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ВВЕДЕНИЕ 
 

Актуальность темы. 

Рубцовые стенозы пищевода остаются одной из наиболее частых причин 

дисфагии у взрослых и детей [3; 63; 92] и занимают второе место среди 

заболеваний этого органа [65; 84; 102; 120; 163]. В России рубцовые стенозы 

пищевода встречаются у 10 % взрослого населения и эти цифры не имеют 

тенденции к уменьшению [6; 12]. Наиболее частыми причинами рубцовых 

стриктур пищевода являются гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь и 

химические ожоги пищевода [18; 64; 178]. Такая высокая распространенность 

заболевания обусловлена значительным увеличением использования в быту 

препаратов бытовой химии, содержащих кислоты и щелочи, а также 

распространенностью рефлюкс-эзофагита среди больных с кислотозависимыми 

заболеваниями [6; 55]. 

В связи с широким внедрением эндоскопических методов в клиническую 

практику, значительно улучшилась диагностика стенозов пищевода [32; 102; 114]. 

Однако, несмотря на успехи хирургии и эндоскопии в диагностике и лечении 

пациентов с рубцовыми стенозами пищевода, до настоящего времени 

отсутствуют способы лечения, которые позволили бы предотвратить рецидив 

заболевания, увеличить продолжительность ремиссии и, следовательно, улучшить 

качество жизни пациентов с данной патологией [9; 12; 107; 138]. 

Известны различные способы эндоскопического лечения рубцовых 

стриктур пищевода [32; 40; 175]. Одним из них является пневмогидравлическая 

дилатация зоны сужения расширяющимся баллоном, в который под давлением 

нагнетают воздух или жидкость. Однако данный способ имеет несколько 

недостатков. Для того чтобы осуществить расширение просвета баллон проводят 

в зону суженного участка пищевода, что сопряжено с высоким риском 

перфорации пищевода, особенно если протяженность стриктуры более 1 см с 

узким и извитым ходом, а также при выраженном супрастенотическом 
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расширении. В таком случае установка баллона в пищевод грозит серьезными 

осложнениями [179]. 

Известен способ лечения рубцовых стенозов пищевода, который 

заключается в проведении через зону сужения бужей-бусинок (олив) 

продолговатой формы с помощью назогастральной нити. Этот метод лечения 

является травматичным, так как первые сеансы бужирования сопровождаются 

высоким риском разрыва пищевода. Это связано с тем, что торцевая часть оливы 

имеет тупую закругленную форму, которой упирается в суженное отверстие 

стеноза и не раздвигает его, а смещает вышерасположенные стенки пищевода за 

оливой и тем самым растягивая их. Перерастяжение стенок пищевода может 

приводить к его разрыву [76]. 

К методам оказания первой помощи пациентам с рубцовыми стриктурами 

пищевода относится бужирование [118]. Основой любого бужирования является 

механическое растяжение зоны стеноза за счет передачи давления с 

проксимального конца бужа на дистальный. При этом превалирует продольное 

направление силы, растягивающей пищевод в длину, и скарификация слизистой 

оболочки. Кроме того, бывает сложно рассчитать величину давления на буж, так 

как при плотных стриктурах ткани часто не растягиваются, а при рыхлых – 

возникают глубокие разрывы слизистой и подслизистой оболочек пищевода. В 

связи с этим, процессы регенерации ткани в месте разрыва значительно снижены. 

Главным недостатком методики являются частые рецидивы стеноза [7; 34; 152], 

т. к. бужирование приводит к надрывам слизистого и подслизистого слоев в 

области стенозированного участка пищевода, а процесс заживления тканей в этой 

области достаточно длительный и сопровождается образованием нового грубого 

рубца [100; 102]. 

Применяется также методика рассечения рубцовой ткани и расширение 

зоны стеноза под контролем эндоскопа [120]. Однако рассечение рубцово-

измененных стенок пищевода с помощью этой методики может применяться 

только как дополнительный способ эндоскопической дилатации, если в рубцовый 

процесс вовлечена преимущественно одна стенка пищевода и протяженность 
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суженного участка пищевода не более 1 см. Недостатком метода также можно 

считать его травматичность и возможность развития осложнений. Одним из 

тяжелых осложнений является кровотечение, которое встречается в 1,3 % случаев 

[24; 31; 131; 151; 189; 201]. Опыт применения электрорассечения рубцов в 

сочетании с дилатацией свидетельствует о том, что в течение 15–20 дней 

формируется новый рубец [61]. 

Аналогом предыдущего способа является рассечение рубцовых стриктур с 

помощью аргоно-плазменной коагуляции. Этот способ является хорошей 

альтернативой при лечении резистентных анастомотических стриктур пищевода и 

колец Schatzki. Однако инцизионная терапия не эффективна в лечении больных с 

протяженными стриктурами пищевода [41]. 

