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Введение

Учебно-методическое пособие обобщает 
современные тенденции в диагностике и лече-
нии ишемического колита (ИК). Учитывая стреми-
тельный рост заболеваемости ишемическим коли-
том во всем мире, потенциально летальное течение, 
трудности в диагностике, отсутствие единообразных 
подходов к тактике медикаментозного и хирургиче-
ского лечения, необходимость патогенетически обо-
снованной реабилитации, становится очевидной 
важность систематизации современных подходов 
к данной мультидисциплинарной проблеме, взаи-
мопонимания и адекватной коммуникации между 
специалистами различного профиля. Учебно-мето-
дическое пособие представляет интерес для 
гастроэнтерологов, врачей общей практики, 
терапевтов, хирургов.

Следует подчеркнуть, что ишемический колит – 
это грозное, потенциально летальное заболевание, 
своевременная диагностика которого до настоя-
щего времени затруднена. Как правило, встречается 
у полиморбидных пациентов, имеющих большое 
количество конкурирующих заболеваний. Это поло-
жение можно проиллюстрировать следующим кли-
ническим примером:

Пациент А., 56 лет, поступил в нейрохирургиче-
ское отделение городской многопрофильной боль-
ницы 20.02.2015 г. с жалобами на боли в грудном и 
поясничном отделах позвоночника, усиливающиеся 
при движении.  

При поступлении был выставлен диагноз «остео-
хондроз грудного отдела позвоночника». Стойкий 
выраженный болевой синдром. Назначена стан-
дартная медикаментозная терапия (нестероидные 
противовоспалительные препараты, антиагреганты, 
витамины группы В, ингибиторы протонной помпы 
в средних терапевтических дозах).

На 4-е сутки пребывания больного в стацио-
наре в клинической картине заболевания на пер-
вый план вышли жалобы на одышку, нарушения 
ритма. Осмотрен терапевтом, к лечению добав-
лен кордарон. Еще через сутки в 1 час ночи паци-
ент предъявил жалобы на боли в животе, жидкий 
стул, общую слабость. Обращала на себя внимание 
нестабильная гемодинамика: артериальное дав-
ление 60/30 мм рт. ст., пульс 120 ударов в минуту. 
В палату вызваны реаниматолог, хирург, терапевт. 
Дежурным терапевтом высказано предположе-
ние о тромбоэмболии легочной артерии и (или) 
мезентериальном тромбозе. Рекомендовано про-
ведение ЭКГ. При электрокардиографическом 
исследовании выявлена фибрилляция предсердий 
с ЧСС 75–140 в мин. В 2 часа 15 минут осмотрен 
дежурным хирургом. При объективном исследова-
нии живот не вздут, слегка болезненный при паль-
пации в верхних отделах. Симптомы раздражения 
брюшины отсутствовали. Осмотр perrectum: на 
перчатке кал светло-коричневого цвета. Заключе-
ние: на момент осмотра данных за острую хирурги-
ческую патологию нет. В 2 часа 40 минут, учитывая 
тяжесть состояния, больной переводится в реани-
мационное отделение. В реанимации проводится 
терапия: гепарин в/в через дозатор, строфантин, 
омепразол.

В 6 часов 10 минут на фоне активных реанимаци-
онных мероприятий зафиксирована биологическая 
смерть.

Результаты патологоанатомического вскрытия: 

Основное комбинированное заболевание: хро-
нический ишемический колит. Фоновое заболева-
ние: мелкоочаговый кардиосклероз. Фибрилляция 
предсердий. 

Представленный клинический случай демонстри-
рует сложности в диагностике ишемического колита, 
основные факторы риска которого, подходы к диа-
гностике, профилактике и лечению недостаточно 
знакомы широкой медицинской аудитории.
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Ишемический колит (ИК) (синоним – ишеми-
ческая колопатия) – воспалительные изменения и 
нарушение целостности стенки толстой кишки, обу-
словленные нарушением кровоснабжения кишеч-
ника [1]. ИК может протекать с обратимыми и необра-
тимыми изменениями кишки. Обратимые изменения 
включают субэпителиальные кровоизлияния или 
отек, эрозивно-язвенные изменения. К необратимым 
изменениям относят гангрену, фульминантный колит, 
формирование стриктур или реже хронический ише-
мический колит. Рецидивирующий сепсис в связи с 
бактериальной транслокацией – редкое проявление 
необратимых изменений толстой кишки [1].

Эпидемиология ишемического колита недоста-
точно хорошо изучена. Известно, что ишемический 
колит диагностируют у 9–24% пациентов, госпита-
лизированных с кровотечениями из нижних отделов 
желудочно-кишечного тракта [2, 3]. В развитых стра-
нах мира ежегодная заболеваемость ИК среди госпи-
тализированных пациентов варьируется от 15,6 до 
22,9 случая на 100 000 человеко-лет [4-6], причем 
недавно опубликованные данные свидетельствуют 
о четырехкратном росте заболеваемости ишемиче-
ским колитом за последние тридцать лет [6]. 

Среди женщин заболеваемость ИК в 2 раза выше, 
чем у мужчин, и существенно увеличивается с воз-
растом: с 1,1 на 100 000 человеко-лет в возрасте до 
40 лет до 107 на 100 000 человеко-лет у лиц старше 
80 лет [7]. Приблизительно 90% случаев ИК диа-
гностируют у пациентов старше 60 лет, хотя острая 
ишемия кишечника может возникать и у более 
молодых лиц.

В Российской Федерации в целом и в Краснодар-
ском крае в частности отмечен существенный рост 
как заболеваемости, так и смертности от ИК. Истин-
ная заболеваемость ИК до настоящего времени не 
изучена. По данным Министерства здравоохране-
ния Краснодарского края, смертность от ИК в 2015 г. 
увеличилась на 50%: показатели смертности в 2015 г. 
составили 0,6 на 100 000 населения против 0,4 на 
100 000 населения в 2014 году [8].

Факторы риска ишемического колита
Целый ряд заболеваний предрасполагают к раз-

витию ИК. Основной причиной заболевания явля-
ется атеросклеротическое поражение верхней и 
нижней брыжеечных артерий и их ветвей у пожи-
лых лиц, страдающих атеросклерозом. Эмболии 
мезентеральных артерий, их тромбоз или травма 
могут привести к развитию окклюзивного сосуди-
стого заболевания и нарушению кровоснабжения 
толстой кишки [9]. Клинически значимое уменьше-
ние кровоснабжения кишечника может развиться 
также при хронической сердечной недостаточно-
сти, транзиторной гипотензии в периоперацион-
ном периоде или при сверхсильной физической 
нагрузке, шоке, вызванном различного генеза 
гиповолемией или сепсисом [10]. Частыми при-
чинами ИК являются обструкции толстой кишки, 
обусловленные опухолями, сдавлением извне, 
грыжами, дивертикулитом или пролапсом слизи-
стой оболочки [10]. Выделяют большое количе-
ство медикаментов, которые предрасполагают к 
ишемии кишечника. Можно назвать следующие 
классы фармакологических препаратов, ассоции-
рованных с риском развития ишемии кишечника: 
антибиотики, средства, подавляющие аппетит, 
химиотерапевтические препараты, препараты, 
индуцирующие запоры, сердечные гликозиды, 
диуретики, гормональные препараты, статины, 
психотропные лекарственные средства, иммуно-
супрессивные агенты, нестероидные противовос-
палительные препараты, психотропные средства, 
агонисты (антагонисты) серотонина, вазопрессоры 
[4]. Целый ряд ятрогенных факторов может быть 
причиной ИК: реконструктивные операции по 
поводу аневризмы аорты в 2–3% случаев сопро-
вождаются развитием ИК [11, 12]. ИК может быть 
редким осложнением после оперативных вмеша-
тельств на толстой кишке или колоноскопии [10].

