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The review focuses on the literature data on the etiology, pathogenesis, clinic, diagnostics and management in the abdominal 

hypertension syndrome. The classification, criteria for abdominal hypertension and compartment syndromes, variants of intensive 
therapy and surgical tactics are presented. 
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Значение внутрибрюшного давления, 
как одного из важнейших факторов гомеоста-
за, было отмечено и изучено в работах от-
дельных авторов более ста лет назад [60, 67]. 
В англоязычной литературе повышение внут-
рибрюшного давления обычно обозначается 
как синдром интраабдоминальной гипертен-
зии (СИАГ) – Abdominal Compartment Syn-
drome. Его связывают с развитием полиорган-
ной недостаточности [15, 43, 62]. Было уста-
новлено, что подъем внутрибрюшного давле-
ния (ВБД) может оказывать как непосредст-
венное механическое воздействие на органы 
брюшной полости, так и опосредованное, че-
рез диафрагму, на легкие, сердце, вплоть до 
развития острой дыхательной недостаточно-
сти и декомпенсированной недостаточности 
кровообращения [9, 56]. Крайне тяжелым ва-
риантом СИАГ считается абдоминальный 
компартмент-синдром (compartment (англ.) – 
отделение, отсек) (АКС) – осложнение, часто 
приводящее  к смерти больного [15, 43, 44, 
62]. Вначале многие исследователи причину 
смерти при повышении ВБД связывали с ге-
модинамическими и дыхательными наруше-
ниями [20, 32, 33], в последующем была пока-
зана большая роль развития острой почечной 
и полиорганной недостаточности [29, 38, 50, 
56]. 

Недооценка клинической роли повыше-
ния ВБД, особенно СИАГ, приводит к увели-
чению неблагоприятных исходов [61, 62, 64]. 
При перитоните, панкреонекрозе, тяжелой 

сочетанной абдоминальной травме повыше-
ние ВБД выявляется в 30% случаев, а СИАГ – 
в 5,5% [35], после операций по поводу травм 
органов брюшной полости - в 15% [26]. Пока-
зано, что СИАГ выявляется у 4,2% больных, 
находящихся в отделениях интенсивной тера-
пии и реанимации [45], а летальность дости-
гает 68% при развитии полиорганной недос-
таточности у больных с тяжелой абдоминаль-
ной патологией и травматическими повреж-
дениями.  

До настоящего времени четкие количе-
ственные критерии внутрибрюшной гипер-
тензии не установлены, они достаточно ва-
риабельны в каждом конкретном случае. Они 
зависят от физиологических особенностей 
организма, тяжести патологического процес-
са, степени волемии, комплайенса брюшной 
стенки. Так, по данным Schreiber J. (1883) 
[60], ВБД при выдохе уменьшается, на вдохе 
увеличивается, причем для обычного вдоха от 
70 до 80 мм вод.ст., для глубокого вдоха бо-
лее 200 мм вод.ст. Б.Н.Эсперов [6], проведя 
измерения у 38 больных во время различных 
плановых оперативных вмешательств на ор-
ганах брюшной полости, не обнаружил суще-
ственных колебаний ВБД в процессе вмеша-
тельства и в зависимости от его характера. 

Брюшную полость с её содержимым 
рассматривают  как относительно несжимае-
мое пространство, подчиняющееся гидроста-
тическим законам [16, 31, 39, 50]. Уровень 
ВБД определяется состоянием диафрагмы, 
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мышц живота (комплайнс брюшной стенки), 
степенью наполнения полых органов [31, 40]. 
ВБД в норме составляет 0-5 мм рт.ст., при 
значениях выше 10-12 мм рт.ст. давление счи-
тается повышенным, после абдоминальных 
операций оно колеблется от 3 до 15 мм рт.ст. 
[38]. Мнения авторов о значении ВБД как 
критерия СИАГ различаются. На основе 
обобщения этих данных [12, 15, 24, 62] клас-
сификация СИАГ выглядит следующим обра-
зом: 
I степень – 10-15 мм рт.ст.; 
II степень – 15-25 мм рт.ст.; 
III степень – 25-35 мм рт.ст.; 
IV степень - > 35 мм рт.ст. 

Возникая вследствие несоответствия 
вместимости брюшной полости её содержи-
мому, СИАГ является неспецифическим про-
явлением различных хирургических  заболе-
ваний [4]. 

