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Ишемические нарушения играют важное значе-
ние в этиологии, патогенезе ряда заболеваний ор-
ганов брюшной полости. Особую актуальность они 
приобретают в условиях экстренной хирургии при 
диагностике и оценке степени этих повреждений, 
выборе патогенетически обоснованных методов их 
коррекции и лечения.

Под острой ишемией, как правило, понимают 
резкое ухудшение (неполная ишемия) или полное 
прекращение (полная, тотальная ишемия) всех трех 
основных функций локального кровообращения, 
а именно: доставку в ткань кислорода, доставку в 
ткань субстратов окисления, удаления из ткани про-
дуктов тканевого метаболизма [4]

Острые ишемические повреждения (ОИП) осо-
бую значимость имеют при отдельных формах ост-
рой абдоминальной патологии (острое нарушение 
мезентериального кровообращения (ОНМК), ост-
рая странгуляционная кишечная непроходимость), 
развитие послеоперационных осложнений (несо-
стоятельность желудочно-кишечных анастомозов, 

синдром интраабдоминальной гипертензии и др.) 
особенно в плане ранней диагностики, выбора сро-
ков, объема и методов консервативного и хирурги-
ческого лечения. Показатели летальности при этих 
состояниях остаются высокими и колеблются от 
30% до 75% и более. 

Кроме перечисленных острых хирургических 
заболеваний и осложнений, показана патогенети-
ческая роль ишемии и активации свободно ради-
кального окисления в развитии острого панкреати-
та [5,9,78,81].

Острый панкреатит характеризуется нарастаю-
щим ишемическим поражением панкреатической 
ткани, а прогрессирующая гипоксия приводит к 
активации свободно радикальных процессов как 
на локальном, так и системном уровне, вследствие 
чего возникает массивное потребление аскорбино-
вой кислоты [9].

Острая непроходимость магистральных арте-
рий приводит к развитию гипоксии, нарушению 
всех видов обмена в ткани, и при этом важнейшее 
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значение имеет развитие метаболического ацидоза, 
обусловленного переходом аэробного окисления в 
анаэробный, накопление избыточного количества 
недоокисленных продуктов обмена в ишемизиро-
ванных тканях, в большом количестве появляются 
активные ферменты (кинины), нарушается прони-
цаемость клеточных мембран, начинается гибель 
клеток [20,38].

Ишемия органов брюшной полости является 
следствием при острых желудочно-кишечных кро-
вотечениях, усугубляя развитие эндотоксикоза. 
Синдром эндогенной интоксикации при геморра-
гическом шоке обусловлен образованием и накоп-
лением в тканях и биологических жидкостях орга-
низма эндотоксинов [2,6,31,56]. Основной вклад в 
развитие этого патологического процесса вносят 
поддиафрагмальные внутренние органы, ишеми-
зированные во время централизации кровообра-
щения [11,18]

Важно учитывать различную индивидуальную 
устойчивость каждого органа к недостатку и избыт-
ку кислорода [22]. 

Кишечник является естественным резервуаром 
микрофлоры и потенциальным источником разви-
тия системной эндотоксемии, максимум прироста 
молекул средней массы (МСМ) при моделировании 
геморрагической гипотензии (локальной ишемии) 
наблюдается в гомогенатах тонкой и в большей сте-
пени толстой кишки [35].

В экспериментах показана [33] возможность 
транслокации микрофлоры из просвета и стенки 
тонкой кишки в мезентериальные лимфатические 
узлы и кровь воротной вены, что связано с деструк-
тивными изменениями в кишечной стенке. Степень 
повреждения тканей кишечника напрямую зависит 
от продолжительности гипоксии и последующей 
реперфузии [40]. 

Кишечник принимает непосредственное участие 
в формировании и последующем развитии систем-
ной эндотоксемии при геморрагической гипотен-
зии, что обусловлено низкой устойчивостью стенки 
органа к гипоперфузии в период централизации 
кровообращения [35]. В состоянии шока кровооб-
ращение основных органов сохраняется за счет сни-
жения кровообращения кишечника. Установлено, 
что даже при гипердинамическом варианте шока, 
когда кровоток в брыжеечной артерии сохранен 
или выше нормы, в кишечнике выявляются зоны 
ишемии [87].

Кишечник в нормальных условиях получает 
приблизительно 20% сердечного выброса или 25% 
объема крови организма. Слизистая оболочка в ус-
ловиях физиологического покоя получает 38% при-
текающей к кишечнику крови [28,49,72]. Повреж-
дение ткани кишечника наступает при снижении 
интестинального кровотока более чем на 50% [32].

В последние годы показана существенная роль в 
нарушениях микроциркуляции повышения внутри-
брюшного давления [13,14,30,51,52].

