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Вступ

Целіакія (сeliac disease; глютенова ентеропатія) — хронічне, генетично обумовлене імун-

но-опосередковане захворювання, що характеризується ураженням тонкого кишківни-

ка в результаті контакту його слизової оболонки з протеїном злаків — глютеном. 

Успадковується за аутосомно-домінантним типом [2, 19, 30, 53]. Поширеність целіакії 

серед загальної популяції дорослих на сьогодні становить приблизно 1 на 100-300 осіб, 

тобто сягає 1%, а кількість вперше виявлених випадків продовжує неухильно зростати [3, 

8, 13, 18, 26, 32, 41, 53]. Не зважаючи на значний прогрес світової медицини у вивченні 

целіакії, в Україні досі відсутня офіційна статистика цього захворювання, а серед лікар-

ського загалу побутує переконання у неможливості захворювання на целіакію в доросло-

му віці. В результаті випадки захворювання серед дорослих залишаються нерозпізнани-

ми, і пацієнти тривалий час отримують неналежне лікування з усіма відповідними 

наслідками. Згідно з тими епідеміологічними дослідженнями, які проводилися в 

Україні, середній вік хворих на целіакію становить 38,8±3,8 років. Тобто, захворювання 

уражає молодих, працездатних осіб. Кількість жінок, хворих на целіакію, на 70% більша, 

ніж чоловіків. Поширеність целіакії серед дорослих пацієнтів гастроентерологічного 

профілю із підвищеним ризиком наявності захворювання складає 5,9% [1, 2].

Целіакія характеризується мультисимптоматичністю, полісиндромністю, хронічним 

хвилеподібним перебігом; близько 70-90% випадків захворювання становлять атипові, 

стерті чи латентні форми [1, 2, 18, 19, 32, 53]. Часто проявом може бути залізо-фолієводе-

фіцитна анемія, диспепсія, психоемоційні розлади, резистентна епілепсія, остеохондро-

патія, вторинний імунодефіцит невизначеного походження, хронічна втома, стоматит, 

хейлоз, глосит, мінералопатія, рецидивуючий кон’юнктивіт, витончення волосся, алопе-

ція, затримка статевого розвитку, безпліддя, спонтанні аборти тощо — як ізольовано, так 

і в різних комбінаціях [1, 5, 6, 7, 19, 25, 26, 30, 34, 35]. Встановлено ряд асоційованих із 

целіакією захворювань: герпетиформний дерматит Дюринга (шкірна форма целіакії), цу-

кровий діабет 1 типу, аутоімунний тиреоїдит, розсіяний склероз, синдром Шегрена, син-

дром Дауна, первинний біліарний цироз, аутоімунний гепатит [9, 28, 30, 36, 43, 44, 52].

Початок і вираженість маніфестації залежить від ступеню ураження тонкого кишківни-

ка та компенсаторних можливостей організму; клінічний ступінь тяжкості прямо пропор-

ційний до ступеню та поширеності атрофії [18, 34, 50, 51]. Целіакія найчастіше вперше 

проявляється у дорослому віці (після 50 років): при детальному аналізі анамнезу з’ясову-

ється, що в дитинстві у хворих відзначалося відставання фізичного розвитку, анемія, гіпо-

вітаміноз тощо [6, 32, 34, 40]. Відсутність типових клінічних проявів при атиповій целіакії 

пояснюється сегментарним (вогнищевим) ураженням тонкої кишки, коли непошкоджені 

ділянки слизової оболонки (СО) компенсують її функцію в цілому [38, 45, 50].

Світовим стандартом діагностики целіакії є езофагогастродуоденоскопія (ЕГДС) з бі-

опсією СО тонкої кишки (цибулини та зацибулинного відділу дванадцятипалої кишки 

(ДПК)) у поєднанні з позитивним результатом серологічного дослідження: підвищеним 

рівнем специфічних антитіл — біомаркерів целіакії [1, 11, 14, 27, 32, 48, 49, 53]. 