Одним из основных факторов риска развития ИК 
является эпизод гипотензии в течение ближайшего 
месяца, предшествующего ИК (отношение шансов 
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(ОШ) 33,0; 95%-ный доверительный интервал (ДИ) 
13.3–80.9) [7]. Другими независимыми факторами 
риска являются системные коллагенозы (ОШ 8.0; 
95%-ный ДИ 2.2–28.3), периферические сосуди-
стые заболевания (ОШ 7.9; 95%-ный ДИ 4.7–13.2), 
хроническая сердечная недостаточность (ОШ 4.1; 
95%-ный ДИ 2.6–6.3), психотропные препараты, 
используемые в последние 30 дней (ОШ 3.7; 95%-
ный ДИ 1.3–11.0), применение дигоксина в послед-
ние 30 дней (ОШ 3.6; 95%-ный ДИ 2.1–6.2), цере-
броваскулярные заболевания (ОШ 3.2; 95%-ный 
ДИ 2.3–4.6), хроническая обструктивная болезнь 
легких (ОШ 3.1; 95%-ный ДИ 1.8–5.2), ишемиче-
ская болезнь сердца (ОШ 2.6; 95%-ный ДИ 2.0–3.5), 
аневризма аорты или шунтирующие операции 
на коронарных сосудах (ОШ 2.5; 95%-ный ДИ 1.5–
4.2), артериальная гипертензия (ОШ 2.1; 95%-ный 
ДИ 1.6–2.7), сахарный диабет (ОШ2.0; 95%-ный 
ДИ 1.4–2.8), тромбоэмболии в анамнезе (ОШ 1.9; 
95%-ный ДИ 1.2–3.3), курение (ОШ 1.9; 95%-ный 
ДИ 1.3–2.7), прием диуретиков в течение последних 
30 дней [6].

Используя электрокардиографию и холтеров-
ское мониторирование у пациентов с ИК, француз-
ская группа исследователей выявила доказанный 
кардиальный источник эмболии у 35% обследо-
ванных, преимущественно среди лиц с постоянной 
или пароксизмальной формой фибрилляции пред-
сердий [9]. ИК развился в течение первых трех дней 
острого инфаркта миокарда (ИМ) у 0,13% пациен-
тов, частота осложнений и летальность при этом 
была выше по сравнению с пациентами, у которых 
были диагностированы изолированные ИМ или ИК 
[9].

Тромбофилия – другой потенциальный фактор 
риска ИК. Описаны различные варианты коагу-
лопатий у пациентов с ИК, включая дефицит про-
теина С, протеина S, антитромбина III и лейденов-
скую мутацию фактора свертывания V[10-13].

Среди хирургических вмешательств в качестве 
фактора риска ИК лидируют операции по поводу 

аневризмы абдоминального отдела аорты. Perry и 
соавторы [14] включили в анализ 89 967 поступле-
ний в хирургический стационар в связи с аневриз-
мой абдоминального отдела аорты и в послеопе-
рационном периоде выявили развитие ИК у 2,2% 
обследованных, причем ИК развивался после лик-
видации разрыва аорты у 8,9%, после открытых 
операций – у 1,9%, после эндоваскулярных – у 0,5% 
больных. Рутинная сигмоскопия в послеопераци-
онном периоде у больных с аневризмой абдоми-
нального отдела аорты достоверно чаще выявляла 
ИК, чем при диагностике, основной на клинических 
проявлениях [15]. Основным механизмом  возник-
новения ИК в данной клинической ситуации назы-
вают перевязку нижней мезентериальной артерии. 
Этот же механизм объясняет возникновение ИК у 
лиц, подвергшихся оперативному вмешательству 
по поводу колоректального рака [16, 17].

Рисунок 1
Наиболее частые причины ишемического поражения тол-
стой кишки

–  атеросклероз брыжеечных сосудов,

–  тромбозы и эмболии нижней брыжеечной артерии,

–  сердечная недостаточность,

–  шок,

–  интоксикация медикаментозными препаратами,

–  васкулиты,

–  пероральные контрацептивы,

–  паразитарная инвазия,

–  травматическое повреждение органов брюшной 

полости,

–  аллергические реакции,

–  хирургическое лечение аневризмы брюшной аорты,

–  реконструкция аорто-подвздошных сосудов,

–  гинекологические операции,

–  операции на желудке, ободочной и прямой кишке.

ИК может возникнуть также спонтанно у прак-
тически здоровых лиц. Подобные идиопатиче-
ские формы чаще всего связывают с локализо-



10 11

ванной неоклюзивной ишемией кишки [2]. У 
молодых лиц предрасполагающими факторами 
чаще всего выступают системные васкулиты, дли-
тельный прием эстрогенов, употребление кокаи-
носодержащих, психотропных препаратов, бег на 
длинные дистанции, врожденные коагулопатии 
[18-20].

Наиболее частые причины ишемического 
поражения толстой кишки представлены на 
рисунке 1.

Патофизиология ишемического колита 
Толстая кишка предрасположена к развитию 

ишемии в связи с относительно низким кровото-
ком и менее развитыми микроваскулярными спле-
тениями по сравнению с тонкой кишкой. Толстую 
кишку кровоснабжают 2 основные артерии: верх-
няя мезентериальная артерия (ВМА) кровоснаб-
жает восходящую и поперечноободочную толстую 
кишку, а нижняя мезентериальная артерия (НМА) 
кровоснабжает нисходящую и сигмовидную кишку. 
Внутренние подвздошные артерии кровоснабжают 
прямую кишку. Толстая кишка защищена от ишемии 
коллатеральным кровоснабжением через систему 
аркад, соединяющих 2 основные артерии. Анато-
мия весьма вариабельна, однако имеются наибо-
лее уязвимые бассейны кровоснабжения [21]. Селе-
зеночный изгиб – область, в которой две системы 
кровоснабжения встречаются между собой, имеет 
наиболее ограниченные коллатерали, в связи с чем 
ишемические поражения наиболее часто встреча-
ются именно в этом сегменте толстой кишки. 

Маргинальная артерия Drummond – одна из 
коллатеральных артерий, кровоснабжающих селе-
зеночный изгиб толстой кишки; известно, что у 5% 
лиц в популяции она отсутствует [22]. Эти люди нахо-
дятся в группе особого риска развития ишемии тол-
стой кишки. Правые отделы толстой кишки также 
нередко хуже кровоснабжаются, т.к. маргинальная 
артерия Drummond плохо развита в этой области у 
50% лиц популяции [23]. Ишемические повреждения 

прямой кишки встречаются редко в связи с ее двой-
ным кровоснабжением из мезентериальных и под-
вздошных артерий (рисунок 2).

Рисунок 2.
Локализация поражения толстой кишки при ишемическом 
колите.

20%

15%

25%

40%

Показано, что физиологическая моторная актив-
ность толстой кишки сопровождается уменьшением 
кровотока, тогда как, например, кровоснабжение 
тонкой кишки усиливается во время пищеварения 
и перистальтической активности. Таким образом, 
сочетание в норме сниженного кровоснабжения и 
уменьшения кровотока во время функциональной 
активности выделяет толстую кишку в качестве уни-
кального органа кровотока. 

 Дополнительным фактором, усиливающим ише-
мию кишки у пожилых, является запор. Хронический 
запор (натуживание) повышает внутрикишечное дав-
ление и уменьшает кровоток в стенке толстой кишки.

При ишемии толстой кишки прежде всего пора-
жается слизистая оболочка, т.к. она особенно чув-
ствительна к состояниям гипоксии. По-видимому, 
это обусловлено высокой активностью происходя-
щих в ней метаболических процессов. При нараста-
нии степени ишемии повреждение распространя-
ется от слизистой оболочки в сторону подслизистого 
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и мышечного слоев. При тяжелых формах возникают 
глубокие повреждения, часто заканчивающиеся пер-
форацией или образованием стриктур.

Классификация ишемического колита
Клинически ИК может быть разделен на ган-

гренозную и не гангренозную формы. Последняя 
подразделяется на транзиторную и хроническую 
формы [1].

Brandt и Boley предложили следующую классифи-
кацию ИК: 

–  обратимая ишемическая колопатия;

–  ИК транзиторный;

–  хронический язвенный;

–  с формированием стриктур;

–  гангренозный;

–  фульминантный [24]. 

