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транспапілярним втручанням. В залежності від отриманих результатів електронної по>

ляризаційної мікроскопії протокової жовчі та з метою збереження сфінктерного апара>

ту ВДС, ми розробили диференціальний підхід до вибору метода хірургічного лікування

та корекції патології ВДС.

При лікуванні хворих на ЖКХ, ускладнену мікрохоледохолітіазом, ми дотримуємося

двоетапної тактики лікування. В першу чергу, з метою діагностики мікрохоледохолелі>

тіаза, виконували ультразвукове дослідження органів панкреатодуоденальної зони, ен>

доскопічну ретроградну панкреатохолангіографію з подальшим забором протокової

жовчі для мікроскопічного дослідження, результати яких дозволяли уточнити причини

порушення пасажу жовчі, локалізацію, патологічного процесу, а так само визначити в

подальшому тактику лікування.

Другим етапом виконували хірургічне лікування. В залежності від отриманих резуль>

татів поляризаційної мікроскопії протокової жовчі, ми виконували ендоскопічні тран>

спапілярні втручання з послідуючою лапароскопічною холецистектомією. З метою ди>

ференційного підходу до вибору метода корекції патології сфінктера Одді та лікування

хворих на жовчнокам'яну хворобу нами розроблені покази до виконання ендоскопічної

балонної дилатації сфінктера Одді: стенозуючий папіліт, явища біліарної гіпертензії,

підтверджений мікрохоледохолітіаз 1>3 стадії,гострий холангіт, молодий вік, підвище>

ний ризик виникнення кровотечі, довготривалий папіло спазм та до виконання ендос>

копічної папілосфінктеротомії у хворих на жовчнокам'яну хворобу, ускладнену мікро>

холедохолітіазом: стенозуючий аденоматозний папіліт, мікрохоледохолітіаз 4 стадії, ві>

зуально підтверджений мікрохоледохолітіаз (наявність дрібних, до 3 мм, рентгенокон>

трастних тіней), гострий біліарний панкреатит, гострий холангіт.

При успішній ретроградній канюляції загальної жовчної протоки, підтвердженні на>

явності мікрохоледохолітіазу та його стадії та при наявності патології ВДС виконували

ендоскопічну папілосфінктеротомію або часткову папілотомію з подальшою балонною

дилатацією ВДС. При вираженому папіліті та при труднощах канюляції спільної жов>

чної протоки, виконували торцеву папілотомію за допомогою розробленого нами тор>

цевого папілотома (патент України на корисну модель №39759).

ЕПСТ в поєднані з лапароскопічною холецистектомією була виконана 30 (30%) хво>

рим. Ефективність даного методу підтверджена даними електронної поляризаційної

мікроскопії в терміни від 3 до 36 міс. Після проведеного лікування ускладнення відміча>

лись в 3 (10%) випадках з них в 2 випадках відмічались явища шлунково>кишкової кро>

вотечі та в 1 випадку явища гострого панкреатиту. Ендоскопічну балонну дилатацію

ВДС виконували рентгеноконтрастним балонним дилататором, який в максимально

роздутому стані не перевищує 8>10 мм, під відеорентгеноконтролем з експозицією на

протязі 40>60 сек.

Ендоскопічна балонна дилатація ВДС була виконана 30 (50%) хворим. Ефективність

даного методу підтверджена даними електронної поляризаційної мікроскопії в терміни

від 3 до 36 міс. Після проведеного лікування ускладнення відмічали в 1 (3,3%) випадку —

транзиторне підвищення амілази крові, що розвинулось на тлі супутнього хронічного

панкреатиту. Другим етапом в лікуванні даної групи хворих було виконання лапароско>

пічної холецистектомії. З метою визначення впливу метода корекції патології сфінктера

Одді на віддалені результати лікування хворих на жовчнокам'яну хворобу, ускладнену

мікрохоледохолітіазом, нами було проаналізовано дані 30 пацієнтів, які були отримані за

допомогою анкетування.

