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ZESPÓŁ CIEŚNI ŚRÓDBRZUSZNEJ JAKO POWIKŁANIE W LECZENIU 
WSTRZĄSU OPARZENIOWEGO – DEFINICJA, ZAPOBIEGANIE, 
LECZENIE
ABDOMINAL COMPARTMENT SYNDROME AS A COMPLICATION OF THE BURN SHOCK TREATMENT 
– DEFINITION, PREVENTION, TREATMENT

STRESZCZENIE: Na  zespół cieśni śródbrzusznej (ang. abdominal compartment syndrome 
– ACS) składa się grupa objawów klinicznych charakterystycznych dla upośledzenia funkcji na-
rządów lub układów, które powodują wzrost ciśnienia śródbrzusznego spowodowanego nadci-
śnieniem brzusznym (ang. intra-abdominal hypertension – IAH). Ze względu na etiopatogene-
zę ACS można podzielić na trzy kategorie: pierwotny lub ostry, wtórny i przewlekły. Główną me-
todą rozpoznania zespołu cieśni brzusznej jest pomiar ciśnienia śródbrzusznego (an. intra-ab-
dominal pressure – IAP), który należy przeprowadzić zawsze w przypadku podejrzenia ACS. IAP 
może być łatwo monitorowany poprzez dokonywanie pomiaru ciśnienia w pęcherzu moczo-
wym. We Wschodnim Centrum Leczenia Oparzeń i Chirurgii Rekonstrukcyjnej w Łęcznej w przy-
padku wystąpienia podejrzenia zespołu cieśni śródbrzusznej lub wzrostu ciśnienia śródbrzuszne-
go stosuje się resuscytację płynową wraz z ciągłą dializą żylno-żylną z włączoną funkcją ultrafil-
tracji, co pozwala na szybkie i sprawne zmniejszenie bilansu płynowego oraz obserwowany spa-
dek IAP. U żadnego z chorych leczonych w WCLOiChR z rozpoznanym nadciśnieniem wewnątrz-
brzusznym nie wystąpiły objawy zespołu ciasnoty brzusznej.

SŁOWA KLUCZOWE: dializa, hemofiltracja, nadciśnienie brzuszne, przeładowanie płynowe, 
UnoMeter™ Abdo-Pressure™, zespół cieśni brzusznej

ABSTRACT: The definitions of abdominal compartment syndrome (ACS) – a clinical syndrome 
characteristic of functional impairment of organs or systems, which causes an increase in intra- 
-abdominal pressure caused by called intra-abdominal hypertension (IAH). The abdominal com-
partment syndrome can be divided due to the etiopathogenesis into three categories: primary 
or acute, secondary and chronic. In recognition of the ACS main method of diagnosis is to me-
asure intra-abdominal pressure (IAP), which should always be performed in cases of suspected 
ACS. IAP can be easily monitored by measuring the pressure in the bladder. In Burn Center in case 
of suspected ACS or increase IAP is treated by fluid resuscitation together with continuous ve-
no-venous dialysis with ultrafiltration, which allows for quick and efficient reduction of fluid ba-
lance and the observed decrease in intra-abdominal pressure. None of the patients with diagno-
sed intra-abdominal hypertension treated in Burn Center has no symptoms of abdominal com-
partment syndrome.

KEY WORDS: abdominal compartment syndrome, dialysis, fluid creep, hemofiltration, intra-
abdominal hypertension, UnoMeter™ Abdo-Pressure™
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WSTĘP

Zespół cieśni brzusznej należy do  grupy zespołów 
ciasnoty wewnątrzprzedziałowej, które mogą two-
rzyć się w obrębie różnych okolic ciała, między innymi 

kończyn (najczęściej), jamy czaszki oraz jamy brzusz-
nej. ACS powstaje, gdy dochodzi do wzrostu ciśnienia 
wewnątrz pewnych przestrzeni organizmu i jam cia-
ła, co prowadzi do niedokrwienia oraz dysfunkcji na-
rządów [1].

