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Хроническая ишемическая болезнь органов 
пищеварения (ХИБОП)  – заболевание, воз-
никающее при нарушении магистрального и 

органного кровообращения в бассейне брюшной 
аорты и ее непарных висцеральных ветвей: чрев-
ного ствола (ЧС), верхней брыжеечной артерии 
(ВБА), нижней брыжеечной артерии (НБА), приво-
дящее к функциональным, органическим и мор-
фологическим изменениям в кровоснабжаемых 
органах брюшной полости [8, 15].

В настоящее время клинические рекомендации по 
ведению пациентов с ХИБОП отсутствуют. 

Первое упоминание в литературе о хронической 
абдоминальной ишемии датируется 1834 годом, когда 
немецкий патологоанатом F. Tiedemann на вскрытии 
выявил окклюзию ствола верхней брыжеечной арте-
рии, не явившуюся причиной смерти больного. Более 

же активно этой проблемой начали заниматься в на-
чале XX столетия. Была обнаружена связь болей в жи-
воте и диспептических расстройств у пациентов с по-
ражением непарных ветвей брюшной аорты [4, 5]. 

В 1901 году Schnitzler, а в 1918 году Baccelli и Good-
man впервые описали клиническую картину постпран-
диальной боли и ввели термин «anginaabdominalis» 
(«брюшная ангина»). В 1921 году E. Klein выска-
зал предположение о том, что боли в животе могут 
быть связаны с поражением мезентериальных ар-
терий и возможна их хирургическая коррекция [4].  
В 1957  году Mikkelsen предложил хирургическое ле-
чение окклюзионного заболевания мезентериальных 
сосудов. В это же время благодаря достижениям в 
области технологии визуализации стало возможным 
определение степени стеноза и его локализации в 
брыжеечных артериях в предоперационном периоде. 
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Хроническая ишемическая болезнь органов пищеварения (ХИБОП)  – редкое заболевание, которое про-
является появлением абдоминальных болей после еды и потерей массы тела. Ввиду неспецифичности жалоб, 
отсутствия патогномоничных признаков при объективном обследовании, недостаточной настороженности 
врачей верификация болезни представляется сложной, и зачастую ХИБОП является диагнозом исключения. 
Вместе с тем оценка факторов риска (возраст пациента, высокая степень коморбидности, факторы риска ате-
росклероза, наличие васкулопатий в бассейнах нескольких артерий и др.) наряду с инструментальным обсле-
дованием, включающим триплексное УЗИ, ангиографию, МРТ, КТ-ангиографию, тонометрию, может суще-
ственно повысить выявление ХИБОП.

Представлен актуальный взгляд на проблему с обзором современной литературы, а также клинический 
разбор пациента с хронической абдоминальной ишемией, длительно наблюдавшегося по поводу патологии 
желудочно-кишечного тракта неишемического генеза.

Ключевые слова: хроническая ишемическая болезнь органов пищеварения, стентирование, окклюзия 
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Chronic ischemic disease of the digestive system (СIDDS) is a rare pathology which is manifested by the abdomi-
nal pain after meals and weight loss. In view of the non-specific nature of complaints, the absence of pathognomonic 
signs in an objective examination, the lack of alertness of doctors, the verification is complex, and often СIDDS is the 
diagnosis of exclusion. However, an assessment of the risk factors (patient age, high degree of comorbidity, athero-
sclerosis risk factors, the presence of vasculopathies in several arterial basins) along with the proper instrumental 
examination, including triplex ultrasound, angiography, MRI, CT angiography, tonometry can significantly improve 
the identification of СIDDS.

This article presents a modern approach to the problem of СIDDS with the review of the current literature, as well 
as a clinical case of the patient with chronic abdominal ischemia, which has been observed for a long time for the 
gastrointestinal tract pathology of non-ischemic origin.

Key words: chronic ischemic diseases of the digestive system, stenting, occlusion of the superior mesenteric 
artery
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С появлением новых визуализационных возмож-
ностей инструментальная диагностика ХИБОП вы-
шла на принципиально новый уровень, однако более 
сложная задача для врача заключается в том, чтобы 
как можно раньше заподозрить абдоминальную ише-
мию по клиническим симптомам.

В зависимости от продолжительности симптомов 
ХИБОП подразделяется на острую (внезапно воз-
никшую) и хроническую. К хронической мезентери-
альной ишемии, называемой еще брюшной ангиной, 
также относится эпизодическая или постоянная гипо-
перфузия сосудов тонкого кишечника у пациентов с 
множественными стенозами или окклюзиями мезен-
териальных сосудов [1, 20].

