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СИНДРОМ ХРОНИЧЕСКОЙ АБДОМИНАЛЬНОЙ ИШЕМИИ 
В ПРАКТИКЕ ОБЩЕГО ХИРУРГА
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Одной из возможных причин стойкого болевого абдоминального синдрома является
хроническая ишемия кишечника, обусловленная той или иной степенью окклюзии
мезентериальных сосудов. В связи с многообразием клинических проявлений,
маловыраженной их специфичностью и недостаточной осведомленностью врачей общего
профиля своевременная диагностика синдрома хронической абдоминальной ишемии
(СХАИ) затруднена. Основными методами диагностики на современном этапе являются:
ультразвуковое дуплексное сканирование, спиральная компьютерная томография,
магниторезонансная томография в режиме непрямой ангиографии и прямая ангиография.
Методом выбора хирургического лечения остается чрескожная транслюминальная
ангиопластика и стентирование артерий.
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SYNDROME OF CHRONIC ABDOMINAL ISCHEMIA 
IN THE PRACTICE OF GENERAL SURGEONS

Yu.V. Ivanov, A.V. Chupin,  D.V. Sazonov, D.P. Lebedev

One possible cause of resistant abdominal pain syndrome is a chronic intestinal ischemia caused
by varying degrees of occlusion of the mesenteric vessels. Due to the variety of clinical manifesta�
tions, just noticeable their specificity and lack of awareness of general practitioners timely diagno�
sis of the syndrome of chronic abdominal ischemia is difficult. The main methods of diagnosis at this
stage are: ultrasound duplex scanning, spiral computed tomography, magnetic resonance computed
tomography angiography in the mode of indirect and direct angiography. The method of choice of
surgical treatment is percutaneous transluminal angioplasty and stenting of the arteries.
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Введение. Синдром хронической абдоми�
нальной ишемии (СХАИ) – это заболевание,
для которого характерны ишемические рас�
стройства кровообращения органов брюшной
полости, вызванные нарушениями проходи�
мости висцеральных артерий вследствие
экстра� или интравазальных причин. В общей
клинической практике СХАИ диагностирует�
ся редко в связи с многообразием клиничес�
ких проявлений, маловыраженной их специ�
фичностью и недостаточной осведомлен�
ностью врачей общего профиля об этом забо�

левании. В частности, в терапевтических и
гастроэнтерологических стационарах этот ди�
агноз фигурирует лишь у 3,2 % больных [1, 2,
3]. В то же время, по данным вскрытий, пато�
логию непарных висцеральных артерий нахо�
дят у 19�70% умерших [4]. При аутопсии
умерших от атеросклеротического поражения
других сосудистых бассейнов (ишемической
болезни сердца, церебрального и облитериру�
ющего атеросклероза) поражение брюшного
отдела аорты и ее ветвей обнаруживают в
75,5% случаев [5, 6]. 
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Историческая справка. Первое упоминание
о поражении непарных висцеральных ветвей
брюшной аорты относится к 1834 г., когда не�
мецкий патологоанатом F. Tiedemann на вскры�
тии обнаружил окклюзию ствола верхней бры�
жеечной артерии, которая не явилась причиной
смерти больного [7]. В начале прошлого столе�
тия появились сообщения, связывающие боли в
животе и диспептические расстройства с пора�
жением непарных ветвей брюшной аорты. В
1904 г. G. Bacelli впервые ввел термин angina
abdominalis («брюшная ангина»), получивший
в дальнейшем большое распространение [8].
Предположение о том, что боли в животе могут
быть связаны с поражением мезентериальных
артерий и возможна их хирургическая коррек�
ция, впервые высказал E. Klein в 1921 г. [9]. По�
воротным этапом в изучении этого заболевания
явилось внедрение в клиническую практику
метода ангиографии. В 1958 г. W.P. Mikkelsen и
J.A. Zaro с помощью ангиографии установили
дооперационный диагноз стеноза верхней бры�
жеечной артерии [10]. Первая реконструктив�
ная операция – трансартериальная тромбэндар�
терэктомия выполнена R.S. Shaw в 1958 г. [11].
В СССР первая успешная операция на непар�
ных висцеральных ветвях была выполнена в
1962 г.  А.В. Покровским [5]. Первое сообщение
о применении чрескожной транслюминальной
ангиопластики при СХАИ опубликовано 
J. Furrer, A. Gruntzig и соавт. в 1980 г. [8].

