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Краткий реферат 

Острая мезентериальная ишемия в послеоперационном периоде у кардиохирур-

гических пациентов – осложнение, сопровождающееся высокой летальностью. 

При нарушении брыжеечного кровотока, ранняя диагностика до возникновения 

некротических изменений в стенке кишки и последующая реваскуляризация, 

позволяют сохранить жизнь пациента. Однако, даже при своевременном вы-

полнении всего комплекса лечебно-диагностических мероприятий, возможно 

развитие фатальных осложнений, связанных с поражением отдаленных орга-

нов. Одним из них является острое повреждение легких. 

В данной статье приведен клинический случай успешного лечения острого ре-

спираторного дистресс синдрома у кардиохирургического пациента после стен-

тирования верхней брыжеечной артерии на фоне острой мезентериальной ише-

мии. 

Патофизиология и патогенез острого респираторного дистресс синдрома, вы-

званного мезентериальной ишемией/реперфузией, сложны и плохо изучены. Во 

время ишемии и последующей реперфузии происходит повреждение барьера 

слизистой оболочки кишечника, что вызывает транслокацию бактерий или эн-

догенных эндотоксинов, что в свою очередь приводит к высвобождению боль-

шого количества медиаторов воспаления и, как следствие, развитию синдрома 

системной воспалительной реакции. Данные агенты являются мощными хемо-

аттрактантами и хемоактиваторами нейтрофилов. Они индуцируют активацию, 
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секвестрацию и прилипание нейтрофилов в альвеолярном капиллярном русле, 

способствуя повреждению эндотелиальных клеток, повышению проницаемости 

микрососудов, легочной гипертензии, а также периваскулярному и интерстици-

альному отеку, что в конечном счете приводит к отеку легких, с развитием тя-

желой дыхательной недостаточности. Результаты исследований показывают, 

что при равных временных ишемических периодах, чем длительнее реперфу-

зия, тем более выраженное нарушение вазомоторных функций в легочном со-

судистом русле. 

Исходя из вышесказанного, врачам занимающихся лечением пациентов с 

острой мезентериальной ишемией, следует учитывать риск развития острого 

респираторного дистресс синдрома. 

 

Введение 

Острая мезентериальная ишемия в послеоперационном периоде у кардиохирур-

гических пациентов – осложнение, сопровождающееся высокой летальностью. 

При нарушении брыжеечного кровотока, ранняя диагностика до возникновения 

некротических изменений в стенке кишки и последующая реваскуляризация 

позволяют сохранить жизнь пациента. Однако, даже при своевременном вы-

полнении всего комплекса лечебно-диагностических мероприятий, возможно 

развитие фатальных осложнений, связанных с поражением отдаленных орга-

нов. Одним из них является острое повреждение легких. 

 

Цель исследования – показать на примере клинического случая опасность 

осложнения – острый респираторный дистресс синдром, после разрешения 

острой мезентериальной ишемии. Объяснить патогенетические особенности 

развития данного состояния. 
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Материалы и методы 

Приводим клинический случай успешного лечения острого респираторного 

дистресс синдрома у кардиохирургического пациента после стентирования 

верхней брыжеечной артерии на фоне острой мезентериальной ишемии. 

Болной А. после выполнения коронарного шунтирования в условиях искус-

ственного кровообращения на третьи сутки был переведен в кардиохирургиче-

ское отделение, где на четвертые сутки у него появилась тошнота, острая боль в 

мезогастральной области, отсутствие отхождения стула и газов. При пальпации 

живот оставался мягким, симметричным, умеренно болезненным в мезога-

стрии. Перитонеальные симптомы были отрицательными. В общем анализе 

крови повышение лейкоцитов  14,0*109/л. Уровень лактата составлял 2,4 

ммоль/л, рН артериальной крови 7,357. На обзорной рентгенографии органов 

брюшной полости определялись горизонтальные уровни жидкости в расширен-

ной подвздошной и слепой кишке, отсутствие свободного газа. У пациента за-

подозрена острая мезентериальная ишемия в связи с чем выполнена мультис-

пиральная компьютерная томография с контрастированием мезентериальных 

сосудов. Выявлен тромбоз устья верхней брыжеечной артерии, признаков де-

струкции стенки тонкой и толстой кишки не обнаружено (рисунок 1).  

