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Клинический случай

Хроническая мезентериальная ишемия. Клинический 
случай и обзор литературы
Акашева Д. У., Жигарева Е. И., Кузнецова И. В., Руденко Б. А., Драпкина О. М. 
ФГБУ “Научно-медицинский исследовательский центр профилактической медицины” Минздрава 

России. Москва, Россия

Хроническая мезентериальная ишемия (ХМИ) является довольно 
редким сосудистым заболеванием. В  отличие от  острой ишемии 
с внезапным началом ХМИ представляет собой постоянную или эпи-
зодическую гипоперфузию кишечника, как правило, вследствие ате-
росклеротического поражения сосудов. Несмотря на  значительную 
распространенность случаев атеросклероза мезентериальных арте-
рий в общей популяции, клинические проявления ХМИ могут отсут-
ствовать вплоть до терминальной стадии заболевания, что обуслов-
лено формированием экстенсивного коллатерального кровотока 
и  наличием остаточного эмбрионального кровообращения. ХМИ 
не только ухудшает качество жизни, но и повышает риск катастрофи-
ческой острой на  фоне хронической (острая-хроническая ишемия). 
Эта проблема весьма актуальна, т. к. заболеваемость и  смертность 
от нее не имеют тенденции к снижению. В статье представлен случай 
ХМИ у  пациентки с  нетипичной “абдоминальной жабой”. Изложены 
этиопатогенез, клиническая картина, диа гностика и методы лечения 
в  свете не  только представленного клинического наблюдения, 

но и литературных данных, с целью улучшения понимания и тактики 
ведения этого редкого жизнеугрожающего заболевания.
Ключевые слова: атеросклероз, хроническая мезентериальная 
ишемия, абдоминальная жаба, нижняя брыжеечная артерия, эндо-
васкулярная реваскуляризация.
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Chronic mesenteric ischemia: a case report and review of the literature
Akasheva D. U., Zhigareva E. I., Kuznetsova I. V., Rudenko B. A., Drapkina O. M.
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Chronic mesenteric ischemia (CMI) is a rare vascular disease. Unlike 
acute ischemia with a sudden onset, CMI is characterized by permanent 
or episodic intestinal hypoperfusion, usually due to atherosclerotic vas-
cular lesion. Despite the high prevalence of atherosclerosis of mesen-
teric arteries in the general population, clinical manifestations of CMI 
may be absent up to the end-stage disease, which is due to the forma-
tion of extensive collateral circulation and the presence of residual fetal 
circulation. CMI not only worsens the quality of life, but also increases 
the risk of acute ischemia against the background of chronic. This prob-
lem is relevant, since the incidence and related mortality do not tend to 
decrease. The article presents the case report of CMI in a patient with an 
atypical abdominal angina. The etiopathogenesis, clinical picture, dia-
gnosis and treatment methods are described in relation not only to the 
presented report, but also to literature data. This improves understand-
ing and management strategy of this rare life-threatening pathology.
Key words: atherosclerosis, chronic mesenteric ischemia, abdominal 
angina, inferior mesenteric artery, endovascular revascularization.
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Описание клинического случая
Пациентка Ф., 70 лет, поступила в  Националь-

ный медицинский исследовательский центр профи-
лактической медицины (НМИЦ ПМ) в декабре 2018г 
с жалобами на приступы раздирающих, “кусающих” 
болей в  нижней части живота, которые возникали 
без провоцирующих факторов, преимущественно 
в  ночные часы, и  купировались самостоятельно 
в  течение нескольких часов, склонность к  запорам, 
а также эпизодические подъемы артериального дав-
ления (АД) максимально до 150/90 мм рт.ст.

Из анамнеза заболевания известно, что боли 
в животе беспокоят пациентку с 2016г. Изначально 
они были редкими, незначительной интенсивно-
сти, со  слабым положительным эффектом от  при-
ема нестероидных противовоспалительных препа-
ратов, с  постепенным усилением выраженности 
и частоты возникновения. 

С момента появления болевого синдрома паци-
ентка неоднократно обращалась в различные меди-
цинские учреждения. Проводился поиск причины 
болей в животе. 

По данным эзофагогастродуоденоскопии 
(27.10.2016г)  — гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь (ГЭРБ), обострение хронического поверх-
ностного гастрита. Проводилась терапия ингибито-
рами протонной помпы. При контрольном исследо-
вании через 2 нед. признаки обострения гастрита 
прошли. Однако приступы болей в животе сохраня-
лись. Видеоколоноскопия (10.12.2016г) выявила 
долихосигму и полип прямой кишки. Амбулаторно 
выполнена полипэктомия диатермической петлей. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) брюшной 
полости (02.05.2017г) — жировой гепатоз, липоматоз, 
полип и  признаки холестероза желчного пузыря. 
Исключалась также с помощью УЗИ патология орга-
нов малого таза и  забрюшинного пространства 
(2017г). В малом тазу обнаружен одиночный кальци-
фикат миометрия (интрамуральный узел), в почках — 
расширение чашечно-лоханочной системы с  обеих 
сторон. 

