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В структуре абдоминальных осложнений после кардиохирургиче-
ских вмешательств случаи острой мезентериальной ишемии встре-
чаются редко, но сопровождаются высокой летальностью. На на-
чальных стадиях заболевание не имеет специфических признаков, 
что затрудняет раннее выполнение мультиспиральной компьютер-
ной томографии для его диагностики. Стратификация риска и инди-
видуальный подход к выбору диагностических и лечебных меропри-
ятий, направленных на раннее восстановление мезентериального 
кровотока, позволит снизить высокую летальность, характерную для 
этого осложнения.
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In the pattern of abdominal complications after cardiac surgery, acute 
mesenteric ischemia is rare but high-mortality pathology. In the initial 
stages, the disease has no specific signs, which makes it difficult to 
perform early multislice computed tomography to diagnose it. Risk 
stratification and an individual approach to the choice of diagnostic and 
therapeutic measures aimed at early restoration of mesenteric blood 
flow will reduce the mortality in this complication.
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аортографии — просвет брюшной аорты под купо-
лом диафрагмы 22  мм, на уровне чревного ствола 
20  мм, устье чревного ствола сужено за счет сме-
шанной атеросклеротической бляшки до 5,5  мм 
(45-50% стеноз) на протяжении 7  мм. Устье верх-
ней брыжеечной артерии (ВБА) сужено до 1,7  мм 
(85% стеноз) на протяжении 11  мм за счет мягкой 
атеросклеротической бляшки. Мелкие ветви чрев-
ного ствола и  ВБА прослеживаются хорошо, кон-
трастируются однородно, в т.ч. к куполу расширен-
ной слепой кишки. Почечные артерии не сужены. 
Нижняя брыжеечная артерия хорошо развита, диа-
метр ее в  начальном отделе 4  мм. В  венозную фа-
зу — контрастирование вен однородное.

Полученные данные свидетельствовали о  раз-
витии у больного ОМИ. В виду отсутствия перито-

Одним из редких, но часто фатальным ослож-
нением кардиохирургических вмешательств яв-
ляется развитие острой мезентериальной ишемии 
(ОМИ) [1]. Она характеризуется внезапным нару-
шением кровотока по брыжеечным сосудам с быст-
рым прогрессированием до необратимых измене-
ний и  сопровождается высокой летальностью [2]. 

Приводим клинический случай успешного ле-
чения ОМИ в раннем послеоперационном периоде 
у  пациента, находящегося на лечении в  Федераль-
ном центре сердечно-сосудистой хирургии, г. Челя-
бинск. 

Больной Р., 55 лет, госпитализирован с  диа-
гнозом ишемическая болезнь сердца. Стенокардия 
напряжения III функциональный класс. Постин-
фарктный кардиосклероз (2014г). Недостаточность 
митрального клапана 2 ст. Гипертоническая бо-
лезнь III стадии, риск 4. Пароксизмальная форма 
трепетания предсердий. СНА2DS2-VASc (Congestive 
heart failure, Hypertension, Age, Diabetes mellitus, 
Stroke, Vascular disease, Age, Sex category) 2 балла. 
Хроническая сердечная недостаточность I стадии, 
функциональный класс I для выполнения коро-
нарного шунтирования в  условиях искусственно-
го кровообращения. Послеоперационный период 
протекал обычно, но на четвертые сутки у  паци-
ента появились боли в  мезогастральной и  правой 
фланковой областях, тошнота, отсутствие отхожде-
ния стула и  газов. При пальпации живот оставал-
ся мягким, симметричным, отсутствовало вздутие, 
участвовал в акте дыхания. Сохранялась болезнен-
ность в вышеуказанных областях. В общем анализе 
крови отмечался лейкоцитоз до 13,7×109/л, в  био-
химических анализах  — повышение уровня лакта-
та до 2,4  ммоль/л, рН 7,357. На обзорной рентге-
нографии органов брюшной полости отсутствовал 
свободный газ, определялись резко расширенные 
терминальный отдел подвздошной и  слепая киш-
ка с  горизонтальными уровнями жидкости. При 
ультразвуковом исследовании выявлена маятни-
кообразная перистальтика, свободной жидкости 
в  брюшной полости не обнаружено. Проведена 
консервативная инфузионная спазмолитическая 
терапия. Ввиду отсутствия эффекта от лечения 
для исключения острой мезентериальной ишемии 
проведена мультиспиральная компьютерная томо-
графия (МСКТ) органов брюшной полости с  ан-
гиографией (рисунок 1). В  печени, поджелудочной 
железе, селезенке, желчном пузыре, надпочечниках 
и  почках патологических изменений не найдено. 
Петли слепой и  восходящей толстой кишки раз-
дуты воздухом с  горизонтальными уровнями жид-
кости. Признаков инвагинации и  странгуляцион-
ных изменений кишечника не выявлено. В правой 
фланковой области выявляется небольшое количе-
ство свободной жидкости до 15 мм толщиной. Сво-
бодного газа в  брюшной полости не выявлено. На 

