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The authors of the article have attempted to summarize the international experience on the diagnosis, treatment and prevention 

of intra-abdominal hypertension. The article also reveals the problems of intra-abdominal hypertension syndrome pathogenesis. 
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Исторический экскурс. Более 100 лет 

назад К.Э. Вагнер дал ряд значений интрааб-
доминальному давлению (ИАД), измеренному 
в прямой кишке у людей в различных услови-
ях [2]. До него ИАД исследовал Schreiber про-
колом троакара у больных с асцитом, при 
этом выявил у них высокие цифры: 16-20 мм 
рт. ст. [82]. Впервые феномен интраабдоми-
нальной гипертензии (ИАГ) был описан в 
1972 г. Wendt [96], тогда же впервые была за-
мечена связь почечной недостаточности с 
ИАГ. Во второй половине XIX века Маrеу и 
Burt [41] продемонстрировали влияние ИАГ 
на респираторную функцию, что повлекло за 
собой появление в периодической печати 
публикаций о нарушениях гемодинамики, ды-
хания и почечной функции, связанных с ИАГ. 
В 1931 г. предложен прямой метод измерения 
ИАД [71]. С развитием лапароскопии в 70-х 
годах анестезиологи и гинекологи заметили, 
что острое повышение ИАД может вызвать 
расстройство гемодинамики [44]. В 1984 г. 
Kron разработал простой метод точного изме-
рения ИАД через мочевой пузырь [63]. По-
следние двадцать лет– это время интенсивных 
исследований ИАГ. 

Терминология. В современном виде 
ИАД определяется как установившееся дав-
ление, заключенное в брюшной полости [70]. 
В норме уровень ИАД у взрослых пациентов в 
положении лежа на спине составляет 5-7 мм 
рт.ст. В вертикальном положении в разных 
областях живота показатели ИАД различают-
ся [12]. ИАД может быть существенно выше, 
например при ожирении III-IV степени, а 
также после плановой лапаротомии [88]. На 
первой согласительной конференции, посвя-

щенной проблемам СИАГ (WSACS), в 2004 г. 
были определены следующие понятия [70]: 
ИАГ – это устойчивое повышение ИАД до 12 
мм рт.ст. и более, которое регистрируется как 
минимум в трех стандартных измерениях с 
интервалом в 4-6 часов, а синдром интрааб-
доминальной гипертензии (СИАГ) – это стой-
кое повышение ИАД более 20 мм рт.ст. (с или 
без АПД менее 60 мм рт.ст.), которое ассоци-
ируется с появлением новой органной недо-
статочности/дисфункции. Термин «компарт-
мент-синдром» является симптомокомплек-
сом, объединяющим в себе различные случаи 
нарушения кровоснабжения органов и тканей 
в замкнутых полостях [11]. СИАГ, или Ab-
dominal Compartment Syndrome 
(«compartment» - отсек, ячейка), – это симп-
томокомплекс, развивающийся вследствие 
повышения ИАД и характеризующийся раз-
витием ПОН [39, 67]. Встречаются самые раз-
личные варианты перевода данного состоя-
ния: синдром интраабдоминальной компрес-
сии, абдоминально-экстензионный синдром, 
синдром внутрибрюшного сдавления, син-
дром брюшной полости, абдоминальный 
краш-синдром и др. Все они отражают суть 
одного патологического состояния, опреде-
ляющего развитие ПОН [14]. По аналогии с 
перфузионным давлением головного мозга не 
так давно стали выделять абдоминально-
перфузионное давление [70], которое высчи-
тывается как среднее артериальное давление 
минус ИАД. 

Эпидемиология. Частота ИАГ у боль-
ных с травмой живота и после операций на 
животе достигает 30% с развитием в 5,5% 
случаев СИАГ [50]. После лапаротомии по 



67 

Медицинский вестник Башкортостана, Том 7, № 4, 2012 

поводу закрытой травмы живота частота раз-
вития СИАГ достигает 15% [56]. Острый 
некротический панкреатит сопровождается 
подъемом ИАД у 46,8% больных [13]. ИАГ 
выявляется у 54,4% пациентов в критическом 
состоянии терапевтического профиля и у 65% 
хирургических больных. СИАГ развивается в 
8,2% случаев ИАГ [57, 77]. Летальность при 
СИАГ достигает 68%, а при отсутствии лече-
ния –  100% [62]. 