Для размягчения рубцовой ткани в зоне стеноза пищевода используют 

инъекции кортикостероидов [173; 174]. Было установлено, что данное сочетание 

методов повышает эффективность дилатации [137]. Однако такая процедура не 

эффективна при протяженных стриктурах. Есть мнение, что терапия 

гормональными препаратами вызывает задержку образования защитного барьера 

и снижает сопротивляемость организма к инфекциям, а также приводит к 

гипоцинкемии, тогда как ионы цинка играют решающую роль в угнетении 

воспалительной реакции и стабилизации биологических мембран [145; 158]. 

За последние 10–15 лет созданы новые виды медицинского оборудования, 

которые дали возможность повысить эффективность местного лечения ран [147]. 

Эти аппараты работают на принципах квантовой техники – лазерные и 

плазменные установки, которые позволяют уничтожать в ране патогенные 

микроорганизмы и снизить опасность побочных явлений и осложнений [195; 198]. 

Один из таких приборов – аппарат «Плазон», являющийся плазменным 

скальпелем-коагулятором и универсальным источником оксида азота из 

окружающего воздуха. По данным литературы, известно широкое применение 

аппарата «Плазон» в хирургической практики для местного лечения гнойных ран.  

Однако до настоящего времени в литературе имеются лишь единичные 

сообщения, посвященные лечению эрозивно-язвенных процессов желудочно-
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кишечного тракта с помощью аппарата «Плазон» [128]. Применительно к 

лечению рубцовых стенотических стриктур пищевода сведения о применении 

квантовых плазменных технологий в доступной литературе нами не обнаружены. 

Декларируемые возможности аппарата «Плазон» аргументируют необходимость 

изучения влияния куративных эффектов последнего на результаты 

малоинвазивного местного лечения рубцовых стенозов пищевода. 

 

Степень разработанности темы. 

Лечение больных с рубцовыми стенозами пищевода остается одной из 

сложнейших проблем хирургии. Как видно из данных литературы [34; 41; 111; 

170] до настоящего времени не существует эффективного способа местного 

лечения, способствующего длительной ремиссии, оказывающего 

профилактическое действие на развитие рубцового стеноза пищевода и 

улучшающего качество жизни больных. 

Анализ состояния проблемы лечения больных с рубцовыми стенозами 

пищевода свидетельствует о том, что в настоящее время для этих пациентов нет 

лечебного алгоритма, включающего использование хирургических, 

эндоскопических, медикаментозных и немедикаментозных методов лечения, 

которые бы позволили добиться сокращение количества рецидивов стеноза, 

увеличения продолжительности ремиссии заболевания и тем самом улучшения 

качества жизни пациентов. Это и послужило основанием для выполнения 

настоящей работы. 

 

Цель исследования: улучшить результаты лечения больных с 

доброкачественными рубцовыми стенозами пищевода за счет применения новых 

эндоскопических технологий и немедикаментозных методов лечения. 

 

Задачи исследования: 

1. Изучить влияние оксида азота на ангиогенез и пролиферативную 

активность эндотелия микрососудов пищевода. 
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2. Дать оценку эффективности использования оксида азота в лечебных 

мероприятиях у больных с рубцовыми стенозами пищевода. 

3. Изучить отдаленные результаты комплексного эндоскопического лечения 

больных с рубцовыми стенозами пищевода. 

4. Разработать лечебно-диагностический алгоритм для больных с рубцовыми 

стенозами пищевода. 

 
Научная новизна исследования. 

1. Доказано, что инсуфляция оксида азота от аппарата «Плазон» на фоне 

бужирования пищевода ускоряет эпителизацию разрывов слизистой и 

подслизистой пищевода в 1,6 раза (р < 0,001). 

2. Установлено, что терапия оксидом азота увеличивает продолжительность 

ремиссии в 1,9 раза (р = 0,002), и тем самым сокращает частоту рецидивов стеноза 

пищевода в 1,5 раза (р = 0,0016), за счет бактерицидного действия оксида азота, 

улучшения процессов пролиферации эндотелия микрососудов пищевода и 

ускорения ангиогенеза. 

3. Разработан алгоритм эндоскопического лечения больных с рубцовыми 

стенозами пищевода, включающий бужирование пищевода по направляющей 

струне под контролем эндоскопа, и терапию оксидом азота от аппарата «Плазон», 

которая способствует быстрому восстановлению проходимости пищевода и 

улучшению регионарной микроциркуляции, что позволяет сократить сроки 

лечения и клинического выздоровления больных в 1,6 раза (р < 0,001). 
	

