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чения определенной диеты. В педиатрической практике используется зондовое кормле>

ние специальными молочными смесями. В результате отмечалось симптоматическое

улучшение и значительное снижение количества эозинофилов в слизистой пищевода.

Длительность лечения в среднем составляет 8,5 дней [31].

С учетом современных представлений о патофизиологии актуальной является стеро>

идная терапия как в случаях ЭЭ у детей [10,27,34], так и для взрослых [2,50]. Описаны

результаты лечения взрослых пациентов с подтвержденным ЭЭ ингаляциями флютика>

зона с последующим проглатыванием лекарственной смеси на протяжении 6 недель по

4 затяжки дважды в день. Рецидив отмечен у 3 пациентов из 21 в сроки до 4 месяцев, и у

50>60% пациентов выявлены симптомы рецидива в сроки до 1 года [2,3].

Liacouras C.A. (1998) с соавторами приводит результаты лечения ЭЭ у детей перо>

ральным введением метилпреднизолона в дозировке 1.5 мг/кг, разделенным на два при>

ема в день в течение 4 недель [27].

Attwood S.E. c соавторами (2003) сообщил о 12 взрослых пациентах с дисфагией,

обусловленной ЭЭ, и исследовал результаты использования препарата Монтелукаст

(эозинофилы производят большие количества лейкотриена C4, который метаболизиру>

ется в лейкотриены LTD4 и LTE4, а Монтелукаст является антагонистом рецептора лей>

котриена и избирательно ингибирует лейкотриен>рецептор LTD4) [4,29].

Пациенты получали Монтелукаст в начальной дозировке 10 мг перорально 1 раз в

день ежедневно, затем доза повышалась до 100 мг ежедневно. Как только было отмече>

но уменьшение симптоматики, доза была уменьшена до "поддерживающей" 

(20>40 мг/д). Симптоматическое улучшение отмечено у всех пациентов, период без ре>

цидива в среднем составил 14 месяцев.

Пищеводная дилатация носит характер исключительно симптоматической помощи,

так как дает только кратковременный эффект и является вспомогательной в лечебной

программе при ЭЭ [5].

Заключение

Эозинофильный эзофагит — болезнь, сходная по клинике с ГЭРБ, но отличная по эти>

ологии и патогенезу, требующая совершенно иного подхода к ее лечению. ЭЭ зачастую

не диагностируется при эндоскопическом исследовании вследствие отказа от биопсии

нормальной или незначительно измененной слизистой пищевода у пациентов с дисфа>

гией. Только результаты гистологического исследования (содержание эозинофилов >20

в поле зрения) позволяют сделать правильное заключение и выбрать адекватную лечеб>

ную тактику [4]. На данный момент стандартной считается терапия, включающая эли>

минационную диету и курс лечения кортикостероидами [36].
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Summary

Today functional dyspepsia is one of the most widespread reasons causing trouble of patients. It compels them

to come to gastroenterologist and requires the implementation of endoscopic check of gullet, stomach and du>

odenum. The bright clinical picture, described by a patient doesn't always correspond to morphological chan>

ges taking place in the overhead parts of the digestive tract. The purpose of this research was to pay attention of

the doctors of different specialities to the existing of the functional states not finding the description in mini>

mum standard terminology of endoscopic investigations. Comparing the endoscopic and roentgenologic rese>

arches and intraoperative finds it is possible to specify the algorithm of conducting of endoscopic investigation

in such cases and define tactic of management of these patients.

Key words: gastroduodenoscopy, functional states, morphogenesis.

Введение

У больных гастроэнтерологического профиля жалобы диспепсического характера

встречаются в 20>40% процентах случаев. Тем не менее, при наличии широкого спектра

жалоб, существенно ухудшающих качество жизни пациентов, в значительной части слу>

чаев признаков органического поражения верхних отделов желудочно>кишечного трак>

та (ЖКТ) выявить не удается. 

Международная рабочая группа по изучению проблемы функциональных желудоч>

но>кишечных расстройств (Multinational Working Teams to Develop Diagnostic Criteria for

Functional Gastrointestinal Disorders), известная также как Римский комитет, на послед>

нем, третьем Римском консенсусе по функциональным заболеваниям органов пищева>

рения, достигла прогресса в понимании взаимодействия физиологии пищеварительно>

го тракта и психосоциальных факторов. Были разработаны эффективные методики,

позволяющие выявлять моторные нарушения и состояние висцеральной чувствитель>

ности. Изменились некоторые критерии постановки диагноза и классификация фун>

кциональных расстройств. Основным методом диагностики признаны эндоскопичес>

кие методы исследования. Продолжением многолетнего труда должна стать разработка

и внедрение в практику новых методов диагностики, а также лекарственных препара>

тов, позволяющих увеличить эффективность терапии функциональных желудочно>ки>

шечных расстройств, в том числе функциональной неязвенной диспепсии. 

