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Тонку кишку називають «чорним ящиком» 
шлунково-кишкового тракту (ШКТ) через її недо-
ступність для ендоскопістів (внутрішньоочеревин-
не розміщення, значна мобільність та протяжність).

Останні досягнення в галузі діагностики, а саме 
капсульна ендоскопія (КЕ), двобалонна ентеро-
скопія (ДБЕ) та комп’ютерна томографія (КТ), 
сприяли перегляду класифікації шлунково-киш-
кових кровотеч. Увесь ШКТ за локалізацією кро-
вотеч розподілено на три відділи: верхній (страво-
хід, шлунок, цибулина дванадцятипалої кишки), 
середній (від межі цибулини дванадцятипалої 
кишки до Баугінієвої заслонки), нижній (вся тов-
ста кишка до анального отвору) [15, 61]. На частку 
кровотеч середнього відділу, тобто власне тонко-
кишкові кровотечі (ТКК), припадає до 10 % від 
загальної кількості шлунково-кишкових кровотеч 
[15, 27, 55, 61].

ПРИЧИНИ ТОНКОКИШКОВИХ КРОВОТЕЧ

Найчастішими причинами ТКК є судинна 
патологія, пухлини, запальні захворювання, вплив 
препаратів. Судинні ураження та пошкодження, 
спричинені нестероїдними протизапальними пре-
паратами (НПЗП), трапляються переважно в осіб 
похилого віку. Пухлини, дивертикули Меккеля, 
виразка Dieulafoy і хвороба Крона — найчастіші 
причини ТКК у пацієнтів віком до 40 років [50, 71].

B. L. Zhang та співавтори (2012) обстежили 385 
пацієнтів з ТКК і виявили, що в осіб похилого віку 
(віком понад 65 років) частота судинної патології 
тонкої кишки становила 54,35 %, виразки тонкого 
кишечника — 13,04 %, пухлини — 11,96 %, у паці-
єнтів віком 41 — 64 роки частота патології судин — 
34,82 %, пухлин — 31,25 %, неспецифічного енте-
риту — 9,82 %. В осіб віком до 40 років основними 
причинами ТКК були хвороба Крона (34,55 %), 
пухлини тонкої кишки (23,64 %), неспецифічний 
ентерит — 10,91 % [71].

Серед судинних захворювань тонкої кишки 
реєстрували ангіодисплазії, телеангіектазії, розши-
рення вен, артеріовенозну мальформацію (АВМ), 
виразки Dieulafoy і варикозне розширення вен.

Ангіодисплазія (angioectasia, або судинна екта-
зія) — це аномально розширені, звивисті, тонко-
стінні судини, зокрема дрібні капіляри, вени та 
артерії [33, 48]. Вони візуалізуються в шарах слизо-
вої і підслизової оболонки кишки, вистелені ендо-
телієм з невеликим або відсутнім гладенько-
м’язовим елементом, характеризуються відсутністю 
запальних або фіброзних змін [48, 52]. Ангіодис-
плазія — найчастіша причина ТКК. У систематич-
ному огляді Z. Liao та співавторів (2010) з аналізом 
22 840 капсульних ендоскопій ТКК відзначено в 
66 % випадків, а ангіодисплазії були найчастішою їх 
причиною (у 50 % випадків) [36].

Розглянуто причини тонкокишкових кровотеч. Проаналізовано сучасні можливості діагностики у хворих з тонкокишко-
вими кровотечами. Акцентовано увагу на ендоскопічних методах діагностики. Висвітлено основні аспекти лікувальної так-
тики. Наголошено на доцільності раціональної комбінації методів діагностики та лікування.
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Судинна ектазія пов’язана з різними клінічни-
ми станами та синдромами. Наприклад, при син-
дромі Heyde [59] у хворих з аортальним стенозом 
високе напруження в аортальному клапані спри-
чиняє порушення розщеплення високомолеку-
лярних мультимерів фактора Віллебранда (ФВ), 
що призводить до набутого дефіциту ФВ [18]. ФВ 
має важливе значення для адгезії та агрегації тром-
боцитів до субендотелію пошкоджених кровонос-
них судин. Заміна аортального клапана усувала 
цей дефіцит, підтверджуючи наявність зв’язку між 
ними [18].

