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Гострі порушення мезентеріального кровотоку залишаються найскладнішою патологією ургентної аб-
домінальної та судинної хірургії, як з точки зору діагностики, так і лікування. Поряд з типовими, загально-
відомими механізмами розвитку гострих ішемічних уражень, спричинених артеріальною або венозною 
оклюзією, існує абсолютно інша група гострих порушень мезентеріального кровотоку – неоклюзивна ме-
зентеріальна ішемія (НОМІ). НОМІ – маловивчена та надзвичайно складна патологія з точки зору діагнос-
тики. Широкий спектр причин розвитку неоклюзивного ураження різко ускладнює діагностику та дифе-
ренціацію з іншою абдомінальною патологією.

У переважній більшості вітчизняних публікацій, присвячених гострим розладам мезентеріального кро-
вотоку, здебільшого розглядають проблеми діагностики та лікування оклюзивних типів мезентеріальної 
ішемії, натомість тематика неоклюзивної ішемії залишається недостатньо висвітленою. З огляду на те, що 
в половині випадків НОМІ діагностують на етапі непоправних некротичних змін кишечника, слід узагаль-
нити основні причини та механізми розвитку НОМІ, сучасні методи діагностики та лікування.

Мета – за даними літератури проаналізувати причини, поширеність, класифікацію, діагностику й ліку-
вання неоклюзивних порушень брижового кровотоку.

На основі огляду літератури зроблено такі висновки: НОМІ асоціюється з поганим прогнозом через від-
сутність точних діагностичних засобів, передусім чітких біохімічних маркерів, тому пошук та розробка остан-
ніх являється пріоритетним напрямом; контрастні методи обстеження (комп’ютерна томографія, ангіографія) 
є єдиними можливими інструментами діагностики; фармакологічна корекція являється фундаментальною 
та полягає в застосуванні препаратів судинорозширювальної дії системно або локально (катетер-асоційова-
но); важливим напрямом є розроблення фармакологічних агентів, що дають змогу таргентно впливати на 
патогенетичні механізми розвитку НОМІ; мультидисциплінарний підхід за участю профільного фахівця, 
хірурга, рентгенендоваскулярного хірурга та лікаря-інтенсивіста у лікуванні пацієнта з підозрою на НОМІ 
становить фундамент успіху терапії; дискусійним залишається питання широкого застосування лапароскопії 
з огляду на інвазивність методу та складність інтерпретації виявлених змін у ранню фазу захворювання.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: гостра мезентеріальна ішемія, неоклюзивні порушення брижового кровотоку.
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Гостра мезентеріальна ішемія є однією з найбільш 
драматичних ситуацій у невідкладній хірургії органів 
черевної порожнини. Тяжкість непоправних змін ки-
шечника не завжди відповідає скудній клінічній симп-
томатиці на початку захворювання. Cokkins на початку 
ХХ ст. так охарактеризував це захворювання: діагноз 
неможливий, прогноз безнадійний, лікування марне. 
У світі відмітилася тенденція до збільшення кількості 
випадків госпіталізацій з приводу гострого порушення 
мезентеріального кровообігу, перевищуючи приріст 
цього показника з інших ургентних хірургічних нозоло-
гій, за винятком гострого панкреатиту. Відсутність спе-
цифічної симптоматики не лише ускладнює диференці-
ацію з іншими видами гострих порушень 
мезентеріального кровотоку, але й з іншою ургентною 
патологією органів черевної порожнини. Неоклюзивна 
мезентеріальна ішемія (НОМІ) – особливий вид гостро-

го порушення брижового кровотоку, що характеризу-
ється відсутністю анатомічного субстрату оклюзії в сис-
темі верхньобрижових судин і виникає внаслідок 
вісцеральної вазоконстрикції на тлі низького серцевого 
викиду [17] або опосередкований фармакологічними 
агентами, які викликають вісцеральний вазоспазм, що 
призводить до глибоких розладів трофіки кишечника.

Однією з основних причин гіподіагностики є супутня 
тяжка соматична патологія в такої групи хворих. Випад-
ки НОМІ стають все більш поширеними у зв’язку зі ста-
рінням суспільства та збільшенням діалізної популяції 
населення [3]. Ризик розвитку НОМІ зростає з віком 
[10]. У половині випадків НОМІ діагностується на стадії 
непоправних некротичних змін кишечника.