Краткая анатомия и патофизиология вис�
церального  кровообращения. Чревный ствол
отходит от аорты на уровне ХII грудного поз�
вонка в области аортального отверстия диаф�
рагмы и делится на 3 ветви: левую желудоч�
ную, общую печеночную и селезеночную. 

Левая желудочная артерия идет к малой
кривизне желудка, отдавая ветви к нему и ниж�
нему отделу пищевода. 

Общая печеночная артерия направляется к
воротам печени, где делится на правую и левую
ветви. От общей печеночной артерии отходит
вниз позади двенадцатиперстной кишки желу�
дочно�двенадцатиперстная артерия, которая
делится на две ветви: правую желудочно�саль�
никовую и верхнюю поджелудочно�двенадца�
типерстную. 

Селезеночная артерия идет по верхнему
краю поджелудочной железы к селезенке, у во�
рот которой распадается на конечные ветви. От
селезеночной артерии отходят ветви к подже�
лудочной железе, левая желудочно�сальнико�

вая артерия, которая идет вдоль большой кри�
визны желудка слева направо и соединяется с
правой желудочно�сальниковой артерией.
Дистальнее от селезеночной артерии отходят
короткие желудочные ветки [4, 12]. Таким об�
разом, чревный ствол кровоснабжает печень,
селезенку, поджелудочную железу, желудок и
начальную часть двенадцатиперстной кишки
(рис. 1).

Верхняя брыжеечная артерия отходит от
аорты тотчас ниже чревного ствола, проходит
между нижним краем поджелудочной железы
и горизонтальной частью двенадцатиперстной
кишки, входит в брыжейку тонкой кишки и
спускается к правой подвздошной ямке. От нее
отходит ряд ветвей. Первая из них – нижняя
поджелудочно�двенадцатиперстная артерия
направляется вверх позади головки поджелу�
дочной железы до соединения с верхней под�
желудочно�двенадцатиперстной артерией. Обе
кровоснабжают головку поджелудочной желе�
зы и являются основным коллатеральным пу�
тем между бассейнами чревного ствола и верх�
ней брыжеечной артерии. Влево от верхней
брыжеечной артерии отходят 10�16 ветвей к
тощей и подвздошной кишке. Разветвляясь и
соединяясь друг с другом, они образуют три
ряда дуг вдоль тощей кишки и два ряда – вдоль
подвздошной кишки. Вправо от верхней бры�
жеечной артерии отходит ряд более крупных
ветвей. Самая нижняя из них – подвздошно�
ободочная артерия, кровоснабжает терминаль�
ный отдел подвздошной кишки и слепую киш�
ку с червеобразным отростком. 

Правая ободочная артерия направляется по�
зади брюшины к восходящей кишке и делится
на две ветви – восходящую и нисходящую.
Они формируют дуги, от которых отходят вет�
ви к восходящей ободочной кишке. Нисходя�
щая ветвь правой ободочной артерии соединя�
ется дугами с ободочной ветвью подвздошно�
ободочной артерии. Выше от верхней брыжееч�
ной артерии отходит средняя ободочная арте�
рия. Она вступает в брыжейку поперечно�обо�
дочной кишки и делится на восходящую (ле�
вую) и нисходящую (правую) ветви. Эти ветви
анастомозируют соответственно с правой и ле�
вой ободочными артериями, формируют дуги и
кровоснабжают преимущественно поперечно�
ободочную кишку [4].

Нижняя брыжеечная артерия отходит от
аорты на уровне нижнего края III поясничного
позвонка, идет позади брюшины вниз и влево к
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сигмовидной кишке. От нее отходит левая обо�
дочная артерия, которая направляется вверх к
левому изгибу и анастомозирует с нисходящей
ветвью средней ободочной артерии, формируя
дугу Риолана – основной коллатеральный путь
между системами верхней и нижней брыжееч�
ных артерий. Вдоль нисходящей ободочной
кишки образуется аркада, от которой отходят
прямые артерии к кишке. От нижней брыжееч�
ной артерии отходит ряд сигмовидных арте�
рий. Верхняя прямокишечная артерия являет�
ся прямым продолжением нижней брыжееч�
ной артерии и играет основную роль в крово�
снабжении прямой кишки. Она делится на две
или три ветви – правую, левую и заднюю. Вет�
ви верхней прямокишечной артерии анастомо�
зируют с ветвями средних прямокишечных ар�
терий из системы внутренних подвздошных
артерий [4].

