
 № 2 (48) • 2013 91www.gastro.org.ua

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ
Original Researches

ГАСТРОЕНТЕРОЛОГIЯ
GASTROENTEROLOGY

Ïàòîëîã³ÿ êèøå÷íèêà / Bowel Pathology

Шлунково-кишкові кровотечі ускладнюють пе-

ребіг багатьох захворювань травного тракту і можуть 

призводити до летального результату. Усі кровотечі 

поділяються на кровотечі з верхніх і нижніх відділів 

шлунково-кишкового тракту (ШКТ) та кровотечі 

нез’ясованої етіології. Найчастіше виникають кро-

вотечі з верхніх відділів ШКТ — до 80 %, кровотечі 

з нижніх відділів шлунково-кишкового тракту в ці-

лому зустрічаються значно рідше [1]. У зв’язку з ши-

роким впровадженням ендоскопічних методів до-

слідження частка кровотеч невстановленої етіології 

скоротилася з 20–25 % до 1–3 %, а за даними інших 

авторів — до 5–10 % [2, 3]. Джерела кровотечі, які 

дуже складно виявити при стандартних методах до-

слідження, зазвичай розташовані в тонкій кишці 

між другою частиною (низхідним відділом) дванад-

цятипалої кишки та ілеоцекальним клапаном.

Серед причин кровотечі з верхніх відділів ШКТ 

на першому місці стоять ерозивно-виразкові ура-

ження шлунка та дванадцятипалої кишки [3–7]. 

Відсоток смертності від кровотеч у верхніх відділах 

ШКТ коливається від 3,5–7,0 % у США до l4,0 % у 

Великобританії, а частота летальних результатів при 

кровотечах з нижніх відділів ШКТ становить 3,6 % 

[3, 7–10]. Розрізняють приховані, як правило, хро-

нічні, шлунково-кишкові кровотечі і явні (масивні) 

геморагії.

Кровотечі з нижніх відділів ШКТ, коли дже-

рело кровотечі розташовується в кишечнику дис-

тальніше зв’язки Трейтца, виникають у пацієнтів, 

середній вік яких більший порівняно з хворими 

з кровотечами з верхніх відділів ШКТ. В останні 

кілька десятиліть показники смертності від гострої 

кровотечі з нижніх відділів ШКТ дещо знизилися, 

що пов’язують в першу чергу з удосконаленням діа-

гностики джерела кровотечі завдяки застосуванню 

колоноскопії та ангіографії, які дозволяють підібра-

ти оптимальний алгоритм лікування.

При шлунково-кишковій кровотечі (ШКК) з верх-

ніх і нижніх відділів ШКТ у 80 % випадків кровотеча 

зупиняється самостійно, а у 25 % пацієнтів із зупине-

ною кровотечею спостерігаються рецидиви. На від-

міну від кровотечі з верхніх відділів ШКТ, більшість 

кровотеч із нижніх відділів приховані або незначні, 

непостійні й не потребують госпіталізації [1, 11].

Серед причин кровотеч із нижніх відділів ШКТ 

найбільш поширені ангіодисплазії, що є джерелом 

6 % усіх кровотеч із нижніх і 1,2–8 % — із верхніх від-

ділів ШКТ. При цьому в 30–40 % випадків прихова-

них кровотеч виявляється ураження тонкої кишки 

[6, 10, 12]. У 5–10 % випадків у хворих при крово-

течі з нижніх відділів ШКТ джерело її встановити не 

вдається [3, 6]. Причиною масивних кишкових кро-

вотеч найчастіше (у 30 % випадків) є кавернозні ге-

мангіоми й ангіодисплазії слизової оболонки тонкої 

й товстої кишок (артеріовенозні мальформації I, II і 

III типів) [9, 8, 11, 13, 14].

Артеріовенозні мальформації (АВМ) — патоло-

гічний зв’язок між венами та артеріями, зазвичай 

вроджений. Ця патологія широко відома через її ви-

никнення в центральній нервовій системі, але вона 

може сформуватися в будь-якому місці організму. 

Генетична схильність до АВМ і факти передачі її у 

спадок невідомі, тому вважається, що АВМ — не 
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спадкове захворювання. У АВМ частіше за все від-

сутня капілярна мережа, внаслідок чого здійсню-

ється пряме шунтування крові з артеріального ба-

сейну в систему поверхневих та глибоких вен.

