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Кількість захворювань, що призводять до шлунково-кишкових кровотеч, нараховується 

до 116 [1]. В наведених джерелах згадуються і сторонні тіла шлунково-кишкового тракту, 

до яких відносяться безоари. Це речовини, що потрапили в шлунок з їжею або в резуль-

таті шкідливих звичок та, з якихось причин, не перетравлюються або не проходять по 

шлунково-кишковому тракту, накопичуються, ущільнюються, формуючи конгломерат. 

В залежності від походження розрізняють фітобезоари, тріхобезоари, себобезоари, шел-

лакобезоари, піксобезоари [3,5-7], які можуть бути одиничними чи множинними [3,5,7]. 

До факторів, що сприяють виникненню безоарів відносять неповне перетравлення їжі, 

порушення моторики шлунка, зміна фізичних параметрів шлункового секрету (збіль-

шення об’єму і в’язкості слизу) [6].

Найчастіше, 70-75% випадків серед всіх різновидностей безоарів, зустрічаються фіто-

безоари шлунка [3,5-7]. Фітобезоари формуються з рослинної клітковини, на яку не 

впливає шлунковий сік. Їх виникнення обумовлено вживанням в їжу цитрусових, хурми, 

фініків, інжиру, винограду, черемхи (ці плоди багаті дубильними речовинами). 

Тріхобезоари формуються у людей зі звичкою гризти та ковтати волосся, шерсть, і за-

звичай зустрічаються у психічно неврівноважених осіб (частіше це жінки молодого віку 

зі схильністю до істерії) [5,7]. Себобезоари утворюються при частому вживанні тварин-

ного жиру, що призводить до його ущільнення [5]. Шеллакобезоари зустрічаються при 

частому вживанні спиртового лаку, нітролаку і розчинників [5]. Піксобезоари утворю-

ються у людей зі звичкою жувати і ковтати смолу чи вар [5]. Час утворення безоара об-

числюється як кількома днями, так і роками [3,5].

Клінічна картина залежить від різновиду і розмірів безоара, його локалізації (шлунок, 

дванадцятипала кишка), кількості, тривалості перебування в шлунково-кишковому 

тракті і наявності ускладнень. Характерними для всіх видів безоарів вважається біль в 

епігастрії, нудота і блювота, зменшення ваги. При великих розмірах безоара можливе 

його пальпаторе виявлення у вигляді пухлиноподібного утвору в епігастральній ділянці. 

Безоар являється стороннім тілом і при довготривалому розташуванні в шлунку при-

зводить до появи ускладнень. Найчастіше зустрічаються виразки слизової (пролежні), 

кровотеча, перфорація. В деяких випадках безоари спонтанно евакуюються із шлунка, 

обтуруючи просвіт дванадцятипалої або тонкої кишки, що призводить до гострої кишко-

вої непрохідності [3,5,6].

При наявності безоару в шлунку (особливо значних розмірів — більше 5 см в діаметрі) 

імовірне виникнення багаторазової блювоти, що призводить до постійного травмуван-

ня, розривів слизової оболонки в області стравохідно-шлункового з’єднання та крово-

течі (синдром Меллорі-Вейсса). Саме тому безоари підлягають неодмінному видаленню. 

Безоари невеликих розмірів (до 2 см в діаметрі) видаляються одним цілим за допомогою 

петлі чи корзинки. Безоари крупних розмірів (більше 2 см в діаметрі) потребують дро-

блення на дрібні фрагменти перед видаленням [4,5]. Для цієї мети, як правило, викорис-

товується поліпектомічна петля, інколи з використанням електрокоагуляції [4]. Відомий 

спосіб консервативного методу лікування, що полягає у зрошуванні фітобезоару фер-

ментним препаратом (введеним через катетер в інструментальний канал ендоскопа), 

який розщеплює клітковину [7]. Нами був розроблений та успішно застосований при-

стрій для ендоскопічного видалення фітобезоарів шлунка [2].

Приводимо казуїстичний випадок з нашої практики

Хворий С., 73 р., каретою швидкої допомоги доставлений в приймальне відділення 

КМКЛШМД., зі скаргами на багаторазову блювоту мало зміненою кров’ю, головокру-

жіння, загальну слабкість. Захворів гостро, на протязі 2 годин з появою вище зазначених 

скарг. З анамнезу: хворіє на артрит кульшових суглобів, з приводу чого на протязі 2 

тижнів вживав суміш з перетертого кореню живокосту*, прополісу та меду.

На момент госпіталізації загальний стан хворого середньої тяжкості. Свідомість ясна. 

Шкірні покриви блідо-рожеві, тургор звичайний. Язик вологий, обкладений білим на-

льотом. Дихання везикулярне, ЧД 17 за хв., Ps 88 за хв., ритмічний, АТ 140/90 мм рт.ст. 

Живіт приймає участь в акті дихання, м’який, незначно болючий в епігастрії. Симптоми 

подразнення очеревини негативні. Per rectum: кал чергного кольору. Пацієнт госпіталі-

зований в хірургічне відділення з попереднім діагнозом: Шлунково-кишкова кровотеча. 

Виразкова хвороба шлунка?

Хворому виконано ЕГДС: стравохід: вільно прохідний, слизова в нижній третині гіпе-

ремована, в області стравохідно-шлункового з’єднання два лінійних дефекта: по пере-

дній стінці 1,0×0,4 см з фіксованим згортком крові, з під якого просочується кров; по 

задній стінці — 0,6×0,3 см з фіксованим згортком крові. Проведено електрокоагуляцію 

обох дефектів, досягнуто гемостаз. В шлунку значна кількість зміненої крові, огляд за-

труднений, видима слизова гіперемована. По великій кривизні верхньої і середньої 

третини тіла шлунка візуалізується стороннє тіло ~ 10,0×8,0 см неправильної форми, 

темного кольору, який сформован з 8 частин. В області кута шлунка відмічається по-

верхневий дефект слизової під фібрином 0,5 см в діаметрі. Пілорус та цибулина ДПК без 

особливостей. Заключення: синдром Меллорі-Вейсса F IB, F IIB,. Фітобезоар шлунка. 