Американська асоціація гастроентерологів у 
2007 р. дійшла висновку, що навіть якщо є зв’язок 
між аортальним стенозом і ангіодисплазією, то він 
слабкий і часто перебільшений [50]. Припускають, 
що пацієнти з аортальним стенозом мають раніше 
не розпізнані ангіодисплазії, які є результатом 
цього набутого гематологічного дефекту.

Хронічна ниркова недостатність (ХНН) — ще 
одна причина збільшення частоти ангіодисплазії, 
що пов’язано зі збільшенням частоти ангіодиспла-
зії. S. Karagiannis та співавтори (2012) обстежили 
17 пацієнтів з ХНН і 51 з нормальною функцією 
нирок, які мали ТКК. У першій групі ангіодиспла-
зії виявлено у 47 % випадків порівняно з 17,6 % у 
другій групі [26]. За результатами дослідження 
пацієнтів, які перебували на гемодіалізі, зроблено 
аналогічні висновки, проте в цьому випадку ТКК 
переважно локалізувалися в клубовій кишці [45]. 
Уремічна дисфункція тромбоцитів — один із 
передбачуваних механізмів збільшення ризику 
ТКК у пацієнтів з ХНН.

Чинниками ризику тонкокишкової ангіодис-
плазії також є артеріальна гіпертензія, ішемічна 
хвороба серця, аритмії, клапанні захворювання 
серця, застійна серцева недостатність, хронічні 
респіраторні захворювання, венозна тромбоембо-
лія, а також використання антикоагулянтів [23].

Телеангіектазії зазвичай локалізуються одночас-
но на шкірі та слизових оболонках на відміну від 
ангіодисплазій, при яких задіяна лише слизова обо-
лонка ШКТ. Телеангіектазії не містять капілярів і 
складаються з прямих з’єднань між артеріями та 
венами і мають надлишкові шари гладеньких м’язів 
без еластичних волокон [8]. Спадкова геморагічна 
телеангіектазія зазвичай асоціюється з тонкокиш-
ковими телеангіектазіями, зазвичай представлени-
ми носовими кровотечами в ранньому віці та киш-
ковими кровотечами після 40 років [18].

Виразка Dieulafoy — рідкісна причина шлунко-
во-кишкових кровотеч, які іноді можуть бути 
масивними і небезпечними для життя. Вона най-
частіше локалізується в шлунку. Тонка кишка є 
рідкісною локалізацією. I. D. Nortan та співавтори 
(1999) вивчили 4804 епізоди ТКК. Виявлено 90 
виразок Dieulafoy у 89 пацієнтів, але лише 2 % з 
них були розташовані в порожній кишці [44]. В 
іншому огляді 249 випадків патологію Dieulafoy 

діагностовано в 26 (10,4 %) випадках у тонкій 
кишці за зв’язкою Трейтця [32].

Варикозно розширені вени тонкого кишечни-
ка — це великі, портосистемні венозні колатералі. 
Вони найчастіше пов’язані з портальною гіпертен-
зією або абдомінальними хірургічними втручання-
ми і є незвичайними причинами шлунково-киш-
кових кровотеч. У дослідженні 169 пацієнтів з ТКК 
варикозного генезу встановлено, що 17 % осіб мали 
варикозне розширення вен у дванадцятипалій 
кишці, 17 % — у порожній кишці або клубовій 
кишці, 26 % — у стомі [43]. Японське товариство 
портальної гіпертензії провело дослідження із 
залученням 173 пацієнтів з варикозно розширени-
ми венами ШКТ. Ураження дванадцятипалої 
кишки, тонкої кишки, клубової кишки та парако-
лостомічні варикозно розширені вени виявлено у 
32,9; 4,0; 1,2 і 5,8 % пацієнтів відповідно [68].

