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Первые данные о физиологии внутрибрюшно�
го давления (ВБД), по мнению H.C. Coombs
[13], опубликованы Этьен�Жюль Маре, ко�

торая в своей работе «Медицинская физиология кро�
вообращения» (1863, Париж) выявила связь между
изменениями со стороны дыхательной системы и не�
кими факторами брюшной полости. Wendt E. (1876,
Германия) в своей публикации сообщил о нежела�
тельных изменениях, происходящих в организме в
связи с увеличением давления в брюшной полости
[43]. Bellis C.J. и Wangensteen O.H. (1939) проде�
монстрировали уменьшение возврата венозной кро�
ви у пациентов с раздутыми животами [3]. Olerud S.
(1953) изучал влияние повышения ВБД на кровооб�
ращение в системе воротной вены [28]. В 1951 году
Baggot M.G. [1] предположил, что ушивание брюш�
ной полости при несоответствии ее объема раздутым
петлям кишечника может погубить пациента, и фак�
тором, повышающим летальность больных, являет�
ся внутрибрюшная гипертензия (ВБГ).

В 1970 году Sцnderberg G. и Westin B. доказа�
ли корреляцию между прямым способом измерения
ВБД во время лапароскопии и непрямым – через мо�

чевой пузырь [37]. В 1976 году Lenz R.J. с соавто�
рами изучал изменения в сердечно�сосудистой сис�
теме во время лапароскопии, подчеркнув опасность
пневмоперитонеума у пациентов с сердечно�сосудис�
тыми заболеваниями, анемиями, гиповолемией [22].

Начало восьмидесятых годов ознаменовалось ря�
дом ключевых исследований. Richards W.O. с соавт.
(1983) [32], выявили негативные последствия ВБГ на
функцию почек, а также доказали эффективность де�
компрессивной лапаротомии. Kron I.L. (1984) в кли�
нических и экспериментальных исследованиях до�
казал, что ВБД может быть использовано в качестве
критерия для проведения повторных операций на
брюшной полости, а также проведения декомпрессии
[21]. Smith J.H в своих исследованиях (1985) сооб�
щил о восстановлении диуреза и снижении явлений
анурии после выполнения декомпрессивной лапаро�
томии [36]. Barnes G.E. (1988) изучал реакцию сер�
дечно�сосудистой системы на повышение ВБД [2].
Caldweli C.B. и Ricotta J.J. (1987) проводили исс�
ледования, как влияет ВБГ на висцеральный крово�
ток [10].

Jacques T. и Lee R. (1988) указали на восстанов�
ление мочеотделения и функции почек после сниже�
ния ВБД [19].

В 1989 году название абдоминальный компартмент
синдром (АКС) окончательно вошло в медицинскую
терминологию. В своей статье Burch J.M. c соавто�
рами [9] указали, что первая публикация в печати
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с использованием данного термина принадлежит аме�
риканскому врачу�физиологу W. Beaumont.

Механизмом запуска таких состояний является
увеличение давления в брюшной полости, которое ве�
дет к нарушению кровообращения, а следовательно
к гипоксии и ишемии, способствуя снижению фун�
кциональной активности органов и тканей, располо�
женных в брюшной полости, вплоть её полного прек�
ращения.

Брюшная полость рассматривается как ограничен�
ное пространство, подчиняющееся гидростатическим
законам. На формирование давления в брюшной по�
лости влияют диафрагма, мышцы брюшного пресса,
кишечник, который может быть пустым или пере�
полненным химусом и газами. Этиологические фак�
торы, приводящие к повышению ВБД, можно раз�
делить на три группы [35, 11]:
1) послеоперационные (перитонит, лапаротомия со

стягиванием брюшной стенки во время ушивания,
пневмоперитонеум во время лапароскопии, кро�
вотечение и др.);

2) посттравматические (посттравматическое внут�
рибрюшное или забрюшинное кровотечение, отек
внутренних органов после массивной инфузион�
ной терапии, политравма и др.);

3) осложнение, вызванное внутренними болезнями
(острая кишечная непроходимость, декомпенси�
рованный асцит при циррозе печени, разрыв анев�
ризмы брюшной аорти и др.).
При изучении механизмов действия ВБГ на ор�

ганы и системы выявлено, что первыми страдают ор�
ганы гемодинамики и дыхания. Однако, как пока�
зывает практика, выраженные изменения не только
гемодинамики, но и в других жизненно важных сис�
тем, происходят только в определенных условиях.

Учитывая это, J.M. Burch в своих исследовани�
ях [9] выделил 4 степени внутрибрюшной гипертен�
зии:
� 1 степень – 10�15 мм рт. ст.;
� 2 степень – 16�25 мм рт. ст.;
� 3 степень – 26�35 мм рт. ст.;
� 4 степень – 35 мм рт. ст. и выше.

На Всемирном конгрессе по АКС (2004 г) пред�
ложили другой вариант классификации ВБГ:
� 1степень – 12�15 мм рт. ст.;
� 2 степень – 16�20 мм рт. ст.;
� 3степень – 21�25 мм рт. ст.;
� 4 степень – 25 мм рт. ст. и выше.

