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Наличие отрицательной корреляции с показателями 
МПК (Всего тела)  указывает на возможность дальней-
шего анализа связи OPG c количественными параметра-
ми костной прочности у постменопаузальных женщин с 
СД 2-го типа.

Таким образом, результаты дифференцированной 
оценки содержания цитокинов OPG/RANKL/RANK систе-
мы у пациентов с СД 2-го типа свидетельствуют о том, 
что:

• у женщин репродуктивного возраста и мужчин 
моложе 50 лет с СД 2-го типа выявлено достоверное 
повышение OPG (5,52 (4,52-6,57) vs 3,59 (2,59-4,59) 
пмоль/л; U=40,0;  р<0,001) у пациентов с СД 2-го типа; в 
тоже время не выявлено статистически значимых разли-
чий в содержании RANKL (0,25(0,04-0,42) vs 0,07 (0,06-
0,25); U=132,5; p=0,42) и соотношения RANKL/OPG 
(0,03 (0,004-0,07)  vs  0,02 (0,01-0,11) U=126,5; p=0,43) 
между пациентами с СД 2-го типа и группой контроля. 

• у мужчин старше 50 лет с СД 2-го типа выяв-
лено достоверное повышение OPG (6,51 (6,01-7,0) vs 
4,31(3,81-5,13) пмоль/л; U=24,5;  р<0,001)  и сниже-
ние RANKL/OPG (0,02 (0,01-0,02) vs 0,02(0,02-0,03); 
U=175,0; p=0,04)  у мужчин старше 50 лет с СД 2-го типа; 
в тоже время не выявлено статистически значимых раз-
личий соотношения RANKL (0,1(0,05-0,12) vs 0,09 (0,08-
0,1) пмоль/л; U=248,0; p=0,52)   между пациентами с СД 
2-го типа и группой контроля;

• у постменопаузальных женщин с СД 2-го типа 
выявлено достоверное повышение OPG (6,17±1,44(1,26-
1,67)vs 4,3±1,15(0,95-1,44) пмоль/л; р<0,001) и сниже-
ние RANKL/OPG (0,01 (0,01-0,02) vs 0,01 (0,01-0,03); 
U=1560,5; p=0,04)  в сравнении с контрольной группой; 
в тоже время не выявлено статистически значимых раз-
личий соотношения RANKL (0,08(0,05-0,11) vs 0,06(0,05-
0,1) пмоль/л; U=1838,0;p=0,45)  между пациентками с 
СД 2-го типа и группой контроля. 
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До настоящего времени одной из самых сложных и до 
конца не решенных проблем в неотложной абдоми-

нальной хирургии остается диагностика и лечение па-
циентов с острым нарушением мезентериального кро-
вообращения (ОНМК), частота встречаемости которого 
составляет 1-2 % от всех пациентов с хирургической па-
тологией и 0,1-0,2% от госпитализированных в много-
профильные лечебные учреждения [1, 2]. Показатели 
общей летальности при этой патологии по-прежнему 
остаются на высоком уровне, достигая 85-100% [3]. 

Кишечник является непарным и жизненно необхо-
димым органом, поэтому основной целью хирургическо-
го лечения ОНМК является восстановление кровотока 
по брыжеечным сосудам и/или резекция нежизнеспо-
собных участков кишечника. В то же время, удаление 
почти всей ободочной кишки существенно снижает ка-
чество жизни пациентов, а отсутствие тонкой кишки, 
несмотря на проводимое парентеральное питание, в 
конечном итоге заканчивается летальным исходом [4]. 
В связи с этим, наряду с совершенствованием техники 
хирургических операций и расширением возможностей 
интенсивной терапии, не менее важной является сво-
евременная диагностика критической ишемии кишеч-
ника, когда еще возможно спасти жизнь пациенту.