Класифікація судинної патології тонкої кишки 
за Yano–Yamamoto [70]:

 · тип 1а — точкова еритема (< 1 мм), з/без виді-
лення крові;

 · тип 1b — плямиста еритема (кілька міліметрів) 
з/без виділення крові;

 · тип 2а — точкове ураження (< 1 мм) кровоте-
чею, що пульсує;

 · тип 2b — червона протрузія, що пульсує, без 
оточуючої венозної дилатації;

 · тип 3 — червона протрузія, що пульсує, з при-
леглою венозною дилатацією;

 · тип 4 — інші ушкодження, не належать до жод-
ної з наведених категорій.
На частку пухлин тонкої кишки припадає близь-

ко 5 % усіх новоутворень ШКТ [56]. Вони є другою 
причиною ТКК (5 — 10 % випадків) [34]. За результа-
тами дослідження 49 хворих D. L. Ciresi та співавтори 
(1995) установили, що доброякісні пухлини порів-
няно зі злоякісними частіше спричиняють крово-
течі (у 29 % випадків проти 6 %) і часто перебігають 
безсимптомно (у 47 % випадків проти 6 %) [12]. 
Аденокарцинома — найпоширеніша первинна зло-
якісна пухлина тонкої кишки (35 — 50 % від усіх 
пухлин тонкої кишки). Частота карциноїдних пух-
лин становить 20 — 40 %, лімфом — 14 %, сарком — 
11 — 13 % [66]. Аденокарциноми частіше трапляють-
ся у проксимальних відділах тонкої кишки, тоді як 
лімфоми і карциноїдні пухлини — в дистальному 
відділі тонкої кишки, а саркоми рівномірно розпо-
ділені по всій довжині тонкої кишки [2]. Шлунково-
кишкові стромальні пухлини (GIST), імовірно, 
походять із інтерстиціальних клітин Cajal. Шлунок є 
найчастішою їх локалізацією (50 — 60 %), а тонка 
кишка — у 30 — 35 % випадків. Кровотеча зазвичай 
виникає через стиснення, ішемію або інфільтрацію 
слизової оболонки підслизовою пухлиною.

У серії із 47 пацієнтів з GIST кровотеча була час-
тим симптомом [10]. M. Viy та співавтори (2010) пові-
домили, що кровотеча є провідним клінічним виявом 
GIST у тонкій кишці (69,6 %). Частота за локаліза-
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цією: дванадцятипала кишка — 3,3 %, порожня 
кишка — 17,4 %, клубова кишка — 6,6 % [67].

Інші новоутворення, які можна виявити в тон-
кій кишці, — лейоміоми, Т-клітинна лімфома, 
саркома Капоші, генетичні поліпозні синдроми та 
метастази [21, 22, 42].

Виразки тонкої кишки — ще один важливий 
чинник шлунково-кишкових кровотеч. Автори 
дослідження за участю 385 пацієнтів з Індії повідо-
мили про виразки та ерозії (n = 156) як найчастіше 
джерело ТКК [17]. Автори не змогли охарактери-
зувати всі виразки, але хвороба Крона, кишковий 
туберкульоз і НПЗП-індуковані виразки були дже-
релом кровотечі в 42, 12 і 12 пацієнтів відповідно. 
Частота виразок збільшується з віком: 13,04 % — 
серед пацієнтів віком понад 65 років, 7,27 % — 
серед осіб віком до 40 років [71]. Окрім хвороби 
Крона, туберкульозу та НПЗП-ентеропатії, при-
чинами виразок можуть бути пухлини, препарати, 
неспецифічні виразки, ідіопатичний хронічний 
виразковий ентерит і целіакія [65].

Інфекційні захворювання тонкої кишки, такі 
як туберкульоз і черевний тиф, також можуть 
спричинити ТКК. У дослідженні за участю 40 паці-
єнтів туберкульоз тонкої кишки відзначено у 10 % 
[51]. Автори дослідження 3010 випадків черевного 
тифу встановили мелену в 38 % пацієнтів. Ілеоце-
кальна ділянка була залучена у 72 %, а клубова 
кишка — лише в 3 % пацієнтів [57].

Дивертикул Меккеля — поширена природжена 
аномалія тонкої кишки (трапляється у 2 — 3 % насе-
лення) [38]. Кровотеча зазвичай виникає внаслідок 
виразки ектопічної слизової оболонки шлунка в 
дивертикулі. У клініці Мейо аналіз 1476 пацієнтів з 
дивертикулом Меккеля у період з 1950 до 2002 рр. 
показав, що лише у 16 % пацієнтів були симптомні 
кровотечі [46]. Тонкокишкові дивертикули трапля-
ються рідко, з частотою приблизно 1,1 — 2,3 % [54]. 
Вони зазвичай локалізуються в порожній кишці. 
Більшість з них перебігають безсимптомно, крово-
теча виникає лише в 3,4 — 8,1 % пацієнтів, але вона 
зазвичай масивна і дає рецидиви [3].