Діагностичними критеріями целіакії при ЕГДС є: 1) зменшення висоти та частоти складок 

(“редукція складок”); 2) порубаність складок (“складки-гребінці”); 3) мозаїчний рельєф 

СО (типу “бруківки”); 4) видимий судинний рисунок; 5) мікронодулярність (зерниста 

слизова); 6) вкорочення або відсутність (часткова чи повна) ворсин [11, 12, 33, 46]. Вказані 

зміни є візуальним проявом характерної для целіакії атрофії СО ДПК. Специфічність 

вказаних ознак стосовно атрофії СО достатньо висока і сягає 92-99%, водночас — чутли-

вість, за різними даними, становить лише 9-88% й залежить від ступеню атрофії [12, 29, 33, 

38, 45]. Водночас, систематична ендоскопічна оцінка зацибулинного відділу ДПК при 

ЕГДС дозволяє виявляти нові, раніше недіагностовані випадки целіакії [33, 38, 46].

При ЕГДС проводиться біопсія СО ДПК (2 біоптати у цибулині ДРК та 4 біоптати у 

зацибулинному відділі) [16, 22, 24, 30, 38, 39]. З метою належного проведення наступно-

го патогістологічного дослідження, отриманий з допомогою ендоскопічних біопсійних 

щипців матеріал вкладають на фільтрувальний папір епітеліальним шаром догори, лише 

після такої фіксації вміщують в розчин формаліну [10, 22, 27].

Патогістологічні зміни СО при целіакії повинні бути класифіковані за Marsh M.N. 

(1992, 1999) [11, 15, 17]. Класифікація враховує стадії патоморфологічних змін СО тонкої 

кишки ікорелює з клінічною картиною целіакії, тому застосовується у клінічній практи-

ці. Патогістологічно атрофія при целіакії проявляється вкороченням ворсинок та знач-

ним видовженням крипт СО тонкої кишки. Епітелій ворсинок сплощений, інфільтрова-

ний інтраепітеліальними лімфоцитами. У власній пластинці також виражена 

лімфоплазмоцитарна інфільтрація. Крипти є регенераторною зоною слизової оболонки, 

тому атрофію при целіакії визначають як гіперрегенераторну. Порушення абсорбції при 

целіакії зумовлене не лише зменшенням всмоктувальної поверхні тонкої кишки через 

різке вкорочення та зникнення ворсинок, але й заміщенням зрілих ентероцитів малоди-

ференційованими [11, 15, 17, 19, 21]. При частковій атрофії (Marsh IIIA) ендоскопічні 

маркери є менш вираженими, ніж при субтотальній (Marsh IIIВ) чи тотальній (Marsh 

IIIС) атрофії. Водночас, в осіб з т. зв. “неатрофічними” стадіями целіакії (Marsh I-II) 

ЕГДС не дозволяє виявити характерних змін, оскільки ворсини та рельєф СО ДПК візу-

ально збережені, а клінічна картина може обмежуватися епізодами діареї, харчовими 

інтолерантностями, вибірковим дефіцитом мікроелементів тощо [1, 29, 32]. У таких ви-

падках вирішальним є результат патогістологічного дослідження, підкріплений імуноло-

гічними дослідженнями [10, 12, 23]. Максимально інформативним вважається підви-

щення рівня тканинної трансглутамінази (tTg) — основного антигену ендомізію, що 

характеризується чутливістю 95-98%, специфічністю 94-95% [3, 24, 26, 47, 49]. У випадку 

паралельного визначення та позитивного результату антитіл до ендомізію (IgG EMA, IgA 

EMA) діагностична цінність серологічних досліджень зростає до 100%. [4, 23]. В якості 

скринінгу целіакії доцільно проводити визначення антигенів HLA DQ2, DQ7, DQ8 [18, 

20, 31, 37]. Водночас, нормальний рівень tTg чи EMA не корелює з відновленням ворсин 

при безглютеновій дієті, тому стандартом якості є проведення біопсії СО ДПК на всіх 

етапах діагностики та лікування целіакії [11, 23, 27, 42, 46, 48].

Спостереження 1

Пацієнтка К., 60 р., доставлена у важкому стані. Скарги на неоформлений пінистий 

стілець з неприємним запахом до 4-5 разів на добу, здуття живота, бурчання в животі, 

періодичні судоми, втрату ваги (10 кг за 2 роки), набряки нижніх кінцівок, виражену 

загальну слабкість, мерзлякуватість, виснаження. Вважає себе хворою упродовж 2 років, 

симптоми наростають. Лікувалась амбулаторно з діагнозом: хронічний панкреатит у 

стадії загострення з екзокринною недостатністю підшлункової залози, синдромом 

мальабсорбції та мальдиґестії. Ефекту від лікування до цього часу практично не було, 

після стаціонарного лікування із застосуванням симптоматичної терапії стан незначно 

покращився (зменшились судоми). За даними анамнезу життя: спадковість по патології 

шлунково-кишкового тракту не обтяжена. Хворій проведено ЕГДС, виявлено візуальні 

ознаки целіакії (рис. 1-2). Взято біопсію.

