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Резюме
В обзоре рассматривается гипотеза о роли внутрибрюшной гипертензии в развитии тяжелых форм синдрома гипер
стимуляции яичников и его осложненных исходов. Сравнение патофизиологии и клинической картины указывает, что 
клиника тяжелого синдрома гиперстимуляции яичников и связанная с ним органная дисфункция, практически идентична 
синдрому внутрибрюшной гипертензии. Классическая триада, включающая респираторные нарушения, уменьшение 
венозного возврата, нарушение перфузии внутренних органов присутствует и при тяжелом синдроме гиперстимуляции 
яичников и при синдроме внутрибрюшной гипертензии. Представляется, что лечение тяжелых форм синдрома гипер
стимуляции яичников должно включать принципы терапии синдрома внутрибрюшной гипертензии.
Ключевые слова: синдром гиперстимуляции яичников, осложнения, внутрибрюшное давление, синдром внутрибрюшной 
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Summary
Report examines the hypothesis about the role ot intra-abdominal hypertension in the development of severe ovarian 
hyperstimulation syndrome and its complications outcomes. Comparison of the pathophysiology and clinical presentation 
indicates that the clinic severe ovarian hyperstimulation syndrome and associated organ dysfunction syndrome is almost 
identical abdominal hypertension. The classic triad, including respiratory disorders, reduction in venous return, a violation of 
perfusion of internal organs and is present with severe ovarian hyperstimulation syndrome and the syndrome of abdominal 
hypertension. It appears that the treatment of severe ovarian hyperstimulation syndrome should include the principles of therapy 
abdominal hypertension syndrome.
Keywords: ovarian hyperstimulation syndrome, complications, intra-abdominal pressure, abdominal hypertension syndrome

Введение
Внедрение вспомогательных репродуктивных тех

нологий в повседневную клиническую практику при
вело к увеличению числа индуцированных беременно
стей, течение которых сопряжено с широким спектром 
осложнений на протяжении всего периода гестации. 
При этом, как отмечают авторы, основной спектр 
осложнений связан с синдромом гиперстимуляции яич
ников (СГЯ) [1,2].

По данным различных авторов частота СГЯ коле
блется в широких пределах -  от 0,5% до 33% всех циклов 
вспомогательных репродуктивных технологий. СГЯ лег
кой степени диагностируют у 15-33% пациенток, средняя 
степень синдрома встречается в 8-23% случаев, тяжелый 
СГЯ -  в 0,008-10% [3,4,5,6]. Хотя тяжелые формы СГЯ и

рассматриваются некоторыми специалистами как доста
точно редкое осложнение, общая численность тяжелых 
форм СГЯ в мире оценивается в тысячи и, по мнению 
ряда исследователей, увеличивается за последние годы 
[6, 7, 8, 9].

Развитие тяжелой формы СГЯ сопряжено с высоким 
риском летального исхода [6, 9, 10]. Причины смерти, о 
которых сообщено в литературе, включают в себя: респи
раторный дистресс-синдром взрослых (РДСВ), инфаркт 
мозга, печеночно-почечную недостаточность, тромбоэм
болию легочной артерии [7, 11, 12, 13, 14]. Хотя и счита
ется, что легкая форма СГЯ является нормальной клини
ческой ситуацией и разрешается, как правило, спонтанно, 
даже при легкой форме СГЯ развиваются грозные ослож
нения [6,15].



Таблица 1. Публикации, отражающие показатели внутрибрюшного давления у пациенток 
с синдромом гнперстимуляцни яичников

Автор Год n Форма СГЯ ВБД 
мм рт.ст.

Степень
ВБГ

Комментарии

СП Т. et al. 
(2000)

2000 1 Тяжелая 14,8 I В желудке
40 IV В мочевом пузыре

Maslovitz S. et al. 
(2004)

2004 19 Умеренная и 
тяжелая

12,9 ±0,91 I Клиническое
исследование

Lobo C., Twigg S. 
(2010)

2010 1 Тяжелая 14-19 II Клинический случай

Marak C.P. et al. 
(2013)

2013 I Тяжелая 28 IV Клинический случай

Маршалов Д.В. и 
соавт. (2013)

2013 60 Легкая
Умеренная

Тяжелая

7,05 ± 1,76 
13,65 ± 1,92 
20,60 ± 2,52

I
II-III

Клиническое
исследование

Таблица 2. Сопоставление клинических критериев синдрома гнперстимуляцни яичников 
и патофизиологических эффектов повышения внутрибрюшного давления

Форма СГЯ Клинические признаки Давление 
(мм рт.ст.)

