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Резюме
Проблеме изучения патологии брыжеечного жира тонкой кишки в практике хирурга до настоящего времени уделяется недостаточно 
внимания. Остается нерешенным ряд вопросов, касаю щихся этиологии и патогенеза заболеваний брыжейки, их возможной связи 
с доброкачественными и злокачественными заболеваниями, методов их лабораторной и инструментальной диагностики, возможных 
вариантов консервативного и хирургического лечения, а также систематизации и структурирования классификации. Одним из мало-
изученных представителей заболеваний брыжейки тонкой кишки продолжает оставаться склерозирующий мезентерит, характеризу-
ющийся различными гистологическими вариантами поражения брыжеечного жира и разнообразной неспецифической клинической 
картиной. В совокупности это приводит к определенным трудностям диагностики, обращаемости пациентов к врачам различного 
профиля, что в конечном итоге отрицательным образом отражается на результатах лечения и может приводить к социальной дез-
адаптации и возможной инвалидизации. Сообщения о встречаемости данной патологии в медицинской литературе немногочисленны 
и, как правило, описывают исключительно редкие клинические случаи. Однако в последние годы частота выявления этой патологии 
продолжает неуклонно расти, что связано с прогрессирующим старением населения, высокой степенью хирургической активности 
в отношении ургентных заболеваний органов брюшной полости, совершенствованием методов инструментальной диагностики. 
Вопросы этиологии, патогенеза, дифференциальной диагностики данного заболевания и его возможной связи с паранеопластическим 
процессом в настоящее время продолжают вызывать дискуссии. Дальнейшее накопление клинического опыта, лучшее понимание 
патогенеза заболевания, совершенствование визуализационных методик позволит разработать более четкие диагностические и кли-
нические критерии, сузить диагностический поиск и в конечном итоге улучшить и стандартизировать лечение. В статье приведен 
обзор литературы, посвященный этой редкой хирургической патологии, представлено собственное клиническое наблюдение, рассмо-
трены вопросы диагностики и варианты лечения данного заболевания.
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Abstract
The problem of studying the pathology of mesenteric fat of the small intestine in surgical practice has not yet received enough attention. 
A number of questions remain unresolved regarding the etiology and pathogenesis of mesenteric diseases, their possible connection with 
benign and malignant diseases, methods of their laboratory and instrumental diagnosis, possible options for conservative and surgical treat-
ment, as well as systematization and structuring of the classification. One of the poorly studied representatives of diseases of the mesentery 
of the small intestine continues to be Sclerosing mesenteritis, characterized by various histological variants of damage to mesenteric fat 
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and a varied nonspecific clinical picture. Taken together, this leads to certain difficulties in diagnosis, patients seeking access to doctors 
of various profiles, which ultimately negatively affects the results of treatment and can lead to social maladjustment and possible disability. 
Reports on the occurrence of this pathology in the medical literature are few and, as a rule, describe extremely rare clinical cases. However, 
in recent years, the frequency of detection of this pathology continues to grow steadily, which is associated with the progressive aging of the 
population, a high degree of surgical activity in relation to urgent diseases of the abdominal organs, and the improvement of instrumental 
diagnostic methods. Issues of etiology, pathogenesis, differential diagnosis of this disease and its possible connection with the paraneo-
plastic process currently continue to cause debate. Further accumulation of clinical experience, a better understanding of the pathogenesis 
of the disease, and improvement of imaging techniques will allow us to develop clearer diagnostic and clinical criteria, narrow the diagnostic 
search and, ultimately, improve and standardize treatment. The article provides a review of the literature on this rare surgical pathology, 
presents our own clinical observation, and discusses diagnostic issues and treatment options for this disease.
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 ВВЕДЕНИЕ
Даже при довольно редкой встречаемости воспали-
тельных заболеваний брыжейки тонкой кишки в обще-
хирургической практике эта проблема не теряет 
своей актуальности, несмотря на развитие современ-
ных медицинских диагностических и лабораторных 
технологий [1]. 

В настоящее время частота выявления этой патоло-
гии продолжает неуклонно расти, что связано с про-
грессирующим старением населения, высокой степе-
нью хирургической активности в отношении многих 
ургентных заболеваний органов брюшной полости, 
совершенствованием методов инструментальной диа-
гностики, а также неуклонным ростом распространен-
ности паранеопластических процессов [2, 3].

Отсутствие специфической клинической картины 
заболевания и лабораторных критериев, а также нали-
чие множества неабдоминальных проявлений мезенте-
рита вызывает определенные трудности в своевремен-
ной постановке правильного диагноза и направлении 
пациентов к профильному специалисту [4, 5].

 ИСТОРИЯ И ТЕРМИНОЛОГИЯ
Склерозирующий мезентерит представляет собой хрони-
ческое неспецифическое воспалительное заболевание 
жировой ткани брыжейки тонкой кишки, сопровождаю-
щееся жировым некрозом и последующим фиброзом, 
впервые описанное как клиническое явление A. Jura 
еще в 1924 г. и получившее название «ретрактильный 
мезентерит» [6]. Позднее, в 1947 и 1955 гг., он был 
снова описан двумя разными группами врачей. Пер-
воначально считалось, что описанное состояние было 
частью ранней болезни Уиппла, которая показала нали-
чие липидных макрофагов (липодистрофия) при пато-
гистологическом исследовании [7, 8]. 

В 1960 г. W. Ogden et al. представили серию случаев 
из семи пациентов, описываю щих совокупность сим-
птомов и результатов обследования. Они назвали его 
«мезентериальным панникулитом» из-за его гистоло-
гического сходства с болезнью Вебера – Кристчена [9]. 

В значительной степени благодаря работе R. Кipfer, 
T. Emory et al. мы узнали значительно больше об этом 
заболевании, и термин «склерозирующий мезенте-
рит» в настоящее время широко применяется к группе 
из трех клинических состояний, включая мезентери-
альную липодистрофию, мезентериальный панникулит 
и ретрактильный мезентерит, при котором происходит 
активное формирование ретракции брыжейки за счет 
отложения коллагена и формирование рубцовой ткани, 
иногда приводящие к сдавлению кишечной трубки, 
а в тяжелых случаях и к развитию тонкокишечной 
непроходимости у пациентов [10, 11].

Считается, что склерозирующий мезентерит является 
репрезентативным для всех этих трех различных состо-
яний. Изменение названия отражает лишь различные 
патологические результаты биопсии, хотя с помощью 
гистологии можно разделить эти три признака. До сих 
пор ведутся споры о том, отражают ли они один про-
цесс болезни с прогрессированием или совершенно 
разные патологические состояния [12, 13]. 

На сегодняшний день имеется только одно описание 
склерозирующего мезентерита как прогрессирующего 
патологического процесса. У пациента часто имеется 
один преобладаю щий гистологический признак. Учи-
тывая, что было представлено мало морфологических 
свидетельств прогрессирования процесса от липо-
дистрофии к фиброзу, кажется вероятным, что каждая 
нозология представляет собой отдельный диагноз, 
но включает в себя спектр изменений, наблюдаемых 
при склерозирующем мезентерите [14]. 
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В патологический процесс обычно вовлекается бры-
жейка тонкой кишки, особенно ее корень, и лишь 
изредка вовлекается брыжейка толстой кишки. В ред-
ких случаях мезентериальный панникулит может также 
поражать перипанкреатическую область, сальник, 
забрюшинное пространство или таз [15].

 ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Хотя заболевание описывается как редкое, считает-
ся, что частота склерозирующего мезентерита может 
достигать 3,4% с зарегистрированным диапазоном 
от 0,16 до 3,4% [16, 17]. В то же время некоторые авто-
ры сообщают о более высокой распространенности 
от 2,4 до 7,8% [18]. 

Окончательно частоту заболеваемости определить 
трудно, поскольку у многих пациентов с первоначаль-
но диагностированным первичным склерозирующим 
мезентеритом обнаруживается т. н. вторичный склеро-
зирующий мезентерит, диагностируемый при наличии 
злокачественного новообразования брыжейки [19]. В 
этом случае частота встречаемости может варьировать 
в зависимости от метода выявления, например, при 
диагностике по гистологическим или рентгенологиче-
ским критериям [20].

Исследование, проведенное A. Kuhrmeier с исполь-
зованием аутопсии пациентов в качестве диагности-
ческого критерия, показало заболеваемость примерно 
1% на основании случаев склерозирующего паннику-
лита в 9 из 712 аутопсий [21]. 

В других исследованиях использовались рентгено-
логические критерии визуализации для диагностики 
склерозирующего мезентерита. В проспективной оцен-
ке 7 000 последовательных компьютерных томографий 
органов брюшной полости M. Daskalogiannak сообщил 
о заболеваемости около 0,6% [22]. 

