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Резюме. Микроциркуляторная недостаточность вследствие 
нарушения функции эндотелия является одним из главных 
механизмов формирования абдоминального компартмент-
синдрома. Снижение перфузионного давления, нарушение 
доставки и потребления кислорода, дисбаланс между эндо-
телий-расслабляющими факторами и вазоконстрикторами 
определяют тяжесть развития внутрибрюшной гипертензии. 
Мониторинг интраабдоминального давления обеспечивает 
своевременное  применение эндотелиопротекторов, диффе-
ренцированной гемодилюции, антиоксидантов, антигипок-
сантов. 
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Введение
Известно, что внутрибрюшная гипертензия 

и абдоминальный компартмент-синдром воз-
никают у каждого второго больного с острой 
хирургической патологией органов брюшной 
полости [5]. При развитии абдоминального 
компартмент-синдрома летальность достигает 
68 % [1, 2] вследствие полиорганных наруше-
ний [6, 7].

Наряду с анатомическими условиями раз-
вития абдоминального компартмент-синдро-
ма, важное место занимают функциональные 
предпосылки [3, 5]. Постоянный уровень кро-
вотока микроциркуляции определяет сбалан-
сированный уровень биологически активных 
веществ: фактор Виллебранда, оксид азота, эн-
дотелин, молекулы адгезии,  высвобождение 
которых регулируется оксигенацией, а также 
их взаимосвязью на эндотелии с активирован-
ными гипоксией клетками иммунного реа-
гирования [6, 7]. Нарушение взаимодействий 
эндотелий-расслабляющих факторов и кон-
стрикторов, формирование гипоксии приводит 
к синдрому капиллярной утечки с несостоя-
тельностью микроциркуляции [3, 5, 6]. Мно-
гофакторный механизм развития абдоминаль-
ного компартмент-синдрома требует не только 
своевременного выявления и устранения, но 
и предупреждения развития эндогенных меха-
низмов формирования данного синдрома. 

Материалы и методы исследования
Обследовано 104 пациента (63 мужчины и 41 

женщина) в возрасте от 19 до 82 лет. После опе-
ративных вмешательств на органах брюшной 
полости 98 пациентов (грыжесечение, грыже-
пластика – 19; иссечение и ушивание перфо-
ративной язвы желудка и двенадцатиперстной 
кишки – 8; резекция желудка – 4; гемиколэк-

томия – 5; висцеролиз, устранение кишечной 
непроходимости – 14; устранение тонкоки-
шечных свищей; илеостомии – 5; аппендэкто-
мия – 15; холецистэктомия – 19; дренирование 
брюшной полости и сальниковой сумки по по-
воду панкреонекроза – 9; острым панкреати-
том без оперативного вмешательства – 6.

Всем больным измеряли в динамике уро-
вень внутрибрюшного давления (ВБД) непря-
мым методом по уровню давления в мочевом 
пузыре (по Cron) через катетер Фоллея: при 
поступлении в ОИТ, затем дважды в сутки. 
Проводилась динамическая оценка перфузи-
онного и внутрибрюшного давления. Перфу-
зионное давление рассчитывали как разни-
цу между средним артериальным давлением и 
внутрибрюшным давлением. Изучали достав-
ку (DO2) и потребление кислорода (VO2); эн-
дотелиальную функцию оценивали по факто-
ру Виллебранда, содержанию нитрита натрия; 
эндотелина-1 исследовали методом ИФА.

На основании простой рандомизации в за-
висимости от способа лечения больных раз-
делили на две однородные группы. І группа 
включала 49 пациентов с общепринятой тера-
пией, включая «стимуляцию» желудочно-кишеч-
ного тракта антихолинэстеразными препаратами 
(прозерин), интубация желудка применялась при 
появлении признаков пареза кишечника. Общий 
объем гемодилюции у больных этой группы 
составлял 65,4±2,1 мл/кг/сутки.

