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of the intracavitary and intraorganic hypertension syndromes transformation into a new 
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Введение
Все большее внимание уделяется в последние 

годы патологическим состояниям, обусловленным 
избыточным давлением – гипертензией (комп-
рессией) в полостях, органах человеческого орга-
низма. Заметный прогресс достигнут в изучении 
интраабдоминальной гипертензии, компартмент 
- синдрома при травмах конечностей, внутричереп-
ной гипертензии. 

Цель исследования
Значению интраабдоминальной гипертен-

зии (ИАГ) серьезное внимание было уделено 

при установлении связи гипертензии с развитием 
полиорганной недостаточности и исключитель-
но высокой летальности в этой группе больных 
[22,23,26,30,37,40].

Материалы и методы
Исследованиями было показано, что примерно 

у 30% больных с экстренной абдоминальной па-
тологией, находящихся в критическом состоянии, 
имеется ИАГ, и в отделениях реанимации данная 
группа пациентов погибает от абдоминального 
компартмент-синдрома (АКС). Нашими исследо-
ваниями была также показана роль внутриполос-
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тной и внутриорганной гипертензии в развитии 
абдоминального (296 больных) и торакального 
(316 больных) компартмент-синдромов, синдрома 
Мэллори-Вейсса (336 больных), осложненной ди-
вертикулярной болезнью (524 больных) толстой 
кишки, острой кишечной непроходимостью (213 
больных) [10-17].

Изучение показателей внутричерепного давле-
ния у 70 больных с сочетанной черепно-мозговой 
травмой в критическом состоянии с явлениями по-
лиорганной недостаточности показало патофизио-
логические закономерности соотношения внутриче-
репного, церебрального перфузионного давлений, 
их зависимость от уровня среднего артериального 
давления и в конечном итоге помогли оценить аб-
солютные показатели внутричерепного и цереб-
рального перфузионного давлений как важные 
параметры мониторинга и прогноза данной катего-
рии больных. Летальность при показателях внутри-
черепного давления более 20 мм рт.ст. составляет 
45% , а при 60 мм рт.ст. и более –100% [2].

Как известно, острый холецистит развивается на 
фоне обтурации шейки желчного пузыря, чаще кон-
крементами, и исход заболевания зависит, глав-
ным образом, от восстановления оттока желчи из 
желчного пузыря и уменьшения внутрипузырного 
давления. Если желчная гипертензия своевременно 
не разрешается, то развиваются необратимые изме-
нения стенки желчного пузыря: тромбоз сосудов и 
деструкция [3,20,30].

Важная роль синдрома компрессии и гипертен-
зии принадлежит ранениям сердца: одной из час-
тых причин летальности, достигающей 50%, [20] 
является тампонада сердца - до 11,1% [8]. Тампона-
да сердца наступает при скоплении в полости пери-
карда до 300-700 мл крови.

При переломах костей голени компартмент-
синдром развивается в 35%, и высокое внутритка-
невое давление в плотных костно-фасциальных 
пространствах приводит к нарушению кровооб-
ращения и создает угрозу девитализации тканей 
[1,9,32,33,40]. Развивающаяся ишемия приводит к 
необратимым (некротическим) изменениям в мы-
шечной ткани, сосудах, нервах [6,7]. При показате-
лях внутритканевого (субфасциального) давления 
> 30 мм рт.ст. рекомендуется фасциотомия [4], а 
повышение данного давления > 50 мм рт.ст. ведет 
к полному прекращению тканевой перфузии, через 
4-8 часов в тканях развиваются выраженные ише-
мические явления, через 12 часов - необратимые 
изменения мышц и нервов [34,39,40].

Результаты и обсуждение 
 Наблюдения нашей клиники (более 200 боль-

ных) с тяжелыми переломами костей голени также 
подтверждают важность учета показателей суб-
фасциального давления комплексной диагностики 
и выборе лечебной тактики при травмах данной 
локализации. Всего за последние годы нами было 
обследовано 1953 больных с проявлениями внут-
риполостной гипертензии. Анализ литературных и 
собственных данных позволяет рассматривать син-

дромы гипертензии в полостях, органах и соответс-
твенно в тканях органов как универсальный (типо-
вой) патологический процесс, характеризующийся 
общностью ряда этиологических, патофизиологи-
ческих и других факторов.

Типовые патологические процессы характери-
зуются следующими признаками [21]:

1. Вызываются различными этиологическими 
факторами (диалектическое подчеркивание их ти-
пичности).

2. Они не зависят от локализации и вида орга-
низма.