На основі відомих запитальників SF>36 і опитника для оцінки якості життя хворих з

хронічним панкреатитом (ВХП, Багненко С.Ф., 2000), нами був розроблений специфіч>

ний опитник, адаптований для оцінки якості життя пацієнтів пролікованих із приводу

жовчнокам'яної хвороби, ускладненої мікрохоледохолітіазом. Інтегральний показник

якості життя (ІПЯЖ) визначається сумою добутків балів на ваговий коефіцієнт відпо>

відного питання. Нормальний рівень ІПЯЖ ми визначили після анкетування практич>

но здорових осіб, співвставимих по віку та статі, в яких ІПЯЖ дорівнював (39,7±2,6) ба>

лів. Нормальним показником ІПЯЖ нами визначено значення до 50 балів.

Анкетування проводилось на доопераційному етапі та через 6 і 18 та 36 місяців після

оперативного лікування. Віддалені результати після оперативного лікування хворих на

жовчнокам'яну хворобу ускладнену мікрохоледохолітіазом, простежені на основі опит>

ника оцінки якості життя в строки від 6 міс до 3 років. 20 хворим проведене амбулатор>

не обстеження (УЗД, ЕГДС і електронна мікроскопія протокової жовчі). Для оцінки по>

казника якості життя хворих в післяопераційному періоді в обох групах хворих проведе>

не порівняльне дослідження інтегрального показника якості життя (ІПЯЖ), результати

якого представлені в табл. 1.

Як видно із представленої таблиці, гірші результати з погляду якості життя спостері>

галися в групі хворих, яким було виконано ендоскопічну папілосфінктеротомію. Вихід>

ний рівень ІПЯЖ у них склав 111,4 бала, через 6 місяців після операції знизився до 74,5

балів і після 18 міс зберігався на рівні 67,9 балів і лише після 36 міс ІПЯЖ став дорівню>

вати 59,1 балів, що вказувало на неповноцінну та неповну нормалізацію якості життя.

З розвитком технологій в подібній категорії хворих, ми стали виконувати ендоскопіч>

ну балону дилатацію. Вихідний рівень ІПЯЖ у них становив 112,5 балів. Після проведе>

ного хірургічного лікування з корекцією порушень ВДС в більшості хворих наступила

нормалізація якості життя. ІПЯЖ через 6 місяців склав 62,5 бала, а після 18 міс складав

55,5 балів, через 3 роки ІПЯЖ склав 51,3, що відповідало практично повній нормаліза>

ції якості життя. В групі пацієнтів, яким було виконано ендоскопічну балонну дилата>

цію сфінктера Одді відбувалося статистично достовірно, більше рання й більше вираже>

на, ніж у хворих яким було виконано ендоскопічну папілосфінктеротомію, нормалізація

значення ІПЯЖ, що свідчить про адекватність запропонованих методів (рис. 1).

Проведений аналіз доводить корекцію між нормалізацією стану хворих на жовчно>

кам'яну хворобу, ускладнену мікрохоледохолітіазом, та методом корекції сфінктера Од>

ді. Нормалізація параметрів якості життя у хворих, яким було виконано ендоскопічну

дозовану балонну дилатацію сфінктера Одді відбувається в більш ранні терміни, що є

свідченням медичної та соціальної ефективності даної оперативної тактики.

Висновки

Застосування мініінвазивних хірургічних методів лікування з врахуванням стадії мікро>

холедохолітіаза та диференційним підходом до вибору метода корекції ВДС приводить

до зменшення кількості післяопераційних ускладнень й кращій якості життя хворих у

віддаленому періоді.

Впровадження розроблених показів до застосування ендоскопічної папілосфінкте>

ротомії та ендобіліарної балонної дилатації ВДС у хворих на холецистолітіаз з підтвер>

дженим мікрохоледохолітіазом, призводить до зменшення кількості післяопераційних

ускладнень до 3% й значно кращій якості життя пацієнтів у віддаленому періоді

Позитивним моментом використання ендоскопічної дозованої балонної дилатації

сфінктера Одді є збереження його функціональної активності.
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Рис. 1

Динаміка ІПЯЖ хворих на жовчнокам'яну хворобу, ускладнену мікрохоледохолітіазом в залежності від

методу корекції ВДС

Вступ

У регенерації слизової оболонки шлунка і, загалом, шлунково>кишкового тракту (ШКТ)

задіяні багато білків. Складність точного визначення ролі кожного з них визначається

взаємодією процесів проліферації, диференціації, апоптозу і некрозу клітин у слизовій.