Кровообращение во всех трех висцеральных

артериях взаимосвязано и представляет собой
как бы единый сосудистый бассейн. При стено�
зе или окклюзии одной или нескольких арте�
рий меняется направление кровотока по кол�
латералям. Так, при окклюзии верхней брыже�
ечной артерии изменяется направление крово�
тока по поджелудочно�двенадцатиперстным
анастомозам и кровь из чревной артерии пос�
тупает в систему верхней брыжеечной артерии.
При окклюзии чревного ствола компенсация
кровотока осуществляется по тем же поджелу�
дочно�двенадцатиперстным анастомозам, но в
обратном направлении. При стенозе или ок�
клюзии нижней брыжеечной артерии коллате�
ральный кровоток осуществляется за счет
верхней брыжеечной артерии по дуге Риолана.
В случае одновременной окклюзии чревной и
верхней брыжеечной артерии компенсация на�
рушенного кровотока происходит по дуге Рио�
лана из системы нижней брыжеечной артерии

Рис. 1. Схема висцерального кровообращения по P.B. Mensink et al. Gut doi:10.1136/gut. 2009. 199695).
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в краниальном направлении. Однако компен�
сация по коллатералям не всегда бывает полно�
ценной. Это зависит от объемной скорости
кровотока в висцеральных ветвях, их анатоми�
ческих особенностей и степени поражения. Пи�
щевая нагрузка требует повышенного объем�
ного кровотока, который коллатерали часто не
в состоянии обеспечить [12].

Хроническая окклюзия одной из артерий
редко приводит к выраженному нарушению
кровоснабжения кишки, однако острая заку�
порка (эмболия или тромбоз), которая возни�
кает чаще в верхней брыжеечной артерии, со�
провождается, как правило, тотальным или
сегментарным некрозом кишки [13, 14]. При
ишемии в первую очередь страдают слизистый
и подслизистый слои желудочно�кишечного
тракта (ЖКТ), развивается их дистрофия, что
приводит к снижению продукции активных
пищеварительных ферментов, возникновению
язвенно�некротических изменений, постише�
мических стенозов [15, 16].

Этиология и классификация  хронического
нарушения  висцерального кровообращения. 

СХАИ может быть обусловлен функцио�
нальными, органическими и комбинированны�
ми причинами. К функциональным причинам
относят артериоспазм, гипотензии центрально�
го происхождения, гипогликемию, прием неко�
торых лекарственных препаратов, полиците�
мию [15, 17].

Органические причины нарушения висце�
рального кровообращения многообразны и мо�
гут быть врожденного и приобретенного харак�
тера. К врожденным факторам относятся ано�
малии отхождения и положения сосудов, их
аплазия или гипоплазия, фиброзно�мышечная
дисплазия, врожденные стенозы (коарктация
абдоминальной аорты), гемангиомы и артерио�
венозные свищи. Среди приобретенных факто�
ров наиболее частым является атеросклероз,
значительно реже – неспецифический аортоар�
териит, облитерирующий тромбангиит, анев�
ризмы висцеральных артерий [18].

В зависимости от локализации патологичес�
кого процесса различают чревную и брыжееч�
ную формы СХАИ [19]. Чревная форма чаще
имеет экстравазальную природу. В силу осо�
бенностей анатомического расположения чрев�
ный ствол может сдавливаться близлежащими
структурами: серповидной связкой и ножками
диафрагмы, гипертрофированными ганглиями

чревного сплетения и их комиссуральными
ветвями, ретроперитонеальным фиброзом,
спайками, рубцами и опухолью. Для брыжееч�
ных артерий более характерны эндовазальные
поражения. Среди них на первом месте стоит
атеросклероз, реже встречаются неспецифи�
ческий аортоартериит, фиброзно�мышечная
дисплазия, аневризмы и облитерирующий
тромбангиит. При атеросклерозе процесс лока�
лизуется, как правило, в устье артерий; при
аортоартериите стеноз более протяженный,
располагается в проксимальном отделе арте�
рии и сочетается с поражением брюшной аор�
ты и почечных артерий. Для фиброзно�мышеч�
ной дисплазии характерны множественные су�
жения ствола артерии, при этом участки стено�
за чередуются с участками расширения, на ан�
гиограмме артерия имеет вид нитки бус. При
облитерирующем тромбангиите в процесс вов�
лекаются преимущественно периферические
отделы артериального русла [12, 15].

