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Внутрибрюшное давление редко измеряется по умолчанию у пациентов отделения интенсивной терапии. 
Внутрибрюшная гипертензия  и абдоминальный компартмент-синдром вносят значительный вклад в раз-
витие мультиорганной недостаточности у пациентов в критическом состоянии, связаны со значительной 
заболеваемостью и смертностью.

В данной статье рассмотрены и проанализированы причины, особенности механизмов патофизиологии 
повышения внутрибрюшного давления, а также современные аспекты диагностики и лечения пациентов  
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Нормальное внутрибрюшное давление (ВБД) 
у пациентов в состоянии покоя составляет око-
ло 6,5 мм рт. ст. (диапазон 0,2-16,2 мм рт. ст.) 
и положительно связано с индексом массы тела 
[1-2]. Точный уровень ВБД, определяющий вну-
трибрюшную гипертензию (ВГ), не установ-
лен, хотя физиологические изменения могут 
быть продемонстрированы при давлении всего  
10-15 мм рт. ст. [3-5]. Однако устойчивое ВБД, 
превышающее 25 мм рт. ст., почти всегда клини-
чески значимо [6-7]. 

Абдоминальный компартмент-синдром 
(АКС) – это патологическое состояние, которое 
поражает пациентов в критическом состоянии. 
Его этиология имеет множественные и слож-
ные причины, характеризуется ВГ, важнейшим 
патофизиологическим феноменом, приводящим 
к органическим дисфункциям, наблюдаемым  
у пациентов [8]. Его определение охватывает  
повышение давления в брюшной полости выше 
20 мм рт. ст.

Частота возникновения ВГ зависит от харак-
тера исследуемой популяции пациентов и дав-
ления в брюшной полости, используемого для 
определения ВГ. Следовательно, имеется мало 
надежных данных, подробно описывающих его 
частоту.

Профилактика – наиболее эффективный спо-
соб избежать пагубных последствий ВГ, поэто-
му распознавание факторов риска и клиниче-
ских признаков ВГ особенно важно для улучше-
ния результатов интенсивной терапии [9].

В последнем консенсусе WSACS в 2013 г. 
было рекомендовано измерять внутрибрюш-
ное давление у всех пациентов в критическом 
состоянии или у пациентов с тяжелой травмой,  
у которых есть критерии риска развития АКС: 
пациенты с тяжелыми ожогами, тяжелой трав-

мой, тяжелым острым панкреатитом, печеноч-
ной недостаточностью или разрывом аневризмы 
аорты, циррозом печени с асцитом, желудоч-
но-кишечным кровотечением или лапаротоми-
ей и при наличии ИМТ >30 кг/м2. Влияние вы-
сокого положительного давления в конце вы-
доха (ПДКВ; >12 см водного столба) на ВБД  
считается легким и добавляет максимум  
1-2 мм рт. ст. [10], PaO2/FiO2 >300 и при неназна-
чении вазопрессоров/инотропных средств в день 
поступления [11-14]. Увеличение ВБД у данных 
пациентов связано со снижением растяжимости 
брюшной стенки (лапаротомия, высокий ИМТ, 
респираторная механика и брюшной струп), уве-
личением внутрибрюшного объема (асцит и вну-
трибрюшное кровотечение). Свободный воздух, 
жидкость или кровь в брюшной полости можно 
легко диагностировать с помощью прикроватно-
го ультразвукового исследования и удалить с по-
мощью чрескожного катетерного дренирования 
[15]. Увеличение ВБД может быть связано также 
с повышением внутрипросветного объема (ки-
шечная непроходимость, желудочно-кишечное 
кровотечение и отек кишечника) или капилляр-
ной утечкой и перегрузкой жидкостью (панкреа-
тит, шок, сепсис). Измерение ВБД настоятельно 
показано, если у пациента имеется какое-либо из 
этих состояний [16-17].