Выполнена мультиспиральная компьютерная 
томография (МСКТ) органов грудной клетки 
(11.04.2018г) — очаговых и инфильтративных изме-
нений легких выявлено не  было. Магнитно-резо-
нансная томография поясничного отдела позвоноч-
ника (12.04.2018г) — множественные грыжи, а также 
протрузии дисков.

По данным дуплексного УЗИ брахиоцефаль-
ных артерий, артерий нижних конечностей (2018г) 
признаки гемодинамически незначимого атеро-
склероза. 

На момент поступления в НМИЦ ПМ в декабре 
2018г абдоминальная боль возникала до нескольких 
раз в сут. 

Из анамнеза жизни: росла и  развивалась нор-
мально. Перенесенные заболевания — хронический 

пиелонефрит, установленный в 2017г на основании 
результатов УЗИ. Проводилась антибактериальная 
терапия в соответствии со спектром чувствительно-
сти к антибиотикам по данным посева мочи. В даль-
нейшем обострений не было.

В 1991г у пациентки был диагностирован рассе-
янный склероз (РС), который манифестировал 
с нарушения координации движений, в т. ч. шатко-
сти при ходьбе в  разные стороны, и  дизартрии. 
С того времени пациентка постоянно наблюдается 
в научном центре неврологии. Последние годы РС 
в стадии ремиссии. 

Вредные привычки — курит ~40-45 лет, индекс 
курящего человека 20 пачка/лет. Аллергологиче-
ский анамнез не отягощен. Из семейного анамнеза 
известно, что у матери пациентки гипертоническая 
болезнь, умерла в  73 года от  сердечно-сосудистого 
заболевания (ССЗ). Условия быта удовлетворитель-
ные. Профессиональные вредности отрицает.

В связи с  эпизодами умеренной артериальной 
гипертензии (АГ) пациентке амбулаторно назначен 
был лозартан 6,25 мг/cут., на  фоне чего достигнут 
целевой уровень АД.

Результаты осмотра при поступлении: телосло-
жение нормостеническое, рост 161  см, масса тела 
63 кг, индекс массы тела 24 кг/м2. Подкожно-жиро-
вая клетчатка развита нормально, температура тела 
36,6° С, кожные покровы обычной окраски и влаж-
ности, отеков нет, лимфатические узлы не  увели-
чены, костно-мышечная система и суставы не изме-
нены. Границы сердца не смещены. При аускульта-
ции тоны сердца ясные, ритм правильный, шумы 
не  выслушиваются, частота сердечных сокраще-
ний  — 70 уд./мин. АД на  обеих руках 120/70  мм 
рт.ст. При аускультации периферических артерий 
(сонные, бедренные и  брюшная аорта) шумы 
не выслушивались. В легких аскультативно — дыха-
ние везикулярное. Системы пищеварения, мочепо-
ловая, нервная — без особенностей.

Результаты лабораторных и  инструментальных 
методов обследования

Показатели клинического, биохимического 
анализов крови и  общего анализа мочи были без 
патологических отклонений. Липидограмма: общий 
холестерин (ХС) — 7,1 ммоль/л, ХС липопротеинов 
низкой плотности — 4,72 ммоль/л, ХС липопротеи-
нов очень низкой плотности  — 0,93  ммоль/л, ХС 
липопротеинов высокой плотности — 1,45 ммоль/л, 
триглицериды  — 2,02  ммоль/л. Маркеры воспале-
ния: С-реактивный белок, антистрептолизин-О, 
ревматоидный фактор, фибриноген, и  онкомар-
керы (СА125, СА19-9, раковый эмбриональный 
антиген, альфа-фетопротеин) в пределах референс-
ных значений. 

На электрокардиограмме регистрировался 
синусовый ритм с частотой сердечных сокращений 
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75 уд./мин, вертикальное положение электрической 
оси сердца.

По данным эхокардиографии выявлена уме-
ренная гипертрофия миокарда левого желудочка 
(ЛЖ) до 13 мм преимущественно в базальной части 
перегородки, полости сердца не  расширены, зон 
нарушенной локальной сократимости нет, фракция 
выброса ЛЖ сохранена (64%), диастолическая дис-
функция ЛЖ I типа.

При поступлении пациентка предоставила диск 
с  МСКТ органов брюшной полости с  внутривен-
ным контрастированием (23.03.2018г). Специали-
сты рентгенологи, проанализировав эти данные, 
обратили внимание на значительную выраженность 
атеросклероза аорты и ее ветвей.

