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Зміни системи гемостазу в пацієнтів при гострій мезентеріальній 
ішемії

Мета роботи: дослідити динаміку показників згортальної та фібринолітичної систем крові у пацієнтів із гострою мезентеріаль­
ною ішемією залежно від етіології та тривалості захворювання для визначення їх прогностичної ролі.
Матеріали і методи. Проведено ретроспективний аналіз показників гемостазу (фібриногену, протромбінового часу, Міжнарод­
ного нормалізованого відношення (МНВ), D-димеру, сумарної фібринолітичної активності та маркерів запалення (прокальцито­
ніну, С-реактивного білока (СРБ)) у пацієнтів із гострою мезентеріальною ішемією (ГМІ), яких поділили на групи за етіологічним 
фактором (емболія, тромбоз), тривалістю ішемії та характером хірургічного втручання.
Результати. Встановлено, що ГМІ супроводжується стадійними змінами системи гемостазу. Найбільш динамічним маркером 
виявився D-димер, рівень якого прямо корелював із глибиною ішемічного ушкодження. При емболії зміни системи згортання 
були більш вираженими, ніж при тромбозі мезентеріальних артерій. У післяопераційному періоді після успішної реваскуляриза­
ції зафіксовано «wash-out»-ефект (вторинне зростання D-димеру та СРБ), що підтверджує розвиток реперфузійного синдрому 
навіть при збереженій життєздатності кишки. Часовий поріг у 24 год визначено як критичну межу, після якої процеси гіперкоагу­
ляції змінюються декомпенсованою сепсис-індукованою коагулопатією споживання з виснаженням синтетичного резерву фібри­
ногену.
Висновки. Дисфункція системи гемостазу є невід’ємною ланкою патогенезу ГМІ. Характер порушень згортальної та фібринолі­
тичної систем залежить від етіології оклюзії та тривалості захворювання. Моніторинг показників гемостазу й маркерів запалення 
в динаміці дозволяє прогнозувати життєздатність кишечника, оцінювати вираження реперфузійного синдрому та верифікувати 
перехід ішемії у незворотну стадію сепсис-індукованої коагулопатії.

Ключові слова:  гостра мезентеріальна ішемія; гемостаз; D-димер; реперфузійний синдром; сепсис-індукована коагулопатія; 
емболія брижових артерій.

Постановка проблеми й аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Мезентеріальна ішемія 
становить приблизно 1 % від госпіталізацій з при­
воду гострого ураження живота та простежується 
в одного з 1 тис. пацієнтів, які звертаються до від­
ділень невідкладної допомоги [1]. Незважаючи на 
значний прогрес у діагностиці та лікуванні гострої 
мезентеріальної ішемії (ГМІ) протягом останніх 
десятиліть, низька клінічна підозра призводить до 
постійно високих показників смертності – від 40 
до 70 % [2, 3]. Рання діагностика необхідна для 
початку відповідного лікування, тоді як затримка 
діагностики сприяє поганим результатам лікуван­
ня пацієнтів. 24-годинна затримка знижує рівень 
виживання на 20 % [4].

Клінічні результати пацієнтів із мезентеріаль­
ною ішемією дуже варіабельні, починаючи від 
зворотних симптомів і закінчуючи тяжкими 
ускладненнями [5]. Як наслідок, зростає інтерес 
до визначення надійних біомаркерів, які можуть 
допомогти при прогнозуванні клінічного перебігу 

та результатів лікування осіб із мезентеріальною 
ішемією під час подальшого спостереження. Біо­
хімічні процеси, що лежать в основі мезентеріаль­
ної ішемії, включають каскади запалення, оксида­
тивного стресу та клітинних ушкоджень [6]. Проте 
вони невіддільні від змін системи гемостазу крові, 
вивчення якої розширює можливість прогностич­
ного розуміння перебігу патологічного процесу 
[7]. 

