимая стенка мочевого пузыря служит пассивным 

проводником ИАД если объем жидкости в пузыре не превышает 50-100 мл 

(при больших объемах на измерение влияет тонус пузырной мышцы). По ли-

тературным данным корреляция между ВБД и ВПД составляет 0,92-0,98 [7]. 

Для измерения необходим катетер Фоли, тройники, система внутривенного 

введения (капилляр), линейка или манометр с трансдуцером. 

Методика измерения ИАД заключается в следующем [43]. Пациент лежит 

на спине. В мочевой пузырь через катетер Фоли с раздутым баллоном вводят 

80-100 мл физиологического раствора (обычно через дополнительный, аспи-

рационный порт катетера). Затем катетер перекрывают зажимом дистальнее 

места измерения. К указанному катетеру с помощью тройника или толстой 

иглы присоединяют обычную систему для внутривенного введения. За нуле-

вую отметку принимают верхний край лонного сочленения. Для манометри-

ческого измерения систему собирают с трансдуцером. В таком случае калиб-

ровка по уровню необходима только один раз. Асептические условия обяза-

тельны. 

Измерение пузырного давления не производят, если существует поврежде-

ние мочевого пузыря или сдавление его тазовой гематомой. В этих случаях 

оценивают внутрижелудочное давление. Возможно, что со временем измере-

ние ИАД в отделениях интенсивной терапии станет таким же обычным мето-

дом, как измерение ЦВД. Сообщается, что расчет перфузионного давления 

брюшной полости (АДср-ИАД) является лучшим ориентиром в оценке тяже-

сти, прогноза и эффективности коррекции АКС [8]. 

В 2004 году консенсус Международного конгресса по АКС [35]  утвердил 

мониторинг ВПД современным стандартом измерения и контроля за ИАД. В 

современной литературе описаны два способа мониторинга: с помощью ма-

нометра и с использованием трансдьюсера. Первый метод заключается в том, 



что к закрытой системе для сбора мочи присоединяют манометр [9, 43]. Дан-

ный метод определения ВПД полностью соответствует принципам монито-

ринга, так как не требует многократного подключения системы. Однако при 

сборке этой системы следует избегать попадания воздуха в манометр, что 

может привести к искажению полученного результата. Foley manometer мож-

но использовать в течение 28 суток, каждое измерение занимает не более 10 

сек., а на сбор системы требуется меньше минуты. Основные преимущества 

данной системы мониторинга заключаются в малом объеме заполнения мо-

чевого пузыря (20 мл физиологического раствора) и неинвазивности метода. 

Кроме того, существует мониторинг ИАД при помощи трансдьюсера 

(AbViser: Intra-Abdominal Pressure Monitoring Kit) [43]. В комплект такой сис-

темы входят: оригинальный клапан AbViser, 60 мл шприц, держатель, трубки 

и переходники. Дополнительно требуется трансдьюсер и 3-5 л пакет с физио-

логическим раствором. Данная система работает с любыми мониторами па-

лат реанимационно-анестезиологических отделений, в которых есть возмож-

ность определять АД. Основными преимуществами данной закрытой систе-

мы являются: быстрота исследования за 30 сек., стандартизованное измере-

ние, высокая воспроизводимость, что исключает индивидуальные ошибки 

интернистов. 

Показания к проведению мониторинга ИАД включают: инфузионную те-

рапию при ССВР/гиповолемии (сепсис, панкреатит), тяжелые заболевания 

или травмы брюшной полости/забрюшинного пространства (напряженный 

асцит, забрюшинное/внутрибрюшное кровотечения, большие опухоли 

брюшной полости и т.д.) хирургические заболевания (интраоперационный 

баланс жидкости более 5 литров, после лапаротомии закрытие раны при на-

тяжении ее краев, расслаивающаяся аневризма брюшного отдела аорты, ме-

зентеральная ишемия/гангрена кишки, распространенный перитонит и т.д.), 

травма (шок, требующий массивной инфузионной терапии, damage control, 

политравма с повреждением или без органов живота, требующая массивной 



инфузионной терапии более 5 литров кристаллоидов/коллоидов или более 4 

единиц гемоконов за 8 часов и т.д.) [35]. 

Тяжесть АКС зависит от скорости нарастания и величины ВБГ, а также со-

стояния гемодинамики, дыхания и других функций. Обычно синдром разви-

вается в течение нескольких часов [2, 3, 11, 19, 38]. Величина ВБГ, приводя-

щая к развитию АКС, остается предметом дискуссий, но частота АКС про-

порциональна росту ВБГ выше 10 мм Hg. При ИАД более 35 мм Hg АКС на-

блюдается у всех людей и без хирургического лечения приводит к летально-

му исходу в 100 процентах случаев [20]. 

Основное значение для клиницистов приобретает интерпретация различ-

ных значений ИАД в соответствии с развивающимися в органах и системах 

патологических изменений [44]. Оценка определенного уровня ИАД позво-

ляет ориентироваться в представлении, какая из систем требует более при-

стального внимания, в виду её слабости к данным величинам, а также про-

гнозировать возможные последующие нарушения при дальнейшем повыше-

нии давления. 