Учитывая выраженные признаки атероскле-
роза по МСКТ, а также факторы сердечно-сосудис-
того риска (курение, дислипидемия и АГ), пациен-
тке была проведена ангиография брюшной аорты 
и ее ветвей, а также коронароангиография с целью 
уточнения диагноза, оценки состояния кишечного 
и  коронарного артериального русла и  определения 
дальнейшей тактики лечения. 

Брюшная аортография и ее ветвей (25.12.2018г): 
выявлен 80% стеноз устья нижней брыжеечной 
артерии (НБА) (рисунок 1). Брюшной отдел аорты, 
чревный ствол (ЧС), верхняя брыжеечная артерия 
(ВБА), почечные артерии и артерии нижних конеч-
ностей не изменены. По результатам коронароангио-
графии — 50% стеноз в средней трети правой коро-
нарной артерии, остальные артерии без изменений. 

С учетом данных анамнеза, клинической кар-
тины и результатов проведенного обследования был 
поставлен следующий основной диагноз: ишемиче-
ская болезнь кишечника, хроническая мезентери-
альная ишемия, функциональный класс (ФК) II, 
атеросклероз кишечных артерий, 80% стеноз устья 
НБА. У  пациентки также выявлены признаки ате-
росклероза коронарных артерий. Но  гемодинами-
чески значимые стенозы в  коронарных артериях 
и  клинические проявления ишемической болезни 
сердца (ИБС) отсутствовали. Незначительные ате-

росклеротические изменения были выявлены 
и  в  периферических артериях (брахиоцефальных 
и нижних конечностей).

Учитывая прогрессирующую клинику “абдо-
минальной жабы”, наличие признаков ишемии 
(болей в  животе) в  покое, т. е. без нагрузки едой, 
локальное гемодинамически значимое поражение 
НБА, очень высокий риск сердечно-сосудистых 
осложнений, было рекомендовано проведение чрес-
кожного коронарного вмешательства — эндоваску-
лярной реваскуляризации. Скорректировано меди-
каментозное лечение: назначена гиполипидемиче-
ская терапия аторвастатином 80 мг/сут. и  дезагре- 
гантная — аспирином 100 мг/сут. 

В январе 2019г, в рамках плановой госпитализации 
в НМИЦ ПМ, проведена ангиопластика со стентиро-
ванием НБА (стент Promus Element) (рисунок 2А, Б, В). 
В  течение года после вмешательства рекомендован 
прием двойной дезагрегантной терапии ацетилсалици-
ловой кислотой 100 мг/сут. и клопидогрелом 75 мг/сут., 
с  переходом в  дальнейшем на  постоянную монотера-
пию ацетилсалициловой кислотой. Также рекомендо-
ван пожизненный прием статинов (целевой уровень 
ХС липопротеинов низкой плотности <1,5  ммоль/л) 
и, наряду с другими указаниями по профилактике сер-
дечно-сосудистого риска (контроль липидемии, глике-
мии и АД), категорический отказ от курения.

Рис. 1       Брюшная аортоангиография пациентки Ф. Стрелкой пока-
зан гемодинамически значимый стеноз (80%) НБА.

Рис. 2      Ангиопластика и стентирование НБА пациентки Ф.: А) установка катетера-гида в устье НБА, предилатация стенозированного участ-
ка баллонным катетером ncsprinter 2х21 мм инфляцией 14 атм; Б) имплантирование стента с лекарственным покрытием “Рromus 
Еlement” в  область остаточного стеноза (60%); В) контрольная съемка  — стент полностью расправлен, признаков диссекциии 
и остаточного стеноза нет.

А Б В
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После выписки из  стационара с  пациенткой 
поддерживался контакт (по телефону): абдоминаль-
ные боли, беспокоившие ее последние 3 года прак-
тически ежедневно, в течение 3 мес. после стенти-
рования ни разу не возобновлялись.

Обсуждение
Историческая справка 
Понятие об  ишемической болезни  органов 

пищеварения как о хроническом заболевании сфор-
мировалось сравнительно недавно. Но если касаться 
истории этого редкого заболевания, то первые ана-
томические описания окклюзии сосудов брюшной 
полости появились еще в середине ХIХ века. В 1843г 
Tiedemann F обнаружил закупорку ВБА, привед-
шую к  инфаркту кишечника [1], в  1869г Chienne J 
описал окклюзию всех непарных висцеральных 
артерий [2]. Это были секционные данные.

Первое клиническое описание ишемической 
болезни кишечника представил Schnitzler J в 1901г, 
а в 1903г Bacelli G ввел термин “angina abdominalis” 
[3]. В 1921г Klein E высказал предположение о связи 
абдоминальных болей с поражением мезентериаль-
ных артерий и возможности их хирургической кор-
рекции [4]. Connor LA в  1933г сравнил болевой 
синдром в  животе со  стенокардией при ИБС [5]. 
В  1957г Mikkelson WP предложил хирургическое 
лечение обструктивного поражения ВБА и детально 
описал клиническую картину хронической мезен-
териальной ишемии (ХМИ) и  основной ее сим-
птом — постпрандиальную боль в животе [6].