Как было отмечено, СИАГ и АКС яв-
ляются стадиями одного патологического 
процесса, а временный интервал между ними 
зависит от возраста, выраженности органной 
дисфункции, фоновых состояний, своевре-
менности и правильности интенсивной тера-
пии [7, 27, 49]. 

Все причины, приводящие к развитию 
СИАГ, объединены в 4 группы [43]:  
1. Послеоперационные: 
    - кровотечение; 
    - ушивание брюшной стенки во время опе-
рации; 
    - перитонит; 
    - пневмоперитонеум во время и после лапа-
роскопии; 
    - динамическая кишечная непроходимость. 
2. Посттравматические: 
    - посттравматическое внутрибрюшное кро-
вотечение и забрюшинные гематомы; 
    - отёк внутренних органов вследствие за-
крытой травмы живота; 
    - пневмоперитонеум при разрыве полого 
органа; 
    - перелом костей таза; 
    - ожоговые деформации брюшной стенки. 
3. Осложнения основных заболеваний: 
    - сепсис; 
    - перитонит; 
    - цирроз с развитием асцита; 
    - кишечная непроходимость; 
    - разрыв аневризмы брюшной аорты; 
    - почечная недостаточность с проведением 
перитонеального диализа; 
    - опухоли. 
4. Предрасполагающие факторы:  

    - синдром системной воспалительной реак-
ции; 
    - ацидоз (pH<7,2); 
    - коагулопатии; 
    - массивные гемотрансфузии; 
    - гипотермия. 

Некоторые авторы причины СИАГ объ-
единяют в 3 группы [15, 43, 59]: 1) послеопе-
рационные; 2) посттравматические; 3) ослож-
нения внутренних болезней. Среди основных 
категорий хирургических больных ведущими 
этиологическими факторами были [44]: мас-
сивная инфузионная терапия (77,5%), кишеч-
ная непроходимость (57,8%), абдоминальная 
инфекция (16,9%), гемоперитонеум (14,1%), 
лапаротомии (3,8%), пневмоперитонеум 
(1,4%), причем более одного из указанных 
факторов обнаружено у 52% больных. 

СИАГ является осложнением множест-
ва патологических процессов и поэтому 
Б.Р.Гельфанд с соавт. [3] считают целесооб-
разным выделение 3 категорий в зависимости 
от происхождения: 

1. Первичный СИАГ является след-
ствием патологических процессов, развиваю-
щихся непосредственно в самой брюшной 
полости. 

2. Вторичный СИАГ развивается в 
том случае, когда патологические процессы 
вне брюшной полости служат причиной ВБД. 

3. Хронический  СИАГ – развитие 
длительной ВБД на поздних стадиях хрониче-
ских заболеваний (асцит вследствие цирроза 
печени).  

А.А. Богданов на основании измерения 
у 50 больных ВБД в желудке установил, что 
его уровень выше 100 мм вод.ст. является 
признаком острой кишечной непроходимости 
и служит показанием к оперативному лече-
нию, а с увеличением ВБД повышается риск 
летальности [2]. Эти данные практически сов-
падают с данными М.Ю.Андреева [1]. Изучив 
у 129 больных острым деструктивным пан-
креатитом ВБД, В.Ф. Зубрицкий с соавт. [5] 
выявили его повышение у 78%, а СИАГ  - в 
9,3% случаев, длительное сохранение внутри-
брюшной гипертензии считают показанием к 
лапаротомии. Авторами установлена досто-
верная зависимость между величиной ВБД и 
распространенностью воспалительного про-
цесса, а также тяжестью состояния больных.  