У літературних джерелах зустрічаються згад­
ки про порушення згортальної системи крові в 
умовах ГМІ, проте вони поодинокі, показники 
гемостазу ізольовані від клінічного перебігу і не 
пов’язані з термінами захворювання. 

Мета роботи: дослідити динаміку показників 
згортальної та фібринолітичної систем крові у па­
цієнтів із гострою мезентеріальною ішемією за­
лежно від етіології та тривалості захворювання 
для визначення їх прогностичної ролі.

Матеріали і методи. Проаналізовано дані 19 
пацієнтів, яких прооперували з діагнозом гострої 
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мезентеріальної ішемії базі КНП «Тернопільська 
міська лікарня швидкої допомоги» за 2021–
2025 рр. Середній вік хворих становив 69,4 року. В 
9 пацієнтів причиною ГМІ був тромбоз мезентері­
альних артерій (47 %), у 10 хворих причиною ГМІ 
була емболія (53 %). Для встановлення та підтвер­
дження діагнозу використовували анамнестичні 
дані, виконували ультразвукову діагностику та 
комп’ютерну томографію з ангіоскануванням. 
Усім пацієнтам виконали хірургічні втручання. В 
післяопераційному періоді померли 10 осіб, за­
гальна летальність склала 53 %. 

Для вивчення змін системи гемостазу всіх хво­
рих поділили на 3 групи. І групу склали 3 пацієн­
ти, яким виконали емболектомію з верхньої бри­
жової артерії (ВБА). При цьому життєздатність 
кишечника була повністю збережена й хірургічне 
втручання полягало тільки у реваскуляризації 
мезентеріального русла. ІІ групу склали 11 пацієн­
тів, яким виконували резекцію кишечника залеж­
но від об’єму його некрозу. ІІІ групу становили 
5 хворих, у яких спостерігався тотальний некроз 
кишечника. В результаті операційне втручання у 
них обмежилось тільки пробною лапаротомією.

Поряд з цим для вивчення впливу етіологічно­
го фактора на систему гемостазу було досліджено 
показники згортальної та фібринолітичної систем 
крові окремо як для пацієнтів з емболією, так і 
тромбозом брижових артерій.

Також окремо проаналізовано зміни гемостазу 
залежно від тривалості ГМІ. З цією метою вивча­
лися показники у пацієнтів із тривалістю ГМІ від­
повідно до 12 год (n=5), 12–24 год (n=6) та більше 
24 год (n=8).

Для вивчення змін згортальної та фібринолі­
тичної систем крові в до- та післяопераційному пе­
ріодах дослідження в усіх пацієнтів визначали по­
казники фібриногену, протромбінового часу (ПЧ), 
Міжнародного нормалізованого відношення (МНВ), 
D-димеру, сумарної фібринолітичної активності 
(СФА), підраховували кількість тромбоцитів. Дані 
показники входять у шкалу ISTH та шкалу JAAM 
DIC для визначення ДВЗ-синдрому [8, 9]. Для коре­
ляції із запальною реакцією визначали С-реактив­
ний білок (СРБ) та прокальцитонін (ПК) сироватки 
крові за стандартними лабораторними методиками. 

Результати. Аналізуючи отримані результати 
дослідження системи гемостазу та маркерів систем­
ної запальної відповіді, у всіх групах хворих на 
ГМІ виявлено виражені порушення, характер яких 
залежав не стільки від об’єму хірургічного втру­
чання, скільки від стадії патологічного процесу 
(табл. 1). Адже у пацієнтів із І групи, яким викона­
ли тільки емболектомію, життєздатність кишки 
була збережена, водночас як у хворих із ІІ та ІІІ 
груп спостерігався частковий чи тотальний некроз 
кишечника, що супроводжувалось перитонітом, за­
пальною реакцією, ендогенною інтоксикацією та 
поліорганною недостатністю. Найбільш динаміч­
них змін у дослідженні зазнав рівень D-димеру, 
який у пацієнтів із ІІ та ІІІ груп перевищував нор­
мальні значення в 11,9 та 30,0 разів відповідно вже 
на доопераційному етапі. У групі хворих, яким про­
водилась тільки пробна лапаротомія, після втручан­
ня цей показник сягнув критичних  значень, що у 
40,6 раза  більше за норму, вказуючи на масивне 
тромбоутворення та вторинну активацію фібрино­
лізу на тлі незворотного некрозу кишечника.