Більше того, в умовах різноманітних захворювань шлунка і кишківника важливу роль по>

чинають відігравати запальні процеси, а також процеси міграції клітин, які беруть участь

у заміщенні пошкоджених клітин слизової. На внутрішньоклітинному рівні це супровод>

жується денатурацією і деградацією існуючих та біосинтезом і фолдингом нових білків

клітин. Участь білків теплового шоку в цих процесах є ключовою [1>4,10,13]. 

На сьогоднішній день відомо багато механізмів цитопротекції тканин шлунка. Оче>

видно, що участь білків теплового шоку у процесах фолдингу новосинтезованих і ре>

фолдингу пошкоджених поліпептидів і визначає одну з основних ролей даної групи біл>

ків у процесах проліферації і апоптозу клітин і, загалом, у процесах відновлення пош>

кодженої тканини чи органу. Так, експериментально також було підтверджено участь

білків теплового шоку у адаптивій цитопротекції в шлунково>кишковому тракті

[5,11,12,15,16]. Слід зазначити, що експериментально підтверджено участь білків тепло>

вого шоку родин Hsp60, Hsp40, Hsp70, Hsp90 і малих білків теплового шоку у цитопро>

текції і, загалом, підтриманні гомеостазу тканин шлунка і кишківника [15,18>20, 22>28].

Відомо, що рівні експресії основних родин шаперонів в клітинах травного тракту під>

вищуються в стресових умовах. Так, в культурах клітин шлунка пероксид водню, диамід

і етанол підвищували рівні експресії білків теплового шоку Hsp60, Hsp72, Hsp73, Hsp90,

Hsp110 і Hsp150 [18>20,23]. Це вказує на ключову роль цих білків у захисті клітин шлун>

ка. Денатуровані білки, або білки з неправильно зформованою просторовою конформа>

цією, яка не забезпечує виконання біологічних функцій, в клітинах як про>, так і еука>

ріот піддаються протеолізу. Проте, слід зазначити, що зворотно денатуровані білки мо>

жуть повторно проходити процес рефолдингу за участю допоміжних факторів, зокрема,

молекулярних шаперонів. "Неправильне" формування просторової конформації синте>

зованих de novo поліпептидів може бути наслідком посттрансляційних модифікацій біл>

ка (відбувається в нейронах при захворюванні Альцгеймера), або ж мутаційних змін в

ДНК, які призводять до порушення амінокислотної послідовності (при захворюванні

Хантінгтона) [2,13]. Відомо, що однією з причин онкотрансформації клітин можуть бу>

ти мутації окремих білків і, відповідно, їх неправильний фолдинг і зміна, або втрата їх

біологічних функцій.

Як зазначалось, ряд білків теплового шоку можуть блокувати окреми ланки запуску

апоптозу. Це може вказувати на важливу роль шаперонів у молекулярних механізмах
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канцерогенезу, оскільки підвищена експресія генів шаперонів може збільшувати канце>

рогенні властивості ракових клітин. Відомо, що ракові клітини характеризуються рядом

ознак: продукція власних і незалежність від екзогенних сигналів росту; стійкість до дії

інгібіторів росту; пригнічення апоптозу; необмежена реплікація; забезпечення ангіоге>

незу; здатність утворювати метастази. Білок Hsp90, як і інші шаперони, відіграють важ>

ливу роль в забезпеченні кожної з зазначених ознак ракових клітин [5]. Підвищення

експресії генів шаперонів часто вказує на несприятливий прогноз при певних видах ра>

ку. Збільшення експресії генів шаперонів в злоякісних клітинах відіграє ключову роль в

їх захисті від апоптозу викликаного терапією. Цей механізм може лежати в основі учас>

ті шаперонів у розвитку раку і стійкості ракових клітин до терапії. Участь шаперонів у

розвитку раку може також залежати від участі цих білків в процесах фолдингу новосин>

тезованих поліпептидів. Так, при дослідженні розвитку раку на гризунах надекспресія

Hsp27 і Hsp70 збільшує швидкість росту пухлин і здатність пухлин метастазувати. Зни>

ження кількості цих білків, або інгібування експресії відповідних генів, навпаки, може

призводити до зменшення розмірів пухлин, більше того, може бути причиною повної

регресії пухлин (зокрема, у випадку пригнічення експресії Hsp70) [5,9,12,14,26].