Теоретическая и практическая значимость исследования. 

Теоретическая значимость работы заключается в том, что на основании 

проведенных электронно-микроскопических и иммуногистохимических методов 

исследования получены данные о патогенетических механизмах терапии оксидом 

азота, позволяющие обосновать программу лечения больных с 

доброкачественными рубцовыми стенозами пищевода. 

Разработанный алгоритм лечения больных с доброкачественными 

рубцовыми стенозами пищевода, расширяет возможность применения 
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немедикаментозных методов лечения, особенно у пациентов, которые 

неоднократно получали консервативное лечение, а также у больных пожилого и 

старческого возраста с сопутствующей соматической патологией, и может быть 

использован в практической деятельности врачей эндоскопических и 

хирургических отделений. 

Проанализированы результаты комплексного обследования и лечения 

больных с доброкачественными рубцовыми стенозами пищевода, и доказано, что 

разработанные методы позволили добиться сокращения сроков лечения в 1,6 раза 

(p < 0,001), увеличить период ремиссии в 1,9 раза (р = 0,002) и уменьшить число 

рецидивов 1,5 раза (р = 0,0016) у 100 % больных с длительно существующими 

стриктурами пищевода. 

 

Положения, выносимые на защиту. 

1. Установлены патогенетические механизмы лечебного действия 

экзогенного оксида азота на эрозивно-язвенный эзофагит у больных с 

доброкачественными рубцовыми стенозами пищевода (повышение митотической 

активности эндотелиоцитов в 1,5 раза, ускорение образования капилляров и 

процессов ангиогенеза в грануляционной ткани в 2,8 раза), позволившие 

сформулировать концепцию комплексной терапии, заключающуюся в том, что 

NO-терапия, проводимая на фоне бужирования пищевода, позволяет добиться 

эпителизации эрозий и язв в сроки 9,8 ± 2,3 сут. (в 1-й группе – 15,5 ± 2,9). 

2. Доказано, что благодаря разработанной программе комплексного 

обследования и лечения больных с доброкачественными рубцовыми стенозами 

пищевода удалось сократить сроки лечения в 1,6 раза (р < 0,001), а также 

добиться отсутствия раннего и позднего рецидива рубцового стеноза пищевода в 

последующие 2 года. 

 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности. 

Диссертационная работа соответствует паспорту специальности 14.01.17 – 

«Хирургия. Медицинские науки», и области исследования п. № 4 
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«Экспериментальная и клиническая разработка методов лечения хирургических 

болезней и их внедрение в клиническую практику». 

Работа проводилась на базе ГКБ им. С. П. Боткина (главный врач – д.м.н., 

профессор Шабунин Алексей Васильевич) с участием врачей эндоскопического и 

хирургического отделений, которых автор благодарит за поддержку и помощь в 

работе. 
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
 

1.1. Анатомо-физиологические и топографические особенности 
строения пищевода 

 
Пищевод, oesophagus, – это часть пищеварительного канала, соединяющая 

глотку с желудком. Пищевод имеет длину 20–24 см. Он начинается 

приблизительно на расстоянии 14–16 см от зубного ряда [14; 80]. 

Выделяют 3 отдела пищевода: шейный, грудной и брюшной. 

Шейный отдел (pars cervicalis), длиной 5–6 см, располагается на высоте VII 

шейного позвонка и заканчивается на уровне II грудного позвонка. 

Топографическая особенность пищевода в этой области заключается в том, что он 

располагается несколько левее средней линии шеи, сзади соприкасается с 

предпозвоночной фасцией, спереди – с трахеей, с боков к нему прилежат 

возвратные нервы, общие сонные артерии, слева – левая доля щитовидной железы 

[79; 109]. 

Грудной отдел пищевода (pars thoracica), имеет длину 17–19 см, расположен 

в заднем средостении сначала между трахеей и позвоночником, а затем между 

сердцем и грудной частью нисходящей аорты, которая оттесняет его немного 

влево в нижнегрудном отделе. Грудной отдел располагается от II до X грудного 

позвонка. От грудных позвонков пищевод отделен рыхлой клетчаткой, в которой 

расположены грудной проток, непарная вена, правые межреберные артерии и 

конечный отдел полунепарной вены [97; 129]. 

Грудная часть пищевода задней поверхностью прилежит к позвоночнику, а 

верхняя треть передней поверхности – к задней, перепончатой стенке трахеи. На 

уровне IV-V позвонков пищевод передней поверхностью прилежит к дуге аорты, 

а ниже примыкает к задней поверхности левого бронха, соединяясь с ним при 

помощи слаборазвитой бронхопищеводной мышцы, m.bronchoesophageus. В 

нижней трети пищевод прилежит к участку перикарда, соответствующего левому 
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предсердию и левому желудочку, и, направляясь вниз, спирально огибает аорту, 

переходя в брюшной отдел [14; 79; 140]. 

