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В статье представлен клинический случай стойкого хронического 
абдоминального болевого синдрома, обусловленного экстравазальной 
компрессией чревного ствола ножками диафрагмы с развитием 
мезентериальной ишемии, у молодой пациентки. Характерное 
для данного случая наличие множественных фенотипических 
и висцеральных проявлений дисплазии соединительной ткани следует 
рассматривать как предиктор атипичного течения заболеваний органов 
брюшной полости. В подобной ситуации наличие диспластикозависимого 
фенотипа требует активного инструментального диагностического 
поиска структурных аномалий внутренних органов.
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Введение
В структуре поводов для обраще-
ния к  гастроэнтерологу синдром 
абдоминальной боли занимает од-
но из первых мест. Его клиничес-
кая интерпретация  – непростая 
задача [1, 2]. Причинами болевого 
синдрома являются, в  частности, 
интра- и  экстраабдоминальные 
органические и  функциональные 
заболевания, нередко сопряжен-
ные с высоким риском для жизни 
и здоровья и требующие от врача 
экстренных действий [3]. Особую 
трудность для дифференциальной 
диагностики представляют случаи 
атипичного течения заболеваний, 
сопровождающихся стойкой аб-

доминальной болью. Именно они 
в первую очередь приводят к так-
тическим ошибкам и неблагопри-
ятному исходу. 
Ситуация усугубляется тем, что 
имеющиеся в  арсенале терапевта 
и гастроэнтеролога лекарственные 
средства симптоматической тера-
пии с  преимущественно спазмо-
литическим эффектом позволяют 
в  большинстве случаев добиться 
если не полного купирования, то 
значительного уменьшения абдо-
минальных болевых ощущений [3]. 
Кроме того, у современного врача 
появилась так называемая палоч-
ка-выручалочка: диагноз «синд-
ром раздраженного кишечника» 

(СРК) позволяет, глубоко не вни-
кая в клинические обстоятельства 
пациента, с легкостью объяснить 
многообразие болевых ощущений 
и кишечной диспепсии функцио-
нальными расстройствами сис-
темы пищеварения, а упорство 
жалоб связать напрямую с психо-
эмоциональными составляющими 
этого синдрома [4]. 
Диагноз СРК – диагноз исключения, 
а следовательно, его доказательно-
му установлению должна предшес-
твовать серьезная диагностическая 
работа в отношении данной кате-
гории больных, как правило в ам-
булаторно-поликлинических усло-
виях. Между тем на современном 
этапе медицинская деятельность 
осуществляется в условиях цейтно-
та, быстрой смены рекомендаций/
стандартов диагностики и лечения, 
сопровождается большим потоком 
входящей информации, нехваткой 
врачебных кадров и рядом иных ас-
пектов, что отнюдь не способствует 
вдумчивому «просеиванию» диф-
ференциально-диагностических 
критериев органической патологии 
брюшной полости. Не случайно 
врач, учитывая опасность «симпто-
мов тревоги» или «красных флагов», 
прежде всего стремится исключить 
новообразования кишечника, его 
воспалительные заболевания и все 
случаи, протекающие с  клиникой 
«острого живота». При этом за рам-
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ками профессионального понима-
ния причинно-значимых факторов 
абдоминального болевого синдрома 
нередко оказываются структурные 
аномалии органов брюшной полос-
ти, висцероптоз, спаечный процесс 
и др. [5, 6]. В лучшем случае они ста-
нут диагностическими находками 
при проведении визуально-инстру-
ментальных исследований брюш-
ной полости, в худшем – останутся 
нераспознанными долгие годы. Как 
следствие – снижение качества жиз-
ни больных, операционное вмеша-
тельство при развитии осложнений. 

