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WSACS Ambassadors 
WSACS came to realize that expanding our network is essential to achieve our goals, and we have 

been looking for new ways to connect to all healthcare workers around the world. For this reason 

we appointed WSACS Ambassadors in different parts of the world. WSACS Ambassadors are IAH and 

ACS experienced and will assist WSACS to improve IAH and ACS knowledge in their country and 

region. We expect WSACS Ambassadors to 

 Promote the WSACS locally 

 Liaise with local surgical and critical care societies 

 Assist the WSACS in translating the latest WSACS guidelines 

 Stimulate participation in WSACS studies 

 Participate in WSACS activities 

Please feel free to contact the WSACS Ambassador in your area if you have any question for them – 

use the email address provided. 

Country Ambassador name WSACS email address 

Brazil Bruno Pereira brasil@wsacs.org  

Portugal Fernando Ferreira portugal@wsacs.org 

Estonia Liivi Maddison estonia@wsacs.org 

Greece Theodossis Papavramidis greece@wsacs.org 

Latvia Guntars Pupelis latvia@wsacs.org  

China Jianan Ren china@wsacs.org 

Poland Wojciech Dabrowski poland@wsacs.org      (w.dabrowski5@yahoo.com) 

South Africa Rob Wise southafrica@wsacs.org 

Iran Seyed Reza iran@wsacs  

Mexico Claudia Olvera mexico@wsacs.org 

Germany Torsten Kaussen germany@wsacs.org 

Oekraine Dmytro Dmytriiev ukraine@wsacs.org 

Spain Zsolt Bodnar spain@wsacs.org 

Hungary Zsolt Bodnar hungary@wsacs.org 

Japan Jun Oda japan@wsacs.org 

Colombia Carlos Ordonez colombia@wsacs.org  

 

 
  

 



 XIX wiek Marley podkreślił ścisłą zależność pomiędzy uniesieniem przepony a
ciśnieniem panującym wewnątrz jamy brzusznej (in the XIX century Marley
described strict correlation between diaphragm elevation and intra-abdominal
pressure – IAP)

 Bradley i Bradley stwierdzili, że wzrost IAP powoduje spadek przepływu
nerkowego (Bradley and Bradley noted, that an increase in IAP resulted in reduced
renal blood flow)

 Heinricus zauważył, że wzrost IAP do wartości powyżej 27 cmH2O powoduje
śmiertelne w skutkach upośledzenie oddychania (Heinricus showed that an
increase in IAP > 27 cmH2O resulted in fatal respiratory insufficiency)

 Emerson stwierdził, że wzrost ciśnienia w jamie brzusznej powoduje spadek
powrotu żylnego i upośledzenia krążenia wieńcowego (Emerson presented strong
significant correlation between IAP and cardiac function)

Rys historyczny
Short history



Rys historyczny
Short history

 1951 Baggot – pierwszy opis przypadku śmierci noworodka,

u którego dokonano jednoetapowej operacyjnej korekcji

wrodzonego wytrzewienia. On też po raz pierwszy

wprowadził określenie „ostry ciśnieniowy pneumo – peritonit”

twierdząc, że wzrost ciśnienia w jamie brzusznej może

doprowadzić do niewydolności wielonarządowej oraz śmierci

 1951 Baggot – first description of infant death following rapid 

increase in IAP after single-step correction of total eventeration. He 

defined this patology as „a acute pressure pneumo-peritonit”.



Ciśnienie śródbrzuszne 

(IAP-Intra Abdominal Pressure) to ciśnienie w jamie 
brzusznej determinowane przez elementy sprężyste i 

sztywne.
Intra-abdominal pressure (IAP) is a pressure measured in the abdominal 

cavity determined by static and flexible part of abdominal wall.

0 – 7 mmHg



Kilka ważnych definicji (some important deffinitions)

 nadciśnienie śródbrzuszne (IAH - Intra-Abdominal Hypertension) –
IAP > 12 mmHg

 zespół ciasnoty śródbrzusznej (ACS - Abdominal Compartment
Syndrome) – patologia kliniczna będąca następstwem IAH (each
pathologies resulted from IAH):

- pierwotny  ACS (primary ACS),

- wtórny  ACS (secondary ACS).

 APP – abdominal perfusion pressure = MAP – IAP.



I° 12 – 15 mmHg;

II° 16 - 20 mmHg;

III° 21 – 25 mmHg;

IV° > 25 mmHg.



Pierwotny ACS
primary ACS

 otyłość (obesity),

 ciąża (pregnancy),

 uraz jamy brzusznej (abdominal trauma),

 krwawienie do przestrzeni zaotrzewnowej
(intra-peritoneal bleeding),

 zapalenie otrzewnej (peritonitis)

 zakażenia wewnątrzbrzuszne 
(intra-abdominal infections)

 ostre zapalenie trzustki (pancreatitis)

 sepsa i wstrząs septyczny
(sepsis and septic shock)

 szybko narastające wodobrzusze (ascites)



Wtórny ACS
secondary ACS

 chirurgiczny „packing” (surgical packing),

 repozycja jelit do jamy otrzewnowej 

(single-step repaired massive eventeration),

 krążenie pozaustrojowe 

(extracorporeal circulation),

 płynoterapia i znaczne rozcieńczenie krwi

(massive fluid therapy).