Таблиця 1. Показники гемостазу в пацієнтів із гострою мезентеріальною ішемією залежно від виду 
хірургічного втручання 

Показник Норма
Емболектомія (n=3) Резекція кишки (n=11) Пробна лапаротомія (n=5)

д/о п/о д/о п/о д/о п/о
Фібриноген, 
г/л

4,2±0,3 4,6±0,6 5,9±0,4 6,8±2,2 8,6±2,5 2,6±0,7 1,3±0,3

ПТ, с 11,6±2,0 14,7±2,0 12,8±1,7 11,8±2,7 19,8±7,9 26,1±9,1 25,6±8,9
D-димер, 
нг/мл

345±74,2 316±39,2 1464±198,9 4127±974,2 6477±628,7 10340±1459,2 14020±951,9

Тромбоцити, 
×109

278±35,2 277,1±37,6 220±29,8 260,4±55,2 463,4±98,3 181,0±25,4 78,0±9,6

СФА, % 94,4±13,8 86,4±12,5 62,2±9,8 113,8±14,8 136,6±20,6 118,9±17,5 74,8±13,4
СРБ, мг/л 4,8±0,7 9,6±1,3 48,1±6,5 53,6±17,3 85,8±19,6 110,0±11,9 132,5±7,2
ПК, нг/мл 0,075±0,01 0,10±0,01 1,7±0,2 3,7±1,8 8,5±3,8 4,5±2,71 10,3±2,16
МНВ 0,92±0,12 1,08±0,15 1,62±0,22 1,2±0,48 2,6±0,8 1,45±0,27 2,3±0,66

Примітка. Тут і в таблицях 2, 3: д/о – до операції, п/о – після операції.
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Суттєвих змін зазнали також показники білків 
гострої фази та специфічних маркерів запалення. 
Зокрема, рівень прокальцитоніну в групі з резекці­
єю кишки після операції зріс у 113 разів (з 0,075 до 
8,5 нг/мл), а в ІІІ групі – у 137 разів, що корелювало 
зі стрімким підвищенням рівня СРБ (до 132,5 мг/л). 
Це свідчить про глибокий ендотоксикоз та розви­
ток синдрому системної запальної відповіді.

При порівнянні груп між собою встановлено, 
що для пацієнтів після емболектомії та резекції 
кишки характерною була фаза гіперкоагуляції: рі­
вень фібриногену після операції зростав на 40,5 та 
104,7 % відповідно. Натомість у ІІІ групі спостері­
галась декомпенсація системи гемостазу за типом 
коагулопатії споживання: рівень фібриногену зни­
зився до 1,3 г/л (у 3,2 раза нижче норми), а кіль­
кість тромбоцитів впала до критичних (78,0×109/л). 
Такі зміни на тлі подовження протромбінового 
часу (ПЧ) до 25,6 с та зростання МНВ до 2,3 вка­
зують на розвиток гіпокоагуляційної фази 
ДВЗ-синдрому.

Показник СФА демонстрував різноспрямова­
ну динаміку: в групах із резекцією спостерігалось 
його компенсаторне зростання до 136,6 %, тоді як 
при термінальних станах (тотальний некроз ки­
шечника) він різко знижувався до 74,8 %. Це пояс­
нюється виснаженням антикоагулянтних резервів 
організму та масивною ішемією-реперфузією, що 
призводить до блокування мікроциркуляторного 
русла. Таким чином, вираження коагулопатії та рі­
вень маркера D-димеру прямо корелювали з тяж­
кістю ураження кишечника та обсягом необхідно­
го хірургічного втручання.