История вопроса
История изучения острой мезентериальной недо-

статочности берет свое начало с 19 века, когда в 1834 
году на заседании Парижского анатомического обще-
ства Деспре впервые сообщил о «закупорке верхней 
брыжеечной артерии» [5]. С тех пор в медицинской 
литературе стало появляться все больше работ, посвя-
щённых этой проблеме. В 1843 году Tiedemann привел 
первое клиническое описание инфаркта кишечника, а 
в 1862 году Opolzer на основании клинических данных 
диагностировал эмболию верхней брыжеечной арте-
рии (ВБА). В 1875 году Faber располагал 21 наблюде-
нием окклюзии брыжеечных сосудов [5]. С начала 80-х 
годов XIX века предпринимались попытки спасения 
жизни пациентам с ОНМК путем резекции нежизнеспо-
собного сегмента кишки, а в 1895 году Aellio сообщил 
о первом случае выздоровления пациента с инфар-
ктом кишечника после резекции некротизированного 
участка [4]. Последующее развитие новых медицинских 
диагностических и лечебных технологий позволило в 
определенной степени улучшить результаты лечения 
пациентов с патологией сосудов брыжейки кишечни-
ка. Благодаря достижениям в области ангиохирургии, в 
1957 году Shaw и Rutledge была произведена первая 
успешная тромбэмболэктомия из ВБА, а в 1963 году – 
аорто-мезентериальное шунтирование [5]. 

В связи с накоплением и систематизацией сведе-
ний об этиологии, патогенезе, диагностике и клиниче-
ских проявлениях ОНМК были разработаны различные 
варианты классификации указанной патологии. В 1976 
году Ю.А. Давыдов [6] выделил шесть форм заболева-
ния: молниеносная, острая, подострая, длительно теку-
щая, ангиоспастическая, хроническая. В.С. Савельев 
и соавт. [7] разделили виды нарушений мезентериаль-

ного кровообращения на неокклюзионные (неполная 
окклюзия артерии, ангиоспазм, централизация гемо-
динамики) и окклюзионные (эмболия, тромбоз арте-
рии и/или вены, прикрытие устья артерии вследствие 
атеросклероза аорты, окклюзия артерии в результате 
расслоения аорты, сдавление или прорастание сосудов 
опухолью, лигирование сосудов), а также в зависимо-
сти от стадии болезни: ишемии (первые 6-12 часов), 
инфаркта кишечника (от 6-12 до 24 часов), перитонита 
(спустя 24 часа).

Следует отметить, что приведенные и целый ряд 
других классификаций зачастую не совсем отвечают 
современным этиопатогенетическим представлениям 
о заболевании и не в состоянии решить сложный ком-
плекс тактических и лечебно-диагностических задач у 
пациентов с ОНМК.

Этиология и патогенез
В общей структуре нарушений брыжеечного крово-

обращения в 75-80% случаев наблюдается патология 
артериального сосудистого русла. Наиболее типичной 
локализацией обструкции является уровень отхожде-
ния ВБА от брюшной аорты, а также место отхождения 
от ВБА средней ободочной или подвздошно-ободочной 
артерий. Особенностью кровоснабжения толстой киш-
ки является хорошо развитая сеть коллатерального 
кровообращения, поэтому в 90% случаев острая окклю-
зия устья нижней брыжеечной артерии (НБА) не приво-
дит к развитию серьезных ишемических повреждений 
толстокишечной стенки.

Возраст и сопутствующая сердечно-сосудистая па-
тология являются существенными факторами прогноза 
в развитии ОНМК. У мужчин заболевание чаще возни-
кает в возрасте 50-60 лет, у женщин – 60-70 лет. Атеро-
склероз сосудов, пороки сердца, артериальная гипер-
тензия, ревматический эндокардит, инфаркт миокарда, 
нарушения сердечного ритма в большинстве случаев 
являются патологическим фоном, при котором разви-
вается острая окклюзия ВБА и/или ее ветвей [8].

Оценить истинную распространенность атеро-
склероза висцеральных артерий в популяции весьма 
сложно, поскольку заболевание в течение многих лет, 
а в некоторых случаях на протяжении всей жизни мо-
жет протекать асимптомно. Наиболее рано, в возрасте 
30-40 лет в атеросклеротический процесс вовлекается 
брюшная аорта в области бифуркации и в местах отхож-
дения висцеральных ветвей, с последующим прогресси-
рованием заболевания в старших возрастных группах. 
Распад атеросклеротических бляшек может служить ис-
точником атероэмболии. Самой частой локализацией 
стеноза или окклюзии чревной и брыжеечных артерий 
является их устье и основные стволы на протяжении 
0,25-2 см от аорты [9]. Артериальная гипертензия спо-
собствует более выраженному атеросклеротическому 
поражению мелких брыжеечных артерий и артериол.

Высокая скорость артериального кровотока, наря-
ду с атеросклеротическим повреждением сосудистой 
стенки, являются причиной формирования артериаль-
ных тромбов, состоящих преимущественно из скопле-

The review reflects the information about the etiology, modern methods of diagnosis and treatment of 
acute mesenteric insufficiency. Defined the role of non-invasive and interventional imaging techniques, 
studied advanced methods of surgical treatment.