Патофизиологические эффекты 
повышения внутрибрюшного 

давления
Легкая • Незначительные боли в 

животе
• Вздутие живота

< 10

Умеренная • Умеренная боль в животе
• Тошнота+ / - рвота

10 • Снижение печеночного и портального 
венозного кровотока

• Снижение кровотока во влагалище 
прямой мышцы живота

• Повышение сердечного выброса
• Повышение венозного возврата

Т яжелая • Массивный асцит
• ± Гидроторакс
• Олигурия
• Гематокрит > 45%
• Лейкоциты > 15000/мл
• Креатинин 1-1,5 мг% 
(88—132 мкмоль/л)
• Дисфункция печени
• Гипопротеинемия

15 • Ишемия слизистой кишечника
• Бактериальная транслокация
• Олигоурия
• Снижение венозного возврата
• Повышение внутричерепного 
давления

Критическая • Напряженный асцит
• Г идроторакс
• Гематокрита > 55%
• Лейкоцитов > 25 000/мл
• Олиго / анурия;
• Креатинин 1,6 мг%
(141,3 мкмоль/л)
• Почечная недостаточность
• Внутричерепная 
гипертензия
• Тромбоэмболии
• Острый респираторный 
дистресс-синдром

20 • Снижение желудочного Ph
• Снижение мезентериального 
кровотока

• Азотемия
• Повышение давления в дыхательных 
путях

• Снижение индекса доставки 
кислорода

• Повышение РС02
• Снижение церебральной перфузии

>25

>30 • Инфаркты кишечника
• Анурия
• Снижение сократительной функции 
сердца

• Снижение желудочковой 
растяжимости

• Снижение Р 0 2

Патогенез СГЯ сложен и многие его аспекты еще опухоли (IL-1, IL-6, TNF) и сосудистый эндотелиальный
не выяснены. Несколько факторов вовлечены в развитие фактор роста (VEGF), — вероятно, главные цитокины,
и прогрессию СГЯ. Интерлейкины 1, 6, фактор некроза играющие роль в патогенезе синдрома [16, 17, 18]. Выра-



женная воспалительная реакция приводит к увеличению 
проницаемости капилляров и массивному выходу экссу
дата во внесосудистое пространство с секвестрацией его 
в форме асцита и гидроторакса [19,20, 21].

Многие авторы упоминают, что напряженный ас
цит и сопровождающая его внутрибрюшная гипертензия 
(ВБГ) является одним из основных факторов неблагопри
ятных исходов при СГЯ [22, 23, 24]. При этом данные о 
показателях внутрибрюшного давления (ВБД) при СГЯ 
отражены всего в пяти публикациях [25, 26, 27, 28, 29] 
(табл. 1).

Т. Cil и соавт. описывают клинический случай, в 
котором у пациентки с СГЯ измерение ВБД проводилось 
двумя способами -  трансгастральным и трансвезикаль
ным методами [25]. У больной имелся выраженный спа
ечный процесс в нижних отделах брюшной полости и по
этому измерение ВБД альтернативными методами дало 
различие результатов. При измерении ВБД через мочевой 
пузырь фиксировался подъем до 54 см вод. ст., что экви
валентно 40 мм рт.ст. и соответствовало IV степени ВБГ, 
а при измерении через желудок лишь до 20 см вод. ст., что 
соответствовало 14,8 мм рт.ст. и I степени ВБГ. Во втором 
клиническом примере уровень ВБД достигал II степени 
ВБГ [27]. С.Р. Магак и соавт. описывают клинический 
случай, в котором у пациентки с СГЯ фиксировался подъ
ем ВБД соответствующий IV степени ВБГ [28]. Четвер
тое исследование включало 19 женщин с умеренной и 
тяжелой формой СГЯ, результаты исследования показали 
наличие менее выраженной ВБГ -  средний уровень ВБД 
составил 17,5 ± 1,24 см вод. ст., что соответствует 12,9 
± 0,91 мм рт.ст. [26]. В исследовании Д.В. Маршалова и 
соавт. было обследовано 60 пациенток с различной степе
нью СГЯ на фоне развивающейся беременности [29]. Со
гласно результатам исследования среднее значение ВБД 
при легкой форме СГЯ средние значение ВБД не достига
ло уровня ВБГ, при умеренной форме -  соответствовало I 
степени ВБГ, при тяжелой -  II -  III степени ВБГ.