3. Характеризуются сходством механизмов раз-
вития (патогенетичекое единство).

4. Отличаются сходством проявлений (симпто-
матическое единство).

Рассмотрим различные варианты синдромов 
гипертензии в соответствии с представленными 
характеристиками. Синдром интраабдоминальной 
гипертензии вызывается разными причинами, и они 
могут быть объединены в следующие группы [32]:

I. Послеоперационные: кровотечения, ушивание 
брюшной стенки во время операции, перитонит, 
пневмоперитонеум во время и после лапароскопии, 
динамическая кишечная непроходимость.

II. Посттравматические: внутрибрюшные кро-
вотечения и забрюшинные гематомы, отек внут-
ренних органов вследствие закрытой травмы 
живота, пневмоперитонеум при разрыве полого 
органа, перелом костей таза, ожоговые деформа-
ции брюшной стенки.

III. Осложнения основных заболеваний: сепсис, 
перитонит, цирроз с развитием асцита, кишечная 
непроходимость, разрыв аневризмы брюшной аор-
ты, почечная недостаточность с проведением пери-
тонеального диализа, опухоли.

IV. Предрасполагающие факторы: синдром сис-
темной воспалительной реакции, ацидоз (рН<7,2), 
коагулопатии, массивные гемотрансфузии, гипо-
термия.

Из наблюдавшихся нами 296 больных с тяже-
лой острой абдоминальной патологией наиболее 
частой причиной синдрома интраабдоминальной 
гипертензии была острая обтурационная кишечная 
непроходимость (25%), осложнения гастродуоде-
нальных язв (15,6%), травмы органов брюшной по-
лости (13,2%), острые нарушения мезентериального 
кровообращения (12%), острая спаечная кишечная 
непроходимость (12,1%), перитонит (11,8%), про-
чие заболевания (9,7%). Из 316 больных с явления-
ми синдрома внутригрудной гипертензии, подвер-
гнутых хирургическому лечению, чаще выявлены 
неспецифические заболевания легких, в т.ч. у 112 
– различные формы хронической обструктивной 
болезни легких. В подавляющем большинстве слу-
чаев установлены кистозно-буллезные изменения. 
Причиной синдрома внутричерепной гипертензии 
(h=68) чаще всего были острые нарушения мозго-
вого кровообращения (геморрагический инсульт) 
с формированием внутримозговых гематом, раз-
рывы аневризмы, травматические внутримозговые 
гематомы, опухоли головного мозга и др. Выра-
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женные проявления синдрома гипертензии были 
установлены при объемах гематом, превышающих 
30-40 мл. По литературным данным причинами 
внутричерепной гипертензии являются тяжелая 
черепно-мозговая травма, внутримозговые и су-
барахноидальные кровоизлияния, гидроцефалия, 
отек мозга при обширных инсультах, гипоксическое 
повреждение мозга, инфекции ЦНС, энцефалопа-
тия при печеночной недостаточности [27,33,38].

Причинами внутрикишечной гипертензии при 
девертикулярной болезни являются дискоордина-
ция моторики, патологическая сегментация опре-
деленных отделов толстой кишки (чаще сигмовид-
ной), обусловленных нарушениями вегетативной 
иннервации, бесшлаковой диетой.

Синдром Меллори-Вейса возникает в результате 
внезапного повышения внутрижелудочного, внутри-
пищеводного давления (синдром внутрижелудоч-
ной, внутрипищеводной гипертензии) чаще всего 
после рвоты, физической нагрузки, сопровождается 
разрывом слоев стенки желудка, пищевода [34] .

Причинами развития компартмент-синдрома 
голени являются чаще всего сложные переломы, 
анаэробная инфекция (неклостридиальный ми-
онекроз, некротический фасциит), синдром дли-
тельного раздавливания, синдром позиционного 
сдавления, острый тромбоз вен нижних конечнос-
тей, разрывы аневризм и др.

Таким образом, синдромы внутриполостной, 
внутриорганной гипертензии могут быть вызваны 
различными этиологическими факторами.

Как следует также из вышеизложенного, дан-
ные синдромы не зависят от локализации: внутри-
полостные синдромы гипертензии развиваются в 
анатомически отграниченных полостях организма, 
вызывая патофизиологические изменения в других 
полостях, в последующем путем системных наруше-
ний приводят к дисфункции органов и полиорган-
ной недостаточности. Внутриорганные гипертензии 
при реализации эффекта избыточного давления 
вначале проявляются нарушениями функции орга-
на, в последующем также приводят к общим нару-
шениям всего организма.