В дослідженнях in vivo неодноразово продемонстровано, що інгібітори Hsp90 пригні>

чують ріст злоякісних пухлин і, при цьому, майже не впливають на ріст нормальних тка>

нин. На сьогоднішній день інгібітори Hsp90 проходять клінічну повірку. Один з можли>

вих молекілярних механізмів дії інгібіторів Hsp90 полягає у індукції процесу апоптозу в

ракових клітинах [7,9,10]. 

Дослідження проводилися із застосуванням методу імуногістохімії. У 88% випадків

захворювань раком шлунка в тканинах вражених пухлиною спостерігалось суттєве під>

вищення вмісту Hsp90α. У випадку дослідження тканин слизової шлунка пацієнтів хво>

рих на хронічний гастрит, збільшення вмісту білка Hsp90? спостерігалось у 55% випад>

ків. Було здійснено також порівняння рівнів цього білка в слизовій оболонці шлунка в

середині групи пацієнтів з захворюванням на рак шлунка. Виявилось, що в підгрупі па>

цієнтів на стадії утворення метастаз, у 100% випадків рівні Hsp90? в клітинах пухлини

були підвищеними. Тоді, як в пацієнтів на більш ранніх стадіях захворювання (без утво>

рення метастаз), вміст Hsp90α в клітинах карциноми шлунка був порівняно високим ли>

ше у 60% випадків [11>13]. Отримані результати вказують на взаємозв'язок між експре>

сією білка Hsp90 в злоякісних клітинах слизової оболонки шлунка та прогресуванням

раку і подальшим утворенням метастаз.

Таким чином, метою дослідження було з'ясувати можливу роль цитоплазматичних

білків теплового шоку Hsp70 і Hsp90 в захисті клітин слизової оболонки шлунка за умов

розвитку раку шлунка. Завдання роботи полягало в дослідженні вмісту білків теплового

шоку Hsp70 і Hsp90 в цитозолі, ядрах і загальному лізаті клітин пухлини раку шлунка

людини.

Матеріали та методи

Операційний матеріал

Операційний матеріал хворих раком шлунка люб'язно надано лабораторією досліджень

органів травної системи Національного Інституту хірургії і трансплантології ім. акад.

О.О. Шалімова АМН України згідно рішення етичної комісії і на основі договору між

зазначеним інститутом та Інститутом молекулярної біології і генетики НАН України,

укладеного 25 лютого 2008 року.

Субракціонування клітин слизової оболонки шлунка

Клітини перед субфракціонуванням гомогенізували в буфері: 50 мМ Трис>HCl pH 7,5,

0,25 М сахароза, 5 мМ MgCl2, 1 мМ ДТТ, 1 мМ PMSF, 1% натрію додецилсульфат, кок>

тель інгібіторів протеаз. Використовували також буфер без 1% натрію додецилсульфату.

Гомогенізацію здійснювали в гомогенізаторі Поттера при температурі +4°С. Після го>

могенізації лізат центрифугували протягом 20 хв за 1000g. Отриманий супернатант цен>

трифугували протягом 20 хв за 4000g. Отриманий осад використовувався для отримання

субклітинної фракції збагаченої ядрами. Супернатант центрифугували протягом 20 хв за

10000g. Отриманий осад використовувався для отримання субклітинної фракції збага>

ченої мітохондріями. Супернатант після останнього центрифугування використовували

як цитозольну субфракцію клітин. Осади ядер і мітохондрій після ресуспендування в бу>

фері для фракціонування обробляли ультразвуком протягом 10 секунд при температурі

+4°С. Після ультразвукової обробки фракції ядер і мітохондрій центрифугували 20 хв за

13000g.

Визначення концентрації білка за методом Бредфорд

Визначення проводили згідно з методикою та з деякими модифікаціями 7. Калібруваль>

ну криву будували, використовуючи розчин бичачого сироваткового альбуміну в якості

стандарту. Концентрацію білка визначали за калібрувальною кривою. Спектрофотомет>

ричні вимірювання при визначенні концентрацій проводили на спектрофотометрі Spe>

coll 11.

