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Среди лечебных манипуляций нами применялись ЭПСТ, экстракция камней холедо>

ха, назобилиарное дренирование (НБД) и протезирование желчного протока в различ>

ных сочетаниях. Литотрипсия, баллонная дилятация БДС и желчных протоков нами не

производились в силу недостаточного технического оснащения. Виды выполненных ле>

чебных вмешательств приведены в таблице 3.

Следует отметить, что мы применяли НБД почти у половины пациентов (49%). Это

связано с частым наличием холангита у больных с обтурацией желчных путей и с тем,

что лечебные манипуляции у 30>35% пациентов производились в 2>3 этапа с перерывом

между этапами в 2 дня. Каждый из таких этапов пациентов заканчивался установкой

НБД для декомпрессии желчных путей и лечения холангита. Стентирование желчных

протоков мы также производили при повторных РЭВ, после предварительного НБД.

Лечебную эффективность РЭВ мы оценивали как полную, частичную и неэффектив>

ную, что представлено в таблице 4. Полное восстановление проходимости желчных

протоков, ликвидация холангита и механической желтухи нами достигнута у 876 паци>

ентов (79%); временное восстановление пассажа желчи, ликвидация холангита и меха>

нической желтухи с помощью эндоскопического дренирования у 166 больных (15%).

Неэффективные или неудавшиеся РЭВ были у 67 пациентов (6%). Все пациенты второй

группы с временным восстановлением пассажа желчи после купирования явлений ме>

ханической желтухи и холангита были оперированы в плановом порядке. Таким обра>

зом, в 94% РЭВ имели значительный лечебный эффект.

Осложнения после РЭВ возникли у 48 (4,3%) больных. Спектр и частота различных

осложнений приведена в таблице 5. У 12 из 48 пациентов (1,1%) возникли тяжелые ос>

ложнения, они были оперированы. Умерло 2 (0,2%) пациента. 

Выводы

Эндоскопические вмешательства на БДС и желчных протоках являются незаменимым

элементом диагностики и лечения пациентов с обтурацией желчных протоков в совре>

менной хирургии. Для получения наилучших результатов необходимо придерживаться

алгоритма выполнения РЭВ. Лечебный эффект с помощью ретроградных эндоскопи>

ческих вмешательств достигаются у 94% пациентов с механической желтухой.
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Таблица 4.

Степень эффективности лечебных эндоскопических вмешательств Количество %

Полное восстановление проходимости желчных протоков, 

ликвидация холангита и механической желтухи 876 79%

Временное (частичное) восстановление пассажа желчи, 

ликвидация холангита и механической желтухи 166 15%

Неэффективное или невыполненное эндоскопическое вмешательство 67 6%

Общее число наблюдений 1109 100

Таблица 5. Осложнения, возникшие при ретроградных эндоскопических вмешательствах 

Характер осложненя Количество случаев Оперировано Выздоровело Умерло

Острый панкреатит: 

• отечный 16 > 16 >

• деструктивный 6 6 5 1

Кровотечение из папиллотомной раны 16 1 16 >

Перфорация задней стенки ДПК 3 2 2 1

Вклинение корзины с камнем, отрыв её 5 1 5 >

Острая кишечная непроходимость 2 2 2 >

Всего 48 12 46 2

Вступ

Ахалазія кардії (АК) — нервово>м'язове захворювання стравоходу, яке характеризується

неефективною перистальтикою грудного відділу стравоходу і відсутністю координованого

розслаблення нижнього стравохідного сфінктера у відповідь на ковтання. Вперше це зах>

ворювання в 1672 році описав відомий англійський лікар, анатом і фізіолог Томас Вілліс.

Причина виникнення АК до теперішнього часу не вивчена. Існує ряд теорій поход>

ження цього захворювання, які до кінця не підтверджують етіології даної недуги, а тіль>

ки розглядаються як можливі фактори етіопатогенезу, зокрема інфекційний (трипаносо>

ма Круса, віруси групи герпесу), психогенний (психологічна травма, стрес) та генетична

схильність. Тому на даний час немає етіопатогентично обґрунтованого лікування [2].