Key words: mesenteritial vessels, angiography, thrombosis. 
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ния тромбоцитов, фиксированных между собой нитями 
фибрина (белые тромбы). В то же время, процесс ве-
нозного тромбообразования происходит обычно в про-
свете неизмененной вены на фоне веностаза и гипер-
коагуляции. Венозные тромбы, как правило, состоят из 
большого количества фибрина и эритроцитов (красные 
тромбы) [10].

Тромбоз брыжеечных вен является причиной ин-
фаркта кишечника в 8,1-24% от всех случаев ОНМК. В 
1953 году W.L. Merseheimer et al. [11] установили воз-
можные причины тромбоза брыжеечных вен, приводя-
щего к развитию геморрагического инфаркта кишки: 
механические (спайки, заворот, ущемление брыжейки), 
внутрибрюшная инфекция (абсцессы брюшной полости, 
пилефлебит), заболевания крови (полицитемия, тром-
боцитоз), закрытая травма живота с контузией кишки и 
повреждением стенки брыжеечных вен, злокачествен-
ные новообразования, декомпенсация сердечной дея-
тельности, портальная гипертензия, прием гормональ-
ных препаратов. Другие авторы ведущее значение в 
развитии венозного мезотромбоза придают деструк-
тивным формам аппендицита, холецистита, панкреати-
та, гнойному холангиту и омфалиту, язвенному энтеро-
колиту [7, 12]. Важная роль в возникновении тромбоза 
вен брыжейки после спленэктомии принадлежит повы-
шению гемокоагуляционных свойств и развитию фено-
мена реактивного аспленического тромбоцитоза [4]. 
Кроме того, рефлюкс крови из воротной вены в куль-
тю селезеночной после спленэктомии сопровождается 
нарушением ламинарности кровотока, повреждением 
форменных элементов и тромбообразованию с после-
дующим распространением тромбоза на воротную и 
верхнюю брыжеечную вены. В 25-30% случаев не уда-
ется установить этиологический фактор развития этой 
патологии. А.А. Троицкий и соавт. [5] выделили две фор-
мы тромбоза брыжеечных вен – первичную и вторич-
ную. Если вначале происходит тромбоз кишечных вен, а 
затем более крупных притоков портальной системы, то 
такая форма называется первичным или восходящим 
тромбозом брыжеечных вен. В тех случаях, когда тром-
бы распространяются с воротной на брыжеечную вену, 
его относят к вторичному или нисходящему.

Острая окклюзия брыжеечной вены приводит к 
развитию выраженного отека кишки и брыжейки, по-
вышению гидростатического давления, вследствие 
чего происходит раздражение симпатических нервов 
сосудистой стенки и возникает рефлекторный спазм 
артериол, сопровождающийся снижением притока 
артериальной крови. Гипоксия кишечной стенки и ско-
пление в ней недоокисленных продуктов метаболизма 
приводит к нарушению ее трофики, повышению про-
ницаемости капилляров и развитию геморрагического 
инфаркта кишки [13].

По мнению большинства авторов, характер раз-
вития клинической картины заболевания во многом 
зависит от первоначальной локализации тромбов в 
брыжеечных венах. При медленно нарастающей за-
купорке воротной и проксимального отдела верхней 
брыжеечной вены включаются портокавальные ана-
стомозы, способные обеспечить достаточный отток 
крови от кишечника, поэтому течение заболевания 
носит длительно текущий характер. Важными путями 
коллатерального кровообращения, способными ком-

пенсировать отток крови от кишечника, являются связи 
с внутренней подвздошной веной, венами забрюшин-
ного пространства, венозными сплетениями позво-
ночного столба и оболочек спинного мозга [6, 14]. При 
быстрой окклюзии воротной и проксимального отдела 
верхней брыжеечной вены гибель пациента наступает 
раньше развития инфаркта кишки на фоне выражен-
ных гемодинамических расстройств, что обусловлено 
депонированием большого объема крови и экстрава-
зацией ее жидкой части в брюшную полость и просвет 
кишки. Нарастающая при этом гиповолемия и гемокон-
центрация сопровождаются уменьшением возврата 
крови по нижней полой вене и снижением сердечного 
выброса, снижается гемоперфузия жизненно важных 
органов, в том числе и миокарда [5]. Тромбоз нижней 
брыжеечной вены, как правило, не вызывает серьез-
ных расстройств регионарной гемодинамики толстой 
кишки, поскольку сосудистая сеть слепой и восходящей 
ободочной кишок имеют отток по венам забрюшинно-
го пространства, правой почки, яичка или яичника, по-
перечной мышцы живота и внутренним подвздошным.