В настоящее время функциональная диспепсия является самостоятельной нозологи>

ческой единицей и кодируется в МКБ>10 шифром "К 30." [4]. У 7,8% больных гастроэнте>

рологического профиля встречаются функциональные расстройства области пищеводно>

желудочного перехода, характерные для начальных стадий гастроэзофагеальной рефлюк>

сной болезни. Клинико>эндоскопические совпадения отмечаются у 22% больных [5].

По определению ГЭРБ — хроническое полисимптомное заболевание, характеризую>

щееся повреждением слизистой оболочки пищевода желудочным содержимым вследс>

твие регулярно повторяющегося патологического гастроэзофагеального рефлюкса, веду>

щую роль в развитии которого играют нарушение функции нижнего пищеводного сфин>

ктера и уменьшение резистентности слизистой пищевода к агрессивным воздействиям

желудочного содержимого. Согласно международным рекомендациям, разработанным в

Генвале (Бельгия) в 1999 г., термин "гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь" следует

использовать в тех случаях, когда симптомы рефлюкса значительно ухудшают качество

жизни больного, несмотря на то, что его информировали о доброкачественном характе>

ре этих симптомов или если у пациента имеют место осложнения гастроэзо>фагального

рефлюкса (ГЭР) в виде местных (эзофагит) и экстраэзофагеальных (ларингит, бронхо>

обструкция, аспирационная пневмония) проявлений [3]. 

ЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ ГРАНИЦА МЕЖДУ НОРМОЙ И ПАТОЛОГИЕЙ 
В ФУНКЦИОНАЛЬНОМ СОСТОЯНИИ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
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Однако не всегда многообразие описанных симптомов обусловлено только функци>

ональными расстройствами области пищеводно>желудочного перехода. Проанализиро>

вав эндоскопические находки мы пришли к заключению, что ряд функциональных на>

рушений, выявляемых при гастродуоденоскопии не нашли должного отражения в дос>

тупной нам литературе. К таким нарушениям следует отнести, например "каскадный

желудок", зияние просвета двенадцатиперстной кишки. Целью данного исследования

было обратить внимание врачей различных специальностей, в том числе эндоскопис>

тов, на наличие функциональных состояний таких как "каскадный желудок", зияние

просвета двенадцатиперстной кишки.

Материалы и методы

Настоящее исследование основано на опыте диагностики лечения больных с клиническими

проявлениями патологии верхних отделов пищеварительного тракта за период с 2005 по 2009

годы. Количество исследований составило 4712. Возраст больных варьировал от 15 до 89 лет. 

Всем больным выполнялась гастродуоденоскопия, во время которой макроскопи>

чески исследовалась форма желудка и двенадцатиперстной кишки, оценивалось состо>

яние слизистой оболочки, в сомнительных случаях выполнялась биопсия с гистологи>

ческим исследованием и морфологической оценкой. Определялось расстояние от рез>

цов до Z>линии, состояние нижнего пищеводного сфинктера, наличие хиатальной, па>

раэзофагеальной или смешанной грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, наличие

рефлюкса содержимого желудка в пищевод и характер рефлюксата.

Результаты

В результате проведенного нами анализа пятилетнего опыта проведения эндоскопичес>

ких процедур в исследуемой группе больных патология области пищеводно>желудочно>

го перехода распределилась следующим образом: хиатальная диафрагмальная грыжа —

20,3%, параэзофагеальная диафрагмальная грыжа — 1,5%, нерефлюксный эзофагит —

1,7%, рефлюкс>эзофагит — 3,97% эрозивный рефлюкс>эзофагит — 0,3% [2]. Проанали>

зировав симптоматику гастроэзофагеальной рефлюксной болезни можно прийти к 

выводу, что не все симптомы могут быть объяснены с точки зрения патологии области

пищеводно>желудочного перехода. К таким симптомам относится, например чувство 

тяжести в эпигастрии после еды, когда облегчение приносит положение лёжа на животе.

Обсуждение

Довольно часто в практике врача>эндоскописта встречаются состояния, которые затрудня>

ют проведение исследования. В случае перегиба абдоминального отдела пищевода, смеще>

ния привратника и продольного перегиба желудка возникает состояние, которое принято

называть "каскадный желудок". Наиболее часто описывают данное состояние рентгеноло>

ги, которые определяют его следующим образом: это конфигурация рентгеновской тени

желудка, характеризующаяся смещением его проксимального отдела кзади, а дистального

— кверху и влево и наличием двух горизонтальных уровней бариевой взвеси; наблюдается,

например, при давлении на желудок растянутой кишкой. Врач>эндоскопист сталкивается в

таком случае с трудностями проведения эндоскопа в тело желудка. В классификации эндос>

копических терминов дано следующее описание данного состояния — это не эндоскопи>

ческий термин, но о подобной деформации можно судить по наличию большого кармана в

субкардиальном отделе, отделённого от остальных отделов желудка выступающим углом,

который затрудняет проведение эндоскопа в нижележащие отделы желудка [1]. 

