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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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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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