При патоморфологічному дослідженні СО цибулини та зацибулинного відділу ДПК 

виявлено морфологічні ознаки целіакії: значна кількість інраепітеліальних лімфоцитів; 

частина поверхневого епітелію сплощена, клітини кубічної форми. Ворсини дрібні, 

сплощені, кількість зменшена. Власна пластинка містить надмірний мононуклеарний 

інфільтрат з переважанням плазматичних клітин. Кількість крипт зменшена, клітинний 

склад їх звичайний. Вказані зміни відповідають стадії Marsh IIIВ (рис. 3-4).

Антитіла до tTg Ig A — 128 МО/мл (норма — до 7), IgG — 7 МО/мл (норма — до 7). 

Призначено лікування: безглютенова дієта, аглютенове харчування (Модулен, Нестле, 

Фрісо), внутрішньовенна інфузія (реосорбілакт, глюкоза 5%), аспаркам, нейрорубін, 

креон 40000/10000, метеоспазміл, смекта. За 4 тижні стан хворої значно покращився, 

набрала 2 кг ваги. Стілець нормалізувався до нормальної консистенції та 1 разу на добу. 

При огляді через 6 місяців — стан задовільний, працездатна, набрала ще 7 кг ваги. Від 

контрольної ЕГДС з біопсією на даний час відмовилася.

Спостереження 2

Пацієнтка Б., 58 р., звернулася із скаргами на важкість в епігастральній ділянці та про-

носи, що виникають через 2 год. після їжі, загальну слабість, виснаження, періодично 

набряки нижніх кінцівок, втрату маси тіла при інтенсивному проносі до 2 кг за 2 дні. Кал 

смердючий, світлий, жирний, періодично — поліфекалія, дефекація до 10 разів на добу; 

пацієнтка змушена постійно перебувати у підгузнику. Перебіг захворювання хвилепо-

дібний. Вважає себе хворою упродовж 37 років, неодноразово обстежувалась та лікува-

лась у багатьох медичних установах. За рекомендацією гастроентеролога почала прийма-

ти буденофальк 9 мг на добу, загальний стан незначно покращився. За даними анамнезу 

життя: спадковість по патології шлунково-кишкового тракту обтяжена по жіночій лінії 

(у бабусі проноси).

Пацієнтці виконано ЕГДС, виявлено візуальні ознаки целіакії (рис. 5-6).

Результат патоморфологічного дослідження біоптатів СО цибулини та зацибулинного 

відділу ДПК: поверхня біоптатів майже гладка, ворсини відсутні. Поверхневий епітелій 

дещо сплощений, кількість інтраепітеліальних лімфоцитів значна. Кількість крипт збіль-

шена, клітинний склад їх звичайний. Власна пластинка містить надмірний дифузний мо-

нонуклеарний інфільтрат з переважанням лімфоцитів та плазматичних клітин. Патолого-

гістологічний висновок: морфологічні ознаки целіакії. Стадія Marsh IIIС (рис. 7-8).

ЦЕЛІАКІЇЯ У ДОРОСЛИХ — 2 КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ
Гула Г.В., Подольська З.І., Бісярін Ю.В.*, Ступницький А.І., Артюшенко М.Є.
Відділення малоінвазивної хірургії та ендоскопії Науково-медичного центру Святої Параскеви, Україна

Кафедра патологічної анатомії з курсом судової медицини Львівського національного медичного університету ім. Данила Галицького, Україна*

Рис. 1

Ендофото цибулини ДПК.

Рис. 2

Ендофото зацибулинного відділу ДПК.

Рис. 3

Атрофія СО цибулини ДПК при целіакії, стадія 
Marsh IIIВ. Забарвлення гематоксиліном-еозином. 
Зб.×200.