Особые трудности создает данное функциональное нарушение для молодых врачей.

Опасным является попытка проведения вперед аппарата не видя просвета. В замкнутой

переброшенной стенкой желудка полости кардиального отдела возможно ошибочное

введение дистальной части аппарата в пищевод, рядом с введенной рабочей частью и

формирование петли. В этом случае попытка извлечения аппарата приводит к опаснос>

ти разрыва области пищеводно>желудочного перехода. Выходом из угрожающего состо>

яния является проведение рядом с первым второго более тонкого эндоскопа, или 

попытка его расправления проведенным рядом с эндоскопом желудочным зондом. 

Рекомендациями в случае наличия "каскадной" деформации может быть отсутствие

спешки при проведении исследования — проведение аппарата только под контролем

зрения и попытка расправить просвет желудка нагнетаемым воздухом. Кроме того, в

этом случае помогает знание эндоскопической анатомии — просвет области тела желуд>

ка располагается на 7>8 часах условного циферблата, поэтому гастроскоп изгибается в

этом направлении, не прекращая нагнетать воздух. Войдя в область средней трети тела

желудка, дистальный конец аппарата переводится в положение изгиба на 1 час условно>

го циферблата, подходя к углу желудка. Если деформация не имеет органической 

природы, после вхождения в тело желудка, просвет обычно расправляется.

Данное состояние является функциональным, поскольку у больных, которым 

повторно выполнялась гастродуоденоскопия в течение суток, "каскадной" деформации

желудка отмечено не было.

У двух больных, поступивших в клинику с подозрением на кишечную непроходимость

спаечного генеза во время проведения гастродуоденоскопии, нами было отмечено особое

состояние просвета осматриваемых органов. При расправлении воздухом имело место ши>

рокое раскрытие канала привратника, зияние просвета луковицы и залуковичных отделов

двенадцатиперстной кишки. При этом их циркулярные складки были практически пол>

ностью сглажены. В последующем у одной больной частичная кишечная непроходимость

была подтверждена при проведении пассажа бария, а вторая больная была оперирована.

Интраоперационно подтвержден диагноз обтурационной кишечной непроходимости.

Выводы 

Важным аспектом в диагностике пограничных между нормой и патологией функцио>

нальных состояний при эндоскопии верхних отделов пищеварительного тракта является

оценка морфо>функционального состояния просвета полых органов. В случае "каскад>

ного желудка" действия врача>эндоскописта во время проведения гастродуоденоскопии

должны быть направлены на предупреждение развития осложнений. Необходимо уточ>

нить взаимосвязь зияния просвета двенадцатиперстной кишки с наличием у пациентов

кишечной непроходимости.
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Summary

634 patients with biliary obstruction underwent endoscopic or percutaneus intervention. 363 — percutaneus pro>

cedure, in 352 (97%) — successful draining, a next stenting was succeeded in 310 (88%). 32 patients had compli>

cation. 16 (4.54%) died of hepatic insufficiency. In 16 (4.54%) — drainage dislocation to abdominal cavity. 

11 (3.12%) had signs of cholangitis. Mean term of stent patency: 12 Fr — 4>5 months, 14>16 Fr — 5>9 months.

Term of life of patients with a malignant jaundice which a stenting is executed by percutaneus access from 1 month

to 8 years (mean — 1,3 year). A successful endoscopic biliary stenting is in 94% (from a 271 patient), positive

dynamics in 92%. 7 progress of icterus, development of hepatic>kidney insufficiency, in a 13 — signs of cholangi>

tis, in 20 (7.9%) after papillotomy had bleeding, development of pancreatitis in 9 (3.6%). Term of life of patients

with a malignant jaundice after a endoscopic stenting from 2 months to 9 years (mean — 1.5 year). In benign stric>

tures: endoscopic stenting — 88 patients, percutaneus — 22. In all expressive positive dynamics. An enough sten>

ting is during 6>12 months. Endoscopic stenting in 14 and percutaneus in 20 patients with yatrogenic strictures.

Patients need 2 years or more stenting. After endoscopic stenting — in 4 (28.6%) periodically symptoms of cho>

langitis. After a percutaneus> supervision on a draught from 3 to 7 years did not find out the signs of restenosis.

So, external>internal stenting is most reliable, as there is possibility of the external flow of bile in the case of

stent obstruction, replacement of him is not difficult; the term of life of patient does not depend of a way to the

bile duct and depends only on invasiveness of tumour; a self>expandable stenting is optimum in correlation of re>

liability and quality of life of patients; endoscopic stenting provides more comfort quality of life, less pain feeling.