Термін «ангіодисплазії» (АВМ) вперше ввів 

J.J. Caldabini в 1974 р. [6] для позначення аномально 

розширених вен підслизової основи сліпої і висхід-

ної ободової кишки, які були причиною кишкової 

кровотечі у хворого старечого віку. У даний час ан-

гіодисплазії/АВМ ШКТ характеризуються ектазією 

судин будь-якого типу з переважною локалізацією в 

підслизовій основі. При цьому вогнища ураження 

можуть бути одиночними й множинними, плоски-

ми й виступаючими в просвіт органа. У випадках 

пошкодження й ерозування ангіодисплазії/АВМ 

можуть бути причиною гострих чи, що трапляється 

значно частіше, хронічних кровотеч [15].

За даними A. Lonardo і співавт. [16], до 92 % усіх 

ангіодисплазій/АВМ виявляються в товстій киш-

ці, переважно в сліпій або правій половині тов-

стої кишки. При вроджених формах найчастішою 

локалізацією ангіодисплазії/АВМ в товстій кишці 

є її дистальні відділи, а пряма кишка уражається 

в 90 % випадків [17–20]. Якщо розглядати верхні 

відділи ШКТ, то найчастіше ангіодисплазії/АВМ 

виявляються в шлунку і дванадцятипалій кишці [2, 

6, 21]. Ангіодисплазії/АВМ шлунка й тонкої кишки 

найбільш часто виявляють в осіб, які страждають 

від поєднаної супутньої патології: захворювання 

системи згортання крові, особливо хвороби Вілле-

бранда, цирозу печінки, вад серця (аортальний сте-

ноз) та ін. [3].

Можливе й поєднане ураження різних відді-

лів ШКТ. Так, поряд із правими відділами товстої 

кишки уражаються й ліві, а також шлунок і здух-

винна кишка. Поєднане ураження верхніх і нижніх 

відділів ШКТ відзначається у 20 % спостережень, 

що необхідно враховувати при діагностиці. Описа-

ні випадки й дифузного ураження кишечника [2, 6, 

7]. Етіологія неспадкових ангіодисплазій невідома. 

Виділяють такі форми ангіодисплазій: вроджену 

(включаючи синдром Кліппеля — Треноне), набуту 

та спадкову (хвороба Вебера — Ослера — Рандю).

Серед можливих факторів патогенезу виділяють 

локальне підвищення інтралюмінального тиску, 

дисфункцію ендотелію судин, локальну артеріаль-

ну гіпертензію. Згідно з «дегенеративною» теорією 

S.J. Boley і співавт., розширення судин є результатом 

хронічної слабковираженої рецидивуючої обструк-

ції вен підслизової основи [3]. З часом це приводить 

до підвищення тиску у венозних судинах, що супро-

воджується їх розширенням. У подальшому розши-

рюються судини слизової оболонки, які дренують ці 

вени, і порушується функція прекапілярних сфінк-

терів, що веде до розкриття артеріовенозних шунтів.

Виділяють три типи ангіодиспластичних уражень 

кишечника (J.D. Moore і співавт. [19]). Ангіоди-

сплазії I типу виявляються головним чином у людей 

старше 55 років, вони локалізуються в товстій киш-

ці. Розміри уражених судин зазвичай не перевищу-

ють 5 мм, що ускладнює їх діагностику. Нерідким 

буває поєднання зазначених судинних змін із хро-

нічними захворюваннями серцево-судинної систе-

ми (стенозом устя аорти або пролапсом мітрального 

клапана), легенів, печінки, нирок.

Ангіодисплазії II типу мають, як правило, вро-

джений характер, розвиваються за типом судинної 

гамартоми, виявляються в осіб молодше 50 років, 

локалізуються в тонкій кишці, мають більший роз-

мір порівняно з ангіодисплазіями I типу і зазвичай 

добре виявляються під час оперативного втручання.

До ангіодисплазій III типу, які зазвичай виявля-

ють в осіб зі спадковими телеангіоектазіями (син-

дром Вебера — Ослера — Рандю), належать телеан-

гіоектазії, що можуть розташовуватися в будь-якому 

відділі ШКТ і поєднуватися з телеангіоектазіями 

слизової оболонки порожнини рота, носоглотки, 

а також шкірних покривів. Цей синдром успадко-

вується за автосомно-домінантним типом, і його 

ознаки у родичів хворого часто вдається виявити 

при зборі сімейного анамнезу [11].