Этиология. Различают две основные 
причины повышения внутриполостного дав-
ления: уменьшение объема полости при неиз-
мененном объеме ее содержимого и увеличе-
ние объема самого содержимого полости [11]. 
СИАГ возникает, когда давление в закрытой 
брюшной полости повышается до уровня, 
прерывающего нормальное кровоснабжение 
органов живота [14]. В настоящее время об-
щепризнанным является следующий перечень 
заболеваний и состояний, приводящих к раз-
витию СИАГ [67]:  

1. Послеоперационные (связанные с 
оперативным вмешательством): а) кровотече-
ние в брюшную полость и забрюшинное про-
странство; б) лапаротомия или герниотомия 
со стягиванием брюшной стенки во время 
ушивания; в) распространённый перитонит 
или абсцесс брюшной полости; г) послеопе-
рационная инфильтрация или отек внутрен-
них органов; д) пневмоперитонеум во время 
лапароскопии; е) послеоперационная кишеч-
ная непроходимость; ж) острое расширение 
желудка.  

2. Посттравматические (связанные с 
травмой): а) внешнее сдавление; б) ожоги и 
политравма; в) посттравматическое внутри-
брюшное или забрюшинное кровотечения; г) 
отёк внутренних органов после массивной 
инфузионной терапии.  

3. Как осложнение внутренних болез-
ней: а) перитонеальный диализ, осложненный 
перитонитом; б) массивная инфузионная те-
рапия; в) декомпенсированный (напряжён-
ный) асцит при циррозе печени или опухолях; 
г) острый панкреатит; д) острая кишечная не-
проходимость; е) разрыв аневризмы брюшной 
аорты.  

К предрасполагающим факторам СИАГ 
относят [67]: а) гипотермию менее 330С; б) 
ацидоз (рН крови менее 7,2); в) большие объ-
емы гемотрансфузии (более 10-20 доз/сутки); 
г) коагулопатию различного генеза; д) сепсис 
любой этиологии. 

Описаны наблюдения синдрома ИАД 
после эзофагогастродуоденоскопии [53] и эн-
дартерэктомии из верхней брыжеечной арте-

рии [20], во время лапароскопии [54], при ки-
шечной непроходимости [90], в том числе 
хронической [31,52], при ушивании лапаро-
томной раны с натяжением ее краев [61], при 
грыжесечении [26], перитонеальном диализе 
[90], применении противошокового компрес-
сионного костюма [74]. Описаны наблюдения 
СИАГ [69] у пострадавших с изолированной 
черепно-мозговой травмой и травмой конеч-
ностей [23], после чрескожной дилатационной 
тpaxeостомии [94], осложнившейся пневмо-
перитонеумом, после пангистерэктомии [21]. 
К постепенному повышению ИАД ведут ас-
цит [90], большие опухоли брюшной полости 
[90], беременность, ожирение [85]. 

Классификация. A. Kirkpatrick и соавт. 
[62] выделяют 3 степени повышения ИАД: 
нормальное (10 мм рт.ст. и менее), повышен-
ное (10-15 мм рт. ст.) и высокое (более 15 мм 
рт. ст.). M. Williams и H. Simms [98] считают 
повышенным ИАД более 25 мм рт. ст. D. 
Meldrum и соавт. [79] выделяют 4 степени по-
вышения ИАД: I - 10-15 мм рт. ст., II - 16-25 
мм рт. ст., III - 26-35 мм рт. ст., IV - более 35 
мм рт. ст. Современная классификация преду-
сматривает также 4 степени ИАГ: I - 12-15 мм 
рт. ст., II - 16-20 мм рт. ст., III - 21-25 мм рт. 
ст., IV - более 25 мм рт. ст. [70]. 

СИАГ в настоящее время подразделяют 
на первичный, вторичный и возвратный [70]. 

Первичный СИАГ связан с поврежде-
нием или заболеванием органов брюшной по-
лости, которые зачастую требуют экстренно-
го/срочного хирургического или рентгенохи-
рургического вмешательств. Причины вто-
ричного СИАГ берут начало вне брюшной 
полости (сепсис, обширные ожоги и другие 
состояния, требующие массивной инфузион-
ной терапии). Третичный (возвратный) СИАГ 
возникает после проведенного хирургическо-
го либо консервативного лечения первичного 
или вторичного СИАГ. 

