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адекватна ЕПСТ та екстракція конкрементів з ЖП. Негативний досвід ЕПСТ та інших

ендоскопічних ендобіліарних втручань у хворих з кістами ЖП дає нам право стверджу>

вати про недоцільність їх виконання. Оптимальним методом лікування цієї категорії

хворих після встановлення діагнозу (ЕРПХГ доцільно виконувати напередодні операції

для підтвердження діагнозу) є резекція кісти з гепатикоєюностомією.

По іншому виглядають справи у хворих з кістозним розширенням внутрішньопечін>

кових ЖП — хворобою Каролі. У 66,7% з них виявлені конкременти в розширених внут>

рішньопечінкових ЖП та дистальному відділі холедоху. Їм виконана ЕПСТ і під час ба>

гаторазових ревізій поза — та внутрішньопечінкових проток видалялась велика кіль>

кість (20>40) крихких конкрементів діаметром 3>5 мм. При ревізії внутрішньопечінко>

вих проток маніпулюванням Dormia basket на різних рівнях її введення за один сеанс ен>

доскопії намагалися виконати санацію якомога більшої кількості сегментарних проток.

Стосовно множинних конкрементів ЖП ми притримуємося очікувальної тактики за

умови виконання адекватної папілотомії (рис. 10). При спробах одноразового видален>

ня таких конкрементів є загроза вклинення Dormia basket з конкрементами в дистально>

му відділі проток з витікаючими з цього наслідками. Конкременти відходять самостійно

в 84,6% випадків, що контролюється при контрольній ЕРПХГ через дві доби, інші вида>

ляються ендоскопічно. В усіх випадках виявлення конкрементів в куксі міхурової про>

токи спроби їх видалення були невдалими. При контрольній ЕРПХГ через дві доби піс>

ля папілотомії конкременти не визначалися — відходили самостійно.

Висновок

Суттєві морфологічні відмінності різних форм холедохолітіазу, особливо тих, що зустрі>

чаються рідко, зумовлюють необхідність застосування диференційованої діагностичної

та лікувальної тактики відносно кожного конкретного випадку. 
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Вивчення морфологічних проявів передракових гіперпластичних уражень гортані збе>

рігає свою актуальність, зважаючи на високу захворюваність населення на рак гортані

[1]. Ранні морфологічні етапи розвитку і прогресія цього рака подібні до карциноми

шийки матки і за різними класифікаціями можуть бути описані ступенями дисплазії,

CIN або SIL [2>4]. Відмінність цих процесів в гортані враховується в люблянській кла>

сифікації епітеліальних гіперпластичних уражень гортані, розробленій експертами Єв>

ропейської спілки патологів (2000) [5]. В ній виділені 4 ступеня змін епітелія гортані:

проста гіперплазія, базально>парабазальна (аномальна) гіперплазія, атипова гіперпла>

зія ("ризиковий" епітелій) і карцинома in situ. Дві останні групи уражень вважаються

потенційно злоякісними з високим відсотком переходу в інвазивний плоскоклітинний

рак. Всі наведені класифікаційні системи спираються на морфологічні зміни епітелія,

що вирізняються ступенем тканинної та клітинної атипії і глибиною поширення ати>

пових клітин в межах епітеліального шару. Відтак, найбільш віддаленими одна від од>

ної за цими ознаками стадіями на шляху малігнізації епітелія є проста гіперплазія без

дисплазії, гіперплазія з дисплазією Д3 (атипова гіперплазія) і інвазивний плоскоклі>

тинний рак.

Небезпека розвитку злоякісної пухлини на грунті гіперпластичних процесів в епіте>

лії справжніх голосових складок збільшується залежно від накопичення порушень

процесів проліферації та диференціювання і супроводжується появою клітинної ати>

пії, яку слід враховувати при оцінці передракових станів епітелія. Цитологічно атипія

при дисплазії вимірюється величиною дискаріоза — змін ядра епітеліальних клітин

(розмірів ядер, нуклеол, їх форми та контурів, характеру розподілу хроматина). Гісто>

логічно ці зміни описуються терміном "ядерний поліморфізм". Критерій скоріше якіс>

ний, ніж кількісний, що враховує варіації розмірів і форми ядер. При гістопатологіч>

ній оцінці дисплазій, таким чином, на перше місце виходить критерій порушення

стратифікації епітелія і тільки після цього подається характеристика клітинного скла>

ду епітелія в зоні ураження. Враховується також наявність порушень базальнорї мем>

брани епітелія.