Принятая классификация тяжести СГЯ отражает 
последовательность вовлеченности в процесс органных 
нарушений [7]. В таблице 2 сопоставлена динамика кли
нических и лабораторных симптомов СГЯ и патофизио
логических эффектов повышения ВБД.

Дебютом клинической картины СГЯ является 
желудочно-кишечная симптоматика [30, 31]. Тошнота, 
диарея, вздутие живота присутствуют практически в 
100% случаев. Биохимические маркеры печеночной дис
функции наблюдаются в 25-45% случаев, т.е. у каждой 
третьей пациентки [32]. Результаты биопсии печени у па
циенток с СГЯ показали значительные морфологические 
нарушения на ультраструктурном уровне. Описаны слу
чаи рецидивирующего течения холестаза при пролонги
ровании гестации вплоть до III триместра беременности 
[32].

Описанный в литературе процесс развития синдро
ма ВБГ (СВБГ), независимо от этиологического фактора, 
также указывает на первичность повреждения ЖКТ. Ком
прессия мезентериальных вен приводит к абдоминальной 
венозной гипертензии; снижается мезентериальный кро

воток; вследствие низкого перфузионного давления раз
вивается ишемия кишечника; растет региональное РС02, 
внутрижелудочный ацидоз; возрастает интерстициаль
ный отек и проницаемость, в результате чего повышается 
транслокация бактерий; прогрессивно растет концентра
ция провоспалительных цитокинов (IL-lb, IL-6, TNFa); 
нередко возникают язвенные кровотечения и некротиче
ский энтероколит; развивается паралитический или ме
ханический илеус; перитонеальная адгезия. Вследствие 
снижения спланхнического кровотока нарушается порто
коллатеральный кровоток; развивается висцеральный 
отек печени; снижается метаболизм ппокозы; прогрес
сирует лактат ацидоз; растет концентрация токсических 
метаболитов [33].

При возрастании тяжести СГЯ до умеренной раз
виваются нарушения мочевыделительной функции по
чек. До недавнего времени это объяснялось выраженной 
гиповолемией и сдавлением паренхимы почек увеличен
ными яичниками [7]. S. Maslovitz и соавт. в своей работе 
впервые указал на связь динамики ВБД при СГЯ и нару
шений показателей почечного кровотока, диуреза и азо
тистого баланса [26].

Известно, что уже при достижении уровня ВБД 
более 10-12 мм рт.ст. возникает компрессия паренхимы 
почек; снижается эффективность ренального кровотока; 
развивается тубулярная дисфункция; снижается диурез 
(олигурия и анурия); возрастает преренальная азотемия, 
концентрация антидиуретического гормона, ренина, ан
гиотензина, альдостерона, что потенцирует артериаль
ную вазоконстрикцию [33, 34].

Дальнейшее прогрессирование СГЯ сопровождает
ся респираторными нарушениями. Затрудненное дыха
ние встречается в 92% случаев, но с развитием плевраль
ного выпота его можно связать лишь в 21% случаев СГЯ 
[32]. Объяснение лежит в патофизиологии ВБГ: поджатие 
диафрагмы приводит к внешнему сдавлению легочной 
паренхимы; функциональные объемы легких при этом 
значимо уменьшаются, а дыхательное мертвое простран
ство увеличивается; развиваются компрессионные ате
лектазы; растет внутрилегочный шунт, снижается венти
ляционная диффузия; нарастает гиперкапния, снижается 
транспорт кислорода; за счет увеличения внесосудистой 
воды легких нарастает альвеолярный отек, что повышает 
риск развития РДСВ; активация легочных нейтрофилов 
приводит к воспалительной инфильтрации легких и уве
личению частоты легочных инфекционных осложнений 
[33,35].

При росте ВБД дальнейшее краниальное смещение 
диафрагмы приводит к кардиальной компрессии; про
должает расти плевральное и внутригрудное давление; 
снижается кровоток в нижней полой вене, венозный 
возврат, преднагрузка; снижается глобальный конечно
диастолический объем сердца и глобальная, право-лево 
желудочковая фракция выброса; возрастает общее пери
ферическое сосудистое сопротивление, резистентность 
сосудов легких, давление в легочной артерии, что также 
неблагоприятно влияет на баланс внесосудистой воды 
легких; венозный стаз увеличивает частоту венозных



тромбозов и легочного тромбоэмболизма. Кардиоваску
лярные эффекты ВБГ усиливаются при гиповолемии [33, 
36]. При СГЯ также отмечают значимое снижение веноз
ного возврата, сердечного выброса и рост сосудистого со
противления [37]. Самой серьезной проблемой при СГЯ 
являются тромботические осложнения, при тяжелых 
формах СГЯ встречающиеся в 10% случаев [38].