Практически аналогичные патологические про-
цессы описаны у других видов живых организмов. 
Так, непроходимость и обтурация желудочно-ки-
шечного тракта у сельскохозяйственных животных 
связаны, преимущественно, с алиментарными фак-
торами, физико-химическими и механическими 
воздействиями, инфекционными, паразитарными 
заболеваниями [19]. Патогенез определяется нару-
шениями в передвижении пищевых масс, перисталь-
тики (спазм, парезы, параличи), расстройствами 
кровообращения, лимфообращения, патологичес-
кими реакциями центральной и периферической 
нервных систем. У водоплавающих птиц, у которых 
нет зоба, наблюдается острое расширение (эктазия) 
полого органа по всей окружности и длине. Эктазии 
трубчатого органа предшествует компенсаторная 
гипертрофия его мышц, которая в дальнейшем ат-
рофируется, и орган становится функционально не-
достаточным.

При остром расширении желудка у лошадей 
часто обнаруживают разрыв стенки желудка в об-
ласти большой кривизны, иногда разрыв диафраг-
мы с выпадением части желудка, печени, петель ки-
шечника в грудную полость.

В основе развития патологических процессов 
синдромов внутриполостной и внутриорганной ги-
пертензии (СВПГ и СВОГ) существуют одинаковые 
патогенетические механизмы.

Реализация патологических эффектов избыточ-
ного давления в полостях организма происходит 
через патологические процессы в органах, заклю-
ченных в этих полостях. Следовательно, можно 
говорить о поэтапной реализации патологических 
эффектов по следующим схемам:

I. Внутриполостная гипертензия→внутриорган-
ная гипертензия→ внутритканевая гипертензия;

II. Внутриорганная гипертензия→внутриткане-
вая гипертензия.

Наиболее существенным компонентом внут-
ритканевой гипертензии является воздействие из-
быточного давления на кровеносные, лимфати-
ческие сосуды, нервные структуры. При обычных 
вариантах патологических синдромов гипертензии 
конечной точкой воздействия являются клетки орга-
нов, тканей (внутриклеточная гипертензия).

При развитии внутриполостной гипертензии па-
тологический эффект не ограничивается в пределах 
только данной полости, параллельно происходят 
процессы и в органах соседних, других полостей. 
Так, при синдроме интраабдоминальной гипертен-
зии происходит выраженное растяжение и смеще-
ние диафрагмы в грудную полость, и респираторные 
нарушения являются ранними признаками внутри-
брюшной гипертензии. Несколько позже присоеди-
няется и проявление внутричерепной гипертензии. 
Таким образом, при синдроме внутриполостной 
гипертензии в патологический процесс вовлекаются 
несколько органов не только данной полости, но и 
соседних и других полостей, что приводит к типич-
ному завершению - развитию полиорганной недо-
статочности. При внутриорганной гипертензии пато-
логический процесс первоначально разыгрывается в 
пределах органа (дисфункция органа), а при разви-
тии осложнений как результат реализации избыточ-
ного давления в патологический процесс вовлекают-
ся другие органы, системы органов.

 В то же время, последствия и осложнения синд-
рома внутриорганной гипертензии могут быть край-
не тяжелыми и вызвать в короткие сроки критическое 
состояние больных. Например, при синдроме Мел-
лори-Вейса нередко возникает профузное кровоте-
чение из разрывов слизистой, подслизистой оболо-
чек с геморрагическим шоком, а при разрыве всех 
слоев (III стадия синдрома) – пневмоторакс, пнев-
момедиастинум, медиастинит или при перфорации 
абдоминального отдела пищевода – перитонит. 

Синдром гипертензии – патофизиологический 
процесс, в его сущности большое значение имеют 
физические параметры давления. Под гипертензией 
следует понимать избыточное давление в полости, 
органе, параметры которого превышают возмож-
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ности физиологической компенсации вызванных 
патологических эффектов. Важно отметить, что ко-
личественные показатели избыточного давления 
(степень гипертензии) могут быть разными, но в 
любом случае они должны быть значимыми и со-
поставимыми со средними значениями венозного 
и артериального давлений. Синдромы СВПГ и СВОГ 
вначале проявляются при приближении показате-
лей внутриполостного, внутриорганного давлений 
к таковым в системе венозного органного кровооб-
ращения, а в выраженной стадии синдрома гипер-
тензии – в системе артериального органного кро-
вотока. Крайний вариант синдрома гипертензии 
(3-4 стадии СВПГ, СВОГ) – компартмент-синдром 
- можно констатировать при критическом уровне 
перфузионного артериального давления в органе 
или полости, не обеспечивающем кровообращение 
на уровне микроциркуляторного русла.