С началом широкого применения ангиографии 
в  1960-х гг появляются множественные описания 
случаев ишемических поражений органов желу-
дочно-кишечного тракта. Чаще всего в  литературе 
употребляются термины “ишемическая болезнь 
органов пищеварения”, “хронический абдоминаль-
ный ишемический синдром”, “хроническая ише-
мия кишечника” и  несколько устаревшие “брюш-
ная жаба”, “брюшная ангина”. 

Эпидемиология
Мезентериальная ишемия (острая и  хрониче-

ская)  — довольно редкое заболевание (0,1% всех 
случаев госпитализации) с высоким уровнем смерт-
ности от 24% до 94% [7, 8]. При этом атеросклероти-
ческое поражение мезентериальных артерий встре-
чается чаще, и значительно увеличивается с возра-
стом: с 6% у 40-летних пациентов до 14% у 60-летних 
[9], достигая максимума у лиц >75 лет — 18-67% [9, 
10]. Кроме возрастной, известна и  гендерная тен-
денция распространенности ХМИ: >70% боль-
ных — женщины [11].

Точная распространенность ХМИ неизвестна. 
По  данным вскрытий, частота стенозирования 
>50% хотя  бы одной из  висцеральных артерий 
встречается у  6-10% общей популяции [12]. При 
ангиографическом исследовании в  связи с  атеро-

склерозом периферических артерий более чем 50%-
ный стеноз ВБА или ЧС выявлен в 27% случаев [13]. 
А при аортофеморальном шунтировании по поводу 
окклюзионной болезни артерий таза и  нижних 
конечностей уже у  70% пациентов обнаруживают 
сопутствующий атеросклероз мезентериальных 
сосудов [14]. 

Таким образом, при относительно высокой 
частоте атеросклеротического поражения мезенте-
риальных сосудов в общей популяции распростра-
ненность ХМИ довольно низкая, особенно, если 
сравнивать с другими атеросклеротическими забо-
леваниями. Частота атеросклероза периферических 
артерий (брахиоцефальных и  артерий нижних 
конечностей) составляет 3-10% [15], цереброваску-
лярной болезни — 2,4%, ИБС — 4,5% [16]. При этом 
частота ХМИ — всего 0,03% (30 на 100 тыс. населе-
ния). Такое низкое соотношение частоты ХМИ/ате-
росклероз мезентериальных артерий обусловлено 
наличием двух особенностей кишечного крово-
обращения, играющих защитную роль в профилак-
тике ишемии при атеросклеротических стенозах: 
обильное коллатеральное русло и остаточная слож-
ная сеть эмбриональных сосудов [17]. 

Физиология мезентериального кровообращения
Три основных сосуда: ЧС, ВБА и НБА, форми-

руют мезентериальное артериальное русло. Кишеч-
ное кровообращение в  условиях голода требует 
10-20% сердечного выброса и ~35% — постпранди-
ально; ~70% последних идут на  метаболические 
потребности слизистой оболочки кишечника [18]. 

В ЧС базовая (тощаковая) скорость крово-
тока cоставляет 450 мл/мин и  700 мл/мин после 
еды с максимумом cкорости через 10 мин. В ВБА 
увеличение скорости происходит с  400 до  800 
мл/мин с  пиком через 40 мин [19]. Увеличение 
кишечного кровотока начинается в среднем через 
30-60 мин после принятия пищи и  длится 2-6 ч 
[18]. Степень увеличения кровотока зависит 
от  количества и  качества еды: максимальные 
по  величине и  продолжительности постпранди-
альные пики происходят на  обильную и  жирную 
еду [20]. В то же время белковая пища, в сравне-
нии с  жирной, требует меньшего кровотока, 
а углеводы занимают промежуточное положением 
между жирами и белками [21].

Пусковым механизмом увеличения потока 
крови является повышенная потребность в  кисло-
роде, обеспечивающая усиление перистальтики 
и  секреции кишечника для переваривания пищи. 
Основной триггер уменьшения брыжеечного кро-
вотока  — повышение симпатической активности, 
сопровождающееся вазоконстрикцией и  сниже-
нием секреторной деятельности [22]. При сильном 
психологическом стрессе наблюдалось снижение 
мезентериального кровотока подобно стресс-инду-
цированной кардиомиопатии [23, 24].
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Этиопатогенез
Основная причина мезентериальной ише-

мии  — артериальная обструкция, которая может 
проявиться в  острой или хронической форме. 
Острая мезентериальная ишемия — это неотложное 
хирургическое состояние. В 40-50% случаев она свя-
зана с эмболической окклюзией, в 20-35% — с тром-
ботической окклюзией стенозированного мезенте-
риального сосуда и  в  <5% случаев  — с  диссекцией 
или воспалением сосуда [25]. >90% случаев ХМИ 
связаны с прогрессирующим атеросклеротическим 
заболеванием висцеральных сосудов [26]. Факторы 
риска (ФР) атеросклеротического поражения сосу-
дов хорошо известны: АГ, гиперлипидемия, избы-
точная масса тела, курение. Все они, за  исключе-
нием избыточной массы тела, имелись и у представ-
ленной пациентки.