При відсутності адекватного лікування AK є безперервно прогресуючим захворюванням,

яке розвивається індивідуально різними темпами від найлегших функціональних проявів

до значних порушень гомеостазу за рахунок аліментарної недостатності [3,10].

З літературних даних відомо, що безрецидивного методу лікування АК не існує [1,3].

Так, навіть, після найбільш ефективної оперативної корекції АК рецидив становить від

3% до 20>50%. Зважаючи на це, в останній час ведеться пошук нових шляхів вирішення

проблеми в діагностиці та лікуванні АК, особлива увага приділяється вибору оптималь>

ної мініінвазивної методики [8,12].

Не зважаючи на велике число класифікацій AK, найбільшого поширення в країнах

СНД набула клінічно>анатомічна класифікація Б.В. Петровського і співавторів (1962),

які виділяють чотири стадії захворювання. I стадія (рання) характеризується функціо>

нальним тимчасовим спазмом кардії без розширення стравоходу; непрохідність страво>

ходу спастичного характеру. При ІІ стадії настає стабільний спазм кардії і незначне роз>

ширення стравоходу з посиленням його моторики. Для ІІІ стадії властива наявність руб>

цевих змін м'язових шарів кардії з її звуженням і вираженим супрастенотичним розши>

ренням стравоходу, уповільнення його моторної функції. При IV стадії просвіт страво>

ходу розширений більше ніж на 5 см, подовжений та викривлений у вигляді латинської

літери S; явища застійного езофагіту з ділянками некрозу і виразкувань; периезофагіт і

фіброзний медіастиніт [1,3].

Також розрізняють I тип АК (з помірним розширенням стравоходу) і II, що характе>

ризується значним подовженням стравоходу, нерідко з його S>подібним викривленням.

За ступенем порушення функції кардії і стравоходу виділяють 3 стадії: компенсації, де>

компенсації і різко вираженої декомпенсації [3].

Для більш повного визначення ступеня дисфагії застосовують класифікацію, яка ви>

користовується при раку стравоходу: I ступінь — проходить будь>яка їжа, але при ков>

танні твердої їжі виникають неприємні відчуття (пекучість, дряпання, іноді біль); II сту>

пінь — тверда їжа затримується в стравоході і проходить насилу, доводиться запивати

тверду їжу водою; III ступінь — тверда їжа не проходить. При спробі проковтнути її ви>

никає відрижка. Хворі харчуються рідкою і напіврідкою їжею; IV ступінь — по стравохо>

ду проходить тільки рідина; V ступінь — повна непрохідність стравоходу, хворі не в змо>

зі проковтнути ковток води, не проходить навіть слина [6].

На даний час відомі наступні методи лікування АК: медикаментозний (седативні

препарати, М>холінолітики, гангліоблокатори, спазмолітики, нітропрепарати, антаго>

ністи кальцію), ін'єкційний (ботулотоксин), інструментальний (кардіодилатація) та хі>

рургічний, які мають симптоматичний характер і направлені тільки на усунення дисфа>

гії. Медикаментозний метод більшість авторів вважають неефективним і використову>

ють лише при підготовці до кардіодилатації або при неможливості кардіодилатації і хі>

рургічного лікування [2]. Ін'єкційний метод заснований на здатності ботулінового ток>

сину типу А блокувати холінергічні синапси, тим самим викликати розслаблення ниж>

нього стравохідного сфінктеру (НСС). Препарати ботулотоксина (Вotox і Dysport) вво>

дять під час ендоскопії в ділянку НСС. Проте, відмінні і хороші віддалені результати че>

рез 6 місяців визначаються лише у 40>60% хворих з I>II стадією АК, у пацієнтів з III ста>

дією цей результат істотно гірший [13]. Тому ендоскопічне введення ботулотоксину

виправдане при I і II стадії АК, а також при відмові або протипоказах до ПКД і хірургіч>

ного лікування [2].

З мініінвазивних методів лікування АК найбільшого поширення отримала інструмен>

тальна кардіодилатація [7]. За принципом дії (повітря, рідина чи металеві бранші апара>

ту) дилататори для розширення кардії поділяють на пневматичні, гідростатичні і меха>

нічні. Немає єдиної думки про перевагу того чи іншого способу для кардіодилатації [1,5].