Несколько других исследований показали аналогич-
ные результаты. Однако основным ограничением этих 
исследований, основанных на визуализации, являет-
ся отсутствие биопсии для подтверждения диагноза, 
а также отсутствие стандартных критериев визуализа-
ции для диагностики [23, 24].

Склерозирующий мезентерит обычно диагностиру-
ется на пятом- седьмом десятилетии жизни, но были 
опубликованы случаи встречаемости и в детском воз-
расте, хотя брыжеечного жира у детей значительно 
меньше, чем у взрослых [25, 26]. Недавний система-
тический обзор 192 случаев склерозирующего мезен-
терита показал возрастной диапазон от 3 до 88 лет 
со средним возрастом 55 ± 19,2 года [27]. 

Большинство исследований в структуре заболева-
емости показывают преобладание женского пола над 

мужским в соотношении 2–3 : 1, хотя в некоторых 
исследованиях это продолжает обсуждаться и преи-
мущественно у пациентов европеоидной расы, хотя 
описаны случаи заболеваемости и на африканском 
континенте [28, 29].

 ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ЗАБОЛЕВАНИЯ
Этиопатогенез склерозирующего мезентерита до нас-
тоящего времени остается неясным. Выделяют четы-
ре различных патологических процесса в качестве 
этиологии развития склерозирующего мезентерита, 
включая хирургическую травму, аутоиммунное пора-
жение, паранеопластический процесс и ишемию/
инфекцию [30, 31].

Наиболее часто встречаю щимися в литературе 
заболеваниями, вызываю щими изменения структуры 
брыжеечного жира, принято считать курение (39,2%), 
ишемическую болезнь сердца (17,6%), мочекаменную 
болезнь (19,6%), артериальную гипертензию (35,2%), 
гиперлипидемию (25,5%), сахарный диабет (21,5%), 
ожирение (32,8%), аневризму аорты и хилезный асцит. 
А сочетание этих факторов в одном организме с разви-
тием метаболического синдрома увеличивает комор-
бидность до 48,9%, что позволяет сделать вывод о роли 
многофакторности в развитии и прогрессировании 
мезентерита [32, 33]. 

Висцеральная жировая ткань является пассивным 
хранилищем энергии (жира) и активным секреторным 
органом, функцию которого выполняют адипоциты, 
секретирующие эндокринные гормоны: лептин, адипо-
нектин, ренин, ангиотензин, ангиотензин I, ангиотензин 
II, провоспалительные цитокины: фактор некроза опу-
холи альфа, интерлейкины (ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-15), 
ингибирующий фактор миграции макрофагов (MIF), 
колониестимулирующий фактор макрофагов (M-CSF), 
ингибитор активатора плазминогена (PAI-1), факторы 
роста: трансформирующий фактор роста бета (TGF-β), 
фактор роста эндотелия сосудов (VEGF), фактор роста 
фибробластов 1 (FGF-1), фактор роста инсулинопо-
добный (ИФР-1). Адипокины продуцируют ряд белков, 
действующих на воспалительный процесс, развиваю-
щийся при мезентерите [34]. 

Таким образом, у пациентов, имеющих ранее пере-
численные факторы риска, адипокины поддержива-
ют прогрессирование воспаления в сторону склеро - 
зирования [35]. 

В рамках этих изменений страдает и эндотелиальная 
функция сосудов, происходит истончение эндотелия, 
потеря его функции с диапедезом форменных элемен-
тов и плазмы. В результате развивается отек, воспале-
ние и локальная деструкция тканей. Данные изменения 
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также происходят на фоне системных сосудистых забо-
леваний, вызванных ишемической болезнью сердца, 
сахарным диабетом, низким потреблением нутриентов 
и кислорода для регенерации тканей. Эндотелиальная 
дисфункция на стадии панникулита и ретракции прояв-
ляется в виде узелкового васкулита. Эти узелки обра-
зуются с обеих сторон сосуда и длительный период 
время остаются бессимптомными, но в других случаях 
они могут увеличиваться в размерах. Далее развива-
ется флебит, затем тромбофлебит, в результате чего 
возникает тканевая ишемия брыжейки. В дальнейшем 
они могут изъязвляться и некротизироваться, вызывая 
обструкцию кишечной трубки. Все это происходит 
не диффузно, а очагово, с образованием фиброзной 
капсулы вокруг инфильтрата [36, 37].

Многими авторами показано, что хирургические 
операции, выполненные на органах брюшной полости, 
провоцируют развитие склерозирующего мезентерита 
в 24–53% случаев. Эта ятрогенная этиология была 
описана еще W. Ogden и A. Jura в исходной серии 
случаев склерозирующего мезентерита. Предлагаемый 
механизм, возможно, представляет собой генетиче-
ски унаследованный аномальный ответ на заживление 
ран [38, 39]. 

Выделяются наиболее распространенные хирурги-
ческие операции, приводящие к развитию склерозиру-
ющего мезентерита [40, 41]. В последних сообщениях 
мезентериальный панникулит наблюдался у пациентов, 
перенесших бариатрическую операцию, а также неодно-
кратно высказывалось предположение о ишемическом 
или воспалительном эффекте химиотерапии [42, 43].

В серии случаев, опубликованной R. Kipfer et al., 
высказалось предположение, что введение инородных 
тел в брюшную полость может вызывать симптомы 
и проявления, сходные со склерозирующим мезенте-
ритом. Тем не менее никогда не было убедительных 
данных, подтверждаю щих эту гипотезу, но использова-
ние опудренных хирургических перчаток могло явиться 
причиной развития абдоминального фиброза [44].

Недавнее ретроспективное исследование, проведен-
ное S. Gunes, показало повышенную частоту метаболи-
ческого синдрома (45%), мочекаменной болезни (37%) 
и сосудистых нарушений (22%) у 102 пациентов с МП 
по сравнению с 408 сопоставимыми контрольными 
группами (32, 27 и 15% соответственно) [45].

Связь также была постулирована с сахарным диабе-
том. Считается, что развитие резистентности к инсули-
ну при диабете 2-го типа является результатом воспа-
ления, вызванного провоспалительными цитокинами, 
изменениями в популяциях лейкоцитов и макрофагов 
и усилением фиброза тканей. В этом воспалительном 

состоянии повышенный уровень лептина способствует 
накоплению макрофагов в брюшной висцеральной 
жировой ткани. Эти изменения гистологически ана-
логичны изменениям, наблюдаемым при МП, когда 
пенистые макрофаги инфильтрируют жировую ткань, 
вызывая некроз, что предполагает связь между этими 
двумя состояниями [46].

Начиная с 2001 г., когда впервые была выявле-
на возможная связь между IgG4 и склерозирую-
щими поражениями, возникаю щие идиопатические 
фиброзно- воспалительные состояния различных тка-
ней стали рассматриваться с точки зрения IgG4-RD 
(related disease) ассоциированных заболеваний. К ним 
отнесли аутоиммунный панкреатит I типа, болезнь 
Ормонда (ретроперитонеальный фиброз), болезнь 
Кюттнера (двусторонний интерстициальный сиалоа-
деноз) и болезнь Микулича (идиопатическая гипер-
плазия и фиброз слезных, подчелюстных и слюнных 
желез). Позже к ним добавились такие заболева-
ния, как тиреоидит Риделя, орбитальная псевдоопу-
холь и первичный склерозирующий холангит. Все 
эти заболевания сопровождаются повышенными кон-
центрациями IgG4 в сыворотке крови (>135 мг/дл),  
массивной инфильтрацией тканей IgG4+ лимфо-
плазматическими клетками, фиброзом в виде яруса 
и облитерирующим флебитом, независимо от органа 
происхождения [47].

В дальнейшем по мере накопления данных роль 
аутоиммунного повреждения как этиологии склеро-
зирующего мезентерита была отмечена нескольки-
ми авторами, опубликовавшими сообщения о случаях, 
которые показали возможную связь склерозирующего 
мезентерита с вышеперечисленными IgG4-RD-забо ле-
ваниями [48, 49]. 

Однако, учитывая отсутствие на то время разрабо-
танных четких клинических и лабораторных критериев, 
ассоциация склерозирующего мезентерита как изоли-
рованного инфильтративного заболевания брыжейки 
с наличием IgG4+ плазматических клеток и истинного 
вызванного IgG4 заболевания остается под вопросом 
и требует дальнейшего изучения [50, 51].

В настоящее время, учитывая накопленный опыт, 
растущее количество публикаций и определение четких 
критериев соотнесения (высокий уровень IgG4 в сыво-
ротке крови > 135 мг/дл, значительное повышение уров-
ня IgG4 в тканях, полиорганное поражение и хороший 
ответ на кортикостероиды), позволяет отнести склеро-
зирующий мезентерит к крайне редко встречаю щимся 
формам IgG4-ассоциированного заболевания (IgG4-
RSM – описано всего шесть случаев!). Учитывая сохра-
няющиеся варианты существования склерозирующего 
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мезентерита как самостоятельного инфильтративного 
заболевания, возникает настоятельная необходимость 
точной лабораторно- инструментальной диагностики 
для дифференциации IgG4-RSM от симулирующего его 
паранеопластического процесса [52]. 