Брюшной отдел пищевода (pars abdominalis) короткий (2 см) и переходит в 

кардиальную часть желудка. Он покрыт брюшиной по бокам и спереди. Спереди 

и справа он соприкасаются с печенью, слева – со сводом желудка, а иногда с 

верхним полюсом селезенки [28; 80; 156]. 

Характерной особенностью формы пищевода является наличие 

фронтальных и сагиттальных изгибов. Изгибы пищевода в сагиттальной 

плоскости возникают в процессе внутриутробного развития, в связи с появлением 

физиологических искривлений позвоночника и соответствуют изгибам 

позвоночника. Фронтальные изгибы обусловлены взаиморасположением 

прилежащих к пищеводу органов шеи и груди [97; 148]. 

Несмотря на сращение пищевода с окружающими тканями и органами, он 

довольно подвижен как в продольном, так и в поперечном направлении, кроме 

области пищеводно-желудочного перехода, где фиксирован фасциальной 

пластинкой (мембрана Лаймера – Бертелли) к ножкам диафрагмы [80; 204]. 

Просвет пищевода неодинаков. Различают три сужения. Первое сужение 

находится на месте перехода глотки в пищевод, второе – в области проекции дуги 

аорты, и третье – в месте прохождения через пищеводное отверстие диафрагмы 

[129]. 

В норме пищевод не обладает спонтанной перистальтической активностью, 

только при акте глотания запускается перистальтическая волна. Глотание 

приводит сначала к падению внутрипросветного давления в области верхнего 

пищеводного сфинктера с 80 до 0 мм рт. ст., затем происходит сильное 

сокращение. Перистальтика проходит по всему пищеводу: сокращение кольцевых 

мышц выше и расслабление нижнего пищеводного сфинктера с одновременным 

укорочением пищевода за счет сокращения его продольной мускулатуры [14]. 
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1.2. Основные аспекты этиологии, патогенеза и клиники рубцовых 
стенозов пищевода 

 
Несмотря на большое количество работ, посвященных лечению рубцовых 

стриктур пищевода, данная патология остается по-прежнему в центре внимания 

специалистов всего мира [35; 56; 76; 161; 169; 197]. Это связано с тем, что 

количество пациентов с рубцовыми стенозами пищевода за последние 

десятилетия имеет тенденцию к увеличению [6; 31; 130; 170]. 

Причинами возникновения доброкачественных рубцовых стенозов 

пищевода чаще всего являются химические ожоги и длительно существующий 

рефлюкс-эзофагит [2; 33; 34; 76; 139; 202]. Реже рубцовые стенозы пищевода 

возникают вследствие лучевой терапии, склерозирования варикозно-

расширенных вен пищевода, длительного применения некоторых лекарственных 

препаратов, перенесенных инфекционных болезней, микозов пищевода и 

заболеваний соединительной ткани [107; 170; 182]. 

Выделяют две группы рубцовых стенозов пищевода:  

1) связанные с желудочно-пищеводным рефлюксом;  

2) не связанные с рефлюксом. 

 

1.2.1. Рубцовые стенозы, связанные с рефлюкс-эзофагитом 
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь – хроническое рецидивирующее 

заболевание, обусловленное ретроградным поступлением желудочного 

содержимого в пищевод [55; 77; 84; 198]. 

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь является одной из причин 

развития пептической стриктуры пищевода. В ее основе лежат: недостаточность 

замыкательной функции НПС, нарушенные пищеводного клиренса и замедленное 

опорожнение желудка и проксимальной части тонкой кишки [3; 56; 86; 88]. 

К причинам несостоятельности НПС относятся: 

1) механическая несостоятельность НПС; 

2) снижение давления НПС; 
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3) укорочение абдоминальной части НПС; 

4) уменьшение общей длины НПС; 

5) грыжи пищеводного отверстия диафрагмы; 

6) переходящая релаксация НПС;  

7) атрофия мышц НПС (склеродермия) [4; 15; 42; 87]. 

Средние показатели давления НПС являются более низкими у больных с 

пептическими стриктурами пищевода по сравнению со здоровыми людьми или 

больными с умеренными проявлениями рефлюксной болезни [46; 59; 125; 167]. 

Среднее давление НПС у пациентов с пептическими стриктурами пищевода 

обычно составляет 4,9 мм рт. ст. и не превышает 8 мм рт. ст. [4; 39; 86]. 