Клинический случай
В 2018 г. к гастроэнтерологу (амбу-
латорный прием) университетской 
клиники Тверского государствен-
ного медицинского университета 
обратилась пациентка 35 лет с жа-
лобами на стойкий абдоминальный 
болевой синдром, многократный 
жидкий стул. Боль умеренной ин-
тенсивности, преимущественно 
после еды независимо от характера 
пищи, локализовалась в  эпигас-
тральной и  мезогастральной об-
ластях, носила спастический и тя-
нущий характер. Прием спазмоли-
тических препаратов не приносил 
существенного облегчения. Диарея 
с  дефекациями 2–5 раз в  сутки, 
стул кашицеобразный, реже − во-
дянистый без видимых патологи-
ческих примесей. Температура тела 
в  вечернее время достигала суб-
фебрильных цифр. 
При осмотре: состояние удовлет-
ворительное, кожные покровы 
умеренно бледные, рост 170 см, 
вес 49 кг, индекс массы тела  – 
16,96 кг/м2 (недостаточность пи-
тания). Язык влажный, умеренно 
обложен белым налетом. Живот 
симметричный, участвует в  акте 
дыхания, не вздут, при пальпации 
мягкий, умеренно болезненный 
в эпигастральной и мезогастраль-
ной областях, симптомов раздра-
жения брюшины нет. Печень, се-
лезенка не увеличены.
Из анамнеза известно, что в 2004 г. 
врач-генетик на основании комп-
лексного инструментального ис-
следования диагностировал син-
дром дисплазии соединительной 
ткани (синдром Элерса – Данлоса) 
с поражением сердца (пролапс мит-

рального клапана), скелета (гипер-
мобильность суставов, плоскосто-
пие, деформация грудной клетки, 
сколиоз), глаз (миопия высокой 
степени). Пациентка получила кон-
сультацию на кафедре медицин-
ской генетики Северо-Западного 
государственного медицинского 
института им. И.И. Мечникова 
(Санкт-Петербург). Диагноз под-
твержден и  уточнен. Проведен 
комплекс лечебных и  реабилита-
ционных мероприятий.
Впервые по поводу абдоминальной 
боли и диареи пациентка обрати-
лась к  гастроэнтерологу в  2010 г. 
При амбулаторном обследовании 
(эзофагогастродуоденоскопия 
и  ультразвуковое исследование 
(УЗИ) органов брюшной полости) 
выявлены хронический Helicobacter 
pylori-негативный гастрит, дис-
кинезия желчных путей. На фоне 
предписанной диеты (стол № 5), 
проводимой медикаментозной те-
рапии (ингибиторы протонной 
помпы, миогенные спазмолити-
ки, цитопротекторы, ферментные 
препараты) состояние нормализо-
валось. Пациентка вела активный 
образ жизни, масса тела оставалась 
стабильной (58 кг). 
С 2015 г. вновь появились жидкий 
стул, боль в эпигастральной и ме-
зогастральной областях, носившие 
с того момента выраженный и упор-
ный характер. При инструменталь-
ных исследованиях, проведенных 
в период с 2015 по 2018 г., выявлены 
скользящая грыжа пищеводного 
отверстия диафрагмы, неэрозив-
ный рефлюкс-эзофагит, поверхнос-
тный гастрит, дуоденогастральный 
рефлюкс (верифицированы путем 
проведения контраст ного рентге-
нологического и  эндоскопическо-
го исследований верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта), 
аномалия формы желчного пузы-
ря и  диффузные изменения под-
желудочной железы (УЗИ органов 
брюшной полости). В клиническом 
и биохимическом анализах крови, 
копрограмме отклонений от рефе-
ренсных значений не установлено. 
Проведены скрининг на целиакию 
(антитела к  трансглутаминазе не 
обнаружены), воспалительные 
заболевания кишечника (фе-
кальный кальпротектин 54 мг/кг 

