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Цель исследования: оценить степень выраженности интраабдоминальной гипертензии (ИАГ) и эндотоксемии у больных с различными стади-
ями хронического толстокишечного стаза (ХТКС) и взаимосвязь между уровнем внутрибрюшного давления (ВБД) и маркёрами эндотоксемии.
Материал и методы: одноцентровое обсервационное поперечное исследование включило 92 взрослых пациента с верифицированным ХТКС 
(57 женщин, 35 мужчин; средний возраст 48±12 лет). Пациенты распределены по стадиям ХТКС: компенсация (n=31), субкомпенсация (n=33), 
декомпенсация (n=28). ВБД измерялось непрямым трансвезикальным методом согласно WSACS. Определялись молекулы средней массы 
(МСМ, λ=210 нм), С-реактивный белок (СРБ), число лейкоцитов и креатинин сыворотки. Количественные данные представлены как Me [Q1; 
Q3]. Межгрупповые различия оценивались H-критерием Краскела-Уоллиса с post-hoc тестом Данна и поправкой Холма; связи категориальных 
признаков – критерием χ² Пирсона с расчётом V Крамера; корреляционные связи – коэффициентом Спирмена.
Результаты: ИАГ выявлена у 81% (n=75) пациентов; при субкомпенсации и декомпенсации частота составила 100%. Распределение степеней 
ИАГ статистически значимо различалось между стадиями ХТКС (χ²=97,043; p<0,001; V=0,726). Медиана ВБД возрастала от стадии компенса-
ции 9,2 [9,0; 10,2] до субкомпенсации 16,0 [14,5; 18,0] и декомпенсации 22,7 [22,2; 23,4] мм Hg (p<0,001); при декомпенсации III степень ИАГ 
отмечена у 61% пациентов. По мере утяжеления ХТКС отмечалось последовательное повышение МСМ (0,40; 0,60 и 0,70 усл. ед.), СРБ (28,0; 
65,0 и 105,0 мг/л), числа лейкоцитов (7,8; 9,6 и 12,6×10⁹/л) и креатинина (75,0; 92,0 и 125,0 мкмоль/л) (во всех случаях p<0,001). ВБД коррели-
ровало со стадией ХТКС (ρ=0,76; p<0,001), СРБ (ρ=0,56; p<0,001), креатинином (ρ=0,44; p<0,001), лейкоцитами (ρ=0,43; p<0,001) и МСМ (ρ=0,28; 
p=0,007).
Заключение: ИАГ развивается на фоне прогрессирования ХТКС и сопровождается нарастанием системного воспалительного ответа и эндо-
токсикоза; лабораторно при этом выявляются признаки почечной дисфункции. Мониторинг ВБД может применяться для объективизации 
тяжести состояния и стратификации риска осложнений у пациентов с ХТКС.
Ключевые слова: внутрибрюшное давление, интраабдоминальная гипертензия, хронический толстокишечный стаз, эндотоксикоз, 
С-реактивный белок, креатинин.
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Objective: To assess the severity of intra-abdominal hypertension (IAH) and endotoxemia in patients at different stages of chronic colonic stasis (CCS), and 
to evaluate the relationship between intra-abdominal pressure (IAP) levels and markers of endotoxemia.
Methods: This single-center, observational, cross-sectional study included 92 adult patients with verified CCS (57 women, 35 men; mean age 48±12 years). 
Participants were categorized by CCS stage: compensated (n=31), subcompensated (n=33), and decompensated (n=28). IAP was measured using the 
indirect transvesical method according to the World Society of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS) guidelines. Laboratory markers included 
middle-mass molecules (MMM, λ=210 nm), C-reactive protein (CRP), leukocyte count, and serum creatinine. Quantitative data are presented as Median 
[Q1; Q3]. Intergroup differences were analyzed using the Kruskal-Wallis H-test with Dunn's post-hoc test and Holm's correction. Categorical variables were 
assessed via Pearson's χ² test and Cramer's V; correlations were determined using Spearman's coefficient (ρ).
Results: IAH was identified in 81% (n=75) of patients, with a 100% prevalence in the subcompensated and decompensated groups. The distribution of IAH 
grades differed significantly across CCS stages (χ²=97.043; p<0.001; V=0.726). Median IAP increased significantly from the compensated stage (9.2 [9.0; 
10.2] mm Hg) to the subcompensated (16.0 [14.5; 18.0] mm Hg) and decompensated stages (22.7 [22.2; 23.4] mm Hg) (p<0.001). In the decompensated 



ВЕСТНИК АВИЦЕННЫ  
Том 28 * № 2 * 2026

423

group, 61% of patients exhibited Grade III IAH. As CCS severity progressed, significant increases were observed in MMM (0.40, 0.60, and 0.70 arb. units), 
CRP (28.0, 65.0, and 105.0 mg/L), leukocyte count (7.8, 9.6, and 12.6×10⁹/L), and creatinine (75.0, 92.0, and 125.0 μmol/L) (p<0.001 for all). IAP correlated 
strongly with CCS stage (ρ=0.76; p<0.001) and moderately with CRP (ρ=0.56, p<0.001), creatinine (ρ=0.44, p<0.001), leukocytes (ρ=0.43, p<0.001), and 
MMM (ρ=0.28, p=0.007).
Conclusion: IAH develops in association with the progression of CCS and is accompanied by an intensified systemic inflammatory response and 
endotoxicosis. Laboratory findings indicate concomitant renal dysfunction. Monitoring IAP serves as a valuable clinical tool for assessing disease severity 
and stratifying the risk of complications in this patient population.
Keywords: Intra-abdominal pressure, intra-abdominal hypertension, chronic colonic stasis, endotoxicosis, C-reactive protein, creatinine.
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Введение
Интраабдоминальную гипертензию (ИАГ) и абдоминальный 

компартмент-синдром следует рассматривать как единый клини-
ко-патофизиологический спектр, в пределах которого повышение 
внутрибрюшного давления (ВБД) приводит к снижению перфузии 
органов брюшной полости, ухудшению венозного оттока и форми-
рованию либо усугублению органной дисфункции. Современные 
обзоры показывают, что ИАГ остаётся частым и нередко недооце-
нённым состоянием, особенно у пациентов хирургического и кри-
тического профиля при наличии выраженного «абдоминального 
компонента». При этом риск неблагоприятных исходов возрастает 
по мере увеличения степени повышения ВБД [1-3].

Согласно консенсусным документам Abdominal Compartment 
Society (WSACS), ИАГ у взрослых определяют как устойчивое повы-
шение ВБД ≥12 мм Hg, тогда как АКС трактуют как повышение ВБД 
(как правило, >20 мм Hg) в сочетании с признаками органной дис-
функции, возникшей или прогрессирующей на фоне повышения 
ВБД. Вместе с тем, остаются дискуссионными вопросы референс-
ных значений ВБД, частоты и показаний к мониторингу, а также 
клинических критериев, при которых следует переходить к более 
активной тактике [1, 4, 5]. Это подтверждается международным 
опросом WSACS 2022-2023 гг., результаты которого рассматрива-
ются как основание для последующего обновления рекоменда-
ций.