Затрудненный или уменьшенный поток крови 
в мезентериальных артериях приводит к снижению 
доставки кислорода до  уровня, который является 
недостаточным для удовлетворения метаболиче-
ских потребностей внутренних органов [27]. Вазо-
дилатация является начальной реакцией, но  дли-
тельная ишемия вызывает стойкое сужение сосу-
дов. Последовательность этих событий может 
привести к  активации системного воспаления 
и,  в  конечном счете, к  усилению вазоспазма [28] 
и локальной ишемии, которая способствует более 
глубокому, интенсивному повреждению кишечной 
стенки [27]. Без вмешательства поражение может 
захватить всю толщу стенки, вызвать инфаркт 
кишечника и смерть [29].

Главная причина ХМИ  — атеросклероз, ред-
кие  — васкулиты при узелковом полиартрите 
и  болезни Такаясу, фибромышечная дисплазия, 
нейрофиброматоз, диссекция артериальной стенки, 
травма, эмболия. К внесосудистым причинам отно-
сятся аномалии развития непарных висцеральных 
артерий, сдавление ЧС серповидной связкой диа-
фрагмы, сдавление сосудов опухолями, спайками, 
интраорганные сдавления сосудов (например, при 
панкреатите).

Возможные патогенетические связи атероскле-
роза и РС

Следует напомнить, что представленная паци-
ентка длительное время страдает РС. Это самое 
распространенное заболевание центральной нерв-
ной системы, щадящее периферию, имеющее раз-
нообразное клиническое течение от  доброкачест-
венного (описанный случай) до стремительно инва-
лидизирующего [30]. 

Причины РС неизвестны. Его связь с сердечно-
сосудистым риском изучалась во многих исследова-
ниях, и стала предметом расширенного литератур-
ного поиска двух недавно опубликованных система-
тических обзоров (Pubmed, Embase, Cochrane, 
Swemed+, GoogleScholar, Ovid MEDLINE и  др.). 

Предполагая, что эндотелиальная дисфункция 
и  хроническое воспаление играют важную роль 
в патогенезе поражения центральной нервной сис-
темы, авторы представили литературные доказа-
тельства взаимосвязи РС с  сердечно-сосудистыми 
ФР и  основными сердечно-сосудистыми событи-
ями [31, 32].

Данные литературы свидетельствуют о том, что 
пациенты с РС имеют значительно чаще сердечно-
сосудистые ФР, а также повышенный риск как арте-
риальных, так и  венозных тромбоэмболических 
осложнений, в  сравнении со  здоровым контролем. 
ССЗ часто сопутствуют РС и ускоряют инвалидиза-
цию больных с  этим заболеванием. На  вопрос, 
является  ли сосудистый компонент причиной 
неврологического заболевания или просто его 
попутчиком, ответа пока нет. Высокая степень 
коморбидности между ССЗ и РС предполагает, что 
сосудистая патология может быть важным факто-
ром, вызывающим дисфункцию или дегенерацию 
нейронов при РС [32].

У приведенной пациентки имеется атероскле-
ротическое поражение сосудов  — ХМИ, а  также 
сопутствующее заболевание  — РС. Последний 
имеет более длительное течение: почти 30 лет. Что 
касается атеросклероза, то  он манифестировал 
с  ХМИ в  последние 3 года. По  всей вероятности, 
атеросклероз у пациентки начался намного раньше, 
и длительно протекал бессимптомно. Клинические 
симптомы ишемии кишечника  — абдоминальные 
боли — появились лишь тогда, когда атеросклероти-
ческая бляшка достигла гемодинамически значи-
мых размеров. 

Очевидно, что нет оснований говорить о каких-
либо причинно-следственных связях между этими 
двумя заболеваниями пациентки. Тем не  менее, 
можно твердо утверждать, что оба они имеют общий 
патогенетический механизм — хроническое воспа-
ление. Поэтому, назначая пациентке терапию ста-
тинами, вправе рассчитывать на  их плейотропный 
(противовоспалительный) эффект и в лечении РС.

Диагностика и клиническая картина ХМИ
Диагностика ХМИ основана на 3 элементах: 
— клиническая картина (анамнез длитель-

ностью не менее 3 мес.); 
— рентгенологическая оценка сосудистого 

русла — стеноз ≥70%, по крайне мере, 2-х, реже 1-й 
артерии; 

— функциональная оценка ишемии кишеч-
ника.