Як результат, летальних випадків у післяопе­
раційному періоді після ізольованої емболектомії 
не було, тоді як летальність після резекції кишки 
становила 45 %, а у пацієнтів після пробної лапа­
ротомії – 100 %.

При аналізі показників системи гемостазу в 
пацієнтів із ГМІ встановлено суттєві розбіжності 
залежно від етіологічного фактора – емболії чи 
тромбозу брижових артерій (табл. 2). У групі хво­
рих із тромбозом мезентеріальних артерій спосте­
рігаються більш високі доопераційні значення 
гіперкоагуляції (фібриноген – 6,3 г/л, тромбоцити 
– 256,0×109), що пояснюється тривалим перебігом 
фонового атеросклеротичного процесу. Водночас 
при ГМІ емболічного генезу домінує гострий дис­
баланс: зниження СФА з 110,8 до 87,4 % після 
операції на тлі критичного росту ПК та D-димеру. 
Це вказує на виснаження захисних механізмів фі­
бринолізу внаслідок гострого ішемічно-реперфу­
зійного удару, що вимагає агресивної антикоагу­
лянтної та детоксикаційної терапії.

Поряд з цим спостерігалось збільшення МНВ 
(з 1,3 до 2,1) та подовження ПЧ на 73,3 %, порів­
нюючи з нормою. Показово, що рівень фібриноге­
ну на тлі емболії після операції знизився на 17,7 % 
(з 4,5 до 3,7 г/л), що вказує на його активне спожи­
вання в зоні реперфузійного запалення.

Аналізуючи результати дослідження системи 
гемостазу та фібринолізу в пацієнтів із ГМІ, вста­
новлено чітку залежність глибини коагулопатії від 
тривалості захворювання (табл. 3). Найбільш ди­
намічних змін у всіх часових групах зазнав рі­
вень D-димеру, максимальні значення якого пере­
вищували нормальні показники у 35,3 раза. Такий 
стрімкий ріст свідчить про прогресуюче внутріш­
ньосудинне згортання та масивну активацію вто­
ринного фібринолізу на тлі розповсюдженого не­
крозу кишечника.

Суттєво змінювались також показники систем­
ної запальної відповіді. Зокрема, рівень прокаль­
цитоніну в групі пацієнтів із ГМІ понад 24 год піс­
ля операції продемонстрував виражене зростання 
відносно норми – з 0,075 до 11,6 нг/мл, що 

Таблиця 2. Показники гемостазу в пацієнтів із гострою мезентеріальною ішемією залежно від 
етіологічного чинника 

Показник  Норма
Емболія мезентеріальних артерій Тромбоз мезентеріальних артерій

д/о п/о д/о п/о
Фібриноген, г/л 4,2±0,3 4,5±1,9 3,7±1,7 6,3±1,8 6,9±1,4
ПЧ, с 11,6±2,0 18,6±5,5 20,1±4,8 13,3±3,2 20,3±4,3
D-димер, нг/мл 345±74,2 4815±927,1 6981,7±736,2 5544,4±815,6 8436,1±795,8
Тромбоцити, ×109 278±35,2 229,6±66,2 234,0±35,9 256,0±24,8 423,0±42,9
СФА, % 94,4±13,8 110,8±12,8 87,4±10,2 110,9±15,6 121,0±20,1
СРБ, мг/л 4,8±0,7 70,7±12,2 104,1±11,3 51,3±4,8 78,9±12,5
ПК, нг/мл 0,075±0,01 3,1±2,3 7,6±3,2 3,6±2,0 8,3±4,7
МНВ 0,92±0,12 1,3±0,2 2,1±0,7 1,2±0,2 2,6±0,8
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корелювало з піковими значеннями СРБ. Це вка­
зує на розвиток неконтрольованого ендотоксикозу 
та бактеріальної транслокації унаслідок повної 
втрати бар'єрної функції кишечника.

