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Резюме

Цель исследования. Изучить особенности клинического течения и диагностики эрозивно-язвенных процессов 
в желудке и двенадцатиперстной кишке при абдоминальной ишемической болезни.

Материал и методы. Изложены результаты диагностики и лечения 96 больных абдоминальной ишемической 
болезнью.

Результаты. Во время эзофагогастродуоденоскопии диагностированы эрозии у 44 больных, язвы желудка –  у 49, 
язвы луковицы двенадцатиперстной кишки –  у 3 пациентов; диффузная атрофия слизистой диагностирована у 43 
пациентов (44,8 %), очаговая гастропатия –  у 53 больных (55,2 %).
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Summary

Aim of study was determination of especially clinic and diagnostic erosive and ulcerative lesions of gastroduodenal zone in 
patients with abdominal angina.

Materials and Methods. Results of diagnostic and treatment 96 patients with abdominal angina.

Results. Upper gastrointestinal endoscopy revealed erosive lesions in 44 cases, the bulb ulcers –  in 3 cases, diff use atrophy 
of the mucous –  in 43 cases, focal gastropathy –  in 53 cases.

Keywords: chronic abdominal syndrome, erosions and ulcers of the stomach and duodenum.
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В последние годы внимание клиницистов привле-
кает абдоминальная ишемическая болезнь (АИБ) 
в связи с часто встречающимся синдромом абдо-
минальной боли, который нельзя связать с сома-
тическими заболеваниями органов пищеварения 
[1, 2]. Под синдромом хронической абдоминальной 
ишемии понимают хроническую недостаточность 
кровоснабжения в бассейнах непарных висцераль-
ных ветвей брюшной аорты (ВБА): чревного ствола 

(ЧС), верхней и нижней брыжеечных артерий [3, 
4]. Ранее считалось, что АИБ –  редкое заболева-
ние [5]. Однако впоследствии было установлено 
[6], что поражение непарных висцеральных вет-
вей брюшной аорты встречается в 73,5 % случаев 
у лиц с атеросклерозом венечных артерий сердца, 
артерий головного мозга, а также у лиц с артери-
альной гипертензией, но, в то же время, при ин-
терпретации синдрома абдоминальной боли мало 
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кто из клиницистов связывает ее с сосудистыми 
нарушениями [7].

Причины, приводящие к АИБ, четко делят на две 
группы. Первую группу составляют заболевания 
артерий (атеросклероз, неспецифический аортоарте-
риит, аномалия развития сосудов, ангиопатии и др.) 
[8, 9, 10, 11]. Ко второй группе следует отнести внесо-
судистое сдавление ЧС и брыжеечных артерий меди-
альной ножкой и серповидной связкой диафрагмы, 
нервными ганглиями солнечного сплетения, пери-
артериальными фиброзными тканями, опухолями 
[12, 13]. Интравазальные поражения встречаются 
чаще (62–90 %), чем экстравазальные (10–38 %) [14, 
15]. Среди интравазальных причин поражений вис-
церальных артерий ведущее место принадлежит 
атеросклерозу (52,2–88,3 %) и неспецифическому 
аортоартерииту (22–31 %). При атеросклерозе про-
цесс локализуется, как правило, в устье артерий; 
при аортоартериите стеноз более протяженный, 
располагается в проксимальном отделе артерии и со-
четается с поражением брюшной аорты и почечных 
артерий. Для фиброзно-мышечной дисплазии ха-
рактерны множественные сужения ствола артерии, 
при этом участки стеноза чередуются с участками 
расширения. При облитерирующем тромбангиите 
в процесс вовлекаются преимущественно перифе-
рические отделы артериального русла.

Атеросклеротическое поражение висцеральных 
артерий более характерно для мужчин в возрасте 
старше 50–60 лет. Другие заболевания наблюдаются 
преимущественно у женщин в возрасте 20–40 лет 
[16]. Окклюзионно-стенотические поражения вис-
церальных ветвей брюшной аорты, по данным 
секции, встречаются в 19–70 % случаев, во время 
ангиографии нарушение висцерального кровоо-
бращения отмечается у 4–54 % пациентов [17, 18].