Обязательным симптомом ХМИ является боль 
в  животе после еды. Она возникает, как правило, 
через 20-30 мин после принятия пищи и длится 2-3 
ч, не  имеет четкой локализации (в центре живота, 
реже в эпигастрии), по характеру может напоминать 
колику. Нетипичные жалобы: дискомфорт в брюш-
ной полости, тошнота, рвота, диарея и запоры. 
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Интенсивный болевой синдром вынуждает 
пациентов принимать пищу небольшими порци-
ями, отказаться от  жиров, пропускать приемы 
пищи, что, в  конечном итоге, приводит к  появле-
нию ситофобии (страха перед едой) и  снижению 
массы тела, мальнутриции. Таким образом, к основ-
ным симптомам ХМИ, кроме постпрандиальной 
абдоминальной боли, относится снижение массы 
тела (на 10-15  кг). В  связи с  последним на  первых 
этапах обследования следует проводить онкопоиск.

У пациентки болевой синдром не совсем харак-
терен для ХМИ: не  связан с  приемом пищи. Воз-
можно, это обусловлено индивидуальной анатоми-
ческой особенностью мезентериального кровоснаб-
жения, “давлением” органов брюшной полости 
в  горизонтальном положении тела, а  также вазо-
спазмом в  ночные часы (подобно стенокардии 
Принцметала) или тенденцией к  брадикардии 
во время сна (феномен “обкрадывания”). 

В зависимости от  выраженности клинических 
проявлений и  степени нарушения висцерального 
кровотока в отечественной практике выделяют сле-
дующие ФК хронической ишемической болезни 
органов пищеварения: I ФК  — клиническая сим-
птоматика не  выражена, отсутствие признаков 
нарушения кровотока в покое и появление абдоми-
нальной боли лишь после нагрузки (приема пищи); 
II ФК — наличие признаков гипоперфузии в покое 
и  усиление их после функциональной нагрузки, 
выраженная клиническая симптоматика: болевой 
и  диспепсические синдромы, похудание, наруше-
ние функции поджелудочной железы, нарушение 
секреторно-абсорбционной функции кишечника; 
III ФК — наличие выраженных циркуляторных рас-
стройств, определяемых в  покое и  сочетающихся 
с  постоянным болевым синдромом, выраженным 
похуданием и  деструктивными изменениями орга-
нов пищеварения [33].

Клиническая картина заболевания при вовле-
чении в патологический процесс одной или несколь-
ких артерий существенно не отличается, за некото-
рым исключением: при тяжелом многососудистом 
поражении абдоминальный болевой синдром ста-
новится более продолжительным (5-6 ч), нарастает 
слабость и усиливается диарея. По мнению [16], это 
состояние следует рассматривать как неотвратимую 
острую мезентериальную ишемию (так называемую 
острую-хроническую ишемию).

Кроме того, собирая анамнез, следует обратить 
внимание на  возможные проявления атеросклеро-
тического поражения других сосудов, а также нали-
чие сердечно-сосудистых ФР. При физикальном 
обследовании у  некоторых пациентов выслушива-
ются абдоминальные сосудистые шумы. Но  “клас-
сическая триада”: постпрандиальная боль, сниже-
ние веса и  абдоминальный шум, — встречается 
только в 16-22% случаев [34].

Основными способами установления проходи-
мости брыжеечных сосудов являются дуплексное 
УЗИ и  различные виды ангиографии: компьютер-
ная томография (КТ), магнитно-резонансная 
и обычная селективная.

Дуплексное УЗИ  — доступный, недорогой, 
не  имеющий никакой радиационной нагрузки, 
довольно надежный в опытных руках метод диагно-
стики. Его чувствительность для ≥70% стеноза ЧС 
и  ВБА составляет 72-100%, а  специфичность  — 
77-90% (ЧС) и 84-98% (ВБА) [35]. Основным недо-
статком метода является то, что результаты во мно-
гом зависят от  опыта и  мастерства исследователя. 
Кроме того, адекватная визуализация может быть 
затруднена у пациентов с тучностью, газами кишеч-
ника и выраженной кальцификацией сосудов. Уль-
тразвуковая оценка также часто невозможна у боль-
ных с острой мезентериальной ишемией из-за дли-
тельности исследования и необходимости давления 
на  брюшную стенку. Таким образом, дуплексное 
УЗИ при ХМИ можно рассматривать как скринин-
говый метод диагностики, а также в качестве мони-
торинга лечения после вмешательства со стентиро-
ванием при условии хорошей визуализации.

Согласно современным рекомендациям КТ-
ангиография (с чувствительностью 100% и  специ-
фичностью 95%) является первичным исследова-
нием у пациентов с умеренной или высокой степе-
нью вероятности ХМИ для оценки состояния 
мезентериального русла и  выявления другой вну-
трибрюшной патологии [26].