Key words: biliary obstruction, jaundice, endoscopic and percutaneus intervention.

Введение

Совершенствование аппаратуры и инструментария для малоинвазивных вмешательств

доказало возможность и необходимость изменения тактики лечения больных с обструк>

тивными желтухами. Во многих случаях у функционально неоперабельных больных,

малоинвазивные методики позволяют оказать помощь пациентам, ликвидировав били>

арную гипертензию, являясь окончательным вмешательством либо давая время для

подготовки больного к операции, в том числе и радикальной.

Возможны два пути доступа к билиарной зоне для указанных вмешательств: эндоскопи>

ческий и чрезкожный. Достоинства и технические особенности каждого из вариантов уже

достаточно отработаны, накоплена достаточная информация о ближайших и отдаленных

результатах, методике ведения пациентов обструктивными желтухами в ближайшем и от>

даленном периоде. В связи с этим возникает необходимость обобщения опыта, выработки

рекомендаций по применению той или иной методики в каждом конкретном случае.

Материалы и методы

Малоинвазивные вмешательства при обструкции желчных путей выполнены у 634 па>

циентов. Чаще всего имело место опухолевое поражение большого дуоденального 

сосочка, головки поджелудочной железы, дистальных отделов холедоха. 

При поступлении больных с синдромом желчной гипертензии необходимо как мож>

но раньше выполнить декомпрессию желчных путей, не теряя время на выполнение

уточняющих ситуацию методик. Простейшие инструментальные и лабораторные иссле>

дования в большинстве случаев позволяют достаточно точно определить причину и уро>

вень обструкции желчных путей, что определяет предпочтительный метод билиарной

декомпрессии. Так, при УЗИ достоверно выявляются признаки желчной гипертензии в

виде расширения внутрипеченочных протоков. При отсутствии визуализации холедоха

следует предполагать проксимальное поражение гепатикохоледоха, вплоть до разобще>

ния долевых протоков. Если просвет холедоха прослеживается на определенном протя>

жении, можно предположить дистальный уровень обструкции.

Во время эндоскопии легко определяется опухолевое поражение фатерова соска в виде

легко ранимых, кровоточивых ворсинчатых разрастаний, изъязвления его поверхности.

При опухолях, исходящих из протоковой слизистой — фатеров сосок резко увеличен, но

слизистая над ним может быть не изменена, и только после выполнения папиллотомии в

кишку выворачивается патологически измененная слизистая протока. При выявлении не>

измененного фатерова соска — очевидно более проксимальное поражение протока.

В связи с отработанностью методик, хорошими непосредственными и отдаленными

результатами, доля пациентов, подвергшихся малоинвазивным вмешательствам, соста>

вила более половины поступивших с обструкцией желчных путей.

У 363 пациентов — проводилось чрезкожное дренирование печеночных протоков

под рентген>контролем или под контролем ультразвукового сканера, с последующей ус>

тановкой внутреннего либо наружно>внутреннего эндопротеза. При достаточной дила>

тации протоков, предпочтение отдавали дренированию под контролем УЗИ. Пункцию

проводили под местным обезболиванием, на фоне введения седативных препаратов, 

иглой диаметром 18G, методом "свободной руки". Стремились пунктировать проток в

точке достаточно удаленной от зоны обструкции с тем, чтобы в протоке разместился

дренаж на протяжении, что гарантирует меньшую вероятность дислокации из протока.

По методике Сельдингера устанавливали дренаж в желчный проток. При незначитель>

ной дилатации или при отсутствии таковой, дренирование производили под рентген>

контролем. Вначале производили контрастирование желчных протоков путем пункции

иглой Chiba (22G) по средне>подмышечной линии в 8>10 межреберье (в зависимости от

комплекции пациента), в горизонтальной плоскости до края 11>12 грудного позвонка.

При контрастировании протоков производили пункцию подходящего сегментарного

либо правого долевого протока под острым углом к его оси, по Сельдингеру устанавли>

вали дренаж 7>12 Fr. При технических сложностях не стремились установить дренаж на>

ибольшего диаметра, поскольку при бужировании, установке дренажа — возможна дис>

локация проводника из протока, что ведет к некорректному положению дренажа. При

холангитах с резко уплотненной стенкой протоков — устанавливали дренаж наимень>

шего диаметра (5>7 Fr). Через 1>2 дня формируется достаточный канал и возможна ус>

тановка дренажа большего диаметра под рентген>контролем.

Через две>три недели при уменьшении желтухи, стабилизации состояния больного,

под рентген>контролем проводили установку билиарного стента. Зону обструкции пре>

одолевали с помощью прямого проводника, что зачастую сопряжено с трудностями при

протяженных, ригидных сужениях. Для направленного продвижения проводника ис>
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