ВБГ неблагоприятно влияет и на центральную 
нервную систему. Высокое внутригрудное давление за
трудняет венозный отток по внутренним яремным венам, 
следствием чего является увеличение внутричерепного 
давления. Закономерным является повышение церебро
васкулярной резистентности и снижение церебрального 
перфузионного давления [39]. При СГЯ в литературе так
же описаны случаи развития доброкачественной внутри
черепной гипертензии [40].

ВБГ также нарушает маточный кровоток, что небла
гоприятно влияет на вынашивание беременности [41,42]. 
При проведении анализа зависимости неблагоприятных 
исходов беременности и выраженности ВБГ при СГЯ 
была выявлена сильная положительная корреляционная 
связь -  г = 0,726, р < 0,001 [29].

Таким образом, сопоставляя симптоматику и ослож
нения СВБГ с критериями, используемыми для класси
фикации тяжести СГЯ, можно констатировать, что они 
практически идентичны.

На развитие ВБГ влияют четыре группы факторов: 
первая и вторая труппы это факторы, способствующие 
увеличению содержимого брюшной полости и накопле
нию патологической жидкости или газа. При СГЯ к ним 
относятся увеличенные яичники, асцит, кишечный иле- 
ус и пневматоз кишечника. Зависимость ВБД от объема 
брюшной полости нелинейна. М. Schein и соавт. выявили, 
что ВБД возрастает непропорционально в ответ на одина
ковый прирост объема [43]. Кривая динамики ВБД в за
висимости от увеличения внутрибрюшного объема была 
описана на примере больных с хроническим перитоне
альным диализом [44]. Изменения объемов жидкости при 
перитонеальном диализе близко к описанной динамике 
увеличения объема асцитической жидкости у пациенток 
с СГЯ [45]. Как было установлено, кривая динамики ВБД 
у больных с хроническим диализом имела трехфазный 
характер. Начальная фаза, соответствующая началу вве
дения жидкости, характеризовалась умеренным увеличе
нием ВБД. Средняя фаза длилась при увеличении объема 
жидкости до 3 литров, при этом наблюдался минималь
ный рост ВБД но увеличивался объем талии и отмечался 
дискомфорт в животе. Последняя фаза наступала, когда 
вводимый объем превышал 3 литра. Эта фаза характе
ризовалась линейным увеличением ВБД выраженным 
дискомфортом в животе и тошнотой. Объем талии при 
этом увеличивался уже незначительно. J.P. Mulier и соавт. 
выявили линейную зависимость между ВБД и растяжи
мостью (комплайнсом) брюшной стенки [46]. Согласно 
данным Д.В. Маршалова и соавт. именно растяжимость 
передней брюшной стенки является определяющим фак
тором прогрессирования внутрибрюшной гипертензии 
при СГЯ [29]. Комплайнс брюшной стенки уменьшается

по мере увеличения содержимого живота. G.E. Bames в 
опытах на собаках продемонстрировал уменьшение ком- 
плайнса брюшной стенки от 10,8 до 0,56 мл/мм рт.ст/кг 
по мере увеличения ВБД от 0 до 40 мм рт.ст. [47]. Следует 
отметить, что интенсивность роста ВБД в ответ на уве
личение внутрибрюшного объема напрямую зависит от 
исходного комплайнс а брюшной стенки женщины [33]. 
Так, более интенсивный прирост ВБД будет наблюдаться 
у первобеременных, астеников, женщин с наличием руб
цовых изменений на передней брюшной стенке и спаеч
ным процессом в брюшной полости. Молодой возраст и 
астенический тип телосложения являются факторами ри
ска развития тяжелой формы СГЯ [17]. В одном из выше 
описанных клинических наблюдений тяжелой формы 
СГЯ, сопровождающейся критическим повышением ВБД 
(до 40 мм рт.ст.), пациентка имела выраженный спаечный 
процесс в брюшной полости и рубцовые изменения на 
передней брюшной стенке [9]. Следовательно, в третью 
группу входят факторы, способствующие снижению рас
тяжимости передней брюшной стенки. К факторам, спо
собствующим снижению растяжимости передней брюш
ной стенки и накоплению патологической жидкости в 
брюшной полости также относится синдром «капилляр
ной утечки», свойственной для СГЯ. В свою очередь, 
факторы способствующие прогрессированию «капилляр
ной утечки» выделяются в отдельную -  четвертую груп
пу. К ним относится: ацидоз, коагулопатия, бактериемия, 
сепсис, агрессивная инфузионная терапия и политранс
фузия. Кроме того, что все эти факторы мы наблюдаем 
при тяжелой и критической форме СГЯ, сам патогенез 
СГЯ связан с повышенной сосудистой проницаемостью.

