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ния (Forrest I) мы проводим мероприятия окончательного или временного эндоскопи-

ческого гемостаза. При проведении окончательного гемостаза проводим эндоскопиче-

ский мониторинг контроля качества консервативного лечения через 2-4 часа. 

Временный гемостаз позволяет подготовить пациента, находящегося в тяжелом состоя-

нии, к отсроченному оперативному вмешательству. Неэффективность методов местного 

эндоскопического гемостаза является показанием к экстренному оперативному вмеша-

тельству. В случаях эндоскопической картины остановившегося кровотечения (Forrest 

II) проводим эндоскопическую профилактику возникновения рецидива кровотечения с 

проведением эндоскопического мониторинга контроля консервативного лечения через 

4-6 часов.

Наиболее эффективным мы считаем использование комбинированных методов эн-

доскопического гемостаза и профилактики возникновения рецидива кровотечения что 

составляет 86,2% случаев. Структура методов эндоскопического гемостаза приведена на 

рисунке 2.

Нами предложен и внедрён в практику способ лечения гастродуоденального кровоте-

чения язвенного генеза, который состоит в введении в периульцерозную область 20 мл 

0,9% р-ра NaCl и 5 мл 1% р-ра терлипрессина ацетата с последующей коагуляцией де-

фекта моноактивным электродом [5]. Терлипрессин является синтетическим аналогом 

вазопрессина и при его ферментативном расщеплении происходит выраженный вазо-

констрикторный эффект, что приводит резкому уменьшению кровенаполнения пери-

ульцерозной зоны и остановки продолжающегося кровотечения.

Для профилактики возникновения рецидива кровотечения нами предложен способ 

профилактики рецидива кровотечения из гастродуоденальных язв, который заключает-

ся в в введении в периульцерозную область 20 мл 0,9% р-ра NaCl и 10 мл 0,25% р-ра 

метиленового синего с последующей коагуляцией дефекта моноактивным электродом 

[6]. Нами установлено, что в 50% случаев нестабильного местного гемостаза наблюдает-

ся выраженная активность индуцибельной NO-синтазы (i-NOS) периульцерозной об-

ласти, что можно объяснить значительной лейкоцитарной инфильтрацией [3]. I-NOS 

входит в структуру циклооксигеназного комплекса и активируется цитокинами лимфо-

цитов. При этом происходит увеличение продукции NO из аминокислоты L-аргинина, 

что приводит к выраженной вазодилятации, угнетению вазоконстрикции и тромбооб-

разования. Это способствует увеличению кровенаполнения периульцерозной зоны и 

развитию рецидива кровотечения. Метиленовый синий является селективным ингиби-

тором i-NOS и при его введении устраняются вышеизложенные негативные эффекты.

В 2012 году при активном использовании в комплексе консервативного лечения не-

варикозных ГДК предложенных методов местного эндоскопического гемостза удалось 

снизить процент оперативных вмешательств до 6,1%. Динамику оперативной активно-

сти при неварикозных ГДК по годам можно представить в виде рисунка 3.

Выводы

При проведении местного эндоскопического гемостаза наиболее эффективными счита-

ем комбинированные методы направленные на долговременное снижение кровенапол-

нения периульцерозной области. Активное использование методик местного эндоско-

пического гемостаза в комплексе консервативной терапии ГДК с целью временной и 

окончательной остановки кровотечения, проведения эндоскопической профилактики 

возникновения рецидива кровотечения позволило уменьшить число оперативных вме-

шательств в 2,5 раза.
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Рис. 1

Нозологическая структура неварикозных ГДК.

Рис. 3

Динамика операций по годам при неварикозных ГДК.

Рис. 2 

Структура методов эндоскопического гемостаза.

Мета

Вивчити особливості перебігу синдрому Меллорі-Вейсса у різних груп пацієнтів. 

Матеріали та методи

В дослідження було включено 2882 пацієнта із шлунково-кишковими кровотечами за 

трьохрічний період. Синдром Меллорі-Вейсса був виявлений у 114 пацієнтів (4,3%). Жінок 

було 19 (16,7%), а чоловіків — 95 (83,3%). Середній вік хворих становив 46,5±2,6 років. 

Результати та їх обговорення

Помірний ступінь важкості крововтрати мав місце у 90 (78,9%), середній — у 14 (12,3%), 

важка крововтрата — у 10 (8,8%) хворих. Розподіл ступеня ендоскопічного гемостазу (за 

Forrest): FIx (підтікання крові з-під згортка) — 5 (4,4%), FIIA (наявність великої тромбо-

ваної судини) — 7 (6,1%), FIIB (щільний тромб у розриві) — 22 (19,3%), FIIC (дрібні 

тромбовані судини) — 2 (1,8%), FIII (зупинена кровотеча, розрив вкритий фібрином) — 

78 (68,4%). Найчастішими ділянками локалізації розривів були передньоправа — 

41 (35,9%) та задня — 40 (35,1%) стінки езофаго-кардіального переходу. В 2,3 рази рідше 

розрив слизової розташовувався на передній стінці — у 18 (15,8%) пацієнтів, в 2,7 разів 

рідше на передньолівій стінці — у 15 (13,2%) хворих, порівняно із розривом передньо-

правої стінки. Діапазон розривів за розміром — від 0,5 до 3 см, при середньому їх розмі-

рі 1,3±0,4 см. Найбільша кількість розривів була розміром від 0,5 до 1см — у 63 (56,8%) 

пацієнтів. 7 (6,1%) хворих мали подвійні розриви слизової, які найчастіше локалізува-

лись на задній стінці езофаго-кардіального переходу — в 4 (57,1%) випадках, а 1 (0,9%) 

хворий мав потрійний розрив, локалізований в ділянці передньоправої стінки та 1 (0,9%) 

пацієнт мав 4 розриви слизової, розташованих на передньоправій та передньолівій стін-

ках. Під час аналізу перебігу СМВ встановлено, що в 85 (74,6%) випадках він ускладню-

вався супутньою гастродуоденальною патологією, найчастіше гастродуоденітом — 

у 40 (47,1%) хворих, ерозивним езофагітом — у 12 (14,1%); 13 (15,3%) пацієнтів мали 

ерозивний езофагіт та гастродуоденіт, 2 (2,4%) — варикозно розширені вени стравоходу. 

В 11 (12,9%) хворих діагностовано кровоточиву виразку шлунка, у 7 (8,2%) — кровоточи-

ву виразку дванадцятипалої кишки. Серед усіх 85 хворих, які мали супутню гастродуоде-

нальну патологію у 7 (8,2%) діагностовано килу стравохідного отвору діафрагми. 

Висновки

Помірний ступінь важкості крововтрати (78,9%) при СМВ у 9 разів частіше зустрічався у 

хворих ніж важка крововтрата (8,8%), а стабільний гемостаз FIII (68,4%) у 15,5 разів ви-

являвся частіше, ніж триваюча кровотеча FI (4,4%). Розрив слизової найчастіше локалі-

зувався на передньоправій (35,9%) і задній (35,1%) стінках езофаго-кардіального перехо-

ду. СМВ у 21,1% випадків ускладненого перебігу поєднувався із кровоточивою виразкою 

шлунка (12,9%) і кровоточивою виразкою дванадцятипалої кишки (8,2%), які виступали 

в якості другого джерела кровотечі. 
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