Електрофоретичний аналіз білків

Електрофорез отриманих зразків проводили у градієнті концентрації ПААГ (7>22%) в

денатуруючих умовах за Лемлі [20]. До досліджуваних зразків додавали 1/4 об'єму буфе>

ра для зразків (500 мМ Трис НС1 рН 6,8; 2% натрію додецилсульфату; 5% 2>меркаптое>

танолу; 0,1% бромфенолового синього). Зразки прогрівали (5 хв, +95°С) і наносили на

гель. Електрофоретичне розділення проводили в трис>гліциновому буфері рН 9,2>9,5

при градієнті напруги 5>20 В/см.

Імуноблот-аналіз

Імуноблот>аналіз досліджуваних гомогенатів слизової оболонки шлунка і лізатів культу>

ри клітин AGS проводили за відомим методом [6] з незначними модифікаціями. Препа>

ративний електрофорез у градієнті концентрації ПААГ у денатуруючих умовах викону>

вали як описано раніше. Після препаративного електрофорезу гель відмивали у буфері

PBS та здійснювали електроперенесення білків з поліакриламідного гелю на нітроцелю>

лозну мембрану. Електроперенос здійснювали в камері для електропереносу, у середо>

вищі буферу для електропереносу, який містив 25 мМ Tрис, 192 мМ гліцину і 20% мета>

нолу. Електроперенос проводили при 30 V, 12>14 годин з використанням джерела пос>

тійного струму ПЕФ>3. Кількісну обробку результатів імуноблотингу здійснювали з ви>

користанням комп'ютерної програми TotalLab v1.10. 

Поліклональні антитіла проти білків Hsp90 і Hsp60 одержано як описано в [29]. Пре>

парат Hsp90, очищеного з мозку бика, люб'язно надано проф. Кузницьким Я. (Інтерна>

ціональний інститут молекулярної і клітинної біології, Варшава, Польща). Полікло>

нальні антитіла проти DnaK (прокаріотичний аналог еукаріотичного Hsp70) люб'язно

надано проф. Пфаннером Н. (Університет м. Фрайбург, Германія). З метою контролю

нанесення білка нітроцелюлозні мембрани інкубували з поліклональними антитілами

проти гліцеральдегідфосатдегідрогенази.

Статистична обробка результатів

Для статистичної обробки результатів дослідження використовували пакет статистич>

них програм "Statistica for Windows 5.1". Статистичну обробку результатів здійснювали на

основі 3>4 дослідів. Значення р<0,05 розглядали як критерій достовірності різниці.

Результати досліджень та їх обговорення

Аналіз результатів представлених на рис. 1. свідчить про те, що вміст Hsp70 і Hsp90 в за>

гальному клітинному лізаті, отриманому з клітин аденокарциноми шлунка людини, був

статистично достовірно нижчим за такий в клітинах умовно нормальної слизової обо>

лонки шлунка. В клітинах нормальної слизової оболонки більша частина шаперону

Hsp70 локалізується в ядрах, тоді, як білок Hsp90 зосереджений в основному в цитозолі.

Розподіл цих білків у фракціях клітин пухлини відрізняється від норми. Так, в клітинах

раку шлунка білок Hsp70 зосереджений в основному в цитозолі, а вміст Hsp90 в ядрах і

цитозолі однаковий (рис. 1). Отже, очевидно, що під час онкотрансформації клітин сли>

зової оболонки шлунка відбувається зміна локалізації шаперонів Hsp70 і Hsp90. Слід

зазначити, що фракціонування, результати якого представлені на рис. 1, здійснювали у

a

b

Рис. 1

Вміст білків Hsp70 (а) і Hsp90 (b) в загальному лізаті (ЗЛ), ядрах і цитозолі клітин нормальної слизової

оболонки (К) і пухлині раку шлунка людини (П). Фракціонування клітин здійснювали у присутності 1%

додецилсульфату натрію (М±m, n=5). 

* значення статистично достовірно відрізняється від контрольних показників з p<0,05.

Рис. 2

Вміст білка Hsp90 в загальному лізаті (ЗЛ), ядрах і цитозолі клітин нормальної слизової оболонки (К) і

пухлині раку шлунка людини (П). Фракціонування клітин здійснювали без додецилсульфату натрію

(М±m, n=5).