Негангренозные формы встречаются в 80–85% слу-
чаев [25]. Заболевание протекает транзиторно и кро-
воснабжение восстанавливается в 50% случаев. Хрони-
ческие формы, представленные сегментарным колитом 
или стриктурой, встречаются в 20–25% и 10–15% слу-
чаев соответственно [24, 25]. Могут поражаться любые 
отделы толстой кишки, но левосторонние формы 
встречаются у 75% заболевших [26]. Селезеночный 
изгиб ишемизируется у 25% обследованных, а изоли-
рованное поражение правых отделов встречается не 
чаще 10% [24]. Предикторами развития хронических 
форм являются пожилой возраст, длительный период 
между началом заболевания и временем исчезновения 
субъективных симптомов, временем  до нормализации 
показателей скорости оседания эритроцитов и  лейко-
цитов крови [26]. Гангренозные формы развиваются у 
15% больных с ИК и требуют проведения экстренной 
лапаротомии [25]. Фульминантный колит – редкая 
форма, встречается в 1% случаев [25] (таблица 1). 

Наиболее неблагоприятный прогноз у лиц стар-
ших возрастных групп. В литературе встречаются раз-
норечивые данные относительно взаимосвязи между 

медицинским анамнезом и тяжестью ИК. Ряд авторов 
считает, что прогностически неблагоприятными факто-
рами являются высокое артериальное давление, онко-
логическое заболевание в анамнезе, сахарный диабет, 
хирургические вмешательства на аорте, заболевания 
периферических сосудов, ишемизация правых отделов 
толстой кишки [27, 28]. В исследовании Anon и соавто-
ров [29] предикторами неблагоприятного прогноза у 
больных с ИК явились отсутствие гематохезии (кровь в 
стуле), тахикардия и перитонеальные симптомы, ане-
мия, гипонатриемия, стеноз толстой кишки. 

Таблица 1
Частота встречаемости различных типов ишемии толстой 
кишки

Тип ишемии Частота, %

Обратимая колонопатия и транзиторный 
язвенный ишемический колит

> 50

– транзиторный язвенный ишемический колит 10

Хронический язвенный ишемический колит 20

Стриктуры 10

Гангрена 15

Молниеносный ишемический колит < 5

Steven D, Wexner, Neil Stollman. Diseases of the Colon. Informa Healthcare, 2007

Клинические проявления ишемического 
колита

Выделяют 2 основные формы ИК: левостороннюю 
и правостороннюю. Левосторонняя форма обычно 
характеризуется острым началом абдоминальной 
боли, кровавой диареей. Часто встречаются нару-
шения свертывающей системы крови, нестабильная 
гемодинамика. 

Изолированный правосторонний колит обычно 
характеризуется абдоминальной болью, диарея с 
примесью крови встречается существенно реже. Как 
правило, эта форма ассоциирована со стенозом верх-
ней мезентериальной артерии или ее окклюзией 
[30-35]. Особенно часто эта форма диагностируется 
у пациентов с хронической почечной недостаточно-
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стью, требующей гемодиализа [36]. Изолированная 
правосторонняя форма ИК, как правило, протекает 
более тяжело и ассоциирована с неблагоприятным 
прогнозом по сравнению с пациентами с ишемиче-
ским повреждением других отделов толстой кишки. 
При изолированном правостороннем поражении 
толстой кишки в 4 раза выше потребность в хирурги-
ческих вмешательствах и в 2 раза выше летальность 
[36]. Особенно неблагоприятен прогноз при раз-
вившемся правостороннем ИК у пациентов, находя-
щихся на гемодиализе [36].

Клинические проявления ИК варьируют в зави-
симости от тяжести и протяженности поражения 
толстой кишки. Ни один из симптомов не явля-
ется специфичным. Большинство пациентов при 
поступлении предъявляют жалобы на внезапно 
начавшиеся схваткообразные боли в животе, диа-
рею и императивные позывы на дефекацию. Боль 
умеренная, локализована в проекции ишеми-
зированной кишки, чаще всего в левых отделах 
гипогастрия, вслед за болями в течение 24 часов 
появляется умеренное ректальное кровотечение. 
Кровь в стуле может быть яркой или измененной, 
часто перемешанной с калом. Ректальные крово-
течения, как правило, незначительны. Выражен-
ная гематохезия в сочетании с гемодинамической 
нестабильностью и потребностью в гемотранс-
фузиях требует проведения дифференциального 
диагноза с язвенным колитом. Сопутствующая ИК 
кишечная непроходимость, как правило, прояв-
ляется анорексией, тошнотой, рвотой. Пальпация 
выявляет напряженность мышц живота в проек-
ции пораженных участков толстой кишки. Ректаль-
ное исследование дает информацию о наличии 
крови в канале. Лихорадка встречается нечасто, 
но скорость оседания эритроцитов, как правило, 
увеличена. В случае тяжелой ишемии с трансму-
ральным инфарктом и некрозом кишечной стенки 
выявляются выраженные перитонеальные сим-
птомы в сочетании с проявлениями метаболиче-
ского ацидоза и септического шока. 

Большинство эпизодов ИК протекают доброка-
чественно, носят транзиторный характер и склонны 
к саморазрешению. В исследовании Montoro и соав-
торов [37] гангренозный и фульминантный колит 
были диагностированы у 9,9% и 2,5% лиц с ИК. 
Симптомы, персистирующие более 2 недель, как 
правило, свидетельствуют о высокой вероятности 
развития острых осложнений и необратимых изме-
нений в кишке, таких как гангрена и перфорация, 
формирование стриктур. 

Морфологические изменения при ИК зависят от 
длительности персистирования симптомов и тяже-
сти проявлений. При легких формах, как правило, 
выявляют отек и подслизистые геморрагии с нали-
чием или отсутствием изъязвлений слизистой обо-
лочки. При более тяжелых формах может развиться 
подслизистый фиброз, формируются псевдомем-
браны. В 3,3–9,4% случаях мышечная пластинка сли-
зистой оболочки замещается фиброзной тканью, 
что приводит к формированию стриктур, большин-
ство из которых бессимптомны [38, 39]. Стриктуры, 
как правило, формируются у пациентов со средней 
тяжестью течения заболевания и диагностируются 
у 14,3% лиц с ИК; они отсутствуют у лиц с тяжелой 
формой заболевания, т.к. эти пациенты либо экс-
тренно оперируются, либо умирают [40].

Наиболее тяжелые формы ИК протекают с транс-
муральным некрозом стенки толстой кишки. Ган-
гренозный колит протекает с клиникой кишечной 
непроходимости, перитонеальными симптомами, 
фебрильной температурой. При этом боли в животе 
возникают у подавляющего большинства пациен-
тов (86,1%), реже отмечается ректальное кровоте-
чение (у 30,6%) [37]. Редким вариантом ИК является 
фульминантный колит, который характеризуется 
быстрым прогрессирующим течением, выражен-
ными болями в животе (у 66,7%), ректальным крово-
течением (у 55,6%) и перитонеальными симптомами 
(у 85,9%) [37].

Лабораторные показатели, как правило, не спец-
ифичны для ИК. Вместе с тем повышенный уровень 
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лактата, лактатдегидрогеназы, креатинкиназы 
и амилазы свидетельствует о повреждении тканей. 
Комбинация болей в животе, повышение уровня 
лейкоцитов выше 20 × 109/л, метаболический аци-
доз позволяют предположить ишемию или инфаркт 
кишечника  [20].

Визуализирующие методы исследования часто 
используют для диагностики ИК, однако они не 
позволяют выявить специфические изменения. 
Обзорная рентгенография брюшной полости позво-
ляет диагностировать только тяжелые формы ИК, 
при которых выявляются парез кишечника и пнев-
матоз. Ведутся исследования по использованию 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) в каче-
стве альтернативы инвазивным методам исследова-
ния в диагностике и оценке тяжести ИК, однако эти 
исследования еще не позволяют выявить четкие кор-
реляции между семиотикой визуализирующих мето-
дов исследования и гистологическими изменениями 
тканей толстой кишки [41]. 