Острый тромбоз брыжеечных вен мелкого кали-
бра довольно быстро приводит к развитию очагового 
геморрагического инфаркта, поскольку в этом случае 
отсутствуют пути для окольного оттока крови от ки-
шечника [15]. Сегментарный инфаркт кишечника при 
полной проходимости магистральных брыжеечных со-
судов принято называть «неокклюзионным инфарктом 
кишечника» (НИК). В литературе встречаются и другие 
термины заболевания: кишечная гангрена, геморраги-
ческая некротическая энтеропатия, первичный мезен-
териальный инфаркт. В основе патогенеза НИК лежат 
нарушения кровообращения в микроциркуляторном 
русле кишечника, которые развиваются в результате 
ангиоспазма, уменьшения артериальной перфузии ки-
шечной стенки, снижения минутного объема сердца, 
гиповолемии, гемоконцентрации. Застойная сердечная 
недостаточность и различные нарушения ритма сердца, 
наряду с передозировкой препаратами наперстянки, 
фармакотерапией прессорными аминами, могут приво-
дить к резкому снижению мезентериального кровото-
ка и развитию сегментарной ишемии и некроза стенки 
кишки. Важную роль в патогенезе НИК играет ангио-
спазм, возникающий в бассейне верхней брыжеечной 
артерии при различных патологических состояниях и, в 
частности, при массивной кровопотере. В ответ на ише-
мию наступает сокращение мышечной оболочки кишки, 
в 30-300 раз увеличивается выброс катехоламинов в 
системный кровоток, развивается спазм артериол и ве-
нул, замедляется брыжеечный кровоток, что еще боль-
ше усугубляет ишемическое повреждение кишки.

Диагностика
Существующие трудности в диагностике ОНМК об-

условлены, в первую очередь, отсутствием характер-
ных патогномоничных симптомов и синдромов заболе-
вания. Руководствуясь общепринятыми протоколами 
обследования пациентов с болями в животе (лабора-
торные, рентгенологические, ультразвуковые методы 
исследования, электрокардиография), крайне затруд-
нительно поставить диагноз кишечной ишемии, по-
скольку ни одно из исследований не обладает достаточ-
ной специфичностью и чувствительностью [16]. Вместе 
с тем, данные анамнеза, определённые изменения в 
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анализах, результаты инструментальных обследований 
помогают если не верифицировать, то с большой степе-
нью вероятности заподозрить ОНМК.

Из анамнеза жизни пациента необходимо выяс-
нить перенесенные ранее заболевания, в первую оче-
редь, сердечно-сосудистой системы (инсульт, транзитор-
ные нарушения мозгового кровообращения, инфаркт 
миокарда, аневризмы желудочков сердца, нарушения 
сердечного ритма, атеросклероз сосудов ног), а так же 
патология системы свертывания крови и гемопоэза [8]. 
В общем анализе крови характерно повышение уровня 
гемоглобина и эритроцитов, уровень лейкоцитов может 
быть в пределах нормы (особенно в стадию ишемии), 
или повышенным со сдвигом нейтрофилов влево (чаще 
в стадию необратимых ишемических изменений). При 
этом гемоконцентрация – наиболее ранний лаборатор-
ный показатель при ОНМК. Однако особенно характер-
ным является быстрое нарастание уровня лейкоцитов 
с выраженным сдвигом лейкоцитарной формулы вле-
во за счет палочкоядерных нейтрофилов и снижением 
доли сегментоядерных форм и лимфоцитов. В общем 
анализе мочи характерные изменения отсутствуют, воз-
можно появление белка в небольшом количестве. 

Изменения в биохимическом анализе крови не 
являются закономерными, может наблюдаться повы-
шение уровня общего белка, мочевины, креатинина. 
Как было показано, признаками инфаркта кишки явля-
ется повышение содержания лактатдегидрогеназы-3, 
малатдегидрогеназы-2, щелочной фосфомоноэстера-
зы-3, а также снижение малатдегидрогеназы-1. Также 
прошли клиническую апробацию новые диагностиче-
ские маркеры острой мезентериальной ишемии: I-FABP 
(intestinal-fatty acid-binding protein), сывороточный 
маркер и альфа-глутатион-S-трансфераза, диагности-
ческая ценность которых составляет ~85-90% [17]. При 
мезентериальном тромбозе положительным является 
и D-димерный тест [18]. На ранних стадиях инфаркта 
кишечника отмечается повышение уровня продуктов 
перекисного окисления липидов – малонового диаль-
дегида и диенового конъюгата. Однако перечисленные 
маркеры не являются моноспецифичными для ОНМК, а 
их использование было ограничено рамками научных 
исследований. 