При вивченні динаміки фібриногену в пізніх 
стадіях ГМІ виявлено трансформацію системи 
гемостазу. Якщо у пацієнтів з анамнезом до 24 год 
спостерігалася гіперкоагуляція, то після 24 год 
встановлено перехід у фазу гіпокоагуляції спожи­
вання: рівень фібриногену знизився до 3,1 г/л, а 
кількість тромбоцитів впала до 2,2 раза менше від 
норми. Такі зміни на тлі зростання МНВ та подов­
ження ПЧ свідчать про виснаження факторів згор­
тання.

Таким чином, часовий фактор понад 24 год є 
критичним порогом, після якого зміни в системі 
гемостазу набувають характеру декомпенсованого 
ДВЗ-синдрому. Про це свідчать показники після­
операційної летальності: у пацієнтів із тривалістю 
ГМІ більше 24 год вона сягала 90 %, тоді як до 
24 год – 30 %.

Обговорення. Будь-яка ішемія, особливо та, 
що призводить до некротичних змін, супроводжу­
ється каскадними порушеннями згортальної та 
фібринолітичної систем [10]. ГМІ ці зміни розви­
ваються надзвичайно швидко. Оклюзія мезентері­
альних артерій унаслідок тромбозу або емболії 
спричиняє стрімку деструкцію стінки кишки та 
порушення цілісності інтестинального бар’єра. 
Це, у свою чергу, зумовлює розвиток перитоніту 
та прогресування поліорганної недостатності [4]. 
Дисфункція системи гемостазу є невід'ємною лан­
кою патогенезу ГМІ, що призводить до неконтро­
льованого дисемінованого внутрішньосудинного 
згортання (ДВЗ-синдрому), критичного порушен­

Таблиця 3. Показники гемостазу в пацієнтів із гострою мезентеріальною ішемією залежно від терміну 
перебігу гострої мезентеріальної ішемії 

Показник   Норма
До 12 год До 24 год Більше 24 год

д/о п/о д/о п/о д/о п/о
Фібриноген, 
г/л

4,2±0,3 5,0±1,6 7,3±1,6 6,9±1,9 9,1±2,1 5,2±2,3 3,1±1,5

ПЧ, с 11,6±2,0 15,4±5,2 18,6±3,9 12,6±2,3 19,6±3,5 19,0±5,2 21,7±4,8
D-димер, 
нг/мл

345±74,2 1890±325,8 3513,4±585,3 2683,3±525,6 5095±864,3 9062±1064,5 12200±1236,6

Тромбоцити, 
×109

278±35,2 259,5±47,3 297,7±42,5 254,2±51,2 397,1±47,3 122,3±64,2 124,5±58,7

СФА, % 94,4±13,8 99,3±12,4 94,3±12,2 120,6±16,8 126,5±30,4 110,8±24,2 91,6±18,9
СРБ, мг/л 4,8±0,7 19,8±7,9 51,3±8,9 64,8±7,9 94,4±12,5 85,2±10,7 116,1±18,5
ПК, нг/мл 0,075±0,01 1,9±0,8 5,3±2,2 2,2±1,0 5,2±2,3 5,1±1,9 11,6±2,9
МНВ 0,92±0,12 1,0±0,2 1,7±0,3 1,3±0,2 2,6±0,3 1,4±0,3 2,6±0,3

ня мікроциркуляції та декомпенсації вітальних 
функцій [11].

Вже з перших годин ГМІ система гемостазу 
реагує змінами, які характерні для гіперкоагуляції. 
З часом ці зміни прогресують, вони пропорційні 
об’єму ураження кишечника, виконуючи захисну 
функцію. Проте після 24 год із розвитком некрозу 
кишечника та перитоніту настає виснаження згор­
тальної системи, переводячи пацієнта у стан сеп­
сис-індукованої коагулопатії.