Атеросклерозом чаще всего поражается
нижняя брыжеечная артерия, но клинически
это проявляется редко, т.к. кровоснабжение со�
ответствующих отделов кишечника компенси�
руется из системы верхней брыжеечной арте�
рии по дуге Риолана. Поскольку атеросклероз
и неспецифический аортоартериит являются
системными заболеваниями, часто наблюдают�
ся множественные поражения висцеральных
ветвей. При этом атеросклероз непарных вис�
церальных ветвей часто сочетается с атеро�
склерозом других сосудистых бассейнов, в
частности – с поражением аорты и артерий
нижних конечностей [20]. 

Единой принятой классификации синдрома
хронической абдоминальной ишемии не суще�
ствует. Зарубежом обычно разделяют хрони�
ческую абдоминальную ишемию на неокклю�
зивную (синдром обкрадывания) и окклюзив�
ную (одно� и многососудистую, а также синд�
ром внешней окклюзии чревного ствола) [18,
21, 22].

Клиническая картина заболевания
Клиническая картина хронической абдоми�

нальной ишемии отличается большим разнооб�
разием и мало выраженной специфичностью.
Эти больные годами ходят к врачам различных
специальностей, им проводят многочисленные
исследования, диагностируют различные забо�
левания, которые, возможно, у них есть, но но�
сят вторичный характер. Назначенное лечение
не приносит облегчения, вследствие чего у мно�
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гих больных развивается депрессивный астено�
ипохондрический синдром [2, 12].

Еще в 1901 г. Schnitzler систематизировал
симптоматику этого заболевания и выделил
триаду симптомов: боли в животе, дисфункция
кишечника, прогрессирующее похудение [15].
Эти симптомы являются ведущими в клинике
заболевания.

Основной жалобой больных при СХАИ яв�
ляется боль в животе, как результат ишемии и
гипоксии органов пищеварения. У некоторых
больных она возникает при ходьбе или физи�
ческой нагрузке. При брыжеечной форме боль
появляется через 15�30 минут после еды и про�
должается 2�2,5 часа, т.е. в течение всего пери�
ода пассажа пищи по кишечнику [7, 20].

Боль локализуется преимущественно в эпи�
гастральной области, иногда иррадиирует в
спину или правое подреберье (бассейн чревно�
го ствола), может появляться в мезогастрии
(бассейн верхней брыжеечной артерии) или
левой подвздошной области (бассейн нижней
брыжеечной артерии). Болевой синдром
уменьшается при резком ограничении приема
пищи. В начальной стадии заболевания боль
носит периодический характер, появляется
после употребления мясной, молочной и дру�
гой трудноперевариваемой пищи. По мере
прогрессирования заболевания боль усилива�
ется, возникает после приема любой пищи, что
заставляет больных резко ограничивать себя в
еде. В дальнейшем боль становится постоян�
ной, очень интенсивной, усиливающейся после
приема любой пищи в небольшом количестве,
больные почти перестают есть.

Вторым основным симптомом хронической
абдоминальной ишемии является дисфункция
кишечника, проявляющаяся тяжестью в живо�
те, метеоризмом, диареей или запорами, позы�
вами на дефекацию вскоре после еды, диском�
фортом, наличием непереваренной пищи в ка�
ле. Возможна изжога, отрыжка, чувство пере�
полнения желудка, тошнота, рвота. Окклюзия
нижней брыжеечной артерии обычно проявля�
ется запорами [1, 2, 15].

Третий характерный симптом хронической
абдоминальной ишемии – прогрессирующее
исхудание [1, 12]. Оно связано с тем, что из�за
боли пациенты ограничивают себя в количест�
ве и качестве пищи: принимают ее малыми
порциями (синдром мальабсорбции), перехо�
дят на малокалорийную, легко усвояемую од�
нообразную диету. Потеря веса у больных за

время болезни составляет иногда до 20�30 кг.
Угнетение психоневрологического статуса

является неотъемлемым признаком больных с
синдромом хронической абдоминальной ише�
мии. Это выражается в виде астении, депрес�
сии [1, 6].

В течении заболевания выделяют три ста�
дии [14, 23]. Стадия компенсации (бессимп�
томная) – клинические проявления отсутству�
ют. Стадия субкомпенсации – характеризуется
болями после приема пищи, явлениями дис�
пепсии. Стадия декомпенсации – симптомы
постоянны, усиливаются после приема неболь�
шого количества любой пищи.