Магнитно-резонансная ангиография не  так 
точна, как КТ, особенно для НБА и  более мелких 
ветвей, и применяется в качестве альтернативы при 
невозможности проведения КТ (при наличии аллер-
гии на  контраст или почечной недостаточности).

Главный симптом ХМИ  — боль в  животе  — 
крайне неспецифичен, что в  сочетании с  высокой 
распространенностью в  общей популяции бессим-
птомного мезентериального стеноза требует прове-
дения функционального теста для доказательства 
ишемии. Необходимо фактическое (инструмен-
тальное) подтверждение причинно-следственной 
связи между стенозом и  абдоминальной болью. 
В настоящее время в качестве тестируемых методов 
применяются PCO2-тонометрия [36] и  визуальная 
световая спектроскопия [37]. Методы объективиза-
ции ишемии кишечника на  сегодня пока лишь 
в стадии разработки в отличие, например, от ише-
мии миокарда, для доказательства которой приме-
нение стресс-тестов (с электрокардиографией или 
эхокардиографией) стало рутинным.

Дифференциальный диагноз
Боль в  животе характерна для большинства 

заболеваний желудочно-кишечного тракта. Диффе-
ренциальный диагноз проводился в  зависимости 
от  механизма ее возникновения: париетальный, 
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висцеральный, отраженный, сосудистый (ишеми-
ческий) и психогенный.

На основании данных анамнеза была исклю-
чена париетальная боль, обусловленная раздраже-
нием париетального листка брюшины. Как пра-
вило, этот тип болей возникает на  фоне острой 
ситуации (перфорация, кровотечение)  — в  пред-
ставленном случае боль у  пациентки хроническая 
уже в течение 3 лет.

Наиболее часто (по механизму) возникает вис-
церальная боль: преимущественно за  счет спазма 
или растяжения мускулатуры полых органов, 
а также структурных изменений тканей и растяже-
ния капсулы паренхиматозных органов. Основные 
причины висцеральной боли  — язвенная болезнь 
желудка и  двенадцатиперстной кишки, хрониче-
ский холецистит, хронический панкреатит, колиты, 
синдром раздраженного кишечника. Локализация 
и характер боли очень часто могут привести к поста-
новке правильного диагноза. Боль органической 
природы, такая как язвенная, при желчнокаменной 
болезни или панкреатите, обычно описывается 
достаточно точно, в отличие от “функциональных” 
расстройств. Типичная зависимость и  усиление 
боли в  положении лежа позволяют думать о  ГЭРБ 
и  панкреатите. Усиление болей на  фоне движения 
тела позволяет думать о процессах в брюшной поло-
сти травматического генеза и ГЭРБ. Для желчнока-
менной болезни, панкреатита, абдоминальной 
формы стенокардии и стенозов в желудочно-кишеч-
ном тракте (например, пилоростенозе) характерно 
усиление болей, связанное с  приемом пищи. Осо-
бенность болей при синдроме раздраженного 
кишечника  — постпрандиальный характер, чаще 
утром, но не в ночное время.

Характер болевого синдрома у  пациентки 
не  соответствовал в  полной мере ни  одному 
из  вышеперечисленных заболеваний: раздираю-
щие, “кусающие” боли, которые возникали преи-
мущественно в ночные часы спонтанно без прово-
цирующих факторов. Данные визуализирующих 
методов исследования (эзофагогастродуоденоско-
пия, УЗИ брюшной полости и почек, видеоколоно-
скопия) также исключили висцеральный генез 
болей в животе.

Осуществлялся поиск экстраабдоминальной 
патологии как возможной причины отраженного 
характера боли. Учитывая возникновение болевого 
синдрома преимущественно в  ночные часы, вери-
фицированные множественные грыжи дисков 
позвоночника, нельзя было исключить вертебро-
генный генез боли. Однако и  эта причина болей 
была отвергнута. Во-первых, не  каждая грыжа 
сопровождается болями, во-вторых, характер 
корешковых болей иной  — в  основном это боли, 
возникающие при движениях (вставании, накло-
нах), чаще в  утренние часы, что обусловлено дли-

тельным нахождением диска в  одном положении, 
прием нестероидных противовоспалительных пре-
паратов в большинстве случаев дает положительный 
эффект.

Психогенная боль  — диагноз исключения. Но 
устанавливать окончательный диагноз пациентки 
методом исключения не  пришлось, т. к. клиниче-
ская картина заболевания и  результаты проведен-
ного обследования не  оставляли сомнений в  сосу-
дистой (ишемической) природе абдоминальных 
болей. 