Давление в брюшной полости, как правило, нем�
ного больше, чем атмосферное давление [17]. Точный
уровень внутрибрюшного давления, считающийся по�
вышенным, остается предметом для дискуссии и по

сей день. Экспериментальные данные, полученные
на животных, показали, что умеренное повышение
ВБД ~ 10 мм рт.ст. (13,6 см вод. ст.) оказывает зна�
чительное системное воздействие на функцию раз�
личных органов [5, 6, 12, 15]. А при ВБД выше
35 мм рт. ст. АКС наблюдается у всех пациентов,
и без хирургической декомпрессии приводит к ле�
тальному исходу в 100 % случаев.

Доказано, что рост давления в брюшной полос�
ти равномерно действует на всех направлениях, из
которых наиболее существенным считается давление
на заднюю стенку брюшной полости, где расположе�
ны крупные сосуды (аорта и нижняя полая вена),
а так же возрастает давление на диафрагму, что вы�
зывает компрессию грудной полости.

Многочисленными авторами [33, 35] в своих исс�
ледованиях сообщается, что повышение ВБД замед�
ляет кровоток по нижней полой вене и уменьшает
венозный возврат. Высокое ВБД увеличивает внут�
ригрудное давление, которое передается на сердце и
сосуды [40]. Повышенное внутригрудное давление
уменьшает градиент давлений на миокард и ограни�
чивает диастолическое заполнение желудочков. Уве�
личивается давление в легочных капиллярах. Еще
больше страдает венозный возврат и уменьшается
ударный объем. Сердечный выброс (СВ) снижает�
ся, несмотря на компенсаторную тахикардию, хотя
вначале может не измениться или даже повыситься
благодаря «выдавливанию» крови из венозных спле�
тений внутренних органов брюшной полости высо�
ким ВБД [5, 29]. Общее периферическое сопротив�
ление сосудов растет по мере увеличения ВБД. Этому
способствует, как указано выше, снижение венозно�
го возврата и сердечного выброса, а также актива�
ция вазоактивных субстанций – катехоламинов и
системы «ренин�ангиотензин», изменения в последней
определяются снижением почечного кровотока [10].

Экспериментально Caldweli С.B, Ricotta J.J. бы�
ло показано, что повышение ВБД более чем на 15 мм
рт. ст. вызывает сокращение органного кровотока для
всех органов, расположенных как интра�, так и рет�
роперитонеально, за исключением коркового слоя по�
чек и надпочечников [12]. Исследования показали,
что кровообращение в брюшной полости начинает
зависеть от разницы между средним артериальным
и внутрибрюшным давлением. Эта разница называ�
ется перфузионным давлением брюшной полости и,
как полагают, именно ее величина в конечном ито�
ге определяет ишемию внутренних органов [23]. На�
иболее ярко она проявляется в ухудшении состояния
желудочно�кишечного тракта – вследствие снижения
мезентерального кровотока в условиях дыхательно�
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го ацидоза возникает и прогрессирует ишемия, сни�
жаются перистальтическая активность желудочно�
кишечного тракта и тонус сфинктерного аппарата.
Это является фактором риска возникновения пассив�
ной регургитации кислого желудочного содержимо�
го в трахеобронхиальное дерево [18] с развитием
кислотно�аспирационного синдрома. ВБГ вызывает
ухудшение кровообращения в брюшной стенке и за�
медляет заживление послеоперационных ран [44].

Печеночный артериальный кровоток снижается,
когда ВБД больше 10 мм рт. ст., а портальный –
только по достижении 20 мм рт. ст. [4]. Подобное
снижение происходит и со стороны почечного кро�
вотока.

Рядом авторов показано, что повышение внут�
рибрюшного давления может вызвать сокращение
почечного кровотока и скорости клубочковой филь�
трации. [15, 26, 41] Замечено, что олигурия начи�
нается при ВБД 10�15 мм рт. ст., а анурия – при
ВБД 30 мм рт. ст. [26]. Увеличение внутрибрюш�
ного объема и давления ограничивает движение ди�
афрагмы с повышением сопротивления вентиляции
и снижает податливость легких [20]. Таким образом,
сдавление легких приводит к уменьшению функци�
ональной остаточной емкости, коллабированию ка�
пиллярной сети малого круга кровообращения, по�
вышению легочного сосудистого сопротивления, по�
вышению давления в легочной артерии и капилля�
рах, росту постнагрузки на правые отделы сердца.
Происходит изменение вентиляционно�перфузион�
ных отношений с увеличением шунтирования крови
в легких [42]. Развиваются выраженная дыхатель�
ная недостаточность, гипоксемия и респираторный
ацидоз, больного переводят на искусственную вен�
тиляцию легких.