Стенозирование или окклюзия висцеральных 
ветвей брюшной аорты приводит к нарушению 
артериальной гемодинамики практически во всех 
органах желудочно-кишечного тракта [19]. Осо-
бенно сильно недостаточное поступление артери-
альной крови ощущается на высоте пищеварения 
слизистой оболочкой и подслизистым слоем стенки 
желудка и кишечника [20, 21]. Развивающаяся ги-
поксия приводит к дистрофическим и язвенно-не-
кротическим изменениям в органах пищеварения. 
Как показали экспериментальные и клинические 
исследования [22, 23, 24], при тканевой гипоксии 
и ишемии в слизистой оболочке гастродуоденаль-
ной зоны развивается комплекс патобиохимиче-
ских процессов: замедление тканевого метаболиз-
ма, разобщение окисления и фосфорилирования, 
накопление недоокисленных продуктов, свобод-
ных жирных кислот, ионов кальция, наблюдается 
сдвиг аэробных и анаэробных процессов в сторону 
преобладания первых, сопровождаясь нарушением 
синтеза макроэргических соединений и обмена 
нуклеиновых кислот. Накопилось значительное 
количество данных, свидетельствующих о вовле-
чении свободных радикалов в механизм развития 
язв желудка. При стенозе чревного ствола (ЧС) 
у 18 % больных отмечаются эрозивно-язвенные 
процессы в желудке и 12-перстной кишке, при 
поражении верхней брыжеечной артерии (ВБА) –  
у 50 %, при компрессионном стенозе чревного 

ствола –  у 20–27 % больных [25, 26, 27]. По данным 
различных авторов, частота язв желудка и двенад-
цатиперстной кишки при поражении висцераль-
ных артерий варьирует от 18 до 70 % [28, 29].

Л. Б. Лазебник и Л. А. Звенигородская [30] пред-
ложили рабочую модель классификации абдо-
минальной ишемической болезни, отражающую 
органные нарушения: 1. Ишемические поражения 
желудка и двенадцатиперстной кишки (ишеми-
ческие гастродуоденопатии). 2. Ишемические по-
ражения поджелудочной железы (ишемические 
панкреатопатии). 3. Ишемические поражения 
кишечника (ишемические колопатии). 4. Ишеми-
ческие поражения печени (ишемические гепато-
патии). 5. Смешанные ишемические висцеропатии. 
В первой клинической форме выделены следующие 
клинические варианты: а) атрофический гастрит, 
атрофический дуоденит; б) эрозивный гастрит, 
эрозивный дуоденит; в) ишемические язвы же-
лудка, ишемические язвы двенадцатиперстной 
кишки. К осложнениям относятся хроническая 
ишемическая язва желудка, хроническая ишеми-
ческая язва двенадцатиперстной кишки; острое 
желудочное кровотечение; пенетрирующая язва 
желудка, пенетрирующая язва двенадцатиперст-
ной кишки; прободная язва желудка, прободная 
язва двенадцатиперстной кишки. В течение забо-
левания выделяют три стадии: 1) стадия компенса-
ции (бессимптомная) –  клинические проявления 
отсутствуют. Поражение висцеральных ветвей 
выявляется при обследовании по поводу другой ар-
териальной патологии (окклюзионные заболевания 
аорто-подвздошной зоны, почечных артерий, анев-
ризмы аорты); 2) стадия субкомпенсации –  харак-
теризуется болями после приема пищи, явлениями 
диспепсии; 3) стадия декомпенсации –  симптомы 
постоянные, усиливаются после приема небольшо-
го количества любой пищи. А. В. Поташов и соавт. 
[31] выделяют четвертую стадию –  язвенно-не-
кротические изменения в органах пищеварения, 
к которой относят развитие особой популяции 
язв желудка и двенадцатиперстной кишки, энте-
риты, колиты, постинфарктные стриктуры тонкой 
и толстой кишки.