Виразка шлунка. Виконана електрокоагуляція розривів.

Наступного дня хворому проведено повторну ЕГДС: Дефекти слизової стравоходу під 

коагуляційним струпом. Безоар фрагментований на 6 шматків, більшість з яких роздро-

блено на дрібні шматочки при допомозі безоаротриптера [2]. Хворому проводилась геи-

остатична терапія. Проведено ЕГДС наступного дня: у верхній третині тіла шлунка по 

великій кривизні 3 фрагмента фітотобезоару, цибулина ДПК обтурована фрагментом, 

який було виведено в шлунок і фрагментовано на дрібні шматки, частково видалено. 

Наступного дня 3 фрагменти фітотобезоару шлунка роздроблено і більшу частину най-

більших шматків видалено. 

Через 2 дні проведено контрольну ЕГДС, що підтвердило відсутність сторонніх тіл на 

всьому протязі обстежуваних ділянок. На 5 добу пацієнт виписаний в задовільному стані.
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БЕЗОАР З СУМІШИ КОРЕНЮ ЖИВОКОСТУ, ПРОПОЛІСУ ТА МЕДУ ПРИЗВІВШИЙ ДО СИНДРОМУ МЕЛЛОРІ-ВЕЙССА
Никишаев В.И., Задорожний А.М., Садовий В.Ю.
Київська міська клінічна лікарня швидкої медичної допомоги, Україна

* Корень живокосту успішно використовували у лікуванні понад 100 захворювань ще лікарі античного 

світу — Авіценна і Парацельс. Живокіст дуже популярний в народній медицині. В якості лікарської 

сировини використовується корінь, на його основі готують відвари, настої, спиртові настоянки, мазі та 

порошки. Його використовували для лікування виразкової хвороби, для лікування туберкульозу, 

бронхіту та дизентерії у вигляді компресу із щойно перетертих коренів. Зовнішньо препарат застосову-

ється для лікування трофічних виразок, гнійних ран, запальних захворювань порожнини рота, радику-

літу та артриту. Тривалий прийом препарату рослини шкідливий, маючи канцерогенний і мутагенний 

ефект. Крім медицини, живокіст використовується в косметичній галузі — після його застосування 

відновлюється епітелій і поліпшується колір шкірних покривів. Ароматичні масла із включенням екс-

тракту живокосту застосовуються для тонізуючих ванн.

Le' on Bouveret (1850-1929) французький терапевт. Народився і виріс в маленькому містечку 

Сен-Жульєн-сюр-Рейссузв, в 70 км на північ від Ліона [32]. Його батько був лікарем, і з 

раннього дитинства займався вихованням і навчанням сина. Леон ріс обдарованою дити-

ною, і вже під час навчання в середній школі, проявив себе, вигравши шкільний академіч-

ний конкурс з латинського віршування. Бувере почав свою медичну освіту в Ліоні, і про-

довжив у Парижі, де він, у 1873 році, зайняв третє місце з поміж сорока кандидатів у 

конкурсі на інтернатуру в Паризькому шпиталі. У 1878 році у віці 29 років, він отримав 

ступінь доктора і повернувся до Ліона. Там він став директором нещодавно створеної 

клініки медичного факультету в Ліоні, якою керував професор Рафаель Лепін, і з часом 

став лікарем шпиталю [47]. 1880 році Бувере був призначений доцентом. У 1884 році Леон 

Бувере зі своїми молодими колегами досліджували спалахи епідемії холери в Ардеш, орга-

нізовувавши обстеження, лікування і загальний догляд за хворими на холеру. Два роки по 

тому Бувере і Раймонд Tріп’є написали книгу «Лікування тифозної гарячки холодними 

ваннами», про доволі жорсткий, але ефективний метод лікування, який швидко завоював 

визнання в Ліоні [26]. Але найбільшим досягненням Бувере став підручник «Лікування 

хвороб шлунка» яка опублікована в 1893. Ця книга протягом десятиліть, залишалась ви-

знаним медичним підручником. У цій роботі Бувере виявив себе рішучим прихильником 

хірургічного лікування хвороб шлунка і лікарем-новатором, який з ентузіазмом підтриму-

вав нові прогресивні хірургічні методи. З 1882 він став членом редакційного комітету 

журналу Lyon me'dicale, в якому згодом опублікував багато своїх наукових праць. Усі пу-

блікації Бувере були перекладені на німецьку мову. Бувере залишив практичну діяль-

ність в шпиталі в 1900 році. Проте, під час Першої світової війни він декілька разів по-

вертався до своєї роботи в цій установі [26]. Через несприятливі обставини він ніколи не 

був призначений професором на факультеті. Бувере продовжував свою власну практику, 

яка з часом набула всесвітнього визнання і значних масштабів, багато його колег і учнів 

радилися з ним про свої складні випадки з тяжко хворими пацієнтами. Леон Бувере 

вважався видатним діагностом. Він особисто брав участь у догляді за своїми пацієнтами, 

сам проводив хімічні та бактеріологічні дослідження.