Пищеводный клиренс включает в себя [86; 122]: 

- нормальную эзофагеальную перистальтику; 

- нормальную секреторную функцию слюнных желез (пищевод 

непрерывно очищается за счет глотания слюны, в сутки здоровый 

человек проглатывает до 1,5 л слюны, которая содержит слизь и имеет 

нейтральную реакцию); 

- прием пищи и жидкости (при этом также происходит процесс очищения 

пищевода); 

- нормальную функцию желез подслизистого слоя пищевода; 

- силу тяжести (очищение пищевода улучшается в вертикальном 

положении). 

При гастроэзофагеальном рефлюксе отмечается длительный контакт 

агрессивных факторов желудочного и кишечного содержимого со слизистой 

оболочкой пищевода, снижение активности пищеводного клиренса и удлинение 

его времени [64; 69; 91; 125; 142]. 

 Пептические стенозы обычно возникают в нижней трети пищевода, выше 

уровня перехода многослойного плоского эпителия органа в цилиндрический 

кардиальный эпителий. Однако развитие сужения возможно также в верхней и 

средней части пищевода, это обусловлено затеканием сюда желудочного 

содержимого в ночное время и его длительной экспозицией здесь [22; 51; 73; 159]. 
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Патогенез формирования пептических стриктур пищевода с позиции 

современных знаний представляется следующим образом. На первом этапе 

происходит повреждение росткового слоя плоского эпителия. Этот процесс 

влечет за собой формирование грануляционной ткани в очагах изъязвлений, 

индуцирующих механизмы фибриногенеза. В дальнейшем в стенке пищевода 

развивается соединительная ткань. При тяжелом течении ГЭРБ в деструктивно-

воспалительный процесс вовлекаются мышечный слой и адвентиция пищевода, 

окружающая орган клетчатка. Совокупность перечисленных факторов неизбежно 

приводит к морфологическим и функциональным изменениям: уменьшается 

просвет пищевода, снижается эластичность его стенки, нарушается моторика [63; 

111; 152]. 

 

1.2.2. Рубцовые стенозы, не связанные с рефлюкс-эзофагитом 
Ожоги по частоте занимают первое место среди болезней пищевода у детей 

и второе – у взрослых. У 80 % взрослых и 10 % детей в результате ожога 

развиваются рубцовые стриктуры [6; 9; 40; 60; 101; 105; 108]. 

Ожоги пищевода бывают химические, термические и лучевые. Наиболее 

частыми являются химические ожоги [18; 52; 103; 132; 144; 188; 194], 

возникающие либо вследствие случайного приема агрессивных химических 

веществ, либо в результате их приема с суицидальной целью. 

Степень повреждений пищевода при ожоге зависит от количества и 

качества принятого едкого вещества [4; 48; 146]. 

В течение патоморфологических изменений стенки пищевода при ожогах 

различают три периода [26; 95; 100]: 

1. Период острого коррозивного эзофагита (длительность около 1–1,5 

недель). Этот период можно разделить на три стадии [94; 101; 147]: 

- контакт едких веществ со слизистой оболочкой (до нескольких часов), 

основной процесс – альтерация; 
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- острое воспаление. Продолжительность – от нескольких часов до 4-5 

суток, характеризуется выраженными процессами альтерации и 

экссудации; 

- отторжение некротических масс и образование изъязвлений. Начало 

периода с 7–10 дня, продолжение – до 15 дней после ожога. 

Завершаются процессы альтерации. 

2. Период язв и грануляций или хронического эзофагита 

(продолжительность от 1,5 до 4 месяцев) – дефекты слизистой оболочки 

замещаются грануляционной тканью. Данный период характерен для 

ожогов II и III степени. 

3. Период формирования рубцового сужения пищевода (длится 2-3 года). 

При микроскопическом исследовании зона стеноза представлена рубцовой 

тканью с большими пластами коллагеновых волокон. Возникновение укорочения 

пищевода связано с тем, что вследствие продольной контрактуры рубца, 

развивается деформация и стенозирование органа. Это в свою очередь ведет к 

смещению в средостение пищеводно-желудочного соединения. Все это приводит к 

нарушению замыкательного механизма НПС и, как следствие, к возникновению 

рефлюкс-эзофагита. Эти два фактора (стенотическое изменение пищевода и 

рефлюкс-эзофагит) протекают по принципу взаимного отягощения и снижают 

шансы на успех консервативного лечения [52; 102; 135; 157; 173]. 

Возникновение пептических стриктур также возможно вследствие 

длительного приема внутрь некоторых лекарственных препаратов (доксициклина, 

хлорида кальция, нестероидных противовоспалительных средств, аскорбиновой 

кислоты, сульфата железа и др.) [49; 103]. 

Основные клинические проявления стенозов пищевода – дисфагия 

различной степени выраженности, потеря массы тела и боли за грудиной [52; 72; 

106; 179]. 