Выявление ранних изменений в органах брюш-
ной полости при этой патологии остается актуаль-
ной. АИБ проявляется у мужчин и женщин рабо-
тоспособного возраста и часто не выявляется при 
стандартном амбулаторном обследовании больных. 
По результатам клинико-биохимических пока-
зателей больные редко направляются на специ-
ализированное обследование сосудов брюшной 
полости [32]. Эндоскопический метод диагностики 
занимает четвертое место по значимости после 
оценки клинико-биохимических показателей, 
ультразвукового и ангиографического методов 
обследования. Хирургическое лечение является 
единственным способом восстановления адекват-
ного кровотока по висцеральным ветвям брюшной 
аорты [12, 25, 31].

Целью работы явилось изучение особенностей 
клинического течения и  диагностики эрозив-
но-язвенных процессов в желудке и двенадцати-
перстной кишке при абдоминальной ишемической 
болезни.
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Материал и методы

Под нашим наблюдением находилось 96 больных 
с абдоминальной ишемической болезнью в возрас-
те от 48 до 70 лет. Продолжительность заболевания 
АИБ колебалась от 1 года до 5 лет. Группу сравне-
ния составили 20 пациентов без АИБ, страдавшие 
язвенной болезнью желудка или 12-ти п. к.

Изучение клинической картины ишемических 
язв у больных АИБ позволило выявить некоторые 
особенности.

У всех пациентов превалировал болевой син-
дром, который носил несколько отличный харак-
тер от болевого синдрома при язвенной болезни 
без АИБ. Важной особенностью являлось воз-
никновение болей через 20–30 мин после прие-
ма пищи на высоте пищевой нагрузки, продол-
жающихся 2–2,5 ч и зависящих не от качества, 
а от объема съеденной пищи. У 77 пациентов 
(80 %) боли носили ноющий характер, у 19 боль-
ных (20 %) отмечались приступообразные боли. 
Боли преимущественно локализовались в эпига-
стральной области (83 % больных), у 17 % паци-
ентов они имели разлитой характер. Отсутство-
вали характерные для гастродуоденальных язв 
сезонные обострения. Боли плохо поддавались 
медикаментозной коррекции и купировались, 
как правило, самостоятельно.

Вторым по частоте симптомом была выра-
женная желудочная диспепсия, выявленная у 62 
(64, 6 %) пациентов. У 22 больных (22,9 %) имела 
место изжога, которая наблюдалась у больных 
с гипосекрецией и ахилией. Тошнота беспокоила 
27 пациентов (28,1 %), рвота –  9 больных (9,4 %). 
Обычно рвота появлялась после приема пищи 
и приносила облегчение, в связи с чем ряд боль-
ных вызывали ее самостоятельно, в то время как 
у пациентов группы сравнения рвота возникала 
на высоте болевого синдрома, что имело немало-
важное диагностическое значение. Дисфункция 
кишечника, как правило, протекала в виде сочета-
ния нескольких симптомов. У 52 больных (54,2 %) 
имело место вздутие живота, у 24 (25,0 %) –  запоры, 

у 14 (14,6 %) –  неустойчивый стул, у 12 пациентов 
(12,5 %) –  смена запора поносом. Кишечную дис-
пепсию мы расценивали как проявления кишеч-
ной ишемической недостаточности.

Так как у всех пациентов боли усиливались после 
приема пищи, это, со слов больных, приводило 
к ограничению ее приема, и как следствие этого, 
к прогрессирующему похуданию –  третьему ха-
рактерному симптому АИБ. Жалобы на снижение 
массы тела предъявляли 30 (31,3 %) пациентов.

При наличии жалоб на резкие боли в животе при 
пальпации живота отмечалось отсутствие или уме-
ренная болезненность в эпигастральной области, 
при этом отсутствовала мышечная резистентность. 
Это являлось отличительным признаком язв же-
лудка и двенадцатиперстной кишки при АИБ от 
пациентов язвенной болезнью без АИБ.