Аортально-кишкова нориця — рідкісний 
небезпечний для життя стан і майже завжди вто-
ринний щодо реконструктивної операції з приво-
ду аортальної аневризми [61].

Іншими причинами ТКК є променевий ентерит, 
мезентеріальна ішемія та ендометріоз [47]. Крім 
того, в тропічних країнах важливою причиною може 
бути гельмінтоз. У дослідженні, проведеному в Індії, 
в якому 21 випадок неясних шлунково-кишкових 
кровотеч оцінювали за допомогою push-ентеро ско-
пії, гельмінти виявлено у 28,5 % хворих [58].

ОБСТЕЖЕННЯ ПАЦІЄНТА 
З ТОНКОКИШКОВОЮ КРОВОТЕЧЕЮ

Первинна оцінка стану пацієнта з ТКК перед-
бачає анамнез і фізикальне обстеження. ТКК 
може бути прихованою або явною (мелена або 

кривава блювота). Вона може бути постійною або 
періодичною і масивною, яка призводить до шоку. 
При зборі анамнезу слід приділити увагу даним 
про вживання лікарських препаратів (НПЗП, аце-
тилсаліцилова кислота та антикоагулянти), про-
меневу терапію, порушення гемокоагуляції або 
цироз печінки, травми, операції та ендоскопічні 
втручання. Сімейна історія кровотеч, рецидивні 
носові кровотечі та шкірні телеангіектазії можуть 
означати родинну геморагічну телеангіектазію. 
Пігментні плями на губі та сімейна історія поліпо-
зу можуть вказувати на синдром Пейтца — Єгерса, 
класична тріада (тріада Sandblom) з кривавою 
блювотою, болем у животі і жовтяницею — на 
гемобілію, безболісна кровотеча — на судинні ура-
ження, кровотеча в поєднанні з больовим синдро-
мом — на пухлину, вживання НПЗП, травми тощо.

ІНСТРУМЕНТАЛЬНА ДІАГНОСТИКА

Діагностична цінність рентгенографії тонкої 
кишки становить 5 — 10 % у пацієнтів з підозрою 
на ТКК [49]. Рентгенографія навряд чи буде 
корисною у діагностиці судинних уражень, але 
може допомогти локалізувати ураження слизової 
оболонки при запальних захворюваннях, туберку-
льозі, виразках або пухлинах.

Розвиток КТ-ангіографії (КТА) сприяв поліп-
шенню візуалізації тонкої кишки і структур, які її 
оточують, але для чіткої візуалізації важливо мати 
достатній просвіт кишки з нейтральним контрас-
том. Метод може допомогти локалізувати активну 
кровотечу. Чутливість, специфічність, позитивна 
прогностична цінність і негативна прогностична 
цінність КТА у цьому випадку становлять відпо-
відно 55,2, 100,0, 100,0 і 71,1 % [16]. Результати 
порівняння КТА і КЕ — суперечливі. В одному 
дослідженні повідомлялося про низьку чутливість 
КТА (30,08 % проти 57,72 %). Обмеженням КТА є 
те, що вона не дає змоги виявити плоскі ураження, 
такі як виразки, поверхневі ерозії та судинні ура-
ження (ангіодисплазії або АВМ), але виявляє пух-
лини краще, особливо пухлини з переважно екзо-
фітним компонентом [31].

Mультиспіральна КТ-ангіографія (МСКТА) не 
потребує перорального прийому контрастної 
речовини і виконується за допомогою внутріш-
ньовенного контрастування. Вона визначає місце 
кровотечі у вигляді локальної ділянки ослаблення 
сигналу або контрастної екстравазації в просвіті 
кишечника і має високу чутливість щодо виявлен-
ня активної ТКК [19]. МСКТА потребує порогово-
го рівня крововтрати 0,3 мл/хв, що встановлено на 
тваринних моделях. Поріг виявлення у мезентері-
альної ангіографії — 0,5 мл/хв, в еритроцитної 
сцинтиграфії — 0,2 мл/хв.

