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АБДОМИНАЛЬНЫЙ КОМПАРТМЕН-СИНДРОМ
Освещены современные представления о классификации и патогенезе интраабдоминальной гипер-
тензии (ИАГ) и  абдоминального компартмент-синдрома (АКС). Показано, что ИАГ и  АКС приводят 
к снижению абдоминального перфузионного давления (АПД) и является одной из причин летальных 
исходов пациентов с тяжелым острым панкреатитом (ОП).
Продемонстрирован случай наблюдения острого АКС у пациентки с тяжелым ОП, ранее перенесшей 
оперативное лечение по поводу грыжи пищеводного отверстия диафрагмы – эзофагофундопликацию 
по Ниссену. Показано, что ИАГ > 35 мм рт. ст. и снижение АПД < 50 мм рт. ст. могут вызвать необ-
ратимые изменения в органах и системах организма и в течение непродолжительного времени при-
вести к летальному исходу.
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Введение. Термин «интраабдоминальный ком-
партмент-синдром» (Intra-abdominal compartment 
syndrome) был введен в 1989  году J. Fietsam и соавт. 
в своем исследовании «Интраабдоминальный компар-
тмент-синдром, как осложнение разрыва аневризмы 
брюшного отдела аорты», опубликованного в журнале 
The American Surgeon [12, 25]. Однако первое описание 
абдоминального компартмент-синдрома (АКС) при-
надлежит I. Kron (1984), включая методику измерения 
интраабдоминального давления (ИАД) посредством 
измерения давления в мочевом пузыре, которое реко-
мендуется и в настоящее время [18]. Marey был первым, 
кто задокументировал в 1863 году влияние индраабдо-
минальной гипертензии (ИАГ) на дыхательную функцию. 
Burt (1870) и Henricius (1890) подтвердили идею, что 
высокое внутригрудное давление вызывает дыхатель-
ную недостаточность и смерть. В 1911  году Emerson 
продемонстрировал, что повышенное ИАД вызывает 
смерть от сердечно-сосудистой недостаточности [7, 22]. 
Thorington и Schmidt в своем исследовании в 1923 году 
продемонстрировали, что декомпрессия брюшной по-
лости может восстановить мочеиспускание. В 1947 году 
Bradley показал, что повышение ИАД до 20 мм рт. ст. 
приводит к снижению почечного кровотока на 24,4%, 
снижению клубочковой фильтрации на 27,5% и олигу-
рии. В более поздних исследованиях было показано, 
что олигурия развивается при ИАГ 15 мм рт. ст., а ану-
рия при 30 мм рт. ст. В 1987 г. C. Caldwell et al. в опыте 
на животных продемонстрировали, что увеличение ИАД 
до 20-40 мм рт. ст. вызывает уменьшение кровотока 
в органах брюшной полости, кроме надпочечников [25].

Разработка основных принципов диагностики 
и лечения АКС стала развиваться в последние 15 лет. 
Критерии и определения ИАГ и АКС были установлены 
Всемирным обществом по  абдоминальному ком-
партмент-синдрому (World Society on the Abdominal 
Compartment Syndrome – WSACS) в 2006 г. [21] и пере-
смотрены в 2013 [17].

У здоровых людей ИАД колеблется от  0 
до 5 мм рт. ст. и зависит от дыхательного цикла [24]. 
Любое увеличение объема содержимого брюшной по-
лости и забрюшинного пространства может привести 
к ИАГ. ИАГ определяется как устойчивое или повторное 
патологическое повышение уровня ИАД до  12  мм 
рт. ст. или выше и подразделяется на четыре класса: 
I класс (ИАГ 12-15 мм рт. ст.), II класс (16-20 мм рт. ст.), 
III (21-25 мм рт. ст.) и IV класс ( > 25 мм рт. ст.). АКС – это 
постоянная ИАГ > 20 мм рт. ст., связанная с новой дис-
функцией/недостаточностью органов. АКС приводит 
к церебральным, респираторным, почечным и сердеч-
но-сосудистым нарушениям. Кроме того, АКС может 
вызывать гипоперфузию брыжейки и  последующую 
ишемию органов брюшной полости [28].