* значення статистично достовірно відрізняється від контрольних показників з p<0,05.
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присутності 1% додецилсульфату натрію (ДСН). Щоб дослідити можливий механізм

зміни внутрішньоклітинної локалізації шаперона Hsp90 нами було проведено фракціо>

нування клітин шлунка без додавання додецилсульфату натрію (рис. 2). Аналіз резуль>

татів представлених на рис. 2 свідчить про те, що за відсутності ДСН вміст білка Hsp90 у

всіх фракціях ракових клітин однаковий і не відрізняється від показників в умовно нор>

мальних клітинах шлунка. 

Відомо, що ДСН є сильним детергентом і, відповідно, стабілізує розчини білків за ра>

хунок зв'язування з гідрофобними ділянками поліпептидів. Отже, на нашу думку один з

механізмів перерозподілу білка Hsp90 при онкотрансформації клітин шлунка полягати

у збільшенні гідрофобності його молекул і, відповідно, можливому зв'язуванні цього

шаперону з клітинними мембранами або з специфічними адапторними молекулами, які

і здійснюють внутрішньоклітинний транспорт даного білка.

Таким чином, здійснено дослідження внутрішньоклітинної локалізації цитозольних

шаперонів Hsp70 і Hsp90 в пухлини аденокарциноми шлунка. Різниця в розподілі даних

шаперонів між ядром і цитозолем може вказувати на те, що їх роль в онкотрансформо>

ваних клітинах шлунка можу бути іншою в порівнянні з умовно нормальними клітина>

ми слизової. Відомо, що в ракових клітинах активно відбуваються процеси проліферації

і, відповідно, процеси біосинтезу білка. Порівняно високий вміст білка Hsp70 в цитозо>

лі клітин аденокарциноми може вказувати на активну участь цього білка в процесах

фолдингу поліпептидів, який відбувається на рибосомах. Відомо, що білки родини

Hsp70 беруть участь у фолдингу близько 40% поліпептидів, які синтезуються в клітинах

еукаріотів [5,21]. Слід зазначити, що згідно даних літератури, рівень експресії шаперо>

нів родин Hsp70 і Hsp90 є високим при багатьох видах раку. Нами ж було показано (рис.

1), що вміст шаперонів Hsp70 і Hsp90 в клітинах аденокарциноми шлунка є достовірно

нижчим в порівнянні з умовно нормальними клітинами шлунка, що може відрізняти

аденокарциному шлунка від інших типів раку (рис. 1). Проте, як показано на рис. 2, при

застосуванні іншого буферу при лізисі клітин рівень білка теплового шоку Hsp90 в рако>

вих клітинах достовірно не відрізнявся від умовно нормальних клітин. Це може вказува>

ти на різницю у розподілі даного шаперону між гідрофобною (мембранами) і гідрофіль>

ною (зокрема, цитозолем і каріоплазмою) фракціями ракових і умовно нормальних клі>

тин слизової шлунка.

Висновки

В клітинах аденокарциноми шлунка людини рівень цитозольних білків теплового шоку

Hsp70 і Hsp90 був значно нижчим в порівнянні з контролем. Виявлено також зміни в ло>

калізації білків Hsp90 і Hsp70 між ядром і цитоплазмою в умовно нормальних і ракових

клітинах шлунка.
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Помощь при пилородуоденальном стенозе, который обусловлен нерезектабельной опу>

холью, должна быть направлена на максимально быстрое восстановление проходимос>

ти пищеварительного тракта с минимальной травматичностью. Паллиативное хирурги>

ческое лечение таких больных характеризуется медленным восстановлением пассажа,

длительным стационарным лечением и не приводит к улучшению качества жизни [1,2]. 

Целью настоящего исследования является оценка первых результатов эндоскопичес>

кого пилородуоденального стентирования у инкурабельных больных. 

Материалы и методы

Эндоскопическое стентирование предлагали больным с клиникой декомпенсированно>

го стеноза выходного отдела желудка, когда результаты предварительного стадирования

указывали на невозможность радикального хирургического лечения. Решение о техни>

ческой возможности стентирования принимали только после диагностической эзофа>

гогастродуоденоскопии, когда визуализировали просвет полого органа в месте сужения,

оценивали его проходимость для доставочного устройства стента. Все вмешательства

выполнены после получения письменного осознанного информированного согласия

пациента, чему предшествовала беседа с врачом, в ходе которой подробно обсуждали

все возможные варианты лечения (открытая хирургическая операция, лапароскопичес>

кая операция, эндоскопическое стентирование), их исходы и возможные осложнения. 