При выраженной, длительно существующей рубцовой стриктуре возможна 

задержка пищи в пищеводе и ее разложение. Это приводит к развитию 

супрастенического расширения, и как следствие присоединению застойного 
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эзофагита, а затем и периэзофагита. Появляются (или усиливаются) изжога, 

отрыжка, гиперсаливация. Периодически возникает регургитация, заброс 

непереваренной пищи в трахеобронхиальное дерево, что приводит к появлению 

кашля, удушья, а затем и аспирационной пневмонии [48; 168]. 

 

1.3. Диагностика и основные методы лечения рубцовых стенозов 
пищевода 

 

Выбор тактики лечения больных с рубцовыми стриктурами пищевода 

зависит от точности диагностики данной патологии. 

К методам диагностики рубцовых стенозов пищевода относят эндоскопию и 

рентгенографию. Эти два метода являются взаимодополняющими. Первоначально 

рекомендовано проведение обзорного рентгеновского исследования органов 

грудной клетки, а при необходимости и брюшной полости [52; 81; 120; 140; 141]. 

Рентгенологическое исследование с бариевой взвесью или 

водорастворимым контрастным веществом позволяет определить 

местоположение, диаметр и длину сужения пищевода и служит ориентиром для 

выполнения эндоскопического исследования, помогает выбрать способ дилатации 

стриктуры [5; 32; 65; 114]. 

Эзофагоскопия – основной и важнейший метод диагностики рубцовых 

стенозов пищевода: он позволяет определить степень, локализацию и этиологию 

сужения. Во время эзофагоскопии можно также визуализировать вовлеченность в 

рубцовый процесс глотки и устья пищевода. Это имеет важное значение при 

стенозах двойной или множественной локализации, когда ведущим в клинической 

и рентгенологической картине является нижележащее поражение [29; 45; 62; 67; 

119; 165]. 

Выделяют 4 степени стеноза пищевода, основанные на эндоскопических 

данных [31; 180]: 
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I степень – диаметр просвета пищевода в зоне стриктуры 9–10 мм, удается 

провести через зону сужения гастроинтестинальный эндоскоп среднего 

калибра (9,6 мм); 

II степень – диаметр просвета 6–8 мм, удается провести через стриктуру 

бронхоскоп; 

III степень – диаметр просвета в зоне сужения 3–5 мм, удается провести 

через область стеноза ультратонкий эндоскоп (5 мм); 

IV степень – диаметр просвета в зоне стриктуры менее 3 мм, не удается 

провести за зону стеноза даже ультратонкий эндоскоп (Галлингер Ю. И., 

Годжелло Э. А. Стриктуры пищевода: лечебная стратегия. Эндоскопические 

методы лечения // Российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии, 

колопроктологии. 2001. № 5. С. 75–78). 

Лечению данной патологии было посвящено большое количество работ в 

различных странах. Основными нехирургическими методами лечения рубцовых 

стенозов пищевода долгие годы являются бужирование и баллонная дилатация 

[75; 78; 92; 104; 171; 190]. 

Показаниями к применению эндоскопических методов лечения больных с 

рубцовыми стенозами пищевода являются [7; 8; 35; 94; 112; 136; 175; 181]: 

- стеноз пищевода III-IVстепени; 

- высокая локализация верхнего края сужения (глотка, глоточно-

пищеводный переход, верхняя треть пищевода); 

- эксцентричное расположение входа в стриктуру; 

- деформация супрастенотического отдела пищевода; 

- стриктуры пищеводных анастомозов любой локализации и любой 

степени выраженности. 

Противопоказанием к выполнению эндоскопического бужирования 

является невозможность провести ниже зоны стеноза направляющую струну, а 

также недавно перенесенный инфаркт миокарда, наличие у больного нарушения 

мозгового кровообращения, сердечной и дыхательной недостаточности [12; 35; 

133; 163; 195]. Относительными противопоказаниями являются наличие 
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пищеводно-респираторных свищей и злокачественное перерождение рубцовой 

стриктуры пищевода [17; 81; 150; 172; 183]. 

Бужирование рубцовых стенозов пищевода выполняется более 400 лет. 

Бужи совершенствовались, начиная с жестких, грубых термопластичных до 

современных гибких бужей и пневмодилататоров. В настоящее время наиболее 

безопасными считаются две методики расширения стриктур пищевода: 

бужирование полым бужом по направляющей струне и эндоскопическая 

баллонная дилатация [27; 82; 96; 118; 124; 126; 192; 202]. 