Трансабдоминальное ультразвуковое исследова-
ние является приемлемым методом для выявления 
ранних изменений в кишке, вызванных ишемией, 
и может быть рекомендовано в качестве скринин-
гового метода диагностики. Допплеровское иссле-
дование применяется при утолщении стенки кишки 
в целях проведения дифференцального диагноза 
между воспалительными и ишемическими изме-
нениями. Вместе с тем наличие газа в кишечнике, 
зависимость заключения от квалификации иссле-
дователя и низкая чувствительность ограничивают 
применение этого метода для диагностики ИК [42-
44]. Сцинтиграфия недавно была предложена в каче-
стве альтернативного метода диагностики ИК [32].

Компьютерная томография (КТ) с усилением кон-
трастом может выявлять сегментарное утолщение 
стенок толстой кишки при их ишемии, однако схо-
жие изменения на КТ отмечены при инфекционном 
колите и болезни Крона. Отсутствие изменений на 
КТ не исключает диагноз ИК[45-47].

Рисунок 3.
Гиподенсные изменения в левых отделах толстой киш-
ки после контрастирования, утолщение и инфильтрация 
окружающего жира.

КТ является методом выбора при поступлении 
в стационар пациента с острыми болями в  животе.  
Проведение КТ необходимо для исключения 
серьезных заболеваний, протекающих с клиникой 
«острого живота», таких как дивертикулит, острый 
панкреатит, может подтвердить диагноз ИК и выя-
вить отдел толстой кишки, вовлеченный в ишемию. 
Сегментарное утолщение стенки кишки, симптом 
«пальцевых вдавлений», контрастирование около-
кишечного жира с выявлением признаков асцита – 
характерные рентгенологические симптомы ИК, 
но недостаточно специфичные для окончательного 
диагноза. Wolff и соавторы [48] обследовали пациен-
тов с абдоминальной болью (с наличием или отсут-
ствием диареи или гематохезии) без указаний на 
заболевания пищеварительной системы в анамнезе, 
экстренно поступивших в клинику, у которых были 
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КТ-признаки колита. В последующем они подвер-
глись колоноскопии в течение 30 дней от КТ обсле-
дования: у 36,4% из них был подтвержден диагноз 
ИК, у 21,4% этиология колита не была установлена. 
Схожие КТ-проявления были отмечены у пациентов 
с дивертикулитом, инфекционным колитом и воспа-
лительными заболеваниями кишечника. Эти авторы 
[48] подчеркивают, что утолщение стенок кишки при 
КТ-исследовании чаще всего обусловлено субэпи-
телиальным отеком или геморрагиями. КТ-картина 
также существенно зависит от степени ишемизации 
и времени между развитием ишемии и проведением 
КТ [49-52].

ИК чаще всего развивается в исходе неоклюзив-
ной гипоперфузии толстой кишки, вместе с тем КТ 
может также выявлять и окклюзию сосудов, кровос-
набжающих кишечник. Следует отметить, что окклю-
зию НМА выявляют у 10% бессимптомных пациентов 
старше 60 лет, в связи с чем  клиническое значение 
подобных находок неопределенно [53]. В научной 
литературе не сформировано окончательное пред-
ставление о диагностической ценности КТ в опреде-
лении сосудистых окклюзий при ИК, но данные мета-
анализа, обобщающего результаты 3 проспективных 
и 3 ретроспективных исследований диагностики по 
данным КТ эмболов и тромбов в мезентериальных 
артериях, а также мезентериальных венозных тром-
бозов, продемонстрировали, что чувствительность 
и специфичность этого метода составили 93,3% 
и 95,9% соответственно [51]. Вместе с тем следует 
отметить, что указанные 6 исследований прово-
дились в ведущих экспертных центрах четвертого 
уровня, поэтому указанная в них диагностическая 
ценность метода не может быть экстраполирована 
на заключения, полученные в практическом здра-
воохранении. Тем не менее важно отметить, что КТ 
обладает достаточной чувствительностью и спец-
ифичностью для диагностики ИК. Ангиография не 
является методом выбора у большинства пациентов 
с подозрением на ИК, т.к. к моменту их поступления 
в стационар кровоток в толстой кишке возвраща-

ется к исходному уровню и выявленные изменения 
свидетельствует не об ишемизации тканей, а о раз-
витии реперфузионного синдрома. Мультифазная 
КТ-ангиография должна быть проведена у пациен-
тов, у которых нельзя исключить вероятность мезен-
териального тромбоза (средний уровень доказа-
тельности) [51, 54].

Balthazar и соавторы [49] опубликовали ретро-
спективный анализ обследования 54 пациентов с ИК. 
КТ-находки были разделены на 3 морфологически 
различные группы в зависимости от времени прове-
дения исследования и развившихся патофизиологи-
ческих изменений. «Влажные» проявления (61% слу-
чаев) характеризуются потерей гаустрации толстой 
кишки с различной степенью периколитического 
отека, что коррелирует с острыми патологическими 
изменениями после реперфузии ишемизированной 
кишки. «Сухие» проявления ИК встречались у 33% 
обследованных и были представлены концентри-
ческим симметричным утолщением стенки с гомо-
генным усилением контура толстой кишки и мини-
мальным периколитическим отеком; эти симптомы 
ассоциированы с прогрессированием ишемических 
повреждений без реперфузии. Оставшиеся 6% пред-
ставлены интрамуральной пневмотизацией толстой 
кишки, что коррелирует с развитием некроза кишки 
[49]. В данной когорте обследованных у 37% встре-
чался умеренный асцит, у 24% – двойной контур 
кишки, проявляющийся усилением контура стенок 
кишки, что коррелирует с ишемией и реперфузией 
вовлеченного сегмента. В этом основополагаю-
щем исследовании даны характеристики наиболее 
частых рентгенологических находок при ИК, но их 
явно недостаточно для установления четких диагно-
стических критериев ИК.  

Iacobellis и соавторы [52] провели ретроспек-
тивный анализ КТ симптомов у пациентов с гисто-
логически доказанным ИК и проанализировали 
рентгенологическую семиотику острой фазы ИК (КТ 
проведено в течение 37 часов от появления сим-
птомов), подострой фазы (второе КТ-исследование 
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между 37 часами и 21 днем) и хронического течения 
(третье КТ-исследование в промежуток от 21 дня до 
2 месяцев). Если у пациентов не была доказана сосу-
дистая окклюзия, острая фаза характеризовалась 
периколическим скоплением жидкости (100%), утол-
щением стенок толстой кишки (28,1%); у 86,4% утол-
щение стенок толстой кишки обнаружено в подо-
строй фазе. Данный рентгенологический симптом 
реже встречается у пациентов с доказанной сосуди-
стой обструкцией в острой и подострой фазах (71,9%) 
и не диагностируется при хроническом течении. 

Еще раз следует подчеркнуть, что до настоящего 
времени не разработаны четкие КТ-критерии ИК, 
хотя уже сегодня можно проследить трансформацию 
рентгенологической семиотики ИК в зависимости от 
фазы ИК. Требуется проведение дополнительных 
исследований для выявления наиболее характерных 
симптомов ИК в различные фазы заболевания;  чет-
кая  дифференциальная диагностика по данным КТ 
между ИК и другими заболеваниями кишечника до 
настоящего времени невозможна. 

В ряде случаев у пациентов с подозрением на 
ИК проводится магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) органов брюшной полости. Выявлен-
ные симптомы сходны с данными КТ, вместе с тем 
отличительными чертами МРТ являются отсутствие 
радиационной нагрузки и потребности в введении 
контрастного вещества. В проспективном иссле-
довании Mazzei MA и соавторов [55] у 7 пациентов 
с ИК была проведена диагностическая КТ, а в после-
дующем – МРТ; по результатам обоих исследова-
ний выявлены поражения одних и тех же сегментов 
толстой кишки. Так же, как при КТ, МРТ-семиотика 
неспецифична и этого исследования недостаточно 
для установления окончательного диагноза. МРТ 
может быть методом выбора при потребности в ряде 
повторных исследований и у пациентов с наруше-
нием функции почек [56]. 