Нами було патогістологічно досліджено матеріал від 53 хворих на хронічний гіпер>

пластичний ларингіт (ХГЛ) або папіломатоз/папілому гортані, оперованих за допомо>

гою мікроларингохірургічних методів. Серед них 36 з клінічним діагнозом ХГЛ і 17 —

рецидивуючого папіломатозу/папіломи гортані. Патогістологічно проста гіперплазія

багатошарового плоского епітелія (БПЕ) була встановлена у 5 (9,4%) випадках, гіпер>

плазія з дисплазією Д2, Д3 та інтраепітеліальна карцинома виявлені у 16 (30,2%), плос>

коклітинний незроговілий рак (G2) — у 15 (28,3%) випадках ХГЛ. У оперованих хворих

з папіломатозом гортані плоскоклітинна папілома без дисплазії діагностувалась у 4

(7,5%), папілома з дисплазією Д2, Д3 та інтраепітеліальна карцинома — 10 (18,9%),

плоскоклітинний незроговілий рак (G2) — 3 (5,7%) випадках.

З метою об'єктивізації оцінки величини ядерного поліморфізму при передракових

станах епітелія справжніх голосових складок нами була проведена морфометрія ядер

(каріометрія) епітеліоцитів хворих на хронічний гіперпластичний ларингіт (проста гі>

перплазія, гіперплазія з дисплазією Д3), папіломатозом гортані (плоскоклітинні папіло>

ми без дисплазії, папіломи з дисплазією Д3), плоскоклітинним незроговілим раком

(G2), що виник на грунті папілярної гіперплазії БПЕ і, відповідно, на тлі папіломатоза.

Використовувався набір параметрів ядра епітеліоцита, який включав: площу ядра, пери>

метр, найбільший і найменший діаметри, фактор форми та інші. Найбільш інформатив>

ними виявились показник площі ядра (S) у діапазоні середніх величин 30>59 мкм2 і фак>

тора форми (F) у діапазоні 0,8>1,0 ум. одиниць. Ці показники відображували кількість

ядер середніх розмірів та близької до круглої форми. Результати аналізу одержаних да>

них при різних станах епітелія справжніх голосових складок хворих, оперованих з при>

воду хронічного гіперпластичного ларингіта (ХГЛ), наведено в таблиці 1.

Як свідчать дані таблиці 1, достовірну інформацію про відмінності в стані ядер епіте>

ліоцитів у порівнюваних групах несе комбінація застосованих критеріїв S та F. Ураху>

вання значень величин показника (S+F) у найбільшій мірі відповідає патогістологічній

сутності поняття ядерного поліморфізма при оцінці різних станів епітелію. При важкій

дисплазії Д3 більш ніж удвічі зменшується кількість клітин з ядрами середніх розмірів,

що мають правильну круглу форму, і подвоюється, відповідно, частка клітин з непра>

вильної форми ядрами і відхиленнями розмірів від середніх величин. Перехід дисплазії

в рак позначається збільшенням до 50,7% частоти критерію (S+F), при цьому зберіга>

ється достовірна відмінність його величини від простої гіперплазії та важкої дисплазії.

Відомо, що рак гортані може розвинутись як de novo, так і на тлі хронічних захво>

рювань, що супроводжуються гіперплазією БПЕ, а також на грунті папіломатозу. Гра>

дації патогістологічних змін епітелія при папіломатозі/папіломі такі ж, як при хроніч>

ному гіперпластичному ларингіті. Зміни можуть стосуватись порушення процесів

проліферації і диференціювання епітелія і виражатись у розвитку дисплазії різного

ступеня або інтраепітеліальної карциноми. Такі зміни проходять гістологічно без по>

рушення цілісності базальної мембрани. При злоякісній трансформації епітелія папі>

лом клітини набувають інших якісних характеристик, порушується цілісність базаль>

ної мембрани. Слід зазначити, що злоякісні пухлини, які виникли на грунті папіляр>

ної гіперплазії або папіломатоза не мали гістологічних відмінностей. У деяких випад>

ках було можливим встановити зв'язок між папіломою і раком, коли в одному гістоло>

гічному препараті виявляються гістоструктури обох новоутворень. Виходячи з зазна>

ченого вище, нами була проведена каріометрія плоскоклітинних папілом з різним ста>

ном епітелія за схемою, використаною для аналізу стану епітелія при ХГЛ. Одержані

результати наведені в таблиці 2.

Дані таблиці 2 свідчать про те, що критерій F при різних станах епітелія папілом не

демонструє істотних відмінностей. Однак його сполучення з показником S дає можли>

вість встановити закономірність змін у папіломатозних хворих, що близька до такої у

хворих на гіперпластичний ларингіт. Величина показника (S+F) на рівні 50,8% у хворих

на плоскоклітинний рак (G2) на грунті папіломи кореспондується з рівнем для плоскок>

літинного рака на грунті гіперплазії (50,7%), що є свідченням як єдиної гістопатологіч>

ної будови пухлин, так і ймовірного механізму їх виникнення.