Во ІІ группу вошли 55 пациентов, получав-
ших комплекс интенсивного лечения, начиная 
с периоперационного периода, включая: инту-
бацию желудочно-кишечного тракта, учёт ко-
личества желудочного (дуоденального) отделя-
емого; гастроинтестинальный лаваж и гастроэн-
теросорбцию, включая опорожнение, промыва-
ние желудка, введение в зонд атоксила 8-10 г/сутки 
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или энтеросгеля, сорбита – по 150 г/сутки; с це-
лью восстановления моторно-эвакуаторной спо-
собности желудочно-кишечного тракта, учитывая 
энтеро-энтеральный тормозной рефлекс, не ранее 
чем через 36 часов после операции, проводилось 
медикаментозное восстановление перистальти-
ки: метоклопрамид 2,0 4 р/сутки в/м, со 2-х су-
ток убретид фракционно по 0,1 мг ч/з 4 часа в/м; 
адекватное послеоперационное обезболивание 
(ксефокам 8 мг 2 р/сут). Коррекция эндотели-
альной функции включала введение рефортана, 
глутаргина, инфезола, тивортина. На основании 
диагностического модуля (гематокрит, показа-
тель транскапиллярного обмена, ударный объ-
ём, частота сердечных сокращений) больным 
ІІ группы проводился дифференцированный 
выбор объёма гемодилюции: при гематокри-
те менее 35 % изоволемическая гемодилюция 
30,5±2,5мл/кг/сутки; при гематокрите 35 % и 
более – гиперволемическая гемодилюция объ-
ёмом 50,5 ±3,8 мл/кг/сутки.

Результаты исследования и их обсуждение
Общее состояние больных при поступлении 

было оценено как тяжёлое – 16-24 баллов SAPS 
у 74 больных (72 %) І и ІІ групп; средней сте-
пени тяжести – 15 баллов, у 16 больных (15 %) 
І группы и 14 больных (13 %) ІІ группы.

Уровень внутрибрюшного давления при по-
ступлении в отделение интенсивной терапии 
у больных обеих групп соответствовал 2 сте-
пени тяжести внутрибрюшной гипертензии 
16,3±1,4 мм. рт. ст. (контроль 3±0,5 мм. рт. ст.), 
перфузионное давление, отражающее крово-
обращение в органах брюшной полости, бы-
ло снижено на 27 % и более, в сравнении 
с контролем (95±4,2 мм. рт. ст.) и составило 
64±2,3 мм. рт. ст. 

О роли эндотелиальной дисфункции в нару-
шении микроциркуляции свидетельствовало 
повышение процентного содержания фактора 
Виллебранда более чем на 42 % – 155±12 %, 
контроль 95±10 %.

Снижение содержания нитрита натрия на 
28 % и более 4,1±0,4 %, (контроль 5,4±0,4 %), 
отражало недостаток оксида азота, как фак-
тора релаксации в системе микроциркуляции 
в сочетании с повышением содержания эндо-
телина-1 более чем в 3 раза – 2,8±0,05 fmol/ml, 
(контроль 0,96±0,02 fmol/ml). 

При исследовании одного из наиболее 
значимых показателей – промоутеров форми-
рования полиорганной недостаточности – ги-
поксии, ответственной за неуправляемую ак-
тивацию нейтрофилов с увеличением содер-
жания биологически активных на эндотелии, 
установлено следующее: показатель доставки 
кислорода – DO2 составил 490±15 мл/мин/м2 
(контроль 680±20мл/мин/м2, а потребления – 
VO2 90±10 мл/мин/м2 (контроль 130±15мл/мин/м2). 

На этом фоне показатель транскапиллярного 
обмена (ПТО) составил при поступлении у 
всех больных 3,5±0,1 у.е. (контроль 4,2±0,2 у.е.). 
Таким образом, у больных при поступлении 
отмечено снижение данных показателей, что 
отражало наличие комбинированной гипок-
сии: циркуляторной и тканевой.  