Рис. 1     Критическое сужение устья ВБА.

Рис. 2     Ангиография ВБА.
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неальных симптомов и  деструктивных изменений 
по данным инструментальных методов исследова-
ния решено выполнить эндоваскулярное восста-
новление просвета ВБА. Под местной анестезией 
произведена пункция, катетеризация по Сельдин-
геру правой общей бедренной артерии. Селектив-
но катетеризирована ВБА (рисунок 2). Выполне-
но прямое стентирование 85% стеноза стентом 
INVATEC Hippocampus Renal RX 5,5×15  мм. На 
контрольных ангиограммах: просвет артерии в  об-
ласти имплантации стента восстановлен, контуры 
ровные, кровоток в  области вмешательства TIMI-
III, признаков диссекции и  резидуального стеноза 
нет (рисунок 3). В дальнейшем на фоне проводимо-
го комплекса лечебных мероприятий послеопера-
ционный период протекал без осложнений, боль-
ной был выписан из стационара в удовлетворитель-
ном состоянии.

Обсуждение
Проблема ОМИ остается актуальной в  связи 

со сложностью своевременного установления диа-
гноза и проведения патогенетически обоснованных 
методов лечения. Трудность ее диагностики связана 
со стертой клинической картиной [3]. Часто вне-
запное начало боли в животе (фаза 1 — обратимая 
ишемия) с  последующим уменьшением интенсив-
ности (фаза 2), в  дальнейшем болевой синдром 
связан с  прогрессированием и  развитием разлито-
го перитонита (фаза 3 — необратимая ишемия) [4]. 

В основе патогенеза ОМИ выделяют 4 основ-
ных вида. На начальных этапах для каждого вида 
ОМИ можно выделить характерные признаки. Так, 
эмболические осложнения могут быть результатом 

отрыва тромбов из левых отделов сердца и  аорты. 
Эмболии часто подвергаются участки ВБА в 6-8 см 
от ее устья, в местах отхождения ее крупных ветвей, 
при этом полностью или частично перекрывая про-
свет сосудов [5]. Возникает резкая боль в  животе, 
опорожнение кишечника.

Тромбоз ВБА возникает в  зонах тяжелого ате-
росклеротического поражения, в большинстве слу-
чаев в месте ее отхождения от аорты, чему способ-
ствуют обезвоживание, низкий сердечный выброс 
и гиперкоагуляция [6]. При сборе анамнеза можно 
установить уже имеющиеся проявления хрониче-
ской мезентериальной ишемии, такие как появле-
ние боли после приема пищи, потеря веса [7].

Неокклюзионная мезентериальная ишемия 
(НОМИ) может встречаться у  пациентов, находя-
щихся в  критических состояниях, с  низким эф-
фективным объемом кровообращения вследствие 
спазма брыжеечных артерий, в  т.ч. при введении 
катехоламинов, а  также абдоминального компарт-
мент-синдрома — комплекса патологических изме-
нений на фоне стойкого повышения внутрибрюш-
ного давления, вызывающих развитие полиорган-
ной недостаточности [8]. 