Эпидемиологические данные по ИАГ наиболее полно пред-
ставлены для пациентов отделений интенсивной терапии: по дан-
ным систематических обзоров, ИАГ выявляется у значимой части 
критически больных и при более высоких степенях может сопро-
вождаться увеличением летальности [6]. Вместе с тем, пациенты 
с хроническим толстокишечным стазом (ХТКС) нередко остаются 
вне поля зрения крупных исследований. У этой категории больных 
повышение ВБД, как правило, формируется постепенно и дли-
тельное время компенсируется, тогда как клинически значимая 
декомпенсация развивается при выраженной дилатации кишки 
с накоплением каловых масс и газа. В таких условиях возрастает 
вероятность достижения «пороговых» значений ВБД, при которых 
риск системных осложнений становится клинически значимым [7, 
8].

Повышение интраабдоминального давления и перерастя-
жение толстой кишки ведёт к компрессии мезентериальных со-
судов, снижению кровотока в слизистой оболочке и нарушению 
её барьерных свойств; в результате усиливается транслокация ли-
пополисахаридов грамотрицательной флоры, что поддерживает 
системный воспалительный ответ. Экспериментальные и транс-
ляционные данные показывают, что ИАГ может сопровождаться 
повреждением кишечного барьера и сдвигами микробного сооб-

Introduction
Intra-abdominal hypertension (IAH) and abdominal com-

partment syndrome (ACS) represent a single clinical and patho-
physiological spectrum. Within this continuum, elevated intra-ab-
dominal pressure (IAP) compromises perfusion of abdominal 
organs, impairs venous outflow, and precipitates or exacerbates 
organ dysfunction. Current reviews indicate that IAH remains a 
common yet frequently underestimated condition, particularly 
among surgical and critically ill patients with a significant "ab-
dominal component". Furthermore, the risk of adverse clinical 
outcomes increases proportionally with IAP levels [1-3].

According to the consensus definitions provided by the 
World Society of the Abdominal Compartment Syndrome 
(WSACS), IAH in adults is defined as a sustained increase in IAP 
≥12 mm Hg. ACS is characterized by a sustained IAP (typically 
>20 mm Hg) associated with new or progressive organ dysfunc-
tion. Despite these definitions, several issues remain debat-
able, including optimal reference values, the optimal frequency 
of monitoring, and the specific clinical triggers for escalating to 
more aggressive interventions [1, 4, 5]. These uncertainties are 
highlighted by the 2022-2023 international WSACS survey, which 
serves as the foundation for updating future recommendations.

Epidemiological data for IAH are most robust regarding in-
tensive care populations; systematic reviews show that IAH is 
detected in a significant proportion of critically ill patients and, 
at higher grades, is associated with increased mortality [6]. How-
ever, patients with chronic colonic stasis (CCS) are often excluded 
from large-scale studies. In this patient cohort, IAP typically rises 
gradually and may remain compensated for extended periods. 
Clinically significant decompensation generally occurs only along-
side severe intestinal dilation and the massive accumulation of 
fecal matter and gas. Such conditions increase the likelihood of 
reaching "threshold" IAP values, where the risk of systemic com-
plications becomes clinically significant [7, 8].

Elevated IAP and colonic overdistension lead to the com-
pression of mesenteric vessels, reduced mucosal blood flow, 
and the disruption of intestinal barrier integrity. These events 
facilitate the translocation of Gram-negative lipopolysaccharides 
into the systemic circulation, driving a persistent inflammato-
ry response. Experimental and translational data suggest that 
IAH is associated with intestinal barrier damage, dysbiosis, and 
the emergence of metabolic markers linked to inflammation and 
sepsis-like conditions [9]. Furthermore, IAH is a critical driver of 
gut-kidney crosstalk: increased IAP elevates renal venous pres-
sure and reduces the effective filtration gradient, predisposing 
patients to renal functional deterioration. Meta-analyses have 
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щества, а также появлением метаболических маркёров, связан-
ных с воспалением и сепсис-ассоциированными состояниями [9]. 
Во-вторых, ИАГ рассматривается как важный компонент «абдоми-
нально-почечного» взаимодействия: повышение ВБД увеличива-
ет венозное давление и снижает эффективный фильтрационный 
градиент, что создаёт предпосылки для функционального ухудше-
ния почек. Метаанализы подтверждают статистически значимую 
ассоциацию ИАГ с повышением риска острого повреждения по-
чек в различных клинических популяциях [10].

Отдельного внимания заслуживают факторы, способные 
повышать исходный («базовый») уровень ВБД и, тем самым, уси-
ливать влияние колостаза. Прежде всего, это ожирение: при его 
наличии различные клинически доступные подходы, включая из-
мерение давления в желудке и мочевом пузыре, демонстрируют 
связь с ВБД [5]. При ХТКС такой фон, вероятно, снижает резерв 
адаптации к дополнительному «объёмному» компоненту, связан-
ному с дилатацией кишки и накоплением содержимого.

Наряду с этим, при хроническом запоре и колостазе актив-
но обсуждается роль кишечной микробиоты и низкоинтенсивно-
го воспаления. Современные обзоры указывают на возможные 
взаимосвязи между замедлением транзита, дисбиотическими 
изменениями и системными эффектами, что делает обоснован-
ным поиск объективных лабораторных коррелятов тяжести состо-
яния. Вместе с тем, у плановых пациентов с ХТКС, по-прежнему, 
недостаточно изучены частота ИАГ в зависимости от стадии забо-
левания, диапазоны ВБД, связанные с системным воспалением и 
эндотоксикозом, а также ассоциация ВБД с лабораторными пока-
зателями почечной дисфункции на дооперационном этапе.

Цель исследования
Оценить степень выраженности ИАГ и эндотоксемии у боль-

ных с различными стадиями ХТКС и взаимосвязь между уровнем 
ВБД и маркёрами эндотоксемии.

Материал и методы
Проведено одноцентровое обсервационное поперечное 

исследование на базе профильного хирургического отделения. В 
исследование включены 92 пациента с верифицированным диа-
гнозом ХТКС. 

Критериями включения служили возраст старше 18 лет; на-
личие клинической картины хронического запора, резистентного 
к стандартной диетотерапии; инструментально подтверждённые 
(ирригоскопия, колоноскопия) признаки нарушения транзита по 
толстой кишке, а также подписанное информированное согласие.

Критериями исключения являлись опухолевая этиология об-
струкции (колоректальный рак), признаки острой странгуляцион-
ной кишечной непроходимости, перитонит, беременность, асцит 
цирротического или кардиального генеза, а также тяжёлая сопут-
ствующая патология в стадии декомпенсации.

Среди обследованных преобладали женщины – 62% (n=57); 
мужчин было 38% (n=35), что соответствует характерной для дан-
ной патологии эпидемиологической структуре. Средний возраст 
пациентов составил 48±12 лет.

Для последующего анализа пациентов распределили на три 
группы в зависимости от стадии клинического течения ХТКС в со-
ответствии с принятой в клинике классификацией:

•	 стадию компенсации составил 31 пациент: задержка 
стула 3-4 суток, опорожнение кишечника достигалось 
коррекцией питания и эпизодическим приёмом осмо-

confirmed a statistically significant association between IAH and 
an increased risk of acute kidney injury across various clinical 
populations [10].