Artykuł jest dostępny na zasadzie dozwolonego użytku osobistego. Dalsze rozpowszechnianie (w tym umieszczanie w sieci) 
jest zabronione i stanowi poważne naruszenie przepisów prawa autorskiego oraz grozi sankcjami prawnymi.!
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ACS to zespół objawów klinicznych charakterystycznych 
dla upośledzenia funkcji narządów lub układów, które po-
wodują wzrost ciśnienia śródbrzusznego spowodowanego 
nadciśnieniem brzusznym [1].

Upośledzenie funkcji może obejmować: układ oddecho-
wy (ograniczenie objętości oddechowej i wzrost ciśnień od-
dechowych), układ moczowy (spadek diurezy spowodo-
wany upośledzeniem perfuzji nerek) oraz każdy inny na-
rząd/układ, którego dysfunkcja wynika ze wzrostu ciśnienia 
śródbrzusznego [1].

Zespół ciasnoty śródbrzusznej jest rozpoznawany od XIX 
wieku, kiedy to  Marey i  Burt zaobserwowali jego związek 
z upośledzeniem funkcji układu oddechowego [1].

Nadciśnienie brzuszne jest definiowane jako poziom ci-
śnienia śródbrzusznego przekraczający 12 mmHg. Od tego 
poziomu występuje widoczne narastanie zmian w perfuzji 
tkanek, które może prowadzić do  szybkiego upośledzenia 
funkcji narządów [2].

Poziom IAP przekraczający 20 mmHg prowadzi zwykle 
do  upośledzenia funkcji narządów i  jest nazywany zespo-
łem cieśni brzusznej  [2]. Upośledzenie funkcji narządów 
jest spowodowane działaniem zwiększonego ciśnienia śród-
brzusznego na wiele układów i organów. Patofizjologia ze-
społu cieśni śródbrzusznej jest podobna w  swym przebie-
gu do  zespołu przedziałów powięziowych występujących 
na kończynach.

Na  poziomie narządowym proces patologiczny rozpo-
czyna się od bezpośredniego ucisku. Układy tubularne, ta-
kie jak przewód pokarmowy i układ żylny wrotno-czczy, zo-
stają uciśnięte pod wpływem wysokiego ciśnienia. Towa-
rzysząca zatorowość i niedokrwienie oraz obrzęk ściany je-
lit prowadzą do wystąpienia translokacji bakteryjnej, co do-
datkowo wpływa na gromadzenie się płynu w jamie brzusz-
nej i dalsze zwiększanie ciśnienia.

Na  poziomie komórkowym dochodzi do  upośledze-
nia dostarczania tlenu do  komórki, co  skutkuje jej niedo-
tlenieniem i  zmianą metabolizmu na  procesy beztlenowe. 
Substancje wazoaktywne, takie jak histamina i  serotonina, 
zwiększają przepuszczalność śródbłonka, a  powstała nie-
szczelność naczyniowa upośledza transport czerwonokr-
winkowy, co dodatkowo pogarsza niedotlenienie.

Wraz ze wzrostem ciśnienia śródbrzusznego ACS, upo-
śledzeniu ulega funkcjonowanie nie tylko narządów trzew-
nych, lecz także układu sercowo-naczyniowego i oddecho-
wego, ponadto można zaobserwować również spadek ci-
śnienia perfuzyjnego mózgu [1].

Ze względu na etiopatogenezę, zespół cieśni śródbrzusz-
nej można podzielić na  trzy kategorie: pierwotny, wtór-
ny i przewlekły. O pierwotnym lub ostrym ACS mówi się, 
gdy za  jego wystąpienie odpowiedzialne jest schorzenie 
śródbrzuszne. Jego przyczyną mogą być: uraz przenika-
jący, krwawienie śródotrzewnowe, zapalenie trzustki, ze-
wnętrzne siły ucisku (części samochodowe w  wypadkach 

lub po  eksplozjach ze  zniszczeniem dużych struktur), zła-
mania miednicy, pęknięcie tętniaka aorty brzusznej, perfo-
racja wrzodu żołądka  [1]. Mianem wtórnego ACS określa 
się wzrost ciśnienia śródbrzusznego spowodowany schorze-
niami spoza jamy brzusznej, gdy płyny gromadzą się w wy-
starczającej ilości, aby zwiększyć IAP. Można wyróżnić na-
stępujące przyczyny wtórnego zespołu cieśni śródbrzusznej:

resuscytacja wysokoobjętościowa –  piśmiennictwo 
wskazuje na znaczące zwiększenie ryzyka wystąpie-
nia ACS w przypadku infuzji płynów przekraczają-
cej trzy litry;
duża powierzchnia oparzenia pełnej grubości 
–  stwierdzono obecność ACS pojawiającego się 
w trakcie 24 godzin od urazu u chorych oparzonych, 
którzy otrzymali średnio 237  ml/kg płynów przez 
okres 12 godzin;
urazy penetrujące lub tępe, zamknięcie jamy brzusz-
nej poprzez paking lub pierwotne zamknięcie z du-
żym napięciem powłok;
posocznica [1, 3].

Przewlekły zespół cieśni śródbrzusznej występuje głów-
nie w  przypadku marskości wątroby lub innych schorzeń 
związanych z obecnością płynu w jamie brzusznej [1]. Przy-
czyną przewlekłego ACS mogą być ponadto dializa otrzew-
nowa, ekstremalna otyłość lub guz śródbrzuszny [1].

ZESPÓŁ CIEŚNI ŚRÓDBRZUSZNEJ  
– POWIKŁANIE LECZENIA CHOROBY 
OPARZENIOWEJ

Właściwa resuscytacja płynowa we wstrząsie oparzenio-
wym poprawia wyniki leczenia chorych oparzonych. Nie-
stety jednocześnie w ciężkich oparzeniach dochodzi do eks-
tremalnego obciążenia płynowego organizmu i związanego 
z nim masywnego obrzęku tkanek oparzonych oraz nieopa-
rzonych, który to stanowi poważne powikłanie resuscytacji 
wysokoobjętościowej. Dochodzi do fizjologicznego konflik-
tu w równowadze pomiędzy procesem tworzenia się obrzę-
ku a hipowolemią.

Obrzęk tworzy się w wyniku ucieczki płynu śródnaczy-
niowego do  przestrzeni pozanaczyniowej, spowodowanej 
zwiększoną przepuszczalnością naczyń i dużą różnicą w ci-
śnieniu onkotycznym [4].

Formuła Parklanda wprowadzona w 1968 roku w resu-
scytacji płynowej oparzonych jest stale uznawana jako zło-
ty standard we wczesnej opiece medycznej nad chorym opa-
rzonym.

Metaanaliza 23 badań klinicznych z lat 1980–2003 w za-
stosowaniu krystaloidów w  leczeniu wstrząsu oparzenio-
wego wykazała, że u ponad połowy badanych stwierdzono 
nadmierne obciążenie płynami przekraczające ilości wy-
liczone z  reguły Parklanda  [4]. Tendencja podawania zbyt 

Artykuł jest dostępny na zasadzie dozwolonego użytku osobistego. Dalsze rozpowszechnianie (w tym umieszczanie w sieci) 
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dużej ilości płynów w stosunku do zapotrzebowania według 
reguły Parklanda została określona w piśmiennictwie anglo-
języcznym mianem „fluid creep”.

Zbyt duża podaż płynów oraz spowodowany nią obrzęk 
mogą prowadzić do rozmaitych powikłań, do których nale-
żą między innymi: uszkodzenie gałek ocznych spowodowa-
ne zwiększonym ciśnieniem w oczodołach, obrzęk płuc wy-
magający wydłużonej wentylacji i tracheostomii, upośledze-
nie wgajania się przeszczepów, konieczność wykonania fa-
sciotomii w uszkodzonych kończynach w związku z dużym 
obrzękiem oraz zespół cieśni śródbrzusznej [4].

ROZPOZNAWANIE ACS

Objawy zespołu cieśni śródbrzusznej zależą od przyczy-
ny wywołującej. Prawie zawsze występują bóle brzucha oraz 
zwiększenie jego wymiarów (co  może być zamaskowane 
u chorych z urazami jamy brzusznej). Omdlenie lub osłabie-
nie mogą być objawami hipowolemii. Pierwszymi sympto-
mami rosnącego ciśnienia śródbrzusznego mogą być dusz-
ność oraz zmniejszenie diurezy godzinowej. Większość pa-
cjentów z  powodu złego stanu ogólnego jest zaintubowa-
na bez możliwości nawiązania kontaktu słowno-logicznego, 
co dodatkowo utrudnia rozpoznanie [1].