Рис. 4

Атрофія СО зацибулинного відділу ДПК при целіа-
кії, стадія Marsh IIIВ. Забарвлення гематоксилі-
ном-еозином. Зб.×100.
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Антитіла до tTg Ig A — 8 МО/мл (норма — до 7), Ig G — 0,8 МО/мл (норма — до 7). 

Призначено лікування: безглютенова дієта, продовжити Буденофальк 3 мг. При огляді 

через 4 тижні: стан покращився, набрала 2 кг ваги. Відзначає значну позитивну динамі-

ку, стілець сформований, поступово зменшує дозу буденофальку. Оглянута через 6 міся-

ців: стан задовільний, повністю відновилася працездатність, стілець сформований, хво-

ра набрала ще 5 кг ваги. Проведено контрольну ЕГДС з біопсією СО ДПК. При ЕГДС 

зберігається ендоскопічна картина целіакії, водночас слід відзначити редукцію візуаль-

них ознак захворювання: зернистості СО цибулини ДПК, порубаності складок та симп-

тому “бруківки”, часткове відновлення складок у зацибулинному відділі ДПК. Також у 

цибулині ДПК можна чітко розрізнити вогнища гіперплазії СО з добре вираженими 

ворсинами (рис. 9-10).

У результаті контрольного патоморфологічного дослідження біоптатів СО цибулини 

та зацибулинного відділу ДПК, взятих з вогнища гіперплазії та з патологічно зміненої 

ділянки, привертає увагу неоднорідність будови слизової оболонки, виявлено ознаки 

регенерації СО — вогнищевої (1) та дифузної (2): 

1. Слизова оболонка майже звичайної гістобудови. Поверхневий епітелій містить помірно 

збільшену кількість інтраепітеліальних лімфоцитів. Власна пластинка дифузно набря-

кла, інфільтрат надмірний, змішаноклітинний з домішкою еозинофілів. Стадія Marsh I. 

2. Поверхня біоптату майже гладка, однак ворсини вже можна розрізнити. Кількість 

інтраепітеліальних лімфоцитів висока. Кількість крипт неоднорідна, частіше зменше-

на. Клітинний склад їх звичайний. Інфільтрат власної пластинки надмірний, з перева-

жанням плазматичних клітин та домішкою еозинофілів. Стадія Marsh IІІВ, (рис. 11-12).

Результати та їх обговорення

За даними комплексного обстеження (ендоскопічного, патоморфологічного, імуноло-

гічного) пацієнтам зрілого віку вперше встановлено діагноз целіакії. Призначено еті-

отропну терапію (безглютенову дієту), симптоматичні засоби. Результатом стало значне 

покращення стану хворих, повне зникнення симптомів захворювання, нормалізація 

маси тіла, відновлення працездатності та якості життя. Відсутність клінічних проявів 

захворювання у пацієнтів за період 6 місяців свідчить про дотримання аглютенової дієти 

та її ефективність. За результатами контрольного ЕГДС з біопсією СО ДПК та патомор-

фологічного дослідження виявлено ознаки регенерації СО, що підтверджує правиль-

ність діагнозу та відповідність призначеного лікування.

Висновки

Целіакія у дорослих, як привило, перебігає атипово, часто проявляється мінімальними 

симптомами диспепсії, у випадку несвоєчасно встановленого діагнозу та відсутності 

етіотропного лікування призводить до критичного, загрозливого стану хворого. 

Безглютенова дієта з відповідною симптоматичною терапією нормалізує стан пацієнтів, 

повністю відновлює їхню працездатність та якість життя.

Враховуючи атиповий, мультисимптомний та часто — стертий перебіг целіакії, у 

більшості пацієнтів діагноз може бути встановлено лише при скринінговому обстеженні 

населення, насамперед — хворих з мінімальними проявами та асоційованими захворю-

ваннями.

Стандартом комплексної діагностики целіакії є езофагогастродуоденоскопія з біопсі-

єю слизової оболонки цибулини та зацибулинного відділу дванадцятипалої кишки у 

поєднанні з підвищеним рівнем специфічних антитіл, зокрема — тканинної трансглута-

мінази.