Диагностика. Мониторирование ИАД 
позволяет в ранние сроки диагностировать 
интраабдоминальные послеоперационные 
осложнения [8]. Клиническая картина СИАГ 
скудна, неспецифична [28]. Клинически 
СИАГ проявляется увеличением объема жи-
вота и напряжением мышц брюшной стенки, 
сочетающимися с олигурией и респиратор-
ными нарушениями [72]. Рост максимального 
давления на вдохе и снижение темпа диуреза 
появляются раньше других симптомов [50]. 
Клиническое обследование не дает точных 
представлений о величине ИАД [4, 6, 15, 62]. 
Чтобы иметь точные цифры ИАД, его необ-
ходимо измерять. Если брюшную полость 
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рассматривать как жидкостный резервуар, то 
согласно закону Паскаля давление во всех его 
отделах равно [33]. Исходя из этого ИАД 
можно измерять в любом отделе полости жи-
вота (в прямой кишке или желудке, в мочевом 
пузыре или в нижней полой вене) [87]. ИАД 
можно измерять прямым методом непосред-
ственно в брюшной полости при лапароско-
пии, перитонеальном диализе или при нали-
чии лапаростомы. S. Engum и соавт. [51] в ис-
следовании на собаках обнаружили сильную 
положительную корреляцию между ИАД, 
давлением в мочевом пузыре и в желудке. 
При исследовании у людей обнаружили, что 
давление в мочевом пузыре колебалось от 0,2 
до 16,2 мм рт. ст., составляя в среднем 6,5 мм 
рт. ст. и незначительно превышая ИАД [24, 
97]. Отмечена значимая положительная кор-
реляция между ИАД и индексом массы тела. 
Пол, возраст, сопутствующие заболевания и 
предшествующие операции не оказывали зна-
чимого влияния на ИАД. ИАД можно изме-
рять с помощью катетера, проведенного в 
нижнюю полую вену [80]. «Золотым стандар-
том» измерения ИАД является измерение его 
в полости мочевого пузыря, [66] которое, как 
показали экспериментальные исследования 
[84], в интервале от 5 до 70 мм рт. ст. корре-
лирует  с ИАД. Для этого в положении паци-
ента лежа на спине в мочевой пузырь вводят 
мочевой катетер Фолея, пузырь опорожняют, 
в его полость через катетер вводят стериль-
ный физиологический раствор, затем исполь-
зуют прозрачный капилляр и линейку, при-
нимая за ноль верхний край лонного сочлене-
ния, или применяют манометр. На согласи-
тельной комиссии по проблеме СИАГ в 2004 
г. утверждено, что введение 25 мл физиологи-
ческого раствора не приводит к искажению 
уровня ИАД [70]. В настоящее время разрабо-
таны специальные закрытые системы для из-
мерения внутрипузырного давления. В случае 
повреждения, рубцовых изменений стенок 
мочевого пузыря, сдавления его гематомой 
или опухолью ИАД оценивают, измеряя внут-
рижелудочное давление при помощи желу-
дочного зонда, принимая за нулевую отметку 
уровень передней подмышечной линии [65]. 
Важно определять перфузионное давление 
брюшной полости, которое во многом опре-
деляет тяжесть и прогноз СИАГ [23, 27]. Уро-
вень последнего менее 60 мм рт.ст. напрямую 
коррелирует с выживаемостью пациентов с 
ИАГ [27]. Адекватное обезболивание больно-
го позволяет получить наиболее точные циф-
ры ИАД за счет расслабления мышц передней 
брюшной стенки [59, 65]. 

