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НОМІ (NOMI – non�oсclusive mesenteric

ischemia) – особливий вид гострого пору�

шення брижового кровотоку, який характе�

ризується відсутністю анатомічного суб�

страту оклюзії в системі верхньобрижових

судин та виникає внаслідок вісцеральної

вазоконстрикції на фоні низького серцево�

го викиду [2] або опосередкований фарма�

кологічними агентами, які викликають

вісцеральний вазоспазм, що призводить до

глибоких розладів трофіки кишечника.

Відсутність специфічної симптоматики

ускладнює диференціацію не лише з інши�

ми видами гострих порушень мезентеріаль�

ного кровотоку, а й з іншою ургентною па�

тологією органів черевної порожнини.

Однією з основних причин гіподіагностики

є супутня важка соматична патологія такої

групи хворих. Випадки НОМІ дедалі стають

більш поширеними у зв’язку із старінням

суспільства та збільшенням діалізної по�

пуляції населення [5]. Ризик розвитку

НОМІ зростає з віком [12]. У половині ви�

падків НОМІ діагностується на стадії нез�

воротних некротичних змін кишечника.

Пріоритет відкриття НОМІ досить

спірний. За даними В.С. Савельєва, у біль�

шості публікацій відкриття цього виду ме�

зентеріальної ішемії належить Thorek

(1943), проте Larsen (1970) вважає, що впер�

ше патологію описав Moulonguet 1931 року

[3]. За даними зарубіжних джерел, як особ�

ливий вид гострої мезентеріальної ішемії

НОМІ була виділена в 50�х роках ХХ

століття. 1951 року Cohen повідомив про

випадок інфаркту шлунка, тонкого та товс�

того кишечника у хворого з важким легене�

вим серцем, у якого не виявили мезентері�

альної оклюзії. Wilson та Qualheim 1954 ро�

ку описали «гострий геморагічний ентеро�

коліт» у 20 пацієнтів, у яких під час секції не

верифіковано мезентеріальної оклюзії, 17 з

них мали хронічну кардіоваскулярну пато�

логію [14]. 1958 року Ende вперше описав

випадок НОМІ після кардіоваскулярного

оперативного втручання. 1965 року Kliger�

man та Vidone опублікували огляд, у якому

повідомили про 109 випадків НОМІ, описа�

них на той час у світовій літературі. У по�

дальшому в Європі та Америці були описані

чисельні випадки цієї патології [5, 20].

Летальність за даної патології залишаєть�

ся стабільно високою і досягає 50�70% [4].

Хоча в останні 20 років відмічається тен�

денція до зменшення смертності в межах

50%. В 60�80�х роках у зв’язку з широким

використанням вазопресорів у кардіологіч�

них хворих летальність сягала 100%. До по�

яви сучасної інтенсивної та судинорозши�

рювальної терапії випадки НОМІ були до�

сить частими. Вазоспазм, достатній для ви�

никнення інфаркту кишечника, може роз�

виватись на фоні прийому кокаїну та пре�

паратів ріжків пурпурових. Серед основних

фармакологічних препаратів, які найбільш

часто викликають розвиток НОМІ в клініч�

ній практиці, можна виділити дігоксин. До�

ведено, що глікозиди викликають вісце�

ральний вазоспазм in vitro та in vivo. Крім

того, можуть відігравати провокуючу роль

шляхом збільшення периферичного вісце�

рального опору. Вісцеральна вазоконстрик�

ція була продемонстрована шляхом вну�

трішньовенного введення препаратів напе�

рстянки соматично здоровим пацієнтам та

пацієнтам із серцевою недостатністю. До�

ведено, що припинення терапії препарата�

ми наперстянки не покращує клінічного

прогнозу, що передусім пов’язано з трива�

лою циркуляцією препарату в плазмі крові

(до 7 діб) [19].

Muhammad Z. і співавт. повідомляють про

випадок розвитку НОМІ у хворого з циро�

зом печінки та без будь�яких інших вагомих

предикторів розвитку [13]. Oshikata і співавт.

2013 року описали розвиток НОМІ у хворо�

го з тромбоцитопенічною пурпурою [16].