Пріоритет відкриття НОМІ досить спірний. За дани-
ми В.С. Савельєва, у більшості публікацій відкриття 
цього виду мезентеріальної ішемії належить Thorek 
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TUJDVW�XYDEZWXIG�[W\WXJWDIY]^XLFL�NDLMLJLNY�XWUL[XWXXL�LUJY_JUG�XYI`L]WW�U]LaXLb�cYJL]LFIWb�EDFWXJXLb�Y`HL[IXY]^XLb�I�ULUEHIUJLb�
dIDEDFII8�NYN�U�JLKNI�\DWXIG�HIYFXLUJINI8�JYN�I�]WKWXIG��eYDGHE�U�JIcIKXV[I8�L`fWI\MWUJXV[I�[WdYXI\[Y[I�DY\MIJIG�LUJDVd�IZW[IKWUNId�
cLDYaWXIb8�MV\MYXXVd�YDJWDIY]^XLb�I]I�MWXL\XLb�LNN]_\IWb8�UEfWUJMEWJ�ULMWDZWXXL�HDEFYG�FDEccY�LUJDVd�XYDEZWXIb�[W\WXJWDIY]^XLFL�
NDLMLJLNY�>�XWLN]_\ILXXYG�[W\WXJWDIY]^XYG�IZW[IG��eTgh���eTgh�>�LJXLUIJW]^XL�DWHNYG8�XL�KDW\MVKYbXL�U]LaXYG�cYJL]LFIG�U�JLKNI�\DWXIG�
HIYFXLUJINI��iIDLNIb�UcWNJD�cDIKIX�DY\MIJIG�XWLN]_\ILXXLFL�cLDYaWXIG�DW\NL�\YJDEHXGWJ�HIYFXLUJINE�I�HIjjWDWXkIYkI_�U�HDEFLb�
Y`HL[IXY]^XLb�cYJL]LFIWb��lLHYM]G_fWW�`L]^ZIXUJML�cE`]INYkIb�M�LJWKWUJMWXXLb�]IJWDYJEDW8�cLUMGfWXXVd�LUJDV[�DYUUJDLbUJMY[�
[W\WXJWDIY]^XLFL�NDLMLJLNY8�M�LUXLMXL[�DYUU[YJDIMY_J�cDL`]W[V�HIYFXLUJINI�I�]WKWXIG�LNN]_\ILXXVd�JIcLM�[W\WXJWDIY]^XLb�IZW[II8�\YJL�
JW[YJINY�XWLN]_\ILXXLb�IZW[II�LUJYWJUG�XWHLUJYJLKXL�LUMWfWXXLb�
!KIJVMYG�JL8�KJL�M�cL]LMIXW�U]EKYWM�eTgh�HIYFXLUJIDEWJUG�XY�mJYcW�XWL`DYJI[Vd�XWNDLJIKWUNId�I\[WXWXIb�NIZWKXINY8�UEfWUJMEWJ�DWY]^XYG�
cLJDW`XLUJ^�M�L`L`fWXII�LUXLMXVd�cDIKIX�I�[WdYXI\[LM�DY\MIJIG�eTgh8�ULMDW[WXXVd�[WJLHLM�HIYFXLUJINI�I�]WKWXIG�
+��,�>�cL�HYXXV[�]IJWDYJEDV�cDLYXY]I\IDLMYJ^�cDIKIXV8�DYUcDLUJDYXWXXLUJ^8�N]YUUIjINYkI_8�HIYFXLUJINE�I�]WKWXIW�XWLN]_\IMXId�XYDEZWXIb�
`DIaWWKXLFL�NDLMLJLNY�
eY�LUXLMW�L`\LDY�]IJWDYJEDV�UHW]YXV�U]WHE_fIW�MVMLHV&�eTgh�YUULkIIDEWJUG�U�c]LdI[�cDLFXL\L[�I\�\Y�LJUEJUJMIG�JLKXVd�HIYFXLUJIKWUNId�
[WDLcDIGJIb8�cDWaHW�MUWFL�KWJNId�̀ ILdI[IKWUNId�[YDNWDLM8�cLmJL[E�cLIUN�I�DY\DY`LJNY�cLU]WHXId�GM]GWJUG�cDILDIJWJXV[�XYcDYM]WXIW[n�NLXJDYUJXVW�
[WJLHV�L`U]WHLMYXIG��NL[c^_JWDXYG�JL[LFDYjIG8�YXFILFDYjIG��GM]G_JUG�WHIXUJMWXXV[I�ML\[LaXV[I�IXUJDE[WXJY[I�HIYFXLUJINIn�jYD[YNL]LFIKWUNYG�
NLDDWNkIG�GM]GWJUG�jEXHY[WXJY]^XLb�I�\YN]_KYWJUG�M�cDI[WXWXII�cDWcYDYJLM�ULUEHLDYUZIDG_fWFL�HWbUJMIG�UIUJW[XL�I]I�]LNY]^XL��NYJWJWD�
YUULkIIDLMYXL�n�MYaXV[�XYcDYM]WXIW[�GM]GWJUG�DY\DY`LJNY�jYD[YNL]LFIKWUNId�YFWXJLM8�cL\ML]G_fId�JYDFWXJXL�ML\HWbUJMLMYJ^�XY�cYJLFWXWJIKWUNIW�
[WdYXI\[V�DY\MIJIG�eTghn�[E] ĴIHIUkIc]IXYDXVb�cLHdLH�U�EKYUJIW[�cDLjI]^XLFL�UcWkIY]IUJY8�dIDEDFY8�DWXJFWXmXHLMYUNE]GDXLFL�dIDEDFY�I�MDYKY�
IXJWXUIMIUJY�M�]WKWXII�cYkIWXJY�U�cLHL\DWXIW[�XY�eTgo�GM]GWJUG�jEXHY[WXJL[�EUcWdY�JWDYcIIn�HIUNEUUILXXV[�LUJYWJUG�MLcDLU�ZIDLNLFL�cDI[WXWXIG�
]YcYDLUNLcII8�EKIJVMYG�IXMY\IMXLUJ^�[WJLHY�I�U]LaXLUJ^�IXJWDcDWJYkII�MVGM]WXXVd�I\[WXWXIb�M�DYXX__�jY\E�\Y`L]WMYXIG�
pMJLDV�\YGM]G_J�L`�LJUEJUJMII�NLXj]INJY�IXJWDWULM�
"�)$�*+��%��*�-�LUJDYG�[W\WXJWDIY]^XYG�IZW[IG8�XWLN]_\ILXXVW�XYDEZWXIG�̀ DVaWWKXLFL�NDLMLJLNY�

«Діагностика кишкової ішемії розпочинається зі спро-
можності лікаря запідозрити та розпізнати цей стан … 
виявлення такого серйозного захворювання може стати 
діагностичною та лікувальною дилемою»

(J. Sreenarasimhaiah)
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(1943), проте Larsen (1970) вважає, що вперше патологію 
описав Moulonguet у 1931 р. [1]. За даними зарубіжних 
джерел, НОМІ як особливий вид гострої мезентеріаль-
ної ішемії виділили в 50-х роках ХХ ст. У 1951 р. Cohen 
повідомив про випадок інфаркту шлунка, тонкого і тов-
стого кишечника у хворого з тяжким «легеневим сер-
цем», у якого не виявили мезентеріальної оклюзії. Wilson 
і Qualheim у 1954 р. описали «гострий геморагічний ен-
тероколіт» у 20 пацієнтів, в яких під час секції не верифі-
кували мезентеріальної оклюзії, із них 17 осіб мали хро-
нічну кардіоваскулярну патологію [13]. У 1958 р. Ende 
вперше описав випадок НОМІ після кардіоваскулярно-
го оперативного втручання. У 1965 р. Kligerman і Vidone 
опублікували огляд, в якому повідомили про 109 випад-
ків НОМІ, описаних на той час у світовій літературі. У 
подальшому в Європі та Америці описали чисельні ви-
падки цієї патології [3,20].

Летальність при цій патології залишається стабільно 
високою і досягає 50–70% [2], хоча в останні 20 років від-
мічається тенденція до зниження рівня смертності в 
межах 50%. У 60–80-х роках ХХ ст., у зв’язку з широким 
застосуванням вазопресорів у кардіологічних хворих, 
летальність сягала 100%. До появи сучасної інтенсивної 
та судинорозширювальної терапії НОМІ зустрічалася 
досить часто. Вазоспазм, достатній для виникнення ін-
фаркту кишечника, може розвиватися на тлі вживання 
кокаїну та препаратів маткових ріжків (споринні). Серед 
основних фармакологічних препаратів, що найчастіше 
викликають розвиток НОМІ в клінічній практиці, є ді-
гоксин. Доведено, що глікозиди викликають вісцераль-
ний вазоспазм in vitro та in vivo, крім того, можуть віді-
гравати провокативну роль шляхом збільшення 
периферичного вісцерального опору. Вісцеральна вазо-
констрикція відмічена шляхом внутрішньовенного вве-
дення препаратів наперстянки соматично здоровим 
пацієнтам і пацієнтам із серцевою недостатністю. До-
ведено, що припинення терапії препаратами наперстян-
ки не поліпшує клінічного прогнозу, що передусім 
пов’язано з тривалою циркуляцією препарату в плазмі 
крові (до 7 діб) [19].