Клінічна картина, шлункової обструкції, каменем з жовчного міхура, була вперше 

описана в 1770 році Бейзер (Beaussier). В1896 році Бувере детально описав два випадки 

гострої обструкції пілородуоденальної області, спричиненою жовчними конкремента-

ми, які мігрували через норицю, між жовчним міхуром і пілородуоденальною ділянкою 

дванадцятипалої кишки [8,9,14] і згодом цей стан став синдромом Бувере I [48] (синдром 

Бувере II — Bouveret-Hoffmann syndrome застарівший термін для, пароксизмальної супра-

вентрикулярної тахікардії [49]). Цей синдром вважається казуїстикою [17,41,45].

Утворення нориці відбуваються в результаті запалення стінки жовчного міхура, і як 

наслідок формування спайки між жовчним міхуром і стінкою кишечника, в подальшому 

виникає хронічного запалення, з порушенням артеріального кровопостачання і змен-

шення венозного відтоку [25]. В цій ділянці виникає некроз тканин, і під тиском створе-

ним жовчним міхуром, в наслідок запалення, конкремент мігрує через сформовану но-

рицю з просвіту міхура в просвіт кишечника, викликаючи кишкову непрохідність [27].

Формування нориці при жовчнокам’яній хворобі, є рідкісним ускладненням, при її 

наявності, у 85% хворих конкременти проходять спонтанно без клінічних ознак. У ре-

шти 15% хворих, або 0,3-0,5% всіх пацієнтів з жовчнокам’яною хворобою, розвиваються 

клінічні ознаки кишкової непрохідності.

Найчастіше конкременти мігрують в клубову кишку (60%), проксимальний відділ 

клубової кишки (24%), дистальний відділ худої кишки (9%), товстої кишки (2-4%). Від 

1% до 3% випадків, конкремент перекриває просвіт дванадцятипалої кишки, викликаю-

чи обструкцію, яка відома як синдром Бувере [4,13,15,26,27,36,44]. Здебільш число ви-

падків даного ускладнення збільшується до 25% у пацієнтів, середній вік яких становить 

68,6 р., і вище переважно у жінок [4,11,13].

Синдром Бувере характеризується такими симптомами як, нудота і блювання (87%), 

блювання з кров’ю (15%), болі в епігастрії і правому підребер’ї (71%), лихоманка (5%), 

здуття живота, анорексія (13%), втрата ваги (14%), виразні ознаки зневоднення, і 

обов’язково анамнез жовч нокам’яної хвороби [2, 31]. Жовтуха, шлунково-кишкова 

кровотеча, панкреатит, перфорація дванадцятипалої кишки, зустрічаються рідше [11].

Диференціальний діагноз проводять з такими захворюваннями [38,40,43]: запального 

ґенезу (виразкова хвороба, ерозивна гастропатія, хвороба Крона); злоякісні новоутво-

рення (рак антрального відділу шлунка, рак дванадцятипалої кишки, рак підшлункової 

залози, рак великого дуоденального сосочка, холангіокарцинома); не пов’язані з захво-

рюванням ДПК (зовнішне стиснення, пролабування поліпа антрального відділу шлунка, 

безоар, підшлункові псевдо кісти, стороннє тіло, діабетичний гастропареза (псевдо-об-

струкція)). 

Однак, не завжди відмічаються подібні клінічні ознаки. Усвідомлення того, що жов-

чні камені можуть бути причиною високої кишкової непрохідності, є найбільш важли-

вим фактором в діагностиці, яка може бути підтверджена за допомогою УЗД, КТ, МРТ, 

рентгенологічних та ендоскопічних методів [27]. УЗД черевної порожнини або 

комп’ютерної томографії є інформативним приблизно в 60% випадків [26].

Рентгенографія при даному синдромі включає тріаду симптомів, таку як: непрохід-

ність кишківника, аеробілія і поза міхурове розміщення рентген-контрастного конкре-

СИНДРОМ БУВЕРЕ — ІСТОРІЯ ТА ВЛАСНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ
Нікішаєв В.І., Садовий В.Ю., Задорожній О.М., Астахов В.В., Болотських М.О.
Київська міська клінічна лікарня швидкої медичної допомоги, Україна
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менту, яка зустрічається тільки в 30% до 35% випадків [18,33,35]. Комп’ютерна томогра-

фія (КТ) має більшу чутливість і специфічність, і переважно, є кращім методом 

візуалізації, в діагностиці синдрому Бувере. Але потенційним недоліком КТ є те, що в 

15-25% випадків конкременти розміщенні поруч з жовчю або іншою рідиною на фоні 

якої він не візуалізуються. В такій ситуації використовують магнітно-резонансну холан-

гіопанкреатографію (МРХПГ), тому що вона чітко розмежовує рідину від конкременту, 

яка виглядає, як сигнал порожнечі від високого сигналу рідини. МРХПГ може також 

виявити холецисто-дуоденальну норицю, за умови, якщо в ній присутня достатня кіль-

кість рідини.

Ультразвукову діагностику (УЗД) також використовують, але в цілому вона має свої 

труднощі, тому, що жовчний міхур, як правило, зливається, з розміщеним в ньому пові-

трям. Без чіткої візуалізації жовчного міхура, і стінки дванадцятипалої кишки, в при-

сутності злитої картини відлунням конкременту, можна сплутати місце його розміщен-

ня, якщо останній знаходиться навкруги довколишньої рідини [18,33].