Мезентериальный венозный тромбоз состав-
ляет <10% случаев инфаркта кишечника. Он про-
является триадой Вирхова: замедлением кровотока, 
гиперкоагуляцией и  сосудистым воспалением [2].

В настоящее время отсутствуют специфичные 
и чувствительные маркеры ОМИ [9]. Из использу-
емых лабораторных методов о  развитии ОМИ мо-
гут свидетельствовать лейкоцитоз >20×109/л [10] 
и значение соотношения нейтрофилов к лимфоци-
там >9,9, которые обладают хорошей чувствитель-
ностью и специфичностью для ее диагностики (со-
ответственно 74,3 и  82,9%) [11]. При ОМИ может 
наблюдаться повышение уровня амилазы вслед-
ствие проникновения ее из просвета тонкой киш-
ки через скомпрометированную стенку и  за счет 
трансперитонеальной абсорбции в лимфатическую 
систему и кровообращение. Еще одной возможной 
причиной гиперамилаземии у  больных с  ОМИ яв-
ляется острый ишемический панкреатит. Установ-
лено, что при гипоперфузии тканей и  клеточной 
гипоксии [12] значительно увеличивается уровень 
L-лактата. Но в  данной патологической ситуации, 
несмотря на высокую концентрацию L-лактата 
в портальной крови, в системной циркуляции уро-
вень L-лактата долгое время остается невысоким 
из-за эффективного метаболизма в  печени. Все 
это затрудняет раннюю диагностику заболевания 
и  способствует развитию необратимых изменений 
в кишечнике [4]. 

Среди перспективных маркеров наиболее при- 
  емлемым является определение концентрации в 
крови I-FABP (intestinal fatty acid-binding protein), 
α-глутатион-S-трансферазы, D-лактата, глюкаго-

Рис. 3     Результаты стентирования ВБА.
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ноподобного пептида-1. Раннее повышение сыво-
роточного уровня биомаркёров происходит парал-
лельно с  развитием ишемии слизистой оболочки 
кишечника вследствие отсутствия их метаболизма 
в печени. Но все это нуждается в дальнейших кли-
нических исследованиях [13]. 

Поскольку ни симптомы брыжеечной ише-
мии, ни результаты лабораторных исследований 
не являются специфическими для диагноза, важ-
ную роль в  диагностике брыжеечной ишемии иг -
рает визуализация.

Основным методом в диагностике ОМИ с чув-
ствительностью 96% и  специфичностью 94% яв-
ляется МСКТ с  артериальной и  венозной ангио-
графией [14]. Она позволяет оценить перфузию 
и  выявить сопутствующие изменения внутренних 
органов [15]. Характерными признаками ОМИ яв-
ляются [5, 16]:

• умеренное (до 15 мм) утолщение стенки ки-
шечника — наиболее распространенная, но неспе -
ци фическая находка, вызванная отеком, кровоиз-
лиянием или бактериальной транслокацией. Под-
слизистые кровоизлияния могут вести к появлению 
асимметричных участков высокой плотности;

• симптом мишени или гало — патологическое 
накопление контрастного вещества слизис той обо-
лочкой кишки, отек подслизистой осно  вы. Данные 
изменения чаще встречаются при венозной ОМИ 
или при реперфузии при артериальной окклюзии 
и не коррелируют с тяжестью заболевания;

• трансмуральное накопление контрастного 
вещества с  гиперинтенсивностью стенки свиде-
тельствует о ее жизнеспособности и расценивается 
как позитивный прогностический признак. В свою 
очередь отсутствие контрастирования стенки ука-
зывает на прекращение артериального кровотока, 
которое в дальнейшем приведет к некрозу и перфо-
рации;

• дефекты контрастирования в  брыжеечных 
артериях и  венах  — это основные данные, кото-
рые указывают на эмболию или тромбоз в сосудах. 
Артериальные эмболы проявляются как дефекты 
контрастирования или обрыв интраваскулярного 
столба контраста. Часто вслед за артериальной ок-
клюзией развивается вторичный венозный тром-
боз, обусловленный стазом. В таких случаях отсут-
ствует контрастирование брыжеечных вен в период 
времени >70 сек после инъекции контрастного ве-
щества. Тромботические нарушения обычно про-
являются в виде фиксированного сгустка в началь-
ном отделе кальцифицированной стенозирован-
ной ВБА;