Лечение, прогноз
Основные составляющие лечения ХМИ: 
— ограничение метаболических потребностей, 
— коррекция атеросклеротического процесса и 
— реваскуляризация  — эндоваскулярная или 

открытая (хирургическая). 
Метаболические потребности можно умень-

шить, используя частое дробное питание неболь-
шими порциями, а  также ингибирование протон-
ного насоса. Лечение атеросклеротического про-
цесса состоит из  прекращения курения, контроля 
липидемии, гликемии, уровня АД, а  также приема 
дезагрегантов.

Следует подчеркнуть, что консервативное лече-
ние, такое как щадящее питание, отказ от курения, 
медикаменты (спазмолитики, нитраты, антитром-
ботические препараты), не останавливает прогрес-
сирование заболевания [38]. Основная тактика 
ведения ХМИ: реваскуляризация открытая (опера-
тивная) или эндоваскулярная. Решение о  выборе 
метода лечения предполагает мультидисциплинар-
ный подход с  участием терапевта, кардиолога, 
гастроэнтеролога, хирурга и  сосудистого хирурга.

При многососудистом поражении показана 
реваскуляризация. Что касается однососудистого 
поражения, то при наличии развитого коллатераль-
ного кровообращения, решение не такое однознач-
ное. Тем не менее, по результатам недавнего иссле-
дования [39] стойкое облегчение симптомов после 
реваскуляризации отмечалось у 73% симптоматиче-
ских пациентов с  однососудистым ХМИ (ЧС или 
ВБА), тщательно отобранных для вмешательства 
междисциплинарной командой с  применением 
функциональной оценки стеноза.

В течение многих лет стандартом лечения была 
открытая хирургическая реваскуляризация. Однако 
за последние два десятилетия в большинстве центров 
эндоваскулярная реваскуляризация, будучи менее 
инвазивной, стала терапией выбора. В США количе-
ство чрескожных коронарных вмешательств при 
ХМИ выросло с  2000г по  2012г почти в  8 раз [40].

Изначально использовались барометалличе-
ские стенты, ретроспективный анализ показал пре-
имущество стентов с  лекарственным покрытием. 
В  настоящее время ожидаются результаты много-
центрового рандомизированного датского исследо-
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вания, которые могут подтвердить это преимуще-
ство [41].

Открытая хирургия может рассматриваться 
в  тех случаях, когда ранее проведенное эндоваску-
лярное вмешательство было неэффективным, 
а  также при технической невозможности проведе-
ния стентирования: массивной окклюзии с  выра-
женным кальцинозом или наличии противопоказа-
ний к ангиографии. Кроме того, открытая хирургия 
показана молодым пациентам в случае ХМИ не ате-
росклеротического генеза, а  вследствие васкулита 
или синдрома средней аорты [26].

В недавнем мета-анализе 100 обсервационных 
исследований сравнили открытую (n=8047) и эндо-
васкулярную (n=10679) реваскуляризации при 
ХМИ. Риск госпитальных осложнений был значи-
тельно выше у  группы с  открытой хирургией  — 
относительный риск (ОР) 2,19, 95% ДИ 1,84-2,60. 
Зато через 3 года в этой группе было меньше реци-
дивов, чем при эндоваскулярном вмешательстве — 
ОР 0,47, 95% ДИ 0,34-0,66. 3-летняя выживаемость 
в  обеих группах существенно не  отличалась  — ОР 
0,96, 95% ДИ 0,86-1,07 [42].

Несмотря на  преимущество в  отдаленных 
результатах открытой реваскуляризации над эндо-
васкулярной, Европейское общество сосудистой 
хирургии, в  отсутствие рандомизированных иссле-
дований, рекомендует компенсировать это превос-
ходство ранними (госпитальными) преимущест-
вами эндоваскулярного подхода к  лечению [26]. 

Таким образом, предпочтительным методом ревас-
куляризации при ХМИ на  сегодня следует считать 
эндоваскулярный.

Заключение
Представленный случай подтвердил трудность 

диагностики ХМИ: безрезультатный поиск при-
чины боли в животе в течение 3 лет. Однососудистое 
поражение в  большинстве случаев протекает бес-
симптомно, и  у  пациентки нетипичные для ХМИ 
абдоминальные боли были единственным проявле-
нием ишемии. 

При отсутствии фактического (инструменталь-
ного) доказательства ишемии кишечника можно 
поставить под сомнение причинно-следственную 
связь этих болей с  выявленным стенозом. Тем 
не  менее, лучшим подтверждением точности диа-
гноза стал исход проведенной эндоваскулярной 
реваскуляризации: пациентка полностью избавилась 
от упорных (>3 лет), изнурительных болей в животе. 

Важно отметить, что своевременная диагно-
стика и  стентирование в  данном случае улучшили 
не только качество жизни, но и прогноз пациентки, 
предотвратив фатальную окклюзию, инфаркт 
кишечника (острую-хроническую мезентериаль-
ную ишемию).

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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