При ИАД 0-9 мм рт. ст., отмечаются цитокиновый выброс из полиморфоя-

дерных лейкоцитов и капиллярная утечка, депонирование жидкости в треть-

ем пространстве, снижение венозного возврата и постнагрузки. При ИАД 

равном 10-15 мм рт. ст. выявлено снижение перфузии передней брюшной 

стенки на 42%, отмечается снижение кровотока в органах брюшной полости, 

в частности в тонкой кишке, что приводит к местному ацидозу и образова-

нию свободных радикалов [21], развивается бактериальная транслокация [6]. 

В случаях, когда ИАД составляет 16-25 мм рт. ст., отмечается ухудшение ге-

модинамики (выраженное снижение венозного возврата, СВ и перфузии 

внутренних органов) и дыхания (снижение растяжимости и функциональной 

остаточной емкости легких, остаточного объема, повышение давление на вы-

дохе, гиперкания, гипоксия), ишемия кишки (снижение на 61% кровотока в 

слизистой оболочке от исходного уровня, повышение ацидоза кишки), по-

чечная недостаточность (олигоурия, анурия и др.), нарушение мозговой пер-



фузии (снижение мозгового перфузионного и повышение внутричерепного 

давления). При ИАД равном 26-40 мм. рт. ст. возникает стойкое снижение 

артериального давления, нарастание ацидоза, гипоксия, уменьшение крово-

тока в чревном стволе на 58%, в почечной артерии на 30%, в передней 

брюшной стенке на 80% [21], отсутствие спонтанной вентиляции и ухудше-

ние оксигенации. 

Как любой другой синдром, АКС лучше предотвратить, чем лечить. Сле-

дует помнить о возможном его развитии и регулярно измерять ИАД у паци-

ентов с высоким риском. Единственно эффективным методом лечения, кото-

рый выполняется экстренно после диагностики АКС, является хирургическая 

декомпрессия брюшной полости, причем по жизненным показаниям даже ре-

комендуют выполнять ее в палате интенсивной терапии [30]. После лапаро-

томной декомпрессии или сильном подозрении на АКС в послеоперацион-

ном периоде фасция не ушивается. Выполняется ее временная пластика спе-

циальными абсорбирующими сетками или заплатами (Gore-Tex, Marlex, 

Prolene и т.д.) c целью увеличить размер брюшной полости и уменьшить 

ИАД [19, 38, 42]. По данным широкого опроса американских хирургов, рабо-

тающих в экстренной хирургии, большинство знакомо с клиникой АКС и по-

казаниям к экстренной декомпрессии [30]. 

Вовремя выполненная декомпрессия сразу приводит к нормализации гемо-

динамики, внутригрудного давления и диуреза [10, 42]. Прогнозируемые ос-

ложнения декомпресии: гипотония, асистолия, тромбоэмболия легочной ар-

терии (ТЭЛА). Гипотония связана с некорригированной гиповолемией, аси-

столия – с реперфузией и попаданием в кровоток большого количества про-

межуточных продуктов метаболизма (напр., аденозина), ТЭЛА – с замедле-

нием кровотока и склонностью к тромбообразованию у больных АКС [39]. 

Дыхательная недостаточность, развивающаяся при АКС, клинически по-

хожа на таковую при СОПЛ. Больные АКС рано оказываются на ИВЛ. ИАД 

выше 15 мм Hg вызывает рост пикового и среднего альвеолярного давления 

во время объемной вентиляции, больному начинают респираторную под-



держку в режимах, рекомендуемых для СОПЛ. Поэтому современная тактика 

ИВЛ у этих больных требует не только нормализации газового состава кро-

ви, но и выбора максимально щадящего режима поддержки. Респираторная 

поддержка жизненно необходима для коррекции ОЦК, особенно перед де-

компрессией. Наличие и степень гиповолемии у больных АКС обычными ме-

тодами оценить практически невозможно. Рекомендуется инфузия кристал-

лоидных растворов, особенно перед лапаротомией. Следует отметить, что 

инфузионная терапия для коррекции гиповолемии полезна и необходима 

только на первых этапах лечения перед подготовкой больного к операции. 

Если декомпрессия не выполняется, массивные инфузии усиливают отек 

ишемизированного кишечника и еще больше увеличивают ВБГ [2, 14, 20]. 

Диурез восстанавливается после декомпрессии и мало поддается консерва-

тивным мероприятиям в случаях задержки выполнения операции. 

Таким образом, проблема ВБГ и её конечной стадии АКС является чрез-

вычайно актуальной. С ней часто приходится сталкиваться хирургам и спе-

циалистам других направлений в лечебной практике. Это состояние приво-

дит к нарушению практически всех жизненно важных функций организма и 

является смертельной патологией, требующей своевременной диагностики и 

немедленной коррекции. Только ранняя диагностика и адекватное монитори-

рование ВБГ позволяет своевременно распознавать угрожающий больному 

уровень внутрибрюшного давления и своевременно применять необходимые 

мероприятия, предупреждающие возникновение и прогрессирование орган-

ных нарушений. 

ABDOMINAL COMPARTMENT SYNDROME: DIAGNOSTICS, CLINI-

CAL COURSE, TREATMENT AND PREVENTION.  
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Abstract. The paper describes the  diagnostics of  intra-abdominal hypertension 

(IAH) and abdominal compartment syndrome development (ACS). Methods of 

phased measurements of cystic pressure, statements to intra-abdominal pressure 

monitoring and methods to perform it are presented. We considered the variants of 

clinical course of ACS in relation with  intra-abdominal pressure level, principles 

of surgical treatment, its prevention and correction.  

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