На фоне проведения интенсивной терапии 
у больных ІI группы уже в первые сутки от-
метили достоверное (р<0,05) в сравнении с посту-
плением улучшение показателей внутрибрюшно-
го давления (снижение с 16,3±1,4 мм. рт. ст. до 
8,5±0,8 мм. рт. ст.) и перфузионного давления (уве-
личение с 64±2,3 мм. рт. ст. до 84,1±2,2 мм. рт. ст.). 
Показатели кислородного бюджета были сле-
дующие: у больных ІІ группы в сравнении со 
значениями при поступлении было отмече-
но достоверное (р<0,05) повышение доставки 
DO2 до 630±16мл/мин/м2 и потребления VO2 
до 118 мл/мин/м2, а у больных І группы после 
общепринятой терапии не отмечалось досто-
верного (р>0.05) улучшения показателей (DO2 
497±10 мл/мин/м2, VO2 95±5 мл/мин/м2). На-
ряду с этим, у всех больных ІІ группы через 
трое суток наблюдалась нормализация показа-
теля транскапиллярного обмена – 4,0±0,1 у.е., 
в сравнении с поступлением (3,5±0,1 у.е.) 
и контролем (4,2±0,2 у.е.), а также с больными 
І группы (3,5±0,1 у.е.). У 43 пациентов этой груп-
пы удалось предупредить парез ЖКТ и разре-
шить его в течение, не более, чем 12 часов. Наряду 
с этим, у больных ІI группы отмечалась норма-
лизация показателей эндотелиальной функ-
ции: повышение содержания нитрита натрия 
на 18 % с 4,1±0,4 до 4,92±0,45 и снижение эн-
дотелина-1 с 2,8±0,05 до 1,3±0,1 fmol/ml, нор-
мализация фактора Виллебранда.

У больных І группы значения этих мар-
керов оставались прежними. Необходимость 
в респираторной послеоперационной под-
держке была у 9 больных из 49 пациентов ІI 
группы (18,3 %) в течение не более 3 часов, а в 
І группе  23 больным из 55 (41,8 %) требовалось 
проведение продлённой ИВЛ в течение 7±0,4 ч. 
Соответственно, во ІI группе сократилось ко-
личество дыхательных осложнений: пневмо-
ния развилась у 1 больного с ХНЗЛ, а в І группе 
то же осложнение возникло у 10 больных. По-
лиорганные нарушения развились у 1 больного 
ІІ группы после операции по поводу деструк-
тивного панкреатита, осложнившегося сепси-
сом с последующим развитием ПОН. У боль-
ных І группы полиорганные нарушения раз-
вились в 45 % случаев. Средняя длительность 
лечения в І группе составила 5,2 к/д, а во 
ІІ группе 2,2 к/д. Во ІІ группе уменьшилось в 
2 раза количество используемых лекарствен-
ных преапратов по сравнению с І группой. На-
ряду с этим, средняя летальность во ІІ группе 
составила 3,2 %, а в І группе 14,3 %  
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Выводы
1.Мониторинг интраабдоминального и 

перфузионного давления позволяет своевре-
менно распознать угрожающий уровень вну-
трибрюшного давления и своевременно осу-
ществить необходимый комплекс профилак-
тических лечебных мероприятий.

2. Применение дифференцированного объ-
ёма гемодилюции и качества инфузионных 

сред позволяет предупредить развитие абдо-
минального компартмент-синдрома, полиор-
ганных нарушений, сократить длительность 
послеоперационной ИВЛ и дыхательных рас-
стройств, снизить летальность, уменьшить ко-
личество используемых лекарственных препа-
ратов, что позволяет снизить стоимость лече-
ния и обеспечить экономический эффект.
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Резюме. Мікроциркуляторна недостатність унаслідок пору-
шення функції ендотелію є головним патогенетичним меха-
нізмом формування абдомінального компартмент-синдрому. 
Зниження перфузїйного тиску, порушення кисневого бюдже-
ту, дисбаланс між эндотелій-релаксуючими чинниками та 
вазоконстрикторами визначають ступень важкості внутріш-
ньочеревної гіпертензії. Використовування моніторингу ін-
траабдомінального тиску дозволило визначити доцільність та 
своєчасність призначення ендотеліопротекторів, диференцій-
ної гемодилюції, антиоксидантів, антигіпоксантів.

Ключові слова: абдомінальний компартмент-синдром, 
внутрішньочеревний тиск, перфузійний тиск, кисневий бюджет, 
ендотелій.

Summary. Microcirculation insufficiency because of violation of 
function of endoteliy is patogenetical machineries of the syndrome of 
polyorganic violation forming taking into account an abdomination 
compartment-syndrome. It is accompanied in abdominataion 
compartmenti by the decrease of perfuzion pressure, budget violation 
of oxygen, by a disbalance between endoteliy-relexing factors and 
vazokonstriction. The useing of monitoring of intraabdominal 
pressure allowed to define expedience, timeliness and duration of 
complex of the intensive medical treatment: endotheliumprotectois, 
antioxydantis, antihypoxantis.

Key words: abdominal compartment syndrome, abdominal pressure, 
perfusion pressure, oxygenous budget, endothelium.
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