Диагностика. Многообразие клинической
картины и отсутствие специфических симпто�
мов затрудняют раннюю диагностику, в связи с
чем больные часто попадают в хирургические
отделения с осложнением данного заболевания
– острым мезентериальным тромбозом, желу�
дочно�кишечными кровотечениями, перфора�
тивными язвами, кишечной непроходимостью
[2, 24]. Поскольку острый мезентериальный
тромбоз диагностируется, как правило, тоже
поздно, в стадии некроза кишечника и перито�
нита, спасти таких больных удается редко. По�
этому чрезвычайно важны ранняя диагностика
и своевременное оперативное лечение этого
заболевания.

Единственным специфическим симптомом
данного заболевания является систолический
шум в эпигастральной области, однако выслу�
шивается он менее чем у половины больных,
так как появляется только при стенозе артерии
от 70 до 90 % [5, 6]. 

Основными инструметальными методами
диагностики являются: ультразвуковое дуп�
лексное сканирование, спиральная компьютер�
ная томография (СКТ), магниторезонансная
томография в режиме непрямой ангиографии
(МРТ�ангиография) и прямая ангиография
[25, 26, 27]. Еще одним высокоинформатив�
ным, но, к сожалению, малодоступным в нашей
стране методом диагностики СХАИ является
эндоскопическое измерение напряжения PCO2

либо PO2 в слизистой оболочке желудка и ки�
шечника [28].

Остальные методы исследования (рентге�
нологические, эндоскопические, радиоизотоп�
ные, лабораторные и др.) в диагностике заболе�
вания носят лишь вспомогательный характер
[6, 17, 20].   

Преимуществом метода ультразвукового
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дуплексного сканирования является его неин�
вазивность, возможность динамического наб�
людения. Однако он не дает возможности су�
дить о характере коллатерального кровотока и
о состоянии нижней брыжеечной артерии из�за
малого ее диаметра. Данное исследование яв�
ляется скрининговым методом для отбора
больных на ангиографию [26].

Высокой информативностью также облада�
ют неинвазивные современные методики иссле�
дования сосудов – СКТ и МРТ�ангиография.
Данные методы позволяют выявить не только
окклюзию ВБА (до 92%), но и помогают в диф�
ференциальной диагностике таких заболеваний
брюшной полости, как васкулиты и вазоспазм
сосудов брыжейки тонкой кишки [26, 27]. 

Цифровая субтракционная ангиография яв�
ляется заключительным и самым информатив�
ным методом исследования висцеральных арте�
рий [29, 30]. Выбор доступа в артериальное рус�
ло всегда индивидуален и зависит от распрост�
раненности атеросклеротического поражения
магистральных сосудов. Для диагностики пато�
логии непарных висцеральных ветвей аортог�
рафия производится, как правило, в двух про�
екциях – переднезадней и левой боковой. Обя�
зательным является выполнение аортографии
на высоте вдоха и выдоха, что достоверно поз�
воляет исключить/дифференцировать экстра�
вазальную компрессию чревного ствола. Совре�
менные ангиографические комплексы позволя�
ют выполнить ротационную аортография с ав�
томатическим построением трехмерной рекон�
струкции в режимах 3D DSA и 3D�CT.

Схожая клиническая картина может наблю�
даться при многих заболеваниях: язвенной бо�
лезни желудка и двенадцатиперстной кишки,
гастрите, холецистите, панкреатите, колите,
опухоли. Часто эти заболевания у пациентов
есть, но они носят вторичный характер или яв�
ляются сопутствующими. Иногда больные
подвергаются оперативным вмешательствам,
им выполняют аппендэктомию, холецистэкто�
мию, резекцию желудка, которые не приносят
облегчения. В постановке диагноза хроничес�
кой абдоминальной ишемии важны два обстоя�
тельства: длительные многократные обследо�
вания в различных лечебных учреждениях и
неэффективность проводимого лечения, а так�
же поражение других сосудистых бассейнов,
чаще всего атеросклерозом [1, 12].

Лечение. В большинстве случаев пациен�
там с СХАИ необходимо выполнение опера�

тивного вмешательства. Это прерогатива сосу�
дистых и эндоваскулярных хирургов. Отсут�
ствие лечения у таких пациентов может при�
вести к возникновению острого нарушения
висцерального кровообращения, смертность
при развитии которого составляет 70 � 90% [12,
13, 22]. Целью хирургического лечения хрони�
ческой мезентериальной ишемии является вос�
становление проходимости висцеральных ар�
терий и нормального кровоснабжения кишеч�
ника с помощью различных технологий [31]. 

