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Резюме. В обзоре литературы представлены основные сведения об эпиде-

миологии и причинах развития внутрибрюшной гипертензии (ВБГ). Имеются 

данные о патогенетических звеньях формирования абдоминального компар-

тмент-синдрома (АКС) и его значении в развитии полиорганной недостаточ-

ности. Описаны патофизиологические изменения, наблюдаемые при ВБГ. Осо-

бое внимание уделено описанию патогенеза нарушений в органах брюшной по-

лости, происходящих при ВБГ. 
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В современной литературе недостаточно освящена проблема внутрибрюш-

ной гипертензии (ВБГ), часто имеющая определяющее значение в исходе лече-

ния больных с распространенной гнойной инфекцией и травмой внутренних 

органов. При этом первые публикации о роли повышенного интраабдоминаль-

ного давления (ИАД) в генезе разных патологических состояний витальных ор-

ганов и систем стали появляться уже в конце XIX века. 

В редких статьях ученые описывали нарушения в системах гемодинамики, 

дыхания и мочеотделения, связанные с ВБГ [13, 7, 41, 46, 48, 49]. Так, Etienne-

Jules Marey и Burt в 1863 г. [цит. по Н.С.  Coombs, 1922] предположили влияние 

высокого ИАД на вероятность развития и тяжесть расстройств со стороны ды-



хательной системы, а Burt в 1870 году впервые измерив внутрибрюшное давле-

ние у экспериментальных животных доказал гипотезу Магеу. 

В 1873 году Е.С. Wendt [цит. по Н.С. Coombs, (1922)] установил взаимосвязь 

повышения ИАД и нарушения мочеотделения. В последующем, эксперимен-

тально было установлено влияние ВБГ на неминуемое развитие тяжелых рас-

стройств дыхательной [Heinricius, 1890] и сердечно-сосудистой [H. Emerson, 

1911] систем и последующего летального исхода  [цит. по Н.С. Coombs, (1922)]. 

Основой таких патологических изменений, по мнению исследователей, явля-

лось значительное сокращение диафрагмы, как главного фактора повышения 

ИАД. 

Широкое изучение побочных эффектов ВБГ началось с развитием лапаро-

скопической гинекологии и хирургии. Еще в 60-х и 70-х годах появлись первые 

работы относительно того, что острое повышение ИАД может вызвать рас-

стройства гемодинамики [26, 15, 27]. После публикаций Richard и Kron [21, 39] 

ВБГ и абдоминальный компартмент-синдром (АКС) привлекли внимание хи-

рургов. Активное изучение ВБГ стало возможным после разработки и внедре-

ния непрямого метода его определения через полость мочевого пузыря. Данную 

технологию впервые описал Kron в 1984 году, он же и внедрил в клиническую 

практику термин «abdominal compartment syndrome» [33]. 

Частота развития ВБГ и АКС в общехирургической практике еще детально 

не оценена, но совершенно ясно, что у некоторых категорий больных они 

встречается гораздо чаще. К наиболее частым причинам этих состояний отно-

сят тупую и проникающую травму брюшной полости, разрыв аневризмы 

брюшного отдела аорты, опухоли брюшной полости, панкреатит, массивный 

асцит, пересадка печени. Общая распространенность внутрибрюшной гипер-

тензии колеблется от 8,2% до 58,8% [15, 34]. Наибольших значений этот пока-

затель достигает в хирургических отделениях – 65% [15]. При этом ВБГ разви-

вается в 30% случаев среди пациентов отделений интенсивной терапии хирур-

гической направленности. 



Частота развития АКС составляет 5,5% [19]. Высокая частота его выявляемо-

сти обусловлены увеличением числа тяжелых больных в палатах реанимации и 

широким применением массивной инфузионной терапии на ранних этапах ле-

чения таких состояний как сепсис и политравма [15]. Смертность от АКС высо-

ка (42-68%), а при отсутствии своевременной диагностики и лечения достигает 

100% [19, 34]. 

