
Матеріали IV симпозіуму «Сучасна діагностична та лікувальна ендоскопія» 37

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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с последующим их гистологическим спе>

циализированным иммуногистохимичес>

ким исследованием.

Для исследования активности инду>

цибельной NO>синтазы слизистой обо>

лочки желудка отобранные биоптаты ин>

кубировались при комнатной температу>

ре в жидкости Бауэна на протяжении 12

часов. Затем проводили обезвоживание

биоптатов, для чего их проводили через

батарею спиртов восходящей концентра>

ции, смесь спирта и хлороформа, хлоро>

форм, парафиновую кашу и заливали па>

рафин. Иммуноокрашивание выполня>

лось на парафиновых срезах толщиной 3>

4 мкм. После депарафинации и инакти>

вации эндогенной пероксидазы переки>

сью водорода (3% р>р 30 мин) срезы по>

мещались в горячий (70>80°С) водный

раствор содержащий следы неионогенных детергентов "Твин>80" и "Тритон Х>100" на 5>

7 минут. После промывки наносили первичные кроличьи антитела против индуцибель>

ной NO>синтазы "Santa Cruz USA" в разведении 1:100 на 12 часов при Т>12. Вторичные

меченные битином овечьи антикроличьи антитела в разведении 1:400 наносили на 15

мин. После отмывки забуферным физраствором (рН 7,4) на срезы наносили макромо>

лекулярный комплекс стрептовидин>пероксидаза хрена (ABC Kit Elite Vectastaine, Vector

Lab. Burlingame USA) в разведении 1:400. Проявления пероксидазы хрена проводили с

помощью 3,3'диаминобензидина тетрагидрохлорида и перекиси водорода. Срезы под>

крашивали гемотоксилином. Степень иммунопозитивности NO>синтазы слизистой

оболочки рассчитывали согласно подсчётам процента позитивно>окрашенных клеток в

строме слизистой оболочки. Меньше 2% — негативный результат (балл — 0), 2>10% —

незначительная количество (балл — 1), 10>50% — балл — 2 умеренное количество пози>

тивных клеток, более 50% — балл 3 большое количество иммунопозитивных клеток [5].

Статистическую обработку материала проводили с помощью стандартных компьютер>

ных программ (Statistica 6.0. for Windows)[6].

Результаты и их обсуждение

При анализе больных по степени кровопотери в обеих группах наблюдается большой

процент случаев с значительным объёмом кровопотери — в группе больных с язвами

желудка он составляет 63,6%, а в группе больных с дуоденальной язвой 77,8% Данные по

распределению степеней кровопотери приведены в диаграмме 1.

При анализе эндоскопических показателей выявлено, что активное кровотечение и

картина нестабильного местного эндоскопического гемостаза (свежий сгусток, тромби>

рованный сосуд) преобладают в группе больных с язвой двенадцатиперстной кишки и

составляет 89% случаев, тогда как в группе больных с язвой желудка доля этих случаев

составила 82% наблюдений. Данные эндоскопических исследований представлены в

диаграмме 2. Наибольшую активность индуцибельной NO>синтазы выявлена нами в

слизистой антрального отдела. Выраженная активность индуцибельной NO>синтаза в

слизистой антрального отдела выявлена в 25% случаев (рис. 1), тогда как в слизистой те>

ла желудка всего лишь в 5% наблюдений. Данные об активности индуцибельной NO>

синтазы можно представить в виде диаграммы 3. 

Выявлено, что при значительных объёмах кровопотери наблюдается повышение ак>

тивности индуцибельной NO>синтазы в слизистой антрального отдела желудка. При

массивной кровопотере выраженная активность индуцибельной NO>синтазы выявлена

у 16,7% случаев, а при большой кровопотере у 25% больных. Приведенные данные мож>

но представить в виде диаграммы 4.

Нами проведен анализ зависимости активности индуцибельной NO>синтазы слизис>

той оболочки антрального отдела в группе больных с кровоточащей язвой желудка. Ус>

тановлена зависимость активности индуцибельной NO>синтазы и картины местного

эндоскопического гемостаза. Выявлено, что выраженная активность индуцибельной

NO синтазы наблюдается в случаях нестабильного эндоскопического гемостаза. При

дефекте покрытым свежим сгустком в 66,7% случаев наблюдается выраженная актив>

ность индуцибельной NO>синтазы, а при наличии тромбированного сосуда умеренная

активность индуцибельной NO>синтазы выявлена в 50% случаев. При активном крово>

течении наблюдается умеренная активность индуцибельной NO>синтазы во всех наб>

людениях. Приведённые данные можно представить в виде диаграммы 5.

В группе больных с кровоточащей язвой ДПК выраженная активность индуцибель>

ной NO>синтазы выявлена в половине случаев эндоскопической картине тромбирован>

ного сосуда в области дефекта. Данные по распределению активности индуцибельной

NO>синтазы можно представить в виде диаграммы 6.

Кровенаполнение слизистой зависит от активности индуцибельной NO>синтазы,

которая входит циклооксигеназный комплекс и активируется цитокинами лимфоци>

тов. При повышении активности индуцибельной NO>синтазы происходит увеличение

продукции NO из аминокислоты L>аргинина. При увеличении продукции NO наблюда>

ется выраженная вазодилятация, блокировка вазоконстрикции, угнетение тромбообра>

зования. Эти изменения способствуют увеличению кровенаполнения периульцерозной

зоны, могут способствовать возникновению кровотечения и создавать условия для воз>

никновения ее рецидива.

Выводы

Наибольшая активность индуцибельной NO>синтазы слизистой оболочки желудка наб>

людаются в антральном отделе и выражены у больных кровоточащей язвой желудка. Ак>

тивность индуцибельной NO>синтазы слизистой антрального отдела резко повышается

при значительной кровопотере и нестабильном местном эндоскопическом гемостазе

(дефект прикрыт свежим сгустком, в зоне дефекта определяется тромбированный со>

суд). Данные иммуногистохимического исследования слизистой оболочки гастродуоде>

нальной зоны позволяют спрогнозировать характер течения патологического процесса

и усовершенствовать лечебную программу.
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Диаграмма 6. Активность NO>синтазы при различных картинах местного эндоскопического гемостаза

при кровоточащей язве ДПК

Диаграмма 5. Активность NO>синтазы при различных картинах местного эндоскопического гемостаза

при кровоточащей язве желудка

Диаграмма 4. Активность индуцибельной NO>синтазы в слизистой антрального отдела желудка при

различных степенях кровопотери (%).

Диаграмма 3. Активность индуцибельной NO>синтазы в слизистой желудка (%)

Диаграмма 2. Распределение показателей эндоскопической картины

Диаграмма 1. Распределение по степеням кровопотери

Рис. 1

Антральный отдел желудка. Специальное иммуно>

гистохимическое окрашивание Выраженная актив>

ность индуцибельной NO>синтазы. Более 50% им>

мунопозитивных клеток в поле зрения 1×300.
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