Factors that elevate baseline IAP, such as obesity, deserve 
special attention as they may exacerbate the impact of colosta-
sis. In these cases, clinically available diagnostic approaches, in-
cluding intra-gastric and intra-vesical pressure measurements, 
demonstrate a direct link with IAP [5]. In CCS, such a background 
is likely to reduce the physiological adaptive reserve required to 
manage the additional "volume" component of intestinal dilation 
and accumulated contents.

While the roles of the gut microbiota and low-grade inflam-
mation in chronic constipation are gaining attention, the specific 
prevalence of IAH across disease stages remains understudied in 
elective surgical patients. Furthermore, the precise IAP ranges as-
sociated with systemic inflammation, endotoxicosis, and preoper-
ative renal dysfunction in CCS patients require further objective 
investigation.

Purpose of the study
To evaluate the severity of IAH and endotoxemia in patients 

at different stages of CCS and to determine the relationship be-
tween IAP levels and markers of endotoxemia.

Methods
A single-center, observational, cross-sectional study was 

conducted at a specialized surgical department. The study includ-
ed 92 patients with a verified diagnosis of CCS. 

Inclusion criteria were:
•	 Age >18 years.
•	 Clinical presentation of chronic constipation refractory 

to standard dietary therapy.
•	 Instrumentally confirmed signs of impaired colonic 

transit (via barium enema/irrigoscopy or colonoscopy).
•	 Signed informed consent.
Exclusion criteria included:
•	 Obstruction of neoplastic origin (colorectal cancer).
•	 Signs of acute strangulated intestinal obstruction or 

peritonitis.
•	 Pregnancy.
•	 Ascites of cirrhotic or cardiac origin.
•	 Severe concomitant comorbidities in the decompensat-

ed stage.
The study population was 62% female (n=57) and 38% male 

(n=35), reflecting the typical epidemiological distribution of this 
pathology. The mean age was 48±12 years. 

Patients were divided into three groups based on the clinical 
stage of CCS:

•	 Compensated stage (n=31): Stool retention of 3-4 days; 
bowel movements achieved through dietary modifica-
tion and occasional osmotic laxatives; minimal or no 
signs of intoxication.

•	 Subcompensated stage (n=33): Persistent stool reten-
tion of 5-7 days; requirement for regular stimulant laxa-
tives and cleansing enemas; moderate intoxication and 
periodic abdominal pain.

•	 Decompensated stage (n=28): Absence of spontaneous 
bowel movements for >7-10 days; failure of conserva-
tive therapy requiring siphon enemas; severe pain, ab-
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тических слабительных; признаки интоксикации отсут-
ствовали либо были минимальными;

•	 в стадию субкомпенсации вошли 33 пациента: стойкая 
задержка стула 5-7 суток, необходимость регулярного 
приёма стимулирующих слабительных и выполнения 
очистительных клизм; отмечались умеренные проявле-
ния интоксикации и периодические боли в животе;

•	 стадия декомпенсации включала 28 пациентов: отсут-
ствие самостоятельного стула более 7-10 суток, неэф-
фективность консервативной терапии и необходимость 
в сифонных клизмах; наблюдались выраженный боле-
вой синдром, вздутие живота и клинические проявле-
ния «каловой интоксикации».

Измерение ВБД выполнялось унифицированным непрямым 
трансвезикальным методом, рекомендованным WSACS (2013) в 
качестве стандартного подхода. После катетеризации мочевого 
пузыря катетером Фолея и его полного опорожнения вводилось 
25 мл стерильного 0,9% раствора NaCl. Измерение проводилось в 
положении пациента лёжа на спине, в конце выдоха, при рассла-
бленных мышцах передней брюшной стенки. Нулевая точка (zero 
reference) устанавливалась на уровне средней подмышечной ли-
нии в проекции гребня подвздошной кости.

Степень ИАГ классифицировалась по WSACS (2013): норма – 
<12 мм Hg; I степень – 12-15 мм Hg; II степень – 16-20 мм Hg; III 
степень – 21-25 мм Hg; IV степень – >25 мм Hg. Абдоминальный 
компартмент-синдром (АКС) определялся как устойчивое повы-
шение ВБД более 20 мм Hg в сочетании с органной дисфункцией, 
возникшей или прогрессирующей на фоне повышения ВБД.

Для комплексной оценки эндогенной интоксикации и си-
стемного воспаления определялся ряд лабораторных показате-
лей. Уровень молекул средней массы (МСМ) оценивался методом 
спектрофотометрии плазмы крови после осаждения крупномоле-
кулярных белков 10% раствором трихлоруксусной кислоты. Опти-
ческая плотность надосадочной жидкости измерялась при длине 
волны 210 нм. Выбор указанной длины волны обусловлен тем, 
что в диапазоне 205-210 нм располагается максимум поглощения 
пептидной связи (–CO–NH–), что позволяет регистрировать сум-
марный пул среднемолекулярных пептидов, формирующихся при 
тканевом протеолизе и бактериальном метаболизме. Результаты 
выражались в условных единицах оптической плотности (усл. ед.).

Концентрация С-реактивного белка (СРБ) определялась ко-
личественно методом иммунотурбидиметрии (норма <5 мг/л); 
показатель рассматривался как маркёр системного воспалитель-
ного ответа и возможного повреждения кишечной стенки. Число 
лейкоцитов периферической крови определялось стандартно на 
гематологическом анализаторе. Уровень креатинина сыворотки 
измерялся кинетическим методом Яффе и использовался как ин-
дикатор почечной дисфункции, потенциально ассоциированной с 
ИАГ.

Этическое заявление. Настоящее исследование одобрено 
Комитетом по медицинской этике Таджикского государственно-
го медицинского университета им. Абуали ибни Сино, протокол 
№_4/1_ от 16.01.2025 г.

Статистический анализ выполнялся в R 4.5.1 (R Core Team, 
R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria, 2025). Нор-
мальность распределения количественных показателей оценива-
лась графически и расчётными методами (критерий Колмогоро-
ва-Смирнова). Количественные данные, имеющие ненормальное 
распределение, представлены в виде медианы и межквартиль-
ного размаха Me [Q1; Q3], категориальные признаки – в виде до-
лей и абсолютных значений, % (n). Для сравнения количествен-

dominal distension, and clinical manifestations of "fe-
cal intoxication".

IAP was measured using the standardized indirect transvesi-
cal method recommended by the World Society of the Abdominal 
Compartment Syndrome (WSACS, 2013). Following bladder cath-
eterization and complete drainage, 25 mL of sterile 0.9% NaCl 
solution was instilled. Measurements were taken with the patient 
in the supine position at the end of expiration, with abdominal 
muscles relaxed. The zero-reference point was set at the mid-axil-
lary line at the level of the iliac crest.