Мезентериальная ангиография не показана в лег-
ких случаях ИК. У пациентов с признаками острой 
мезентериальной ишемии (выраженные боли 

в животе без признаков кровотечения, с фибри-
ляцией предсердий) и негативными результатами 
мультифазной КТ-ангиографии в отношении окклю-
зии сосудов следует использовать традиционную 
ангиографию (низкий уровень доказательности) [53]. 
В этих ситуациях своевременно выполненные стенти-
рование мезентериальной артерии и (или) тромбэк-
томия могут дать хорошие результаты. Достоверным 
признаком тромбоза брыжеечных артерий явля-
ется отсутствие на ангиограммах контрастирования 
основного артериального ствола или его ветвей, для 
тромбоза вен характерно отсутствие венозной фазы 
и пролонгирование артериальной фазы. В связи 
с удлинением капиллярной фазы исследования опре-
деляется более продолжительное и интенсивное 
контрастирование кишечной стенки [53].

Фиброколоноскопия (ФКС) является более чув-
ствительным методом выявления изменений сли-
зистой оболочки толстой кишки по сравнению 
с лучевыми методами исследования и, кроме того, 
позволяет взять материал для биопсии [57-60]. Для 
предотвращения гипоперфузии кишки колоноско-
пию проводят без предварительной подготовки, 
применяют минимальную инсуффляцию воздуха для 
предотвращения перфорации. Важно отметить, что 
гистологические изменения тканей, выявляемые при 
биопсии, не специфичны для ИК, поскольку геморра-
гии, капиллярные тромбозы, крипт-абсцессы и псев-
дополипы могут встречаться и при других нозологи-
ческих формах, особенно при болезни Крона [58]. 

Для постановки диагноза ИК требуется прове-
дение ранней колоноскопии (в течение первых 
48 часов). Повреждения толстой кишки при ИК явля-
ются результатом как локальной гипоперфузии во 
время ишемического периода, так и реперфузи-
онного повреждения. Если ишемический период 
короткий, именно реперфузия может быть ответ-
ственна за большинство эндоскопических и гисто-
логических проявлений ИК [59]. Если ишемиче-
ский период длится долго, гипоперфузия приводит 
к гипоксии и прямой гибели клеток, процесс про-
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грессирует от слизистой оболочки кишки к подсли-
зистому слою и далее к мышечной и серозной обо-
лочкам. На ранних стадиях ИК бывают повреждены 
только слизистая оболочка и подслизистый слой. 
На колоноскопии выявляют геморрагии, захваты-
вающие подслизистый слой. Эти эндоскопические 
проявления соответствуют симптомам «псевдоопу-
холи», «пальцевых вдавлений» при проведении КТ. 
Подслизистые геморрагии, как правило, исчезают 
в течение 48 часов или сменяются ульцерацией. 
Таким образом, первичное диагностическое иссле-
дование должно быть проведено вскоре после появ-
ления первых симптомов заболевания. При легком 
течении ИК при ФКС выявляют  отек слизистой обо-
лочки, перемежающийся  с участками петехиальных 
геморрагий или поверхностных язв [60]. При более 
тяжелой ишемии при развитии трансмурального 
инфаркта кишечной стенки слизистая оболочка 
кишки выглядит серо-зеленой или черной на боль-
шом протяжении, при этом могут выявлять также 
псевдополипы или псевдомембраны [60]. При хрони-
ческом течении ИК через недели или месяцы после 
первых симптомов слизистая оболочка кишки, как 
правило, атрофична, возможны проявления сегмен-
тарного язвенного колита [57]. В отличие от язвен-
ного колита, при ишемическом поражении толстой 
кишки воспаление, как правило, сегментарно, не 
затрагивает прямую кишку, быстро разрешается при 
проведении повторных исследований [61]. 

Favier и соавторы  [62] предложили эндоскопи-
ческую классификацию ИК, в которой ишемия, 
ограниченная слизистой оболочкой с петехиями 
и поверхностными язвами, рассматривается как 
стадия I, ишемия, затрагивающая мышечный слой 
кишки c большими глубокими язвами, стадия II, 
трансмуральная ишемия с некрозом мышечного 
слоя и возможной перфорацией – стадия III.

Важно подчеркнуть, что при проведении ФКС 
следует избегать избыточной инсуффляции воздуха 
в связи с риском перфорации. Повышение внутри-
полостного давления вследствие введения воздуха 

может еще более ухудшить кровоснабжение тол-
стой кишки. При  перитонеальных симптомах ФКС 
следует избегать. При выявлении симптомов ган-
грены колоноскопию следует прекратить; лапаро-
томию выполняют так быстро, как это возможно. 
В остальных случаях тотальная колоноскопия пред-
ставляется безопасной и желательной, т.к. в 30% 
случаев ишемизации подвергаются сегменты кишки 
проксимальнее селезеночного изгиба ободочной 
кишки [63].

Гистологические проявления ИК включают отек, 
разрушение крипт, слизистые и подслизистые гемор-
рагии, воспалительную инфильтрацию собственной 
пластинки слизистой оболочки, внутрисосудистые 
тромбы, некроз [58]. В фазе хронических проявле-
ний воспаление минимально и доминирует фиброз. 

Рисунок 4.
Ишемический колит, большая поверхностная язва
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Раннее выявление пациентов с ишемией толстой 
кишки является важным фактором снижения раз-
вития тяжелых необратимых процессов в толстой 
кишке, а также способствует их ранней профилак-
тике.

Разработаны следующие этапы ранней диа-
гностики ишемического поражения толстой 
кишки:

1. Выявление групп риска (75%): наличие сер-
дечно-сосудистой патологии, артериальной гипер-
тонии, хронического нарушения мозгового крово-
обращения, метаболического синдрома у людей 
старше 60 лет.

2. Общий клинический этап обследования (нали-
чие симптомов и данные объективного обследова-
ния):

а)  боли в эпигастрии, ощущение тяжести, пере-
полнения желудка, возникающие во время 
функциональной активности органов пищева-
рения (64–100%);

б)  нарушения функции желудка и кишечника 
(метеоризм, отрыжка, снижение аппетита, 
чередования запоров и поносов) (45–75%);

в)  прогрессирующее похудание (25–50%);

г)  пальпация и аускультация брюшной аорты, 
наличие систолического шума (23-75%)

3. Лабораторное и инструментальное обследо-
вание.

Специализированный этап обследования: 

–  цветовое дуплексное сканирование брюшной 
аорты и ее ветвей обычно выявляет качествен-
ные и количественные признаки недостаточно-
сти кровотока по брюшной аорте и ее непарным 
висцеральным ветвям (степень информативно-
сти – 70–80%);

 –  компьютерно-томографическая ангиография – 
78–85%; 

–  рентгеноконтрастная ангиографии – 90–98%.

Консервативная терапия ишемического 
колита 

Тактика лечения ИК зависит от остроты про-
цесса и тяжести клинических симптомов. Большин-
ство случаев ИК транзиторны и разрешаются спон-
танно. Такие пациенты не требуют специального 
лечения.

Консервативная терапия острой фазы ИК 
включает инфузионную терапию, стабилизацию 
гемодинамики, рекомендации избегать вазокон-
стрикторов (таких как вазопрессоры и дигиталис), 
обеспечение покоя толстой кишки (жидкое или 
тотальное парентеральное питание) [58]. 

В качестве консервативной терапии применяется:

1.  Парентеральное введение антикоагулянтов 
(Гепарин). Антикоагулянтную терапию необ-
ходимо проводить под контролем между-
народного нормализованного отношения 
(МНО), протромбинового индекса.

2.  Парентеральное введение дезагрегантов 
(Реополиглюкин, Трентал, Гемодез).