Одной из самых крупных дискуссий последних лет, 
сопровождаю щейся большим количеством исследо-
ваний и публикаций, продолжает оставаться вопрос 
о том, является ли склерозирующий мезентерит пара-
неопластическим синдромом [53, 54]. 

Первоначально этот вопрос был впервые поднят 
в работах W. Ogden et al. в 1965 г. и R. Kipfer et al. 
в 1974 г., где с разной частотой у пациентов со склеро-
зирующим мезентеритом была обнаружена лимфома. 
В дальнейшем исследователи выявили совместную 
встречаемость мезентерита и других злокачественных 
новообразований, таких как меланома, рак толстой 
кишки, эндометрия, предстательной железы, желудка 
и поджелудочной железы, а также туберкулезного 
лимфаденита, поэтому эти опасения продолжают изо-
биловать в литературе [55, 56].

Многочисленные исследования продемонстри-
ровали статистические данные о частоте связанных 
злокачественных новообразований со склерозирую-
щим мезентеритом в зарегистрированном диапазо-
не от 8,9 до 56%. Так, в исследовании с КТ-контро-
лируемым случаем Ö. Gögebakan et al. не показали 
статистической разницы в анализе подобранных пар 
между пациентами со склерозирующим мезентеритом 
на фоне злокачественного новообразования и кон-
трольной группой, что говорит об отсутствии риска 
злокачественного образования у пациентов с мезенте-
ритом по сравнению с группой пациентов, прошедшей 
компьютерную томографию [57].

 В то же время N. Badet et al. рассмотрели КТ 
158 пациентов со склерозирующим мезентеритом 
и обнаружили рак чуть более чем в половине случаев, 
хотя контрольной группы в исследовании не было. 
Столь противоречивые результаты двух вышеупомя-
нутых исследований не позволяют установить четкую 
связь склерозирующего мезентерита и злокачествен-
ных новообразований [58].

Точно так же V. Khasminsky et al. наблюда-
ли за 166 пациентами с неходжкинской лимфомой 
в исследовании «случай – контроль» в течение пяти 
лет и обнаружили распространенность мезентерита 
среди этих пациентов на уровне 1,8%, что существенно 
не отличалось от контроля [59].

В единственном систематическом обзоре S. Halligan 
et al., направленном на определение сводной оценки рас-
пространенности злокачественных новообразований 

у пациентов со склерозирующим мезентеритом, не уда-
лось провести метаанализ. В соответствии с выводом 
авторов связь мезентерита со злокачественными ново-
образованиями осталась неопределенной [60].

Опубликованный в 2022 г. I. Hussain et al. система-
тический обзор выполнен в соответствии с рекомен-
дациями, приведенными в Кокрановском справочнике 
по систематическим обзорам вмешательств и состав-
лен в соответствии с рекомендациями по предпочти-
тельным элементам отчетности для систематических 
обзоров и метаанализов (PRISMA). Этот метаанализ 
сопоставимых контролируемых исследований доказы-
вает отсутствие в настоящее время какой-либо значи-
мой связи злокачественных новообразований со скле-
розирующим мезентеритом. В первую очередь это 
может быть обусловлено неконтролируемыми иссле-
дованиями или описанием серий отдельных случаев, 
результаты которых имеют многочисленные погреш-
ности. Последние связаны с тем, что склерозирующий 
мезентерит обычно возникает в относительно пожилых 
популяциях пациентов, где обнаружение сопутствую-
щего злокачественного новообразования может быть 
обусловлено естественным старением с накоплением 
генных мутаций или тем фактом, что эти точечные 
оценки не сравнивались с какими-либо другими кон-
трольными группами [61].

Инфекция была предложена в качестве одного 
из механизмов развития склерозирующего мезенте-
рита, хотя было очень мало доказательств, представ-
ленных в опубликованных сериях случаев или больших 
ретроспективных обзорах. В нескольких отчетах о слу-
чаях заболевания подробно описаны истории хрони-
ческих инфекций, включая туберкулез, гистоплазмоз, 
болезнь Уиппла, брюшной тиф и сифилис, которые, 
возможно, привели к развитию склерозирующего 
мезентерита, но окончательных прямых корреляций 
до настоящего время не установлено [62, 63].

 ГИСТОЛОГИЯ  
И ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ 
СКЛЕРОЗИРУЮЩЕГО МЕЗЕНТЕРИТА
Чаще всего при выполнении гистологического исследо-
вания патоморфологи сталкиваются с одним из вари-
антов гистологического строения, соответствующего 
возможной стадийности процесса, а возможно, и само-
стоятельному гистологическому признаку заболевания.

Патолого- анатомическое исследование с последу-
ющей гистологией биопсийного материала позволяет 
окончательно исключить или подтвердить наличие 
малигнизации для всех репрезентативных вариантов 
патологического процесса.
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Рисунок 4. Макроскопические типы поражения 
брыжейки: одиночная опухоль в брыжейке то-
щей кишки
Fiqure 4. Macroscopic types of mesenteric lesions: 
a single tumour in the mesojejunum

A и B – тип II. Диффузное утолщение брыжейки, стенка отечная, внут-
ри серозной оболочки расширенные лимфатические сосуды (C) – тип I

Так, в основе мезентериальной липодистрофии 
лежит дегенерация и некроз адипоцитов с заменой 
жировой ткани брыжейки слоем пенистых макрофагов 
без признаков острого воспаления (рис. 1). 

Мезентериальный панникулит характеризуется 
преобладанием клеток воспаления на фоне некроза 
с формированием инфильтрата, состоящего из плаз-
матических клеток, полиморфно- ядерных лейкоци-
тов, большого количества нагруженных липидами 
макрофагов (рис. 2). 

Ретрактильный мезентерит характеризуется актив-
ным отложением коллагена и формированием рубцо-
вой ткани в брыжейке (рис. 3). 

В настоящее время выделяют три макроскопических 
типа поражения брыжейки (рис. 4) [64]:

Тип I: диффузное утолщение брыжейки.
Тип II: одиночная дискретная опухоль в брыжей-

ке тонкой кишки. Структура опухоли может быть 
гладкой или многодольчатой, твердой или эластичной 
по консистенции.

Тип III: множественные отдельные опухоли, отмеча-
ется, что опухоли имеют ту же консистенцию и харак-
теристики, что и при типе II. 

Рисунок 1. Биопсия брыжеечной жировой ткани 
с жировым некрозом, хроническим воспалени-
ем (зеленая стрелка) и липидными макрофага-
ми (черные стрелки)
Fiqure 1. Biopsy findings of the mesenteric adipose 
tissue showing adiponecrosis, chronic inflamma-
tion (green arrow) and lipid-laden macrophages 
(black arrows)

Рисунок 2. Биопсия брыжеечной жировой ткани 
с жировым некрозом и воспалением (черная 
стрелка)
Fiqure 2. Biopsy findings of the mesenteric adipose 
tissue showing adiponecrosis and inflammation 
(black arrow)

Рисунок 3. Биопсия брыжеечной жировой тка-
ни, показываю щая фиброзные полосы (черная 
стрелка) и жировой некроз с липидными ма-
крофагами (зеленая стрелка) и многоядерными 
гигантскими клетками (красная стрелка)
Fiqure 3. Biopsy findings of the mesenteric adipose 
tissue showing fibrosis-streaks (black arrow) and 
adiponecrosis with lipid-laden macrophages (green 
arrow) and multinucleated giant cells (red arrow)

C
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 КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Склерозирующий мезентерит является доброкаче-
ственным хроническим заболеванием преимуществен-
но с благоприятным прогнозом, при котором процесс 
в большинстве случаев разрешается самостоятельно 
и наступает спонтанная регрессия. Симптомы склеро-
зирующего мезентерита неспецифичны, а у 15% паци-
ентов вообще носят бессимптомный характер. Явления 
мезентерита у этой категории больных являются слу-
чайной находкой при обследованиях, выполненных 
по каким-либо другим причинам [65]. 