Информативность обзорной рентгенографии брюш-
ной полости у пациентов с ОНМК по данным разных 
авторов составляет 30-40% на поздних стадиях заболе-
вания при развитии явлений кишечной непроходимо-
сти (выраженная пневматизация тонкой кишки, реже 
– уровни жидкости). Для постановки диагноза опре-
деленное значение придается компьютерной томогра-
фии, при выполнении которой можно выявить следую-
щие признаки ОНМК: раздутые петли кишечника, отек 
подслизистого слоя с кровоизлияниями, отек брыжей-
ки, наличие пузырьков газа в воротной и брыжеечных 
венах, внутристеночный газ кишечника, асцит, инфар-
кты печени и селезенки [19]. Кроме того, компьютер-
ная томография позволяет выявить окклюзию и стеноз 
брыжеечных сосудов, их протяженность, сдавление или 
прорастание сосудов опухолью. Метод спиральной ком-
пьютерной томографии с использованием контраста 
имеет более выраженную специфичность, которая до-
стигает 92-94%.

Относительно небольшой информативностью об-
ладает ультрасонография ввиду отсутствия четких диа-

гностических критериев, а также наличия у пациентов 
с ОНМК большого количества сопутствующих заболе-
ваний органов брюшной полости, затрудняющих интер-
претацию ультразвуковой картины. Кроме того, разре-
шающая способность оборудования и квалификация 
специалиста также оказывают влияние на достовер-
ность полученных диагностических результатов. Отек 
брыжейки и стенки кишки на всем протяжении или на 
ограниченном участке, маятникообразное движение 
кишечного содержимого, отсутствие перистальтики 
могут служить ориентирами в постановке правильного 
диагноза [20].

Дуплексное ангиосканирование с цветовым допле-
ровским картированием позволяет определить каче-
ственные характеристики кровотока по ВБА, которые 
у пациентов с мезотромбозом отличаются снижением 
уровня конечной диастоличееской скорости, прерыви-
стым звуковым сигналом, свидельствующим о высоком 
переферическом сопротивлении. При сужении просве-
та артерии более чем на 60% увеличивается линейная 
скорость кровотока, приобретая турбулентный харак-
тер. При окклюзии ВБА отсутствует окрашивание пото-
ка в сосуде. Метод позволяет визуализировать ворот-
ную и верхнюю брыжеечную вену, определить характер 
и направление кровотока в портальной системе, диф-
ференцировать венозный и артериальный тромбозы. 
Однако, обладая более высокой чувствительностью, 
данный метод диагностики в условиях выраженного 
пневматоза кишечника теряет преимущества [5]. М.М. 
Гаджиев и соавт. [21] указывают, что лишь у 17% паци-
ентов с острой окклюзией ВБА дооперационный диа-
гноз может быть установлен при ультразвуковом анги-
осканировании.

В настоящее время «золотым стандартом» диа-
гностики ОНМК является ангиография, позволяющая 
верифицировать заболевание в 85-95% случаев [22]. 
При этом правильный выбор методики – брюшная аор-
тография или селективная мезентерикография, ока-
зывает непосредственное влияние на достоверность 
полученных результатов [4]. Брюшная аортография по-
казана при окклюзии I сегмента ВБА, пристеночных и 
восходящих тромбозах аорты с окклюзией устья бры-
жеечных артерий, аневризмах. Мезентерикография 
выполняется при окклюзии II-III сегментов ВБА, неок-
клюзионных нарушениях висцерального кровообраще-
ния и венозных тромбозах. Американская ассоциация 
гастроэнтерологов рекомендует выполнять ангиогра-
фию всем пациентам с подозрением на острую окклю-
зию висцеральных сосудов без явлений перитонита, а 
также при наличии в анамнезе венозных тромбозов и 
наследственных гиперкоагуляционных состояний [23]. 
К сожалению, широкое использование аортомезенте-
рикографии при острой окклюзии ВБА ограничивает-
ся наличием ангиографического оборудования лишь в 
специализированных лечебных учреждениях, а также 
сложностями ее выполнения у пациентов в тяжелом со-
стоянии и небезопасностью самой процедуры [6].