Наиболее используемые методы измерения 
ВБД – прямые (выполняемые во время диализа 
или лапароскопии), непрямые (катетеры, вводи-
мые через мочевой пузырь, желудок, матку или 
прямую кишку) и непрерывные (катетеры, раз-
мещаемые в мочевом пузыре, желудке или брю-
шине) [18]. Из-за низкой стоимости, простоты 
манипуляций и эффективности непрямой перио-
дический метод исследования мочевого пузыря 
был принят в качестве стандарта консенсусом 
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WSACS в 2006 г. и подтвержден в 2013 г. [16]. 
Внутрибрюшное давление измеряют в горизон-
тальном положении пациента на спине в конце 
выдоха при отсутствии мышечного напряжения 
передней брюшной стенки (пациент должен быть 
адекватно обезболен, особенно в послеопераци-
онном периоде), что за счет расслабления мышц 
передней брюшной стенки позволяет получить 
наиболее точные цифры ВБД. Для измерения ис-
пользуют обычный мочевой катетер Фолея, через 
который в полость пустого мочевого пузыря ре-
комендуется вводить не более 25 мл теплого сте-
рильного физиологического раствора. 

В дальнейшем для измерения давления ис-
пользуют прозрачный капилляр и линейку.  
Нулевое значение шкалы следует устанавливать 
на уровне среднеподмышечной линии (рис. 1).  
К недостаткам метода следует отнести необходи-
мость при каждом измерении собирать систему 
заново, что предполагает высокий риск развития 
восходящей инфекции мочевыводящих путей. 
В связи с этим для определения ВБД предпоч-
тительнее использовать специальные закрытые 
системы [19].

При измерении ВБД необходимо придержи-
ваться следующей методики: единица измере-
ния – миллиметры ртутного столба (1 мм рт. ст. 
= 1,36 см H2O), длительность измерения в тече-
ние 30-60 секунд после введения жидкости [20].

Рисунок 1. – Система для мониторинга внутрибрюшно-
го давления 

Figure 1. – Intra-abdominal pressure monitoring system

Противопоказания к применению этого ме-
тода: повреждение мочевого пузыря, а также 
сдавление мочевого пузыря гематомой или опу-
холью. В этих случаях ВБД оценивают, измеряя 
внутрижелудочное давление. У пациентов с по-
дозрением на ВГ измерение внутрибрюшного 
давления следует выполнять каждые 2-4 ч [19].

ВГ и АКС все чаще признаются как ослож-
нения у пациентов отделений интенсивной тера-

пии (ОИТ) и вызывают опасения из-за связанной 
с ними высокой заболеваемости и смертности 
[21]. Их осложнения и органные дисфункции во 
многом обусловлены либо снижением перфузи-
онного давления в брюшной полости, либо вну-
тренней или внешней компрессией органов [22].

Одна из ключевых особенностей АКС – ор-
ганная дисфункция. Наиболее тяжелая форма 
органной дисфункции у пациентов с АКС – не-
возможность вентиляции легких, что требует 
неотложных мер. Другая частая форма органной 
дисфункции, вызванной ВГ, – острое поврежде-
ние почек (ОПП) [23]. Существует обширное 
экспериментальное свидетельство того, что 
ОПП возникает при уровне ВБД всего 12 мм 
рт. ст. [24]. При этом часто может происходить 
поражение нескольких систем органов и клини-
ческая картина имитирует такие состояния, как 
септический шок, гиповолемия и прочие [25].

Повышенное внутрибрюшное давление вы-
зывает сдавление нижней полой вены, что при-
водит к снижению давления наполнения сердца 
и низкому сердечному выбросу [26-28]. По на-
блюдениям отделения хирургии Университета 
Вирджинии, резкое повышение внутрибрюшно-
го давления в раннем послеоперационном пери-
оде вызывает выраженное нарушение функции 
почек независимо от артериального давления 
или сердечного выброса. Нарушенная функция 
почек была быстро устранена, когда при по-
вторном исследовании производилась деком-
прессия брюшной полости. Эти случаи привели 
к гипотезе о том, что быстрое повышение вну-
трибрюшного давления может вызвать острую 
почечную недостаточность. Нормальные по-
казатели гемодинамики и введение дофамина  
и петлевых диуретиков не привели к обратному 
развитию олигурии. Абдоминальная же деком-
прессия приводила к немедленному улучшению 
функции почек. 

Одно из экспериментальных исследований 
показало, что у собак, подвергнутых воздей-
ствию внутрибрюшного давления в 20 мм рт. ст., 
скорость клубочковой фильтрации и почечный 
кровоток снижались на 75%. Эти нарушения 
функции почек не корректировались увеличени-
ем сердечного выброса. Патофизиологическим 
механизмом было резкое повышение почечного 
сосудистого сопротивления, скорее всего, свя-
занное с прямым сдавлением почечной паренхи-
мы [4].