Несмотря на то что атеросклероз мезентериаль-
ных артерий развивается достаточно часто, его кли-
ническая манифестация в составе ХИБОП явление 
редкое [11, 18]. По статистике в общей популяции 
среди лиц старше 65 лет более чем у 18 % имеется вы-
раженное атеросклеротическое поражение ЧС и ВБА, 
которое протекает бессимптомно [15, 17, 20]. Это 
обстоятельство определяет низкую выявляемость за-
болевания – всего у 3,2 % больных [5]. В проведенной 
серии 120 аутопсий было показано, что у 29 больных 
было обнаружено атеросклеротическое поражение  
(в пределах 2 см) ЧС и брыжеечных артерий, у 18  – 
как минимум два стенозированных сосуда и только у 
одного пациента был зафиксирован некроз кишеч-
ника [12]. Возникновение заболевания имело четкую 
связь с возрастом и коррелировало с атеросклероти-
ческим поражением мозговых артерий. В небольшом 
исследовании при аутопсии 30 пациентов  – у 6 была 
верифицирована ХИБОП, осложнившаяся у 5 человек 
язвами, кровотечением или тромбозом [14]. Если ХИ-
БОП протекала с вовлечением одного сосуда, чаще 
поражался ЧС по сравнению с ВБА (81 % против 19 %). 
Мультивариантный анализ данных показал достовер-
ную связь стеноза почечной артерии и липопротеидов 
высокой плотности >2,2 ммоль/л со стенозом/окклю-
зией ЧС или брыжеечных артерий.

К наиболее редким причинам ХИБОП относятся 
компрессионный стеноз чревного ствола (сдавление 
ЧС срединной дугообразной связкой диафрагмы), 
фибромускулярная дисплазия, расслоение аорты 
или брыжеечных артерий, васкулит (узелковый поли-
артериит, болезнь Такаясу) [19].

Малосимптомность проявлений ХИБОП, а также 
неспецифичность жалоб выводят осмотр пациента и 
сбор анамнестических сведений на первый план. 

Хроническая недостаточность мезентериального 
кровоснабжения клинически проявляется триадой 
синдромов: абдоминальная боль, связанная с при-
емом пищи, дисфункция кишечника (запор/диарея, 
метеоризм, симптомы мальабсорбции), прогресси-
рующая потеря массы тела [20].

При поражении ЧС боль локализуется чаще в эпи-
гастрии, при поражении ВБА  – в мезогастрии вокруг 
пупка, при поражении НБА  – в области левого фланка 
живота и в левой подвздошной области. Характер-
на цикличность болевого синдрома: при голодании 
боль отсутствует, при приеме пищи нарастает, а через 
1–3 часа после еды постепенно уменьшается, что свя-
зано со снижением интенсивности пищеварения. По 
мере прогрессирования стенозирования висцеральных 
артерий промежуток между приемом пищи и возник-
новением боли укорачивается, а болевые ощущения 
появляются уже при употреблении небольшого коли-
чества пищи. Важно помнить, что возникновение боли 
зависит не столько от качества пищи, сколько от ее ко-
личества. С целью воздействия на развитие и интенсив-

ность болевого синдрома пациент начинает ограничи-
вать потребление пищи, что относительно эффективно 
некоторое время, но приводит в дальнейшем к неми-
нуемой потере массы тела. Изменение цикличности 
боли на постоянные и упорные является предвестни-
ком развития острой абдоминальной ишемии [3, 4, 5].

Нередко при ишемической энтероколопатии раз-
вивается анемический синдром, обусловленный на-
рушением секреторной и абсорбционной функции 
тонкой кишки, а также ограничением приема больны-
ми пищи, с развитием дефицита микроэлементов и 
витаминной недостаточности, что особенно ярко про-
является в стадии декомпенсации ХИБОП [1, 2]. Же-
лезодефицитную анемию усугубляют эпизоды крово-
потери, которые чаще бывают скрытыми и проходят 
самостоятельно. Прогрессирование заболевания и 
нарастание симптомов хронической ишемической 
энтероколопатии, особенно при анемизации больно-
го, диктуют необходимость проведения онкопоиска 
и исключения злокачественного новообразования в 
брюшной полости, что приводит к дополнительной 
потере времени и средств [6].