Аналізуючи показники фібринолітичної систе­
ми, необхідно зазначити, що СФА у ранні терміни 
мала тенденцію до компенсаторного зростання, 
що пояснюється мобілізацією системи у відповідь 
на тромбоутворення. Проте при тривалості ішемії 
понад 24 год показник СФА знижувався. Це зу­
мовлено виснаженням плазміногену та блокадою 
фібринолізу продуктами розпаду тканин, що на 
фоні високої концентрації D-димеру є вкрай не­
сприятливою прогностичною ознакою.

Аналізуючи роль маркерів фібринолітичної 
системи, необхідно акцентувати увагу на екстре­
мальному зростанні рівня D-димеру, який виявив­
ся найбільш чутливим індикатором тяжкості пато­
логічного процесу при ГМІ [12]. Згідно з 
отриманими даними, рівень цього показника де­
монстрував пряму кореляційну залежність від 
етіології захворювання, об’єму ураження кишеч­
ника та часу, що минув від початку ішемії. Най­
більш виражений підйом D-димеру спостерігався 
у групі пацієнтів із терміном захворювання понад 
24 год, де його післяопераційні значення переви­
щували нормативні в 30–40 разів [11, 13]. І хоча 
D-димер не є специфічним маркером ГМІ, його 
висока чутливість підкреслює потенційну здат­
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ність як тесту виключення, а Wang та співавт. про­
понують розглядати D-димер в будь-яких майбут­
ніх системах оцінювання [14].

Аналізуючи прогностичну значущість показ­
ників гемостазу, особливу увагу необхідно при­
ділити поєднаній динаміці МНВ та фібриногену, 
які виступають індикаторами переходу від компен­
саторної гіперкоагуляції до декомпенсованого 
ДВЗ-синдрому. Комбінація МНВ >2,5 та зниження 
рівня фібриногену <3,5 г/л на тлі тривалості захво­
рювання понад 24 год може слугувати достовірним 
прогностичним критерієм несприятливого наслід­
ку. Це пояснюється мобілізацією згортальної сис­
теми на тлі масивного некрозу, яка вичерпує свій 
потенціал, переводячи пацієнта у стан некерованої 
гіпокоагуляції. Отримані дані підтверджують не­
обхідність максимально ранньої діагностики та 
втручання саме у перші 12–24 год, поки показники 
гемостазу ще перебувають у фазі компенсації.

Особливе місце в патогенезі ГМІ посідає тіс­
ний взаємозв’язок між активацією системної 
запальної відповіді та декомпенсацією системи 
гемостазу. Згідно з нашими результатами, екстре­
мальне підвищення рівня прокальцитоніну та СРБ 
чітко корелювало з глибиною коагулопатії спожи­
вання. Таке поєднання є патогномонічним для 
абдомінального сепсису, де прозапальні цитокіни 
виступають потужними активаторами тканинного 
фактора, ініціюючи масивне тромбоутворення. 
Подібні механізми описані у дослідженні [15, 16], 
де автори зазначають, що рівень прокальцитоніну 
понад 10 нг/мл при мезентеріальній ішемії є не 
лише маркером бактеріальної транслокації, а й 
предиктором летального ДВЗ-синдрому.

Щодо особливостей змін гемостазу залежно 
від етіологічного фактора, тут є свої особливості. 
По-перше, зміни згортальної та фібринолітичної 
систем при тромбозі брижових артерій настають 
повільніше, їх розвиток зіставлений з об’ємом 
ішемічних та некротичних змін кишечника, а піс­
ля резекції кишки спостерігається переважно зво­
ротна тенденція. Така динаміка зумовлена розвит­
ком атеросклерозу аорти, який є основною 
причиною тромбозу мезентеріальних судин. У та­
ких умовах кишечник часто адаптований до хро­
нічної ішемії, в якій він вже перебуває, розвива­
ються колатеральний кровоплин за рахунок гілок 
черевного стовбура та клубових артерій, що попе­
реджає блискавичні форми некротичних процесів 
при гострій ішемії. 