Ангіодисплазії залишаються найменш вивче-

ними серед причин кишкових кровотеч. За дани-

ми клінічних спостережень, у 80,6 % були виявлені 

вроджені типи ангіодисплазій, що є результатом по-

рушення ембріогенезу судин кишечника, причому 

якщо відхилення виникають у ранньому періоді, 

розвиваються капілярні форми, у більш пізньому 

періоді — кавернозні [12, 22, 23].

Діагноз ангіодисплазії ШКТ зазвичай встанов-

люється при ендоскопічному дослідженні (езофа-

гогастродуоденоскопія (ЕГДС), колоноскопія, кап-

сульна ендоскопія та ін.) [2, 6]. Причиною набутих 

ангіодисплазій є набута патологічна (аномальна) 

будова правильно сформованих розширених судин 

кишечника. У літературі ці патологічні стани позна-

чають як судинні аномалії, судинні мальформації, 

судинні ектазії [4–6, 12, 22–24].

Найбільш частими ендоскопічними ознаками 

ангіодисплазії є горбисті нерівні піднесення або 

випинання різної форми й величини, наповнені 

кров’ю, які виступають над рівнем слизової обо-

лонки, та, як правило, відсутність змін слизової 

оболонки, чітка межа з нормальними сегментами 

кишечника.

Колір цих утворень — багряний з синюшним від-

тінком, іноді вони можуть бути синього або черво-

ного кольору. Цікаво відзначити, що без явного ви-

разкування можна побачити кровоточиві «отвори» 

в слизовій оболонці. При поширених формах ангі-

одисплазій, з охопленням 1/2 і більше периметра, 

просвіт кишки в цьому відділі виглядає звуженим 

за рахунок підвищень, що випинаються в просвіт. В 

інших випадках розміри випинань слизової оболон-

ки малі, колір синюшний, підслизові судини явля-

ють собою мережу ледве визначуваних дрібних гілок 

або виявляються окремо розташовані дрібні плями 

вишневого кольору.
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Макроскопічно уражені ділянки частіше мають 

розміри від 0,1 до 1,5 см, переважно менше 0,5 см. 

При гістологічному дослідженні визначаються ви-

разки слизової оболонки. У підслизовій основі ви-

являють безліч розширених, схожих на коралові 

рифи, звитих судин різного типу з тонкими стінками 

і анастомози між розширеними капілярами й вена-

ми. Зміни в слизовій оболонці можуть варіювати від 

одиничних розширених капілярів до великої кіль-

кості розширених судин. Крім того, виявляються 

набряк стінки й множинні крововиливи [6, 15, 25].

Дискретність ураження стінки кишечника свідчить 

про необхідність ретельного огляду всіх відділів кишеч-

ника при капсульній ендоскопії, тому що не можна ви-

ключити ураження та кровотечу з інших сегментів тон-

кої кишки. Крім того, це дуже важливо для визначення 

обсягу резекції при хірургічному лікуванні.

Кровотечі з ангіодисплазій/АВМ тонкої кишки 

найбільш складні для діагностики. Для їх виявлен-

ня застосовують селективну ангіографію (золотий 

стандарт діагностики судинних патологій), магніт-

но-резонансну томографію з контрастуванням, ра-

діоізотопні методи дослідження [6, 14, 17, 25, 26]. 

При ангіографії із заповненням басейну верхньої 

та нижньої брижових артерій можна виявити вихід 

контрастної речовини з кровоносних судин (екстра-

вазати) у просвіт кишечника. Метод дає позитивні 

результати в 40–85 % випадках, якщо обсяг крово-

втрати перевищує 0,5 мл за 1 хвилину. Сцинтиграфія 

з еритроцитами, міченими 99Тс, або з тромбоцитами, 

міченими радіоактивним In, дозволяє виявити дже-

рело кровотечі, якщо обсяг крововтрати перевищує 

0,05–0,1 мл за 1 хв. Сцинтиграфія вважається більш 

чутливим методом діагностики кишкових крово-

теч, ніж ангіографія, і до того ж належить до неінва-

зивних методів. Разом з тим сцинтиграфія вимагає 

більше часу для проведення і, крім того, супрово-

джується накопиченням радіоактивних ізотопів у 

печінці й селезінці, що може маскувати екстравазат 

у даній ділянці і, таким чином, ускладнювати інтер-

претацію результатів дослідження [7, 11].