Катетерну, або цифрову, ангіографію викону-
ють шляхом внутрішньоартеріального введення 
контрасту після селективної і суперселективної 
катетеризації вісцеральних артерій. Вищу діагнос-
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тичну цінність (61 — 72 %) відзначено у хворих з 
активною кровотечею, тоді як у осіб з неактивною 
кровотечею — менше ніж 20 % [72]. Перевагою 
методу є можливість виконання емболізації кро-
воточивих судин різними субстанціями (желати-
нові пластини, полівініловий спирт, мікросфер, 
ціаноакрилат або мікроспіралі), які використову-
ють окремо або в комбінації. Цінність методу 
наближається до 100 %, якщо виявлено джерело 
активної кровотечі з частотою ускладнень менше 
ніж 5 % [72]. Для підвищення діагностичної цін-
ності запропоновано методи провокації шляхом 
введення гепарину, тромболітиків та судинороз-
ширювальних засобів, які спричиняють кровотечу 
і таким чином збільшують діагностичну цінність 
ангіографії [6]. Однак за наявності кращих технік 
такий ризикований метод не рекомендується.

Основний променевий метод діагностики 
дивертикулу Меккеля — технецій-99m-скану ван-
ня — має чутливість та специфічність 85 і 95 % 
відповідно [38]. Однак у дорослих порівняно з 
дітьми чутливість сканування зменшується до 63 % 
проти 78 % через наявність меншої кількості сли-
зової оболонки шлунка в дивертикулі [37]. Хибно-
негативні результати також можуть виникати через 
атиповість клітин слизової оболонки шлунка, 
запальні зміни, які спричиняють набряк або 
некроз, наявність обструкції дивертикулу або 
низький рівень гемоглобіну [37].

Push-ентероскопія (PE) також може допомогти 
в діагностиці ТКК, особливо якщо її джерело роз-
ташоване в проксимальних відділах тонкої кишки. 
Метод має як діагностичне, так і терапевтичне 
застосування. У дослідженні із залученням 32 
пацієнтів джерело ТКК виявлено у 15 (47 %) 
випадках [30].

Капсульна ендоскопія дає змогу повністю візу-
алізувати тонку кишку неінвазивним шляхом, але 
нині це дослідження не дає можливості виконати 
будь-які ендоскопічні маніпуляції. У дослідженні 
37 пацієнтів з гострою ТКК діагностична цінність 
методу становила 91,9 %, що дало змогу змінити 
лікувальну тактику в 21 пацієнта [3]. В іншому 
дослідженні результати КE стали приводом для 
зміни тактики лікування у 31 % хворих, ще в одно-
му дослідженні — в третини пацієнтів [1, 13]. У 
системному огляді досліджень із залученням лише 
хворих із залізодефіцитною анемією діагностична 
цінність КE становила 66,6 % [28].

Цінність КE також оцінено порівняно з мето-
дами глибокої ентероскопії. В метааналізі не вияв-
лено різниці щодо об’єднаної діагностичної цін-
ності між КE та ДБE (62 % проти 56 %, р = 0,16). 
Однак діагностична цінність ДБE збільшувалася 
до 75 %, якщо її виконували після отримання 
позитивного результату КE, тоді як у разі негатив-
ного результату вона становила лише 27,5 % [64]. У 
дослідженні за участю 47 пацієнтів порівнювали 
КE з інтраопераційною ентероскопією (ІОЕ). КE 

дала змогу виявити ураження в усіх пацієнтів з 
кровотечею, що триває, у 67 % — з попередньою 
відкритою кровотечею та у 67 % — з прихованою 
кровотечею [20]. Оцінка пацієнтів з негативним 
результатом КЕ порушила запитання. У деяких 
дослідженнях спробували визначити роль повтор-
ної КE у цих пацієнтів. Так, B.H Jones та співавтори 
(2005) вивчили результати повторної КЕ у 24 паці-
єнтів. Ураження виявлено в 75 % пацієнтів, що 
стало приводом для зміни тактики лікування у 
62,5 % хворих [25].