• истончение стенки в виде “пергаментной бу  - 
маги” происходит из-за потери тонуса вследствие 
разрушения мышечного слоя при артериальном по-
ражении и  свидетельствует о  трансмуральном ин-
фаркте;

• отек брыжейки и асцит являются неспецифи-
ческими признаками, вызванными ишемическим 
или реперфузионным повреждениями;

• шоковые надпочечники;
• утолщение и контрастирование листков брю-

шины и  асцит могут являться признаками перито-
нита;

• уменьшение объема кровотока в системе во-
ротной вены  — сопровождается уменьшением ка-
либра воротной вены и ее притоков;

• расширение просвета кишки и наличие уров-
ней жидкости являются наиболее частыми находка-
ми при ОМИ, связанными с нарушением нормаль-
ной перистальтики;

• пузырьки газа в стенке кишки являются при-
знаками трансмурального некроза, проникновения 
анаэробной флоры в  комбинации с  продуктами 
распада в  кишечную стенку. В  дальнейшем проис-
ходит его распространение по брыжеечным и  во-
ротной венам;

• свободный газ в  брюшной полости служит 
признаком перфорации кишки вследствие транс-
мурального инфаркта.

Важно отметить, что МСКТ, выполненная в позд-
нюю артериальную или раннюю портальную фазы 
контрастирования, может сопровождаться арте-
фактами-псевдотромбами, симулирующими тром-
боз брыжеечных вен из-за разницы во времени пас-
сажа крови в  разных ветвях брыжеечных сосудов 
и  в  селезеночной артерии. Нужно проявлять осто-
рожность, чтобы не принять негомогенное контра-
стирование брыжеечной вены за дефект наполне-
ния при ее тромбозе, если сканирование выполне-
но слишком рано или слишком поздно. 

Считавшаяся ранее золотым стандартом для 
диагностики ОМИ мезентерикоангиография бы-
ла отнесена к методам второй линии на основании 
ее инвазивной природы и  отсутствия широкой до-
ступности [4]. Ее основным преимуществом перед 
МСКТ является возможность оценки динамики 
кровотока при неокклюзионных поражениях. Ха-
рактерными признаками НОМИ являются [17]: 

• сужения в  местах отхождения ветвей ВБА; 
• расширенные и  стенозированные участки 

мезентериальных артерий в  виде “ленты сосисок”;
• спазм брыжеечных аркад;
• нарушение заполнения интрамуральных со-

судов;
• рефлюкс контраста в брюшную аорту.
Магнитно-резонансная ангиография лучше 

всего подходит для диагностики хронической ме-
зентериальной ишемии, поскольку в данном случае 
она обладает высокой чувствительностью и специ-
фичностью. Вследствие более длительного време-
ни получения изображений и  ограниченного про-
странственного разрешения при ОМИ применение 
ограничено [18].
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Допплерсонографическое исследование мо-
жет быть использовано для оценки проксималь-
ных отделов сосудов с  пиковыми систолическими 
скоростями >275 см/с в ВБА и 200 см/с в чревном 
стволе, что коррелирует с  70% стенозом в  этих 
сосудах. Тем не менее, точность ультразвуковых 
данных сильно зависит от оператора, толщины пе  -
редней брюшной стенке, пневматизации петель ки-
шечника и  в  диагностике ОМИ не всегда инфор-
мативна [19]. Обзорная рентгенография брюшной 
полости имеет низкую чувствительность и  специ-
фичность в диагностике ОМИ до развития перфо-
рации кишечника [6].

При подозрении на ОМИ параллельно с  диа-
гностическими мероприятиями проводится кон-
сервативное лечение, включающее [20, 21]:

• исключение энтерального питания;
• назогастральную декомпрессию;
• непрерывную внутривенную инфузию не  - 

фрак ционированного гепарина 20000-40000 МЕ/сут.;
• назначение антибиотиков широкого спектра 

действия: цефалоспоринов III-IV поколения или 
фторхинолонов II-III поколения в сочетании с ме-
тронидазолом, карбапенемы;

• инфузионную терапию до нормализации вис-
церальной перфузии и электролитного баланса.