Патологии со стороны других органов брюшной полости нет. Пациенту выпол-

нено экстренное стентирование верхней брыжеечной артерии. Проводилось 

консервативное лечение и динамическое наблюдение в условиях отделения ре-

анимации и интенсивной терапии. На следующие сутки после восстановления 

мезентериальной проходимости у пациента отмечено появление одышки, гипо-

ксемии. Дыхание проводилось во все отделы, появились влажные рассеянные 

хрипы по всем легочным полям, частота дыхательных движений составила 26 в 

мин. Проводится во все отделы, рассеяные хрипы. Гемодинамика стабильная, 

АД 170/95 мм.рт.ст., ЧСС 140 уд в 1 мин. По ЭКГ - трепетание предсердий, 

проводилась инфузия кордарона. В течение последующих 6 часов постепенное 
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нарастание гипоксемии, одышки с частотой дыхательных движений до 28-30 в 

минуту. Оксигенотерапия без эффекта. В связи с чем в срочном порядке под в/в 

наркозом выполнена интубация трахеи. Путем кардиоверсии восстановлен си-

нусовый ритм. По данным обзорной рентгенографии органов грудной клетки 

сливные фокусы интенсивного затемнения с обеих сторон. Корни не структур-

ны. Купола диафрагмы четкие, ровные, положение обычное. Наружные синусы 

завуалированы. (рисунок 2). Проводилась интенсивная терапия, искусственная 

вентиляция легких в течение 2 суток с положительным эффектом. В дальней-

шем на фоне проводимого комплекса лечебных мероприятий послеоперацион-

ный период протекал без осложнений, больной был выписан из стационара в 

удовлетворительном состоянии. 

 

Обсуждение 

Острая мезентериальная ишемия развивается вследствие как окклюзионных 

(эмболия, тромбоз), так и неокклюзионных причин. Ранее восстановление кро-

вотока эффективный способ лечения острой мезентериальной ишемии. Однако, 

последующая кишечная ишемия/реперфузия может приводить к повреждению 

отдаленных органов и систем [1]. При этом, легкие являются самым уязвимым 

органом, а дыхательная недостаточность является частой причиной смерти при 

ишемии/реперфузии кишечника, достигающей 60–80% [2]. 

Патофизиология и патогенез острого респираторного дистресс синдрома, вы-

званного мезентериальной ишемией/реперфузией, сложны и плохо изучены. Во 

время ишемии и последующей реперфузии происходит повреждению барьера 

слизистой оболочки кишечника, что вызывает транслокацию бактерий или эн-

догенных эндотоксинов [3]. Высвобождение большого количества медиаторов 

воспаления (TNF- α , IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, NO), метаболитов арахидоновой 

кислоты, молекул адгезии и свободных радикалов в системный кровоток может 

привести к некрозу клеток, повреждению тканей, органов и развитии синдрома 

системной воспалительной реакции [4]. Все эти вещества могут попадать в кро-
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воток как по системе воротной вены, так и по брыжеечной лимфатической си-

стеме [5]. Данные агенты являются мощными хемоаттрактантами и хемоакти-

ваторами нейтрофилов. Они индуцируют активацию, секвестрацию и прилипа-

ние нейтрофилов в альвеолярном капиллярном русле, способствуя поврежде-

нию эндотелиальных клеток, повышению проницаемости микрососудов, легоч-

ной гипертензии [6], а также периваскулярному и интерстициальному отеку, 

что в конечном счете приводит к отеку легких [7], с развитием тяжелой дыха-

тельной недостаточности [8]. Результаты исследований показывают, что при 

равных временных ишемических периодах, чем длительнее реперфузия, тем 

более выраженное нарушение вазомоторных функций в легочном сосудистом 

русле [9].  

 

Выводы 

Таким образом, при экстренном успешном восстановлении мезентериального 

кровотока может сохраняться угроза жизни пациента. Врачам занимающихся 

лечением пациентов с острой мезентериальной ишемией следует учитывать 

риск развития острого респираторного дистресс синдрома. 
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