Глибоку ентероскопію використовують для 
повного обстеження тонкої кишки за допомогою 
ДБE, однобалонної ентероскопії (ОБE) і спіральної 
ентероскопії (СE). Усі ці методи можна використа-
ти як для діагностики, так і для ендоскопічної 
зупинки кровотечі. У системному огляді L. Xin та 
співавторів (2011), який охопив 12 823 ДБE-про-
цедури, ТКК була найчастішим показанням для 
проведення ДБE (62,5 %). Діагностична цінність 
методу становила в середньому 68 % (62,9 — 72,8 %). 
Джерело кровотечі за етіологією було судинним 
(40,4 %), запальним (29,9 %), неопластичним 
(22,2 %), дивертикулом (4,9 %), іншим (2,7 %) [69]. 
Частка легких і тяжких ускладнень становила 9,1 і 
0,72 % відповідно. Основними тяжкими ускладнен-
нями були перфорація, гострий панкреатит, крово-
теча та аспіраційна пневмонія. Частота ускладнень 
була більшою при терапевтичній ДБE порівняно з 
діагностичною ДБE (4,3 % проти 0,8 %) [40].

Однобалонний ентероскоп має один балон на 
кінчику провідника. Це безпечний метод: частота 
ускладнень низька і порівнянна з такою ДБE. Діа-
гностична та лікувальна цінність ОБЕ аналогічна 
до такої ДБЕ. Повної візуалізації досягали в 11 % 
пацієнтів на відміну від 18 % при ДБE [14]. Однак 
в іншому дослідженні повного обстеження тонкої 
кишки методом ОБЕ не вдалося досягти у жодного 
пацієнта [63].

Спіральний ентероскоп — це спіральний про-
відник завдовжки 118 см, на дистальному кінці 
якого розташована 5,5-міліметрова спіраль довжи-
ною 21 см. Його можна встановити на будь-який з 
глибоких ентероскопів або дитячий колоноскоп. 
Порівняно з ДБЕ СE зменшує час дослідження, 
але в ДБE глибина дослідження більша. У про-
спективному рандомізованому дослідженні 26 
пацієнтів ДБE показала кращі результати щодо 
глибини введення або тотального огляду, але 
потребувала більшого часу порівняно із СE [39]. У 
цілому більшість параметрів усіх трьох глибоких 
методів є порівнянними. Однак процедура значно 
менш тривала при СE. Частота тотальних ентерос-
копій вища при ДБE, ніж при ОБЕ і СЕ, але клі-
нічне значення повної ентероскопії потребує 
подальших досліджень.

Інтраопераційну ентероскопію через наявність 
КE і глибоку ентероскопію рідко використовують 
у сучасній практиці. Показання до неї: неможли-
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вість встановити джерело кровотечі іншими мето-
дами, неможливість виконання ендоскопічної або 
ангіографічної емболізації, якщо стан хворих не 
дає змогу провести неінвазивну діагностику [7]. 
ІОЕ можна виконати або шляхом відкритої лапа-
ротомії, або лапароскопії. Ендоскопи у цьому 
випадку потребують стерилізації.

У порівняльному дослідженні всіх методик тон-
кокишкової ендоскопії (ІОЕ, КЕ, РЕ та ДБЕ) діа-
гностична цінність становила 88,0; 34,6; 34,5 і 43,0 % 
відповідно [60]. Установлено значення КE як дослі-
дження першої лінії, оскільки метод має діагностич-
ну цінність, аналогічну до такої PЕ і ДБE, будучи 
менш інвазивним і більш простим у виконанні.

ЛІКУВАЛЬНА ТАКТИКА

ТКК можна лікувати за допомогою радіологіч-
них, фармакологічних, ендоскопічних та хірургіч-
них методів залежно від показань та доступності. 
Пацієнту з кровотечею, яка триває, необхідна 
реанімація, встановлення локалізації кровотечі 
методом сцинтиграфії, ангіографії або глибокої 
ентероскопії та терапевтичні процедури. Для кро-
вотечі, яка зупинилася, або прихованої кровотечі 
локалізацію визначають за допомогою ендоско-
пічних або радіологічних методів, що слід супро-
воджувати певною терапією і введенням препара-
тів заліза. З терапевтичних ендоскопічних методів 
доступні аргон-плазмова коагуляція, електрокоа-
гуляція, ін’єкційна склеротерапія, лазерна коагу-
ляція, кліпування та ендоскопічна перев’язка. 
Ендоскопічну тактику обирають відповідно до 
класифікації Yano–Yamamoto [70]. Типи 1а і 1b 
вважають ангіектазіями. Їх можна лікувати за 
допомогою коагуляції. Типи 2а і 2b — це виразка 
Dieulafoy. Їх лікують за допомогою кліпування або 
хірургічного втручання. Тип 3 являє собою АВМ, 
яка потребує кліпування, введення склерозанта 
або хірургічного лікування.