По литературным и нашим данным, избыточ-
ным (патологическим) давлением для брюшной 
полости являются показатели >10 мм рт.ст., а при 
уровне внутрибрюшного давления, превышающем 
35 мм рт.ст - следует констатировать абдоминаль-
ный компартмент-синдром.

Как было отмечено, одним из основных пато-
генетических звеньев развития дисфункции орга-
нов является нарушение микроциркуляции, а ее 
эффективность определяется условиями адекват-
ной перфузии. Перфузионное давление брюшной 
полости (т.н. абдоминальное перфузионное дав-
ление - АПД), определяемое как разница между 
средним артериальным давлением (САД) и внут-
риполостным (внутрибрюшным) давлением (ВБД) 
(АПД=САД – ВБД) для сохранения оптимального 
кровоснабжения органов брюшной полости долж-
но составлять не менее 50-60 мм рт. ст. [26,27,33]. 
При показателях абдоминального перфузионного 
давления <40 мм рт. ст. прекращается кровообра-
щение на уровне микроциркуляторного русла.

Нормальный уровень внутричерепного давле-
ния человека зависит от возраста и положения тела 
и у взрослых в положении лежа составляет 7–15 мм 
рт. ст., стоя – в среднем 10 мм рт. ст., не превышая 
15 мм рт. ст. [29]. Превышение внутричерепного 
давления более 25 мм рт. ст. является показанием 
для «агрессивной» интенсивной терапии, и дан-
ный уровень считается критическим [40]. Синдром 
внутричерепной гипертензии сопровождается до-
стоверным снижением церебрального перфузион-
ного давления (ЦПД), и критическими являются его 
показатели ниже 70-80 мм рт. ст. По данным W.J. 
Gray, M.J.Rosner [31] при уменьшении ЦПД ниже 
80 мм рт. ст. летальность возрастает на 20% на 
каждые 10 мм рт. ст. снижения. Многочисленными 
проспективными исследованиями, в которых глав-
ной целью проводимой интенсивной терапии было 
поддержание ЦПД выше 70 мм рт. ст., подтверж-
дена эффективность этого подхода для улучшения 
исходов травмы.

Среднее значение показателей внутритканевого 
давления в неповрежденной голени составляет 8-10 
мм рт. ст. [1,5,41]. 

При повышении внутритканевого давления 
(ВТД) в 2 раза проявляются симптомы синдрома ги-
пертензии, что требует динамического наблюдения, 
а при показателях ВТД >30 мм рт. ст. рекомендуется 
выполнять фасциотомию [4].

Повышение ВТД>50мм рт. ст. ведет к полному 
прекращению тканевой перфузии, и через 4-8 ча-
сов в тканях развиваются выраженные ишемичес-
кие явления, через 12 часов - необратимое пораже-
ние мышц и нервов [36,40,41].

Физической основой таких патологических про-
цессов, как синдромы гипертензии – СВПГ, СВОГ, 
внутритканевой гипертензии - является несоответс-
твие объемов содержимого и полости. Выражен-
ность и тяжесть этого вида патологического про-
цесса можно оценить по условному коэффициенту 
(k), определяемому как соотношение объемов со-
держимого (Vc) и полости (Vn):k=Vc/Vn. Следова-
тельно, чем выше k, тем выше степень гипертензии 
и тяжесть патологического процесса.

Следует также иметь в виду, что величина k 
зависит от ряда предрасполагающих и производя-
щих факторов. Соотношение Vc/Vn для различных 
полостей, органов, тканей различно и зависит от 
анатомических, функциональных характеристик и 
особенностей, физиологического состояния перед 
развитием патологических процессов. С нашей точ-
ки зрения важно учесть следующие факторы:

1. Зависящие от филогенетических особенностей 
биомеханические свойства (критерии) полостей, 
органов, тканей. Эти различные структуры отлича-
ются разной степенью прочности, растяжимостью 
защитных оболочек, тканей. Условно они могут 
быть трех типов (степеней) защиты: 

а) без возможности изменения объема Vn в фи-
зиологических условиях (например, в полости че-
репа взрослого человека, костно-мозговом канале), 
они в большей части носят замкнутый характер, в 
некоторых из них, например, в полости черепа, име-
ется дополнительная защита в виде твердой мозго-
вой оболочки. Для таких типов полостей Vn являет-
ся фактически постоянной величиной (Vn=const), и 
k может меняться в незначительных величинах, и, 
следовательно, возможности компенсаторных ме-
ханизмов при развитии синдрома гипертензии рез-
ко ограничены. Клинические ситуации уже в ранние 
сроки носят экстренный характер, проявляясь при 
относительно небольших изменениях объема Vc и 
незначительных показателях избыточного давления 
за короткие сроки;