Патологические сдвиги, возникающие при ос-
тром и чрезмерном повышении внутрибрюшного 
давления (ВБД), являются проявлениями синдро-

ма интраабдоминальной гипертензии (СИАГ) или 
абдоминального компартмент-синдрома (АКС) с 
нарушениями сердечно-сосудистой системы, ды-
хания, мочевыделения, расстройствами перфузии 
внутренних органов и развитием ишемии кишеч-
ника [27]. Ишемические нарушения спланхничес-
кой зоны чреваты усугублением воспалительной 
реакции, повышением проницаемости кишечника с 
развитием бактериальной транслокации, что может 
привести к развитию синдрома системного воспа-
лительного ответа и полиорганной недостаточнос-
ти. Ишемия внутрибрюшных органов, в свою оче-
редь, усиливает отек с формированием порочного 
круга и дальнейшим повышением ВБД. Повышение 
ВБД снижает кровоток в мезентериальных артери-
ях, печени и интестинальный кровоток со снижени-
ем перфузии желудка , кишечника , поджелудочной 
железы и селезенки [74,79,83].

Снижение внутрислизистой ph (pHi) у пациен-
тов с СИАГ авторы обнаружили при проспективном 
исследовании желудочной тонометрии, что пред-
полагает ишемию. Низкие показатели pHi (<7,32) 
в 11 раз чаще встречается у больных с ВБД > 20 
мм.рт.ст. [85]. ВБД 15 мм.рт.ст. сокращает кровоток 
во всех органах брюшной полости и забрюшинно-
го пространства за исключением надпочечников 
[35,51,52]. Снижение органного кровотока разви-
вается дальше и не пропорционально уменьшению 
сердечного выброса [42].

Кровообращение в брюшной полости в большей 
степени зависит от уровня перфузионного давления 
(разница между артериальным и внутрибрюшным 
давлением) [59]. Ацидоз и отек слизистой оболочки 
кишечника при избыточном ВБД возникает раньше, 
чем проявится СИАГ [42].

Известно, что уровень ВБД коррелирует с дан-
ными желудочной тонометрии [63,64], и поэтому 
этот метод может использоваться для оценки вли-
яния избыточного ВБД на перфузию внутренних ор-
ганов [85].

Лимфообращение и лимфатическая резорб-
ция перитонеальной жидкости уменьшается в силу 
замедления лимфооттока по грудному лимфати-
ческому протоку за счет компрессии сосудов [74]. 
Снижение сердечного выброса, олигурия, массив-
ная инфузионная терапия усугубляют секвестра-
цию жидкости в третье пространство, отек кишеч-
ника и повышение ВБД, создавая порочный круг 
[64,65,70].

Транслокация бактерий из ишемизированной 
слизистой оболочки кишечника в портальную систе-
му и мезентереальные лимфоузлы могут привести к 
развитию сепсиса [54,57], и транслокация бактерий 
при ВБД >25 мм.рт.ст. развивается в течении одного 
часа [54]. Печеночный артериальный кровоток со-
кращается, когда ВБД>10 мм.рт.ст., а портальный 
– при достижении ВБД 20 мм.рт.ст. [51]. В конечном 
итоге, СИАГ и избыточное ВБД вызывают ухудше-
ние кровообращения в брюшной стенке и замедля-
ют заживление послеоперационных ран [52].

В развитии несостоятельности анастомозов 
пищеварительного тракта, наряду с перитонитом, 
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большее значение имеет нарушение кровообра-
щения в брыжеечных сосудах, существенное за-
медление, стаз микроциркуляции в стенке кишеч-
ника [14,28].

После восстановления кровообращения возни-
кают новые повреждения, реперфузия ишемизи-
рованного кишечника приводит к генерированию 
токсичных свободных радикалов кислорода в ре-
зультате взаимодействия молекулярного кислоро-
да с гипоксантином и ксантином, образующимися в 
процессе деградации пуринов [2,75].

Активные формы кислорода (АФК) вызыва-
ют повреждения, известные как реперфузионный 
синдром, при котором возникают более тяжелые 
повреждения тканей, чем при ишемии [4,15,82]. К 
АФК относится супероксидный анион, гидроксиль-
ный радикал, оксид азота, липидные радикалы. 
Другие АФК – перекись водорода, пероксинитрит, 
гипохлорная кислота – не являются свободными 
радикалами кислорода, но обладают сильными ок-
сидантными свойствами [23]. В норме многие АФК 
выполняют регуляторные функции и имеют адапта-
ционно-компенсаторное значение. Агрессивность 
АФК сдерживается мощной антиоксидантной сис-
темой, присутствующей в организме человека, а в 
условиях патологии этот баланс нарушается в сторо-
ну избыточной неконтролируемой генерации АФК с 
развитием т.н. окислительного стресса [24,60,62]. 

При развитии синдрома ишемии-реперфузии 
кишечника появляется возможность бактериальной 
транслокации с неуправляемой продукцией АФК, 
что может привести к развитию полиорганной не-
достаточности (ПОН) [87].