Більшість авторів вважає, що кардіодилатація є безпечним і надійним методом сим>

птоматичного лікування АК. Проте єдиної точки зору щодо показів та протипоказів до

кардіодилатації в літературі немає [1,8]. Питання якими препаратами проводити преме>

дикацію залишається не вирішеним [9,14]. Так багато авторів вважають, що застосуван>

ня наркотиків і анальгетиків знижує больову чутливість і тим підвищує небезпеку пер>

форації стравоходу при кардіодилатації та рекомендують проводити її без премедикації

[4,11,12]. Існують повідомлення, що при неефективності інструментальної терапії і

прогресу фіброзно>рубцевого процесу в кардії виникає необхідність у виконанні різних

оперативних втручань [6,15].

Матеріали та методи

Проведено аналіз результатів лікування 28 хворих з АК з використанням методу ендоско>

пічної пневмокардіодилатації (ЕПКД), середній вік яких становив 41,7±2,7 років, з них

13 (46,4%) чоловіків і 15 (53,6%) жінок, які знаходились на лікуванні в Національному

інституті хірургії і трансплантології ім. О.О. Шалімова НАМУ в 2010>2011 роках. Хворі

при поступленні обстежувались клінічно (скарги, анамнез, об'єктивні дані), лаборатор>

но (загальноклінічні аналізи), інструментально (гастроінтестинальна ендоскопія (ГЕ),

УЗД органів черевної порожнини, рентгенологічне дослідження стравоходу та шлунка).

За допомогою ГЕ та рентгенологічного дослідження всім хворим проводили диферен>

ційну діагностику стенозу нижньої третини стравоходу з метою виключення пептичної та

неопластичної патології. Для визначення стадії АК користувалися класифікацією Петров>

ського Б.В. і співавторів. Ступінь дисфагії оцінювали за відповідною шкалою (І>V ступені).

Всім хворим з АК за 30 хв до ЕПКД проводили премедикацію, що включала внутріш>

ньом'язове введення антибіотика групи цефалоспоринів І>ІІ покоління в дозі 1,0 г, 0,5 мл

0,1% розчину атропіну сульфату та 2,0 мл 0,5% розчину сибазону. ЕПКД проводили з ви>

користанням системи Regiflex�II Boston Scientific (США), застосовували балон діаметром

3,0 і 3,5 см. Тиск в балоні за допомогою манометра нагнітали до 10>15 PSI (фунт>сила на

квадратний дюйм; 1 psi = 51,715 мм рт. ст.). Курс лікування складався із 2>3 

сеансів, інтервал між якими був 3>6 днів, що залежало від ендоскопічної картини кардії

після сеансу дилатації: наявності чи відсутності надривів слизової оболонки кардії. В кін>

ці курсу ЕПКД виконували рентгенологічний контроль.

Після першого сеансу ЕПКД для попередження та лікування шлунково>стравохідно>

го рефлюксу всім пацієнтам призначали антациди (альмагель>А, маалокс) на 10 днів та

інгібітори протонової помпи (гасек, нольпаза, контролок) в дозі 20 мг 2 рази на день

протягом 1 міс. Для купування больового синдрому призначались ін'єкційні спазмолі>

тики (но>шпа, спазмалгон), знеболюючі препарати (кетолонг, кетанов, кеторолак).

Ефективність ЕПКД оцінювали за клінічними даними (дисфагія), результатами ГЕ

(езофагостаз, розширення стравоходу, діаметр та прохідність кардії), рентгенологічни>

ми дослідженнями стравоходу (діаметр стравоходу, евакуація контрасту в шлунок, наяв>

ність газового міхура шлунка).