IAH was classified according to WSACS guidelines:
•	 Normal: <12 mm Hg
•	 Grade I: 12-15 mm Hg
•	 Grade II: 16-20 mm Hg
•	 Grade III: 21-25 mm Hg
•	 Grade IV: >25 mm Hg
Abdominal compartment syndrome (ACS) was defined as a 

sustained IAP >20 mm Hg associated with new or progressive or-
gan dysfunction.

To assess endogenous intoxication and systemic inflamma-
tion, the following parameters were analyzed:

•	 Middle-molecular-weight molecules (MMM): As-
sessed via plasma spectrophotometry at 210 nm fol-
lowing protein precipitation with 10% trichloroacetic 
acid. This wavelength targets the absorption maximum 
of peptide bonds (–CO–NH–), thereby recording the to-
tal pool of peptides from tissue proteolysis and bacteri-
al metabolism. Results are expressed in arbitrary units 
(AU).

•	 C-reactive protein (CRP): Quantified by immunoturbi-
dimetry (normal range <5 mg/L) as a marker of system-
ic inflammation and potential mucosal damage.

•	 Leukocyte count: Determined using a standard hema-
tology analyzer.

•	 Serum creatinine: Measured using the Jaffe kinetic 
method to screen for renal dysfunction associated with 
IAH.

Ethical approval. The study was approved by the Medical 
Ethics Committee of the Avicenna Tajik State Medical University, 
Dushanbe, Tajikistan (Protocol No. 4/1, dated January 16, 2025).

Statistical Analysis. Data analysis was performed using R 
(Version 4.5.1; R Core Team, 2025). Normality of the distribution 
was assessed using the Kolmogorov-Smirnov test and graphical 
analysis. Non-normally distributed quantitative data are present-
ed as Median [Q1; Q3]; categorical variables are presented as 
percentages and absolute values. Intergroup comparisons were 
performed using the Kruskal-Wallis test, followed by Dunn's post-
hoc test with Holm's correction for multiple comparisons. Cate-
gorical data were analyzed using the Pearson χ² test or the Fish-
er-Freeman-Halton exact test where appropriate. The strength of 
association was evaluated using Cramer's V. Correlation analysis 
was performed using Spearman's rank correlation (ρ) with 95% 
confidence intervals. Statistical significance was set at p<0.05.

Results
Analysis of disease duration across CCS stages revealed no 

statistically significant differences between the groups (Table 1). 
This finding suggests no significant association between the stage 
of CCS and the duration of the patient's medical history in this 
sample. Given the study's cross-sectional design, these findings 
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do not reflect a longitudinal "transition" between stages. Instead, 
they indicate that factors beyond disease duration alone may 
determine the progression to the decompensated stage. Such 
individual factors may include the specific nature of motor im-
pairments, anatomical features of the colon, physiological com-
pensatory reserves, and the presence of comorbid conditions.

Analysis of the findings revealed a high prevalence of IAH 
within the study cohort. An IAP elevation ≥12 mm Hg was identi-
fied in 82% of participants (75 of 92 patients). A significant asso-
ciation was established between the prevalence and severity of 
IAH and the clinical stage of CCS (Table 2). The distribution of IAH 
grades differed significantly across CCS stages (χ²=97.043; df=6; 
p<0.001), with the strength of the association reflecting a high ef-
fect size (Cramer's V=0.726)

In the compensated stage, IAH was either absent or limited 
to Grade I. In contrast, all patients in the subcompensated stage 
exhibited IAH, primarily Grades I-II. The most pronounced chang-
es were observed during decompensation, when Grade III IAH 
was detected in 61% of patients, and the median IAP was 22.7 
[22.2; 23.4] mm Hg. These findings categorize patients with de-
compensated CCS as a high-risk group for systemic complications. 
When accompanied by new or progressive organ dysfunction, IAP 
values exceeding 20 mmHg in these patients meet the diagnostic 
criteria for ACS.

Analysis of laboratory parameters demonstrated a consis-
tent escalation in endogenous intoxication, metabolic distur-
bances, and systemic inflammatory response as CCS severity pro-
gressed (Table 3). Intergroup differences for all evaluated markers 
were statistically significant (Kruskal-Wallis test, p<0.001). Fur-
thermore, pairwise comparisons using Dunn's post-hoc test with 
Holm's correction confirmed significant differences between all 
clinical stages (p<0.05).

The level of MMM, which reflects proteolytic product ac-
cumulation, increased significantly across clinical stages. The 
median in the decompensated group (0.70 AU) was 1.75 times 
higher than that of the compensated group (0.40 AU). The most 
pronounced dynamics were observed for CRP; during decompen-
sation, the median reached 105.0 mg/L. This finding indicates a 
high level of systemic inflammation and may be associated with 
intestinal wall damage, including an ischemic component, and 
increased bacterial translocation. In contrast, in less severe or 
uncomplicated obstructive conditions, CRP values typically re-
mained below 50-60 mg/L. A statistically significant increase in 

ных показателей между тремя независимыми группами (стадии 
ХТКС) применялся критерий Краскела-Уоллиса; при выявлении 
общей значимости выполнялись попарные сравнения с использо-
ванием post-hoc критерия Данна с поправкой на множественные 
сравнения (Holm), статистически значимыми считались различия 
при p<0,05. Межгрупповые различия распределения категориаль-
ных признаков оценивались критерием χ² Пирсона; при наличии 
малых ожидаемых частот использовался точный критерий Фи-
шера-Фримена-Холтона. Сила ассоциации для таблиц сопряжён-
ности оценивалась с помощью коэффициента V Крамера. Связь 
ВБД с клинико-лабораторными показателями анализировалась с 
помощью ранговой корреляции Спирмена с представлением 95% 
доверительных интервалов для коэффициента корреляции. Раз-
личия считались статистически значимыми при p<0,05.

Результаты 
Анализ распределения длительности заболевания по ста-

диям ХТКС не выявил статистически значимых различий между 
группами (табл. 1), что позволяет предположить отсутствие выра-
женной ассоциации между стадией ХТКС и давностью анамнеза в 
пределах данной выборки. С учётом поперечного дизайна иссле-
дования полученные результаты не отражают «переход» между 
стадиями во времени и могут указывать на то, что формирование 
стадии декомпенсации определяется не только длительностью 
заболевания, но и индивидуальными факторами, включая харак-
тер моторных нарушений, анатомические особенности толстой 
кишки, компенсаторные резервы и сопутствующие состояния.

Анализ полученных данных продемонстрировал высокую 
распространённость ИАГ в исследуемой когорте: повышение в 
ВБД ≥12 мм Hg выявлено у 82% пациентов (75 из 92 пациентов). 
Установлена выраженная ассоциация частоты и степени ИАГ с 
клинической стадией ХТКС (табл. 2): распределение степеней 
ИАГ статистически значимо различалось между стадиями ХТКС 
(χ²=97,043; df=6; p<0,001), при этом сила связи соответствовала 
высокому уровню (V Крамера=0,726).