В останні роки для діагностики захворювань тон-

кої кишки, у першу чергу для встановлення причини 

прихованої ШКК, застосовується метод капсульної 

ендоскопії. А.K. Hara et al. так само вважають АВМ, 

ангіодисплазії, телеангіоектазії або ангіоектазії най-

більш поширеною причиною прихованих ШКК, вони 

виявляли їх у 21–53 % пацієнтів, яким була виконана 

капсульна ендоскопія [9, 17, 20, 27, 28, 29]. Частота ви-

явлення ангіодисплазій/АВМ збільшувалася із збіль-

шенням віку хворих, і при ендоскопії ці утворення 

залежно від розмірів мали вигляд від павукоподібних 

судинних зірочок (рис. 1А, 1Б), що не піднімаються над 

поверхнею слизової, до вузлуватих, пухлиноподібних 

судинних утворень, що виступають у просвіт (рис. 1В).

У 80 % випадків гострі кровотечі з нижніх відді-

лів ШКТ зупиняються самостійно або під час ліку-

вальних заходів, спрямованих на терапію основного 

захворювання. Найбільш ефективним лікуванням 

дивертикулярної й ангіодиспластичної кровотечі є: 

селективна катетеризація з внутрішньоартеріаль-

ним введенням вазопресину; черезкатетерна ембо-

лізація кишкових артерій; ендоскопічна електро- і 

лазерокоагуляція; склеротерапія. При повторних 

кровотечах показане оперативне лікування.

У разі наявності нечисленних вогнищ ангіоди-

сплазій та при їх доступності використовують ме-

тоди коагуляції. При дифузних ураженнях, коли 

неможливо повністю видалити уражені ділянки, 

вдаються до призначення гормональних препара-

тів (соматостатин, естроген і прогестерон) [6]. По-

казанням для радикального хірургічного лікування 

є часті профузні кишкові кровотечі, що призводять 

до вираженої анемізації хворих, а також неефектив-

ність інших методів терапії [6, 15, 24]. 

Наводимо власне спостереження — випадок діа-

гностики АВМ тонкої кишки методом капсульної 

ендоскопії. Застосовували систему Miro-Cam (Ко-

рея), що включає: капсулу, прилад для запису зо-

бражень — ресивер з набором датчиків, прикріпле-

них на тулуб пацієнта в певному порядку, і робочу 

станцію з програмним забезпеченням для перегляду 

та інтерпретації отриманих даних. Принцип роботи 

полягає в передачі високоякісних цифрових знімків 

на ресивер, що знаходиться на тілі пацієнта весь пе-

ріод дослідження (11 годин) [24, 30].

Рисунок 1 — Ангіодисплазії проксимального та дистального відділів тонкої кишки
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Пацієнт Л., 1984 року народження, хворіє з 1998 

року, коли з’явилися скарги на слабкість, запамо-

рочення. При обстеженні було встановлено зни-

ження рівня гемоглобіну до 67 г/л за відсутності 

ознак кровотечі. Пацієнту проводилася терапія з 

включенням препаратів заліза, на тлі якої стан по-

кращився. Такі скарги виникали 1–2 рази на рік, 

знижувався рівень гемоглобіну і заліза, при цьому 

ознак кровотечі при ЕГДС і колоноскопії не вияв-

ляли. Після симптоматичної терапії стан поліпшу-

вався, рівень заліза й гемоглобіну наближався до 

норми.

У жовтні 2012 року пацієнт звернувся в ДУ «Ін-

ститут гастроентерології НАМН України» для 

проведення дослідження тонкої кишки із застосу-

ванням капсульної ендоскопії. Стан пацієнта був 

задовільний, скарг не висував. Рівень гемоглобіну 

133 г/л, заліза 7,0 ммоль/л. Останнє зниження рівня 

гемоглобіну до 108 г/л у червні 2012 р., коли відзна-

чав слабкість і запаморочення, перебував на амбула-

торному лікуванні протягом місяця. 

Комплексне клініко-інструментальне й множинні 

ендоскопічні дослідження не виявили джерело кро-

вовтрати у шлунку, дванадцятипалій кишці, товстій 

кишці. Після підготовки, що включала голод протя-

гом 12 годин і застосування розчину поліетиленгліко-

лю, було виконано дослідження тонкої кишки.

Після зчитування даних з ресивера й розшиф-

ровки отриманих зображень виявлено ураження 

тонкої кишки, а саме початкових її відділів. У про-

ксимальному відділі порожньої кишки виявлені 

ділянки слизової синюшного кольору, що не ви-

ступають над поверхнею. При просуванні капсули 

дистальніше — просвіт тонкої кишки змінений за 

рахунок екзофітних вузлів різноманітної форми, си-

нюшного кольору, з яскраво-червоними плямами. 