ACS może sugerować zwiększony obwód brzucha. Powło-
ki brzuszne są napięte i twarde, a wielkość brzucha jest niepro-
porcjonalna do reszty ciała. Dodatkowo można stwierdzić: świ-
sty, rzężenia oraz zwiększenie częstości oddechu, sinice lub bla-
dość powłok, duszność, upośledzenie wentylacji, spadek diure-
zy, omdlenie, nudności i wymioty [1].

U krytycznie chorych objawy ACS mogą być zamasko-
wane. Nieuwzględnienie możliwości wystąpienia zespo-
łu cieśni brzusznej opóźnia rozpoznanie i leczenie. Niele-
czony ACS prowadzi prawie zawsze do zgonu. Wskaźnik 
śmiertelności w rozwiniętym zespole cieśni brzusznej wy-
nosi 25–75%  [3]. Wysoka śmiertelność, nawet wśród pa-
cjentów u których rozpoznano i leczono ACS, jest spowodo-
wana faktem, że obejmuje on wiele narządów i układów. Po-
nadto występuje w schorzeniach, które same w sobie obar-
czone są wysokim odsetkiem śmiertelności.  Sam rozwój ze-
społu cieśni zwiększa prawdopodobieństwo zgonu chorego.

W rokowaniu istotną rolę odgrywa świadomość persone-
lu medycznego co do możliwości wystąpienia zespołu cie-
śni, jego wykluczenie oraz monitorowanie ciśnienia brzusz-
nego w przypadku stwierdzenia czynników ryzyka IAH [6]. 
Wzrost IAP należy zawsze brać pod uwagę w następujących 
grupach chorych:

pacjenci zaintubowani, u których występuje wzrost 
ciśnienia lub utrudnienie sztucznej wentylacji;
pacjenci z krwawieniem z przewodu pokarmowego 
lub zapaleniem trzustki nieodpowiadający na lecze-
nie płynami, substancjami krwiopochodnymi i wa-
zopresorami;

pacjenci ciężko oparzeni lub z posocznicą, u których 
występuje spadek diurezy oraz brak jest odpowiedzi 
na leczenie płynami i wazopresorami [1].

ACS wpływa na  funkcjonowanie układów i  organów, 
a tym samym powoduje:

niewydolność nerek –  w  wyniku bezpośredniego 
ucisku miąższu nerek oraz zmniejszonej ich perfuzji;
upośledzenie i  niewydolność układu oddechowego 
– początkowe objawy obejmują podniesione ciśnie-
nie wentylacji płuc u chorych zaintubowanych oraz 
zmniejszoną objętość oddechową;
niedokrwienie jelit;
zwiększone ciśnienie śródczaszkowe (ang. intra-cra-
nial pressure – ICP);
spadek rzutu serca oraz wstrząs oporny na leczenie 
– zespół cieśni zwiększa ośrodkowe ciśnienie żylne 
oraz ciśnienie zaklinowania tętnicy płucnej u  cho-
rych z hipowolemią lub normowolemią [1].

W  rozpoznaniu różnicowym należy uwzględnić: uraz 
jamy brzusznej, zapalenie wyrostka robaczkowego, za-
palenie dróg żółciowych, zastoinową niewydolność ser-
ca i obrzęk płuc, rozwarstwienie aorty, chorobę uchyłkową, 
ciało obce w  jamie brzusznej, niedokrwienie trzewne, po-
socznicę, niedrożność dróg moczowych [1].

W rozpoznawaniu ACS częścią składową są badania labo-
ratoryjne oraz TK jamy brzusznej. Wskazane jest wykonanie 
następującej diagnostyki: morfologia – leukocytoza, amylaza/
lipaza, czas protrombinowy, APTT, markery sercowe, bada-
nie ogólne moczu, poziom mleczanów i gazometria [1].