M.J. Pettei і співавт. повідомили про випадок

розвитку НОМІ у 19�річної пацієнтки

внаслідок передозування пропранололу. 

Застійна серцева недостатність є най�

більшим фактором ризику, що доведено

дослідженнями на великій популяції [4].

НОМІ при гострому панкреатиті супро�

воджується високим показником леталь�

ності. Одним з можливих механізмів роз�

витку панкреонекрозу розглядається об�

струкція мікроциркулярного русла, спри�

чинена вазоспазмом, гіперкоагуляцією,

гіповолемією. В літературі описані пооди�

нокі випадки НОМІ при гострому панкреа�

титі. Існує чіткий зв’язок між важкістю

гострого панкреатиту та частотою розвитку

НОМІ: остання частіше діагностується при

важкості панкреатиту 5 балів та більше за

шкалою Ranson.

Найбільш повно основні групи причин,

які можуть призводити до розвитку НОМІ,

представлені в роботі First principles of gas�

troenterology [9].

Проблеми класифікації
Здебільшого гостра мезентеріальна іше�

мія класифікується на артеріальну оклюзію,

венозну оклюзію та НОМІ. P.H. McDonald,

D.J. Hurlbut та I.T. Beck натомість поряд з

артеріальною та венозною оклюзією виді�

ляють групу інтрамуральних васкулярних

оклюзій (гіпоперфузій), до якої автори від�

носять неоклюзивну мезентеріальну гіпо�

перфузію та інтраваскулярні тромбози та

емболії. Перераховані фактори призводять

спочатку до розвитку негангренозних

захворювань кишечника, а при прогресу�

ванні – до гангренозних (рис. 1).

M.G.Wilcox і співавт. в групу неоклюзив�

них причин поряд з НОМІ відносять некро�

тичний ентероколіт новонароджених.

Неоклюзивні порушення становлять

близько 20% від усіх видів гострих порушень

брижового кровотоку. Даний вид порушен�

ня виникає у 4�5% хворих, які перенесли

оперативне втручання на черевній аорті [1].

Загальна частота НOMI становить приблиз�

но 1 випадок на 5000 госпіталізацій [8, 14].

Патогенез
Патогенез НОМІ не до кінця зрозумілий,

проте здебільшого асоціюється з перифе�

ричним вісцеральним вазоспазмом на фоні

низького серцевого викиду [5], що у свою

чергу призводить до глибокої гіпоксії та

некрозу кишечника. В результаті тривалої

гіпоксії виникає тканинний ацидоз, який

в свою чергу посилює ангіоспазм. Чим мен�

ша за діаметром судина, тим більша її

здатність створити опір. Саме тому розви�

ток вазоспазму на рівні капілярів та пре�

капілярів є найбільш небезпечним. Ендо�

генні та екзогенні вазоконстриктори, ДВЗ�

синдром, реперфузійний синдром, вазоак�

тивні препарати можуть бути окремими

ланками патогенезу [19]. В умовах глибоко�

го фізіологічного стресу ауторегуляторні

механізми мезентеріального кровотоку

перевантажуються нейрогуморальними

агентами, такими як ангіотензин ІІ та ва�

зопресин. Глибокі патофізіологічні зрушен�

ня можуть зберігатися і після відновлення

мікроциркуляції та ліквідації основної при�

чини розвитку неоклюзивного порушення

кровотоку. Неоклюзивні порушення в од�

наковій мірі чинять вплив на тонкий та

товстий кишечник. Експериментальні дослі�
дження вказують на те, що часто епізоди роз�
ладу мікроциркуляції при НОМІ, що часто
повторюються, спричиняють більш серйозні
ураження, ніж одноразовий епізод оклюзив�
ного ураження. 

Важливим фактором, який поглиблює

кишкову ішемію є феномен судинного

спазму. Чітко доведено, що оклюзивні та

неоклюзивні форми мезентеріальної ішемії

можуть завершитися тривалим судинним

спазмом, навіть після ліквідації органічного

чинника оклюзії або гіпоперфузії. Аргумен�

тованого пояснення даному феномену не�

має, проте вважається, що одним з фак�

торів, які впливають на даний стан, може

бути потужний вазоконстриктор ендотелін,

який вивільняється з інтими судин у разі

виникнення ішемії.