Результатом безглютенової дієти при целіакії є регенерація слизової оболонки тонкої 

кишки, що має змішаний характер: дифузне відновлення пошкодженого епітелію у по-

єднанні з вогнищевою гіперплазією слизової оболонки із нормальною гістологічною 

будовою ворсин. Навіть поодиноких вогнищ гіперплазії на фоні часткового відновлення 

тонкокишкового епітелію достатньо для компенсації функції тонкої кишки.
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Ендофото цибулини ДПК.
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Ендофото зацибулинного відділу ДПК.
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Атрофія СО цибулини ДПК при целіакії, стадія 
Marsh IIIС. Забарвлення гематоксиліном-еозином. 
Зб.×100.

Рис. 8

Атрофія СО зацибулинного відділу ДПК при целіа-
кії, стадія Marsh IIIС. Забарвлення гематоксилі-
ном-еозином. Зб.×200.

Рис. 9

Ендофото цибулини ДПК. Видно острівці гіперпла-
зії СО з ворсинками (показано стрілками).

Рис. 10

Ендофото зацибулинного відділу ДПК: видно 
округлі дрібнорельєфні острівці гіперплазії СО.

Рис. 11

СО цибулини ДПК при целіакії. Ділянка вогнище-
вої гіперплазії з добре вираженими ворсинами, ста-
дія Marsh I. Забарвлення гематоксиліном-еозином. 
Зб.×200.

Рис. 12

Атрофія СО зацибулинного відділу ДПК при целіакії 
з ознаками дифузної регенерації. Стадія Marsh IIIВ. 
Забарвлення гематоксиліном-еозином. Зб.×100.



Український журнал малоінвазивної та ендоскопічної хірургії (2013) Vol. 17; 2: 37-62 43

47. Tursi A., Brandimarte G., Giorgetti G.M. (2003) Prevalence of antitissue transglutaminase antibodies in 

different degrees of intestinal damage in celiac disease. J Clin Gastroenterol. 36: 219-221

48. Tursi А., Brandimarte G. (2003) The symptomatic and histologic response to a gluten-free diet in patients 

with borderline enteropathy. J. Clin. Gastroenterol. 36: 13-17

49. Windt D.A., Jellema P., Mulder C.J. et al. (2010) Diagnostic testing for celiac disease among patients with 

abdominal symptoms: a systematic review. JAMA. 5; 303: 173817-173846

50. Ventura A., Magazzu G., Greco L. (1999) Duration of exposure to gluten and risk for autoimmune disorders 

in patients with celiac disease. SIGEP Study Group for Autoimmune Disorders in Celiac Disease. Gastroen-

terology. 117: 297-303

51. Verkarre V., Asnafi V., Lecomte T. et al. (2003) Refractory coeliac sprue is a diffuse gastrointestinal disease. 

Gut. 52: 205-211

52. Volta U., De Giorgio R. (2012) New understanding of gluten sensitivity. Nat Rev Gastroenterol Hepatol. 28; 

9: 295-299

53. WGO Practice Guideline — Celiac Disease. (2012) http://www.worldgastroenterology.org/celiac-disease.html

Вступ

Ендоскопічна папілосфінктеротомія або дилятація великого дуоденального сосочка з на-

ступною літоекстракцією кошиком чи балонним літоекстрактором дозволяє звільнити 

жовчні протоки від конкрементів лише у 75-85% хворих [2, 4]. Ситуація ускладнюється за 

наявності у хворого з біліарною обструкцією гнійного холангіту або важкої обтураційної 

жовтяниці, що вимагає ургентної біліарної декомпресії будь-яким шляхом [5, 6]. 

Традиційним ендоскопічним методом біліарної декомпресії визнано назобіліарний дренаж 

(НБД), який при холангіті використовують навіть при звільненому від конкрементів холе-

досі для іригації проток антисептиками і місцевої терапії [1]. Проте тривала втрата жовчі 

внаслідок її евакуації назовні може спричинити порушення водно-електролітного балансу 

в організмі та процесів травлення [6, 7]. Цих недоліків позбавлене ендобіліарне стентуван-

ня, яке останнім часом все більш широко використовують в клінічній практиці [3, 7].

Мета роботи: вивчити показання, особливості застосування та ефективність різних 

методів ендоскопічного дренування біліарної системи при неліквідований біліарній об-

струкції доброякісного ґенезу та холангіті.