при норме < 50 мг/кг), псевдомем-
бранозный колит (токсины А и В 
Clostridium difficile в  кале не об-
наружены). В  кале выявлен рост 
Staphylococcus aureus  – 104 КОЕ/г 
(норма – 0). Морфологическое ис-
следование биоптатов из слизис-
той оболочки двенадцатиперстной 
кишки показало хронический слабо 
выраженный неактивный дуоденит. 
Гистологических признаков целиа-
кии, амилоидоза и дисахаридазной 
недостаточности не выявлено.
В качестве диагноза в зависимости 
от преобладающей симптоматики 
при многочисленных обращениях 
пациентки фигурировали «хро-
нический гастрит», «дискинезия 
желчных путей», «синдром раздра-
женного кишечника», «синдром из-
быточного бактериального роста». 
Основу проводимой терапии со-
ставляли антибактериальные пре-
параты (рифаксимин повторными 
курсами), полиферментные препа-
раты в минимикросферах (от 25 тыс. 
липазных единиц в каждый прием 
пищи), энтеросорбенты (смектит 
диоктаэдрический), спазмолитики, 
про- и преобиотические комплексы, 
содержащие сахаромицеты, бифи-
добактерии и лактобациллы.
Проводимая терапия каждый раз 
давала положительный, но кратко-
срочный эффект. Пациентка соблю-
дала диету, приближенную к столу 
№ 4. Любая попытка расширить 
рацион питания приводила к уси-
лению боли и диареи. Имело место 
неуклонное снижение массы тела 
до степени трофологической недо-
статочности. Качество жизни резко 
снизилось, пациентка была вынуж-
дена уволиться с работы из-за пло-
хого самочувствия.
От проведения колоноскопии боль-
ная отказалась. Ей была выполнена 
КТ-энтерография: признаков па-
тологических изменений тонкой 
и толстой кишок не выявлено. Та-
зовое расположение купола слепой 
кишки. Уплотнение клетчатки кор-
ня брыжейки. Картина экстрава-
зальной компрессии устья чревного 
ствола ножками диафрагмы (до 50% 
просвета). 
Полученные данные позволили 
предположить ишемический ха-
рактер поражения кишечника. Вы-
полнено дуплексное сканирование 
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брюшной аорты и ее висцеральных 
ветвей, по результатам которого 
верифицирована степень экстра-
вазальной компрессии чревного 
ствола − 90%. Пациентку напра-
вили на консультацию сердечно-
сосудистого хирурга в областную 
клиническую больницу г. Твери. 
25 октября 2018 г. в 9-м отделении 
сосудистой хирургии Центрально-
го военного клинического госпи-
таля им. А.А. Вишневского ей вы-
полнена операция – декомпрессия 
чревного ствола. Послеоперацион-
ный период протекал без ослож-
нений. Достигнута положительная 
динамика  – практически полно-
стью купирован абдоминальный 
болевой синдром.
При динамическом наблюдении гас-
троэнтерологом университетской 
клиники Тверского государственно-
го медицинского университета в те-
чение восьми месяцев после опе-
рации отмечалась полная норма-
лизация самочувствия: диарейный 
и абдоминальный болевой синдро-
мы не рецидивировали, масса тела 
постепенно увеличилась, трофоло-
гический статус нормализовался.
Приведенное клиническое наблю-
дение наглядно демонстрирует 
сложность дифференциальной 
диагностики синдрома абдоми-
нальной боли. 

Обсуждение
Мезентериальная ишемия в повсед-
невной практике гастроэнтероло-
га – не такое уж редкое состояние 
и в основном рассматривается как 
причина стойких абдоминальных 
жалоб у пациентов старшей возраст-
ной группы с атеросклеротическим 
поражением сосудов. По данным 
литературы, средний возраст паци-
ентов с  острыми расстройствами 
мезентериального кровообраще-
ния составляет 70 лет [7]. К менее 
распространенным причинам от-
носятся системные васкулиты и по-
следствия абдоминальных травм. 
Различают окклюзионную (тром-
боз и эмболия ветвей брыжеечных 
артерий, острый мезентериальный 
венозный тромбоз) и  неокклюзи-
онную мезентериальную ишемию, 
которая развивается при облитери-
рующем атеросклерозе, застойной 
сердечной недостаточности, а так-

же экстравазальной компрессии 
опухолью хвоста поджелудочной 
железы и опухолями/кистами рет-
роперитонеального пространства, 
спаечным процессом и др. [8–11].
В рассмотренном клиническом слу-
чае к гастроэнтерологу обратилась 
молодая пациентка (35 лет) без ука-
заний в анамнезе на семейную ги-
перхолестеринемию, которая мог-
ла бы стать причиной системного 
атеросклероза в молодом возрасте, 
на оперативные вмешательства, 
спровоцировавшие спаечный про-
цесс в брюшной полости. Отсутс-
твовали указания и  на признаки 
системных васкулитов. Соответ-
ственно, если ретроспективно оце-
нивать клиническую картину, ише-
мический генез абдоминальной бо-
ли маловероятен. Кроме того, было 
и другое серьезное препятствие для 
раннего установления правильного 
диагноза. Развитие ишемии проте-
кало в течение продолжительного 
периода времени. Кровоснабжение 
кишечника, по-видимому, обеспе-
чивалось хорошо развитым колла-
теральным кровотоком, поэтому 
заболевание длительно характери-
зовалось стертым течением и лишь 
на поздних стадиях стало сопро-
вождаться типичными клинически-
ми проявлениями абдоминальной 
ишемии в виде постпрандиальной 
боли, упорной хронической диа-
реи и прогрессирующего снижения 
массы тела. Прогрессирование ме-
зентериальной ишемии в  данном 
случае сопровождалось нараста-
нием признаков ишемической эн-
теропатии с типичными моторно-
секреторными и адсорбционными 
нарушениями функции кишечника 
[12]. Анализ динамики клинических 
проявлений демонстрирует транс-
формацию преобладания абдоми-
нального болевого синдрома в до-
минирование ишемической энте-
ропатии на поздних этапах болезни. 
Явно недооцененный причинно-
значимый фактор в данной клини-
ческой ситуации – синдром диспла-
зии соединительной ткани [13–15]. 
При детальном ретроспективном 
анализе объективных данных об-
ращает на себя внимание наличие 
у  пациентки явных диспластико-
зависимых изменений фенотипа 
(синдром Элерса – Данлоса, высо-