Патофизиология. Растяжимость 
брюшной стенки уменьшается по мере увели-
чения содержимого живота и ИАД возрастает 
непропорционально резко в ответ на одинако-
вый прирост объема [92]. В исследовании на 
собаках показано, что с повышением ИАД от 
0 до 40 мм рт. ст. растяжимость передней 
брюшной стенки уменьшается от 10,8 до 0,56 
мл/мм рт.ст/кг [37]. Известно, что повышение 
тонуса брюшных мышц при перитоните (пе-
ритонизме) или психомоторном возбуждении 
больных может явиться причиной манифеста-
ции или усугубления уже имеющейся ИАГ 
[22]. Повышение ИАД замедляет кровоток по 
нижней полой вене и замедляет венозный воз-
врат [95]. В редких случаях снижение крово-
тока по нижней полой вене при ИАГ может 
приводить к возникновению отека, вплоть до 
тромбоза вен нижних конечностей [64]. ИАГ 
приводит к смещению диафрагмы в сторону 
грудной полости, к повышению давления в 
ней, усугубляя снижение венозного возврата; 
происходит механическая компрессия сердца 
и магистральных сосудов и как следствие по-
вышение давления в системе малого круга 
[38]. Вначале сердечный выброс может не из-
меняться или повышаться вследствие повы-
шения объема циркулирующей крови за счет 
снижения спланхнического кровотока [81]. 
Затем, несмотря на компенсаторную тахикар-
дию, сердечный выброс прогрессивно снижа-
ется [5, 13]. Общее периферическое сопро-
тивление сосудов растет по мере повышения 
ИАГ [5] в результате системной компрессии 
сосудистого русла, а также вследствие ре-
флекса на снижение сердечного выброса. Ар-
териальное давление у больных с СИАГ мо-
жет быть различным, с выраженной гипотези-
ей в терминальной стадии процесса. [37].  По-
вышается давление в бедренной, нижней по-
лой [73] и внутренней яремной [58] венах. 
Центральное венозное и конечно-
диастолическое давление, давление заклини-
вания в легочной артерии, при СИАГ не от-
ражают ни реального объема циркулирующей 
крови больного, ни состояния сердечной дея-
тельности [36, 86]. Более информативными 
методами является измерение сердечного вы-
броса, сердечных объемов и индексов [76].    

При ИАГ снижаются дыхательный объ-
ем и функциональная остаточная емкость лег-
ких, коллабируются альвеолы базальных от-
делов, появляются участки ателектазов [38], 
растет легочный шунт. Нарастают гипоксемия 
и респираторный ацидоз. Вовлекается вспо-
могательная мускулатура, быстро развивается 
острая дыхательная недостаточность. Пациен-
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ты уже на начальных этапах нуждаются в 
проведении респираторной поддержки 
[67]. Повышение ИАД до 40 мм рт. ст. вызы-
вает появление ателектазов в нижних долях 
обоих легких [17]. J. Oda и соавт. [29] счита-
ют, что определенную роль в повреждении 
легких играют интерлейкин-1b, интерлейкин-
8, фактор некроза опухолей и легочная мие-
лопероксидаза, повышение уровня которых 
они отметили после экспериментального вос-
произведения последовательно синдрома 
ишемии-реперфузии и повышенного ИАД. 
Кардиореспираторные нарушения развивают-
ся более чем у половины пациентов с СИАГ 
[79]. Повышение ИАД до 25-30 мм рт. ст. 
приводит к повышению максимального дав-
ления на вдохе почти в 2 раза (с 18 до 34-40 
см вод. ст.) [17]. 

Почечная недостаточность развивается 
еще при нормальном сердечном выбросе и 
артериальном давлении. Повышение почечно-
го сосудистого сопротивления приводит к 
снижению почечного кровотока и скорости 
гломерулярной фильтрации [35]. Повышается 
секреция антидиуретического гормона, рени-
на и альдостерона. Уменьшается секреция 
натрийуретического пептида предсердий [91]. 
Предположительно снижение гломерулярной 
фильтрации наступает при ИАГ>10–15 мм рт. 
ст., а анурия развивается при ИАД>30 мм рт. 
ст. [60]. При разрешении СИАГ гемодинами-
ческие показатели и функция внешнего дыха-
ния восстанавливаются достаточно быстро, а 
почечные нарушения сохраняются в течение 
длительного времени [67]. 

В условиях прямой компрессии спланх-
нический кровоток снижается, тогда как сер-
дечный выброс на начальных стадиях разви-
тия СИАГ сохраняется за счет компенсатор-
ной тахикардии [27]. Повышение ИАД выше 
15 мм рт. ст. приводит к ухудшению кровооб-
ращения во всех органах живота, за исключе-
нием надпочечников [46]. Первым подверга-
ется изменениям пищеварительный тракт, при 
этом отек слизистой кишечника и ацидоз раз-
виваются раньше клинически выявляемых 
признаков СИАГ [32]. ИАГ вызывает ухуд-
шение кровообращения в брюшной стенке и 
замедляет заживление послеоперационных 
ран [45]. Снижается лимфатическое всасыва-
ние перитонеальной жидкости 
[67]. Происходит транссудация и секвестра-
ция жидкости в «третьем пространстве», усу-
губляя ИАГ и образуя порочный круг [59]. 
При увеличении ИАД до 25 мм рт. ст. разви-
вается ишемия кишечной стенки, которая 
приводит к транслокации бактерий и их ток-