Важными и окончательно не разработанными 
остаются вопросы ранней диагностики ишемичес-
ких повреждений, послеоперационного монито-
ринга состояния кровообращения оставшихся от-
делов кишечника и анастомозов после операции 
на органах пищеварительного тракта. В клиничес-
кой практике для оценки кровообращения органов 
обычно пользуются визуальными признаками и 
основываются на анализе цвета, блеска серозной 
оболочки, пульсации брыжеечных сосудов, нали-
чии перистальтических движений, характера выпо-
та в брюшной полости [28,37]. Недостатком данного 
метода является субъективизм оценки указанных 
признаков. Известно, что даже при наличии перис-
тальтики и пульсации сосудов может наблюдаться 
продолженный некроз стенки без видимых наруж-
ных изменений. Объективная оценка жизнедеятель-
ности ткани должна основываться на исследовании 
регионального кровотока и микролимфоциркуля-
ции, иметь количественное выражение и высокую 
точность [69].

При ишемии органов брюшной полости (чаще 
при ОНМК) отмечается лейкоцитоз [7,21,25,39], 
признаки гиперкоагуляции. Повышение уровня 
лактата, ацидоз и лейкоцитоз являются признаками 
продолжающейся ишемии кишечника и наблюда-
ются почти у 100% больных [76].

В последнее время начали использоваться диа-
гностические маркеры ишемии кишечника - I-FABP 

(intestinal fatty asid-binding protein) как сывороточ-
ного маркера [67] и альфа-глутатион-S-трансфера-
за (AГ-S-Т), при нормальных значениях последней 
и лейкоцитов острую мезентеральную ишемию с 
точностью 97-100% [59].

Некоторые авторы используют Д-димерный тест 
[41], хотя при помощи лабораторных исследований 
точный диагноз нельзя установить [77]. 

При ишемических повреждениях кишечника 
(ОНМК) решающее значение для диагностики име-
ет ангиография [1,7,8,21,28,45,82].

Ультразвуковое дуплексное сканирование ин-
формативно на ранней стадии ишемии [1].

Его возможности ограничены низкой чувстви-
тельностью при замедленном кровотоке и метео-
ризме [48].

Лапароскопия, бесспорно, информативна при 
выраженной ишемии (инфаркт) и малоинфарма-
тивна на ранних стадиях [1,10,39], достоверные ла-
пароскопические признаки острой мезентериаль-
ной ишемии появляются позже ангиографических 
на 1-3 часа [28,39].

ОНМК при аксиальной компьютерной томогра-
фии выявляется в виде раздутых петель кишечника, 
локального или протяженного утолщения стенки 
кишки, отека подслизистого слоя и кровоизлияния 
в него , отека брыжейки, инфаркта других органов 
, определяется газ в системе воротной и мезентери-
альных вен [28]. Выявление портомезентериального 
газа является плохим прогностическим признаком с 
летальностью 75-90 %. Спиральная КТ не позволяет 
выявить ранние признаки острой мезентериальный 
ишемии [61]. Чувствительность КТ с контрастирова-
нием в диагностике мезентериальной ишемии- 64-
96 % [68,86]. МРТ позволяет выявить степень ише-
мии кишки перед операцией [48], обладает такой 
же чувствительностью и специфичностью, как и КТ, 
преимуществом является отсутствие ионизирующей 
радиации [55,80].

По данным литературы, молочная кислота (лак-
тат) является точным маркером кислородной недо-
статочности, и его накопление в сыворотке крови 
свидетельствует о недостаточной оксигенации тка-
ней органов [73,89]. Повышение уровня лактата от-
ражает серьезную циркуляторную недостаточность 
и является важным показателем тканевой перфузии 
[9,16]. В настоящее время установлено, что сплан-
хническая ишемия не распознается при традици-
онном( системном) кислородном мониторинге, и 
оценка адекватности тканевой оксигенации в сплан-
хнической области производится методом желу-
дочной или кишечной тонометрии с определением 
pHi слизистой оболочки желудка [16]. Считается, что 
только измерение pHi является маркером интести-
нальной ишемии. Показана диагностическая роль 
мониторирования ВБД при СИАГ для оценки нали-
чия и степени ишемии кишечника [34].

 До настоящего времени общепринятой тактикой 
после резекции кишечника или в сочетании с вос-
становлением магистрального кровотока по поводу 
ОНМК, после резекции на фоне перитонита остает-
ся программированная релапаротомия для ревизии 
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оставшегося кишечника, области реконструкции ме-
зентериальных сосудов, зоны межкишечных анас-
томозов [8,26,28,36,44,71,88]. Сама релапаротомия 
для данного контингента крайне тяжелых больных 
является дополнительной травмой, у части больных 
она является непереносимой, после релапаротомии 
летальность достигает 56,3% и более [36]. Было по-
казано, что летальность после резекции кишечника 
без восстановления магистрального кровотока и 
без программированной релапаротомии снизилась 
до 20 % в отличии от группы больных, перенесших 
релапаротомию, где летальность составила 65 % 
[66]. Вследствие неадекватной оценки степени, рас-
пространенности ишемии кишечника некроз про-
грессирует у каждого второго больного [36].

Таким образом, до настоящего времени диагнос-
тика ишемических повреждений органов брюшной 
полости представляет большие сложности, особен-
но на ранних стадиях ишемии, и актуальной оста-
ется разработка точных, эффективных методов рас-
познавания данной патологии. 
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