В перше діагноз синдром Бувере, за допомогою ендоскопії встановив та описав Гров 

(Grove O.) в 1976 році [21]. Перше успішне ендоскопічне видалення було описано в 1985 

році Бедоні (Bedogni G.) з співавторами, а згодом з’явились ряд тематичних доповідей на 

цю тему [6]. Ендоскопія, вважається одним з основних діагностичних і лікувальних ме-

тодів в даній ситуації. Під час ендоскопії, візуалізація конкременту і ознаки непрохід-

ності виявляється близько в 69%, ендоскопічне підтвердження нориці спостерігається в 

31% випадків [20, 34]. В інших випадках, конкремент візуалізується лише частково, тому 

що він стискає просвіт кишечника в наслідок запалення, набряк стінки ДПК [20]. В лі-

тературі є повідомлення про те що, в минулому смертність при синдромі Бувере була на 

рівні 33%. В останні роки вона складає 12%, зниження цих показників, ймовірно, зале-

жить від впливу ендоскопічних методів лікування замість операції, а також рання діа-

гностика із з залученням сучасних методів дослідження [11]. Деякі дослідники вважають, 

що ендоскопічне лікування синдрому Бувере слід вважати першочерговим, особливо для 

пацієнтів з високим ризиком летальності [5,16,18,29,33,34,42].

Ендоскопічне видалення конкременту і різні методи дроблення (механічна літо-екс-

тракція, лазерна літотрипсія, екстракорпоральна ударно-хвильової літотрипсії та інтра-

корпоральна електрогідравлічна літотрипсія, аргоноплазмена коагуляція) були прийняті 

як альтернатива, хірургічному втручанню, і виконуються у хворих з тяжким загальним 

станом [10,16,18,19,20,22, 23,26,28,37,46]. В літературі зазначене успішне використання 

всіх цих методів, але слід зазначити що кожен з них має свої недоліки, і не в кожному 

випадку ця проблема вирішується ендоскопічно [10,27]. Використання цих технологій 

обмежене, в зв’язку з необхідністю спеціалізованого обладнання, які не є легкодоступ-

ними. Недоліки ендоскопічної літотрипсії заключаються в тому що, ця процедура інко-

ли потребує кількох сеансів і має свої ускладнення, такі як кровотеча і перфорація. У 

більшості випадків, складність ендоскопічної літотрипсії і літо-екстракції, заключається 

не в розмірі конкременту, а через запалення оточуючих тканин, в зв’язку з чим виникає 

його защемлення.

В більшості випадків при синдромі Бувере прибігають до хірургічного лікування 

[10,12,27]. Хірургічна тактика заключається в: ентеротомії з видаленням конкременту, 

холецистектомія, і ліквідація нориці. В деяких випадках за умови тяжкого стану хворого, 

для вирішення цієї проблеми схиляються до двох-етапної тактики лікування. Де перший 

етап, це ендоскопічна літоекстракція, з попереднім його дробленням тим чи іншим ме-

тодом, або ентеротомія з видаленням конкременту [3]. А другий етап, це хірургічне 

втручання, в об’ємі холецистектомі, і ліквідація жовчноміхурово-кишкової нориці, за 

умови стабілізації загального стану пацієнта. Слід зазначити, в тих випадках коли у 

хворого обтяжений анамнез супутньою патологією, високий ризик оперативного втру-

чання, виникає спірне питання в потребі другого етапу лікування, в цій ситуації воно не 

проводиться. Дискусійним питанням залишається, і те як повинно проводити оператив-

не втручання, обираючи одномоментний підхід (дуоденотомією холецистектомією з 

ліквідацією нориці), чи двохмоментний коли втручання на нориці проводять у відстро-

чений період, або взагалі не оперують. Деякі дослідники вважають, що холецистодуоде-

нальна нориця закривається часто спонтанно, і вони рекомендують виконання тільки 

ентеротомії, стверджуючи, що непрохідність викликана жовчним конкрементом, по-

вторюється в менш ніж 5% пацієнтів і лише у 10% хворих потрібна повторна операція на 

жовчних шляхах. [5,7,12,16,18,29,30,33,34,39,42]. Більш вагомий аргумент на користь 

виконання ендоскопічної літоекстракції чи ентеротомії, це високі показники післяопе-

раційної летальності, пов’язаної з виконанням радикальної операції. З іншого погляду 

виникнення таких ускладнень як, холангіт, рецидив кишкової непрохідності виклика-

ною жовчним конкрементом, холецистит, рак жовчного міхура, пов’язаних з норицею, 

свідчать про необхідність радикального хірургічного втручання [10,37].

Власні спостереження

Випадок 1

Хвора К., 85 років, 03/03-2011 доставлена в приймальне відділення КМК ЛШМД зі 

скаргами на біль в епігастрії, нудоту, блювання, слабкість, затримку стільця. Хворіла на 

протязі трьох діб. Захворювання почалось з різкого переймоподібного болю в верхніх 

відділах живота. З анамнезу, хворіє протягом 15 років жовчнокам’яною хворобою, а та-

кож, ішемічна хвороба серця, атеросклеротичний кардіосклероз, гіпертонічна хвороба, 

серцева недостатність.

На момент поступлення загальний стан хворої важкий, температура тіла 36,6°С. 

Тургор шкіри знижений, колір звичайний. Склери звичайного забарвлення. Язик сухий, 

обкладений білим нальотом. Відмічається нудота, з одноразовим блюванням їжею. 

Дихання везикулярне, вільне, ЧД-18 хв. ЧСС-85 хв. АТ 150/90 мм рт.ст. Живіт м’який 

незначно піддутий, болючий помірно в епігестрії і правому підребер’ї. Симптоми по-

дразнення очеревини негативні.

УЗД ОЧП: Жовчний міхур визначається в вигляді гетерогенного конгломерату, з не-

чіткими контурами, загальним розміром 44 28 мм, який містить гіперєхогенні структури. 

В області шийки жовчного міхура візуалізується конкремент діаметром до 15 мм, який 

має інтенсивну акустичну тінь. Виразні ознаки гостро-стаза в просвіті шлунка і ДПК 

визначається значна кількість рідини, також в просвіті ДПК візуалізується гіперєхоген-

не утворення діаметром 35 мм. — конкремент (?), який дає виражену акустичну тінь. 