Таким чином, в результаті проведеного дослідження було встановлено, що близько

половини хворих на ХГЛ і папіломатоз гортані, прооперованих з використанням ен>

доскопічних мікроларингохірургічних методів, мали плоскоклітинні інтраепітеліальні

ураження високого ступеня, які є передраковими станами. За допомогою морфомет>

ричного дослідження був розроблений об'єктивний критерій (S+F) стану епітеліоци>

тів, що в найбільшій мірі відповідає гістопатологічній сутності поняття ядерного полі>

морфізма, як однієї з основних ознак малігнізації епітелія. Встановлено істотні відмін>

КІЛЬКІСНІ МОРФОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ПЕРЕДРАКОВИХ ГІПЕРПЛАСТИЧНИХ УРАЖЕНЬ ГОРТАНІ
Клочков Є.І., Савченко Т.Д., Заболотний Д.І.
Інститут отоларингології ім. О.С. Коломійченка НАМН України, Київ

Таблиця 1. Відсоткова частка ядер епітеліоцитів за критеріями S та F при різних станах епітелія

голосових складок хворих на ХГЛ

Частота показників, %

№ Стан епітелія S (площа ядра) F (фактор форми)
За критерієм (S+F)

в діапазоні 30�59 мкМ2 в діапазоні 0,8�1,0 ум.од.

1 Проста гіперплазія БПЕ 86,9 (76,6÷97,1) 88,5 (78,1÷98,9) 78,7 (69,4÷88,0)

2 Гіперплазія з дисплазією Д3 56,2 (49,7÷62,7) 50,0 (44,2÷55,8) 31,2 (27,6÷34,8)

3 Плоскоклітинний рак (G2)
58,0 (51,4÷64,5) 75,4 (66,4÷83,9) 50,7 (45,0÷56,4)

на тлі гіперплазії

1>2 p<0,001 1>2 p<0,001 1>2 p<0,001

Істотність відмінностей 2>3 p>0,05 2>3 p=0,002 2>3 p=0,022

1>3 p<0,001 1>3 p>0,05 1>3 p<0,001

Таблиця 2. Відсоткова частка ядер епітеліоцитів за критеріями S та F при різних станах епітелія

папілом хворих на папіломатоз гортані

Частота показників, %

№ Стан епітелія S (площа ядра) F (фактор форми)
За критерієм (S+F)

в діапазоні 30�59 мкМ2 в діапазоні 0,8�1,0 ум.од.

1 Плоскоклітинна папілома 
93,1 (81,9÷100,0) 91,4 (80,4÷100,0) 86,2 (75,8÷96,5)

без дисплазії

2 Папілома з дисплазією Д3 23,6 (20,7÷26,5) 74,5 (65,4÷83,6) 23,5 (20,6÷26,4)

3 Плоскоклітинний рак (G2)
60,6 (53,4÷67,7) 82,0 (72,3÷91,7) 50,8 (44,8÷56,8)

на грунті папіломи

1>2 p<0,001 1>2 p>0,05 1>2 p<0,001

Істотність відмінностей 2>3 p<0,001 2>3 p>0,05 2>3 p=0,002

1>3 p<0,001 1>3 p>0,05 1>3 p<0,001
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ності між і передраковими станами епітелія і плоскоклітинним раком, що виникає на

грунті папілярної гіперплазії або папіломатоза. Зміни параметрів ядер епітеліоцитів

після переходу епітелія від одного стану до іншого є однотиповими для гіперпластич>

ного ларингіта папіломатоза і, ймовірно, відображують загальну закономірність змін

при злоякісній трансформації плоского епітелія. Одержані кількісні показники можуть

бути використані в якості додаткового, об'єктивного диференційно>діагностичного

критерія при розмежуванні передракових (диспластичних) і ракових змін у епітелії

справжніх голосових зв'язок. 
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Вступ

Колоректальный рак (КРР) — широко розповсюджена в усьому світі патологія, якою

кожний рік захворює 1 млн. людей, а щорічна кількість смертей перевищує 500 тис. [1].

За прогнозами експертів, у наступні два десятиріччя абсолютна кількість випадків на

КРР у світі збільшиться в результаті росту населення в цілому та його старіння, як у роз>

винутих країнах, так і в країнах, що розвиваються [1]. Захворюваність на КРР в Україні

висока — 34,9 випадків на 100 тис. населення. Це є найбільший показник із усіх країн

СНД. В структурі смертності від злоякісних новоутворювань в Україні ця патологія зай>

має одну із лідируючих позицій після раку легенів, шлунка та молочної залози [2].