Матеріал і методи 

Протягом 1998-2012 рр. у клініці хірургії №1 ЛНМУ перебувало 3457 осіб, яким здійсне-

но діагностичні і лікувальні ендоскопічні транспапілярні втручання з приводу жовчно-

кам’яної хвороби, ускладненої холедохолітіазом. Вік пацієнтів становив 11-94 (Ме=59,4) 

років; переважали жінки — 2426 (70,2%). В анамнезі 437 (12,6%) хворих перенесли холе-

цистектомію. У більшості хворих — 2812 (81,3%) осіб, за одне ЕТВ вдалося вирішити 

проблему холедохолітіазу, звільнити холедох від конкрементів. Складнішу за лікуваль-

ною тактикою групу склали 635 (18,7%) хворих, у яких не вдалося з першого разу вида-

лити конкременти з загальної жовчної протоки (ЗЖП), і яким проводили повторні 

(2-4 рази) ендоскопічні втручання, чи, 208 (6,0%) хворих, оперували з приводу холедохо-

літіазу лапаротомним або лапароскопічним методами. У цій групі хворих з лікувальною 

метою та/або для запобігання обтурації ЗЖП конкрементом у 551 (15,9%) хворого про-

ведено ендобіліарне стентування (512) або назобіліарне дренування (39). Крім загально-

клінічних досліджень, усім пацієнтам проводили ультрасонографію, а за показаннями — 

комп’ютерну томографію, магнітно-резонансну холангіографію, ендосонографію.

Ендоскопічні транспапілярні втручання здійснювали з допомогою ендоскопів 

JF-1T20, ТJF-10, (“Olympus”, Японія) та FD-34V (Pentax, Японія) під контролем рентге-

нівського апарату Sirescop CX (“Siеmens”, Німеччина). Літотрипсію проводили механіч-

ним літотриптором BML-202Q (“Olympus”, Японія); дилятацію ВДС — балонними диля-

таторами B-400N-0830 (“Olympus”, Японія) або CRE (“Boston Scientific”, США). Для 

ендобіліарного стентування використовували прямі стенти та типу “double pigtail” діаме-

тром 7-10 Fr (“Olympus”, Японія; “Balton”, Польща). 

Результати і обговорення

При аналізі причин неможливості звільнення холедоху від конкрементів виявлено, що у 

72 (11,3%) хворих конкремент неможливо захопити, проте значно частіше (563 (88,7%) 

захоплений кошиком конкремент неможливо низвести у дванадцятипалу кишку. 

Найчастіше — у 472 (74,3%) хворих, — обтурація ЗЖП конкрементом виникла в дисталь-

ній (інтрамуральній або інтра-ретропанкреатичній) частині холедоха. Значно рідше — 

61 (9,6%) пацієнт, конкремент було неможливо провести через нерозширену або недо-

статньо розширену ретродуоденальну частину холедоха; у 49 (7,7%) хворих ця анатоміч-

на ситуація виникла на фоні хронічного панкреатиту. У 102 (16,1%) хворих конкремент 

знаходився у супрадуоденальній частині холедоха: це, у більшості, старші за віком хворі 

з синдромом Mirizzi ІІ або з холедохолітіазом внаслідок пасажу значного за розмірами 

конкремента через широку або розширену в процесі його міграції міхуреву протоку до 

незначно або взагалі нерозширеної ЗЖП. Великий конкремент не може легко мігрувати 

нижче по протоці, а тому сам холедох або його ретродуоденальна та панкреатична части-

ни залишаються нерозширеними (7,5±2,14 мм), проте відбувається значна дилятація 

(22,3±7,23 мм) проксимальної частини жовчних проток. 

Хворі переважно скаржилися на відносно тупий біль в епігастрію та правому підре-

бер’ї, що іррадіював у спину, швидку появу й стрімке наростання обтураційної жовтяни-

ці, що підтверджувалося значним (136±38 мкМ/л) підвищенням рівня білірубіну. У 

зв’язку з тривалим анамнезом ЖКХ у більшості пацієнтів — 493 (77,6%), в сироватці 

крові відмічено зміни печінкових проб: підвищення рівнів АЛТ, АСТ, ЛДГ, ГГТ, лужної 

фосфатази. При приєднанні холангіту — 136 (21,4%) хворих, лише у 82 (12,9%) пацієнта, 

частіше молодого віку, відмічалася типова клінічна картина у вигляді тріади Charcot 
(лихоманка, жовтяниця, біль у правому підребер’ї), а в 12 (1,9%) важких хворих приєд-

налися гіпотензія та симптоми порушень з боку центральної нервової системи (пентада 

Reynolds). В анамнезі холецистектомію перенесли 67 (10,6%) пацієнтів.