В выборе методики лечения рубцовых стенозов пищевода между 

бужированием и баллонной дилатацией, многие авторы предпочтение отдают 

первому способу, это объясняется следующим [32; 35; 153; 176]: 

1) использование бужей от 1,5 мм позволяет выполнить вмешательство при 

стенозе любого диаметра, тогда как для введения баллонного дилататора 

необходим просвет в зоне сужения как минимум 3-4 мм; 

2) бужирование может быть выполнено при любой локализации стеноза, а 

для выполнения баллонной дилатации предпочтительная локализация 

стриктур на 4-5 см ниже верхнего пищеводного сфинктера; 

3) во время проведения одного бужа может быть расширено несколько 

стриктур. При двойных или множественных стенозах пищевода 

последовательно должна быть выполнена баллонная дилатация каждого 

из них; 

4) при выполнении бужирования ригидных стриктур, расширение 

суженного участка пищевода достигается до диаметра бужа, который 

удалось провести через сужение. Баллонная дилатация в этом случае 

малоэффективна, так как сохраняется «талия» даже при максимальном 

расправлении баллона; 

5) бужирование используют при любой степени выраженности и 

протяженности стеноза, тогда как баллонную дилатацию только при 

коротких (до 3 см) стриктурах [35; 71]. Однако некоторые авторы 
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предполагают применять этот метод в лечении любых, в том числе и 

достаточно длинных рубцовых стриктур пищевода [94; 10; 199]. 

Методы бужирования «вслепую», через жесткий эзофагоскоп, по нити и «за 

нить» анте- и ретроградно в настоящее время не используют из-за их 

травматичности и неудобства (метод «за нить» – необходима гастростома) [6; 115; 

143]. 

Бужирование по струне-проводнику под рентгеновским контролем до 

последнего времени широко использовалось в клинической практике [113; 138; 

86]. Однако эндоскопические способы бужирования и баллонной дилатации 

имеют ряд преимуществ перед аналогичными вмешательствами, выполняемыми 

под рентгенологическим контролем [34]: 

- существенно уменьшается или полностью отсутствует лучевая нагрузка 

на больного и врача; 

- вмешательство может быть выполнено и в тех случаях, когда его 

невозможно осуществить при использовании рентгенологической 

методики; 

- имеется возможность визуальной оценки состояния зоны стриктуры и 

остальных отделов пищевода и желудка непосредственно после 

окончания сеанса бужирования или баллонной дилатации (Галлингер 

Ю. И., Годжелло Э. А. Стриктуры пищевода: лечебная стратегия. 

Эндоскопические методы лечения // Российский журнал 

гастроэнтерологии, гепатологии, колопроктологии. 2001. № 5. С. 75–78). 

Некоторые авторы используют форсированное бужирование по струне под 

наркозом, считая, что это исключает болевой фактор, позволяет снять спазм 

пищевода и быстро восстановить его проходимость [104; 113]. Однако при этом 

методе лечения повышается вероятность развития осложнений (перфорация, 

кровотечение). 

Существует три основных механизма возникновения перфорации пищевода 

при бужировании и баллонной дилатации рубцовых стенозов пищевода [30; 34; 

83; 89; 123]: 
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1) перфорация может произойти в результате прохождения дистального 

конца струны через истонченную стенку пищевода; 

2) перфорация может быть следствием прохождения через стенку пищевода 

дистального конца бужа, когда направляющая струна первично не была 

проведена в желудок или была вытянута наружу при извлечении 

предшествующего бужа; 

3) перфорация в виде продольного разрыва пищевода может произойти в 

результате чрезмерного растяжения рубцово-измененной стенки органа. 

Известна методика рассечения рубцовой ткани с помощью тока высокой 

частоты и расширение зоны стеноза под контролем эндоскопа [120]. При этом 

рассечение осуществляется электрокоагулятором с двух противоположных сторон 

рубца по всей его длине, а расширение зоны стеноза проводят путем 

гидродилатации под давлением в 2,0–3,0 атм. статично в течение 1–3 минут. 

Затем продвигают дилататор за зону стеноза, после чего повторно расширяют 

зону стриктуры под тем же давлением при обратном движении гидродилататора. 

Данная методика может применяться только как дополнительный способ 

дилатации, если в патологический процесс вовлечена преимущественно одна 

стенка пищевода и протяженность суженного участка пищевода не превышает 

1 см. Недостатком метода также можно считать его травматичность и 

возможность развития осложнений. Одним из тяжелых осложнений является 

кровотечение, которое встречается в 1,3 % случаев [24; 31; 131; 151; 189; 201]. В 

результате электрорассечения рубцов в сочетании с дилатацией в течение 15–20 

дней формируется новый рубец [61]. 