Весьма перспективным, высокоинформативным 
и неинвазивным методом визуализации является 3D 
магнитно-резонансная ангиография (МРА), которая по-
зволяет локализовать уровень окклюзии артерии или 
вены в 100% случаях, а также выявить степень ишемии 
кишки перед операцией [24]. По своей диагностической 
ценности метод сопоставим с ангиографией, а по неко-
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торым параметрам существенно ее превосходит. Одна-
ко до повсеместного использования МРА в экстренной 
медицине еще далеко. К сожалению, неспецифичность 
выявляемых признаков ишемии кишечника, редкость 
диагностики окклюзии брыжеечных артерий и недо-
ступность специальной аппаратуры для большинства 
больничных учреждений не позволяют МРА занять ли-
дирующее место в диагностике острой окклюзии ВБА.

Радионуклидные методы диагностики острой ок-
клюзии ВБА с применением меченого ксенона или 
технеция в эксперименте указывают на возможность 
раннего выявления ишемии кишечника [25]. Однако 
сведений о клиническом использовании этой методики 
нет.

Таким образом, только использование совокупно-
сти результатов лабораторных и инструментальных ис-
следований, а также анамнестических и объективных 
данных (возраст > 50 лет, атеросклероз, выраженный 
синдром абдоминальной боли при мягком животе и 
отсутствии другой хирургической патологии) позволя-
ет с большой степенью вероятности диагностировать 
ОНМК. 

Широкое внедрение в клиническую практику эндо-
видеохирургии позволило в сложных диагностических 
случаях выполнять визуальный осмотр кишечника и 
других органов брюшной полости [26]. Особое вни-
мание следует обращать на цвет серозной оболочки 
кишки, отек или истончение её стенки, перистальтику и 
пульсацию сосудов, вздутие кишечных петель, наличие 
выпота в брюшной полости, его цвет и запах. На на-
чальных стадиях развития ОНМК наблюдается спазм и 
усиление перистальтики кишечника. В стадии ишемии 
сохраняется пульсация сосудов, выпот в брюшной по-
лости отсутствует или содержится в незначительном 
количестве. Поэтому до развития видимых ишемиче-
ских изменений кишечной стенки лапароскопическая 
верификация диагноза является крайне затруднитель-
ной. По данным А.А. Баешко и соавт. [27], лапароско-
пия не позволяет установить диагноз острой окклюзии 
ВБА у 43% пациентов, причем ишемическая стадия мо-
жет быть заподозрена лишь в 36% наблюдений. Факт 
ложноотрицательного диагноза острой окклюзии ВБА 
при лапароскопии обусловлен субъективностью оцен-
ки состояния кишечника и невозможностью в ряде на-
блюдений адекватного осмотра брюшной полости при 
стандартной лапароскопии. Разработка и внедрение 
методов эндоскопической лазерной и ультразвуковой 
флоуметрии, термометрии, люминисцентного контроля 
[28], реовазографии позволяют своевременно диагно-
стировать ишемию кишечника, однако до настоящего 
времени не нашли широкого применения в клинике 
[16].

Ангиохромолапароскопия, предложенная В.С. Саве-
льевым и И.В. Спиридоновым [7], основана на введении 
красителя в ВБА при аортомезентерикографии и одно-
временном осмотре через лапароскоп петель кишеч-
ника. В случае острой окклюзии ВБА окрашивания по-
раженных петель кишечника не происходит, в то время 
как в норме они заполняются красителем уже на 2-3 се-
кунде. Методика позволила достоверно подтвердить или 
отвергнуть острую окклюзию ВБА во всех наблюдениях.

Хирургическое лечение
Лечение ОНМК представляет собой не менее слож-

ную проблему, чем его диагностика. В то же время, 
оперативному лечению подлежат все пациенты с тром-
бозом мезентериальных сосудов, при этом выбор объ-
ема оперативного пособия определяется характером 
патологического процесса. Принципиальный подход 
в выборе хирургической тактики был сформулирован  
В.С. Савельевым: «ревизия брыжеечных сосудов, затем 
резекция некротизированного участка» [7]. Заверше-
ние операции во многом определяется установками и 
предпочтениями той или иной клиники: восстановление 
кишечной трубки путем формирования анастомоза, вы-
ведение кишечной стомы с активным интестинальным 
диализом, погружение в брюшную полость ушитых отде-
лов кишечника и наложение анастомоза при повторной 
операции [6].