При критических состояниях, на фоне 
уже развившихся изменений на клеточном и 
микроциркуляторном уровнях, возрастает 
роль СИАГ в развитии дыхательной недоста-
точности, снижении сердечного выброса, оли-
го- и/или анурии, метаболического ацидоза. 
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Незнание в целом вопросов СИАГ при разви-
тии полиорганной недостаточности проводит 
к неправильной интерпретации состояния 
больного, считая его, как правило,  следстви-
ем гиповолемии. При СИАГ наблюдаются 
различные органные и мультиорганные нару-
шения, которые достоверно показаны на при-
мере пневмоперитонеума [8, 30, 53, 57, 58, 
65]: повышение ВБД замедляет кровоток по 
нижней полой вене и уменьшает венозный 
возврат. Также показано, что по прошествии 3 
часов после повышения ВБД до 15 мм.рт.ст. 
возникает транслокация бактерий в течение 
60 минут [25]. Указанные эффекты объясня-
ются гипотезой ишемически-
реперфузионного повреждения, когда внутри-
брюшная гипертензия обуславливает ише-
мию, сменяющуюся реперфузионным повре-
ждением после абдоминальной декомпрессии 
[34]. Транслокация бактерий из ишемизиро-
ванной слизистой оболочки кишечника в пор-
тальную систему и мезентериальные лимфо-
узлы и, в конечном итоге, сепсис являются 
следствием АКС [21, 28]. Системное кровооб-
ращение реагирует на СИАГ двухфазным от-
ветом: в I фазе отмечается увеличение веноз-
ного возврата и сердечного выброса за счет 
внезапного притока крови из спланхнических 
сосудов, во II фазе при дальнейшем увеличе-
нии ВБД сердечный выброс падает за счет 
резкого уменьшения притока крови из брюш-
ной полости [37]. Известно, что при показате-
лях ВБД 15 мм рт.ст. и выше кровоток 
уменьшается во всех органах живота и за-
брюшинного пространства, кроме надпочеч-
ников [14, 22, 23]. 

При повышении внутрибрюшного дав-
ления купол диафрагмы оттесняется в груд-
ную полость, что приводит к повышению 
внутригрудного давления и уменьшению 
функциональной остаточной и других видов 
объемов лёгких, базальные альвеолы колла-
бируются, возникают ателектазы [19, 48, 59, 
68]. В результате ухудшаются вентиляционно-
перфузионные отношения, растет лёгочный 
шунт, следствием которых являются гипоксе-
мия и респираторный ацидоз. Необходимо 
отметить, что дыхательные расстройства при 
СИАГ и АКС предшествуют другим клиниче-
ским проявлениям, что нередко их принимают 
за синдром острого повреждения легких [46, 
51, 52, 54]. СИАГ приводит к уменьшению 
почечного кровотока и снижению скорости 
клубочковой фильтрации - олигоурия начина-
ется при показаниях ВБД больше 10-15 мм 
рт.ст., анурия -  при показателе больше 30 мм 
рт.ст. [11, 14, 29, 63]. 

При подозрении на СИАГ рекомендует-
ся измерять ВБД каждые 2-4 часа [36], одно-
временно сопоставляя с показателями средне-
го артериального давления. Считается, что 
диагноз СИАГ вероятен при ВБД≥15 мм 
рт.ст., ацидозе (pH<7,2) в сочетании с еще од-
ним или несколькими из следующих призна-
ков: 
- гипоксемия; 
- повышение ЦВД и/или давления заклинива-
ния лёгочной артерии; 
- гипотония и/или снижение сердечного вы-
броса; 
- олигоурия; 
- улучшение состояния после декомпрессии. 

В проблеме СИАГ наиболее важными 
являются профилактика и ранняя диагностика 
внутрибрюшной гипертензии до начала раз-
вития полиорганной недостаточности, что 
возможно при постоянном мониторинге ВБД 
у больных группы риска развития СИАГ [3]. 
Так, с целью профилактики внутрибрюшной 
гипертензии у пострадавших с черепно-
мозговой травмой, закрытой травмой живота 
назначают седативные препараты. Своевре-
менное восстановление моторной функции 
желудочно-кишечного тракта после лапаро-
томии или травмы живота способствует сни-
жению ВБД. 

Большинство авторов полагает, что хи-
рургическая декомпрессия является единст-
венным эффективным методом лечения таких 
состояний, достоверно снижает летальность. 
Хирургическая декомпрессия по жизненным 
показаниям должна выполняться даже в пала-
те интенсивной терапии [8]. Без проведения 
хирургической декомпрессии летальность 
достигает 100%, при ранней декомпрессии 
снизить летальность возможно до 20%, при 
поздней - до 43-62,5%. После выполнения ла-
паротомной декомпрессии используют не-
сколько методов декомпрессивного ушивания 
брюшной стенки - временная пластика адсор-
бирующими сетками или заплатами (Gore-
Tex, Marlex, Prolene), увеличивающая и 
уменьшающая объем брюшной полости [18, 
24, 66]. При выполнении хирургической де-
компрессии могут отмечаться гипотония 
вследствие перераспределения ОЦК, асисто-
лия, связанная с реперфузией и попаданием в 
кровоток промежуточных продуктов метабо-
лизма, тромбоэмболия лёгочной артерии [17, 
55]. 