В норме ИАД является отражением внутриплеврального давления и равняет-

ся нулю или слегка отрицательно (ниже атмосферного). Небольшое повышение 

ИАД (3-15 мм рт ст) может наблюдаться при искусственной вентиляции легких 

(ИВЛ), в послеоперационном периоде, при ожирении. Под ВБГ понимают дли-

тельно сохраняющееся высокое внутрибрюшное давление, превышающее 12 

мм рт. ст. и часто являющееся причиной скрытой ишемии органов живота без 

развития органной дисфункции. Главным фактором в данном определении яв-

ляется длительность высокого внутрибрюшного давления. Таким образом, 

кратковременное повышение этого показателя, может наблюдаться при разных 

физиологических состояниях (метеоризм, подъем тяжести, погружение под во-

ду) и не является клинически значимым. 

АКС – это внутрибрюшная гипертензия, приводящая органной недостаточ-

ности. Он возникает когда давление в закрытой брюшной полости повышается 

до уровня, который будет способствовать нарушению нормального кровоснаб-

жения органов брюшной полости. Порог такого давления варьирует в зависи-

мости от степени волемии и комплайнса (эластичности) брюшной стенки. 

В настоящее время выделяют три вида АКС (WCACS, Antwerp Belgium 2007) 

[9]: первичный (возникает при прямом повреждении/заболевании органов 

брюшной полости и малого таза), вторичный (возникает опосредовано при сеп-

сисе и сопровождающем синдроме «капиллярной недостаточности», ожогах) и 

возвратный (развивается, несмотря на хирургическое и консервативное лечение 

первичного или вторичного АКС). 

Этот синдром чаще возникает после или на фоне тяжелой травмы живота, 

внутрибрюшного или забрюшинного кровотечения, деструктивного панкреати-



та, распространенного перитонита, операций на брюшной аорте. Цепь патоло-

гических реакций при АКС может быть представлена следующим образом: об-

ширная травма живота с внутрибрюшным кровотечением, ишемией внутренних 

органов и шоком – массивная инфузионная терапия – реперфузионный отек 

внутренних органов и коагулопатия – внутрибрюшное скопление жидкости 

и/или крови – развитие ВБГ – АКС. Как правило, таким больным в послеопера-

ционном периоде требуется искусственная вентиляция легких, что, в свою оче-

редь, отягощает ВБГ. 

При хронической ВБГ синдром интраабдоминальной гипертензии наблюда-

ется редко, так как постепенное увеличение давления в брюшной полости не 

приводит к ишемическим изменениям в системных органах (легкие, сердце, го-

ловной мозг). Это обусловлено ранним «включением» механизмов компенса-

ции, в основном за счет изменения комплайнса (растяжимости) брюшной стен-

ки. 

Рост давления в замкнутой полости зависит от эластических свойств ее сте-

нок и объема содержимого. Зависимость ИАД от объема брюшной полости не 

линейна. Растяжимость брюшной стенки уменьшается по мере увеличения со-

держимого живота (кровотечение, отек кишечника, скопление газов и жидкости 

и др.), а ИАД возрастает непропорционально резко в ответ на одинаковый при-

рост объема [42]. Так, G.E. Barners et. al. (1988) в опытах на собаках продемон-

стрировал уменьшение растяжимости (комплайнса) брюшной стенки от 10,8 до 

0,56 мл/мм.рт.ст./кг по мере увеличения ИАД от 0 до 40 мм Hg. Кроме того, 

растяжимость брюшной стенки определяется развитием эндоабдоминальной 

фасции, мышц живота, подкожного жирового слоя. Немалую роль играет на-

пряжение брюшного пресса при боли и возбуждении больного [29].  

В норме давление в брюшной полости около нуля. Его повышение не сразу 

сопровождается развитием АКС, поэтому точная величина ВБГ, при которой 

начинается синдром, остается предметом дискуссий. Чем выше ИАД и слабее 

организм, тем вероятнее развитие АКС [42]. Большое значение имеет скорость 

увеличения ИАД. 