Эмпирическая антибактериальная терапия 
используется для снижения риска бактериальной 
транслокации и сепсиса. Препаратами выбора 
являются третье поколение цефалоспоринов 
и метронидазол [64-66]. Показана также терапия 
антикоагулянтами у пациентов с подтвержденным 
гиперкоагуляционным статусом [64, 65]. Эффектив-
ность антиагрегантов не изучена, и эти препараты 
не применяются в лечении ИК. Важно отметить, 
что глюкокортикостероидные гормоны противо-
показаны при ИК. Они могут смазать клинические 
проявления перитонеальных симптомов и отсро-
чить проведение хирургического вмешательства. 
Осмотические слабительные и препараты для под-
готовки к колоноскопии не используются в связи 
с риском перфорации или токсической дилатации 
толстой кишки [64, 65]. 
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Основные принципы консервативной тера-
пии обратимой формы ишемического колита

1. Диета (стол №5 или №10), дробное питание 
5–6 раз в сутки.

2. Коррекция дислипидемии (статины, псиллиум 
(Мукофальк) в качестве секвестранта желчных кислот 
в комбинации со статинами или в монотерапии при 
уровне холестерина ниже 6,4 ммоль/л)

3. Восстановление  кровотока в стенке кишки:

 –  средства, вызывающие увеличение системного 
кровотока в бассейне мезентериальных сосудов:

•  нитраты – нитроглицерин, изосорбид дини-
трат, изосорбид мононитрат

•  антагонисты кальция – нифедипин, верапа-
мил

–  средства, улучшающие микроциркуляцию в 
стенке кишки:

•  ангиопротекторы – этамзилат  0,25 г 3 раза в 
сутки

 •  антиагреганты – дипиридамол 75–400 мг/сут, 
пентоксифиллин 400–1200 мг /сут

4. Нормализация моторных нарушений кишечника:

–  спазмолитики (мебеверин, гиосцина бутилбро-
мид, пинаверия бромид), нормокинетики (триме-
бутин);

–  слабительные (Мукофальк, осмотические слаби-
тельные).

5. Восстановление трофики слизистой оболочки 
толстой кишки (препараты масляной кислоты – Зако-
фальк).

6. Нормализация состава кишечных бактерий 
(Закофальк, пре-, пробиотики).

Хирургическое лечение ишемического 
колита

В связи с отсутствием рандомизированных иссле-
дований и ограниченным числом  наблюдений неиз-
вестен удельный вес больных с ИК, нуждающихся в 

экстренных хирургических вмешательствах. Следует 
подчеркнуть, что без своевременного оперативного 
лечения смертность при некротических формах ИК 
приближается к 100% [67, 68].

Показания к хирургическому лечению разделяют 
на 2 группы в зависимости от наличия острой или 
хронический ишемии кишки [67-69]:

При острой ишемии – клинические признаки 
перитонита, газа в брюшной полости; эндоскопи-
ческие симптомы гангрены; сепсис, необъяснимый 
другими причинами, резистентный к медикаментоз-
ной терапии; персистирующая диарея; ректальное 
кровотечение; колопатия с выраженной потерей 
белка на протяжении более 14 дней.

При хронической ишемии показанием к опера-
тивному лечению являются хронический сегмен-
тарный колит с клиническими рецидивами сепсиса; 
стриктуры толстой кишки с клиникой кишечной 
непроходимости или бессимптомные стриктуры с 
подозрением на онкопроцесс [69].

В соответствии с данными литературы, паци-
енты с подтвержденным диагнозом ИК без призна-
ков «острого живота» и (или) пневмоперитонеума 
нуждаются в хирургическом вмешательстве, если 
у них диагностирована стадия II по Favier[62] с при-
знаками полиорганной недостаточности или стадия 
III по классификации Favier[62]. Вопрос заключается 
в том, следует ли ждать у больного с ишемией сли-
зистой оболочки и глубокой ульцерацией  (стадия 
II по Favier) проявлений сепсиса или полиорганной 
недостаточности до принятия решения о хирурги-
ческом вмешательстве. Не вызывает сомнений, что 
у пациента с развившимся сепсисом и полиорганной 
недостаточностью выше риск развития постхирур-
гических осложнений, чем у человека, проопериро-
ванного  до развития подобных осложнений. Пред-
ставляется более рациональным принять решение 
о хирургическом вмешательстве у пациентов со 
стадией II по Favier[62] при отсутствии признаков 
улучшения клинической картины на протяжении 
48–72 часов от поступления. Следует подчеркнуть, 



28 29

что ФКС с определением стадии процесса по клас-
сификации Favier[62] может быть лучшим прогно-
стическим признаком, чем определение динамики 
клинической картины в целом. Более того, ФКС, про-
веденная на операционном столе, может дать пред-
ставления о распространенности процесса и опреде-
лить оптимальные границы резекции кишки. 

Диагноз ИК окончательно устанавливается во 
время лапароскопии (лапаротомии), резецируются 
все ишемизированные участки кишки. Операция про-
водится под эндотрахеальным наркозом. При отсут-
ствии некроза кишечника возможно применение 
эндартерэктомии, эмболэктомии, протезирования 
брыжеечных артерий. В случае запущенности процесса 
развивается некроз кишечника, и в этом случае необ-
ходимо выполнить резекцию некротизированного 
участка кишки. Очень важно быть уверенным в том, 
что резекция осуществлена в границах неповрежден-
ных тканей. Снаружи кишка может выглядеть интакт-
ной, так как серозная оболочка может быть не затро-
нута ишемией, несмотря на повреждение мышечного 
слоя. Объем резекции следует определять,  ориенти-
руясь на результаты дооперационных исследований. 
Ряд авторов предлагает применять интраоперацион-
ные технологии оценки ишемизации тканей, такие 
как ФКС, ультразвуковое исследование с проведе-
нием доплеровского сканирования, фотоплетизмо-
графия серозной оболочки кишки, пульсоксиметрия 
или оценка флуоресценции толстой кишки [70, 71].  В 
хирургии принято положение о том, что резецирован-
ный сегмент должен быть исследован в операционной 
на повреждение слизистой. Сегменты толстой кишки, 
вызывающие сомнения, как правило, резецируются. 

Хирургическое лечение включает субтотальную 
или сегментарную колэктомию при развитии острой, 
подострой или хронической ишемии [67, 68]. Право-
стороннюю гемиколэктомию с илеостомией выпол-
няют при правосторонней форме ИК и развитии 
некроза, в то время как при левосторонней форме 
ИК показана операция Гартмана. Закрытие стомы и 
восстановление непрерывности толстой кишки, как 

правило, осуществляется через 4–6 месяцев.  Во всех 
случаях проводят гистологическое исследование 
резецированных участков толстой кишки [70].  

Послеоперационная летальность при остром 
ишемическом колите высока, варьируя от 10% до 
65%, в подгруппе пациентов с тотальным колитом 
достигает 75% [29] (таблица 2).

Таблица 2
Объем резекции толстой кишки и послеоперационная ле-
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Предложена шкала риска периоперационной 
летальности (таблица 3) [74].

С целью снижения послеоперационной летальности 
оперативное вмешательство должно сопровождаться 
до-, интра- и послеоперационной интенсивной тера-
пией [29]. В качестве альтернативного метода лечения 
предлагают эндоскопическую дилатацию или стентиро-
вание стриктур, обусловленных ИК, однако такие мини-
инвазивные подходы еще не достаточно изучены [30].



30 31

Таблица 3
Факторы риска периоперационной летальности [74]

Сердечная недостаточность (фракция выброса ниже 20%)

Острая почечная недостаточность

Субтотальная или тотальная колэктомия 

Лактат >2,5ммоль /л

До- и интраоперационное введение вазопрессоров

Факторы риска Летальность 

0 10,5%

1 28,9%

2 37,1%

3 50,0%

4 76,7%

5 100,0%

Примечание: каждый фактор риска соответствует 1 баллу

Первичная и вторичная профилактика 
ишемического колита

Поскольку ИК, как правило, развивается у поли-
морбидных пациентов в качестве первичной и вто-
ричной профилактики особый акцент должен быть 
сделан на модификацию факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний.

Модификация образа жизни – первый важ-
ный шаг для уменьшения сердечно-сосудистого 
риска у пациентов с дислипидемией.