Факторы риска ИАГ и АКС можно разделить на 3 
основные группы [17]:
–	 связанные с уменьшением соответствия передней 

брюшной стенки и содержимого брюшной поло-
сти: высокий индекс массы тела, беременность, 
механическая вентиляция, использование ПДКВ 
или автоматическое ПДКВ (PEEP > 10  мм вод.
ст)., базальная пневмония, пневмоперитонеум, 
абдоминальная хирургия, особенно с плотным за-
крытием живота, пневматическая противоударная 
одежда, prone positioning, кровотечение и гемато-
ма передней брюшной стенки и брюшной полости, 
обширные ожоги тела;

–	 связанные с  повышенным внутрибрюшинного 
содержимого: гастропарез, растяжение желудка, 
кишечная непроходимость, заворот кишечника, 
псевдообструкция толстого кишечника, внутри-
брюшинная или забрюшинная гематома, Damage 
control, дисфункция печени с  асцитом, абдоми-
нальная инфекция (перитонит, панкреатит), ге-
моперитонеум, пневмоперитонеум, серьезная 
травма, чрезмерная инсуфляция газа во  время 
лапароскопии, перитонеальный диализ;
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–	 связанные с  капиллярной утечкой и  массивной 
инфузией жидкости: ацидоз (рН  ниже 7,2), ги-
потермия (внутренняя температура ниже 33 С°), 
коагулопатия, многократные переливание крови 
при травме ( > 10 единиц за 24 часа), сепсис или 
бактериемия, септический шок, массивная инфузия 
жидкости ( > 5л коллоидов или > 1л кристаллоидов 
в течение 24 часов при наличии капиллярной утеч-
ки и положительного баланса жидкости), обшир-
ные ожоги.
Один или несколько этих факторов могут привести 

ИАГ и АКС.
В свою очередь, АКС подразделяется на первичный 

и вторичный. Первичный АКС возникает в результа-
те травмы или заболевания органов брюшной или 
тазовой области, которые требуют хирургического 
вмешательства, или состояний, которые развиваются 
после операции на органах брюшной полости (трав-
матическое повреждение, механическая кишечная 
непроходимость, массивное внутрибрюшное и  за-
брюшинное кровотечение, нестабильные переломы 
тазового кольца с кровотечением, избыточное после-
операционное закрытие брюшной стенки натяжным 
способом и др.). Вторичный АКС развивается у паци-
ентов отделения интенсивной терапии и  не  связан 
с нарушением целостности органов брюшной полости 
и малого таза (тяжелая инфекция брюшной полости, 
тяжелый острый панкреатит (ОП), сепсис, динамиче-
ская кишечная непроходимость, декомпенсированный 
асцит, избыточная инфузионная терапия, обширная 
ожоговая травма и др.).

Эффекты, вызываемые ИАГ и АКС, могут вызвать 
нарушение функции многих органов и  систем орга-
низма и  привести к  полиорганной недостаточности 
(ПОН). Так растяжение диафрагмы приводит к умень-
шению внутригрудного пространства и  повышению 
внутригрудного давления. Это в  свою очередь при-
водит, во‑первых к церебральному эффекту, который 
связан с  повышением давления в  верхней полой 
вене, уменьшению венозного возврата к  сердцу 
и нарушению церебрального кровотока на фоне по-
вышенного внутримозгового давления. Во-вторых, 
возникают нарушения респираторной функции за счет 
снижения вентиляционного объема легких и гипоксии. 

Сдавление нижней полой вены, вызванное ИАГ, приво-
дит к повышению центрального венозного давления, 
нарушению венозного возврата и периферическому 
отеку. Это приводит к увеличению нагрузки на мио-
кард и нарушению кардиальной функции.