Z. Muhammad та співавт. повідомили про випадок 
розвитку НОМІ у хворого з цирозом печінки та без будь-
яких інших вагомих предикторів розвитку [11]. Oshikata 
та співавт. у 2013 р. описали розвиток НОМІ у хворого з 
тромбоцитопенічною пурпурою [15], а також повідоми-
ли про випадок розвитку НОМІ у 19-річної пацієнтки 
внаслідок передозування пропранололом [22].

Застійна серцева недостатність є найбільшим факто-
ром ризику, що доведено дослідженнями на великій по-
пуляції [2].

Неоклюзивна мезентеріальна ішемія при гострому 
панкреатиті супроводжується високим показником ле-

тальності. Одним із можливих механізмів розвитку пан-
креонекрозу вважають обструкцію мікроциркулярного 
русла, спричинену вазоспазмом, гіперкоагуляцією, гіпо-
волемією. У літературі описані поодинокі випадки 
НОМІ при гострому панкреатиті. Існує чіткий зв’язок 
між тяжкістю гострого панкреатиту й частотою розви-
тку НОМІ: останню частіше діагностують при тяжкості 
панкреатиту 5 балів і більше за шкалою Ranson.

Основні групи можливих причин розвитку НОМІ [7]:
А. Гостре зменшення інтрамурального кровотоку:
1. Мікроангіопатії:
– холестериновий ембол;
– діабетична ангіопатія;
– ревматоїдний артрит;
– хронічне променеве ураження;
– амілоїдоз;
– системні васкуліти;
– колагенози;
– алергічний гранулематоз;
– синдром Бехчета.
2. Неоклюзивна гіпоперфузія:
– гіперкоагуляційні стани та стани, пов’язані з 

підвищеною в’язкістю крові;
– застосування оральних контрацептивів;
– істинна поліцитемія;
– серпоподібноклітинна анемія;
– гостра лейкемія;
– дефіцит антитромбіну С;
– шок;
– кровотеча;
– гіповолемія;
– епізод штучного кровообігу;
– реконструктивні втручання на черевній аорті;
– сепсис;
– гострий панкреатит;
– анафілаксія;
– синдром поліорганної недостатності;
– застійна серцева недостатність;
– портальна гіпертензія;
– фармакологічні препарати:
– дигіталіс;
– діуретики;
– катехоламіни;
– естрогени;
– нестероїдні протизапальні засоби;
– нейролептики;
– надтерапевтичні дози верапамілу.
Б. Умови, що погіршують пограничні розлади кро-

вотоку:
1. Збільшення метаболічних потреб:
– онкопроцес;
– дивертикулярна хвороба.
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2. Зниження кровотоку внаслідок збільшення 
внутрішньопросвітного тиску:

– обтураційний ілеус;
– колоноскопія;
– барієва клізма.
В. Ідіопатична НОМІ.

Проблеми класифікації
Здебільшого гостру мезентеріальну ішемію класифі-

кують на артеріальну оклюзію, венозну оклюзію та 
НОМІ. P.H. MacDonald, D.J. Hurlbut і I.T. Beck натомість, 
поряд з артеріальною та венозною оклюзією, виділяють 
групу інтрамуральних васкулярних оклюзій (гіпоперфу-
зій), до якої автори відносять неоклюзивну мезентері-
альну гіпоперфузію та інтраваскулярні тромбози й ем-
болії. Перелічені фактори призводять спочатку до 
розвитку негангренозних захворювань кишечника, а 
при прогресуванні – до гангренозних [7]. Michael G.
Wilcox MD та співавт. до групи неоклюзивних причин 
поряд з НОМІ відносять некротичний ентероколіт ново-
народжених [13].

Неоклюзивні порушення становлять близько 20% ви-
дів гострих порушень брижового кровотоку. Цей вид 
порушення виникає в 4–5% хворих, які перенесли опе-
ративне втручання на черевній аорті [12]. Загальна час-
тота НOMI дорівнює приблизно 1 випадок на 5000 гос-
піталізацій [6,13].