кий рост, гипермобильность сус-
тавов, плоскостопие, деформация 
грудной клетки, сколиоз, миопия 
высокой степени), а также множес-
твенных висцеральных стигм. В их 
числе недостаточность кардии, уд-
линенный желудок с  грыжей пи-
щеводного отверстия диафрагмы 
(по данным рентгенологического 
исследования, дно желудка распо-
ложено ниже крыльев подвздош-
ной кости); дуоденогастральный 
рефлюкс, пролапс митрального 
клапана, аномалия формы желчно-
го пузыря, тазовое расположение 
купола слепой кишки. Развитие 
компрессионного стеноза чревного 
ствола ножками диафрагмы у па-
циентки с дисластикозависимыми 
анатомическими особенностями 
строения зоны пищеводно-желу-
дочного перехода в виде сочетания 
аксиальной диафрагмальной гры-
жи и удлиненного желудка, дном 
достигающего малого таза, может 
быть расценено как проявление 
висцероптоза. 
Логично предположить, что у паци-
ентки с разнообразными висцераль-
ными стигмами дизэмбриогенеза 
«классические» заболевания будут 
протекать в атипичной форме, что 
потребует от клинициста самого 
пристального внимания и  макси-
мально широкого использования 
лабораторных и  инструменталь-
ных методов исследования [16]. 
При несвоевременной оператив-
ной декомпрессии чревного ствола 
прогноз для жизни пациентки мог 
быть крайне неблагоприятным. 
О  значимом снижении качества 
жизни, утрате трудоспособности 
и  нарастающей трофологической 
недостаточности говорить не при-
ходится. С  учетом исходной 90%-
ной степени компрессии с высокой 
долей вероятности можно предпо-
ложить нарастание декомпенсации 
мезентериального кровотока и не-
состоятельности коллатерального 
кровоснабжения тонкого кишечни-
ка с развитием некроза органа и не-
предсказуемым исходом экстренно-
го оперативного вмешательства. 

Заключение
Резюмируя сказанное и проанали-
зировав диагностический поиск 
причины упорной абдоминальной 
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боли, остановимся на нескольких 
важных моментах. 
Во-первых, синдром дисплазии 
соединительной ткани с множест-
венными фенотипическими и вис-
церальными проявлениями следу-
ет рассматривать как структурный 
предиктор нетипичного течения за-
болеваний с высоким риском жиз-
неопасных осложнений, исключаю-

щий вероятность функциональной 
патологии органов пищеварения. 
Во-вторых, факт обнаружения фе-
нотипических диспластикозави-
симых признаков расширяет по-
казания к применению современ-
ных визуализирующих методов 
диагностики для активного поиска 
висцеральных диспластикозави-
симых признаков, формирующих 

структурные аномалии внутрен-
них органов – основу нетипичного 
течения болезней.
В-третьих, у молодых пациентов 
с  длительным анамнезом абдоми-
нальной боли необходимо исклю-
чать нарушения мезентериального 
кровотока.   
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� e article presents the clinical observation of a young patient with persistent chronic abdominal pain syndrome 
caused by extravasal compression of the celiac trunk with the diaphragm crura and the development of mesenteric 
ischemia. A feature of the case is the presence of multiple phenotypic and visceral manifestations of connective tissue 
dysplasia, which should be regarded as a predictor of atypical currents abdominal diseases. In such cases, the presence 
of a dysplastic-dependent phenotype in patients requires an active instrumental diagnostic search for structural 
abnormalities of the internal organs.
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