Специфическим симптомом данного заболева-
ния является систолический шум в эпигастраль-
ной области, под мечевидным отростком, или на 
2–3 см ниже, однако он выслушивался в проекции 
чревного ствола и верхней брыжеечной артерии 
лишь у 60 больных (62,5 %). Поэтому отсутствие 
шума не дает основания исключить патологию 
висцеральных ветвей. Шум появлялся при стенозе 
артерии на 70–90 %.

У 23 больных (24 %) отмечена анемия, при этом 
у 18 пациентов она была умеренно выраженной, 
а у 5 больных –  значительной, со снижением ге-
моглобина ниже 10 г% и снижением сывороточного 
железа ниже 9 %.

Всем больным выполняли УЗДС абдоминаль-
ного отдела аорты и ее ветвей, органных сосудов 
брюшной полости, исследование кислотообра-
зующей функции желудка с помощью системы 
фирмы «SynecticsMedical» (Швеция), изучали 
моторно-эвакуаторную функцию желудка, вы-
полняли конъюнктивальную биомикроскопию, 
гастродуоденоскопию с биопсией с последующими 
морфологическими и иммуногистохимическими 
исследованиями биопсийного материала.

Результаты

При проведении эзофагогастродуоденоскопии на 
фоне абдоминальной ишемической болезни эро-
зии диагностированы у 44 больных (45,8 %), язва 
желудка –  у 49 (51,1 %), язва луковицы двенадцати-
перстной кишки –  у 3 пациентов (3,1 %) (таблица 1).

Как видно из таблицы 1, язвы желудка и две-
надцатиперстной кишки диагностированы преи-
мущественно в сроки от 1 до 3 лет от начала АИБ, 
тогда как эрозии определялись преимущественно 
в первый год заболевания (рис. 1).

При АИБ язвы в желудке имели размеры от 10 до 
40 мм в диаметре, размеры язв в 12-перстной кишке 
колебались от 5 до 10 мм (рис. 2). Следует отметить, 

что при локализации язвенного дефекта в желудке 
у 22 больных (44,9 %) язвы были множественные, 
стелящиеся, неправильной формы, с неглубоким 
дном, покрытым фибрином. У 3 пациентов с язва-
ми луковицы 12-ти п. к. диагностированы и мно-
жественные язвы в желудке. При сопоставлении 
характера язв и степени стеноза чревного ствола 
установлено, что множественные эрозии и язвы 
имели место у больных со стенозом чревного ствола 
на 50–75 %, что объясняется резким уменьшением 
объемного кровотока по чревному стволу, неадек-
ватной коллатеральной компенсацией органного 
кровообращения.

Приводим наше наблюдение
Больная Г., 48 лет. Во время ЭГДС диагностирова-
ны множественные язвы желудка (рис. 3). Боль-
ной выполнили УЗДС абдоминального отдела 

аорты и ее ветвей, органных сосудов брюшной 
полости (рис. 4). Аорта на уровне чревного ство-
ла 15,0 мм в диаметре, кровоток магистрального 
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типа. ПСС –  125 см/сек., ПДС –  22 см/сек., ПИ –  2,0; 
РИ –  0,81. Стенки 1,4 мм, структурны, не уплот-
нены. Чревный ствол отходит под острым углом 
вверх с локальным гемодинамическим сдвигом на 
уровне устья до 354 см/сек. Верхняя брыжеечная 
артерия диаметром 5 мм, аналогично ЧС отхо-
дит под острым углом вверх и плавно изгибается 
вниз. ПСС –  150 см/сек, ПДС –  19 см/сек, ПИ –  2,8; 
РИ –  0,84. Заключение: УЗ признаки деформации 
чревного ствола, более вероятно за счет сдавления 
ножками диафрагмы, со стенозированием более 
70 %. Деформация ВБА от устья без гемодинами-
чески значимого стенозирования.

Результаты конъюнктивальной биомикроско-
пии выявляют тесную связь между тяжестью кли-
нической картины заболевания, выраженностью 
дыхательной и сердечной недостаточности и сте-
пенью микроциркуляторных нарушений (рис. 5).