В стадии компенсации ИАГ либо отсутствовала, либо огра-
ничивалась I степенью, тогда как на стадии субкомпенсации ИАГ 
регистрировалась у всех пациентов, преимущественно I-II степе-
ни. Наиболее выраженные изменения отмечены при декомпен-
сации: у 61% больных выявлена ИАГ III степени, а медиана ВБД 
составила 22,7 [22,2; 23,4] мм Hg, что соответствует III степени ИАГ. 
Эти данные позволяют отнести пациентов с декомпенсирован-
ным ХТКС к группе повышенного риска системных осложнений. 

Таблица 1 Распределение пациентов по длительности                   Table 1 Distribution of patients by disease duration across CCS stages, % (n)
заболевания в зависимости от стадии ХТКС, % (n)

Длительность заболевания, мес.
Disease duration, months

Компенсация
Compensated (n=31)

Субкомпенсация
Subcompensated (n=33)

Декомпенсация
Decompensated (n=28)

Всего
Total (n=92)

2-8 26 (8) 18 (6) 11 (3) 17
9-14 23 (7) 27 (9) 14 (4) 20

15-20 19 (6) 24 (8) 29 (8) 22
21-26 19 (6) 18 (6) 21 (6) 18
27-32 13 (4) 9 (3) 18 (5) 12
>32 0 (0) 3 (1) 7 (2) 3

р =0,768
Всего
Total

100 (31) 100 (33) 100 (28) 92

Примечание: p – статистическая значимость различий распределения длительности заболевания между стадиями ХТКС (точный критерий Фишера-Фримена-Хол-
тона для таблиц r×c; Monte Carlo)
Note: p=0.768 for differences in disease duration distribution across CCS stages (Fisher-Freeman-Halton exact test for r×c tables; Monte Carlo method)

Gulov MK et al Chronic colonic stasis
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serum creatinine was also observed, with a median of 125 µmol/L 
in the decompensated group. Given the cross-sectional study de-
sign, this elevation is best interpreted as a laboratory marker of 
probable functional renal involvement rather than chronic kidney 
disease. 

Since IAH is a potential driver of systemic dysfunction in CCS, 
a correlation analysis was performed to evaluate the relationship 
between IAP levels and clinical/laboratory parameters (Table 4). 
A strong positive correlation was found between IAP and the 
stage of CCS (ρ=0.76; p<0.001), reflecting a consistent rise in IAP 
as the disease severity progresses.

Systemic inflammatory response markers also demonstrat-
ed statistically significant correlations with IAP, with CRP showing 
a moderate positive association (ρ=0.56; p<0.001) and leukocyte 
count displaying a similar trend (ρ=0.43; p<0.001). Serum cre-
atinine concentration showed a moderate correlation with IAP 
(ρ=0.44; p<0.001), which is consistent with existing evidence 
regarding the adverse impact of elevated IAP on renal perfusion 
and function. While the relationship between IAP and MMM 
levels was weak, it remained statistically significant (ρ=0.28; 
p=0.007). This finding suggests that mechanical factors contrib-
ute to the development of endotoxicosis alongside other complex 
pathogenetic mechanisms.

При присоединении признаков органной дисфункции, возникшей 
или прогрессирующей на фоне повышения ВБД, значения ВБД 
>20 мм Hg могут соответствовать диагностическим критериям аб-
доминального компартмент-синдрома.

Анализ лабораторных показателей продемонстрировал по-
следовательное нарастание выраженности эндогенной интокси-
кации, метаболических нарушений и системного воспалительного 
ответа по мере прогрессирования стадии ХТКС (табл. 3). Для всех 
изученных маркёров межгрупповые различия были статистиче-
ски значимыми (критерий Краскела-Уоллиса, p<0,001), а резуль-
таты попарных сравнений, выполненных post-hoc тестом Данна с 
поправкой на множественные сравнения, подтвердили различия 
между стадиями (p<0,05).

Уровень МСМ, отражающий накопление продуктов протеоли-
за, статистически значимо возрастал от стадии к стадии: медиана в 
группе декомпенсации (0,70 усл. ед.) в 1,75 раза превышала пока-
затель в группе компенсации (0,40 усл. ед.). Наиболее выраженная 
динамика отмечена для СРБ: при декомпенсации медиана дости-
гала 105,0 мг/л, что соответствовало высокому уровню системного 
воспаления и могло быть связано с повреждением кишечной стен-
ки, включая ишемический компонент, а также усилением бактери-
альной транслокации. Следует учитывать, что при менее тяжёлом 
и неосложнённом течении обструктивных состояний значения СРБ 

Таблица 2 Распределение степени ИАГ по стадиям ХТКС 
и показатели ВБД, % (n)

Показатель / степень ИАГ
IAH grade / IAP indicator

Компенсация
Compensated 

(n=31)

Субкомпенсация
Subcompensated 

(n=33)

Декомпенсация
Decompensated 

(n=28)

Всего
Total 

(n=92)
p

Норма (<12 мм Hg)
Normal (<12 mm Hg)

55 (17) 0 (0) 0 (0) 18 (17)

<0.001

I ст. (12-15 мм Hg)
Grade I (12-15 mm Hg)

45 (14) 45 (15) 7 (2) 34 (31)

II ст. (16-20 мм Hg)
Grade II (16-20 mm Hg)

0 (0) 54 (18) 32 (9) 29 (27)

III ст. (21-25 мм Hg)
Grade III (21-25 mm Hg)

0 (0) 0 (0) 61 (17) 18 (17)

ВБД, Me [Q1; Q3], мм Hg
IAP, Me [Q1; Q3], mm Hg

9.2 [9.0; 10.2] 16.0 [14.5; 18.0] 22.7 [22.2; 23.4] – <0.001*

Примечания: p – статистическая значимость различий между стадиями ХТКС: для распределения степеней ИАГ применялся χ² Пирсона (χ²=97,043; df=6; p<0,001); 
* – для ВБД – критерий Краскела-Уоллиса (p<0,001). Сила связи стадии ХТКС и степени ИАГ: коэффициент V Крамера=0,726
Notes: p – statistical significance of differences between CCS stages. Pearson's χ² test was used for the distribution of IAH grades (χ²=97.043; df=6; p<0.001). * – Kruskal-
Wallis test for IAP levels (p<0.001). The strength of association between CCS stage and IAH grade: Cramer's V=0.726

Table 2 Distribution of IAH grades and median IAP 
levels across CCS stages, % (n)

Таблица 3 Лабораторные маркёры эндотоксикоза и воспаления 
в зависимости от стадии ХТКС, Me [Q1; Q3]

Показатель
Indicator

Компенсация
Compensated 

(n=31)

Субкомпенсация
Subcompensated 

(n=33)

Декомпенсация
Decompensated 

(n=28)
р p1-2 p1-3 p2-3

МСМ (λ=210 нм), усл. ед.
MMM (λ=210 nm), AU

0.40 
[0.30; 0.50]

0.60 
[0.50; 0.60]

0.70 
[0.57; 0.80]

<0.001 <0.001 <0.001 =0.006

СРБ, мг/л
CRP, mg/L

28.0 
[18.2; 47.2]

65.0 
[45.4; 85.3]

105.0 
[74.1; 159.2]

<0.001 <0.001 <0.001 =0.004

Лейкоциты, ×10⁹/л
Leukocytes, ×10⁹/L

7.8 
[7.3; 9.3]