Патогенез
Патогенез неоклюзивної ішемії остаточно не відомий, 

проте здебільшого асоціюється з периферичним вісце-
ральним вазоспазмом на тлі низького серцевого викиду 
[3], що, своєю чергою, призводить до глибокої гіпоксії та 
некрозу кишечника. У результаті тривалої гіпоксії вини-
кає тканинний ацидоз, який посилює ангіоспазм. Розви-
ток вазоспазму на рівні капілярів та прекапілярів є найне-
безпечнішим. Ендогенні та екзогенні вазоконстриктори, 
ДВЗ-синдром, реперфузійний синдром, вазоактивні пре-
парати можуть бути окремими ланками патогенезу [19]. 
В умовах глибокого фізіологічного стресу ауторегулятор-
ні механізми мезентеріального кровотоку перевантажу-
ються нейрогуморальними агентами, такими як ангіотен-
зин ІІ та вазопресин. Глибокі патофізіологічні зрушення 
можуть зберігатися і після відновлення мікроциркуляції 
та ліквідації основної причини розвитку неоклюзивного 
порушення кровотоку. Неоклюзивні порушення однако-
вою мірою чинять вплив на тонкий та товстий кишечник. 
Експериментальні дослідження свідчать, що частоповто-
рювані епізоди розладу мікроциркуляції при неоклюзив-
ній ішемії спричинюють серйозніші ураження порівняно 
з одноразовим епізодом оклюзивного ураження.

Важливим фактором, який поглиблює кишкову іше-
мію, є феномен судинного спазму. Чітко доведено, що 
оклюзивні та неоклюзивні форми мезентеріальної ішемії 
можуть завершитися тривалим судинним спазмом, на-

Артеріальна оклюзія
Інтрамуральні васкулярні

оклюзії/гіперфузії

Гостра ішемія Хронічна ішемія Негангренозна ішемія

Тонкий 

кишечник

Товстий 

кишечник

Фокальна 

сегментарна ішемія

Неоклюзивний 

ішемічний коліт

Важкі ускладнення

Гангрена тонкого 

кишечника

Гангренозний 

ішемічний коліт

трансмуральне 

ураження
стриктура

хронічний 

коліт

Ішемічні хвороби кишечника

Венозна оклюзія

-��.
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віть після ліквідації органічного фактора оклюзії або 
гіпоперфузії. Аргументованого пояснення такому фено-
мену немає, проте вважають, що одним із факторів, які 
впливають на цей стан, може бути потужний вазокон-
стриктор – ендотелін, що вивільняється з інтими судин 
при виникненні ішемії.

Розлади мікроциркуляції розпочинаються на мікро-
циркулярному рівні (артеріоли, прекапіляри, капіляри) 
з розвитком мікротромбозів в останніх. Тому тромбоз 
мілких вен кишкової стінки вважається гістологічним 
підтвердженням діагнозу. При гістологічному дослі-
дженні артеріальний стеноз на рівні прямих артерій ви-
являється в більш ніж 80% випадків, крім того, потов-
щення інтими прямих артерій достовірно виявляється 
в 94,7% випадках.

Іншим не менш важливим фактором посилення іше-
мічного пошкодження являється реперфузійний син-
дром. На моделі тварин доведено, що ішемічне ураження 
після годинної ішемії і тригодинної реперфузії тяжке, 
ніж при чотиригодинній безперервній ішемії.

НOMI в діалізних пацієнтів
Гемодіалізне населення – група, яка особливо схильна 

до розвитку HOMI [4], що передусім пояснюється діа-
лізною гіпотензією та гіповолемією [16].

За статистикою, 7% населення мають ознаки хроніч-
ної хвороби нирок. На V стадії її розвитку пацієнти по-
требують замісної ниркової терапії, яка на сучасному 
етапі передбачає різні комбінації її методів – гемодіалізу, 
перитонеального діалізу або трансплантації нирки. 
Якщо у Фінляндії основним видом замісної терапії стала 
трансплантація нирки, то в Україні, де кількість поді-
бних операцій мізерна, основним методом був, є і ще 
протягом тривалого часу залишатиметься гемодіаліз 
[22]. Захворюваність на НОМІ у цій групі хворих коли-
вається від 0,3% до 1,9% на рік і має тенденцію до не-
ухильного зростання [6].

В 11 з 12 діалізних пацієнтів клінічна картина «гостро-
го живота» пов’язана з розвитком HOMI, при цьому в 
10 з 12 пацієнтів відмічається хоча б один епізод гіпотен-
зії протягом тижня перед розвитком НOMI [23]. НOMI 
спричиняє 9% смертності серед діалізної популяції. Хво-
рі з хронічною нирковою недостатністю мають ряд фак-
торів ризику, що потенціюють розвиток неоклюзивного 
ураження: системний атеросклероз, низький серцевий 
викид, епізоди інтрадіалізної гіпотензії.