Холедох діаметром 7-8 мм.

КТ органів черевної порожнини з подвійним контрастним підсиленням: на серії то-

мограм: Внутрішні печінкові протоки не розширені. Відмічається дифузне зниження 

щільності паренхіми печінки відповідно місцю жовчного міхура. В області воріт печінки, 

в проекції ложа жовчного міхура і цибулини ДПК визначається гетерогенне утворення 

щільністю 33-45 од.Н при в/в контрастному підсилені має нерівні і не чіткі контури, 

розміром до 6×6,5 см, ймовірно містить конкременти від 1,3 до 1,5 см, в діаметрі най-

більший має 3,0 см. Визначається в проекції деформованій ДПК і оточений кільцем 

контрастної речовини.

Заключення КТ: признаки утворення гепатохоледоходуоденальної зони, яке обумов-

лено з найбільшою вірогідністю, запальним інфільтратом на фоні гангренозного кальку-

льозного холециститу, сформована нориця між жовчним міхуром і ДПК, конкремент в 

просвіті цибулини ДПК, гастростаз, і реактивно-запальні зміни в правій долі печінки.

Лабораторні показники: в біохімічному аналізі крові відмічається підвищення загаль-

ного білірубіна до 36,4 мкмоль/л за рахунок прямого 14,5 мкмоль/л; глюкоза 

8,5 ммоль/л; α-амілаза 56,0 г/г.л.

ЕГДС: цибулина ДПК деформована помірно, не прохідна для ендоскопа так як в про-

світі наявний конкремент до 3,5 см в діаметрі овальної форми. По передній стінці візуалізу-

ється край нориці, вся видима слизова вкрита точковими ерозіями вкритими білим нальо-

том При першій спробі захопити конкремент і перемістити його не вдалось. Обстеження 

закінчилось постановкою зонда для ентерального харчування за місце перепону.

При другій спробі застосувати літотріптер в просвіті цибулини ДПК не вдалося, так 

як ним неможливо повноцінно захопити конкремент (погане розкриття корзинки). За 

допомогою петлі, конкремент зміщено в більш пологу позицію, і щільно захоплений, та 

з незначними труднощами його перемістили в шлунок. Літотриптором конкремент 

фрагментовано на дрібні частини. Більшість яких видалено. В подальшому з’ясовано що 

по передній стінці цибулини ДПК наявний дефект слизової (нориця) до 2,0 см, в діаме-

трі з кратероподібним заглибленням і брудно-сірим нальотом на поверхні. В місці най-

більшого заглиблення частково візуалізується діаметром приблизно до 1,5 см, округлої 

форми, щільний конкремент, останній видалено корзинкою.

Стан хворої протягом доби значно поліпшився. На контрольному ендоскопічному 

огляді в шлунку, ДПК конкрементів не виявлено. В зоні ДПК та нориці відмічається 

позитивна динаміка. Хворій проводилась консервативна терапія. Пацієнтка виписана на 

11 добу в задовільному стані.

Випадок 2

Хвора М., 88 років, 11/03-2011 доставлена в приймальне відділення КМК ЛШМД зі скарга-

ми на біль в епігастрії, нудоту, блювання, слабкість. Хворіла на протязі 5 діб. Захворювання 

почалось поступово з болю в верхніх відділах живота, лихоманкою, постійною наростаючою 

нудотою і блюванням. З анамнезу, хворіє протягом 10 років жовчнокам’яною хворобою, а 

також, ішемічною хворобою серця, атеросклеротичним кардіосклерозом, гіпертонічною 

хворобою, серцевою недостатністю, декомпенсованим цукровим діабетом, коксоартрозом 

обох кульшових суглобів з функціональною контрактурою.

На момент поступлення загальний стан хворої середньої важкості, температура тіла 

37,2°С. Тургор шкіри знижений, колір звичайний. Склери звичайного забарвлення. 

Язик сухий, обкладений білим нальотом. Дихання жорстке, вільне, ЧД-19 хв. ЧСС-90 хв. 

АТ 170/90 мм рт.ст. Живіт м’який незначно піддутий, помірно болючий в епігестрії і 

правому підребер’ї. Симптоми подразнення очеревини негативні.

УЗД ОЧП: жовчний міхур візуалізується частково в вигляді гетерогенного конгломе-

рату, з нечіткими, розмитими контурами, приблизний загальний розмір 38×17 мм, який 

містить гіпоєхогенні структури. Виразні ознаки гастростаза — в просвіті шлунка визна-

чається значна кількість рідини. ДПК візуалізується частково в проекції гіперєхогенне 

утворення без чітких контурів, який дає розмиту акустичну тінь. Холедох візуалізується 

частково діаметром 8-9 мм.

Лабораторні показники: в біохімічному аналізі крові відмічається підвищення загаль-

ного білірубіна до 25,2 мкмоль/л за рахунок прямого 10,5 мкмоль/л; глюкоза 13 ммоль/л; 

α-амілаза 60,0 г/г.л.

ЕГДС: стравохід вільно прохідний, слизова в нижній третині до EGJ вкрита множин-

ними лінійними ерозіями під білим нальотом. Хіатус на 39 см, EGJ на 37 см, Z на 37 см. 

Шлунок уміщає значну кількість застійної рідини з їжею. Видима слизова різко гіпере-

мована. Пілорус зімкнутий частково, округлої форми, через який проглядається в про-

світі цибулини ДПК конкремент. Повноцінно оглянути цибулину ДПК не можливо. 