Чаще всего ОМИ диагностируется в  стадию 
необратимых изменений и появления клиники пе-
ритонита, что обусловливает высокую летальность. 
Избежать ее поможет ранняя диагностика и выпол-
нение реваскуляризации.

Открытые вмешательства предусматривают 
эмболэктомию, пластику артерии заплатой, а  так-
же шунтирование ВБА [22]. При невозможности 
аорто-мезентериального шунтирования вследствие 
кальциноза стенки аорты выполняется ретроград-
ное подвздошно-мезентериальное шунтирование 
[23]. В  качестве шунта в  условиях бактериального 
загрязнения следует рассмотреть большую подкож-
ную вену [4]. 

Для осуществления эндоваскулярной реваскуля-
ризации при ОМИ используется бедренный и плече-
вой доступ. Последний предпочтительнее при нали-
чии острого угла между аортой и ВБА или при каль-
цинозе ее устья. При невозможности чрескожного 
доступа, после пункции ствола или крупных ветвей 
ВБА через окклюзию в аорту проводится проводник 
[24]. Для избежание дистальной эмболии при нали-
чии свежего тромба ВБА зажимается дистально. Про-
водник в  аорте захватывается с  помощью ловушки, 
проведенной через плечевой или бедренный доступ, 
и вытягивается. Антеградно заводится катетер и вы-
полняется стентирование. Кровотечение в месте до-
ступа ВБА останавливается путем компрессии или 
наложением швов.

В зависимости от варианта поражения приме-
няются [25, 26]:

• аспирационная эмболэктомия; 
• местный тромболизис;
• ангиопластика и стентирование. 
Для эндоваскулярного лечения НОМИ приме-

няется селективное введение в  ВБА сосудорасши-
ряющих и  спазмолитических средств, чаще всего 
раствора папаверина гидрохлорида со скоростью 
30-60 мг/ч в течение 24-72 ч. Открытое хирургиче-
ское восстановление кровотока при НОМИ не тре-
буется [4].

Пациентам после успешной эндоваскулярной 
реканализации брыжеечных артерий может потре-
боваться осмотр кишечника посредством лапаро-
скопии или лапаротомии. 

У больных с  явлениями перитонита, вызван-
ными инфарктом кишечника, выполняется экс-
тренная лапаротомия с  резекцией его некротизи-
рованного участка. При сомнении в  жизнеспособ-
ности оставшихся отделов кишечника первичный 
анастомоз не накладывается, а  используется стра-
тегия “Damage control”. В  данной ситуации для 
уменьшения зоны некроза следует также рассмот-
реть вопрос о реваскуляризации кишки [27].

Сообщается, что вероятность реокклюзии стен   та 
составляет 36% в течение 29 мес. [28]. Риск леталь-
ного исхода при окклюзии стента после устранения 
ОМИ выше, чем при хронической мезентериаль-
ной ишемии из-за менее развитого коллатераль-
ного кровообращения и достигает 50% [4]. В свя-
зи с этим рекомендуется динамическое наблюде-
ние посредством допплерсонографии или МСКТ 
каждые 6 мес. в течение первого года, а затем еже-
годно [29]. 

Заключение 
Улучшение лечения больных с ОМИ основы-

вается на скорейшем эндоваскулярном восста-
новлении кровотока. В  случае начала появления 
необратимых изменений, возобновление перфу-
зии позволит уменьшить зону их распростране-
ния. Это осуществимо при ранней диагностике 
с  использованием МСКТ. В  то же время возни-
кают трудности в определении ранних показаний 
для ее проведения. Разработка алгоритма, вклю-
чающего стратификацию риска развития ОМИ 
у  больных, перенёсших кардиохирургические вме -
шательства, и поиск маркеров ишемии кишки сни-
зят высокую летальность, характерную для этого 
осложнения.

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