В Україні не існує національних програм, направлених на раннє виявлення або про>

філактику КРР. Частіше всього діагноз встановлюється на пізніх стадіях захворювання.

Багато пацієнтів до моменту встановлення діагнозу стають інкурабельними. Встанов>

лення точного діагнозу, проведення диференціальної діагностики між різними захво>

рюваннями товстої кишки та іншою патологією є складною задачею, рішення якої не>

можливо без застосування допоміжних методів обстеження. Одним з найоптимальні>

ших методів для виявлення КРР є колоноскопія (КС). Ефективність лікування безумов>

но залежить від своєчасної та якісної діагностики даної патології.

Мета роботи — дослідити вікові особливості розповсюдження поліпів та раку товстої

кишки за результатами КС у 2 вікових груп: до 45 років та після 45 років.

Матеріали та методи

З 04/01>2010 по 31/12>2010 була проведена КС 1058 пацієнтам, які заходились на ліку>

ванні та обстеженні у різних відділеннях КЛ "Феофанія". Методами підготовки до КС

були препарати поліетиленгліколю (3>4 л за день до обстеження). КС проводилась апа>

ратами Olympus, 150 серії. 12 пацієнтам повноцінний огляд провести не вдалось, в зв'яз>

ку з неадекватною підготовкою. Всім іншим пацієнтам була виконана тотальна КС (ог>

ляд до купола сліпої кишки). За віком пацієнти розподіляються на 2 групи. 1 група: до

45 років — 96 пацієнтів. 2 група: після 45 років — 962 пацієнта.

Результати

У першій групі (96 пацієнтів) у 16 пацієнтів (16,7%) виявлені поліпи товстої кишки: у 9

пацієнтів — гіперпластичні; у 7 пацієнтів — аденоматозні. У одного пацієнта (1,1%) ви>

явлений рак сигмоподібної кишки (помірно диференційована аденокарцинома). У дру>

гій групі (962 пацієнти) — поліпи виявлені у 191 пацієнта (19,8%), а у 27 пацієнтів вияв>

лений рак товстої кишки (2,8%). Таким чином, відсоток пацієнтів з поліпами товстої

кишки дещо зростає у другій віковій групі, в порівнянні з першою. Проте статистично

достовірної різниці між двома групами не виявлено. Рак товсто кишки у пацієнтів дру>

гої групи спостерігається у 2,5 разів частіше, ніж у першій групі.

Висновки 

Рівень захворюваності на поліпи товстої кишки зростає більше у пацієнтів віком після 45 ро>

ків. Рівень захворюваності на рак товстої кишки у пацієнтів віком після 45 років різко зрос>

тає (у 2,5 рази) в порівнянні із групою віком пацієнтів до 45 років. Вважаємо за доцільне про>

водити тотальну колоноскопію, починаючи з 45 років, усім пацієнтам в загальній популяції.
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Вступ

Ендоскопічна папілосфінктеротомія (ЕПСТ) давно й успішно застосовується для ліку>

вання різної патології жовчовивідних шляхів. Однак відносна технічна складність

ЕПСТ, можливість кровотечі й перфорації, а також ризик розвитку пізніх ускладнень

пов'язаних із втратою функції сфінктера Одді спричинялися пошук нових технічних

підходів. Як альтернатива ПСТ була запропонована балонна дилатація (БД) сфінктера

Одді [2,4,8].

На початку 90 років XX століття одночасно декілька груп дослідників почали засто>

совувати балонної дилатацію сфінктера печінково>підшлункової ампули (сфінктера Од>

ді) з лікувальною метою як альтернативу ендоскопічній папілосфінктеротомії. Однак

деякі автори відмічають більш високу ймовірність розвитку гострого панкреатиту ніж

при ендоскопічній папілосфінктеротомії, що може обмежувати широке впровадження

даного методу в клінічну практику [1,3]. Стримане відношення до ендобіліарної балон>

ної дилатації зв'язано також з незначним досвідом втручань, відсутністю метааналізу

віддалених результатів. До теперішнього часу не визначенні можливості папілодилатації

при патології біліарної системи [1,5,7].

Мета дослідження — оцінка можливостей інтра та пост операційної балонної дилата>

ції сфінктера Одді в лікуванні хворих на жовчнокам'яну хворобу (ЖКХ), ускладнену

мікрохоледохолітіазом.