Конкремент захоплено петлею, але вивести його в шлунок не вдалось. За допомогою 

балона 35 мм, виконано гідродилятацію пілоруса, конкремент захоплено петлею, і пере-

міщено в шлунок. Конкремент діаметром до 3,5 см, неправильної форми, щільний. 

Виконано літотрипсію з літоекстракцією фрагментів. При подальшому огляді з’ясовано 

що, цибулина ДПК деформована, прохідна для ендоскопа, слизова застійна з множин-

ними ерозіями на поверхні. По передній стінці цибулини ДПК наявний дефект слизової 

(нориця) до 1,5 см, в діаметрі з кратероподібним заглибленням і брудно-сірим нальотом 

на поверхні.

Загальний стан хворої на фоні консервативної терапії протягом двох діб значно по-

ліпшився. На контрольному ендоскопічному огляді в шлунку, ДПК конкрементів не 

виявлено. В зоні ДПК слизова з позитивною динамікою, гирло нориці звузилось до 

0,8 см. В подальшому хворій проводилась консервативна терапія. Пацієнтка виписана на 

9 добу в задовільному стані.

Висновки

З вище зазначеного матеріалу можна зробити висновок, що саме клінічна ситуація ви-

значає оптимальний підхід для лікування синдрому Бувере. Як зазначено в оглянутій 

літературі, підхід до лікування може складатися з початкової спроби ендоскопічного 

видалення конкременту. В разі успіху, холецистектомія і ліквідація нориці, може бути 

виконана пізніше, після стабілізації загального стану хворого. Одномоментне радикаль-

не хірургічне лікування (ентеротомія з видаленням конкременту, холецистектомія, і 

ліквідація нориці), проводиться за умови, якщо дозволяє загальний стан хворого. У па-

цієнтів з обтяженим анамнезом, для яких спроба ендоскопічного видалення конкремен-

ту завершилось невдачею, більшість авторів рекомендують обмежити хірургічне втру-

чання до об’єму дуодено чи гастротомії з видаленням конкременту. В наших випадках 

хворі були виліковані без операції. 

Література

1. Герич Д. І., Герич І.Д., Ващук В.В. (2002) Синдром Бувере. Сучасна діагностика і лікування. 3 с.

2. Afzal M., Ghosh D., Leigh T. (2007) Mechanical lithotripsy for Bouveret's syndrome. Gut. 56: 733-740

3. Alsolaiman M.M., Reitz C., Nawras A.T. et al. (2002). Bouveret's syndrome complicated by distal gallstone 

ileus after laser lithotropsy using Holmium: YAG laser. ВМС Gastroenterology. 18: 1-4

4. Andersson А., Zederfeldt B. (1969) Gallstone ileus. Acta Chir. Scand. 135: 713

5. Apel D., Jakobs R., Benz C. et al. (1999) Electrohydraulic lithotripsy treatment of gallstone after disimpaction 

of the stone from the duodenal bulb (Bouveret’s syndrome). Ital. J. Gastroenterol. Hepatol. 31; 9: 876-879

6. Bedogni G., Contini S., Meinero M. et al. (1985) Pyloroduodenal obstruction due to a biliary stone (Bouv-

eret's syndrome) managed by endoscopic extraction. Gastrointestinal Endoscopy. 31; 1: 36-38

7. Bhama J.K., Ogren J.W., Lee T. et al. (2002) Bouveret’s syndrome. Surgery. 132; 1: 104-105

8. Bouveret L. (1893) Traite des maladies de l'estomac (Textbook on diseases of the stomach). Paris, Bailliere 

et Fils

9. Bouveret L. (1896) Stenose du pylore adherent a la vesicule. Rev. Med. Paris. 16: 1-16

10. Cappell M.S., Davis M. (2006) Characterization of Bouveret’s syndrome: a comprehensive review of 128 

cases. The American Journal of Gastroenterology. 101; 9: 2139-2146

11. Chaiyasate. K., Yoo. S., Jacobs. J.M., Silapaswan. S. (2007) Bouveret’s syndrome: a rare complication of 

gallstones. Published Online. 5

12. Clavien P.A., Richon J., Burgan S. et al. (1990) Gallstone ileus. Br. J. Surg. 77; 7: 737-742

13. Day E.A., Marks С. (1975) Gallstone ileus: review of the literature andpresentation of thirty-four cases. Am. 

J. Surg. 129: 552

14. De Santis G., Pancotti G. (1988) Sindrome di Boveret. Presentazi-one del un caso. Minerva. Chir. 43; 17: 

1403-1405

15. Deckoff S.L. (1955) Gallstone ileus. Ann. Surg. 142: 52

16. Dumonceau J.M., Delhaye M., Deviere J. et al. (1997) Endoscopic treatment of gastric outlet obstruction 

caused by a gallstone (Bouveret’s syndrome) after extracorporeal shock-wave lithotripsy. Endoscopy. 29; 4: 

319-321

17. Dzupa B.М. (1989) Akutny uzaver pyloru zlcovym kаmеnоm Rozhl. Chir. 68; 4: 258-260

18. Frattaroli F.M., Reggio D., Guadalaxara A. et al. (1997) Bouveret’s syndrome: case report and review of the 

literature. Hepatogastroenterology. 44; 16: 1019-1022

19. Fujita N., Noda Y., Kobayashi G. et al. (1992) Gallstone ileus treated by electrohydraulic lithotripsy. Gas-

trointest. Endosc. 38: 617-619



Український журнал малоінвазивної та ендоскопічної хірургії (2012) Vol. 16; 3: 24-42 31

20. Gemmel C., Weickert U., Eickhoff A. et al. (2007) Successful treatment of gallstone ileus (Bouveret's syn-

drome) by using extracorporal shock wave lithotripsy and argon plasma coagulation. Gastrointest. Endosc. 