TK jamy brzusznej może ujawnić wiele objawów zespołu 
cieśni śródbrzusznej:

objaw okrągłego brzucha –  zwiększenie wymiarów 
brzucha ze zwiększonym współczynnikiem wymia-
rów przedniotylnego w  stosunku do  poprzecznego 
(współczynnik >0,8);
zapadnięcie żyły czczej;
pogrubienie ścian jelita;
obustronne wystąpienie przepuklin pachwinowych [7].

Pozostałe badania obrazowe nie mają większego znacze-
nia w diagnozowaniu ACS [1].

Główną metodą rozpoznania zespołu cieśni śródbrzusz-
nej jest pomiar ciśnienia śródbrzusznego, który należy za-
wsze przeprowadzić w przypadku podejrzenia tego schorze-
nia. IAP może być łatwo monitorowany poprzez pomiar ci-
śnienia w pęcherzu moczowym [8].

Pomiar ciśnienia śródbrzusznego należy prowadzić, gdy 
wystąpią u  chorego dwa lub więcej z  niżej wymienionych 
czynników ryzyka rozwoju IAH/ACS lub gdy stwierdza się 
rozwój nowych dysfunkcji narządów [2].

Do czynników ryzyka rozwoju nadciśnienia brzusznego 
i zespołu cieśni brzusznej należą:

zaburzenia podatności ścian brzucha –  takie 
jak ostra niewydolność oddechowa (zwłaszcza 

Artykuł jest dostępny na zasadzie dozwolonego użytku osobistego. Dalsze rozpowszechnianie (w tym umieszczanie w sieci) 
jest zabronione i stanowi poważne naruszenie przepisów prawa autorskiego oraz grozi sankcjami prawnymi.!



88 © Evereth Publishing, 2014

CHIRURGIA PLASTYCZNA I OPARZENIA 2014;2(2) 

z  podwyższonym ciśnieniem wewnątrz klatki pier-
siowej), zabieg operacyjny brzucha związany z  cia-
snym zamknięciem powięzi lub powłok, ciężki uraz, 
wysoki indeks masy ciała (ang. body mass index 
– BMI), otyłość centralna;
zwiększona zawartość przewodu pokarmowego, 
do  której prowadzą atonia żołądka, niedrożność 
i niedrożność rzekoma jelita grubego;
zwiększona zawartość brzucha – krwiak śródbrzusz-
ny, odma brzuszna, płyn wewnątrzbrzuszny, niewy-
dolność wątroby;
przeciek kapilarny lub resuscytacja płynowa 
–  kwasica (pH <7,2), obniżone ciśnienie, hipoter-
mia (temperatura <30°C), stan po  wielu transfu-
zjach (10 j KKCz/24 godziny), koagulopatia (płytki 
<55 000/mm3 lub czas protrombinowy >15 sekund 
lub APTT >2×norma), masywna resuscytacja pły-
nowa (>5 l/24 godziny), zapalenie trzustki, oliguria, 
posocznica oraz poważny uraz lub oparzenie [2].

Prosty system do  pomiaru ciśnienia śródbrzusznego 
(UnoMeter™ Abdo-Pressure™) składa się z  układu dwóch 
połączonych zastawką powietrzną drenów, którego je-
den koniec jest połączony ze zbiornikiem na mocz, a dru-
gi – z cewnikiem Foley’a (Ryc. 1, 2). Pomiar ciśnienia we-
wnątrz pęcherza moczowego rozpoczyna się od  podania 
20 ml soli fizjologicznej do układu przy zamkniętej zastaw-
ce powietrznej (Ryc. 3). Pomiar wykonuje się w  linii pro-
stopadłej do spojenia łonowego; punkt zero wyznacza miej-
sce, gdzie linia pachowa środkowa krzyżuje się z płaszczy-
zną poprzeczną umieszczoną na wysokości spojenia łono-
wego. Układ należy trzymać pionowo z  otwartą zastaw-
ką powietrzną. Trzeba poczekać do  czasu ustabilizowania 
się poziomu soli lub moczu i odczytać na miarce ciśnienie 
na końcu wydechu. Po pomiarze należy zamknąć zastawkę 
powietrzną i położyć cały układ na łóżku chorego powyżej 
zbiornika na mocz (Ryc. 4).

Chorzy z  ACS wysokiego stopnia mają krańcowe sta-
dium uszkodzenia narządów, co można stwierdzić na pod-
stawie podniesionego poziomu mleczanów, nawet jeśli stan 
pacjenta wydaje się stabilny.