В.С. Савельєв припустив можливість розвитку НОМІ 
за такими механізмами [1]:

1. При неповних оклюзіях артерій.
2. Унаслідок ангіоспазму.
3. Унаслідок централізації гемодинаміки.
У більшості випадків передумовами розвитку НОМІ є:

1. Довгостроковий гемодіаліз, унаслідок якого від-
бувається дегідратація з гіповолемією. Після виникнен-
ня абдомінального болю заміщення об’єму саме по собі 
не здатне ліквідувати вазоспазм і відновити перфузію.

2. Клінічні стани, за яких здійснювались оперативні 
втручання на серці з використанням штучного крово-
обігу.

3. Застосування препаратів дигіталісу.
4. Патофізіологічні стани, що є однією з ланок по-

ліорганної недостатності: ДВЗ-синдром, сепсис, гострий 
панкреатит тощо.

Клінічна картина й діагностика
Діагностика НОМІ особливо складна, оскільки 

більшість пацієнтів госпіталізовані до стаціонару з 
іншою тяжкою соматичною патологією, яка переважно 
маскує розвиток мезентеріальної ішемії, або ж 
анамнестичні дані отримати неможливо через 
відсутність свідомості, а об’єктивне обстеження не несе 
необхідної клінічної інформації.

Клінічна діагностика передусім має базуватися на на-
явності больового синдрому у хворого з урахуванням 
факторів ризику першої лінії, зокрема, вік хворого від 
50 років на тлі явищ застійної серцевої недостатності, 
застосування препаратів дигіталісу, гіповолемії / гіпо-
тензії, септичного стану. Проте слід зауважити, що в 
10–15% випадків больовий синдром відсутній [9], а про-
яви здебільшого неспецифічні у вигляді нудоти, блюво-
ти, явищ кишкової непрохідності, спінального болю, 
здуття живота, ректальної кровотечі тощо.

Клінічна маніфестація у хворих після кардіоваску ляр-
них втручань проявляється в діапазоні від 4 до 9 діб, що 
передусім пов’язано з респіраторною підтримкою та се-
дацією. На сьогодні не існує специфічних лабораторних 
тестів, спрямованих на виявлення НОМІ [10,24]. Як пра-
вило, диференціювати НОМІ від інших гострих пору-
шень мезентеріального кровотоку неможливо. Спосте-
рігається підвищення сироваткових ензимів: амілази, 
лужної фосфатази, лактатдегідрогенази, креатинфосфо-
кінази як ранніх маркерів брижової ішемії, проте їх спе-
цифічність сумнівна. Системна дегідратація в поєднан-
ні з гемоконцентрацією може наштовхувати на 
діагностичний пошук НОМІ. Метаболічний ацидоз ви-
никає в 50% випадків [9].

Неоклюзивна мезентеріальна ішемія має бути вклю-
чена в диференційний діагноз для пацієнтів, в яких ви-
ник різкий дифузний біль у животі на тлі застосування 
препаратів наперстянки. НОМІ має бути запідозрена в 
пацієнтів із гіпотонією або шоком, особливо кардіоген-
ним, в яких виникає абдомінальний біль, (рівень дока-
зовості В) та в пацієнтів з абдомінальним болем після 
корекції коарктації або після хірургічної реваскуляриза-
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ції з приводу ішемії кишечника, обумовленої артеріаль-
ною обструкцією [17].

Інструментальна діагностика
Неоклюзивна мезентеріальна ішемія може бути 

діагностована за таких умов [14]:
1. Відсутність очевидної органічної оклюзії.
2. Кишкова ішемія та некроз носить сегментарний 

характер.
3. Очевидний некроз при патогістологічному 

дослідженні.
Зазвичай НОМІ діагностується завдяки використан-

ню брижової ангіографії [19]. Ряд авторів надають абсо-
лютну перевагу ангіографії, вважаючи її «золотим стан-
дартом» діагностики [5,17]. Артеріографія показана 
пацієнтам із підозрою на НОМІ, стан яких не поліпшу-
ється у відповідь на лікування (рівень доказовості В).

До ангіографічних ознак неоклюзивної ішемії 
кишечника належать: спазм сегментарних гілок 
верхньої брижової артерії, нерівномірність галуження 
інтестинальних гілок, спазм аркад, ослаблене 
наповнення інтрамуральних гілок, сповільнений потік 
контрасту з рефлюксом в аорту при селективному 
контрастуванні a.mesenterica superior [12,19]. Stefan Klotz 
та співавт. повідомили, що НОМІ діагностували в 64% 
випадках шляхом застосування ангіографії [18]. 
За даними В.Г. Громи, найчастіше ангіографія при НОМІ 
не виявляла патології: констатували брижові судини 
нормальної структури і прохідності [12].