Продолжительность симптомов значительно разли-
чается: от 24 ч до десяти лет. Наиболее частой жало-
бой является боль преимущественно в эпигастральной 
и около пупочной области живота, в основе которой 
лежит наличие четко выраженного масс-эффек-
та в результате давления на соседние анатомические 
структуры. Кроме этого, отмечается лихорадка, потеря 
веса, диарея, тошнота и рвота, анорексия, запор, вздутие 
живота, общее недомогание и утомляемость, боли при 
приеме пищи, субфебрилитет. В некоторых случаях при 
пальпации живота определяется диффузное опухоле-
видное образование мягко- эластической консистенции, 
умеренно безболезненное, не смещаемое при пальпа-
ции. В других случаях можно пропальпировать четко 
отграниченный конгломерат (образование) в одной ана-
томической области живота с ощущением присутствия 
капсулы. В тяжелых случаях возможно развитие тонко-
кишечной непроходимости, перфорации кишечника 
и мезентериальной ишемии, которые в редких случаях 
могут являться причиной смертельных исходов. 

Серьезная проблема с симптомами заключается 
в том, что все они связаны с множеством других забо-
леваний и патологических состояний. Неспецифиче-
ские жалобы в дополнение к редкости диагноза делают 
клиническое распознавание очень трудным, особенно 
без визуализирующих исследований [66].

 ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА
Специфических лабораторных биомаркеров/тестов 
для диагностики склерозирующего мезентерита 
в настоящее время не существует. Данные анализов 
могут свидетельствовать о наличии воспалительно-
го процесса в организме и являются косвенными 
в 45–60% случаев [67]. 

Так, в общем анализе крови наиболее часто присут-
ствуют признаки анемии за счет повреждения сосудов, 
деструкции эритроцитов и гиперспленизма, лейкоци-
тоз преимущественно за счет лимфоцитов и низкий 
уровень нейтрофилов из-за их гибели и потребления 
в первые две фазы патологического процесса [68]. 

Повышение уровня СОЭ и С-реактивного белка как 
маркеров аутоиммунного ответа присутствует в 60% 
случаев [69].

В связи с растущей потребностью в более специ-
фических биомаркерах для диагностики склерозиру-
ющего мезентерита, а также возможной его связью 
с IgG4-воспалительно- склерозирующими процессами 
некоторыми авторами были применены тесты на опре-
деление концентрации в сыворотке крови основного 
конечного метаболита PGE2, определяемого в моче 
пациента (PGE2-MUM) [70].

Ранее этот биомаркер активно использовался для 
диагностики язвенного колита и хронической фибро-
зирующей интерстициальной пневмонии и показывал 
высокие пороговые значения, в связи с чем рассматри-
вался как многообещаю щий маркер не только заболе-
вания, но и активности процесса [71, 72]. 

Работами авторов было показано, что воспаление 
в брыжейке кишки с последующим фиброгенезом при-
водит к значительному повышению PGE2-MUM, его 
значения могут коррелировать со степенью фиброза 
и снижаются на фоне стероидной терапии, однако 
пороговые значения для мезентерита до настоящего 
времени так и не определены. Кроме этого, не пред-
ставляется возможным полностью исключить влияние 
лимфомы на уровень PGE2-MUM. Все это ограничивает 
применение данного исследования в качестве специ-
фической гистологической диагностики склерозирую-
щего мезентерита без лапаротомной биопсии и может 
использоваться только в совокупности с другими мето-
дами обследования [73].

Учитывая активное участие мезотелиальных клеток 
брюшины в хроническом фиброзном воспалении бры-
жейки при склерозирующем мезентерите, повышение 
концентрации ракового антигена СА – 125 (биомаркер 
рака яичников) в сыворотке крови многими авторами 
расценивался как дополнительный маркер патологи-
ческого процесса. Потенциальным объяснением этого 
может быть то, что механическое воздействие на мезо-
телиальные клетки (например, из-за жидкости) или 
прямое повреждение при хирургическом вмешатель-
стве увеличивает выработку и секрецию СА-125, при 
этом воспаление является дополнительной причиной, 
приводящей к появлению серозной жидкости в брюш-
ной полости, что обеспечивает еще один путь для его 
попадания в кровоток [74, 75].

В связи с этим были предприняты попытки изучения 
связи между СА – 125, склерозирующим мезентеритом 
и IgG4-RD-заболеваниями. Обладая относительно низ-
кой чувствительностью и специфичностью, уровень 
СА-125 неуклонно повышался в разных пределах при 
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всех этих заболеваниях, но при этом не коррелиро-
вал с активностью патологического процесса и никак 
не реагировал на терапию стероидами, что не позволя-
ло оценить эффективность лечения. Все это исключило 
возможность его использования в качестве специфи-
ческого метода диагностики склерозирующего мезен-
терита как самостоятельного, так и вкупе с другими 
методиками [76].

 ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
Абдоминальная визуализация является основой для 
диагностики склерозирующего мезентерита, в связи 
с чем количество описаний случаев и серий начиная 
с 1980 г. резко увеличилось [77]. 

В первоначально опубликованной литературе 
использовались рентгенограммы брюшной полости 
с барием, но они были полезны только в тяжелых 
случаях, когда имело место значительное сдавление 
кишечника, искажаю щее основную анатомию, или при 
развитии симптомов кишечной непроходимости [78].

В настоящее время мезентерит можно визуализировать 
при УЗИ органов брюшной полости в В-режиме (режим 
двумерного серошкального сканирования), КТ (компью-
терная томография), ПЭТ-КТ (позитронно- эмиссионная 
томография), МРТ (магнитно- резонансная томография), 
но КТ продолжает оставаться наиболее частым методом 
обследования, описанным в литературе [79, 80].

Ультрасонографические данные при мезентери-
те обычно неспецифичны, включая четко очерчен-
ное инфильтративное образование, неотклоняющи-
еся сосуды внутри образования и смещенные петли 
кишечника. Эти изменения сходны с липоматозными 
опухолями брыжейки и обычно требуют последующую 
КТ-визуализацию [81, 82].

Учитывая постоянную необходимость неинвазивной 
диагностики опухолевых и неопухолевых заболеваний 
брыжейки, перспективными методиками в настоящее 
время являются ультразвуковое исследование с кон-
трастным усилением сигнала для оценки перфузии 
тканей (CEUS) и УЗ-эластография (pSWE + ARFI) для 
оценки жесткости тканевых структур, в т. ч. и брыжееч-
ного жира [83, 84].

В отличие от растворов, используемых для томогра-
фии, контрастные вещества для УЗИ не содержат йод 
или гадолиний, распадаются в организме человека 
на воду и СО2, который бесследно выводится легки-
ми в течение нескольких минут после введения. Они 
абсолютно безопасны для организма, не вызывают 
аллергии, представляют собой микропузырьки неток-
сичного газа гексофторида серы, окруженного мем-
бранным слоем фосфолипидов, за счет чего пузырьки 

становятся гибкими и могут, подобно клеткам крови, 
проникать в самые мелкие кровеносные сосуды. Это 
чрезвычайно важно при выяснении характера обра-
зования, т. к. злокачественные опухоли чаще имеют 
хорошо развитую сосудистую сеть. За счет собственно 
газа микропузырек и «контрастирует» ультразвуковое 
изображение – совокупность огромного количества 
этих пузырьков резко увеличивает четкость изображе-
ния и зачастую позволяет впервые обнаружить невиди-
мые при обычном УЗИ образования. Так, для пациентов 
объединенные оценки чувствительности для любого 
злокачественного новообразования с использованием 
CEUS составили 95,1%, а соответствующая оценка спец-
ифичности составила 93,8% [85].

Эластография сдвиговой волной (SWE) использует 
акустическую стимуляцию ткани, которая индуцирует 
сдвиговые волны в «области интереса», распростра-
няющиеся перпендикулярно сжимаю щему (стимулиру-
ющему) сигналу. Эти волны регистрируются в разных 
местах, что позволяет оценить их скорость, которая, 
в свою очередь, отражает эластичность ткани. Коэф-
фициент эластичности и деформации 2,6 (с использо-
ванием жира брюшной стенки в качестве эталона) был 
предложен в качестве границы между доброкачествен-
ными и злокачественными образованиями сальника 
и забрюшинной клетчатки с чувствительностью и спец-
ифичностью 80,3 и 76,6% соответственно [86, 87].

Так, в многочисленных исследованиях было показано, 
что при случайно обнаруженных мезентериальных пато-
логиях ARFI в сочетании с особенностями УЗИ в B-режи-
ме (TUS) и паттернами изменения перфузии при CEUS 
может помочь в разработке диагностических алгорит-
мов. Однако при наличии злокачественного заболева-
ния или клинического подозрения на злокачественное 
заболевание брыжейки КТ с контрастированием, ПЭТ-КТ 
и биопсия с гистологической верификацией продол-
жают оставаться методом визуализации с наивысшей 
диагностической эффективностью [88, 89].

Рентгенологические признаки склерозирующего 
мезентерита хорошо известны в медицинской литерату-
ре и в настоящее время продолжают являться не только 
основным ключом к его идентификации, но и актив-
но используются для дифференциальной диагности-
ки с другими инфильтративными заболеваниями бры-
жейки. В большинстве первоначальных исследований 
склерозирующий мезентерит выявлялся как случайная 
находка на КТ-изображениях, выполненных по поводу 
подозрения на другую хирургическую патологию, обла-
дая чувствительностью более 85% [90].