Следует отметить, что исходное ВБД может 
варьировать у отдельных пациентов. Пациенты 
с ожирением, в частности, имеют более высокие 
исходные значения ВБД [29], которые в некото-
рых случаях могут превышать порог ВГ. Было 
обнаружено, что ВБД у людей с нормальным 
весом составляет около 5-6 мм рт. ст., тогда как 
у пациентов с ожирением оно составляло выше 
12 мм рт. ст. и даже выше 14 мм рт. ст. при мор-
бидном ожирении [10]. Другие состояния, свя-
занные с «физиологическим» повышением ВБД, 
включают беременность [30] и цирроз печени с 
асцитом [31]. Хотя такое «хроническое» повы-
шение ВБД может способствовать и хрониче-
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ским формам органной недостаточности, вклю-
чая хроническую почечную недостаточность  
у пациентов с застойной болезнью сердца и ожи-
рением [32] или псевдоопухоль головного мозга 
у пациентов с ожирением [33]. Таким образом, 
ВБД 16 мм рт. ст. может быть незначительным, 
если исходное значение составляло 13 мм рт. ст., 
а если оно составляло 6 мм рт. ст., то может при-
вести к повреждению органов. К сожалению, ис-
ходное значение ВБД обычно неизвестно и этот 
эффект трудно оценить количественно.

Если ВБД в норме после анальгезии или седа-
ции, ВГ вряд ли будет фактором, способствую-
щим органной дисфункции.

Многие экспериментальные исследования 
показали, что субклиническое поражение орга-
нов развивается при уровнях ВБД, ранее счи-
тавшихся безопасными (ВБД от 12 до 15 мм рт. 
ст.), но по мере повышения ВБД органная дис-
функция становится более выраженной, возни-
кает дозозависимая связь между ВБД и органной 
дисфункцией [34].

Принятие пациентами c ожирением наклон-
ного положения или положения сидя и ранняя 
мобилизация, безусловно, могут облегчить раз-
грузку диафрагмы от повышенного внутри-
брюшного давления и тем самым улучшить 
аэрацию зависимых областей легких. Раннее 
восстановление спонтанного дыхания позволяет 
сохранить напряжение диафрагмы, перераспре-
делить вентиляцию на зависимые области лег-
ких, избежать атрофии диафрагмальных мышц, 
вызванной мышечной релаксацией [35], и сокра-
тить продолжительность искусственной венти-
ляции легких [36].

Пациентам с развившимся АКС могут быть 
полезны нехирургические подходы, такие как 
установка назогастрального зонда, введение 
газовой трубки, седативные средства, режимы 
ограничения жидкости, диурез и т. д. В целом 
хирургическое лечение АКС применяется в слу-
чае стойкой органной дисфункции, рефрактер-
ной к консервативному лечению [22].

Оптимальный выбор лечения для конкретно-
го пациента с ВГ или АКС 
должен учитывать три крити-
ческих элемента: измеренное 
значение ВБД (или степень/
величину повышения ВБД), 
характеристики органной 
дисфункции (или влияние 
повышенного ВБД), характер 
и течение основного заболе-
вания. Использование этой 
треугольной парадигмы ле-
чения позволяет нам полно-
стью признать важность двух 
других факторов в дополне-
ние к измеренному значению 
ВБД.

В одном из проспектив-
ных исследований измеряли 
ВБД с помощью УЗИ дву-
мя независимыми опера-
торами с разным уровнем 

Рисунок 2. – Ультрасонографический метод измерения ВБД 
Figure 2. – Ultrasonographic method of measuring IAP

опыта (опытный, ВБДUS1; неопытный, ВБДUS2) 
и сравнивали с методом «золотого стандарта»  
ВБД, выполненным третьим слепым оператором 
(рис. 2). 