Розлади мікроциркуляції розпочинають�

ся на мікроциркулярному рівні (артеріоли,

прекапіляри, капіляри) з розвитком мікро�

тромбозів в останніх. Тому тромбоз дрібних
вен кишкової стінки вважається гісто�
логічним підтвердженням діагнозу. При гісто�

логічному дослідженні артеріальний стеноз

на рівні прямих артерій виявляється більш

ніж у 80% випадків, крім того, потовщення

інтими прямих артерій достовірно вияв�

ляється в 94,7% випадках.

Не менш важливим фактором посилення

ішемічного пошкодження є реперфузійний

синдром. Parks та Grange на моделі тварин

довели, що ішемічне ураження після годин�

ної ішемії та тригодинної реперфузії більш

важке, ніж при чотиригодинній безпе�

рервній ішемії.

НOMI в діалізних пацієнтів
Гемодіалізне населення – група, яка

особливо схильна до розвитку HOMI [6],

що перш за все пояснюється діалізною гіпо�

тензією та гіповолемією [17].

За статистикою, 7% населення мають оз�

наки хронічної хвороби нирок. На V стадії її

розвитку пацієнти потребують замісної нир�

кової терапії, яка на сучасному етапі перед�

бачає різні комбінації її методів, – гемодіа�

лізу, перитонеального діалізу або трансплан�

тації нирки. Якщо у Фінляндії основним ви�

дом замісної терапії стала трансплантація

нирки, то в Україні, де кількість подібних

операцій мізерна, основним методом був, є і

ще довгий час залишатиметься гемодіаліз

[22]. Захворюваність НОМІ в такій групі хво�

рих коливається від 0,3 до 1,9% на рік та має

тенденцію до неухильного приросту [8].

За даними Bender і співавт., у 11 з 12 діа�

лізних пацієнтів клінічна картина гострого

живота пов’язана з розвитком HOMI, при

цьому в 10 з 12 пацієнтів відмічався хоча б

один епізод гіпотензії протягом тижня пе�

ред розвитком НOMI. Diamond et al. пові�

домляють, що НOMI стала причиною

смертності в 9% серед діалізної популяції (5

з 56 випадків смерті). Хворі з хронічною

нирковою недостатністю мають низку фак�

торів ризику, що потенціюють розвиток не�

оклюзивного ураження: системний атеро�

склероз, низький серцевий викид, епізоди

інтрадіалізної гіпотензії.

В.С. Савельєв розглядає можливість роз�

витку НОМІ за такими механізмами [3]:

при неповних оклюзіях артерій; унаслідок

ангіоспазму; внаслідок централізації гемо�

динаміки.

Неоклюзивні порушення мезентеріального
кровообігу: клініка, діагностика, лікування

Гострі порушення мезентеріального кровотоку, без сумніву залишаються найбільш складною патологією ургентної
абдомінальної та судинної хірургії як з точки зору діагностики, так і лікування. Поряд з типовими, загальновідомими
механізмами розвитку гострих ішемічних уражень, спричинених артеріальною або венозною оклюзією, існує
абсолютно інша група гострих порушень мезентеріального кровотоку – неоклюзивна мезентеріальна ішемія (НОМІ).
Переважна більшість публікацій у вітчизняній літературі, які присвячені гострим розладам мезентеріального
кровотоку, здебільшого розглядають проблеми діагностики та лікування оклюзивних типів мезентеріальної ішемії,
натомість тематика неоклюзивної ішемії залишається недостатньо висвітленою.

Діагностика кишкової ішемії розпочинається із спроможності лікаря запідозрити та розпізнати цей стан… 
Виявлення такого серйозного захворювання може стати діагностичною та лікувальною дилемою. 