Zaproponowany czterostopniowy podział ACS:
stopień I – 12–15 mmHg;
stopień II – 16–20 mmHg;
stopień III – 21–25 mmHg;
stopień IV – powyżej 25 mmHg [2].

Cheatham i wsp. stwierdzili, że brzuszne ciśnienie perfu-
zyjne (ang. abdominal perfusion pressure – APP) jest znacz-
nie lepszym czynnikiem rokowniczym krańcowego uszko-
dzenia narządowego niż poziom mleczanów, pH, diure-
za czy niedobór zasad [9]. APP równe jest różnicy pomię-
dzy średnim ciśnieniem tętniczym a ciśnieniem wewnątrz-
brzusznym [1].

ZABOPIEGANIE ACS

Zapobieganie zespołowi cieśni śródbrzusznej jest znacz-
nie bardziej skuteczne niż jego leczenie. Wczesną terapię 
IAH można też uznać za  metodę przeciwdziałania ACS. 
Do innych sposobów zapobiegania zespołowi cieśni należą 
niezamykanie jamy brzusznej pod napięciem (szczególnie 
u chorych po urazie jamy brzusznej) oraz ostrożna resuscy-
tacja płynami krystalicznymi u chorych pourazowych (wy-
kazano znacznie mniejszą ilość przypadków występowania 
nadciśnienia śródbrzusznego wśród osób oparzonych leczo-
nych mieszaniną płynów krystalicznych i koloidów niż tyl-
ko krystaloidów) [10].

W  Japońskim Centrum Oparzeń Oda i  wsp. stwierdzi-
li, że  użycie krystalicznych płynów hipertonicznch po-
zwala na  zmniejszenie objętości podawanych płynów 

Ryc. 1. System do pomiaru ciśnienia śródbrzusznego (UnoMeter™ Abdo-
Pressure™).

Ryc. 2. Budowa systemu do pomiaru ciśnienia śródbrzusznego (UnoMe-
ter™ AbdoPressure™).
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z  jednoczesnym utrzymaniem prawidłowej diurezy oraz 
znacząco redukuje występowanie ACS [11].

W Centrum Leczenia Oparzeń i Chirurgii Rekonstruk-
cyjnej w  Łęcznej w  ramach profilaktyki ACS opracowano 
następujący schemat postępowania:

w resuscytacji płynowej chorych z oparzeniami po-
wyżej 50% powierzchni ciała podaje się ilość płynów 
wyliczonych z reguły Parklanda do 50% powierzchni 
oparzenia, następnie podaż płynów modyfikuje się 
w zależności od diurezy godzinowej;
stosuje się wczesne leczenie za pomocą hemodiali-
zy żylno-żylnej z ultrafiltracją przy oligurii lub anurii 
i prawidłowo wypełnionym łożysku naczyniowym;
przy wystąpieniu podejrzenia zespołu nadciśnienia 
śródbrzusznego prowadzony jest stały pomiar i mo-
nitoring ciśnienia wewnątrzbrzusznego.

LECZENIE ACS

W  piśmiennictwie w  leczeniu zespołu cieśni brzusznej 
zaleca się: usunąć odzież mogącą powodować ucisk jamy 
brzusznej, nie kłaść nic na brzuch chorego, unikać nadmier-
nej resuscytacji płynowej, wykluczyć ACS jeśli istnieje takie 
prawdopodobieństwo (monitoring ciśnienia) [12]. Leczenie 
powinno obejmować resuscytację płynową i transfuzję (je-
śli jest konieczna) oraz wczesną laparotomię z pozostawie-
niem otwartego brzucha (udowodniony spadek śmiertel-
ności)  [13]. Istnieją doniesienia dowodzące wysokiej sku-
teczności paracentezy u chorych oparzonych, u których do-
szło do rozwoju ACS. Metoda ta wydaje się być równoważ-
na z dekompresją poprzez laparotomię. Zabieg ten można 
wykonać szybko przy łóżku chorego, nie narażając go na ry-
zyko większego zabiegu [1]. W leczeniu farmakologicznym 
stosuje się diuretyki i leki wazoaktywne. Terapia farmakolo-
giczna ma  na  celu zmniejszenie ciśnienia śródbrzusznego, 

jednak wykazuje mniejszą skuteczność od leczenia zabiego-
wego [14].