Ряд авторів, з огляду на власний досвід діагностики та 
лікування хворих з НОМІ, методом вибору в діагностиці 
назвали мультиспіральну комп’ютерну томографію. 
Abhijeet Dhoble та співавт. вказали на специфічний 
радіологічний симптом мезентеріальної ішемії 
«Pneumatosis Intestinalis» (наявність повітря в кишковій 
стінці), який автори виявили при неконтрастному 
обстеженні хворого з НОМІ, проте цей симптом 
характерний для початку некрозу кишкової стінки [2].

Використання мультиспіральної комп’ютерної 
томографії за підозри на НОМІ сприяє поліпшенню 
діагностики, а отримана інформація про судинний 
басейн зіставна з отриманою під час ангіографії.

Роль колоноскопії обмежена оцінкою ступеня й про-
тяжності ураження слизової оболонки. Колоноскопічне 
обстеження може бути корисним у прогнозуванні клі-
нічного перебігу. Обстеження безпечне при ранніх ста-
діях захворювання, але потребує обережного виконання 
у зв’язку з посиленням ризику розвитку ішемічних ура-
жень при інсуфляції повітря [5]. Колоноскопічними 
критеріями у хворих з НОМІ є сегментарний характер 
уражень із чіткою межею здорових і уражених ділянок. 
Проти методу свідчать такі моменти: значна частина ки-

шечника (тонкий кишечник) не доступна для огляду, 
некроз слизової не завжди відповідає трансмуральному 
некрозу, існує вагомий ризик перфорації в ослаблених 
тканинах, можливість вірної морфологічної оцінки за-
лежить від кваліфікації ендоскопіста.

Діагностична лапароскопія залишається інструмен-
том диференційної діагностики. Суперечливі моменти 
застосування методу при оклюзивних ураженнях є ак-
туальними і для НОМІ: тяжкість інтерпретації лапаро-
скопічної картини на ранніх стадіях захворювання, 
неможливість пальпації брижі для оцінки пульсації, 
негативний вплив пневмоперитонеума на мезентері-
альний кровотік. Високий внутрішньочеревний тиск 
може призводити до зменшення венозного повернення 
до серця і зниження серцевого викиду, що особливо 
принципово при НОМІ. Проте в ряді досліджень вия-
вили, що лапароскопія може бути можливим і безпеч-
ним хірургічним підходом для ведення пацієнтів із 
НОМІ, при цьому не збільшуючи захворюваність, 
зменшуючи смертність та уникаючи нетерапевтичних 
лапаротомій [28].

Ультразвукова діагностика з використанням доплер-
датчиків має доказову базу й певні переваги, 
здебільшого для діагностики хронічної мезентеріальної 
ішемії.

Лікування
Лікування хворих із верифікованою НОМІ передбачає:
1. Ліквідацію (компенсація) предикторів розвитку.
2. Призначення препаратів, які поліпшують 

вісцеральний кровотік.
3. Лапаротомію в разі гангренозних ускладнень.
Найголовнішим кроком при НОМІ є лікування шоку, 

який лежить в основі цього стану (рівень доказовості С). 
Черезкатетерне введення препаратів судинорозширю-
вальної дії показане хворим, в яких НОМІ виникла вна-
слідок застосування препаратів маткових ріжків (спо-
ринні) і кокаїну (рівень доказовості В). Через відсутність 
будь-яких контрольних досліджень не можна чітко 
стверджувати, що поліпшення в пацієнтів виникає в ре-
зультаті локального чи системного застосування вазо-
дилататорів [17].

На відміну від оклюзивних типів порушення мезен-
теріального кровотоку, фармакологічна корекція при 
НОМІ є першочерговою. Селективне катетер-асоційо-
ване введення вазодилататорів є пріоритетним. До осно-
вних вазодилататорів, застосовуваних у клінічній 
 практиці, належать: папаверин, толазолін (альфа-
адрено блокатор), глюкагон, нітрогліцерин, нітропрусид, 
простагландин Е, феноксибензамін [5].

Найбільший клінічний досвід застосування має 
папаверин (Yaron Sternbach).
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У 1977 р. Boley та співавт. показали, що персистуюча 
мезентеріальна вазоконстрикція може бути ліквідована 
шляхом селективної інфузії папаверину в a.mesenterica 
superior, при цьому досягається 60% виживання 
пацієнтів [18].