J. Sreenarasimhaiah

В.П. Перепелиця, головний хірург Управління охорони здоров’я, В.В. Сможаник, М.П. Суслик, В.С. Хоменко, Л.В. Хоменко,
КУ «Центральна міська лікарня № 1», м. Житомир

В.П. Перепелиця

М.П. Суслик

В.С. Хоменко

Рис. 1. Класифікація ішемічних захворювань кишечника (за P.H. MacDonald і співавт.)
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У більшості випадків передумовами роз�

витку НОМІ є:

1. Довгостроковий гемодіаліз, унаслідок

якого відбувається дегідратація з гіпово�

лемією. Після виникнення абдомінального

болю заміщення об’єму саме по собі не

здатне ліквідувати вазоспазм та відновити

перфузію.

2. Клінічні стани, у яких здійснювались

оперативні втручання на серці з викорис�

танням штучного кровообігу. 

3. Прийом препаратів дигіталісу.

4. Патофізіологічні стани, які є однією з

ланок поліорганної недостатності: ДВЗ�

синдром, сепсис, гострий панкреатит тощо.

Клінічна картина та діагностика
Діагностика НОМІ особливо складна,

оскільки більшість госпіталізованих у ста�

ціонар становлять пацієнти з іншою важ�

кою соматичною патологією, яка в біль�

шості випадків маскує розвиток мезен�

теріальної ішемії, або ж анамнестичні дані

отримати неможливо через відсутність

свідомості, а об’єктивне обстеження не не�

се необхідної клінічної інформації.

Клінічна діагностика передусім має базу�

ватися на наявності больового синдрому

у хворого з урахуванням чинників ризику

першої лінії, а саме: вік хворих понад

50 років на фоні явищ застійної серцевої

недостатності, прийому препаратів

дигіталісу, гіповолемії/гіпотензії, септично�

го стану. Проте варто зауважити, що в 10�

15% випадків больовий синдром відсутній

[11], а прояви здебільшого неспецифічні

у вигляді нудоти, блювання, явищ кишко�

вої непрохідності, спинальних болей, здут�

тя живота, ректальної кровотечі тощо.

Клінічна маніфестація у хворих, яким

виконані кардіоваскулярні втручання, про�

являється в діапазоні від 4 до 9 діб, що перед�

усім пов’язано з респіраторною підтримкою

та седацією. Специфічні лабораторні тести,

направлені на виявлення НОМІ, відсутні

[12]. Як правило, диференціювати НОМІ

від інших гострих порушень мезентеріаль�

ного кровотоку неможливо. Спостерігаєть�

ся підвищення сироваткових ензимів –

амілази, лужної фосфатази, лактатдегідро�

генази, креатинфосфокінази – як ранніх

маркерів брижової ішемії, проте їх спе�

цифічність сумнівна. Системна дегідра�

тація в поєднанні з гемоконцентрацією

здатна наштовхувати на діагностичний по�

шук НОМІ. Метаболічний ацидоз виникає

в 50% випадків [11]. 

НОМІ має бути включена в диферен�

ційний діагноз для пацієнтів, у яких виник

різкий дифузний біль у животі на фоні при�

йому препаратів наперстянки. НОМІ має

бути запідозрена у пацієнтів з гіпотонією

або шоком, особливо кардіогенним, у яких

виникає абдомінальний біль (рівень доказів

В) та у пацієнтів з абдомінальним болем

після корекції коарктації або після хірур�

гічної реваскуляризації з приводу ішемії ки�

шечника, зумовленої артеріальною об�

струкцією [2]. 

Інструментальна діагностика
НОМІ може бути діагностовано за таких

умов [15]: 

– відсутність очевидної органічної ок�

люзії;

– кишкова ішемія та некроз носить сег�

ментарний характер;

– очевидний некроз при патогісто�

логічному дослідженні.

Як правило, НОМІ діагностується завдя�

ки використанню брижової ангіографії [19].

Багато авторів надають абсолютну перевагу

ангіографії, вважаючи її золотим стандар�

том діагностики [2, 7]. Артеріографія пока�

зана пацієнтам з підозрою на НОМІ, стан

яких не покращується у відповідь на ліку�

вання (рівень доказів В). 