В умовах емболії брижових артерій відсут­
ність колатерального кровоплину призводить до 
тотального  ішемічного  ураження  кишечника, 
швидкого розвитку трансмуральних некротичних 

змін, перитоніту, які часто набувають інкурабель­
ного характеру, і, на жаль, закінчуються летально. 
З іншого боку, навіть вчасно діагностована ембо­
лія брижових артерій, до розвитку некротичних 
змін стінки кишки, яка закінчується простою 
емболектомією з брижової артерії, супроводжу­
ється вираженою стимуляцією згортальної систе­
ми крові. При цьому варто зазначити, що біль­
шість пацієнтів із даної групи отримували до 
операції антикоагулянтну терапію з приводу ми­
готливої аритмії, яка була основною причиною 
емболії. 

 У групі емболектомії спостерігався вторин­
ний стрибок  D-димеру  та  СРБ, що свідчить про 
масивне «вимивання» продуктів деградації фібри­
ну, вільних радикалів та цитокінів з ішемізованої 
петлі кишки у системне русло. Це узгоджується з 
висновками Wang та співавт. (2021) [17], де автори 
зазначають, що реперфузія ініціює каскад вільно­
радикального окиснення, посилюючи ендотелі­
альну дисфункцію та викид тканинного фактора, 
що патогенетично пояснює подовження МНВ, яке 
ми зафіксували на тлі локального споживання фі­
бриногену. 

Результати клініко-лабораторної динаміки вка­
зують на те, що відновлення перфузії стає до­
датковим тригером системної запальної відповіді 
через так званий «кисневий парадокс» [18]. Над­
ходження кисню до ушкоджених ентероцитів 
активує каскад комплементу та нейтрофільну 
інфільтрацію, що підтверджується у нашому до­
слідженні критичним рівнем  прокальцитоніну. 
Подібну кореляцію між реперфузійним стресом та 
бактеріальною транслокацією описали [19], де 
високі рівні маркерів запалення після реваскуля­
ризації розцінюються як предиктори поліорганної 
недостатності. Таким чином, при емболії репер­
фузія, попри відновлення живлення тканин прово­
кує вторинну хвилю ендотоксикозу та коагулопа­
тії, що підтверджує необхідність агресивної 
детоксикаційної та антикоагулянтної терапії у 
ранньому післяопераційному періоді, згідно з на­
становами ESVS [20].

 Аналіз клінічних результатів продемонстрував 
чітку кореляцію між тривалістю ішемії, глибиною 
коагулопатії та показниками виживання пацієнтів. У 
групах із тривалістю захворювання до 12 та 24 год, 
де система гемостазу перебувала у фазі компенса­
торної гіперкоагуляції, летальність була мінімаль­
ною, що пояснюється збереженою життєздатністю 
кишечника та можливістю проведення органо­
зберігаючих втручань. Натомість у групі з терміном 
понад 24 год спостерігалося критичне зростання 
летальності, що безпосередньо пов’язано з перехо­
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дом у фазу сепсис-індукованої коагулопатії. Як свід­
чать наші дані, поєднання рівня D-димеру понад 
10 тис. нг/мл та зниження фібриногену менше 3,5 г/л 
у цій групі було достовірним прогностичним марке­
ром несприятливого наслідку. Подібна закономір­
ність описана [21], де автори вказують, що затримка 
діагностики понад 24 год збільшує ризик смертності 
у 4,5 раза через незворотність септичного шоку та 
системної коагулопатії.