Дополнительным подтверждением состоятельности 
концепции патогенетической роли ВБГ в формировании 
неблагоприятных исходов при СГЯ являются данные эф
фективности абдоминальной декомпрессии.

Благотворные физиологические эффекты лапара- 
центеза бьгли зарегистрированы при лечении массивно
го асцита, в том числе у пациенток с СГЯ. Еще в 1967 
году С.М. Knauer и Н.М. Lowe выявили, что выполнение 
парацентеза у больных циррозом печени привело к сни
жению ВБД и увеличению ударного объема сердца [48]. 
Аналогичные результаты в 1975 году получили М. Guazzi 
и соавт., подтвердившие, что парацентез приводит к уве
личению венозного возврата и улучшению наполнения 
камер сердца [49]. I. Thaler и соавт. были первыми, кто 
описал преимущества парацентеза у пациенток с СГЯ и 
сообщили о значительном клиническом улучшении со
стояния после удаления асцитической жидкости [50]. 
Значимое улучшение почечного кровотока и увеличение 
диуреза после парацентеза у пациенток с СГЯ описа
но многими авторами [26, 51, 52]. S.L. Padilla и соавт. в 
своем исследовании эффектов парацентеза при тяжелой 
форме СГЯ отметили снижение выраженности легоч
ной симптоматики, купирование тяжелой дыхательной 
недостаточности [53]. После эвакуации асцитической 
жидкости у больных с СГЯ также отмечено снижение ге- 
матокрита и лейкоцитоза [51]. Выполнение парацентеза 
у беременных выявило увеличение маточной перфузии



[54]. Положительную динамику, оцениваемых авторами 
показателей у больных с СГЯ, можно объяснить только 
эффектом снижения ВБД вследствие удаления жидкости. 
Однако было отмечено, что в большинстве случаев стати
стически значимое снижение ВБД регистрировалось при 
удалении жидкости не менее 2000 мл. В тоже время улуч
шение почечного кровотока и мочевыделительной функ
ции почек происходило при удалении гораздо меньших 
объемов жидкости [26]. Этот результат наводит на мысль, 
что эффект парацентеза зависит не от объема удаленной 
жидкости, а от декомпрессии как таковой.

Одной из задач лечения СГЯ является предотвра
щение прогрессирования тяжести заболевания. Рекомен
дуемыми ранее критериями для выполнения парацентеза 
являлись жалобы на одышку, вздутие живота, абдоми
нальные боли, олигурия и неэффективность проводимого 
лечения [55, 56, 57]. В руководстве «The management of 
ovarian hyperstimulation syndrome, Green-top guideline, 
№ 5» одним из показаний к проведению лапарацентеза 
являлось повышение ВБД более 20 мм рт.ст (Уровень 
рекомендаций -  III) [7]. Если СГЯ рассматривать с пози
ций СВБГ, то ранняя декомпрессия, даже при умеренной 
форме СГЯ, когда асцит еще невыраженный, вероятно 
будет обоснована. В последние годы произошла перео
ценка значимости ВБГ при СГЯ. В руководствах «Ovarian 
Hyperstimulation Syndrome (OHSS). Diagnosis and 
Management Guideline № 9» и «The Prevention of Ovarian 
Hyperstimulation Syndrome. Sogc clinical practice guideline 
№ 315» рекомендуется выполнение ранней декомпрес
сии, даже в амбулаторных условиях (Уровень рекоменда
ций 2В-П). Было доказано, что проведение кульдоцентеза 
способствовало предотвращению прогрессирования СГЯ 
до его тяжелых форм [31, 38].

Заключение
Таким образом, анализ литературных данных под

тверждает гипотезу о потенциальной роли внутрибрюш- 
ной гипертензии в развитии тяжелых форм синдрома 
гиперстимуляции яичников и его осложненных исходов. 
Сравнение патофизиологии и клинической картины ука
зывает; что клиника тяжелого синдрома гиперстимуляции
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