До ангіографічних ознак неоклюзивної

ішемії кишки відносять: спазм сегментар�

них гілок верхньої брижової артерії,

нерівномірність галуження інтестинальних

гілок, спазм аркад, ослаблене наповнення

інтрамуральних гілок, сповільнений потік

контрасту з рефлюксом в аорту при селек�

тивному контрастуванні a. mesenterica supe�

rior [1, 19]. S. Klotz і співавт. повідомляють,

що НОМІ була діагностована в 64% випад�

ках шляхом використання ангіографії.

За даними В.Г. Громи, найчастіше ангіо�

графія при НОМІ патології не виявляла:

констатували брижові судини нормальної

структури і прохідності.

Ряд авторів, опираючись на власний

досвід діагностики та лікування хворих з

НОМІ, методом вибору в діагностиці вва�

жають мультиспіральну комп’ютерну то�

мографію. A. Dhoble і співавт. указують на

специфічний радіологічний симптом ме�

зентеріальної ішемії – pneumatosis intesti�

nalis (наявність повітря в кишковій стінці),

який автори виявили при неконтрастному

обстеженні хворого з НОМІ, проте цей

симптом характерний для початку некрозу

кишкової стінки. 

M. Bassem і співавт. вказують на те, що

використання мультиспіральної комп’ютер�

ної томографії за підозри на НОМІ сприяє

покращенню діагностики, а отримана ін�

формація про судинний басейн співставна з

такою, що отримана при ангіографії. 

Роль колоноскопії обмежена оцінкою

ступеня та протяжності ураження слизової

оболонки. Колоноскопічне обстеження мо�

же бути корисним при прогнозуванні клі�

нічного перебігу. Обстеження безпечне на

ранніх стадіях захворювання, але виконува�

ти його треба з обережністю у зв’язку з по�

силенням ризику розвитку ішемічних ура�

жень при інсуфляції повітря [7]. Колоно�

скопічним критерієм у хворих з НОМІ є

сегментарний характер уражень з чіткою

границею здорових та уражених ділянок.

Діагностична лапароскопія залишається

інструментом диференційної діагностики.

Суперечливі моменти використання методу

при оклюзивних ураженнях залишаються

актуальними і для НОМІ: важкість інтер�

претації лапароскопічної картини на ранніх

стадіях захворювання, неможливість паль�

пації брижі для оцінки пульсації, негатив�

ний вплив пневмоперитоніту на мезен�

теріальний кровообіг. Високий внутрішньо�

черевний тиск може сприяти зменшенню

венозного повернення до серця та знижен�

ню серцевого викиду, що особливо принци�

пово при НОМІ.

Ультразвукова діагностика з використан�

ням допплер�датчиків має доказову базу та

певні переваги, здебільшого з метою діа�

гностики хронічної мезентеріальної ішемії

(рис. 2).

Лікування
Лікування хворих з верифікованою

НОМІ передбачає:

– ліквідацію (компенсацію) предикторів

розвитку;

– призначення препаратів, які покращу�

ють вісцеральний кровотік;

– лапаротомію у випадку гангренозних

ускладнень.

Найголовнішим кроком у терапії НОМІ є

лікування шоку, який лежить в основі дано�

го стану (рівень доказів С). Черезкатетерне

введення препаратів судинорозширюваль�

ної дії показано хворим, у яких НОМІ ви�

никла внаслідок прийому препаратів ріжків

пурпурових та кокаїну (рівень доказів В).

Через відсутність будь�яких контрольних
досліджень неможливо чітко стверджувати,
що покращення у пацієнтів виникає в резуль�
таті локального чи системного застосування
вазодилататорів [2].

На відміну від оклюзивних типів пору�

шення мезентеріального кровотоку фарма�

кологічна корекція при НОМІ є першочер�

говою. Селективне катетерасоційоване вве�

дення вазодилататорів є пріоритетним.

До основних вазодилататорів, які були ви�

користані в клінічній практиці належать:

папаверин, толазолін (альфа�адреноблока�

тор), глюкагон, нітрогліцерин, нітропрусид,

простагландин Е, феноксибензамін [7].

Найбільший клінічний досвід застосу�

вання має папаверин.