Судинні ураження, які не видно неозброєним 
оком, або у пацієнтів з високим анестезіологічним 
ризиком можна лікувати за допомогою фармако-
логічних препаратів. Гормональну терапію (естро-
ген і прогестерон) визнано корисною в декількох 
дослідженнях. Однак у рандомізованому дослі-
дженні і ретроспективному дослідженні випадок —
контроль не встановлено переваги гормональної 
терапії [35]. Талідомід, який інгібує ангіогенез, 
було використано для лікування ангіодисплазії 

[11]. Дослідження показали зменшення потреби в 
переливанні крові та збільшення рівня гемоглобіну 
після лікування талідомідом [70]. Октреотид також 
показав перевагу в різних серіях випадків, але 
немає опублікованого рандомізованого контро-
льованого дослідження. У цього препарату багато-
плановий механізм дії (поліпшена агрегація тром-
боцитів, зниження вісцерального кровотоку, збіль-
шення судинного опору та інгібування ангіогенезу) 
[62]. Метааналіз C. Brown та співавторів (2010), 
який охопив 62 пацієнтів, показав, що октреотид 
зменшує потребу в переливанні крові й може бути 
використаний у пацієнтів з рефрактерною крово-
течею, недосяжними для коагуляції ураженнями та 
з високим анестезіологічним ризиком [9].

Роль вазоактивних препаратів і β-адрено бло-
каторів для первинної та вторинної профілактики 
не з’ясовано. Виразки потребують лікування з 
урахуванням етіології. При НПЗП-індукованих 
виразках слід припинити вживання протизапаль-
них препаратів. Ефективна також стандартна про-
тивиразкова терапія.

Хоча роль хірургічного лікування зменшилася 
у зв’язку з технологічними досягненнями, проте 
його використовують при веденні деяких пацієн-
тів з ТКК (загрозлива для життя кровотеча, гемо-
динамічна нестабільність та клінічне погіршення, 
повторні кровотечі та пошкодження поза досяж-
ністю ендоскопа). Сегментарна резекція — метод 
вибору для лікування пухлин тонкої кишки. Реци-
диви кровотечі з дивертикулів та аорто-кишкової 
нориці потребують хірургічного втручання.

ВИСНОВКИ

Судинні ураження, а саме ангіодисплазії, теле-
ангіектазії, розширення вен, артеріовенозна маль-
формація, виразки Dieulafoy і варикозне розши-
рення вен, — найчастіша причина тонкокишкової 
кровотечі.

Капсульна ендоскопія і глибока ентероско-
пія — методи першої лінії у діагностиці тонкокиш-
кової кровотечі.

Медикаментозне лікування може бути корис-
ним при рецидивних, рефрактерних, недоступних 
ендоскопічному лікуванню ангіодисплазіях і у 
пацієнтів з високим анестезіологічним ризиком.

Роль відкритих хірургічних втручань знижуєть-
ся. Їх застосовують у разі ендоскопічних невдач і 
повторних кровотеч.
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ТОНКОКИШЕЧНЫЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ:  
ПРИЧИНЫ, ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕБНАЯ ТАКТИКА
Рассмотрены причины тонкокишечных кровотечений. Проанализированы современные возможности диагностики у 

больных с тонкокишечными кровотечениями. Акцентировано внимание на эндоскопических методах диагностики. Осве-
щены основные аспекты лечебной тактики. Подчеркнута целесообразность рациональной комбинации методов диагно-
стики и лечения.

Ключевые слова: тонкокишечные кровотечения, видеокапсульная эндоскопия, двухбалонная энтероскопия.
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SMALL BOWEL BLEEDING: CAUSES, DIAGNOSIS, MANAGEMENT
This article describes small bowel bleeding causes and consists analysis of modern capabilities for small bowel bleeding diagnostic. 

Attention is focused on endoscopic diagnostic methods. Basic aspects of management are considered. The expediency of rational com-
bination diagnostic and treatment methods is highlighted.

Key words: small bowel bleeding, videocapsule endoscopy, double-balloon enteroscopy.
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