9.6 
[8.1; 11.0]

12.6 
[11.3; 15.5]

<0.001 <0.001 <0.001 <0.001

Креатинин, мкмоль/л
Creatinine, µmol/L

75.0 
[65.5; 84.8]

92.0 
[80.0; 106.9]

125.0 
[109.1; 141.3]

<0.001 <0.001 <0.001 <0.001

Примечания: p – статистическая значимость различий между стадиями ХТКС (по критерию Краскела-Уоллиса); p1-2 – различия между стадиями компенсации и 
субкомпенсации; p1-3 – различия между стадиями компенсации и декомпенсации; p2-3 – различия между стадиями субкомпенсации и декомпенсации. Попарные 
сравнения выполнены с использованием критерия Манна-Уитни с поправкой Холма на множественные сравнения
Notes: p – overall significance across stages (Kruskal-Wallis test). p₁₋₂, p₁₋₃, p₂₋₃: significance of pairwise comparisons (Mann-Whitney U test with Holm's correction for 
multiple comparisons)

Table 3 Laboratory markers of endotoxicosis and inflammation 
across CCS stages, Me [Q1; Q3]

Гулов МК с соавт. Хронический толстокишечный стаз
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Discussion
This study demonstrates that IAH is an exceptionally com-

mon finding in patients with CCS. An IAP increase ≥12 mm Hg was 
observed in 82% of the cohort, and IAH was present in 100% of 
patients at the subcompensated and decompensated stages. This 
distribution aligns with the clinical progression of CCS: as stasis 
worsens, the intracavitary "volume" component (feces and gas) 
expands, intensifying colonic dilation and increasing abdominal 
compression.

Crucially, the study identified not only a high incidence of 
IAH but also a distinct severity gradient closely linked to disease 
stage. During the compensated stage, IAH was either absent or 
limited to Grade I. In subcompensation, Grades I-II predominated, 
whereas Grade III IAH was recorded in 61% of decompensated 
patients, with a median IAP of 22.7 mm Hg. These results support 
the use of IAP as a quantitative criterion for CCS severity, comple-
menting clinical staging and improving the objectivity of patient 
stratification.

From a clinical perspective, IAP values >20 mm Hg are of 
paramount significance; when combined with organ dysfunction, 
they fulfill the diagnostic criteria for ACS. While the cross-sec-
tional design limits causal inferences, the pathophysiological 
sequence, from stasis progression and elevated IAP to ischemic 
barrier disruption and systemic manifestations, is consistent with 
current literature. Recent data suggest that IAH precipitates in-
testinal barrier damage and shifts in microbial-metabolic inter-
actions, thereby driving systemic inflammation [9, 11]. Conse-
quently, the decompensated group, characterized by the highest 
IAP values, showed the greatest elevations in CRP and leukocyte 
counts.

The observed correlations between IAP and CRP (ρ=0.56) 
and between IAP and leukocyte count (ρ=0.43) have practical im-
plications. In chronic intestinal obstruction, inflammatory mark-
ers likely reflect not only the resorption of stagnant contents but 
also a compromise in intestinal barrier function, which becomes 
increasingly vulnerable due to prolonged overstretching and 
compression. However, IAP should be interpreted as part of a 
comprehensive assessment, with alternative sources of inflam-
mation excluded.

The relationship between IAP and creatinine (ρ=0.44) and 
the consistent increase across stages warrant specific attention. 
These findings align with the gut-kidney axis model, in which el-
evated IAP promotes venous congestion and reduces the effec-

чаще оставались ниже (условно до 50-60 мг/л). Параллельно вы-
явлено статистически значимое повышение креатинина: в группе 
декомпенсации медиана составила 125 мкмоль/л. С учётом попе-
речного дизайна исследования выявленное повышение данного 
показателя корректнее рассматривать как лабораторный маркёр 
вероятного функционального почечного вовлечения.

Поскольку ИАГ рассматривается как возможный фактор си-
стемных нарушений при ХТКС, выполнен корреляционный анализ 
связи уровня ВБД с клинико-лабораторными показателями (табл. 
4). Выявлена сильная прямая ассоциация ВБД со стадией ХТКС 
(ρ=0,76; p<0,001), что отражает последовательное увеличение 
ВБД по мере утяжеления заболевания.

Показатели системного воспалительного ответа также де-
монстрировали статистически значимую связь с ВБД: для СРБ 
ρ=0,56 (p<0,001), для числа лейкоцитов ρ=0,43 (p<0,001). Кон-
центрация креатинина умеренно коррелировала с ВБД (ρ=0,44; 
p<0,001), что согласуется с данными о неблагоприятном влиянии 
повышенного ВБД на почечную перфузию и функциональное со-
стояние почек. Связь ВБД с уровнем МСМ была слабой, но ста-
тистически значимой (ρ=0,28; p=0,007), что может указывать на 
вклад механического фактора в формирование эндотоксикоза, 
наряду с другими патогенетическими механизмами.

Обсуждение
Настоящее исследование продемонстрировало, что ИАГ яв-

ляется крайне частой находкой у больных ХТКС: повышение ВБД 
≥12 мм Hg выявлено у 82% пациентов, а на стадиях субкомпен-
сации и декомпенсации ИАГ регистрировалась у всех обследо-
ванных. Такое распределение согласуется с клинической логикой 
ХТКС: по мере прогрессирования стаза увеличивается внутрипо-
лостный «объёмный» компонент (каловые массы и газ), усилива-
ется дилатация толстой кишки и возрастает вклад абдоминальной 
компрессии.

Принципиально важно, что выявлена не только высокая 
частота ИАГ, но и отчётливый градиент её выраженности, тесно 
связанный со стадией заболевания. На стадии компенсации ИАГ 
отсутствовала либо ограничивалась I степенью, при субкомпенса-
ции преобладали I-II степени, тогда как при декомпенсации у 61% 
пациентов фиксировалась III степень ИАГ с медианой ВБД 22,7 мм 
Hg. Эти результаты поддерживают целесообразность использова-
ния ВБД как количественного критерия тяжести ХТКС, дополняю-
щего клиническое стадирование и повышающего объективность 
стратификации пациентов.