Матеріал і методи

Нами проведено порівняльний аналіз 3 груп пацієнтів із ЖКХ ускладненою мікрохоле>

дохолітіазом. Всі хворі знаходилися на лікуванні в Національному інституті хірургії та

трансплантології ім. О.О. Шалімова.

В 1 групу ввійшли 30 хворих на жовчнокам'яну хворобу, ускладнену мікрохоледохо>

літіазом 1>4 стадії (згідно класифікації мікрохолелітіаза K. Juniper, E.N. Burson) та пато>

логією сфінктера Одді, яким була виконана ендоскопічна папілосфінктеротомія. До 2

групи увійшли 30 хворих на жовчнокам'яну хворобу, ускладнену мікрохоледохолітіазом

1>3 стадії, яким була виконана ендоскопічна балонна дилатація сфінктера Одді.

Розподіл за кількісною та якісною характеристикою мікрокристалів протокової жов>

чі, в хворих на жовчнокам'яну хворобу, ускладненою мікрохоледохолітіазом, проводи>

лася за допомогою електронної поляризаційної мікроскопії та класифікацію мікрохоле>

дохолітіаза, яку запропонували K. Juniper, E.N. Burson. 

Основними причинами госпіталізації в усіх групах пацієнтів були різні форми жов>

чнокам'яної хвороби. Найчастіше причиною госпіталізації стали хворі з холецистоліта>

зом — 30 (50%) стенозуючим папілітом 14 (23,3%) та хронічним панкреатитом — 13

(21,6%) випадків, а найменшу частку займали хворі з явищами ізольованого холангіту —

3 (5%) випадків.

За допомогою поляризаційної мікроскопії протокової жовчі були обстежені всі хворі.

Результати поляризаційної мікроскопії були позитивні (наявність будь>яких видів крис>

талів: кристали моногідрату холестерину, гранули білірубінату кальцію, гранули карбо>

нату кальцію) в 90 (100%). Мікрокристали протокової жовчі в ізольованому виді зустрі>

чалися лише в 7 (11,6%) випадках, і були представлені кристалами холестерину. У біль>

шості 53 (88,3%) спостережень зустрічались комбінації мікрокристалів. Найчастішим

було поєднання трьох видів кристалів: кристали моногідрату холестерину (КХ), гранули

кальцію білірубінату (ГБ) та гранули кальцію карбонату (ГК). Дана комбінація зустріча>

лася в 39 (73,5%) випадків, КХ з ГБ зустрічались в 14 (26,4%) випадків. Комбінацію

КХ+ГК та ГБ+ГК під час дослідження не спостерігали.

Всі групи хворих були співставимі по статі, віку й характеру основного захворювання

й виразності супутньої патології. Всім пацієнтам виконане передопераційне обстежен>

ня, що включає клінічні й біохімічні аналізи крові, ультразвукове, рентгенологічне й ен>

доскопічне дослідження.

Результати

Способи хірургічного лікування залежали від стану жовчного міхура, патології сфінкте>

ра Одді (папілоспазм, папілостеноз, дисфункція ВДС), якісного та кількісного стану

мікролітів протокової жовчі та наявності ускладнень. Серед хірургічних методів ліку>

вання хворих на жовчнокам'яну хворобу, ускладнену мікрохоледохолітіазом, віддавали

перевагу мініінвазивним методам — лапароскопічним втручанням та ендоскопічним

ЕНДОБІЛІАРНА БАЛОННА ДИЛАТАЦІЯ ВЕЛИКОГО ДУОДЕНАЛЬНОГО СОСОЧКА
В ЛІКУВАННІ ЖОВЧНОКАМ'ЯНОЇ ХВОРОБИ, УСКЛАДНЕНОЇ МІКРОХОЛЕДОХОЛІТІАЗОМ
Литвиненко О.М., Огородник П.В., Лукеча І.І., Гулько О.М.
Національний інститут хірургії та трансплантології ім. О.О. Шалімова, Київ, Україна

Таблиця 1. Результати лікування хворих на жовчнокам'яну хворобу ускладнену мікрохоледохолітіазом з

використанням різних методів за даними інтегрального показника якості життя

Інтегральний показник якості життя (ІПЯЖ)

Термін післяопераційного спостереження

Методи лікування ІПЯЖ, 6 міс після 18 міс після  36 міс після 
вихідний рівень оперативного оперативного оперативного

втручання втручання втручання

Ендоскопічна N=10 N=9 N=7 N=5

папілосфінктеротомія 111,4±1,5 74,5±0,8 67,9±0,9 59,1±0,6

Ендоскопічна балонна N=10 N=10 N=8 N=5

дилатація сфінктера Одді 112,5±1,8 62,5±1,7 55,5±1,6 51,3±2,7
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