В результаті проведених променевих методів обстежень та ЕРХГ виявлено, що кон-

кременти, які не вдалося видалити, були в основному великих (16-25 мм) та середніх 

(10-15 мм) розмірів. Множинні конкременти у ЗЖП було знайдено у 142 (22,4%) хворих.

Всім хворим перед втручанням призначали інфузійну терапію для дезінтоксикації та 

нормалізації стану водно-електролітного обміну, антибіотики широкого спектру дії 

(цефалоспорини ІІІ-ІV генерації або фторхінолони у поєднанні із мератином, імепіне-

ми). Для попередження печінкової недостатності вводили кортикостероїди, гепатопро-

тектори, антиоксиданти. Якщо підчас ЕТВ не вдається видалити з холедоха всі конкре-

менти, то у переважній більшості хворих буде розвиватися або прогресувати холангіт, 

можливе загострення холециститу, тому з метою біліарної декомпресії ми намагалися 

завершити процедуру дренуванням холедоха або шляхом ендобіліарного стентування 

(512 хворих), або назобіліарним дренажем (39). Ще у 84 хворих дренування ЗЖП не 

проводили у зв’язку із запланованою на наступний день операцією.

Для ендобіліарного стентування вибирали подвійні pigtail стенти діаметром 7-10 Fr, 

які встановлювали в кількості до трьох залежно від ситуації. При множинному холедохо-

літіазі, великої кількості замазки, широкому холедосі віддавали перевагу 10 Fr стентам, 

які обов’язково заводили за конкремент. За інших обставин, навіть при гнійному холан-

гіті, допускали використання тонких стентів. При поодиноких вільно рухомих конкре-

ментах та відсутності холангіту допускали встановлення стенту без заведення за конкре-

мент. Якщо ставили прямі стенти, то для попередження їх міграції виконували лише 

парціальну папілотомію, або ставили 3-4 тонких стенти, які скріпляли разом. Для НБД 

використовували переважно дренаж типу pigtail.
Перед процедурою стентування або дренування проводили лаваж ЗЖП розчинами 

антисептиків (бетадину, фурациліну), що було обов’язковим за наявності множинного 

літіазу зі значною кількістю “замазки” та при гнійному холангіті. В післяпапілотомному 

періоді для профілактики інфекційних біліарних ускладнень після втручання або ліку-

вання холангіту хворим обов’язково призначали антибіотики, холеретики, прокінетики. 

Наявність стентів запобігала повторним вклиненням конкрементів у холедосій, таким 

чином, давала час для лікування супутніх захворювань, підготовки до наступних мініін-

вазивних чи відкритих втручань.

У трьох хворих похилого й старечого віку із важкою супутньою патологією та гострим 

деструктивним обструктивним холециститом жовчний міхур підчас ЕТВ було розблоко-

вано, й для запобігання його повторної обструкції у міхур було поставлено pigtail стент. 

Таким чином було ліквідовано умови виникнення гострого холециститу, створено умови 

для його ремісії та дреновано ЗЖП, тому в них відпала необхідність в ургентному опера-

тивному втручанні.

Повторні ЕТВ проводили з інтервалом в 1-3 дні. Загальний стан пацієнтів при наступ-

них втручаннях був кращим, так само як і анатомічні умови в зоні папіли: відходили 

некротичні тканини з місця папілотомії, розсмоктувалися тромби, що прикривали роз-

різ, холедох звільнявся від замазки, уламків та гною. У 32 (5,8%) хворих внаслідок змін 

фізико-хімічних умов у холедосі камені самостійно розпалася і відійшла мікролітами 

повз стент та дренаж у кишку. У 456 (82,8%) хворих каміння втратили м’які оболонки, 

стали меншими, більш рухомими, а тому проведені додаткова балонна дилятація дис-

тального відділу холедоха та механічна літотрипсія з літоекстракцією виявилися успіш-

ними ще у 302 (54,8%) хворих. 