в) полости, структуры с ограниченными воз-
можностями изменения объема Vn. Сюда могут 
быть отнесены грудная полость, полость перикарда, 
паренхиматозные органы в пределах своих капсул, 
оболочек, костно-фасциальные пространства сег-
ментов конечностей. Изменение объема Vn грудной 
полости происходит за счет смещения и растяжения 
диафрагмы, межреберных мышц. При таком типе 
полостей показатель k больше, чем при первом (а) 
типе и меньше, чем при III типе (с);

с) данный тип полостей, структур, органов отли-
чается значительными возможностями изменения 
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объема Vn. В эту группу могут быть отнесены брюш-
ная полость, полые органы, и показатели k могут 
быть значительными (k>2,0).

Таким образом, показатели k зависят от:
- растяжимости, эластичности оболочек (карка-

са) полости, органа, тканей;
- от величины внутриполостного, внутриорган-

ного, внутритканевого давлений;
- филогенетически обусловленного соотноше-

ния Vc/Vn, то есть изначально заложенного резер-
ва запасной емкости (объема), определяемого по 
формуле: V∆=Vn-Vc. Безусловно, показатели V^ 
при «в» и особенно «с» типах полостей, органов за-
метно выше и обеспечивают компенсаторные меха-
низмы при патологических состояниях относитель-
но продолжительное время;

- показатели коэффициента k могут быть сущес-
твенно изменены при хирургической коррекции 
(декомпрессивная лапаротомия, гемикраниото-
мия), фармакологическом воздействии (миорелак-
сация, нейроблокада путем перидуральной анесте-
зии, снятие отека и др.).

Из представленных данных можно отметить, что 
в условиях обычного нормального функционирова-
ния организма уровень внутриполостного, внутри-
органного, внутритканевого давления является до-
статочно постоянной величиной и составляет около 
10 мм рт. ст., что можно принять за константу для 
человеческого организма (Pc). В условиях же пато-
логии клинические проявления избыточного давле-
ния определяются при превышении Рс примерно в 
1,5 раза и выраженные признаки патологического 
процесса с развернутой клинической картиной при 
уровне превышения физиологического давления в 
2 и более раз. Последнее, прежде всего, зависит от 
типов, структур полостей, органов, тканей, а также 
от этиологических факторов, вызывающих синдром 
гипертензии. Так, если для полостей без возмож-
ности изменения объема Vn (тип «а») повышение 
давления Рс в 2 раза может вызвать развитие тяже-
лого синдрома внутриполостной гипертензии, то 
для полостей, органов со значительными возмож-
ностями изменения объема Vn (тип «с») повышение 
давления Рс для развития компартмент–синдрома 
может быть в 3 раза и более. Необходимо также 
отметить, что уровень внутриполостной, внутритка-
невой гипертензии, превышающий 25 мм рт. ст., как 
правило, является пороговым уровнем для организ-
ма человека, при достижении которого возникают 
выраженные проявления синдрома патологической 
гипертензии или компартмент–синдрома.

Выводы 
 1. Синдромы внутриполостной, внутриорган-

ной, внутритканевой гипертензии отличаются по-
лиэтиологичностью, могут развиваться в различных 
полостях, органах человека, животных, им свойс-
твенны одинаковые патогенетические механизмы 
развития и сопровождаются органной дисфункци-
ей или полиорганной недостаточностью. Достовер-
ными критериями этих патологических синдромов 
являются: избыточное внутриполостное, внутриор-

ганное, внутритканевое давление; снижение по-
лостного, органного, перфузионного давления с 
развитием ишемии, резким нарушением, даже пре-
кращением кровообращения в микроциркулятор-
ном русле; органная дисфункция или полиорганная 
недостаточность.

2. Синдромы внутриполостной, внутриорган-
ной и внутритканевой гипертензии можно опреде-
лить как универсальный (типовой) патологический 
процесс, который вызывается различными причи-
нами травматического, инфекционного обменно-
го, сосудистого происхождения и обусловливается 
несоответствием объемов содержимого и полости 
(органа), созданием в них избыточного давления 
и выраженным нарушением внутриорганной, внут-
ритканевой перфузии и сопровождается развитием 
органной дисфункции или полиорганной недоста-
точности.
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