Существует мнение, что ВБГ оказывает влияние практически на все основ-

ные органы и системы организма [43]. В первую очередь необходимо рассмот-

реть изменения со стороны сердечно-сосудистой системы. Рост давления в 

брюшной полости замедляет кровоток по нижней полой вене и уменьшает ве-

нозный возврат [2, 39, 38, 47]. Кроме того, высокое ИАД оттесняет диафрагму 

вверх и увеличивает среднее внутригрудное давление (ВГД), которое передает-

ся на сердце и сосуды [14, 31, 39]. Повышенное ВГД уменьшает градиент дав-

лений на миокард и ограничивает диастолическое заполнение желудочков. Уве-

личивается давление в легочных капиллярах. Еще больше страдает венозный 

возврат и уменьшается ударный объем. Сердечный выброс (СВ) в начальных 

стадиях синдрома может не измениться или даже повыситься, благодаря «вы-

давливанию» крови из венозных сплетений живота высоким ИАД. В после-

дующем СВ снижается несмотря на компенсаторную тахикардию [40]. 

Классический пример – увеличение СВ с помощью военного противошоко-

вого костюма. Общее периферическое сопротивление сосудов (ОПСС) растет 

по мере увеличения ИАД. Происходит это вследствие прямого сдавливания 

обширного сосудистого ложа, а также рефлекторно в ответ на снижение СВ. 

Артериальное давление (АД) у больных АКС может быть разным: повышен-

ным, пониженным или неизмененным [2]. Разумеется, в терминальной стадии 

заболевания оно снижается. Следует отметить, что любой дополнительный 

фактор на фоне АКС, в особенности гиповолемия или сократительная недоста-

точность миокарда, быстрее приводит к декомпенсации показателей гемодина-

мики. Давления в крупных сосудах грудной клетки и сердечных полостях 

(ЦВД, давление заклинивания в легочной артерии – ДЗЛА, конечно-

диастолическое давление – КДД и др.) при АКС не отражают ни реального объ-

ема циркулирующей крови (ОКЦ) больного, ни состояния сердечной деятель-

ности [23, 43]. Есть основания полагать, что более точное представление о со-

стоянии гемодинамики дает измерение сердечных объемов и их индексов [10]. 

Патологическое влияние ВБГ на дыхательную систему связано с подъемом 

диафрагмы, уменьшением легочных объемов, повышением ригидности грудной 



клетки, за счет уменьшения её растяжимости и альвеолярного объема, увели-

чением жидкости в интерстиции. Результатом данных изменений является по-

вышение внутригрудного давления с развитием описанных выше гемодинами-

ческих проблем, а также увеличение уже пикового давления, снижение дыха-

тельного объема, развитие базальных ателектазов, гипоксии, гиперкапнии [14, 

36, 42]. В конечном итоге у пациентов развивается респираторный дистресс-

синдром взрослых, ухудшающий имеющуюся гипоксию. Декомпенсация дыха-

тельной недостаточности у таких больных наступает быстро, что требует пере-

вода их на ИВЛ [34]. 

Связь почечной недостаточности с ИАД заметили еще в 1876 году [49]. ВБГ 

способствует сокращению почечного кровотока и скорости клубочковой 

фильтрации [8]. Предположительно, олигурия начинается при ИАД > 10-15 мм 

Hg, анурия – при ИАД  > 30 мм Hg [21]. Возможные механизмы развития по-

чечной недостаточности (ПН) – повышение почечного сосудистого сопротив-

ления, компрессия почечных вен, повышение уровня антидиуретического гор-

мона, ренина и альдостерона, снижение СВ [38, 42]. Следует помнить, что ПН у 

больных АКС развивается еще при нормальном СВ и АД в результате сдавле-

ния сосудов почечной паренхимы. После декомпрессии брюшной полости 

функция почек может восстановиться не сразу [34]. 