Таблица 4 Матрица коэффициентов корреляции Спирмена 
между ВБД и клинико-лабораторными показателями

Параметр
Parameter

Коэффициент корреляции (ρ)
Correlation coefficient (ρ)

95% ДИ
95% CI

p
Интерпретация связи
Strength of association

Стадия ХТКС
CCS stage

0.76 [0.65-0.84] <0.001
Сильная прямая
Strong positive

СРБ
CRP

0.56 [0.40-0.69] <0.001
Заметная прямая
Noticeable positive

Креатинин
Creatinine

0.44 [0.26-0.59] <0.001
Умеренная прямая
Moderate positive

Лейкоциты
Leukocytes

0.43 [0.25-0.58] <0.001
Умеренная прямая
Moderate positive

МСМ
MMM

0.28 [0.08-0.46] =0.007
Слабая прямая
Weak positive

Примечание: p – статистическая значимость коэффициента корреляции (корреляция Спирмена); 95% ДИ рассчитан с использованием Fisher z-преобразования 
(аппроксимация)
Notes: p – statistical significance of the Spearman correlation coefficient; 95% CI calculated using Fisher's z-transformation

Table 4 Spearman correlation coefficients between IAP 
and clinical/laboratory parameters
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С клинической точки зрения наибольшее значение имеют 
значения ВБД >20 мм Hg, поскольку в сочетании с органной дис-
функцией они приближают пациента к диагностическим критери-
ям абдоминального компартмент-синдрома. При интерпретации 
результатов важно избегать причинно-следственной категорично-
сти: поперечный дизайн исследования позволяет говорить лишь 
об ассоциации более высокой стадии ХТКС с повышением ВБД 
и менее благоприятным профилем лабораторных показателей. 
Вместе с тем, патофизиологическая обоснованность предполага-
емой последовательности событий – от прогрессирования стаза и 
повышения ВБД к развитию ишемически-барьерных нарушений и 
системным проявлениям – согласуется с современными данными 
о том, что ИАГ может сопровождаться повреждением кишечного 
барьера и изменениями микробно-метаболических взаимодей-
ствий, потенциально поддерживающих системное воспаление [9, 
11]. На этом фоне ожидаемо, что группа декомпенсации, характе-
ризующаяся максимальными значениями ВБД, демонстрировала 
наиболее высокие уровни СРБ и лейкоцитоза.

Обнаруженные корреляции ВБД с СРБ (ρ=0,56) и числом лей-
коцитов (ρ=0,43) имеют практическое значение: при ХТКС лабора-
торные признаки воспалительного ответа, вероятно, отражают не 
только резорбцию продуктов из застойного кишечного содержи-
мого, но и нарушение барьерной функции кишки, становящейся 
более уязвимой при длительном её перерастяжении и компрес-
сии. Вместе с тем, необходимо учитывать возможные альтерна-
тивные источники воспаления (сопутствующие инфекции и воспа-
лительные заболевания), способные повышать уровень СРБ вне 
связи с ВБД; поэтому ВБД целесообразно интерпретировать как 
элемент комплексной оценки тяжести состояния, а не как само-
стоятельный маркёр.

Отдельного обсуждения заслуживает связь ВБД с креати-
нином (ρ=0,44) и последовательное повышение креатинина от 
стадии компенсации к декомпенсации. Полученные данные 
согласуются с представлениями об «абдоминально-почечном» 
взаимодействии, при котором повышение ВБД способствует ве-
нозному застою и снижению эффективного фильтрационного 
градиента, что создаёт условия для ухудшения фильтрационной 
функции почек. Дополнительно клиническую значимость этих 
наблюдений поддерживают метааналитические данные, демон-
стрирующие статистически значимую ассоциацию ИАГ с повыше-
нием риска острого повреждения почек в различных клинических 
популяциях [10, 12]. Вместе с тем, с учётом поперечного дизайна 
и отсутствия динамических критериев KDIGO, корректнее рассма-
тривать выявленное повышение креатинина как лабораторный 
маркёр вероятного функционального почечного вовлечения, а не 
как подтверждение острого повреждения почек.

Связь ВБД с МСМ оказалась слабой (ρ=0,28), хотя и стати-
стически значимой. Такой результат представляется ожидаемым, 
если рассматривать МСМ как интегральный, но недостаточно 
специфичный показатель: эндогенная интоксикация при ХТКС 
формируется за счёт нескольких механизмов (стаз, микробные 
продукты, воспаление, протеолиз, метаболические факторы), и 
вклад механического компонента, отражаемого уровнем ВБД, 
может быть лишь одной из составляющих. В практическом плане 
МСМ целесообразно интерпретировать в сочетании с СРБ, лейко-
цитами и показателями органной функции, а в дальнейших иссле-
дованиях – дополнить панель более специфичными маркёрами 
повреждения кишечного барьера и эндотоксиновой нагрузки.

С прикладных позиций результаты подтверждают необходи-
мость более объективной оценки тяжести ХТКС. С учётом простоты 
и воспроизводимости трансвезикального метода мониторинг ВБД 

tive filtration gradient, thereby impairing renal function. While 
meta-analyses link IAH to an increased risk of acute kidney injury 
(AKI) [10, 12], the lack of longitudinal KDIGO criteria in this study 
suggests that the observed elevation in creatinine is best catego-
rized as functional renal involvement rather than as confirmed 
AKI.

The association between IAP and MMM was weak but sig-
nificant (ρ=0.28). This result was expected, as MMM is a non-spe-
cific indicator of endogenous intoxication influenced by multiple 
factors (stasis, inflammation, proteolysis). In practice, MMM 
should be evaluated alongside CRP, leukocytes, and markers of 
organ function. To improve diagnostic accuracy, subsequent stud-
ies should include highly specific biomarkers for intestinal barrier 
dysfunction and endotoxin burden.

From an applied standpoint, these results emphasize the 
need for an objective assessment of CCS severity. Given the sim-
plicity and reproducibility of the transvesical method, IAP mon-
itoring should be integrated into the standard evaluation for 
progressive CCS, particularly in subcompensated and decompen-
sated stages. Two threshold ranges are of clinical significance: 
≥12 mm Hg – indicates a need for intensified conservative de-
compression and frequent laboratory monitoring; >20 mm Hg – 
represents a high risk for systemic complications, necessitating 
the exclusion of progressive organ dysfunction and consideration 
of early surgical intervention. It should be noted that internation-
al practices for measuring and clinically interpreting IAP remain 
heterogeneous. Key provisions are currently being refined as part 
of the WSACS guideline update process [5, 13]. 

Comparing our findings with current literature on IAH indi-
cates that the observed association between elevated IAP and 
laboratory markers of inflammation and renal involvement is not 
an isolated phenomenon. The hemodynamic consequences of 
increased IAP are well-documented: reduced venous return, im-
paired visceral perfusion, and elevated renal venous pressure col-
lectively contribute to progressive renal dysfunction [10, 12, 14]. 
Therefore, the increase in creatinine observed in patients with 
decompensated CCS should be regarded as a clinically significant 
finding that requires dynamic monitoring and the exclusion of 
progressive organ dysfunction; however, it should not be equated 
directly with acute kidney injury unless the dynamic KDIGO crite-
ria are met. 

These findings also align with current concepts identifying 
the intestine as a key target organ in critical illness and system-
ic inflammatory states. Contemporary reviews emphasize that 
impaired intestinal permeability, dysbiosis, disruption of the ep-
ithelial barrier, and the translocation of bacterial products may 
contribute to systemic inflammatory responses and multiorgan 
dysfunction [15]. This observation is particularly relevant in pa-
tients with CCS, in whom chronic intestinal stasis, colonic overd-
istension, and elevated IAP create an environment for the com-
bined effects of mechanical, ischemic, and microbial-metabolic 
factors.