Снижение сердечного выброса приводит к  сни-
жению перфузии тканей и ишемии органов брюшной 
полости, что приводит к  нарушению гастроинтести-
нальной функции. В  связи с  этим в  современных 
рекомендациях по диагностике и лечению ИАГ и АКС 
основное значение придается абдоминальному пер-
фузионному давлению (АПД), которое определяется, 
как показатель адекватной абдоминальной перфузии. 
АПД указывает на давление, доступное для перфузии 
органов брюшной полости и указывает на тяжесть ИАГ 
[3, 21]. АПД рассчитывается по формуле – среднее АД 
минус ИАД. M. L. Malbrain и соавт. (2006) рекомендо-
вали поддерживать АПД на  уровне выше 50-60  мм 
рт. ст. для пациентов с ИАГ, которым не требуется не-
медленного оперативного вмешательства [21].

Нарушение ренальной функции происходит за счет 
сдавления нижней полой вены и непосредственного 
сдавления паренхимы почек, что приводит к сниже-
нию почечного кровотока. Активируется ренин-ан-
гиотензинная система, что дополнительно повышает 
внутрибрюшное давление и  нагрузку на  сердце. 
Нарушение ренальной функции проявляется оли-
го- и  анурией, несмотря на  активную гидратацию. 
MLCheatham (2009) указывает на  необходимость 
поддержания АПД на уровне более 60 мм рт. ст., что 
приводит к снижению частоты почечной недостаточ-
ности. [6].

ИАГ приводит к нарушениям периферической пер-
фузии. Повышается сопротивление в периферических 
сосудах и уменьшается кровоток в бедренной артерии 
до 60% [15].

Наглядно влияние АКС на функции органов и си-
стем организма, имеющее фатальное значение, мы 
хотим продемонстрировать клиническим наблю-
дением резкого повышение ИАД у  пациентки с  ОП, 
которой ранее выполнена антирефлюксная операция 
по поводу грыжи пищеводного отверстия диафрагмы.

Клинический случай. Пациентка Т., 1963 года рож-
дения, доставлена в приемное отделение областной 
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больницы № 12 г. Заводоуковска (Тюменской обла-
сти) с жалобами на боли в верхних отделах живота, 
резкое вздутие живота, тошноту 01.03.2019 в 22-30. 
Данные жалобы возникли резко, за  2 часа до  по-
ступления на  фоне полного здоровья после приема 
жирной пищи. Из анамнеза удалось выяснить, что 7 
лет назад пациентка оперирована по поводу грыжи 
пищеводного отверстия диафрагмы  – выполнена 
эндоскопическая эзофагофундопликация по Ниссену. 
При объективном осмотре – общее состояние тяже-
лое, пациентка в  сознании, но  вялая, адинамичная. 
На  вопросы отвечает с  трудом. Кожные покровы 
верхней части тела бледно-розовой окраски, а ниже 
пупка  – с  синюшным оттенком. Обращает на  себя 
отек тканей в средней и нижней части тела, нижних 
конечностей. Аускульптативно – дыхание проводится 
во все отделы, жесткое, ослаблено в нижних отделах 
с обеих сторон. Частота дыхательных движений – 22 
в минуту. Сатурация кислорода – 92%. Артериальное 
давление – 100/60 мм рт. ст., частота сердечных со-
кращений – 132 в минуту. Живот резко вздут, напря-
жен, перистальтика очень вялая, единичная. Печень 
пальпации не доступна из-за вздутия живота, однако 
печеночная тупость сохранена. Пациентке выпол-
нена обзорная рентгенография брюшной полости 
стоя – газа в брюшной полости нет, отмечается резкое 
вздутие петель кишечника. Уровней жидкости и чаш 
Клойбера нет. В общем анализе крови – лейкоцитоз 
до 19×109/л. В биохимических анализах – повышение 
амилазы крови до  730 МЕ/Л, сахар крови повышен 
до  12,3г/л, мочевина  – 9,5  ммоль/л, креатинин  –  
150 мкмоль/л.