синов в мезентериальный кровоток, брюшную 
полость и лимфоузлы. При ИАД > 25 мм 
рт.ст. транслокация бактерий развивается в 
течение часа [47]. Изменение лимфодинамики 
по грудному лимфатическому протоку вплоть 
до его полного прекращения по достижении 
ИАД 30 мм рт. ст. приводит к дальнейшему 
увеличению интраабдоминального объема и 
как следствие к ИАГ [67]. Артериальный пе-
ченочный кровоток уменьшается при ИАД 10 
мм рт. ст., а портальный начинает страдать 
при уровне 20 мм рт. ст. [49].  Это приводит к 
некрозу до 12% гепатоцитов [61], что под-
тверждается морфологически и лабораторно 
[17]. 

Повышение внутричерепного давления, 
вероятно, связано с затруднением венозного 
оттока по яремным венам вследствие повы-
шенного внутригрудного и центрального ве-
нозного давления, а также влияния ИАГ на 
ликвор через эпидуральное венозное сплете-
ние [18]. По достижении ИАД 25 мм рт. ст. и 
выше снижается перфузионное давление даже 
здорового мозга [93].  

Течение. Тяжесть СИАГ зависит от 
скорости нарастания и величины ИАД, а так-
же состояния гемодинамики, дыхания и дру-
гих функций [39].  

Лечение и профилактика. Снижению 
ИАГ способствует купирование психомотор-
ного возбуждения, стимуляция нарушенной 
моторной функции желудочно-кишечного 
тракта. Хирургическая декомпрессия является 
единственным эффективным методом лечения 
СИАГ, достоверно снижает летальность и по 
жизненным показаниям выполняется даже в 
палате интенсивной терапии [30]. Без прове-
дения хирургической декомпрессии леталь-
ность достигает 100%. Снижение летальности 
возможно при ранней декомпрессии до 20% и 
при поздней до 43–62,5%. D. Meldrum с соавт. 
[79] считают показанием к декомпрессивной 
лапаротомии ИАД, равное 25 мм рт. ст. После 
лапаротомной декомпрессии решается вопрос 
о типе ушивания брюшной полости [16]. Со-
поставление краев апоневроза швами проти-
вопоказано. К краям апоневроза рекомендуют 
подшить рассасывающуюся [25] или нерасса-
сывающуюся [43] сетку, которую укрывают 
салфетками, пропитанными антисептиком, 
швы на кожу не накладывают. Только S. 
Cuthbertson [43] удалось наложить швы на 
кожу после подшивания к краям апоневроза 
полипропиленовой сетки в 2/3 наблюдений. 
Другие авторы [42] предлагают по возможно-
сти укрывать петли кишечника большим 
сальником, поверх которого укладывают лист 
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пластика, выкроенный из контейнера для ин-
фузионных сред. Реже пластиковый лист 
подшивают к краям апоневроза [99]. Поверх 
пластикового листа укладывают дренаж, ко-
торый выводят через контрапертуру. Затем на 
переднюю брюшную стенку приклеивают 
тонкую адгезивную пластиковую пленку, им-
прегнированную йодопироном [42]. В любом 
случае к концу операции ИАД должно сни-
зиться [75]. Окончательное закрытие лапаро-
томной раны выполняют после уменьшения 
отека органов брюшной полости и забрю-
шинного пространства и купирования СИАГ, 
что происходит через 1-8 суток после деком-
прессивной лапаротомии [61]. У больных пе-
ритонитом, осложненным СИАГ, применяют 
также аппаратную управляемую лапаросто-
мию с использованием спицевых и игольча-
тых абдоминальных раневых ретракторов [1]. 
У больных перитонитом, осложненным ИАГ, 
после декомпрессивной лапаротомии с лапа-
ростомией в послеоперационном периоде 
требовалось в 2 раза меньшего количества 
программных санаций брюшной полости [7]. 
С целью снижения ИАД при толстокишечной 
непроходимости группа хирургов из Твери 
предлагают выполнять «декомпрессивную 
фасциотомию», суть которой заключается в 
рассечении передних листков влагалищ пря-
мых мышц живота с отсечением их от сухо-
жильных перемычек после устранения причи-
ны кишечной непроходимости перед закрыти-
ем лапаротомной раны [9]. Реконструкция и 
окончательное закрытие лапаротомной раны в 
ранние сроки возможны только в 18% наблю-
дений [25]. Типичными осложнениями де-
компрессивной лапаротомии, кроме приве-
денных ранее, являются наружный кишечный 
свищ [83] и послеоперационная грыжа (до 
90%), которые чаще развиваются после ис-
пользования сеток из рассасывающихся мате-
риалов [40], с чем не согласны J. Mayberry и 
соавт. [78]. Только J. Sherck и соавт. [42] не 
наблюдали подобных осложнений. Существу-
ет мнение [19] о существенном увеличении 
количества тромбоэмболических осложнений 
после декомпрессивной лапаротомии. В по-
добных ситуациях помогают также резекция 
большого сальника, резекция конгломерата 
тонкой кишки, пластическое закрытие брюш-
ной стенки с изменением степени ее натяже-
ния [14, 67]. Эффективным способом сниже-
ния ИАД в условиях ургентной хирургии яв-
ляется зондовая декомпрессия кишечника, 
особенно в сочетании с продленной после-
операционной перидуральной анестезией [3, 
10]. Своевременно выполненная хирургиче-