ECW - 23,9 L = IAH VE 6,6 L = IAH



Zasady pomiaru ciśnienia śródbrzusznego

 pomiar bezpośredni (umieszczenie czujnika wewnątrz jamy brzusznej) 
(direct measurement in abdominal cavity)

 pomiar pośredni (indirect measurement)

 żyła udowa (femoral vein)

 cewnik dożołądkowy (stomach catheter)

 sonda doodbytnicza (rectal catheter)

 cewnik Foley’a (medota Krona)
(Foley’s catheter)



Wpływ IAH na serce (an effect of IAH on cardiac

function and circulation)

IAP > 15 mmHg

CO,
preload,

SV, 
SVI,
SAP, 
DAP,
CoPP

HR,
CVP,

PCWP,
SPAP,
DPAP,
SVRI, 
PVRI,



Wpływ IAH na układ oddechowy (an effect of 
IAH on respiratory system)

IAP > 15mmHg:
 spadku statycznych i dynamicznych wartości spirometrycznych

(decrease in static and dynamic spirometry variables),

 spadku pojemności życiowej (decrease in vital capacity)
 spadku czynnościowej pojemności zalęgającej (decrease in residual capacity),

 wzrostu ciśnienia opłucnowego (increase in pleural pressure),

 wzrostu szczytowego ciśnienia wdechowego (increase in Peak pressure),

 wzrostu ciśnienia wdechowego (increase in inspiratory pressure),

 rozwoju ognisk niedodmy, której efektem jest  hipoksja i hiperkapnia 
tętnicza (increase in collapsed lung resulted in hypoxia and hypercapnia).



Wpływ IAH na układ oddechowy (an effect of 
IAH on respiratory system)

IAP = 6 mmHg                                             IAP = 20 mmHg





Wpływ IAH na nerki (an effect of IAH on kidney)

IAH 15 – 20 mmHg:
 redukcji przepływu nerkowego oraz filtracji kłębuszkowej, a co za tym

idzie spadku diurezy do wartości 02 – 05ml/kg mc/godz., a następnie
anuriii (reduction in renal filtration pressure (2 – 5 ml/kg bw), which leads to
oliguria followed by anuria),

 wzrostu naczyniowych oporów w tętnicach nerkowych (an increase in renal
vascular resistance),

 IAH = 20mmHg - 500%
 IAH = 40mmHg – 1500%
 IAP = 30 mmHg całkowite zahamowanie diurezy (anuria),

 martwicy kłębuszków nerkowych
(glomerular necrosis which leads to renal insufficiency).



Wpływ IAH na narządy jamy brzusznej    
(an effect of IAH on abdominal organs)

 IAP > 10 mmHg – spadek perfuzji śluzówkowej

(decrease in mucosal perfusion),

 IAH > 15 mmHg - 30% spadek przepływu trzewnego

(reduction in splanchnic blood flow),

 IAH > 25 mmHg - 70% spadek przepływu trzewnego

(reduction in splanchin blood flow),

 IAH > 15 mmHg - 40% spadek perystaltyki jelit

(reduction in intestine motility),

 IAH > 15 mmHg - 40% spadek perfuzji wątroby nawet przy zachowaniu
prawidłowych wartości ciśnienia tętniczego

(reduction in hepatic blood flow, even with normal blood pressure).



IAH:

 ograniczenia odpływu krwi z ośrodkowego układu nerwowego (decrease in
venous outflow from cerebral circulation),

 wzrostu ciśnienia wewnątrzczaszkowego (increase in intra-cranial prressure),

 spadku perfuzji mózgowej (decrease in cerebral perfusion),

 rozwoju okołonaczyniowego obrzęku mózgu (perivascular cerebral edema),

 niedotlenienia komórek nerwowych (cerebral ischaemia).

Wpływ IAH na ośrodkowy układ nerwowy 
(an effect of IAH on central nervous system)



Wpływ IAH na ośrodkowy układ nerwowy     
w praktyce klinicznej (effect of IAH on central nervous
system in clinical practice)







Spadek podatności jamy brzusznej
przepona (diaphragm)
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przepona miednicy 
(pelvic diaphragm)

Cab = ΔIAV / ΔIAP 





Podatności jamy brzusznej (abdominal compliance)

zespół ciasnoty śródbrzusznej (ACS)



Spadek podatności jamy brzusznej (decline in Cab)

Czynniki wpływające na Cab (factors affecting Cab):

masa ciała – otyłość patologiczna (obesity),

ciąża (pregnancy),

objętość narządów jamy brzusznej
(volume of abdominal organs),

ucisk jamy brzusznej - (abdominal compression)

niewłaściwe ułożenie w pozycji na brzuchu – „prone position”

choroby narządów jamy brzusznej (intra-abdominal diseases).



Spadek podatności jamy brzusznej

IAH

Oddychanie (respiration): 
wartości spirometryczne ↓(spirometric variables), 
PaO2 ↓,
PaCO2 ↑, 
Qs/Qt ↑,
podatność płuc ↓ (pulmonary compliance),
ciśnienie wewnątrz klatki piersiowej ↑
(intra-thoracic pressure). 



?





Spadek podatności jamy brzusznej
 Δ



Spadek podatności jamy brzusznej
 Δ



Spadek podatności jamy brzusznej
 Δ



Podatność jamy brzusznej a podatność 
płuc – alternatywa dla pozycji „prone”
(Abdominal compliance and pulmonary compliance alternative for 
prone position)

zwiększenie Cab + zmniejszenie podatności klatki piersiowej 
=

rekrutacja  obszarów przypodstawnych płuc
(increase in Cab + reduction in thoracic compliance = pulmonary recruitment)

Malbrain MLNG. ISICEM 2015



IAP = 9 mmHg

IAP = 14 mmHg