Установлен мочевой катетер  – мочи в  мочевом 
пузыре нет. В мочевой катетер введено 25 мл физио-
логического раствора, измерено давление в мочевом 
пузыре – более 35 мм рт. ст. Был выставлен диагноз – 
тяжелый ОП, осложненный острым АКС, который 
и послужил показанием к экстренному оперативному 
вмешательству (АПД ˂ 50  мм рт. ст.). Через час по-
сле поступления в  стационар пациентка доставлена 
в  операционную. На  операционном столе проведе-
на преинфузия 500 мл физиологического раствора. 
На момент интубации сатурация кислорода снизилась 
до 88%. В 23-50 выполнена средне-срединная лапа-
ротомия. Кровотечения из подкожной клетчатки нет, 
выраженная отечность тканей передней брюшной 
стенки. При вскрытии брюшины в рану под давлени-
ем стали пролабировать перераздутые петли тонкого 
кишечника и желудок. При этом сатурация выросла 
до 99%. Проведена ревизия брюшной полости. Стенки 
желудка и кишечника отечны, бледно-розовой окра-
ски, отмечается венозный стаз и множественные очаги 
ишемии. Явных признаков механической кишечной 
непроходимости не обнаружено. Вскрыта сальниковая 
сумка, осмотрена поджелудочная железа – уплотнена, 
отечна, желтовато-сероватого цвета, местами отме-
чается геморрагическое пропитывание паренхимы, 
дольчатость не  прослеживается, отмечается отек 

перипанкреатической клетчатки. С  трудом удалось 
ввести в желудок назогастральный зонд (из-за ранее 
перенесенной эзофагофундопликации). Под давлени-
ем выделилось большое количество воздуха, желудок 
и верхние отделы тонкой кишки опали. После этого 
состояние стенки полых органов явно улучшилось – 
отек тканей стал значительно меньше, уменьшилась 
ишемия – в местах небольших травм стала выделяться 
темная кровь. Операция закончена подшиванием 
проленовой сетки к краям апоневроза и наложением 
редких швов на кожу. На протяжении всей операции, 
которая продолжалась 55 минут, у  пациентки гемо-
динамика стойко удерживалась на  низких цифрах, 
не превышающих 100/60 мм рт. ст., несмотря на то, что 
ей было введено 1000 мл растворов и 8 мг допамина. 
При переводе в реанимационное отделение АД соста-
вило 100/60 мм рт. ст. Дальнейшие реанимационные 
мероприятия продолжены в отделении реанимации, 
однако они не имели эффекта. У пациентки сохраня-
лась стойкая гипотония несмотря проведение реани-
мационных мероприятий по утвержденным стандар-
там. Нарастала печеночная (повышение билирубина 
до 56 ммоль/л, АЛТ – до 120 ммоль/л), почечная (ану-
рия, повышение мочевины до 15,602 ммоль/л, креати-
нина до 190 мкмоль/л) недостаточность. На фоне на-
растающей ПОН 02.03.2019 в 10-45 наступила смерть. 
При патологоанатомическом вскрытии отмечались 
очаговые кровоизлияния плевры нижней доли правого 
легкого. Слизистая желудка, двенадцатиперстной киш-
ки темно-красного цвета, слизистая тонкого и толстого 
кишечника серого цвета. В брыжейке тонкой кишки 
отмечался спазм и тромбоз сосудов. При микроскопи-
ческом исследовании отмечено нарушение структуры 
стенок желудка и  кишечника за  счет резкого отека, 
обширных очагов некроза слизистого слоя со стазом 
и тромбозом сосудов подслизистого слоя. На отдель-
ных участках некрозы распространялись практически 
на всю толщу кишечной стенки. Структура почек резко 
нарушена, с  тотальным нефронекрозом эпителия 
проксимального отдела нефрона, клеточность клу-
бочков снижена. При гистологическом исследовании 
поджелудочной железы отмечался тотальный некроз 
ткани, с очаговыми кровоизлияниями и лейкоцитар-
ной инфильтрацией.