В 2011 г. B. Coulier опубликовал критерии КТ-визу-
ализации с пятью рентгенологическими признаками, 
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которые впоследствии были приняты многими авто-
рами и использовались во многих других исследова-
ниях для диагностики склерозирующего мезентери-
та (рис. 5) [91, 92]. 

Согласно автору, выделяют следующие рентгеноло-
гические признаки: четко очерченная жировая масса 
у корня брыжейки тонкой кишки, смещаю щая соседние 
структуры без признаков инвазии (1), повышенная 
плотность мезентериального жира со значениями зату-
хания от -40 до -60 HU (единицы Хаунсфилда) по срав-
нению с плотностью нормальной подкожно- жировой 
и забрюшинной клетчатки от -100 до -160 HU – «туман-
ная брыжейка» (2), лимфатические узлы размером 
менее 10 мм в пределах четко определенной жировой 
массы (3), гиподенсивный ореол, состоящий из нор-
мальной жировой ткани, окружаю щей кровеносные 
сосуды и лимфатические узлы – «признак жирового 
кольца» (4), «гиперплотная псевдокапсула», окружаю-
щая брыжеечный жир с лимфоузлами и сосудами (5).

При этом диагноз мезентерита считался наиболее 
вероятным при наличии 3 из 5 описанных признаков. 
Кроме этого, дополнительно изображения оценивались 
с использованием балльной системы, где выраженно-
сти каждого признака присваивалось от 0 до 3 баллов, 
где ноль соответствовал отсутствию патологических 
результатов, а три балла выраженному результату. 
Общая оценка 3–4 балла представляла легкие, 5–9 уме-
ренные и 10–15 выраженные рентгенологические 
изменения [93, 94].

При этом следует отметить, что система оценки 
B. Coulier et al. принята в рабочих группах, проводящих 

исследования, поскольку подсчет баллов помогает 
стандартизировать признаки склерозирующего мезен-
терита и его градацию и дает возможность сравнивать 
результаты разных исследований. Тем не менее эта 
система оценок в основном актуальна для академи-
ческих целей и не стала частью повседневной клини-
ческой практики. Причина может заключаться в том, 
что система оценки не коррелирует с клиническими 
симптомами и не позволяет сделать вывод о какой-ли-
бо клинической значимости для пациента, будущих 
осложнениях или необходимости применения медика-
ментозной терапии [95].

Немногочисленны статьи, в которых склерозирую-
щий мезентерит описывается на магнитно- резонансных 
снимках. В целом интенсивность сигнала на МРТ варьи-
руется в зависимости от гистологических компонен-
тов и стадии заболевания. Воспалительная форма 
мезентерита (панникулит) обычно гипоинтенсивна 
на Т1-взвешенных изображениях и гиперинтенсивна 
на Т2-взвешенных изображениях. Когда преобладает 
фиброз, заболевание проявляется в виде локализо-
ванной массы фиброзной ткани, гипоинтенсивной как 
на Т1, так и на Т2 последовательностях. Псевдокапсула 
обычно выглядит как гипоинтенсивное резкое образо-
вание вокруг образования. Отсроченное усиление кон-
траста характерно и указывает на наличие фиброзной 
ткани (рис. 6) [96, 97]. 

ПЭТ-КТ с 18F-FDG (18F-фтордезоксиглюкоза) пред-
ставляет собой новый метод оценки различных ста-
дий склерозирующего мезентерита, который имеет 
преимущество перед традиционными методами визу-
ализации, позволяя оценить как метаболические, так 
и анатомические свой ства заболевания. При этом 
ПЭТ – КТ может быть вариантом для различия скле-
розирующего мезентерита и забрюшинной лимфомы. 
Наиболее распространенной находкой при ПЭТ – КТ 
является очаговый гиперметаболизм и накопление 
фтордезоксиглюкозы в брыжейке кишки при мезен-
терите. Однако это накопление значительно менее 
выражено, чем при злокачественной лимфоме, когда 
даже небольшие лимфатические узлы демонстрируют 
активное поглощение 18F-FDG [98].

Новое или увеличиваю щееся поглощение 18F-FDG 
при мезентерите может указывать на прогрессирова-
ние заболевания, однако интерпретация изображе-
ний должна выполняться в клиническом контексте, 
учитывая, что воспалительный процесс, связанный 
с лечением, может возникать и имитировать незлока-
чественное заболевание. Последовательные после-
дующие ПЭТ/КТ могут показать различные модели 
метаболической активности с течением времени; она 

Рисунок 5. Rg-признаки Coulier
Fiqure 5. Rg-signs according to the Coulier criteria
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может сохраняться в течение месяцев и более, 
или метаболическая активность может колебаться 
во времени (рис. 7) [99]. 

Выявленные типичные рентгенологические изме-
нения при склерозирующем мезентерите, как правило, 
остаются клинически и рентгенологически стабильны-
ми с течением времени без какого-либо ослабления 
симптомов. При всем многообразии описанных мето-
дов визуализации рентгенологические методы оста-
ются ведущими в диагностике этой патологии, однако 
корреляция между выявленными изменениями, тяже-
стью клинической картины и вероятностью развития 
осложнений остается очень низкой, что в некоторых 
случаях затрудняет выбор вариантов лечения и вле-
чет за собой необходимость выполнения инвазивных 
биопсийных методов обследования [100].

 ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
Дифференциальный диагноз склерозирующего мезен-
терита включает различные патологические состоя-
ния. Отек брыжейки, кровоизлияние, лимфома, воспа-
ление и неоплазия брыжейки, а также различные вари-
анты жирового некроза могут имитировать различные 
фазы склерозирующего мезентерита [101]. 

Отек брыжейки возникает у пациентов с циррозом 
печени, сердечной недостаточностью, почечной недо-
статочностью, гипопротеинемией, ишемией кишечника, 
венозным тромбозом, первичными или вторичными 
опухолями брыжейки, воспалительными заболевания-
ми брюшной полости, такими как панкреатит, аппенди-
цит и дивертикулит. 

Когда отек брыжейки связан с венозным тромбозом, 
он обычно носит очаговый характер и локализуется 
вокруг тромбированных сосудов. 

Кровоизлияние в брыжейку обычно травматиче-
ское, ятрогенное или может быть связано с внутри-
брюшинным распадом опухоли. Дифференциальная 
диагностика при этом не представляет затруднений, 
поскольку брыжеечное кровоизлияние имеет плот-
ность от 40 до 60 HU и высокую интенсивность сигнала 
на Т1-взвешенных изображениях [102].

Другим заболеванием, которое может имитировать 
мезентериальный панникулит, является туберкулез 
брюшины. Заболевание обычно проявляется множе-
ственными узелками брыжеечной клетчатки, утолщени-
ем брюшины с асцитом и увеличением лимфатических 
узлов. Однако туберкулез обычно поражает различные 
части брюшины, такие как сальник, селезенка и печень, 
а лимфатические узлы имеют гиподенсивное некроти-
ческое ядро, иногда кальцинированное [103].

Среди опухолей наиболее распространенным 
неопластическим процессом брыжейки является 
неходжкинская лимфома, 30–50% которой локали-
зуется преимущественно в брыжеечных лимфатиче-
ских узлах. Неходжкинская лимфома представлена   

Рисунок 6. МРТ-визуализация склерозирующего 
мезентерита. Аксиальное Т1-взвешенное изо-
бражение: гипоинтенсивное мезентериальное 
образование с гипоинтенсивной псевдокапсу-
лой (желтое кольцо + красная стрелка)
Fiqure 6. MRI imaging in sclerosing mesenteritis. 
Axial T1-weighted image: hypointense mesenteric 
mass with hypointense pseudocapsule (yellow ring 
+ red arrow)

Жир вокруг сосудов и лимфатических узлов имеет ту же интен-
сивность, что и нормальный жир (желтая стрелка) – признак 
жирового кольца 

Рисунок 7. ПЭТ-КТ-визуализация склерозирую-
щего мезентерита 
Fiqure 7. PET-CT imaging in sclerosing mesenteritis 

Повышенное поглощение и накопление 18F-фтордезоксиглюкозы 
лимфатическими узлами брыжейкой тонкой кишки при ПЭТ-
КТ (указано желтыми стрелками и поле овалом) 
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тремя основными рентгенологическими картинами 
из-за слияния лимфоматозных лимфатических узлов 
и/или мезентериальной лимфоматозной инфильтра-
ции, которые могут имитировать мезентериальный 
панникулит: 1) множественные, округлые, умеренно 
контрастирующие, однородные массы, которые часто 
охватывают мезентериальные сосуды и образуют сэн-
двич, 2) большая неоднородная масса с малозатухаю-
щими участками некроза, 3) нечеткая инфильтрация 
мезентериального жира иногда со знаком «жирового 
кольца» вокруг сосудов [104, 105].