Результати, які ми отримали, підтверджують, 
що прогностична цінність маркерів гемостазу 
значно зростає при їх комплексному оцінюванні з 
показниками ендотоксикозу. Зокрема, у пацієнтів, 
які померли в післяопераційному періоді, зафіксо­
вано найвищі рівні прокальцитоніну та МНВ, що 
свідчить про повне виснаження захисних систем 
організму. Це узгоджується з висновками [22, 23], 
згідно з якими коагулопатія при ГМІ є предикто­
ром поліорганної недостатності. Таким чином, 
саме часовий поріг у 24 год є критичною межею, 
після якої лабораторні показники гемостазу набу­
вають характеру «точок невороття», що вимагає 
перегляду хірургічної тактики у бік більш ради­
кальних рішень або визначення інкурабельності 
стану при тотальному некрозі.

Висновки. Дисфункція системи гемостазу є 
невід'ємною ланкою патогенезу ГМІ, що призво­
дить до неконтрольованого ДВЗ-синдрому, кри­
тичного порушення мікроциркуляції та декомпен­
сації вітальних функцій.

1. Дисфункція системи гемостазу є невід’єм­
ною ланкою патогенезу ГМІ, що проявляється ста­
дійним переходом від компенсаторної гіперкоагу­
ляції до декомпенсованого ДВЗ-синдрому залежно 
від поширення некрозу кишечника. При емболії 
зміни згортальної та фібринолітичної систем є 
більш вираженими, порівняно з тромбозом мезен­
теріальних артерій, що зумовлено раптовістю 
оклюзії та відсутністю адаптації системи гемоста­
зу до гострої гіпоксії. 

2. Після реваскуляризації мезентеріальних 
артерій, навіть при збереженій життєздатності 
кишечника, спостерігається реперфузійний син­
дром, який супроводжується вторинною актива­
цією фібринолізу та системної запальної відпові­
ді внаслідок «wash-out»-ефекту. Часовий поріг у 
24 год є критичною межею, після якої лаборатор­
ні показники гемостазу набувають характеру сеп­
сис-індукованої коагулопатії, що супроводжуєть­
ся виснаженням резерву факторів згортання та 
свідчить про незворотність патологічного про­
цесу.

Конфлікт інтересів. Автори декларують від­
сутність конфлікту інтересів.

Джерела фінансування. Власні кошти авто­
рів.
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HEMOSTATIC ALTERATIONS IN ACUTE MESENTERIC ISCHEMIA

The aim of the work: to investigate the dynamics of the coagulation and fibrinolytic systems in patients with acute mesenteric ischemia 
depending on the etiology and duration of the disease to determine their prognostic role.
Materials and Methods. A retrospective analysis of hemostatic parameters (fibrinogen, prothrombin time, INR, D-dimer, total fibrinolytic 
activity) and inflammatory markers (procalcitonin, CRP) was conducted in patients with acute mesenteric ischemia (AMI). Participants 
were grouped by etiological factor (embolism, thrombosis), duration of ischemia, and the nature of surgical intervention.
Results. It was established that AMI is accompanied by stage-specific changes in the hemostatic system. D-dimer was identified as the 
most dynamic marker, its level directly correlating with the depth of ischemic damage. In cases of embolism, changes in the coagulation 
system were more pronounced compared to mesenteric artery thrombosis. In the postoperative period following successful revascularization, 
a "wash-out" effect was recorded (secondary increase in D-dimer and CRP), confirming the development of reperfusion syndrome even 
when intestinal viability was preserved. A 24-hour time threshold was determined as a critical limit, beyond which hypercoagulation 
processes shift toward decompensated sepsis-induced consumption coagulopathy with depletion of the fibrinogen synthetic reserve.
Conclusions. Hemostatic system dysfunction is an integral link in the pathogenesis of AMI. The nature of coagulation and fibrinolytic 
system disturbances depends on the etiology of the occlusion and the duration of the disease. Monitoring hemostatic parameters and 
inflammatory markers in dynamics allows for predicting intestinal viability, assessing the severity of reperfusion syndrome, and verifying 
the transition of ischemia into the irreversible stage of sepsis-induced coagulopathy.

Key words:  acute mesenteric ischemia; hemostasis; D-dimer; reperfusion syndrome; sepsis-induced coagulopathy; mesenteric artery 
embolism.
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