Study limitations. This study has several limitations, in-
cluding its single-center, cross-sectional design and the absence 
of a healthy control group. The relatively small sample size may 
limit the generalizability of the findings to a broader population 
of patients with CCS. Furthermore, the cross-sectional nature of 
the research precludes establishing a causal sequence between 
elevated IAP, inflammatory markers, and functional renal involve-
ment; thus, the identified relationships must be interpreted strict-
ly as associations. Additional sources of potential bias include 

Гулов МК с соавт. Хронический толстокишечный стаз
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можно рассматривать как компонент стандартного обследования 
пациентов с прогрессирующим колостазом, прежде всего, в ста-
диях субкомпенсации и декомпенсации. Практически значимыми 
выглядят два пороговых диапазона: 12-15 мм Hg и выше – как 
основание для интенсификации консервативной декомпресси-
онной тактики и более частого лабораторного контроля; более 20 
мм Hg – как зона повышенного риска системных осложнений, тре-
бующая активного исключения органной дисфункции, возникшей 
или прогрессирующей на фоне повышения ВБД, и раннего обсуж-
дения хирургической тактики при отсутствии эффекта от консер-
вативных мер. При этом следует учитывать, что международная 
практика измерения и клинической интерпретации ВБД остаётся 
неоднородной, а уточнение ключевых положений продолжается 
в рамках процессов обновления рекомендаций WSACS [5, 13].

Сопоставление собственных данных с современными пу-
бликациями по ИАГ показывает, что выявленная связь ВБД с ла-
бораторными признаками воспаления и почечного вовлечения 
не является изолированным наблюдением. Гемодинамические 
последствия повышения ВБД хорошо охарактеризованы в лите-
ратуре: снижение венозного возврата, нарушение висцеральной 
перфузии и рост почечного венозного давления в совокупности 
приводят к прогрессирующей почечной дисфункции [10, 12, 14]. 
Поэтому выявленное нами повышение креатинина при деком-
пенсированном ХТКС следует рассматривать как клинически зна-
чимый сигнал, требующий динамического наблюдения и исклю-
чения прогрессирующей органной дисфункции, но без прямого 
отождествления с острым повреждением почек при отсутствии 
динамических критериев KDIGO.

Полученные результаты также согласуются с современны-
ми представлениями о роли кишечника как одного из ключевых 
органов-мишеней при критических и системных воспалительных 
состояниях. В современных обзорах подчёркивается, что нару-
шение кишечной проницаемости, дисбиоз, повреждение эпи-
телиального барьера и транслокация бактериальных продуктов 
способны поддерживать системную воспалительную реакцию и 
полиорганные нарушения [15]. Для больных ХТКС это положение 
имеет особое значение, поскольку хроническая задержка содер-
жимого, перерастяжение толстой кишки и повышение ВБД могут 
формировать условия для сочетанного действия механического, 
ишемического и микробно-метаболического факторов.

Ограничения исследования. К ограничениям исследования 
следует отнести одноцентровый характер работы, поперечный 
дизайн, отсутствие контрольной группы здоровых лиц и относи-
тельно небольшой объём выборки, что ограничивает возмож-
ность прямой экстраполяции результатов на более широкую 
популяцию пациентов с ХТКС. Поперечный дизайн не позволяет 
установить причинно-следственную последовательность между 
повышением ВБД, лабораторными признаками воспаления и 
функциональным почечным вовлечением; полученные связи сле-
дует интерпретировать как ассоциации. Дополнительными источ-
никами систематической ошибки могли быть различия по индексу 
массы тела, сопутствующим заболеваниям, степени гидратации, 
характеру предшествующей слабительной терапии и выражен-
ности анатомо-функциональных нарушений толстой кишки. В 
исследовании не проводился динамический мониторинг ВБД 
после декомпрессионных мероприятий и не оценивались специа-
лизированные маркёры кишечной проницаемости и бактериаль-
ной транслокации. Вместе с тем, выявленная сильная связь ВБД 
со стадией ХТКС (ρ=0,76) указывает на клиническую значимость 
мониторинга ВБД и обосновывает необходимость дальнейших 
проспективных многоцентровых исследований с учётом индекса 

variability in body mass index (BMI), comorbidities, hydration 
status, the history of laxative use, and the specific anatomical or 
functional characteristics of the colon. Additionally, this study did 
not include longitudinal IAP monitoring following decompression 
measures, nor did it evaluate specialized biomarkers for intestinal 
permeability or bacterial translocation. Despite these limitations, 
the strong correlation found between IAP and CCS stage (ρ=0.76) 
underscores the clinical relevance of IAP monitoring. These find-
ings justify the need for further prospective, multicenter studies 
that incorporate BMI, dynamic laboratory assessments, and long-
term clinical outcomes.

Conclusions
1.	 IAH was identified in 100% of patients in the subcom-

pensated and decompensated stages of CCS, confirm-
ing its high clinical prevalence in advanced cases of the 
disease.

2.	 The severity of IAH demonstrated a strong positive cor-
relation with the clinical stage of CCS (ρ=0.76; p<0.001). 
The decompensated stage was characterized by a shift 
toward more severe pressure levels, with Grade III IAH 
recorded in 61% of patients and a median IAP of 22.7 
[22.2; 23.4] mm Hg. This finding underscores the crit-
ical need for clinical vigilance for ACS should signs of 
organ dysfunction emerge.

3.	 Statistically significant correlations were established 
between IAP levels and markers of systemic inflamma-
tion (CRP, leukocyte count) and endotoxicosis (MMM). 
These findings support the role of ischemic barrier dis-
ruption and bacterial translocation in the development 
of systemic complications in CCS.

4.	 Monitoring IAP is an accessible and informative tool 
for assessing the severity of CCS. Its implementation is 
justified for early risk stratification, longitudinal moni-
toring of treatment efficacy, and timely clinical deci-
sion-making regarding surgical intervention when inte-
grated with standard laboratory and clinical data. 
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массы тела, динамики лабораторных показателей и клинических 
исходов.

Выводы
ИАГ выявлялась у всех пациентов со стадиями субкомпен-

сации и декомпенсации ХТКС, что подтверждает её клиническую 
значимость при тяжёлом течении заболевания.

Степень ИАГ имела сильную прямую ассоциацию со стадией 
ХТКС (ρ=0,76; p<0,001). Для стадии декомпенсации было характер-
но смещение распределения в сторону более тяжёлых степеней 
ИАГ: III степень регистрировалась у 61% пациентов, а медиана ВБД 
составила 22,7 [22,2; 23,4] мм Hg, что требует настороженности в 

отношении формирования абдоминального компартмент-син-
дрома при появлении признаков органной дисфункции.

Установлены статистически значимые корреляции между 
уровнем ВБД и маркёрами системного воспаления (СРБ, лейкоци-
ты), а также эндотоксикоза (МСМ), что согласуется с предположе-
нием о вкладе ишемически-барьерных нарушений и бактериаль-
ной транслокации в развитие осложнений ХТКС.

Мониторинг ВБД является доступным и информативным 
инструментом объективизации тяжести состояния при ХТКС. Его 
использование может быть оправдано для ранней стратификации 
риска осложнений, динамического контроля эффективности те-
рапии и своевременного рассмотрения вопроса о хирургической 
тактике в сочетании с клинико-лабораторными данными.
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