Наиболее распространенной операцией на мезен-
териальных сосудах является тромбэмболэктомия из 
ВБА [5]. Существует два доступа к ВБА: передний – вы-
полняется справа относительно брыжейки тонкой киш-
ки, и задний – слева. После выделения ВБА и артерио-
томии, зондом Фогарти производят удаление тромбов 
и атероматозных бляшек из дистального и проксималь-
ного концов сосуда. После получения удовлетворитель-
ного кровотока выполнятся шов артерии, а затем – ре-
зекция нежизнеспособных участков кишечника. При 
невозможности восстановления кровотока путем тром-
бэктомии производится шунтирование или протезиро-
вание пораженного участка артерии. Алгоритм оказа-
ния помощи при венозном тромбозе аналогичен тому, 
который принят для тромбоза ВБА. Однако, по мнению 
некоторых авторов, первичный шов вены после тром-
бэктомии приводит к сужению ее просвета и ретром-
бозу, для профилактики которого было предложено 
завершать операцию аутовенозным протезированием 
(пластикой) с использованием наружной яремной вены 
или мезентерико-портальным шунтированием [11].

Вопрос определения границы резекции (при от-
сутствии возможности измерить внутристеночный 
кровоток) следует решать исходя из артериального 
кровообращения кишечника и определения уровня 
закупорки ВБА [5]. Выбор оперативных пособий огра-
ничивается субтотальной резекцией тонкой кишки с 
оставлением 20-30 см тощей кишки от связки Трейца 
(при условии, что a. сolica media не поражена) или суб-
тотальной резекцией тонкой кишки с правосторонней 
гемиколэктомией (при тромбозе ВБА до отхождения 
a. сolica media). При сегментарном ОНМК достаточно 
выполнить резекцию некротизированного участка в 
пределах жизнеспособной кишки. Однако в ряде слу-
чаев, при прогрессировании ишемии кишечника при-
меняется методика «second look», когда через 12-24 
часа от выполнения первой операции производится 
релапаротомия или к краям операционной раны под-
шивается специальная прозрачная сетка для опре-
деления состояния кишечника, сосудистого русла, 
кишечного анастомоза [29]. Оправдано так же приме-
нение методики «second look» после диагностической 
лапароскопии у пациентов с подозрением на ОНМК и 
отсутствием видимых изменений кишечника в сроки 
от 3 до 6 часов.

Рентгенэндоваскулярные вмешательства
К методам эндоваскулярного лечения заболева-

ний сосудов относятся ангиопластика, стентирование, 
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эндопротезирование, брахитерапия, чрезпросветная 
атерэктомия. Под термином «эндоваскулярная или бал-
лонная ангиопластика» в эндоваскулярной хирургии 
подразумевается методика дилятациии стенозирован-
ного участка сосуда с использованием специальных 
раздуваемых баллонных катетеров. Стентирование 
– методика, при которой в стенозированный участок 
сосуда помещается раскрываемая металлическая кар-
касная конструкция. Брахитерапия представляет собой 
метод, при котором в стенозированный участок сосуда 
вводится источник радиоактивного излучения для по-
давления пролиферативных процессов, так называ-
емых, рестенозов. Эффективность эндоваскулярного 
вмешательства определяется следующими критери-
ями: сохраняющийся стеноз не более 20% по данным 
ангиографии, улучшение кровотока и пульсации в дис-
тальном отделе артерии, снижение градиента артери-
ального давления между пре- и постстенотическими 
участками [31].

В 1949 году Тиллет и Гарнер впервые обнару-
жили, что некоторые продукты жизнедеятельности 
стрептококка приводят к разрушению фибриновых 
сгустков, на основании чего был получен препарат 
стрептокиназа. В 1979 году была изучена структура 
урокиназы, а несколько позднее выделен тканевой 
активатор плазминагена (tPA), представляющий со-
бой сериновую протеазу. К уникальным свойствам 
tPA относится высокая избирательная способность в 
отношении связанного с фибрином плазминогена, что 
обеспечивает его преимущественную активацию на 
поверхности фибринового тромба. Многочисленными 
исследованиями была показана более высокая тром-
болитическая активность tPA по сравнению со стреп-
то- и урокиназой.