Селективне введення препарату в a.mesenterica 
superior забезпечують у дозі 60  мг із подальшим 
ангіографічним контролем. При встановленому регресі 
вазоконстрикції подальшу безперервну інфузію 
продовжують у дозі 30–60 мг/год. До потенційних 
негативних ефектів папаверину належить розвиток 
серцевих аритмій, гіпотензії та рефлекторної тахікардії.

Толазолін (альфа-адреноблокатор) можна клінічно 
застосовувати в дозі 25 мг болюсно, з подальшою 
неперервною інфузією 10–25 мг/год.

Простагландин Е1 має антиагрегантну, судинорозши-
рювальну, ангіопротекторну дію. Розширює артерії, ар-
теріоли і розслаблює сфінктери прекапілярів, посилює 
колатеральний кровотік. Впливає на гемокоагуляцію, 
зменшує адгезію й агрегацію тромбоцитів, підвищує 
пластичність еритроцитів, підвищує фібринолітичну 
активність крові. На системному рівні діє як вазодила-
татор. За даними Akira Mitsuyoshi та співавт., при вери-
фікованій неоклюзивній ішемії препарат вводять вну-
трішньовенно в дозі 0,01–0,03 мг/кг/хв [3]. У середньому 
тривалість лікування становить 4–5 діб. Stöckmann та 
співавт. повідомляють про застосування простагланди-
ну Е2 у дозі 60 мг/добу протягом 3 діб у лікуванні НОМІ, 
при цьому 8 з 9 хворих вдалося зберегти життя [25].

У зарубіжних джерелах наявні повідомлення про до-
цільність застосування Цилостазолу – селективного ін-

гібітору фосфодієстерази 3-го типу. Механізм дії препа-
рату спрямований на збільшення концентрації цАМФ, 
останнє призводить до підвищення концентрації актив-
ної форми протеїнкінази А, яка безпосередньо інгібує 
агрегацію тромбоцитів і сприяє розширенню судин [8].

Лапаротомія і резекція нежиттєздатної кишки по-
казана хворим, в яких зберігається клінічна симптома-
тика, незважаючи на консервативну терапію (рівень 
доказовості В). Роль лапаротомії обмежується діагнос-
тичною метою і видаленням некротизованих ділянок 
кишечника. Смертність серед хворих із НОМІ після 
ургентної лапаротомії може сягати 66%. Рішення про 
хірургічне втручання має ґрунтуватися на наявності 
перитоніту, перфорації або загального погіршення ста-
ну пацієнта [26].

Отже, на основі огляду літератури можна зробити 
такі висновки:

• НОМІ асоціюється з поганим прогнозом через від-
сутність точних діагностичних засобів, насамперед чіт-
ких біохімічних маркерів, тому пошук і розробка остан-
ніх є пріоритетним напрямом;

• контрастні методи обстеження (комп’ютерна томо-
графія, ангіографія) є єдиними можливими інструмен-
тами діагностики;

• фармакологічна корекція являється фундаменталь-
ною і полягає в застосуванні препаратів судинорозши-
рювальної дії системно або локально (катетер-асоційо-
вано);

• важливим напрямом є розроблення фармакологіч-
них агентів, що дають змогу таргентно впливати на па-
тогенетичні механізми розвитку НОМІ;

Підозра на гостру мезентеріальну недостатність

Невідкладне виконання мультиспіральної КТ, за можливості виконання абдомінальної ангіографії

Норма Оклюзія магістральної артерії Відсутня оклюзія магістральної артерії, але 

наявний вазоспазм – Діагноз НОМІ

Уважний розгляд іншої гострої 

абдомінальної патології

Лікування тромбозу

Відміна чи зменшення дози катехоламінів Корекція дегідратації

Безперервна внутрішньовенна інфузія простагландіну Е1 з урахуванням контролю гіпотензії 

(5 діб) у дозі 0,01–0,03 мг/кг/хв. Контроль за допомогою мультиспіральної КТ

Регрес симптоматики та патології, виявленої на КТ Відсутній регрес симптоматики та негативна КТ-картина

Пероральне застосування препаратів Видалення некротичнозміненого кишечника та ентеростомія. Анастомоз 

може бути накладено в разі компенсації системних захворювань
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• мультидисциплінарний підхід за участю профіль-
ного фахівця, хірурга, рентгенендоваскулярного хірур-
га та лікаря-інтенсивіста у лікуванні пацієнта з підо-
зрою на НОМІ становить фундамент успіху терапії;

• дискусійним залишається питання широкого за-
стосування лапароскопії з огляду на інвазивність ме-
тоду і складність інтерпретації виявлених змін у ранню 
фазу захворювання.

Автори заявляють про відсутність конфлікту ін-
тересів.
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