Обсуждение. Основными предрасполагающими 
факторами летальных исходов пациентов с ОП являют-
ся: ПОН, размеры некротических изменений паренхи-
мы поджелудочной железы и наличие бактериальной 
инфекции [13]. В литературе появляется все больше 
сообщений о  том, что причиной смерти пациентов 
с ОП, умерших от ранней ПОН, является острый АКС. 
Массивная гидратация во  время реанимационных 
мероприятий в  сочетании с  тяжелым воспалитель-
ным процессом в забрюшинном пространстве может 
способствовать висцеральному отеку, приводящему 
к повышению ИАД и ИАГ. Острая ИАГ может в тяже-
лых случаях привести к ранней дисфункции органов 
и АКС [29].
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Частота возникновения ИАГ у пациентов с тяжелым 
ОП составляет приблизительно 60% [2, 8]. У пациентов 
с  тяжелым ОП ИАГ > 25  мм рт. ст. встречается в  30% 
[23], а  ИАГ > 15  мм рт. ст. у  78% [10]. M. L. Malbrain 
и соавт. (2004) сообщили о распространенности ИАГ 
среди пациентов палаты интенсивной терапии выше 
12 мм рт. ст. – 59%, у 8,2% из этих пациентов был АКС 
[20]. У пациентов с абдоминальной хирургической па-
тологией частота ИАГ > 20 мм рт. ст. составляет 33-39% 
[4, 11, 19, 26, 27]. Смертность пациентов с тяжелым 
ОП, у  которых развивался АКС, высока и  составляет 
50-75% [9].

В нашем наблюдении у пациентки с ОП было не-
сколько предрасполагающих факторов к  развитию 
АКС. Во-первых, пациентка имела повышенный 
индекс массы тела. Вторым важным фактором 
явилась ИАГ, обусловленная отсутствием возмож-
ности эвакуации газов и  желудочного содержимого 
из пищеварительной трубки на фоне возникновения 
рвотного рефлекса. Рвота при ОП наблюдается у 60% 
пациентов и связана с нарушением микроциркуляции 
в  поджелудочной железе и  верхних отделах желу-
дочно-кишечного тракта. Острая дилатация желудка 
и верхних отделов желудочно-кишечного тракта при 
ОП сама по  себе может быть причиной фатального 
АКС [14]. В нашем случае ранее перенесенная опера-
ция – эзофагофундопликация по Ниссену – еще более 
усугубила состояние, поскольку антирефлюксная 
манжета является препятствием рвоте и может при-
вести к острому расширению желудка, вплоть до его  
перфорации [1].

Степень ИАГ при ОП прямо коррелирует с выра-
женностью нарушений в  органах брюшной полости 
и  величиной летальности. P. Keskinen и  соавт (2007) 
указывает, что ИАГ выше 10 мм рт. ст. в течение 1-2 
суток приводит к  летальности в  3-7% наблюдений, 
а при увеличении этой величины более 35 мм рт. ст. 
в  течение 6-7 часов приводит к  неблагоприятным 
последствиям и смерти в 100% случаев [2, 16]. В на-
шем наблюдении острое расширение желудка и ки-
шечника привело к  резкому повышению ИАГ более 
35 мм рт. ст. и АКС. АКС привел к снижению перфузии 
кишечной стенки, что было отмечено на  операции 
(множественные участки ишемии, которые впослед-
ствии привели к некрозу). Величина АПД в нашем на-
блюдении не превышала 40-50 мм рт. ст. Хотя WSACS 
(2013) не  рекомендует использовать уровень АПД 
как показатель возможности и обоснованности про-
ведения реанимационных мероприятий у пациентов 
в критических состояниях, большинство исследовате-
лей сходятся во мнении о том, что величина АПД менее 
50 мм рт. ст. является конечной точкой реанимации, 
т. е. свидетельствует о необратимых изменениях в ор-
ганах и системах [5, 21].

Резвившиеся тяжелые изменения в тканях и орга-
нах пациентки, вызванные острым АКС, скорее всего, 
к  моменту проведения лапаротомии были уже не-
обратимыми. В  связи с  этим, быстро предпринятые 

попытки декомпрессии желудочно-кишечного тракта 
не имели успеха.

Заключение. Патологический симптомокомплекс, 
названный АКС, реально существует и является очень 
тяжелым осложнением у пациентов с острой хирурги-
ческой патологией, поскольку приводит к нарушению 
практически всех жизненно важных функций организ-
ма, требует своевременной диагностики и немедлен-
ного лечения. Наше наблюдение показало, что любые 
нарушения эвакуации из кишечной трубки на фоне ОП 
может привести к резкому повышению ИАД и вызвать 
острый АКС с тяжелой ПОН, имеющей фатальные по-
следствия для пациента.
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