Консервативное лечение показано пациен�
там в компенсированной стадии и оперирован�
ным больным – с целью реабилитации в после�
операционном периоде. В стадии субкомпенса�
ции при первом обращении к врачу обычно то�
же назначают консервативное лечение. Оно
может быть продолжено при условии его эф�
фективности. Консервативное лечение синдро�
ма хронической абдоминальной ишемии явля�
ется симптоматическим и включает диетотера�
пию, нитраты, антиагреганты и антисекретор�
ные препараты. При атеросклеротическом ге�
незе заболевания используют препараты, на�
правленные на нормализацию липидного об�
мена – статины. При неспецифическом аорто�
артериите и облитерирующем тромбангиите в
стадии обострения воспалительного процесса
проводится противовоспалительное лечение
глюкокортикоидами, в т.ч. пульс�терапия их
высокими дозами, часто в комбинации с цитос�
татиками, при необходимости – гемосорбция,
плазмаферез [12, 15].

Показания к хирургическому лечению опре�
деляются на основании того, что органическое
нарушение проходимости висцеральных арте�
рий будет постепенно прогрессировать, и ише�
мия органов пищеварения приведет сначала к
функциональным, а затем и к структурным из�
менениям заинтересованных органов. В насто�
ящее время для лечения хронической мезенте�
риальной ишемии применяется хирургическая
реваскуляризация или чрескожная транслю�
минальная ангиопластика и стентирование [32,
33, 34]. 

Открытое хирургическое вмешательство бо�
лее инвазивно, имеет более высокий риск воз�
никновения осложнений и более длительную
госпитализацию по сравнению с ангиопласти�
кой. Смертность при данном методе хирурги�
ческого лечения достаточно высока и составля�
ет 5 � 15% [11]. 

Большие возможности в лечении хроничес�
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кой абдоминальной ишемии открывает эндо�
васкулярная хирургия – чрескожная транслю�
минальная ангиопластика и стентирование ар�
терий [35, 36, 37]. Сущность метода ангиоплас�
тики состоит в следующем: путем пункции ма�
гистральной артерии конечности в сосудистое
русло вводится баллонный катетер, баллон ус�
танавливается в месте стеноза и раздувается
несколько раз под давлением в 8�12 атмосфер.
За счет компрессии бляшки и надрывов в ме�
дии происходит дилатация артерии в месте
стеноза. Однако выполнение только ангио�
пластики при этой патологии мало эффектив�
но, та как в ближайшее время наступает реци�
див заболевания из�за рестеноза. Значительно
лучшие результаты получены при использова�
нии металлических стентов, которые устанав�
ливаются в месте стеноза после дилатации, ли�
бо без предварительной дилатации [38, 39, 40].
Преимущество этих методов в малой травма�
тичности, меньшей кровопотере, сокращении
срока пребывания в стационаре. Поэтому они
идеальны для пациентов с множественными
сопутствующими заболеваниями и высокой
степенью риска открытых операций. Эндовас�
кулярные вмешательства показаны при атеро�
склеротическом поражении чревного ствола и
верхней брыжеечной артерии, являясь мето�
дом выбора у пациентов с СХАИ [29, 40] и про�
тивопоказаны при экстравазальной компрес�
сии чревного ствола серповидной связкой и
ножками диафрагмы, дегенеративных измене�
ниях висцеральных артерий (неспецифичес�
кий аортоартериит, фибромускулярная дис�
плазия). Метод позволяет избежать необходи�
мости проведения общей анестезии. По дан�
ным литературы, технические неудачи в основ�
ном, обусловлены трудностями катетеризации
и проведения инструментов при недостаточ�
ной тыловой поддержке, развитием рестеноза
и диссекцией [41, 42]. Данных осложнений
можно избежать с помощью имплантации
стентов. 

Результаты хирургического лечения боль�
ных с синдромом хронической абдоминальной
ишемии могут быть признаны хорошими, если
исчезают боли в животе, дисфункция кишеч�
ника, больные начинают быстро прибавлять в
весе. По сводным литературным данным, око�
ло 90 % оперированных больных избавились от
симптомов заболевания [12, 31]. Выживае�
мость пациентов, которым проведено хирурги�
ческое лечение, выше, чем при консервативном

лечении. Консервативное лечение синдрома
хронической абдоминальной ишемии является
малоперспективным и не позволяет добиться
компенсации кровообращения висцеральных
органов [12, 23].