Однако, если визуализируются множественные 
крупные лимфатические узлы с диффузной и нерегу-
лярной жировой инфильтрацией, которые увеличива-
ются при последующей визуализации в динамике, лим-
фома должна быть первой гипотезой. В этом контексте 
использование ПЭТ/КТ включено в дифференциаль-
ный диагноз между мезентеритом и абдоминальной 
лимфомой с вовлечением брыжейки [106]. 

Внешний вид карциноидной опухоли и ректального 
панникулита может быть идентичным. Оба могут про-
являться в виде нечеткой инфильтрирующей массы 
мягких тканей с кальцинозом и десмопластической 
реакцией. Однако сохранение жира вокруг сосудов 

и лимфатических узлов указывает на мезентериальный 
панникулит. Хотя карциноидная опухоль может быть 
связана с гиперваскулярным образованием кишечника 
или метастазами в печень [107]. 

Карциноматоз брюшины и мезотелиома брюшины 
могут симулировать склерозирующий мезентерит при 
локализации мягкотканных имплантатов и лимфадено-
мегалии в брыжейке тонкой кишки. Кальцинаты могут 
присутствовать в обеих опухолях. Однако в этих усло-
виях обычно наблюдается обширное поражение брюш-
ины с ее утолщением и асцитом. Эти признаки нетипич-
ны для склерозирующего мезентерита (табл. 1) [108]. 

Жировая ткань является метаболически активной, 
играю щей важную роль в развитии метаболического 
синдрома [109]. 

Хотя жировой некроз встречается не так часто, он 
является важной внутрибрюшной патологией, кото-
рая может проявляться болью в животе. Общие про-
цессы включают сальниковый аппендицит, инфаркт 
сальника и жировой некроз при панкреатите. Из-за 
трудностей клинической диагностики визуализация 
играет решаю щую роль в диагностике и дифферен-
циации некроза жира от других патологий, которые 
клинически имитируют некроз жира. Жировой некроз 

Таблица 1. Отличительные признаки основных дифференциальных диагнозов
Table 1. Distinguishing features in the major differential diagnoses

Функции Брыжеечный 
панникулит

Неходжкинская 
лимфома

Перитонеальный кар-
циноматоз

Брыжеечный 
отек

Брыжеечный
карциноид

Расположение
Ограничен 
корнем 
брыжейки

Может поражать 
корень 
брыжейки

Может поражать, 
но не ограничиваться 
корнем брыжейки, 
поражать сальник, 
перитонеальную 
поверхность печени, 
селезенку и т. д.

Диффузный, 
вовлекает 
подкожно- 
жировую 
клетчатку

Может пора-
жать корень 
брыжейки – 
десмоплас-
тичес кая  
реакция

Кальцификация Наличие 
кальцификации

Отсутствие 
кальцифика-
ции (если ранее 
не лечили)

Может содержать 
кальцификацию 
(особенно если она 
муцинозная)

Нет 
кальцификации

Может 
содержать 
кальцификацию

Лимфатические 
узлы

Лимфатические 
узлы ≤ 10 мм

Крупные 
лимфатические 
узлы ≥ 10 мм. 
Узлы вне 
брыжейки

-

Как правило, нет 
вовлечения ас-
социированных 
лимфатических 
узлов

-

Вовлечение 
сосудов

Покрывает со-
суды

Покрывает 
сосуды - - -

Другой

Признак 
«жирового 
кольца». 
Наличие 
псевдокапсулы

Обычно  
FDG-PET-
активная спле-
номегалия

Места первичного 
заболевания – зло-
качественные ново-
образования яичник-
ов/аппендикса/
желудка.
Асцит более вероятен

Сосуществует 
с другими при-
знаками, такими 
как кардиоме-
галия, цирроз 
печени, асцит, 
плевральный  
выпот и т. д.

Гиперваску-
лярные 
поражения 
печени
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лечится консервативно, тогда как при других патологи-
ях, таких как острый дивертикулит, острый аппендицит 
и острый холецистит, может потребоваться хирургиче-
ское вмешательство [110].

Жировые (сальниковые) придатки представля-
ют собой перитонеальные мешочки вдоль серозной 
поверхности толстой кишки, состоящие из жировой 
ткани и кровеносных сосудов с сосудистой нож-
кой. Сальниковые придатки видны вдоль всей толстой 
кишки. Наиболее многочисленные и крупные придатки 
видны вдоль сигмовидной кишки [111].

Перекрут жировых подвесок или спонтанный 
тромбоз их центральных дренирующих вен приво-
дит к ишемическому или геморрагическому инфаркту, 
в результате чего развивается «сальниковый аппенди-
цит». Последний чаще возникает у мужчин четвертого- 
пятого десятилетий жизни. Ожирение, непривычные 
физические нагрузки и грыжа связаны с более высокой 
частотой развития «сальникового аппен дицита» [112]. 

Из-за частого поражения придатков, прилегаю щих 
к сигмовидной кишке, чаще всего возникает боль 
в левом нижнем квадранте, симулирующая острый 
дивертикулит. Вовлечение придатков вдоль слепой 
или восходящей ободочной кишки может проявлять-
ся болью в правой подвздошной ямке и имитировать 
острый аппендицит. Хотя в большинстве случаев он 
проходит самостоятельно, в редких случаях он может 
привести к перитониту, образованию абсцесса, спаек, 
кишечной непроходимости и инвагинации [113].

«Сальниковый аппендицит» не имеет патогномонич-
ных клинических и лабораторных признаков. Таким 
образом, визуализация играет жизненно важную роль 
для установления диагноза и, что важно, для исклю-
чения любой другой патологии, которая может потре-
бовать госпитализации, антибактериальной терапии 
и даже хирургического вмешательства. Хотя УЗИ имеет 

низкую чувствительность в диагностике «сальникового 
аппендицита», в области максимальной болезненности 
оно может выявить овальное несжимаемое гипер-
эхогенное образование, окруженное тонким гипоэхо-
генным ободком, без кровотока при допплеровском 
исследовании [114]. 

КТ является предпочтительным методом визуализа-
ции. КТ показывает небольшое (<5 см) овальное обра-
зование с истончением жира, примыкаю щее к стенке 
толстой кишки с воспалительными изменениями вокруг 
очага (рис. 8). 

Центральный гипертонирующий очаг из-за веноз-
ного тромбоза, также называемый «симптом цен-
тральной точки», если он виден, дает важную под-
сказку. Воспаленный висцеральный перитонеальный 
покров проявляется в виде периферического ободка 
с высокой степенью ослабления, известного как «при-
знак гиперденсивного кольца». Дополнительные дан-
ные включают утолщение прилегаю щей париетальной 
брюшины и утолщение стенки толстой кишки из-за 
реактивных воспалительных изменений. Тем не менее 
тяжи брыжеечного жира остаются непропорционально 
тяжелыми по сравнению с утолщением прилегаю щей 
стенки кишечника. МРТ показывает очаговое пораже-
ние с интенсивностью сигнала от жира с усиливаю щим 
ободком на постконтрастном изображении. В некото-
рых случаях пораженный инфарктом придаток отслаи-
вается в брюшную полость, которая впоследствии 
обызвествляется. Этот кальцифицированный внутри-
брюшинный рыхлый слой, видимый при последующей 
визуализации, называется «брюшинные мыши» [115].

Инфаркт сальника чаще встречается у взрос-
лых. Однако около 15% инфарктов сальника приходит-
ся на детский возраст [116]. 

Венозная недостаточность вследствие травмы или 
тромбоза является наиболее частым механизмом, 

Рисунок 8. Визуализация «сальникового аппендицита» при компьютерной томографии
Fiqure 8. CT imaging in “omental appendicitis”

Т-изображения показывают небольшое жировое образование овальной формы с гиперденсивным краем, примыкаю щим к вентральной 
стенке сигмовидной кишки (желтые стрелки), и связанными с ним окружаю щими жировыми тяжами и легким реактивным утолщением 
стенки толстой кишки, что свидетельствует о «сальниковом аппендиците» 
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вызываю щим инфаркт сальника. Различными 
предрасполагаю щими факторами являются ожирение, 
интенсивные физические нагрузки, травмы живо-
та и недавно перенесенные абдоминальные опера-
ции. Инфаркт сальника может быть обусловлен как 
первичным, так и вторичным его перекрутом (рис. 9).