При использовании ультразвукового мето-
да на переднюю брюшную стенку оказывалось 
уменьшающееся внешнее давление с помощью 
бутылки, наполненной уменьшающимися объ-
емами воды (рис. 3). Ультрасонография визуа-
лизировала отскок брюшины после резкого пре-
кращения внешнего давления. Потеря отскока 
брюшины определялась как точка, в которой 
ВБД равнялось или превышало приложенное 
внешнее давление. Двадцати одному пациенту 
были проведены 74 измерения ВБД (диапазон 
2-15 мм рт. ст.). Количество показаний на одного 
пациента составило 3,5±2,5, толщина брюшной 
стенки 24,6±13,1 мм. Анализ Бланда и Альтма-
на показал погрешность (0,39 и 0,61 мм рт. ст.) 
и прецизионность (1,38 и 1,51 мм рт. ст.) при 
сравнении ВБДUS1, ВБДUS2 и ВБД методом «зо-
лотого стандарта»,  соответственно, с неболь-
шими пределами согласия, что соответствовало 
исследовательским рекомендациям Общества 
брюшного отделения (WSACS). Новый метод 
ВБД на основе ультразвука продемонстрировал 
хорошую корреляцию между ВБДUS1, ВБДUS2 и 
ВБД методом «золотого стандарта» на уровнях 
до 15 мм рт. ст. и служит отличным решением 
для быстрого принятия решений у пациентов в 
критическом состоянии [37].

Отскок брюшины визуализируется с по-
мощью ультразвуковой оценки в сочетании с 
внешним давлением. Потеря визуализации от-
скока брюшины происходит, когда ВБД равно 
или превышает внешнее давление (рис. 4) [38].

Современным подходом к лечению паци-
ентов с ВГ и АКС служит терапия отрицатель-
ным давлением. Вакуумная повязка – отличная 
стратегия при открытой брюшной полости либо 
из-за степени загрязнения (что в некоторых слу-
чаях требует нескольких вмешательств), либо 
из-за невозможности первичного закрытия, учи-
тывая необходимость декомпрессии брюшной 
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Рисунок 3. – Графическое изображение отскока брюшины. На изображениях слева показан отскок брюшины, 
возникающий, когда внешнее давление, оказываемое бутылкой, превышает ВБД. На изображениях справа показано 

отсутствие отскока брюшины, поскольку ВБД превышает внешнее давление 
Figure 3. – Graphic representation of the peritoneum rebound. The images on the left show the rebound of the peritoneum, which occurs 

when the external pressure exerted by the bottle exceeds the IAP. The images on the right show the absence of a peritoneal rebound, since the 
IAP exceeds the external pressur

Рисунок 4. – Визуализация отскока брюшины в сочетании с внешним давлением 
Figure 4. – Visualization of peritoneal rebound in combination with external pressure

полости [39]. Вакуумная повязка сохраняет сте-
рильность полости, потому что это закрытая си-
стема, работающая под давлением. Кроме того, 
это предотвращает чрезмерную латерализацию 
апоневроза (что происходит при сохранении 
открытой брюшной полости). Если высокое аб-
доминальное давление связано с органической 
дисфункцией, не требующей немедленной хи-

рургической декомпрессии, можно рассмотреть 
менее инвазивные методы, чтобы предотвратить 
полное вскрытие брюшной полости, что увели-
чило бы риск возникновения энтероатмосфер-
ных свищей, загрязнения брюшной полости,  
а также продления срока пребывания в больнице.

Еще один метод лечения – фасциотомия пе-
редней прямой мышцы живота. Этот малоинва-
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зивный метод, который может быть выполнен 
обычным способом или лапароскопически, эф-
фективен для снижения давления в брюшной 
полости. Суть метода заключается в том, что 
выполняют поперечный разрез длиной 2-2,5 см 
двусторонне в подреберной области и на 30 см 
ниже мечевидного отростка, создавая подкож-
ный туннель с фасциотомией передней створки 
прямой кишки брюшной полости. Этот метод 
позволяет создать расстояние от 8 до 10 см от 
краев фасции с эффективным снижением давле-
ния в брюшной полости примерно на 10 мм рт. 
ст. [39]. Технический недостаток метода заклю-
чается в потенциальном риске образования гры-
жи брюшной стенки. Однако в условиях неми-
нуемого риска для жизни потенциальная послео-
перационная грыжа становится незначительной 
проблемой.