Современная диагностика ХИБОП включает про-
ведение компьютерной томографии (КТ) для обна-
ружения стенозов или окклюзий мезентериальных 
сосудов, построения 3D-картинок строения петель 
кишечника и обнаружения при 3D-визуализации кол-
латералей, которые могут развиваться при хрониче-
ской брыжеечной ишемии. Преимуществом магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) в данном случае 
является отсутствие лучевой нагрузки при той же 
эффективности определения зон стеноза/окклюзии, 
однако информативность метода при визуализации 
НБА ниже, чем при КТ. Золотым стандартом диагно-
стики мезентериальной ишемии многие годы остает-
ся ангиография [10, 13].

Увеличение за последние годы количества боль-
ных с атеросклеротическим поражением висце-
ральных ветвей брюшной аорты [1, 4], тяжелые по-
следствия гемодинамических нарушений органов 
пищеварения позволяют при наличии факторов ри-
ска с помощью неинвазивных методик заподозрить 
ХИБОП и при выявлении патологии своевременно 
оказать специализированную медицинскую помощь 
[2, 7].

За последние 2 года под наблюдением находи-
лись 13 пациентов с ХИБОП, среди которых у 4 был 
обнаружен гемодинамически значимый стеноз ВБА, у 
2 – ЧС, и в 5 случаях ограничение висцерального кро-
вотока наблюдалось при сочетанном поражении ВБА 
и ЧС. В остальных 2 случаях у больных с клиникой хро-
нической абдоминальной ишемии гемодинамически 
значимого стеноза висцеральных ветвей брюшной 
аорты обнаружено не было.

Приводим клинический случай из нашей практики. 
Больной К., 57 лет, был доставлен бригадой скорой 
помощи в терапевтическое отделение с жалобами на 
частые эпизоды боли в животе, слабость, похудание. 
При осмотре: пониженного питания, кожные покро-
вы бледные. В легких везикулярное дыхание, тоны 
сердца приглушены, ритмичные. АД 120/70 мм рт. 
ст., пульс – 78 в минуту, ритмичный удовлетворитель-
ного напряжения. Живот запавший, при пальпации 
мягкий, незначительно болезненный в эпигастрии. 
Печень и селезенка не увеличены. Был поставлен 
предварительный диагноз: обострение хронического 
панкреатита; не исключался абдоминальный вариант 
острого инфаркта миокарда. 

Из анамнеза установлено, что в течение 7 лет па-
циент амбулаторно наблюдался по поводу гиперто-
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нической болезни (ГБ) и хронического эрозивного 
гастродуоденита, 5 лет назад перенес инфаркт ми-
окарда. С тех пор стали беспокоить приступы болей 
за грудиной, которые он купировал приемом нитро-
глицерина. За последние 2 года характер болей из-
менился: они приобрели более интенсивный харак-
тер и сместились в нижнюю часть грудины, а также 
в эпигастральную и околопупочную области. Харак-
теризуя болевой синдром, пациент отмечал четкую 
связь боли с приемом пищи, описывал ее появление 
через 15–20 минут после еды, что расценивалось 
врачами как патология желудочно-кишечного тракта, 
вероятнее всего, поджелудочной железы. Наблюда-
лась прогрессирующая потеря массы тела, запоры и 
упорные боли в животе, что не укладывалось в кли-
ническую картину панкреатита; дифференциальная 
диагностика была расширена проведением тщатель-
ного онкопоиска. Пациенту была выполнена эзофа-
гогастродуоденоскопия (ЭГДС), фиброколоноскопия 
(ФКС), ультразвуковое исследование (УЗИ) и КТ ор-
ганов брюшной полости. 

На регистрируемой электрокардиограмме были 
обнаружены рубцовые изменения в миокарде ниж-
ней стенки левого желудочка, полная блокада правой 
ножки пучка Гиса, свидетельствовавшие о перене-
сенном инфаркте миокарда, однако «свежих» ише-
мических знаков выявлено не было. Специфических 
изменений по результатам УЗИ органов брюшной по-
лости обнаружено также не было, выявлены диффуз-
ные изменения в печени и поджелудочной железе, 
признаки холецистита. Проведенная ЭГДС обнару-
жила множественные ярко-красные эрозии до 0,3 см 
на атрофически измененной слизистой антрального 
отдела желудка, а также множественные эрозии до 
0,3  см в 12-перстной кишке. Кроме отечной слизи-
стой толстой кишки, по данным ФКС другой патоло-
гии не определялось.