Клинически инфаркт сальника проявляется болью 
в правом нижнем или верхнем квадранте, симулирую-
щей острый аппендицит или острый холецистит. Более 

высокая заболеваемость правой стороны большого саль-
ника обусловлена большей длиной и подвижностью пра-
вого латерального свободного края, что делает его более 
склонным к перекруту, и более слабым кровоснабжением 
правого латерального свободного края (табл. 2) [117]. 

Визуализация имеет решаю щее значение для исклю-
чения имитации инфаркта сальника, который может 
потребовать хирургического вмешательства. На УЗИ 
инфаркт сальника может проявляться очаговой обла-
стью эхогенного жира в месте локальной болезненно-
сти. Он может превратиться в абсцесс при вторичном 
инфаркте. Иногда он может имитировать объемное 
поражение. Инфаркт сальника часто диагностируется 
на компьютерной томографии (рис. 10) [118]. 

Высвобождение липолитических ферментов при панк-
реатите приводит к омылению панкреатического и пери-
панкреатического жира. Поврежденные жировые ткани 
запускают каскад активации макрофагов и высвобожде-
ния медиаторов воспаления, которые, в свою очередь, 
закрепляют воспалительную реакцию. Это объясняет кор-
реляцию между количеством вовлеченного жира, тяже-
стью и исходом у пациентов с острым панкреатитом [119]. 

В недавнем исследовании был предложен моди-
фицированный жиром индекс тяжести CT (FMCTSI), 
учитываю щий количество общего и висцерального 
жира в дополнение к модифицированному индек-
су тяжести CT (CTSI). Исследование показало, что 
FMCTSI является лучшим предиктором тяжести и исхо-
да по сравнению с модифицированным CTSI. Процесс 
жирового некроза может привести к образованию мно-
жественных узелков, разбросанных в перипанкреати-
ческой и мезентериальной областях. Обычно их заме-
чают после разрешения острого экссудата и асцита при 
панкреатите. Клинический анамнез или предыдущая 
визуализация, демонстрирующая панкреатит, помогают 
отличить узловой жировой некроз от карциноматоза 
брюшины при лапароскопии [120].

Таблица 2. Дифференциальная диагностика «саль-
никового аппендицита» и инфаркта сальника
Table 2. Differential diagnosis between “omental 
appendicitis” and omental infarction

Диагноз «Сальниковый 
аппендицит»

Инфаркт саль-
ника

Симптомы
Боль в правом 
и левом 
подреберье

Боль в правом 
нижнем и верх-
нем квадранте

Расположение

Левый 
мезогастрий 
по ходу 
сигмовидной 
кишки

Между толстой 
кишкой и перед-
ней брюшной 
стенкой справа

Отношение 
к толстой 
кишке

Примыкает 
к стенке толстой 
кишки

Эпицентр в саль-
нике, отдельно 
от толстой кишки

Размер 
инфильтрации Меньше 5 см Больше 5 см

Симптом 
«центральной 
точки»

Присутствует Отсутствует

Гиперден-
сивное кольцо Часто Редко

Дифферен-
циальный 
диагноз

Острый 
аппендицит, 
острый 
дивертикулит

Острый 
холецистит, 
острый 
аппендицит

Лечение Консервативная 
терапия

Консервативная 
терапия

Рисунок 9. Варианты перекрута сальника как причина его инфаркта
Fiqure 9. Variants of omentum torsion as a reason for its infarction

Вторичный перекрут сальника
• Встречается чаще
• Причина: вторичная хирургическая травма, 
абдоминальные патологии, такие как кисты, опухоли, 
воспаление и ущемление в грыжевом мешке
• Возникает вблизи хирургического или патологичес-
кого очага

Первичный перекрут сальника
• Идиопатический, без ассоциированной 
абдоминальной патологии
• Предрасполагающие факторы: травма, ожирение, 
ишемия внутренних органов, венозный кинкинг, 
гиперперистальтика и варианты анатомии сальника

Инфаркт сальника
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 ЛЕЧЕНИЕ
Относительно лечения среди многочисленных авторов 
нет единого мнения. Литература о том, кто получает 
лечение и как долго, скудна. Выбор лечения зависит 
от клинической симптоматики и подбирается, как пра-
вило, индивидуально.

Поскольку подавляющее большинство случаев про-
текают бессимптомно или по крайней мере имеющиеся 
у пациента симптомы в конечном итоге не приписы-
ваются мезентериту, заболевание во многих случаях 
не требует специфического лечения [121].

Хотя клиническое течение склерозирующего мезен-
терита вариабельно и часто переходит в ремиссию без 
лечения, реакция на иммуномодулирующие препара-
ты предполагает наличие аутоиммунного процесса. Это 
подтверждается необходимостью использования в каче-
стве лекарственной терапии глюкокортикоидов, цитоста-
тиков, иммуноглобулинов и ингибиторов ФНО-α [122].

Существует общее мнение, что специфическое лече-
ние следует назначать только пациентам с тяжелыми 
клиническими симптомами, связанными с первичным 
мезентеритом, независимо от тяжести результатов 
КТ. Для этой группы больных лечение первой линии 
представляет собой комбинацию тамоксифена и корти-
костероидов, обычно преднизолона, с положительным 
ответом, наблюдаемым примерно в 60% случаев через 
12–16 нед. При этом количественные данные о точной 

эффективности и безопасности преднизолона у паци-
ентов со склерозирующим мезентеритом в настоящее 
время не известны, т. к. большая часть литературы суще-
ствует только в виде историй болезни. Однако в боль-
шинстве описанных случаев отмечается значительное 
улучшение на фоне кортикостероидной терапии [123].

В некоторых исследованиях также сообщалось 
о хорошем клиническом ответе мезентерита на про-
тивовоспалительные препараты и/или антибиотики, 
что указывает на возможный инфекционный источник 
заболевания [124]. 

Тамоксифен широко используется для лечения рака 
молочной железы, поскольку он индуцирует продукцию 
трансформирующего фактора роста β (TGF-β) стро-
мальными фибробластами. Считается, что TGF-β оказы-
вает эффект, модулирующий рост клеток, и уменьшает 
воспаление, что является предполагаемым механизмом 
лечения мезентерита [125].

Сообщалось о других методах лечения с использо-
ванием колхицина, азатиоприна, прогестерона, цикло-
фосфамида, талидомида и ингибитора TNF-α с разной 
степенью успеха [126]. 

В исследованиях лечение тамоксифеном прово-
дилось в среднем в течение 20 мес., преднизолоном 
в среднем в течение 13 мес., а колхицином и азатио-
прином в среднем в течение 8 и 14 мес. соответственно, 
при этом реакцию на лечение контролировали с помо-
щью повторных компьютерных томографов [127].

Низкие дозы ингибитора опиатных рецепторов нал-
трексона – многообещаю щая новая терапия скле-
розирующего мезентерита, которая работает за счет 
модуляции иммунной системы [128].

Роль терапии пентоксифиллином при мезентери-
те также еще не установлена. A. Kapsoritakis описал 
случай рецидивирующего мезентерита с синдромом 
мальабсорбции, который был успешно вылечен терапи-
ей пентоксифиллином (от 800 до 1200 мг/сут). Точный 
механизм антифиброзной и противовоспалительной 
активности пентоксифиллина неизвестен. В некоторых 
исследованиях сообщается, что пентоксифиллин может 
влиять на синтез провоспалительных цитокинов –  
TNF-α, молекулы межклеточной адгезии 1, IL-1β , IL-6 – 
и на активацию лимфоцитов и его применение требует 
дальнейшего изучения [129].

Хирургическое лечение показано тем, кто не реагирует 
на медикаментозное лечение и имеет признаки стойкой 
механической кишечной непроходимости или ишемии 
кишечника. Конкретные выполняемые вмешательства 
варьируются в зависимости от вовлечения в патологи-
ческий процесс брыжейки, степени обструкции или ише-
мии и могут включать резекцию кишечника, объемную 

Рисунок 10. Визуализация инфаркта сальника 
при компьютерной томографии
Fiqure 10. CT imaging in omental infarction

Как правило, он выглядит как опухолевидная жировая масса вы-
сокой плотности (размером обычно > 5 см), расположенная между 
передней стенкой толстой кишки и передней брюшной стенкой, 
обычно справа (желтая стрелка). Хотя реактивное утолщение стен-
ки может наблюдаться на прилегаю щей киш  ке, жировые тяжи не-
пропорционально выражены при инфаркте сальника по сравнению 
с первичной патологией кишечника (красная стрелка). В большом 
сальнике также можно увидеть завихрение сосудов на периферии 
без очевидной внутренней васкуляризации (желтые овалы) 
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резекцию или паллиативное шунтирование [130]. 
Во всех остальных случаях хирургический подход дол-
жен быть ограничен только выполнением биопсии [131].