Неврологические осложнения ВБГ совсем недавно стали объектом изучения 

[3]. Острая ВБГ способствует росту внутричерепного давления (ВЧД). Возмож-

ные механизмы – нарушение оттока крови по яремным венам вследствие по-

вышенного внутригрудного давления и действия ВБГ на ликвор через эпиду-

ральное венозное сплетение [4, 5]. Перфузионное давление мозга уменьшается 

или не изменяется, что зависит от величины среднего артериального давления. 

ВБГ у больных с поражением ЦНС крайне нежелательна. Она может повлечь за 

собой гипоксию мозга даже при скрытых и легких неврологических симптомах. 

У больных с тяжелой сочетанной травмой черепа и живота смертность в два 

раза выше, чем при этих травмах в отдельности [5]. ИАД > 25 мм рт.ст. пони-

жает перфузионное давление даже здорового мозга [5]. Пневмоперитонеум во 



время лапароскопии влияет на ВЧД и у больных с патологией ЦНС должен ис-

пользоваться с осторожностью. Интересно, что у многих больных с ожирением 

в сочетании с идиопатической внутричерепной гипертензией снижение веса по-

сле хирургической коррекции (gastric bypass surgery) сопровождалось уменьше-

нием ликворного давления и головных болей. Также улучшалось зрение, купи-

ровалась артериальная гипертензия, диабет, сонное апноэ [1]. 

Особое внимание следует уделить описанию патогенеза нарушении при ВБГ, 

происходящих в органах брюшной полости. ИАД 15 мм Hg сокращает кровоток 

во всех органах живота и забрюшинного пространства за исключением надпо-

чечников [16, 7]. Сокращение органного кровотока не пропорционально 

уменьшению СВ и развивается раньше [6]. Кровообращение в брюшной полос-

ти начинает зависеть от разницы между средним артериальным и внутрибрюш-

ным давлением. Эта разница называется перфузионным давлением брюшной 

полости и, как полагают, именно ее величина в конечном итоге определяет ве-

роятность развития ишемии внутренних органов [11]. Первые изменения воз-

никают в органах желудочно-кишечного тракта [16]. Ацидоз и отек слизистой 

кишки вследствие ВБГ возникает раньше, чем проявится клинически опреде-

лимый АКС [6]. Интересно, что уровень ИАД находится в прямой корреляци-

онной связи с данными желудочной тонометрии [28, 29]. Последней можно 

пользоваться как метод оценки влияния ВБГ на перфузию внутренних органов 

[45]. Лимфатическое всасывание перитонеальной жидкости уменьшается в силу 

замедления лимфотока по грудному лимфатическому протоку [34]. Снижение 

СВ и олигурия, а также массивная инфузионная терапия усугубляют секвестра-

цию жидкости в третьем пространстве, отек кишечника и приводят к развитию 

ВБГ, замыкая порочный круг [30, 32, 29]. В последующем возникает трансло-

кация бактерий (ТБ) из ишемизированной слизистой кишечника в портальную 

систему и мезентериальные лимфоузлы с развитием сепсиса – еще одного след-

ствия АКС [15, 20]. ТБ при ИАД > 25 мм рт.ст. развивается в течение одного 

часа [17]. Также необходимо помнить, что ВБГ вызывает ухудшение кровооб-



ращения в брюшной стенке и замедляет заживление послеоперационных ран 

[15]. 

ABDOMINAL COMPARTMENT SYNDROME: EPIDEMIOLOGY, ETIOL-

OGY, PATHOPHYSIOLOGY 
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Abstract. The literature review contains the principal information on epidemi-

ology and causes for development of intra-abdominal hypertension (IAH). The paper 

presents data on pathogenical links in abdominal compartment syndrome formation 

(ACS) and its role in multiple organ dysfunction development. Some pathophisyologi-

cal changes taking place in IAH are described. Particular attention is paid to patho-

genic description of abdominal organs disturbances during IAH.  
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