Протяжність ураженої ділянки точно визначити не-

має можливості, ймовірно, протяжність ураження 

досягала 10 см. Ендоскопічна картина патологічної 

ділянки порожньої кишки, отримана при проведен-

ні капсульної ендоскопії, подана на рис. 2–4 (у дуж-

ках — час від початку дослідження).

Дистальніше ураженої ділянки слизова порож-

ньої й здухвинної кишки не мали виражених змін, 

однак ворсинки її були потовщені, переважно в дис-

тальних відділах тонкої кишки. На окремих ділянках 

порожньої й здухвинної кишки в просвіті виявляли-
Рисунок 2 — Ділянки синюшного кольору слизової 

порожньої кишки (01:15:16)

Рисунок 3 — Екзофітні пухлиноподібні вузли си-
нюшного кольору порожньої кишки (01:16:36)

Рисунок 4 — Екзофітні пухлиноподібні вузли си-
нюшного кольору порожньої кишки (01:24:41)
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ся одиничні прожилки крові темно-коричневого і 

червоного кольору (рис. 5, 6).

На підставі отриманої ендоскопічної картини 

сформовано висновок: ентеропатія (з переважним 

ураженням тонкої кишки). Екзофітне утворення 

тонкої кишки (ймовірно, судинне). Не виключена 

артеріовенозна мальформація. Ознаки гіпомоторики 

тонкої кишки. Рекомендована консультація хірурга.

Хворий був направлений у Національний інститут 

хірургії і трансплантології ім. А.А. Шалімова, м. Київ, 

де був прооперований 25.12.2012 р. На операції — про-

тяжність ураження тонкої кишки досягала 15 см. Діа-

гноз після операції: уроджена судинна мальформація 

петлі тонкої кишки. Рецидивуюча кишкова кровоте-

ча. Хронічна постгеморагічна залізодефіцитна анемія. 

Післяопераційний період перебігав без особливостей. 

Хворий у задовільному стані виписаний під спостере-

ження хірурга за місцем проживання.

Таким чином, капсульна ендоскопія — ефектив-

ний метод діагностики джерела шлунково-кишко-

вої кровотечі, не встановленого при гастроскопії 

й колоноскопії. У наведеному випадку результати 

капсульної ендоскопії обумовили стратегію ліку-

вання пацієнта. Такі результати застосування кап-

сульної ендоскопії для діагностики джерела крово-

течі змінюють стратегію лікування хворих у 9–77 % 

випадків шлунково-кишкових кровотеч [21].

До переваг технології капсульної ендоскопії мож-

на віднести: високу інформативність досліджен-

ня (добра візуалізація та ендоскопічна верифікація 

патологічних змін слизової оболонки тонкої киш-

ки); дослідження слизової оболонки тонкої кишки 

в повному обсязі (слизова оболонка оглядається у 

всіх відділах тонкої кишки); відсутність необхіднос-

ті застосування анестезії або седації при проведенні 

дослідження; простота застосування методу (про-

ходження відеокапсули і запис дослідження здій-

снюються в автоматичному режимі без участі лікаря, 

кваліфікація лікаря вимагається тільки при розшиф-

ровці запису дослідження); можливість ретроспек-

тивного перегляду відеокапсульного дослідження.
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АНГИОДИСПЛАЗИИ ТОНКОЙ КИШКИ — РЕДКАЯ 
ПРИЧИНА СКРЫТОГО ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО 

КРОВОТЕЧЕНИЯ

Резюме. В обзоре литературы приведены причины скры-

тых желудочно-кишечных кровотечений и освещена роль 

ангиодисплазий (артериовенозных мальформаций) в их 

развитии. Представлены результаты собственного иссле-

дования — выявления методом капсульной эндоскопии 

артериовенозной мальформации тонкой кишки крупных 

размеров, которая была причиной скрытого желудочно-ки-

шечного кровотечения, периодически повторяющегося на 

протяжении 14 лет.
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ANGIODYSPLASIA OF THE SMALL INTESTINE — 
A RARE CAUSE OF OCCULT GASTROINTESTINAL 

BLEEDING

Summary. The review of literature shows the causes of occult 

gastrointestinal bleeding, and reports the role of angiodysplasias 

(arteriovenous malformations) in their development. There are 

presented results of own research — identifying by the method 

of capsule endoscopy of arteriovenous malformation of the 

small intestine of large size, which was the cause of occult 

gastrointestinal bleeding, recurrent for 14 years.

Key words: small intestine, video capsule endoscopy, angio-

dysplasia, arteriovenous malformation, gastrointestinal bleeding. 