1977 року Boley і співавт. продемонстру�

вали, що персистуюча мезентеріальна вазо�

констрикція може бути ліквідована шляхом

селективної інфузії папаверину в a. mesen�

terica superior та досягається 60% виживан�

ня пацієнтів [18]. 

Папаверин – алкалоїд, що міститься

в опії, являє собою міотропний спазмолітич�

ний засіб. Він знижує тонус, зменшує скоро�

чувальну діяльність гладеньких м’язів і вик�

ликає у зв’язку із цим судинорозширювальну

та спазмолітичну дію. При одночасному

застосуванні з серцевими глікозидами

спостерігається виражене посилення ско�

рочувальної функції міокарда внаслідок

зменшення загального периферичного опо�

ру судин. Селективне введення препарату

в a. mesenterica superior здійснюється в дозі

60 мг, з подальшим ангіографічним контро�

лем. При встановленому регресі вазокон�

стрикції подальша безперервна інфузія

продовжується в дозі 30�60 мг/год. До по�

тенційних негативних ефектів папаверину

слід віднести розвиток серцевих аритмій,

гіпотензії та рефлекторної тахікардії. 

Толазолін (α�адреноблокатор) може бути

клінічно застосований у дозі 25 мг болюсно,

з подальшою безперервною інфузією

10�25 мг/год.

Простагландин Е1має антиагрегантну, су�

динорозширювальну, ангіопротекторну дію.

Розширює артерії, артеріоли і розслаблює

сфінктери прекапілярів, посилює колате�

ральний кровотік. Впливає на гемокоагуля�

цію, зменшує адгезію і агрегацію тромбо�

цитів, підвищує пластичність еритроцитів

та фібринолітичну активність крові. На сис�

темному рівні діє як вазодилататор. За дани�

ми A. Mitsuyoshi і співавт., при верифіко�

ваній неоклюзивній ішемії препарат вводять

внутрішньовенно в дозі 0,01�0,03 мг/кг на

хвилину. В середньому тривалість лікування

становить 4�5 діб. Stоckmann і співавт. пові�

домляють про використання простагланди�

ну Е2 у дозі 60 мг/доб протягом 3 діб у ліку�

ванні НОМІ, при цьому 8 з 9 хворих вдалося

зберегти життя [18].

Останнім часом в зарубіжних джерелах

з’явилися повідомлення про доцільність

використання цилостазолу – селективного

інгібітора фосфодіестерази 3 типу. Меха�

нізм дії препарату спрямований на збіль�

шення концентрації цАМФ, останнє при�

зводить до збільшення концентрації актив�

ної форми протеїнкінази А, яка безпосе�

редньо інгібує агрегацію тромбоцитів та

сприяє розширенню судин [10].

Лапаротомія і резекція нежиттєздатної

кишки показані хворим, у яких зберігається

клінічна симптоматика, незважаючи на

консервативну терапію (рівень доказів В).

Роль лапаротомії обмежується діагностич�

ною метою та видаленням некротизованих

ділянок кишечника. За даними Stоckmann і

співавт., смертність серед хворих з НОМІ,

яким здійснена ургентна лапаротомія, ста�

новить 66%.

Висновки
1. НОМІ – відносно рідкісна, але надзви�

чайно складна патологія з точки зору діа�

гностики.

2. Широкий спектр причин розвитку не�

оклюзивного ураження різко ускладнює

діагностику та диференціацію з іншою аб�

домінальною патологією. У половині ви�

падків НОМІ діагностується на етапі незво�

ротних некротичних змін кишечника.

3. Знання основних причин та механізмів

розвитку НОМІ покращить діагностику та

лікування даної групи хворих.

4. Використання контрастних методів

обстеження (комп’ютерна томографія, ан�

гіографія) – максимально спрощує

діагностичний пошук та диференційну

діагностику.

5. Фармакологічна корекція є пріоритет�

ною й полягає в застосуванні препаратів су�

динорозширювальної дії системно або ло�

кально (катетерасоційовано).
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Рис. 2. Діагностично7лікувальний алгоритм НОМІ
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