ская декомпрессия живота приводит к восста-
новлению нормальных показателей гемоди-
намики, внутригрудного давления, функции 
печени и почек [5, 67]. Происходят редукция 
рестриктивных расстройств и повышение га-
зообменной способности легких [5]. 

Описан ряд осложнений хирургической 
декомпрессии живота [19]: артериальная ги-
потония чаще всего бывает обусловлена 
некорригированной гиповолемией, асистолия 
реперфузией, тромбоэмболия легочной арте-
рии замедлением и извращением венозного 
кровотока, гиперкоагуляцией и развитием эм-
бологенных тромбозов [86]. Одни авторы [61] 
предлагают с профилактической целью не 
ушивать апоневроз пациентам с высоким 
риском развития СИАГ, которым по поводу 
травмы органов брюшной полости выполняют 
лапаротомию. Этот прием не всегда предот-
вращает повышение ИАД и развитие СИАГ 
[89]. Другие авторы рекомендуют после пер-
вичного закрытия лапаротомной раны прово-
дить мониторинг ИАД и при повышении по-
следнего немедленно выполнять декомпрес-
сивную лапаротомию. 

Особое место принадлежит респиратор-
ной поддержке путем продленной искус-
ственной вентиляции легких с подбором оп-
тимального положительного давления в конце 
выдоха, а не дыхательного объема, который, 
напротив, в условиях компартмент-синдрома 
следует уменьшать [68]. В условиях ИАГ 
снижается комплайнс грудной стенки, а не 
легких, поэтому оптимально использовать 
малые дыхательные объемы (5–6 мл/кг) с це-
лью предотвращения баро- и волюмотравмы 
[55]. 

Инфузионная терапия для коррекции 
гиповолемии имеет патогенетическую 
направленность только перед подготовкой 
больного к операции. Без декомпрессии мас-
сивные инфузии усиливают отек ишемизиро-
ванного кишечника и еще больше увеличива-
ют патологические проявления энтеральной 
недостаточности и САК [34]. Восстановление 
темпа мочеотделения даже после декомпрес-
сии наступает не сразу, и для этого может по-
требоваться довольно длительное время [67].  

Улучшить состояние пациентов с СИАГ 
позволяет и ультрафильтрация, переливание 
коллоидных растворов с последующим введе-
нием осмодиуретиков или салуретиков [14]. У 
пациентов с гнойно-септической патологией 
органов живота не обнаружено отрицательно-
го влияния на регионарную перфузию тканей 
норадреналина, а использование адреналина 
или допамина предположительно приводит к 
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перераспределению крови в спланхническом 
бассейне [14]. При введении низких доз добу-
тамина в эксперименте отмечено восстанов-
ление внутрислизистого кровотока, снижен-
ного после умеренного повышения интрааб-
доминального давления (до 15 мм рт. ст.), в то 
время как введение допамина не приводило к 
такому эффекту [48]. 

Таким образом, симптомокомплекс, 
связанный с подъемом ИАД, существует и 
приводит к развитию ПОН, а своевременная 
профилактика и лечение ИАГ доказательно 
снижают количество осложнений и леталь-
ность. 
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