При развитии СИАГ больным в обяза-
тельном порядке проводят искусственную 
вентиляцию лёгких (ИВЛ). Респираторную 
поддержку следует проводить согласно кон-
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цепции протективной вентиляции с целью 
предотвращения вентиляторассоциированно-
го повреждения лёгких. Обязателен подбор 
оптимального положительного давления кон-
ца выдоха (PEEP) с целью увеличения функ-
ционально активных альвеол за счет коллаби-
рованных базальных сегментов [41, 42]. Чрез-
мерно высокий уровень PEEP усугубляет ге-
модинамические нарушения в связи с ростом 
внутригрудного давления, поэтому его подби-
рают согласно графику «давление-объем». 

Сложности инфузионной терапии свя-
заны с невозможностью установления обыч-
ными методами наличия и степени гиповоле-
мии, поэтому она проводится осторожно с 
учётом возможности отёка ишемизированного 
кишечника и повышения ВБД [13, 47]. Перед 
хирургической декомпрессией для профилак-
тики гиповолемии вводят кристаллоиды. Вос-
становление функции почек наступает значи-
тельно позже, поэтому после декомпрессии 
дополнительно рекомендуются экстракорпо-

ральные методы детоксикации [43]. Измене-
ния гемодинамики, обусловленные внутри-
брюшной гипертензией, определяют содер-
жание и последовательность патогенетиче-
ской терапии: повышение преднагрузки на 
сердце путём инфузионной терапии, инотроп-
ная поддержка сердца, снижение постнагруз-
ки на сердце за счёт уменьшения перифериче-
ского сосудистого сопротивления [4]. 

Таким образом, повышенное ВБД часто 
сопровождает ряд заболеваний органов 
брюшной полости. Возникая вследствие несо-
ответствия вместимости брюшной полости её 
содержимому, внутрибрюшная гипертензия 
является неспецифическим проявлением раз-
личных хирургических заболеваний. Важно 
подчеркнуть, что высокие показатели ВБД с 
развитием СИАГ и АКС имеют самостоятель-
ное значение и нередко приводят к наруше-
нию жизненно важных функций организма и 
являются патологией с высоким риском не-
благоприятных исходов.    
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В статье представлены некоторые результаты научных исследований с использованием биофизических методов. Пока-
зано развитие данных методов в рамках основных направлений исследовательской деятельности.  
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Биофизические методы, основанные на 
результатах инструментального измерения 
параметров, отражаемых численно, являются 
наиболее объективными способами регистра-
ции изменений, произошедших в биологиче-
ском объекте под влиянием факторов внеш-
ней среды. Этим обстоятельством объясняет-
ся их высокая информативность, что отвечает 
требованиям  современного развития науки и 
техники, появлению новых технологий, не-
доступных исследователям ранее. 

В судебной медицине широкое исполь-
зование биофизических методов началось с 
середины 60-х годов, когда под руководством 
профессора Г.А.Пашиняна был успешно вы-
полнен и защищен целый ряд научных работ, 
использующих в качестве диагностического 
какой-либо биофизический способ [7]. Есте-
ственно, что и другие научные коллективы 
также внесли и продолжают вносить посиль-
ный вклад в развитие диагностических воз-
можностей биофизических методик, предла-
гая к использованию новые способы либо 

адаптируя к условиям современности уже 
проверенные временем методики.  

Безусловным плюсом подобных иссле-
дований является тенденция к созданию спо-
собов количественной оценки тех изменений, 
которые ранее оценивались исключительно 
качественно. К числу таковых относятся: сте-
пень трупного окоченения, интенсивность 
окраски и цвет трупных пятен, кровоподте-
ков, интенсивность аутолиза тканей и т.д. Эти 
исследования пока еще не могут претендовать 
на исключительную точность получаемого с 
их помощью результата, и органолептический 
подход по-прежнему является одним из важ-
нейших способов диагностики. Тем не менее 
проведение подобных научных изысканий 
является весьма обнадеживающим обстоя-
тельством.  

Научные исследования с применением 
биофизических методик нами осуществляют-
ся по двум наиболее актуальным проблемам 
современной экспертной практики – опреде-
ление давности смерти, прижизненности и 
давности причинения телесных повреждений. 