•  Следует употреблять разнообразную пищу. 
Калорийность рациона должна быть достаточ-
ной для поддержания нормального веса, пред-
упреждать развитие ожирения или избыточной 
массы тела.

•  Предпочтение должно отдаваться употребле-
нию фруктов, овощей, бобовых, орехов, цель-
нозерновых круп и хлеба, рыбы.

•  Продукты, содержащие насыщенные жирные кис-
лоты, следует чаще заменять продуктами, содер-
жащими мононенасыщенные и полиненасыщен-

ные жирные кислоты, т.е. продукты растительного 
происхождения (овощи и фрукты) и рыба, что обе-
спечивает содержание в рационе не более 35% 
общего жира, не более 1% транс-жиров и общего 
холестерина не более 300 мг в день.

•  Потребление соли снизить до 5 г в сутки.

•  Ограничить употребление сладостей и продуктов, 
содержащих сахар, особенно лицам с гипертри-
глицеридемией и метаболическим синдромом. 

•  Рекомендуются аэробные умеренные физиче-
ские нагрузки: не менее 30 минут ходьбы (или 
плавание, велосипед, другие, удобные для паци-
ента, виды аэробной активности) 4–5 дней в 
неделю.

•  Отказ от курения. 

Важным направлением работы врача терапевта 
и врача общей практики должны быть нормализа-
ция питания, повышение удельного веса пищевых 
волокон в рационе. Растворимые пищевые волокна 
помимо нормализации работы кишечника обладают 
холестеринснижающим эффектом у лиц с легкой 
и средней степени тяжести гиперхолестеринемией 
[75, 76]. Одним из важных компонентов пищевых 
волокон являются слизи – сложные смеси гетеропо-
лисахаридов. В наибольшем количестве слизи содер-
жатся в овсяной и перловых крупах, геркулесе, рисе. 
Особенно много слизей обнаружено в оболочке 
семян подорожника овального, из семян которого 
получают псиллиум. Основное действие псилли-
ума обеспечивается гель-формирующей фракцией, 
которая связывает в 20 раз больше жидкости, что 
отличает псиллиум от многих других типов пище-
вых волокон, в первую очередь от отрубей [77]. Как 
следствие, псиллиум гораздо реже вызывает метео-
ризм и оказывает гораздо более выраженное дей-
ствие как на нормализацию стула, так и на снижение 
холестерина. За счет гель-формирующей фракции 
из организма выводятся желчные кислоты, на новый 
синтез которых в печени расходуются излишки холе-
стерина (рисунок 5).
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Рисунок 5.
Механизм гипохолестеринемического действия Муко-
фалька. 

Связывание холестерина и желчных
кислот и усиленное выведение

их с калом

Для поддержания пула желчных кислот

происходит усиленный синтез их из

холестерина (снижение индекса
литогенности желчи)

Снижение ХОЛЕСТЕРИНА и ЛИПИДОВ

в крови

Фракция А (30%) – не ферментируется бактериями, 
обеспечивает нормализующее моторику действие.

Фракция В (55%) – гель-формирующая, частично 
ферментируемая фракция, связывает воду и желч-
ные кислоты, способствует «смазыванию» каловых 
масс при запоре, при диарее обеспечивает закре-
пляющее действие за счет связывания излишков 
воды и энтеротоксинов. При разведении псиллиума 
в воде образуется мягкая желеобразная масса, ока-
зывающая обволакивающее и противовоспалитель-
ное действие на слизистую оболочку кишечника. 

К основным эффектам гель-формирующей фрак-
ции относят:

–  обволакивающее, цитопротективное и проти-
вовоспалительное действие на эпителиальные 
клетки кишечника;

–  абсорбцию токсинов и канцерогенов;

–  связывание желчных кислот, приводящее к уси-
лению желчеобразования, желчевыделения и, 
соответственно, к снижению уровня холесте-
рина и липидов;

–  усиление бактерицидного действия желчи при 
синдроме избыточного бактериального роста 
в тонкой кишке; 

–  матрикс для ферментов поджелудочной железы, 
что приводит к улучшению пищеварения.

Фракция С (15%) – вязкая и быстроферментируе-
мая кишечными бактериями – обеспечивает замед-
ление эвакуации из желудка (более раннее развитие 
чувства насыщения, что имеет значение в лечении 
метаболического синдрома) и оказывает пребиоти-
ческое действие. Эта фракция служит субстратом для 
роста нормальной микрофлоры кишечника и распа-
дается до короткоцепочечных жирных кислот. 

Среди всех пищевых волокон только псиллиум 
сопоставим по эффективности с секвестрантами 
желчных кислот (холестирамин, колестипол). 

Эффективность гиполипидемического действия 
оболочки семян Plantago ovata была доказана 
в целом ряде (более 50) рандомизированных клини-
ческих исследований и несколькими метаанализами 
(уровень доказательности А).

В России в качестве лекарственного средства 
зарегистрирован монопрепарат псиллиума 
Мукофальк («Доктор Фальк Фарма»). Мукофальк 
в дозе 10 г в сутки обеспечивает снижение ЛПНП на 
1 ммоль/л. Псиллиум может применяться на уровне 
диетических рекомендаций и служит дополни-
тельным методом воздействия на лиц, которые не 
отвечают на введение низкожировой гипохолесте-
риновой диеты [78-80]. В этом случае псиллиум при-
меняется в качестве монотерапии при уровне холе-
стерина ниже 6,4 ммоль/л. 

В качестве дополнения к диете при гиперхоле-
стеринемии типов IIa и IIb, когда диета и другие 
немедикаментозные методы лечения (например, 
физические упражнения, снижение массы тела) ока-
зываются недостаточными, должны применяться 
препараты из группы статинов, которые обеспечи-
вают снижение холестерина ЛПНП до 65%. 

Действие статинов на уровень ЛПНП является 
дозозависимым. Каждое удвоение дозы статина при-
водит к дополнительному снижению уровня ЛПНП 
на 6% («правило шести процентов»). Однако увели-
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чение дозы может приводить к росту побочных явле-
ний, в т.ч. к поражению печени. Совместное назна-
чение препарата пищевых волокон Мукофалька 
(в качестве компонента диетической терапии) и ста-
тинов без увеличения их дозы дополнительно сни-
жает ЛПНП еще на 35% (88) (рисунок 6).

Рисунок 6.
Абсолютное снижение ЛПНП на фоне комбинированной те-
рапии псиллиумом и статинами
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Псиллиум является безопасным и эффективным 
слабительным препаратом. Согласно исследова-
ниям, псиллиум (Мукофальк®) является одним из 
наиболее эффективных препаратов для лечения 
запоров у пожилых пациентов. По данным американ-
ского метаанализа 31 исследования (89) (пациенты 
только старше 65 лет) эффективности различных сла-
бительных препаратов у пожилых пациентов только 
три препарата оказались высокоэффективными, т.е. 
стул достигался с частотой выше 7 раз в неделю (как 
минимум 1 раз в день): псиллиум, макроголь и поли-
карбофил (в России не представлен) (рисунок 7).

Мукофальк у пожилых больных является препаратом 
выбора, т.к. помимо эффекта по нормализации стула 
он обладает рядом уникальных дополнительных эффек-
тов, крайне полезных у этой категории пациентов:

–  снижение уровня холестерина и ЛПНП;

–  снижение уровня глюкозы и увеличение чув-
ствительности к инсулину при сахарном диабете 
2-го типа;

–  профилактика осложнений дивертикулярной 
болезни, которая встречается у 80% больных 
старше 65 лет;

–  профилактика колоректального рака.

Рисунок 7.
Высокая эффективность псиллиума при лечении запоров у 
пожилых (доказательность А)

Частота стула раз в нед. при использовании различных слабительных
препаратов у пожилых больных в США
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Следует также отметить, что. в отличие от БАД на 
основе псиллиума, Мукофальк является лекарствен-
ным препаратом и проходит все необходимые этапы 
контроля сырья и производственного процесса. Бла-
годаря особой технологии производства быстрора-
створимых гранул, псиллиум в составе Мукофалька 
гораздо быстрее растворяется в воде и связывает 
почти в 4,5 раза больше жидкости.