Все вмешательства выполнены после проведения электрокардиографии, общего ана>

лиза крови и коагулограммы. После осмотра пациента, оценки по шкале ASA [3], анес>

тезиологом проводилась внутривенная седация препаратом пропофол. Использовали

видеогастроскоп с широким инструментальным каналом и передвижной рентгеновский

аппарат. Во всех случаях проводили контрастирование стенозированного участка водо>

растворимым контрастом, устанавливали рентгенконтрастные метки на уровне прокси>

мального и дистального края сужения. Если эндоскоп не проходил за место сужения, то

проводник (струну) в залуковичный отдел двенадцатиперстной кишки проводили под

непрерывным рентгенологическим и эндоскопическим контролем, верифицируя каню>

ляцию стеноза водорастворимым контрастом через двухпросветный катетер. Доставоч>

ное устройство вводили через инструментальный канал эндоскопа, стент высвобождали

постепенно, следуя инструкции производителя. Через несколько часов пациенту разре>

шали пить, через сутки выполняли контрольную рентгеноскопию с водорастворимым

контрастом, после которой диету постепенно расширяли от жидкой до измельченной

пищи. Всем пациентам устанавливали непокрытые нитиноловые саморасширяющиеся

стенты WallFlex (США).

Результаты

В 2010 году в ЛИСОД было выполнено три эндоскопических пилородуоденальных стен>

тирования. Характеристика пациентов приведена в таблице 1. Баллонная дилатация до

или после установки стента не проводилась. Размер стента определяли непосредственно

во время вмешательства по результатам контрастирования участка стеноза. Во всех случа>

ях использовали стенты максимальной длины, что было обусловлено большой протяжен>

ностью пораженного участка. У всех пациентов был достигнут клинический эффект —

восстановление перорального питания. Период наблюдения составил от 3 до 7 месяцев.

Осложнения наблюдали в одном случае: периодические боли на протяжении 7 дней, ко>

торые купировались приемом нестероидных противовоспалительных препаратов. 

Обсуждение

В нашем случае стентирование оказалось успешным во всех случаях, что, учитывая ма>

лое число наблюдений, пока не позволяет делать выводы о какой>либо закономернос>

ти. Анализ результатов исследований эффективности пилородуоденального стентиро>

вания был проведен в 2004 году [4] на материале 606 пациентов или 32 публикаций (от 3

до 63 наблюдений в каждой). Установка стента оказалась успешной в 97% случаев, кли>

нический эффект наблюдали у 89% пациентов. В одном из последних рандомизирован>

ных исследований получены схожие результаты: 98% и 84% соответственно [5]. Авторы

подчеркивают необходимость пилородуоденального стентирования непокрытыми

стентами, что позволяет снизить частоту миграции стента до 2%, но в 12% возникает

обструкция опухолью или грануляционной тканью. Мы не наблюдали данного ослож>

нения, однако известно, что одним из эффективных методов его лечения является пов>

торное стентирование. Кроме миграции, стентирование может приводить к развитию

кровотечения, перфорации и болевому синдрому [4], который мы наблюдали у нашего

пациента. Боль в первые несколько суток после стентирования обусловлена высокой

радиальной расширяющей силой саморасширяющегося эндопротеза. 

Таким образом, эндоскопическое стентирование является эффективным и малоин>

вазивным методом лечения пациентов со стенозом выходного отдела желудка. Выбор

метода лечения должен проводиться с учетом возраста, сопутствующих заболеваний,

ожидаемой продолжительности жизни и предпочтений пациента.
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ПЕРВЫЙ ОПЫТ ЭНДОСКОПИЧЕСКОГО ПИЛОРОДУОДЕНАЛЬНОГО СТЕНТИРОВАНИЯ
Музыка С.В., Винницкая А.Б., Жигулин А.В. 
ЛИСОД, Киев, Украина

Таблица 1. Характеристика пациентов

Пациент Пол
Возраст

Причина стеноза
Длина стента Длительность 

(лет) (мм) госпитализации (сут)

1 М 58 Аденокарцинома желудка 120 2

Карцинома молочной железы

2 Ж 59 с метастазированием 120 3

в головку поджелудочной железы 

3 М 84 Аденокарцинома желудка 120 2
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