65: 173-175

21. Grove O. (1976) Acute pyloric obstruction by gallstone: report of a case diagnosed by gastroscopy. Gastroin-

testinal Endoscopy. 22; 4: 212-213

22. Holl J., Sackmann M., Hoffman R. et al. (1989) Shockwave therapy of gastric outlet syndrome caused by 

gallstone. Gastroenterology. 97: 472-474

23. Huebner E.S., Du Bois S., Lee S.D., Saunders M.D. (2007) Successful endoscopic treatment of Bouveret's 

syndrome with intracorporeal electrohydraulic lithotripsy. Gastrointest. Endosc. 66: 183-184

24. Hurlimann R., Enzler M., Binswanger R.O. et al. (1995) Bouveret Syndrome eine seltene. Gallensteinkom-

plikation. Gastroenterol. 33; 8: 445-448

25. Joshi D., Vosough A., Raymond T.M. et al. (2007) Bouveret's syndrome as an unusual cause of gastric outlet 

obstruction: a case report. Journal of Medical Case Reports. 1: 73 doi. 186: 1752

26. Kavuturu S., Parithivel V., Cosgrove J. (2008) Bouveret's syndrome: а rare presentation of gallstone disease. 

OPUS 12 Scientist. 2: 2

27. Langhorst J., Schumacher B., Deselaers T., Neuhaus H. (2000) Intracorporeal laser lithotripsy of a gastric 

outlet obstruction. Gastrointest. Endosc. 50: 209-213

28. Maiss J., Hochberger J., Hahn E.G. et al. (2004) Successful laserlithotripsy in Bouveret's syndrome using a 

new frequency doubled doublepulse Nd:YAG laser. Scand. J. Gastroenterol. 39: 791-794

29. Maiss J., Hochberger J., Muehldorfer S. et al. (1999) Successful treatment of Bouveret’s syndrome by endo-

scopic laser lithotripsy. Endoscopy. 31; 2: 4-5

30. Marchall J., Hayton S. (2004) Bouveret's syndrome. The American Journal of Surgery. 187: 547-548

31. Mitchell S.C., Michael D. (2006) Characterization of Bouveret's syndrome: a comprehensive review of 128 

cases. Am. J. Gastroenterol. 101: 2139-2146

32. Nielsen S.M., Nielsen P.T. (1983) Gastric retention caused by gallstones (Bouveret's syndrome). Acta 

Chirurgica Scandinavica. Stockholm. 149: 207-208   

33. Pickhardt P.J., Bhalla S., Balfe D.M. (2002) Acquired gastrointestinal fistulas: classification, etiologies, and 

imaging evaluation. Radiology. 224; 1: 9-23

34. Pickhardt P.J., Friedland J.A., Hruza D.S. et al. (2003) Case report. CT, MR cholangiopancreatography, 

and endoscopy findings in Bouveret’s syndrome. American Journal of Roentgenology. 180; 4: 1033-1035

35. Prachayakul V., Aswakul P., Kachintorn U. (2011) Atypical clinical presentation of Bouveret's syndrome. 

Endoscopy. 43: 55-56

36. Raf L.E. (1969) Causes of small intestinal obstruction. Acta Chir. Scand. 135: 67

37. Reisner R.M., Cohen J.R. (1994) Gallstone ileus: a review of 1001 reported cases. Am. Surg. 60; 6: 441-446

38. Rigler L.G., Borman C.N., Noble J.F. (1941) Gallstone obstruction. Pathogenesis and roentgen manifesta-

tions. JAMA. 117: 1753-1759

39. Rodriguez-Sanjuan J.C., Casado F., Fernandez M.J. et al. (1997) Cholecystectomy and fistula closure versus 

enterolithotomy alone in gallstone ileus. Br. J. Surg. 84; 5: 634-637

40. Rouanet J.P., Fernet M., Chartier P., Goldlust D. (1976) Une cause rared'obstruction duodenale: la syn-

drome de Bouveret. J. Radio Electrol. 57: 213-216

41. Santis D.G., Pancotti G. (1988) Sindrome di Boveret. Presentazi-one del un caso Minerva. Chir. 43; 17: 

1403-1405

42. Schweiger F., Shinder R. (1997) Duodenal obstruction by a gallstone (Bouveret’s syndrome) managed by 

endoscopic stone extraction: a case report and review. Can. J. Gastroenterol. 11; 6: 493-496

43. Simonian S.J. (1968) Gallstone obstruction of the duodenal bulb. Lancet. 1: 893

44. Torgerson S.A., Greening G.K., Juniper K., Farrell R.L. (1979) Gallstoneobstruction of duodenal cap (Bou-

veret's syndrome) diagnosedby endoscopy. Am. J. Gastroenterol. 72: 165

45. Vidal O., Seco J.L., Alvarez A. et el. (1994) Sindrome de Bouveret: cinco casos. Revista Esp. Enferme. Dig. 

86; 5: 839-844

46. Warren D.J., Peck R.J. (2008) Bouveret's Syndrome: a case report. Gastrointestinal Radiology. 2; 4: 14-17

47. Wickbom G. (1993) Internmedicinaren som sto
..

dde kirurgin. La
..

kartidningen, Stockholm. 90; 3: 162-165

48. Whonamedit? A dictionary of medical eponyms. http://www.whonamedit.com/ doctor.cfm/ 2592.html.

49. Whonamedit? A dictionary of medical eponyms. http://www.whonamedit.com/ synd.cfm/ 3076.html.

Вступ

Висока діагностична та лікувальна цінність ендоскопічних транспапілярних втручань 

(ЕТПВ) привела до того, що ці методики зайняли провідне місце в діагностично-лікуваль-

ному алгоритмі при патології панкреатобіліарної зони. Однак при всіх своїх перевагах 

ЕТПВ є інвазивними методами і частота виникнення ускладнень після їх застосування 

становить 5-10% [1,3]. Серед ускладнень найбільш часто зустрічаються гострий панкреатит, 

кровотечі з папілотомної рани, обструктивний холангіт, абсцеси печінки та ретродуоде-

нальна перфорація [2,3,5]. Ще однією серйозною проблемою при застосуванні транспапі-

лярних втручань є виникнення в віддаленому періоді таких ускладнень як рецидивний хо-

ледохолітаз, регургітаційний холангіт та рестенози папілотомного отвору [2,4].