Фоном для язвообразования служили атрофи-
ческие изменения слизистой оболочки желудка 
и 12-перстной кишки в условиях хронической ише-
мии (таблица 2).

Как видно из таблицы 2, диффузная атро-
фия слизистой диагностирована у 43 пациентов 
(44,8 %) (рис. 5), очаговая гастропатия –  у 53 боль-
ных (55,2 %). На основании изучения биопсийного 
материала установлено, что изменения слизистой 
оболочки, как желудка, так и 12-перстной кишки, 
носили диффузный характер и соответствовали 
выраженной атрофии с кишечной метаплазией. 
Язва возникала на стыке с дегенеративно-дистро-
фическим процессом. 

Изучение внутрижелудочной кислотности 
в фазе ремиссии и фазе обострения не выявило 
существенных различий в средних показателях 
во все временные периоды. У больных с АИБ было 
установлено угнетение базального желудочного 
сокоотделения (52,0±1,1 мл, фон –  58,2±2,4 мл). При 
этом стимулированное желудочное сокоотделение 
увеличилось до 62,1±1,2 мл. При качественном 
анализе желудочной секреции отмечено увели-
чение содержания свободной соляной кислоты –  
3,4±0,3 ммоль (фон 3,0±0,5 ммоль). Общая кис-
лотность натощак составляла 21,4±0,2 ммоль/л 
(фон 55,4±1,2  ммоль/л), после стимуляции  –  
21,4±0,2 ммоль/л (фон 95,4±1,4 ммоль/л). Базальный 
уровень пепсина снижался в связи с существенным 

угнетением базального желудочного сокоотде-
ления, сохраняясь пониженным и после стиму-
ляции. В исследованиях была изучена динамика 
содержания пепсиногена в составе мочи, которая 
характеризовалась достоверным снижением уров-
ня уропепсиногена.

Установлена прямая связь между показателями 
секреторной функции желудка и степенью пораже-
ния чревного ствола. По мере нарастания стеноза 
и ишемии наблюдалось угнетение секреторной 
и протеолитической функций.

При исследовании моторной функции желудка 
у всех больных отмечено выраженное угнетение 
величины амплитуды: для нормокинетического 
типа на 50 %, для гипокинетического –  на 25 %. 
Эвакуаторная функция замедлена, задержка эва-
куации коррелирует с выраженностью запоров.

В 64,7 % случаев отмечалась дискинезия и ди-
стония, в 32 % –  замедление пассажа бария и эва-
куации. Сопоставление клинической картины 
с результатами рентгенологического исследования 
показало, что при ослабленной моторике, снижен-
ном желудочном тонусе и перистальтики, болевые 
ощущения сводились к чувству дискомфорта, ощу-
щению переполнения, давления в эпигастральной 
области, что мы расцениваем как наиболее ран-
ние симптомы мезентериальной недостаточности. 
Факторами, способными вызвать угнетение мо-
торной функции, можно считать имеющиеся при 
ишемии дефицит холинергетических медиаторов, 
превышение относительного тонуса адренерги-
ческой иннервации, снижение обмена веществ 
и кровоснабжения брыжейки желудка. Более глу-
бокое угнетение двигательной активности желудка 
свидетельствует о нарушении функциональных 
возможностей желудка.

Нами проведено морфологическое, гистохими-
ческое, морфометрическое изучение состояния 
стенки желудка в области малой и большой кри-
визны, пилорического отдела и 12-перстной кишки 
у умерших в возрасте от 48 до 67 лет, у которых 
обнаружено стенотическое поражение чревного 
ствола от 50 % до 75 % и более, а также у больных 
ИБС без поражения чревного ствола. Смерть на-
ступила в результате острой коронарной недоста-
точности. Материал брали в сроки от 3 до 12 часов 
после смерти.