При исследовании крови отмечались дислипиде-
мия (ОХС 5,8 ммоль/л, ЛПВП – 0,87 ммоль/л), нару-
шение гликемии натощак (6,5 ммоль/л), повышенная 
СОЭ  – 24 мм/ч, остальные показатели  – в пределах 
референтных значений.

Больной был неоднократно консультирован тера-
певтом, кардиологом, гастроэнтерологом и наблюдал-
ся с диагнозом: «Ишемическая болезнь сердца, стено-
кардия напряжения II–III ФК. Постинфарктный (2011) 
кардиосклероз. Гипертоническая болезнь 3 стадии, 
степень АГ III, риск 4 (очень высокий). ХСН IIa, ФК  II. 
Хронический эрозивный гастрит. Хронический панкре-
атит».

Однако, несмотря на адекватную терапию ука-
занных выше заболеваний, за последние полгода 
отмечалось увеличение тяжести болевого синдрома 
практически сразу после приема даже небольшого 
количества пищи, нарастание диспепсии, прогресси-
рующее снижение массы тела (на 40 кг за последние 
6 месяцев).

При осмотре консультантом обращено внимание 
на наличие при аускультации систолического шума 
выше пупка на 3–4 см, несколько левее белой линии 
живота, положительного эффекта уменьшения абдо-

минальной боли при пробе с нитроглицерином. На 
основании клинико-анамнестических данных заподо-
зрена ХИБОП. Для подтверждения диагноза пациенту 
было проведено ультразвуковое триплексное скани-
рование брюшной аорты и ее висцеральных ветвей. 
Обнаружены эхо-признаки атеросклеротического 
поражения аорты и ее висцеральных артерий: ок-
клюзия ВБА и стеноз ЧС не менее 70  %. Резюмируя 
все имеющиеся данные, был установлен окончатель-
ный диагноз: ХИБОП, ишемические эрозии желуд-
ка и 12-перстной кишки. Хронический ишемический 
энтероколит, стадия декомпенсации. Конкурирую-
щая патология: ИБС, стенокардия напряжения ФК 
III, постинфарктный (2011) кардиосклероз; гиперто-
ническая болезнь 3 ст., степень АГ II, риск 4 (очень 
высокий); ХСН IIа, ФК II. Фоновое заболевание: гене-
рализованный атеросклероз, атеросклероз аорты и 
ее висцеральных ветвей с окклюзией ВБА и с гемоди-
намически значимым стенозом ЧС.

Больной был переведен в сосудистый центр, где 
после выполнения аорто-артериографии успешно 
проведено интервенционное вмешательство с целью 
восстановления висцерального кровотока.

Заключение. В оценке пациента с подозрением 
на ХИБОП следует учитывать различные факторы, в 
том числе многократные обследования в различных 
лечебных учреждениях, неэффективность проводи-
мой терапии. Важна также роль тщательного сбора 
анамнеза и физикального обследования с акцентом 
на аускультацию зон проекции мезентериальных со-
судов.

Современная диагностика ХИБОП основывается 
на данных ультразвукового триплексного сканиро- 
вания брюшной аорты и ее висцеральных ветвей и 
подтверждается результатами ангиографии.

Клинический случай представляет собой пример 
недостаточной настороженности специалистов раз-
личного профиля по выявлению ранних форм ХИБОП. 
Болевой синдром при данной патологии неспецифи-
чен и зачастую ошибочно считается проявлением 
хронического заболевания желудочно-кишечного 
тракта.

Один из исходов представленного клиническо-
го случая мог оказаться для пациента фатальным в 
связи с развитием окклюзии висцеральных ветвей 
брюшной аорты, однако правильно поставленный ди-
агноз и последующее проведенное эндоваскулярное 
вмешательство практически нивелировали этот риск. 

В период длительной субклинической стадии 
(компенсации) заболевания ХИБОП следует заподо-
зрить у пациента старшей возрастной группы при на-
личии проявлений атеросклеротической ангиопатии 
другой локализации: коронарных артерий (при ише-
мической болезни сердца), почечных артерий (при 
ишемической болезни почек), бифуркации брюшного 
отдела аорты (синдром Лериша) и др. Если следовать 
этому алгоритму, то дальнейшее использование не-
инвазивных методов исследования в подобных кли-
нических ситуациях позволит минимизировать риски 
развития клинически выраженной ХИБОП и своевре-
менно оказать оперативное пособие.
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