Появление в клинической практике эффективных 
фибринолитиков позволило расширить спектр эндова-
скулярных вмешательств в лечении ОНМК.  Тромболи-
тическая терапия мезентериального тромбоза, впер-
вые описанная Jamieson в 1979 году, подразделяется 
на системную и регионарную. Системный тромболизис 
при нарушении мезентериального кровообращения 
проводится по схеме лечения острого инфаркта мио-
карда. Для проведения регионарного тромболизиса 
требуется выполнение диагностической ангиография 
по стандартной методике Сельдингера [30]. После под-
тверждения диагноза выполняется катетеризация ВБА 
с продвижением катетера в тромб и прямая инфильтра-
ция последнего тромболитическим агентом: стрептоки-
наза – 250000 ЕД (2,5 мг) болюсно, затем 5000-10000 
ЕД/час; урокиназа – 200000-250000 ЕД болюсно, за-
тем 60000-120000 ЕД/час; tPA – 20 мг болюсно, затем 
20 мг в течение 12 часов. Кроме того, через ангиогра-
фический катер назначается введение папаверина по 
30-60 мг/час и гепарина 1000 ЕД/час под контролем 
коагулограммы. 

В недалеком будущем внутриартериальный тром-
болизис может стать обоснованной альтернативой 
хирургическому лечению ОНМК на начальных стадиях 
заболевания, а сочетание тромболитической тера-
пии с динамической лапароскопией позволят в целом 
ряде случаев избежать «напрасных» лапаротомий [32]. 
Имеются сообщения о возможности механического 
разрушения тромбов и эмболов в результате выполне-

ния селективной мезентерикографии с последующим 
стентированием стенозированных участков артерий. 
Однако применение описанной методики ограничено 
определенными условиями: ранняя диагностика ОНМК, 
отсутствие явлений перитонита, возможность оказания 
круглосуточной ангиохирургической помощи.

Заключение
Таким образом, при диагностике ОНМК остается 

много нерешенных вопросов, среди которых основ-
ной – отсутствие однозначного эффективного алго-
ритма такой диагностики. Однако совершенствование 
эндоскопических технологий с оценкой органного и 
тканевого кровотока, лучевых и эндоваскулярных ме-
тодик дает надежду на выявление в более ранние сро-
ки острой окклюзии брыжеечных сосудов. В послед-
ние годы достигнуты существенные успехи в области 
реконструктивной сосудистой и ретгенэндоваскуляр-
ной хирургии при остром мезентериальном тромбозе. 
Значительно расширились показания к выполнению 
в остром периоде реконструкции верхней брыжееч-
ной артерии, а также к профилактическим сосудистым 
вмешательствам при синдроме хронической абдоми-
нальной ишемии. К сожалению, достигнутый прогресс 
по-прежнему лимитирован сохраняющимися высокими 
показателями летальности, как при естественном тече-
нии заболевания, так и после выполнения сосудистых 
реконструкций и обширных резекций кишечника, что 
требует настоятельной необходимости дальнейшего 
изучения рассматриваемой сложной и неоднозначной 
проблемы.
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Ж.В. Антонович, А.Ю. Евченко, А.А. Цырулик

ОСНОВНЫЕ АСПЕКТЫ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ПАЦИЕНТОВ 
С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ И ХРОНИЧЕСКОЙ 

ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ 
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Проведена оценка основных аспектов качества жизни пациентов с бронхиальной астмой и 
ХОБЛ и установлено умеренное и значительное снижение их качества жизни. Выявлена взаимос-
вязь качества жизни пациентов с бронхиальной астмой и ХОБЛ с наличием и выраженностью у 
них тревожных и депрессивных расстройств, что необходимо учитывать при проведении реаби-
литационных мероприятий у этой категории  пациентов.

Ключевые слова: качество жизни, бронхиальная астма, хроническая обструктивная бо-
лезнь легких, тревожное расстройство, депрессивное расстройство, реабилитация.

Zh. V. Antanovich, H. Y. Yeuchanka, A. A. Tsirulik 
THE MAIN ASPECTS OF QUALITY OF LIFE OF PATIENTS WITH BRONCHIAL 

ASTHMA AND THE CHRONIC OBSTRUCTIVE ILLNESS OF LUNGS
Key aspects of the quality of life for patients with asthma and COPD were evaluated and it was 

determined that they had a moderate and a significant decline in the quality of life. The revealed 
interrelation of the quality of life for patients with asthma and COPD with the presence and severity 
of their anxiety and depressive disorders should be considered during the rehabilitation of this 
category of patients.

Key words: quality of life, asthma, chronic obstructive pulmonary disease, anxiety disorder, 
depressive disorder, rehabilitation.
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