После перенесенного транзиторного ИК очень 
важно восстановить нормальное питание слизистой 
оболочки толстой кишки, которая в первую очередь 
страдает при ишемии толстой кишки. Следует под-
черкнуть, что основным энергетическим субстратом 
для колоноцитов служит масляная кислота, корот-
коцепочечная жирная кислота, вырабатываемая 
нормальной микрофлорой толстой кишки [82-84]. 
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Основная функция масляной кислоты –  снабжение 
колоноцитов энергией для улучшения метаболизма 
и контроля нормального развития клетки. В эпители-
альных клетках бутират быстро усваивается и мета-
болизируется в митохондриях до CO

2
 и ацетил-КоА, 

что представляет собой ключевой этап окислитель-
ного метаболического пути. Далее часть ацетил-КоА 
идет на синтез липидов мембран колоноцитов [83, 
84] (рисунок 8).

Рисунок 8.
Метаболизм бутирата в колоноците
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Важное значение для клиники имеет прямое 
противовоспалительное действие масляной кис-
лоты [85, 86]: снижение секреции провоспалитель-
ных медиаторов (ФНО-, гамма-интерферон, ИЛ-2, 
ИЛ-12, оксид азота, ядерный фактор каппа-В);  стиму-
лирование высвобождения противовоспалительных 
цитокинов (ИЛ-10); ингибирование адгезии эндоте-
лиальных лейкоцитов. 

Для первичной и вторичной профилактики ИК 
не менее важное значение имеет влияние мас-
ляной кислоты на защитный слизистый барьер 
и проницаемость эпителия[85]: увеличение син-
теза муцина и белков – стабилизаторов муцина, 
экспрессии протеинов плотных контактов в эпи-
телиальном слое, тем самым снижение проница-
емости эпителия. Влияние бутирата на окислитель-
ный стресс – один из механизмов профилактики 
и лечения воспалительных и пролиферативных 
патологических процессов в кишечнике [87]. Мас-
ляная кислота обладает способностью значи-
тельно уменьшать вызванное перекисью водорода 
повреждение ДНК, усиливает активность фермен-

тов (в частности, глутатион-S-трансферазы и ката-
лазы) антиоксидантной системы.

Таблица 4.

Физиологические, фармакологические эффекты и возмож-
ные области клинического применения масляной кислоты

Физиологические 
эффекты

Фармакологиче-
ское действие

Применение

Восстановление 
трофики слизистой 
оболочки толстой 
кишки

Антиатрофическое 
(анаболическое) 
действие

Атрофические, 
воспалительные, 
ишемические, 
дисцикуляторные 
процессы в толстой 
кишке

Прямое противо-
воспалительное 
действие и регули-
рование защитного 
барьера слизистой 
оболочки

Противовоспали-
тельное действие
Восстановление 
барьерных функций

Воспалительные 
процессы в толстой 
кишке
Заболевания 
печени, пищевая 
аллергия

Регуляция процес-
сов дифференци-
ровки и пролифе-
рации

Проапоптотиче-
ское действие

Воспалительные и 
неопластические 
процессы в толстой 
кишке

Регуляция водно-
электролитного 
баланса в толстой 
кишке

Антидиарейное 
действие

Синдром диареи

Создание благо-
приятной среды 
для роста соб-
ственной полезной 
микрофлоры

Пребиотическое 
действие

Синдром дисбиоза

В комплекс реабилитационных мероприятий 
после перенесенного ИК следует включать препа-
рат Закофальк, содержащий в таблетке 250 мг каль-
циевой соли масляной кислоты (кальция бутирата) 
и 250 мг инулина. В результате метаболизма инулина 
микрофлорой дополнительно образуется эндогенная 
масляная кислота. Закофальк обеспечивает также 
комплексное пребиотическое действие – быстрое 
и эффективное восстановление микрофлоры 
кишечника. Рекомендуемые дозы для взрослых – 
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3–4 таблетки в день; принимать до еды, не разжевы-
вая. Длительность приема: не менее 30 дней. Поддер-
живающие дозы –  1–2 таблетки в день. Длительность 
приема: до нескольких месяцев.

Данные клинического исследования (90), прове-
денного у 30 пожилых пациентов (возраст больных 
64–102 года, средний возраст составил 79 лет), стра-
дающих ишемическим колитом, подтверждают воз-
можность эффективного применения Закофалька 
у этой группы пациентов. Больные принимали Зако-
фальк по 3 таблетки в сутки в течение 4–12 недель 
в составе комплексной терапии, включавшей гипо-
тензивные, сахароснижающие, анти-аритмические 
препараты и статины. Помимо клинической оценки 
симптомов по ВАШ больным также проводилось 
эндоскопическое исследование толстой кишки 
с биопсией, бактериологическое исследование кала 
на дисбактериоз.

На фоне терапии все больные отметили сниже-
ние выраженности болевого абдоминального син-
дрома, вздутия живота, снижение тенезм, уменьше-
ние примеси слизи и крови в стуле, нормализацию 
стула, улучшение аппетита и настроения (рисунок 9). 

Рисунок 9.
Динамика клинических симптомов у пациентов с ишемиче-
ским колитом, получавших Закофальк
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По данным контрольного эндоскопического 
исследования выявлено уменьшение площади отека, 
частичное или полное восстановление сосудистого 
рисунка, исчезновение контактной кровоточивости, 
частичное или полное восстановление цвета слизи-
стой. Отмечено значительное повышение количе-
ства бифидо- и лактобактерий по данным бактери-
ологического анализа.

Рисунок 10.
Обоснование включение Закофалька в комплексную тера-
пию у пациентов с обратимой ишемией толстой кишки

Применение Закофалька при обратимых ишеми-
ческих поражениях толстой кишки приводит к:

•  уменьшению симптоматики и защите/восстановле-
нию слизистой при хроническом процессе (хрониче-
ский язвенный ишемический колит);

•  сокращению сроков восстановления слизистой обо-
лочки после обострения при обратимой колонопа-
тии и транзиторном язвенном ишемическом колите;

•  профилактике/уменьшению степени выраженности 
повреждений слизистой оболочки при последующих 
обострениях при обратимой колонопатии и транзи-
сторном язвенном ишемическом колите.

Рисунок 11
Примерный вариант терапии у больного с ишемическим 
колитом
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Заключение

Истинная заболеваемость ИК до настоящего вре-
мени неизвестна, поскольку ишемизация кишки 
может быть транзиторна; эти случаи или вообще не 
диагностируются или идут под другими диагнозами. 
Вместе с тем во всех мире отмечается рост заболе-
ваемости ИК, что делает это заболевание важной 
клинической и социальной проблемой. В большин-
стве случаев заболевают лица старших возрастных 
групп, имеющие факторы риска. ИК может развиться 
в связи с окклюзией одного сосуда или общей гипо-
перфузией. Клинические проявления неспецифичны, 
и у лиц, входящих в группу риска, должна быть опре-
деленная настороженность в отношении ИК. В группу 
риска входят пациенты, недавно подвергшиеся хирур-
гическим вмешательствам на сердце или магистраль-
ных сосудах. Наиболее частый патогенетический 
механизм развития ИК – гипотензия и гиповолемия, 
вызванная дегидратацией или кровотечением, что 
может привести к системной гипоперфузии. Клини-
ческие проявления варьируют от транзиторного ИК 
до фульминантного гангренозного колита. Рутинные 
биохимические тесты неспецифичны, однако могут 
использоваться для диагностики повреждения тка-
ней. Диагноз в большинстве случаев основывается на 
данных анамнеза, объективного исследования, наи-
большей диагностической ценностью обладает эндо-
скопическое исследование. Следует подчеркнуть, что 
без своевременного оперативного лечения смерт-
ность при некротических формах ИК приближается 
к 100%. Клиническая настороженность в отношении 
ИК, своевременное проведение медикаментозного, 
а при необходимости и хирургического вмешатель-
ства – оптимальная тактика ведения этого сложного 
контингента больных.
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