Таблица 1
Распределение больных 
с эрозивно-язвенным пора-
жением гастродуоденальной 
области в зависимости от 
продолжительности АИБ

Диагноз Продолжительнось АИБ в годах Всего

до 1 1–2 2–3 3–4 свыше 4 больных
Эрозии желудка 28 7 5 3 1 44
Язва желудка 1 28 18 1 1 49
Язва 12-перстной кишки 2 1 - - - 3
В С Е Г О 31 36 23 4 2 96

Локализация гастропатий Количество больных %

Кардиальный отдел 17 17,6
Тело желудка 18 18,8
Антральный отдел 18 18,8
Диффузная атрофия слизистой 43 44,8
В С Е Г О 96 100,0

Таблица 2
Распределение больных в за-
висимости от локализации 
гастропатии
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Установлено, что изменения микроциркулятор-
ного русла стенки желудка были наиболее выраже-
ны у основания желез, в собственной пластинке 
слизистой оболочки и мышечной. Наблюдалось 
резкое расширение капилляров со стазом эри-
троцитов, периваскулярными и диапедезными 
кровоизлияниями. Нередко капиллярное русло 
было спавшимся, запустевшим. При морфологи-
ческом анализе отмечено уменьшение объемной 
плотности интрамурального артериального рус-
ла (0,00046±0,00004 см3) по сравнению с нормой 
(0,00071±0,00007  см3), утолщение стенок арте-
риол и более мелких артерий с плазматическим 

пропитыванием, склерозом и гиалинозом, нерав-
номерное утолщение, отечность, склерозирование 
стенок венул и вен, набухание и пролиферация их 
эндотелия, очаговая гиперплазия гладкомышеч-
ных клеток.

Все больные были оперированы. Им выполняли 
трансаортальную тромбэндартерэктомию, в том 
числе с боковой ангиопластикой заплатой; резек-
цию артерии с реплантацией в аорту, протезиро-
вание аутотрансплантатом; шунтирующие опера-
ции. Отдаленные результаты лечения прослежены 
в сроки от 5 лет и более. Рецидивов эрозивно-язвен-
ного процесса в желудке и 12-ти п. к. не отмечено.

Заключение

У больных АИБ гастродуоденальные язвы носят 
вялотекущий, затяжной характер со стертой кли-
нической картиной. У больных с гастродуоденаль-
ными язвами на фоне АИБ, по сравнению с па-
циентами, страдавшими язвенной болезнью, но 
без АИБ, отмечалось статистически достоверное 
снижение средних показателей внутрижелудочной 
кислотности в течение всех временных периодов 
суток, включая пищеварительный, в среднем на 
10–15 %. Отсутствовала патологическая микрофло-
ра, включая хеликобактер пилори. У больных АИБ 
изменения функционального и морфологического 
состояния желудка и 12-перстной кишки находятся 
в прямой зависимости от степени стеноза чревного 
ствола. Почти у половины больных язвы в желудке 

были множественные, язвы в луковице 12-ти п. к. 
сочетались с язвами желудка.

Полученные данные об угнетении интрага-
стральной кислотности у больных ЯБЖ и ДПК 
при АИБ является обоснованием к исключению из 
противоязвенной терапии антисекреторных пре-
паратов. Несмотря на множество предполагаемых 
причин развития рецидивов ЯБ, ведущим является 
сосудистый. Хирургическое лечение хронической 
АИБ является единственным способом восстанов-
ления адекватного кровотока по висцеральным 
ветвям брюшной аорты. Оно способствует быстро-
му заживлению эрозивно-язвенных поражений 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта 
и предупреждает рецидив.
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Рисунок 1
Эрозивный гастрит

Рисунок 2
Язва на передней стенке 
луковицы 12-ти п. п.
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Стеноз ЧС и ВБА.



Рисунок 7
Выраженный атрофический гастрит с метаплазией. 
Окраска гематоксилином и эозином, х 140.

Рисунок 5
Микроциркуляторное русло бульбарной конъюнктивы боль-
ного АИБ с язвенным поражением желудка: 
1 –  агрегация в венулах; 2 –  агрегация в капиллярах; 
3 –  агрегация в артериолах; 4 –  неравномерный калибр венул; 
5 –локальный периваскулярный отек.

Рисунок 6
Диффузный атрофический гастрит