Результати та їх обговорення

ЕПКД проводили всім хворим на АК не залежно від стадії захворювання, віку та статі

при відсутності протипоказів (тяжкий загальний стан хворого, варикозне розширення

вен стравоходу, виразково>геморагічний езофагіт, захворювання крові, що супроводжу>

ється підвищеною кровоточивістю, гарячкові стани). З 28 (89,3%) хворих на АК, яким

проводили ЕПКД, 25 пацієнтів були з первинною формою захворювання і 3 (10,7%) па>

цієнтів з рецидивом в різні терміни після хірургічного лікування — езофагокардіоміото>

мії (від 1 року до 30 років). Основну частку серед пацієнтів з первинною АК зайняли

хворі з ІІ ст. — 16 (64%), меншу — хворі з ІІІ ст. — 7 (28%), найменшу частку склали хво>

рі з І і IVст. — 1 (4%) і 1 (4%) відповідно.
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Після проведення двох сеансів ЕПКД у 26 (92,8%) хворих відмічено значний позитивний

результат лікування, у 2 (7,2%) випадках покращення відмічено після третього сеансу. По>

зитивний терапевтичний ефект вважався при покращенні клінічної картини (відсутність

дисфагії), даних гастроінтестинальної ендоскопії (відсутність езофагостазу, збільшення от>

вору кардії, легка прохідність кардії для ендоскопу, розкривання її при інсуфляції повіт>

рям), результатів рентгенологічного дослідження стравоходу та шлунка (зменшення діамет>

ру стравоходу, вільна евакуація контрасту в шлунок, наявність газового міхура шлунка).

У 21 (75%) хворого після ЕПКД під час ендоскопії діагностовано незначні надриви

слизової оболонки кардії, які не мали клінічного значення, лише в 1 (3,5%) пацієнта

після дилатації через 2 дні відмічено стілець чорного кольору без гемодинамічних змін

та ознак анемії. Хворому терміново виконано ГЕ: при огляді активної кровотечі не ви>

явлено, достатнім виявилось призначення консервативної терапії (гемостатичних, про>

тивиразкових препаратів). Слід зазначити, що завдяки манометричному контролю,

травматизація слизової оболонки у вигляді незначних надривів була прогнозованою, як

правило, не мала істотного клінічного значення, однак завжди супроводилась ендоско>

пічним моніторингом та призначенням відповідних медикаментів.

Клінічні прояви гастроезофагеального рефлюксу (печію) після ЕПКД відмічали 8

(28,6%) хворих, які успішно куповано антацидами та ІПП. У 16 (57,1%) хворих після ди>

латації больовий синдром зберігався до 2 днів і легко піддавався терапії знеболюючими

препаратами. 17 (60,7%) пацієнтів після ЕПКД проходили контрольне обстеження в

клініці через 6, 12 і 18 міс., яке включало аналіз клінічних даних, гастроскопію та рен>

тгенологічне дослідження. Через 6 і 12 міс. скарги на дисфагію не відмічав жоден з паці>

єнтів, всі набрали у вазі (в середньому 4>7 кг); за даними рентгенологічного та ендоско>

пічного дослідження рецидиву АК не відмічено. Через 18 міс. у 2 (7,1%) хворих відміче>

но дисфагію Іст., яка, за даними інструментальних методів діагностики, не потребувала

повторної ендоскопічної корекції.

Клінічний випадок

Хворий Ш., 1979 р.н., поступив в клініку 21/12>2010 із скаргами на затруднене проходжен>

ня їжі по стравоходу, періодичні біль за грудиною та блювання, схуднення. З анамнезу ві>

домо, що пацієнт хворіє близько 3 років. Інтенсивність симптомів наросла за останній мі>

сяць. Обстежений клінічно, лабораторно та інструментально (гастроінтестинальна ендос>

копія, рентгенографія шлунка). Діагноз клініки: Ахалазія кардії ІІІ ст. Хронічний езофагіт.

При рентгенологічному дослідженні стравохід розширений до 5 см в діаметрі, кардія

зімкнута до 0,4см, евакуація в шлунок різко сповільнена, газовий міхур шлунка відсут>

ній (рис. 1). Під час гастроінтестинальної ендоскопії виявлено розширення стравоходу,

підвищений застійний вміст рідини в стравоході із залишками їжі, кардія щільно зім>

кнута, прохідна для ендоскопу при незначному зусиллі (рис. 2a).