В качестве примера возможностей своевре�
менной диагностики и эффективного эндовас�
кулярного лечения СХАИ приводим собствен�
ное клиническое наблюдение. 

Больной К., 59 лет  был госпитализирован в
отделение гастроэнтерологии ФНКЦ ФМБА
России 13.03.2012 г. с направительным диагно�
зом: хронический панкреатит. Пациент предъ�
являл жалобы на боли в животе ноющего ха�
рактера, слабость, жидкий стул без патологи�
ческих примесей.  Анамнез заболевания около 4
месяцев, 7.03 отметил ухудшение общего состо�
яния: подъем температуры тела до 38,5 °С., ин�
тенсивная боль в животе без четкой локализа�
ции, одышка. Доставлен в приемное отделение
стационара для уточнения диагноза и лечения.

При поступлении общее состояние средней
степени тяжести. Кожные покровы обычной
окраски, чистые, лимфоузлы, доступные паль�
пации не увеличены, температура тела 37,1 °С.
Частота дыхательных движений 18 в мин. Ды�
хание везикулярное, хрипов нет. АД 130/80 мм
рт. ст., пульс 96 в мин., тоны сердца ритмичные,
приглушены. Живот не вздут, мягкий, умерен�
но болезненный при глубокой пальпации в ме�
зогастрии и правой подвздошной области.
Симптомов раздражения брюшины нет. Печень
и селезенка не увеличены, желчный пузырь не
пальпируется. Перистальтика кишечника выс�
лушивается, вялая. Стул 2�3 раза в сутки, водя�
нистый без патологических примесей.

В общем анализе крови (13.03.2012 г.) выра�
женный лекоцитоз – 27.8×109/л, без сдвига
лейкоцитарной формулы, остальные показате�
ли в пределах нормы. С�реактивный белок
(13.03.2012 г.) значительно повышен – 61.90
мг/л. Общий анализ мочи, биохимический ана�
лиз крови, коагулограмма, гликемический про�
филь при поступлении без патологии.  

При УЗИ органов брюшной полости
(13.03.2012 г.) выявлено небольшое количест�
во жидкости в антральном отделе желудка,
диффузные измененения в печени, поджелу�
дочной железе. При ЭГДС (14.03.2012 г.) кар�
тина хронического гастрита с признаками эн�
теролизации в антральном отделе, хроническо�
го активного дуоденита, папиллита, дуоденога�
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стрального рефлюкса, гастроэзофагеального
рефлюкса на фоне недостаточности кардии.

Пациент с подозрением на кишечную ин�
фекцию был госпитализирован в бокс прием�
ного отделения, в этот же день консультирован
инфекционной бригадой – диагноз кишечной
инфекции был снят. Больному начата инфузи�
онная (в объеме 2,5 л.), антибактериальная
(амоксиклав 2,4 гр/сут + метрогил 0,3 гр/сут)
терапия. Для исключения острого панкреатита
назначена СКТ органов брюшной полости.

При СКТ органов брюшной полости
(14.03.2012 г.) выявлена протяженная (40 мм)
окклюзия верхней брыжеечной артерии в прок�
симальном отделе. Дистальное артериальное
русло бассейна верхней брыжеечной артерии не
изменено. Также определялась окклюзия дис�
тальных ветвей селезеночной артерии с разви�
тием мелких инфарктов селезенки (рис. 2). 

Пациент сразу консультирован хирургом.
Учитывая клиническую картину заболевания,
данные инструментальных и лабораторных ис�
следований, для исключения острой ишемии и
некроза кишечника пациенту было решено вы�
полнить диагностическую лапароскопию в
экстренном порядке. На операции (14.03.2012 г.)
выявлены косвенные признаки ишемии кишеч�
ника, последний вяло перистальтировал, петли

тонкой кишки были расширены до 2,5 см, но
при этом участков некроза кишечника выявле�
но не было. По результатам диагностической ла�
пароскопии дополнительно к проводимому ле�
чению больному назначена антикоагулянтная
терапия (клексан 0,8/сут). 