Матеріали і методи

Нами досліджені результати 10890 ендоскопічних папілосфінктеротомій (ЕПСТ) з по-

дальшими транспапілярними втручаннями, що були виконані в клініці інституту за пе-

ріод з 2000 по 2012 роки. Ендоскопічні втручання виконувались за допомогою дуоденос-

копів Olympus 1T-40, TJF, VCR 150 під контролем рентгенапарату Televix та С-дуги 

APELEM з застосуванням ендоскопічних аксесуарів (катетери, папілотоми, кошики для 

літоекскстракції, механічні літотриптери, діатермічні петлі, балонні дилятатори, провід-

ники, стенти Olympus та Boston Scientific).

Спектр ендоскопічних втручань був наступний: ЕПСТ з літоекстракцією — 

6324 (58,1%) хворих, доповненою механічною літотрипсією — 2780 (25,5%), ЕПСТ з біо-

псією сосочка при стенозуючому папіліті — 724 (6,6%), супрапапілярна холедоходуоде-

ностомія — 421 (3,9%), ендобіліарне стентування — 387 (3,6%), балонна дилятація 

доброякісних стриктур жовчних протоків — 32 (0,3%), ЕПСТ при жовчетечах після опе-

ративних втручань на печінці та жовчевивідних шляхах — 195 (1,8%) та ендоскопічна 

папілектомія — 27 (0,2%) хворих.

Типову канюляційну папілотомію виконували у 6230 (57,2%) хворих, атипові методи-

ки застосовували у 4660 (42,8%) пацієнтів. Виконання атипової папілотомії в більшості 

випадків було зумовлене вираженим вісцероптозом, парафатеральними дивертикулами, 

вклиненими конкрементами ВСДК, стенозуючим папілітом та периампулярними 

пухлинами.

Результати та їх обговорення

Ускладнення ЕТПВ виникли у 457 (4,2%) хворих. Кровотечі з папіло томної рани та зони 

папілектомії спостерігали у 226 (2,1%) пацієнтів. Зупинку кровотечі у 208 хворих викону-

вали ендоскопічно: методом електрокоагуляції — у 114, аргоноплазмової коагуляції — 

у 76, обколюванням зони кровотечі етиловим спиртом — у 10, та ендокліпуванням крово-

точивої судини — у 8 випадках (рис. 1). Слід зауважити, що у 170 хворих спостерігали 

кровотечу із папілотомної рани, що була клінічно не значимою і не потребувала виконан-

ня інтервенційного гемостазу.

Рентгенендоваскулярну оклюзію застосовували у 16 хворих та хірургічне втручання 

при неефективності ендоскопічного гемостазу — у 2 пацієнтів. Кровотечі після ЕТПВ 

спостерігали як правило при високих цифрах загального білірубіну крові (більше 

350 мкмоль/л) та явищах коагулопатії.

Гострий панкреатит виник у 206 (1,9%) хворих. Причинами виникнення гострого 

панкреатиту були в більшості випадків тривалі канюляції сосочка з травмуванням вічка 

головної панкреатичної протоки та над-

лишкове введення в його просвіт контр-

астної речовини. У всіх випадках гострий 

панкреатит купований консервативно 

або ж з застосуванням мініінвазивних 

технологій. Дренування парапанкреатич-

них скопичень рідини під ультразвуко-

вим контролем застосовували у 24 паці-

єнтів. В комплекс передопераційної 

підготовки та у випадках розвитку після-

операційного панкреатиту хворим при-

значали препарати соматостатину (ук-

треотид, октрестатин).

Вклинення кошика Дорміа з великим 

конкрементом в дистальному відділі за-

гальної жовчної протоки спостерігали у 

19 хворих — виконували традиційну хо-

ледохолітотомію в ургентному порядку у 

12, та лапароскопічну холедохолітотомію 

у 7 пацієнтів (рис. 2). Ретродуоденальна 

перфорація з розвитком заочеревинної 

флегмони виникла у 6 пацієнтів (рис. 3).

УСКЛАДНЕННЯ ЕНДОСКОПІЧНИХ ТРАНСПАПІЛЯРНИХ ВТРУЧАНЬ НА ОРГАНАХ ПАНКРЕАТОБІЛІАРНОЇ СИСТЕМИ
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Рис. 1

Дуоденоскопія. 
А. Кровотеча з папілотомної рани. 
В. Стан після ендоскопічного гемостазу з використанням аргоноплазмової коагуляції.

a b

Рис. 2

ЕРХПГ: вклинення кошика Дорміа з конкрементом в 
інтрапанкреатичний відділ загальноїжовчної протоки.

Рис. 3

ЕРХПГ: ретродуоденальна перфорацїя. Контрастна 
речовина в позаочеревинному просторї.

Рис. 4

ЕРХПГ: ендоскопічна літотрипсія при рецидивному 
холедохолітіазі.

Рис. 5

ЕРХПГ: пухлинний рестеноз ВСДК.

Рис. 6

ЕРХПГ. Обтурація ендобіліарного стенту.