За 30 хв до ЕПКД хворому проведена премедикація, що включала цефазолін 1,0 г, 0,5 мл

0,1% розчину атропіну сульфату та 2 мл 0,5% розчину сибазону внутрішньом'язово. 23/12>

2010 виконано перший сеанс ЕПКД системою Regiflex�II Boston Scientific (США) під ендос>

копічним контролем, використали діаметр балону 3 см (рис. 2b), тиск в балоні становив 

10>12 PSI, що контролювали за допомогою манометра. В кінці процедури виконали ендос>

копію, надривів слизової оболонки кардії не зафіксовано, слідів свіжої крові на балоні не

виявлено. Стан хворого був задовільним. 27/12>2010 пацієнту виконано другий сеанс ендо>

скопічної ЕПКД, при цьому використали балон більшого діаметру — 3,5 см. При контроль>

ній ГЕ кардія напіввідкрита, вільно прохідна для ендоскопу (рис. 2c). Як видно з рис. 3,

стравохід не розширений, евакуація контрасту в шлунок вільна, наявний газовий міхур

шлунка, що вказує на позитивний терапевтичний ефект. Пацієнт 30/12>2010 в задовільно>

му стані з відповідними рекомендаціями виписаний на амбулаторне лікування.

Висновки

Ендоскопічна пневмокардіодилатація є малоінвазивним, ефективним та безпечним ме>

тодом лікування ахалазії кардії і, при відсутності протипоказів, може використовуватись

при різних стадіях захворювання, є методом вибору лікування рецидивів ахалазії кардії

після хірургічного втручання (езофагокардіоміотомії). Оптимальним при виконанні

ЕПКД вважаємо: премедикацію, що включає внутрішньом'язове вводення антибіотика

групи цефалоспоринів І>ІІ покоління в дозі 1 г, 0,5 мл 0,1% розчину атропіну сульфату

та 2 мл 0,5% розчину сибазону; використання балону діаметром 3,0 і 3,5 см зі створен>

ням тиску 10>15 PSI; проведення курсу лікування з 2>3 сеансів з інтервалом в 3>6 днів.
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Рис. 1

Рентгенограма хворого на ахалазію кардії

до ендоскопічної пневмокардіодилатації.

Рис. 3Рис. 2 (А, B, C)

Введение

Лечение кровотечений язвенного генеза из верхних отделов желудочно>кишечного трак>

та представляет собой одну из актуальных и трудно>разрешимых проблем современного

здравоохранения [1>3]. В решении поставленной задачи главную роль играет активное

применение методов местного эндоскопического гемостаза, которые рассматриваются

как "золотой стандарт" в интенсивном лечении язвенных повреждений 

гастродуоденальной зоны, осложнённых кровотечением. Разработка новых технологий

эндоскопической остановки и профилактики кровотечения невозможна без глубокого

изучения гистологической структуры слизистой оболочки верхних отделов пищевари>

тельного тракта, активности воспалительных и атрофических процессов в слизистой обо>

лочке желудка, которые влияют на состояние кровенаполнения периульцерозной зоны.

Материалы и методы

Проведено комплексное обследование 20 больных с кровоточащей язвой желудка и две>

надцатиперстной кишки, которые находились на лечении в центре желудочно>кишечных

кровотечений Клинического объединения скорой медицинской помощи Днепропет>

ровска. В группе больных с кровоточащей язвой желудка преобладали мужчины —

72,7%, средний возраст которых составил 51 год. Женщины составили 27,3% случаев со

средним возрастом 50,1 год. В группе больных с кровоточащей язвой двенадцатиперс>

тной кишки женщины составили — 55,6% случаев а мужчины — 44,4%. При этом сред>

ний возраст мужчин составил 47,5 лет а женщин 58,6 лет.

Всем больным при поступлении в стационар проводилось ургентное эзофагогастро>

дуоденоскопическое исследование (ЭГДС) для установления источника кровотечения,

его локализации, размера, состояния местного гемостаза по Forrest в модификации 

Никишаева В.И. и проведением местного эндоскопического гемостаза [4]. Эндоскопи>

ческий мониторинг с целью профилактики возникновения раннего рецидива кровоте>

чения проводили через 4>6 часов. Больным определяли объем кровопотери по класси>

фикации Брюсова П.Г., которая используется в клинике. На третьи сутки больным про>

водилось контрольная ЭГДС и взятие биопсии слизистой оболочки желудка. Взятие 

биопсии проводилось по общепринятым критериям — в дне желудка, теле желудка, в

области угла желудка, антральном отделе желудка и двенадцатиперстной кишке (ДПК)
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