Для подтверждения хронической ишемии
кишечника 15.03.2012 г. пациенту выполнена
фиброколоноскопия, при которой в терми�
нальном отделе подвздошной кишки выявлены
отек и гиперемия слизистой оболочки, с мно�
жественными полигональными эрозиями и яз�
вами, округлой и линейной формы. В слепой,
восходящей ободочной, левом изгибе и попе�
речноободочной кишке складки очагово сгла�
жены, слизистая оболочка очагово отечна и ги�
перемирпована в зоне множественных полиго�
нальных эрозий и язв, округлой и линейной
формы. Визуально изменения в подвздошной
кишке необходимо было дифференцировать
между ишемическим илеитом и болезнью Кро�
на (рис. 3). С этой целью была взята биопсия из
зоны эрозий тонкой кишки и при патологоана�

томическом исследовании подтвержден ише�
мический характер выявленных изменений.

На фоне проводимой терапии 16.03.2012 г.
отмечена отрицательная динамика, проявив�
шаяся усилением болевого синдрома после
приема пищи, повышением температуры тела
до 38,7 °С. 

Для оценки возможности реканализации
или реконструкции верхней брыжеечной арте�
рии в срочном порядке выполнена ангиогра�
фия, при которой выявлена сегментарная ок�
клюзия верхней брыжеечной артерии в ее
проксимальном отделе на небольшом удале�
нии от устья с удовлетворительным ретроград�
ным контрастированием дистального русла из
бассейна нижней брыжеечной артерии и чрев�
ного ствола (рис. 4). 

Рис. 2. СКТ – сегментарная окклюзия верхней брыжеечной
артерии (стрелкой указана зона окклюзии)

Рис. 3. Фиброколоноскопия. 
А – ишемический илеит. Б – ишемический колит (стрелками
указаны зоны ишемии слизистой кишки).

À Á
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По результатам полученных ангиограмм па�
циенту решено было выполнить реканализа�
цию и стентирования верхней брыжеечной ар�
терии. С помощью проводника Miracle 3 и бал�
лонного катетера реканализирована верхняя
брыжеечная артерия до уровня отхождения 
a. colica sinistra. Баллонным катетером 2,5 мм
выполнена предилятация участка окклюзии с
восстановлением антеградного кровотока – во
время контрольной ангиографии выявлена
вторая окклюзия верхней брыжеечной артерии
и мощное антеградное контрастирование ос�

новного ствола верхней брыжеечной артерии
через аркаду 1�го порядка a.colica sinistra и рет�
роградно через удвоенный ствол последней. В
ствол верхней брыжеечной артерии от уровня
отхождения a. colica sinistra проведен и импан�
тирован стент ICROS 3.5×18 мм с восстановле�
нием просвета в этой зоне. От аортальной ам�
пулы верхней брыжеечной артерии с перекры�
тием ранее имплантированного стента прове�
ден и имплантирован стент Hippocampus
5.5×15 мм. При контрольной ангиографии по�
лучено полное восстановление просвета прок�

Рис. 4. Брюшная аортограмма, сегментарная окклюзия верхней брыжеечной артерии. 
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симальной трети верхней брыжеечной арте�
рии, a. colica sinistra и через аркады и удвоен�
ный ствол последней, антеградное контрасти�
рование основного ствола верхней брыжеечной
артерии и основных ее ветвей удовлетвори�
тельных объемных и скоростных показателей
(рис. 5).

На 1�е сутки после проведенного оператив�
ного лечения общее состояние пациента значи�
тельно улучшилось, болевой синдром практи�
чески отсутствовал и не требовал введения
анальгетиков, температура тела уменьшились
до субфебрильных цифр. В общем анализе кро�
ви, уже на 4�е сутки после операции, лейкоци�
тоз снизился до 12,4×109/л. При мультиспи�
ральной компьютерной томографии (МСКТ) в
проксимальном отделе верхней брыжеечной
артерии четко определяются имплантирован�
ные стенты с сохраненной проходимостью
(рис. 6).

27.03.2012 г. при контрольной фиброколо�
носкопии, по сравнению с предыдущим иссле�
дованием от 15.03.12 г., получена положитель�
ная динамика. Определяются рубцовые изме�
нения слизистой оболочки терминального от�
дела подвздошной кишки без деформации и
стеноза ее просвета (рис. 7). 

Пациент выписан из стационара на амбу�
латорное долечивание 28.03.2012 г. 

Таким образом, врачам, занимающимся ле�
чением заболеваний органов брюшной полос�
ти (хирурги, терапевты, гастроэнтерологи) не�
обходимо всегда помнить, что одной из воз�
можных причин стойкого болевого абдоми�
нального синдрома может быть хроническая
ишемия кишечника, обусловленная той или
иной степенью окклюзии мезентериальных
сосудов. 
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