Интересны новые исследования о влиянии ВБГ
на внутричерепное давление (ВЧД) [1]. Авторы ука�
зывают, что острая ВБГ способствует росту ВЧД.
Возможные механизмы – нарушение оттока крови
по яремным венам вследствие повышенного внутриг�
рудного давления и действия ВБГ на ликвор через
эпидуральное венозное сплетение [6, 28]. Очевид�
но, поэтому у больных с тяжелой сочетанной трав�
мой черепа и живота смертность в два раза выше,
чем при этих травмах в отдельности [6].

Таким образом, ВБГ является одним из главных
факторов расстройства жизненно важных систем ор�
ганизма и патологией с высоким риском неблагоп�
риятных исходов, требующей своевременной диаг�
ностики и немедленного лечения. Симптомокомплекс
при АКС носит неспецифический характер, его про�

явление может встречаться при самой разнообразной
хирургической и нехирургической патологии. Так,
олигурия или анурия, высокий уровень центрально�
го венозного давления (ЦВД), выраженное тахипноэ
и снижение сатурации, глубокое нарушение созна�
ния, падение сердечной деятельности могут тракто�
ваться как проявления полиорганной недостаточности
на фоне травматической болезни, сердечной недос�
таточности или тяжелого инфекционного процесса.
Незнание патофизиологии ВБГ и принципов лечения
АКС, например назначение диуретиков при наличии
олигурии и высокого ЦВД, может отрицательно ска�
заться на состоянии пациента. Поэтому своевремен�
ная диагностика ВБГ позволит предотвратить неп�
равильную интерпретацию клинических данных. Для
диагностики ВБГ нужно знать и помнить о ней, од�
нако даже осмотр и пальпация вздутого живота не
даст врачу точных сведений о величине ВБД [24].
Самым популярным и наиболее простым методом яв�
ляется измерение давления в мочевом пузыре. Метод
прост, не требует специальной сложной аппаратуры,
позволяет осуществлять наблюдение за данным по�
казателем на протяжении длительного срока лечения
больного. Измерение пузырного давления не произ�
водят, если существует повреждение мочевого пузы�
ря или сдавление его тазовой гематомой.

Абдоминальный компартмент�синдром в настоя�
щее время определяется как стойкое повышение ВБД
до уровня более 20 мм рт. ст., которое ассоцииру�
ется с манифестацией органной дисфункции.

Основными принципами профилактики АКС яв�
ляются: адекватная инфузионная терапия, правиль�
ный подбор параметров респираторной поддержки,
своевременная декомпрессия брюшной полости [14,
34].
1) Хирургической декомпрессии

В настоящее время существуют два подхода к
профилактике повышения ВБД и АКС. Одни авто�
ры [25, 27, 30] предлагают с профилактической це�
лью не ушивать апоневроз у пациентов с высоким
риском развития АКС, которым выполняется лапа�
ротомия (в первую очередь это касается пациентов
с абдоминальной травмой). К сожалению, этот при�
ем не всегда предотвращает повышение ВБД и раз�
витие АКС [16]. Другие авторы [7] рекомендуют у
тех же пациентов после первичного закрытия лапа�
ротомной раны проводить мониторинг ВБД и при по�
вышении его уровня немедленно выполнять деком�
прессивную лапаротомию.

Meldrum D.R. и соавт. [25, 31] предлагают сле�
дующий алгоритм лечения: при I степени ИАГ – адек�
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ватная инфузионная терапия и наблюдение; при II сте�
пени – продолжение терапии и наблюдения, деком�
прессивная лапаротомия осуществляется при появ�
лении клинической картины АКС; при III степени –
декомпрессивная лапаротомия и продолжение интен�
сивной терапии; при IV степени – немедленная де�
компрессия и реанимационные мероприятия.
2) Назоинтестинальная интубация. Необходимость

кишечной декомпрессии в лечении АКС не вызы�
вает сомнений.

3) Респираторная поддержка. В условиях развив�
шегося АКС пациенты, бесспорно, нуждаются в
проведении искусственной вентиляции легких. Неп�
равильно подобранные параметры вентиляции не
только не устраняют, но и усугубляют дыхатель�
ную недостаточность.

4) Инфузионная терапия. Клинические проявления
и патофизиологические нарушения, развивающи�
еся при АКС, значительно более выражены у
больных с гиповолемией. Органные нарушения
в этом случае начинаются на более ранней стадии
и носят более тяжелый характер. Наличие и сте�

пень выраженности гиповолемии у пациентов с
ИАГ обычными методами установить невозмож�
но, поэтому инфузионная терапия должна про�
водиться с учетом возможного отека ишемизиро�
ванного кишечника и еще большего повышения
ВБД.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ВБД должно измеряться в отделениях реанима�
ции и палатах интенсивной терапии как артериаль�
ное, внутричерепное и внутригрудное давление. ВБГ
является реально существующим фактором. К запус�
ку его механизма служит существенное повышение
внутрибрюшного давления. Синдром внутрибрюш�
ной гипертензии уже достоверно известно приводит
к развитию патофизиологических изменений с фор�
мированием полиорганной дисфункции. Недооцен�
ка его может привести к нарушению всех жизненно
важных функций организма, ВБГ является смертель�
ной патологией, требующей своевременной диагнос�
тики и немедленного лечения.
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