We Wschodnim Centrum Leczenia Oparzeń i Chirurgii 
Rekonstrukcyjnej w przypadku wystąpienia podejrzenia ze-
społu cieśni śródbrzusznej lub wzrostu IAP stosuje się re-
suscytację płynową wraz z ciągłą dializą żylno-żylną z włą-
czoną funkcją ultrafiltracji, co pozwala na szybkie i spraw-
ne zmniejszenie bilansu płynowego i obserwowany spadek 
ciśnienia śródbrzusznego. U żadnego z chorych leczonych 
w  WCLOiChR z  rozpoznanym nadciśnieniem wewnątrz-
brzusznym nie wystąpiły objawy zespołu ciasnoty brzusznej.

W przypadkach skutecznego leczenia klinicznie zaawan-
sowanych zespołów cieśni brzusznej może wystąpić zespół 
reperfuzji. Wtórne objawy ACS występują zaraz po  jego 
ustąpieniu. Obserwowano wiele przypadków hipotensji i za-
trzymania krążenia w trakcie leczenia zespołu cieśni. Wystą-
pienie tych objawów tłumaczy się wypłukaniem produktów 
metabolizmu beztlenowego (kwas mlekowy), które mają 
bezpośredni toksyczny wpływ na  tkanki i w  sposób gwał-
towny zmniejszają układowy opór naczyniowy.

Resuscytacja płynowa tuż przed wykonaniem zabiegu 
dekompresyjnego znacznie zmniejsza te objawy. Dodanie 
mannitolu i Natrium bicarbonicum do płynów może zmniej-
szyć toksyczność zespołu reperfuzji [1].

PODSUMOWANIE

Zespół cieśni śródbrzusznej występuje, gdy IAP oddzia-
ływujące na  okoliczne narządy i  układy jest zbyt wysokie, 
podobnie jak w przypadku zespołu przedziałów powięzio-
wych w kończynach.

ACS jest definiowany jako długotrwałe nadciśnienie 
śródbrzuszne z towarzyszącym napięciem powłok brzucha 
w  połączeniu z  zaburzeniami oddechowymi wywołanymi 

Ryc. 3. Schemat pomiaru ciśnienia wewnątrz pęcherza moczowego. Ryc. 4. Schemat postępowania po dokonaniu pomiaru ciśnienia.
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zwiększonym płucnym ciśnieniem wdechowym oraz oli-
gurią, pomimo prowadzonej agresywnej resuscytacji pły-
nowej.

Wyróżnia się trzy rodzaje zespołu cieśni (pierwotny, 
wtórny i przewlekły), które mają różne, czasem zachodzą-
ce na siebie przyczyny.

ACS prowadzi zwykle do  niewydolności wielonarządo-
wej, cechującej się: zaburzeniem przepływu krwi przez wą-
trobę i nerki, niedokrwieniem jelit, upośledzeniem funkcji 
płuc, zmniejszeniem rzutu sercowego i wzrostem ciśnienia 
wewnątrzczaszkowego.

U  chorych ciężko oparzonych występuje wysokie ryzy-
ko rozwoju zespołu cieśni śródbrzusznej spowodowane re-
suscytacją płynową wysokoobjętościową, zmniejszoną po-
datnością ścian jamy brzusznej spowodowaną strupem opa-
rzeniowym, zwiększoną przepuszczalnością naczyniową 
z przeciekiem dużej ilości osocza i towarzyszącym masyw-
nym tworzeniem się obrzęku. Świadomość możliwości wy-
stąpienia IAH oraz – przede wszystkim – odpowiedni moni-
toring IAP połączony z regulacją bilansu płynowego pozwa-
lają zapobiegać wystąpieniu ACS.

W przypadku resuscytacji płynowych wysokoobjętościo-
wych, dobre wyniki w regulacji IAP daje zastosowanie cią-
głej hemodializy żylno-żylnej połączonej z ultrafiltracją.

KONFLIKT INTERESÓW: nie zgłoszono.
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