Адекватна біліарна декомпресія в 126 хворих з клінічними ознаками холангіту, неза-

лежно від її методу, супроводжувалася значним суб’єктивним покращенням їх загального 

стану, що проявлялося нормалізацією температури тіла, відсутністю дрощів, ліквідацією 

больового синдрому в той самий день — у 82 (65,1%) хворих, або через добу (табл. 1). 

У крові зменшувався лейкоцитоз, поступово нормалізувалася лейкоцитарна формула, 

падала ШОЕ. Демонстративними були й зміни концентрації цитокінів у плазмі крові — 

швидке зменшення концентрації прозапальних цитокінів за відсутності значного наро-

стання протизапальних. В хворих з обструктивною жовтяницею відмічали швидке зни-

ження рівня білірубіну, особливо його прямої фракції, у сироватці крові; поступово 

нормалізувалися значення показників печінкових тестів. Проте ми не виявили суттєвої 

різниці динаміки цих показників залежно від методу біліарної декомпресії.

При поступленні 186 хворих мали клінічні й ультрасонографічні ознаки гострого хо-

лециститу. Після проведення ендоскопічного біліарного дренування 85 (45,7%) осіб 

відмітили швидке покращення стану або взагалі ліквідацію клінічних ознак захворюван-

ня: припинявся приступ болю у правому підребер’ї, зменшувався жовчний міхур, паль-

пація його ставала неболючою, в крові спадав лейкоцитоз. При УЗД знаходили відсут-

ність обструкції конкрементом шийки жовчного міхура, зменшення товщини стінки 

міхура, ліквідацію її розшарованості, поступове розсмоктування інфільтрату гепато-

дуоденальної зв’язки. Внаслідок відсутності ургентності, операцію лише у 26 (14,0%) 

хворих виконали протягом 1-2 діб; ще 137 (73,7%) пацієнтів оперовані через 3-6 діб від 

поступлення після відповідної підготовки. 

У кінцевому результаті на жовчних протоках оперували 258 хворих. Під час інтраопе-

раційної ревізії ЗЖП у 164 хворих, в яких при останньому ЕТВ не було холангіту і їм 

ендоскопічно не дренували холедох при невидалених конкрементах, через добу гнійного 

холангіту не мали 85 (79,4%) пацієнтів, а через дві доби — лише 6 (13,6%). Неадекватне 

ендоскопічне дренування біліарної системи з відповідними клінічними і лабораторними 

ознаками й візуально виявленим на операції холангітом було в 20 (3,6%) наших хворих. 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЕНДОСКОПІЧНОГО СТЕНТУВАННЯ І НАЗОБІЛІАРНОГО ДРЕНУВАННЯ 
У ПРОФІЛАКТИЦІ ТА ЛІКУВАННІ ГНІЙНОГО ХОЛАНГІТУ ПІСЛЯ ЛІТОТРИПСІЇ
Коломійцев В.І., Кушнірук О.І.
Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького, Україна

Таблиця 1. Динаміка лабораторних та клінічних показників в хворих з холангітом (n=128) після 
ендобіліарного стентування (n=97) і НБД (n=31): конкременти з холедоха не видалено

Лабораторні та 
клінічні параметри

Час від проведення біліаного дрененування

Вихідний стан Через 1 добу Через 2-3 доби

Стент НБД Стент НБД Стент НБД

Лейкоцитоз 14,2±3,76 14,9±3,76 12,1±3,79 11,7±3,32 9,2±2,9 9,1±2,8

Білірубін загальний 112±36,9 119±43,1 91±37,8 93±41,2 46±18,5* 49±14,1*

Білірубін прямий 98±27,8 101±31,7 77±23,9 80±25,4 34,3±11,2* 39±12,0*

АЛТ 237±43,2 223±40,3 203±41,5 217±44,1 135±33,7 114±31,2

Лужна фосфатаза 218±36,9 251±62,6 201±35,8 216±41,6 176±31,8 185±38,2

Дрощі 77,3% 80,6% 15,4%* 19,4%* 4,1%* 3,2%*

Біль в підребер’ї 82,5% 83,9% 14,4%* 19,4%* 3,1%* 6,4%*

Гній при ендоскопії 100% 100% 10,7%* - 2,1%* 3,2%*

Примітка: позначене * — р<0,05 у порівнянні з вихідним станом.