Таким образом, следует констатировать, что в 
настоящее время невозможно дать четкие реко-
мендации по выбору пациентов, у которых сле-
дует измерять ВБД. На основании диагноза при 
поступлении авторы решительно поддерживают 
мониторинг ВБД у пациентов на искусственной 
вентиляции легких с тяжелыми ожогами, тяже-
лой травмой, тяжелым острым панкреатитом, 
печеночной недостаточностью или разрывом 
аневризмы аорты. Пациентов на искусственной 
вентиляции легких и на спонтанном дыхании 
следует оценивать по-разному, однако нельзя 
сделать никаких рекомендаций относительно 
мониторинга ВБД у пациентов со спонтанным 
дыханием. Пациенты отделения интенсивной 
терапии, у которых измерение ВБД не начато 
при поступлении, должны пройти тщательное 
обследование для начала мониторинга ВБД. 
Необходимы дальнейшие исследования, чтобы 
определить точную группу пациентов, у кото-
рых измерение ВБД обязательно.

В 2013 г. WSACS опубликовала научно обо-
снованные рекомендации по определениям, 
диагностике и лечению ВГ и АКС. Даже при 
внедрении этих рекомендаций принятие реше-
ний о ведении отдельных пациентов с ВГ/АКС 
остается затруднительным из-за широкого раз-
нообразия состояний, широкого спектра сопут-
ствующих органных дисфункций и большого 

количества доступных вариантов лечения для 
снижения ВБД. Ключевой посыл заключается в 
том, что лечение должно основываться не толь-
ко на степени ВГ, но и на тяжести и динамике 
органной дисфункции, а также на этиологии. 
Поэтому необходима частая повторная оценка с 
учетом прогрессирования ВГ, течения заболева-
ния и органной дисфункции. Если основная при-
чина хорошо контролируется и общее состояние 
улучшается, перед началом радикального лече-
ния обычно можно наблюдать за дальнейшим 
течением ВГ. Если имеется продолжающееся 
воспаление и продолжается инфузионная тера-
пия, маловероятно, что ВГ уменьшится, следует 
заранее рассмотреть более радикальные меры.

Наконец, ультразвуковая оценка в сочетании 
с внешним давлением представляется наиболее 
перспективным неинвазивным методом изме-
рения ВБД, который показал хорошую корре-
ляцию с ВБД, измеренным методом «золотого 
стандарта». Однако с помощью ультразвукового 
исследования мы можем контролировать только 
то ВБД, которое равно внешнему давлению, ока-
зываемому на брюшную стенку, поскольку от-
скок брюшины происходит только тогда, когда 
ВБД равно внешнему давлению или превышает 
его. Кроме того, в будущем необходимо стан-
дартизировать внешнее давление, оказываемое 
на брюшную стенку. Это еще один недостаток 
данного метода измерения, который ограничи-
вает его широкое применение у постели пациен-
та. Следует отметить также, что все рассмотрен-
ные методы способны отслеживать изменения 
ВБД, а не оценивать абсолютное значение ВБД.  
Таким образом, нам надо знать начальное зна-
чение ВБД, чтобы отслеживать тенденцию ВГ.  
С нашей точки зрения, оценка исходного ВБД 
может быть произведена на основе (например) 
начальной толщины разных слоев брюшной 
стенки в сочетании с эталонным методом «зо-
лотого стандарта» (например давлением в мо-
чевом пузыре). Однако в будущем необходимо 
провести дополнительные исследования в по-
исках корреляций между конкретными пара-
метрами организма и ВБД, чтобы предсказать 
исходное значение ВБД с высокой точностью и 
надежностью.
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THE POTENTIAL OF MODERN NON-INVASIVE METHODS FOR 
MEASURING INTRA-ABDOMINAL PRESSURE IN CRITICALLY ILL 

PATIENTS WITH ABDOMINAL COMPARTMENT SYNDROME
R. E. Yakubtsevich1, N. A. Redkin2

1Grodno State Medical University, Grodno, Belarus 
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Intra-abdominal pressure (IAP) is rarely measured by default in intensive care patients. Intra-abdominal 
hypertension (IAH) and abdominal compartment syndrome (ACS) contribute significantly to the development of 
multiorgan insufficiency in critically ill patients and are associated with significant morbidity and mortality.

This article discusses and analyzes the causes and features of the pathophysiological mechanisms of increased 
intra-abdominal pressure, as well as modern aspects of the diagnosis and treatment of patients with abdominal 
compartment syndrome.
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