Естественное течение склерозирующего мезентери-
та в большинстве случаев описывается как стабильное 
или медленно прогрессирующее. По неподтвержден-
ному опыту многих авторов неопределенность в отно-
шении прогрессирования и предполагаемая связь 
со злокачественным новообразованием вызывают 
необходимость долгосрочного наблюдения за паци-
ентами с помощью КТ. Однако необходимая периодич-
ность обследования, продолжительность наблюдения 
за пациентом и результаты, позволяющие говорить 
о клиническом выздоровлении или стойкой ремиссии, 
в настоящее время неизвестны, что даже спустя 100 лет 
от момента первичного описания процесса позволяет 
трактовать склерозирующий мезентерит как «клиниче-
скую загадку» [132].

Довольно редкие и разрозненные публикации 
в медицинской литературе о выявлении случаев скле-
розирующего мезентерита в хирургических стациона-
рах и их успешном лечении послужили основанием для 
публикации собственного клинического наблюдения 
пациентки с мезентеритом.

 КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
Пациентка Т. 69 лет находилась на стационарном лече-
нии в хирургическом отделении АНО ЦКБМП Святителя 
Алексия РПЦ в октябре 2022 г. При поступлении предъ-
являла жалобы на наличие плотного болезненного 
инфильтративного образования в правой подвздошной 
области и правом мезогастрии, тупые ноющие боли 
в области выпячивания, тошноту, сухость во рту, суб-
фебрилитет до 37,4 °C, слабость, общее недомогание.

Со слов пациентки, за трое суток до поступления 
появились и стали нарастать ноющие боли по всему 
животу, появилась тошнота, снижение аппетита, 
сухость во рту и нарастаю щая слабость. Лечилась 
самостоятельно приемом противоязвенных и спазмо-
литических препаратов – без выраженного положи-
тельного эффекта. Спустя сутки боли по всему живо-
ту купировались, однако стали нарастать в нижних 
отделах живота справа, приняли постоянный ноющий 
характер, усилилась слабость. Подобные боли бес-
покоили в июле 2020 г., локализовались преиму-
щественно в левых отделах живота, по поводу чего 
находилась на стационарном лечении в терапевти-
ческом отделении АНО ЦКБМП. При обследовании 
МСКТ (мультиспиральная компьютерная томография) 
выявлены признаки инфильтративных изменений 
брыжейки тонкой кишки, описанные рентгенологом 

как мезентериальный панникулит, но не интерпрети-
рованные лечащими врачами. На фоне проводимой 
терапии отмечена положительная динамика, выписана 
в удовлетворительном состоянии. 

В дальнейшем в течение двух лет периодически 
отмечала появление болей в животе различной локали-
зации. В связи с сохранением болей в животе обрати-
лась в приемное отделение ЦКБ МП, осмотрена хирур-
гом. Ситуация первоначально расценена как острый 
аппендицит, аппендикулярный инфильтрат, по поводу 
чего пациентка в срочном порядке госпитализирована 
в хирургическое отделение для динамического наблю-
дения, дообследования и консервативной терапии.

При осмотре состояние пациентки средней тяжести, 
самочувствие относительно удовлетворительное. Боль-
ная нормального питания. Терапевтический осмотр пер-
куторно выявил смещение левой границы сердца влево, 
аускультативно – акцент второго тона на аорте. АД при 
поступлении 140/80 мм рт. ст., ЧСС 80 уд/мин (расцене-
но как гипертоническая болезнь 2-й стадии, 3-й степе-
ни, риск высокий. ХСН 2А, 2 ФК по NYHA). При пальпа-
ции живот мягкий, болезненный в правой подвздошной 
области и мезогастрии, где пальпируется диффузное 
инфильтративное образование с нечеткими контурами, 
несмещаемое, болезненное при пальпации. Симпто-
мы раздражения брюшины отрицательные. Физиоло-
гические отправления без особенностей. В анализах 
крови отмечался умеренный лейкоцитоз до 11,2 х 109/л, 
гемоглобин – 112 г/л, СРБ – 7.

Пациентке первично выполнено ультразвуковое 
исследование органов брюшной полости и забрюш-
инного пространства, при котором выявлены признаки 
объемного инфильтративного образования размерами 
10 х 8 см, локализующегося в правом мезогастрии 
и правой подвздошной области (рис. 11). 

Начат курс консервативной терапии, включаю щий 
инфузионную детоксикационную и противовоспали-
тельную терапию, антибиотикотерапию, локальную 
гипотермию, на фоне которой отмечалось субъектив-
ное улучшение самочувствия при сохранении боле-
вого синдрома в животе и субфебрилитета. В плане 
дообследования выполнена видеолапароскопиче-
ская колоноскопия, при которой выявлено сдавле-
ние извне правой половины толстой кишки. Устье 
червеобразного отростка осмотрено полностью, без 
патологических изменений.

Следующим этапом выполнено МСКТ органов брюш-
ной полости с внутривенным контрастированием. Чер-
веобразный отросток осмотрен полностью, без патоло-
гических изменений. КТ картина расценена как мезен-
териальный панникулит (рис. 12).
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Антибиотикотерапия пациентке отменена, сохранена 
инфузионная детоксикационная терапия, противовос-
палительная терапия (Кетопрофен 100 мг х 2 раза/день 
в/м), добавлена гормонотерапия (Преднизолон 12 мг 
в/в капельно). На фоне проводимой в течение недели 
терапии отмечена выраженная положительная дина-
мика в виде нормализации температуры и лейкоцитоза, 
купирования болей в животе, при этом перестал паль-
пироваться инфильтрат в правой подвздошной области. 
Больная выписана в удовлетворительном состоянии. 
Динамическое наблюдение за пациенткой в течение 
последующих 6 мес. не выявило рецидива заболевания.

 ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Склерозирующий мезентерит представляет собой 
неспецифическое воспалительное заболевание бры-
жейки тонкой кишки, которое обычно диагностирует-
ся случайно при КТ органов брюшной полости. Реаль-
ная распространенность и заболеваемость неизвестны 
и варьируют в зависимости от диагностических крите-
риев и технических характеристик используемых визуа-
лизационных методов диагностики. Эта патология суще-
ствует либо как часть спектра первичного заболевания, 
характеризующегося различной степенью воспаления, 
некроза и фиброза, либо может сосуществовать с дру-
гими абдоминальными патологиями. Большинство опу-
бликованных статей относятся к единичным случаям 
или небольшим сериям случаев. Этиология заболевания 
продолжает оставаться неясной, а связь с последующей 
злокачественностью в настоящее время с уверенностью 
не установлена. Соответственно, на момент написания 
обзора остается неясным, следует ли наблюдать за бес-
симптомными случаями и какова должна быть продол-
жительность и периодичность такого наблюдения. Было 
описано множество эмпирических вариантов терапии 
без сравнительных исследований между ними и оценки 
их эффективности и безопасности. Систематический 
обзор показал, что первичная литература по этой тема-
тике малоинформативна для уверенного ответа на эти 
вопросы, что позволяет предположить, что необходимы 
последующие методологически надежные исследования. 

Дальнейшее накопление клинического опыта, лучшее 
понимание патогенеза заболевания, совершенствование 
визуализационных методик позволит в конечном итоге 
разработать более четкие диагностические и клиниче-
ские критерии, сузить диагностический поиск и в конеч-
ном итоге улучшить и стандартизировать лечение.
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Рисунок 11. УЗИ-визуализация инфильтративно-
го образования в правом мезогастрии (отмече-
но желтым кругом и стрелкой) 
Fiqure 11. Ultrasound imaging of an infiltrative 
formation in the right mesogastrium (highlighted 
in yellow circle with arrow) 

Рисунок 12. МСКТ органов брюшной полости па-
циентки с выявленными рентгенологическими 
признаками B. Coulier и их балльной оценкой
Fiqure 12. Abdominal MSCT of a female patient 
with identified CT radiological signs and their 
scoring according to the Coulier criteria

1 – лимфатические узлы менее 1 см в пределах четко определен-
ной жировой массы (3 балла); 2 – повышенная плотность мезенте-
риального жира – «туманная брыжейка» (2 балла);  
3 – гиподенсивный ореол, состоящий из нормальной жировой 
ткани, окружаю щей кровеносные сосуды и лимфатические узлы, – 
«признак жирового кольца» (3 балла); 4 – четко очерченная 
жировая масса у корня брыжейки тонкой кишки, смещаю щая 
соседние структуры без признаков инвазии (2 балла). Суммарное 
количество баллов – 10, что соответствует выраженным рентгено-
логическим изменениям при склерозирующем мезентерите

Опираясь на данные инструментальных и лаборатор-
ных исследований и учитывая данные анамнеза и выяв-
ленные инфильтративные изменения в брыжейке тонкой 
кишки, а также отсутствие воспалительных изменений 
червеобразного отростка (отсутствие компрометации), 
диагноз изменен на мезентериальный панникулит.
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