 Аналогом предыдущего способа является рассечение рубцовых стриктур с 

помощью аргоно-плазменной коагуляции. Этот способ является хорошей 

альтернативой при лечении резистентных анастомотических стриктур пищевода и 

колец Schatzki. Однако инцизионная терапия не эффективна в лечении больных с 

протяженными стриктурами пищевода [41]. 

Известен способ лечения рубцового стеноза пищевода путем бужирования с 

помощью назогастральной нити эластичными конусными бужами возрастающего 
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диаметра, доводя его до максимальной величины, превышающей возрастную 

норму диаметра пищевода на 8–10 номеров, с последующим бужированием 

только зоны стеноза с помощью металлической оливы [121]. Недостатком 

данного способа является необходимость превентивного оперативного 

формирования гастростомы. 

По мнению ряда авторов, для размягчения рубцовой ткани в зоне стеноза 

пищевода используют инъекции кортикостероидов [173; 174]. Было установлено, 

что данное сочетание повышает эффективность дилатации [137]. Однако такая 

процедура не эффективна при протяженных стриктурах. Есть мнение, что терапия 

гормональными препаратами вызывает задержку образования защитного барьера 

и снижает сопротивляемость организма к инфекциям, а также приводит к 

гипоцинкемии, тогда как ионы цинка играют решающую роль в угнетении 

воспалительной реакции и стабилизации биологических мембран [145; 158]. 

Для предупреждения возникновения рецидива стеноза во многих клиниках 

по всему миру применяют стентирование пищевода саморасправляющимися 

нитиноловыми стентами [31; 61; 83; 172; 193]. В область суженного участка 

пищевода вводят тонкий нитиноловый стент, который после его установки и 

высвобождения расправляется. При этом создается широкий просвет. При 

необходимости – предварительно выполняют бужирование стеноза до 9-10 мм. 

Через биопсионный канал эндоскопа проводят направляющую нить, эндоскоп 

извлекают и вводят стент и аппликатор. Затем стент высвобождают из 

аппликатора, последний – извлекают [128]. Преимуществом эндопротезирования 

является однократность вмешательства. Однако имеются данные о большом 

количестве осложнений стентирования при рубцовых стенозах пищевода, а 

возможность использования стентов с целью поддерживающей дилатации 

просвета на длительный срок требует дальнейшей разработки [34; 41]. При 

доброкачественных рубцовых стриктурах пищевода и анастомозов стентирование 

саморасправляющимися металлическими эндопротезами рекомендовано 

выполнять на короткий срок, не превышающий 4–6 недель, с обязательным 
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эндоскопическим контролем каждые 2 недели и своевременным извлечением 

стента [32; 61; 83; 160; 177; 200]. 

Ранние рецидивы стриктур, субтотальные и тотальные стенозы пищевода 

являются основной причиной выбора тактики лечения в пользу резекции или 

экстирпации пищевода. [116; 131; 155; 161], однако реконструктивно-

восстановительные операции, выполняемые у больных с рубцовыми стенозами 

пищевода, очень травматичны и предполагают вовлечение в операционное поле 

больших массивов клетчатки переднего и заднего средостения [31]. По данным 

ведущих клиник, занимающихся реконструктивными операциями на пищеводе, 

летальность среди пациентов с данной патологией после проведения 

хирургических операций составляет 3,4–3,7 %, а частота послеоперационных 

осложнений – 33–37,5 % [31; 34; 178]. 

По данным исследования ряда авторов [6; 8; 10; 16; 154], негативными 

факторами прогноза возникновения ранних рецидивов стенозов являются: 

- молодой возраст больных; 

- локализация стриктур в нижнегрудном отделе пищевода; 

- протяженность стеноза 5 см и более; 

- сужение пищевода III-IV степени; 

- сочетанные рубцовые стриктуры пищевода и желудка; 

- эрозивный эзофагит; 

- отсутствие антисекреторной терапии; 

- гастроэзофагеальный рефлюкс. 

Комбинация двух негативных факторов увеличивает вероятность рецидива 

стеноза в 1,4 раза, трех – 2,3 раза, четырех – в 5 раз [6]. 

По данным разных авторов повторное рубцевание происходит в 6,8–35 % 

случаев [3; 13; 41]. 

Учитывая вышеизложенное, необходима дальнейшая разработка методов 

эндоскопического лечения больных с рубцовыми стенозами пищевода. 

Очень важным аспектом в лечении рубцовых стенозов пищевода является 

ускорение заживления разрывов слизистой в зоне дилатированного стеноза с 
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возникновением мягкого, не деформирующего или мало деформирующего стенку 

рубца. Для достижения этой цели мы решили использовать экзогенный оксид 

азота.  

Оксид азота – это короткоживущее в условиях in vivo (от 5 до 30 сек), 

плохорастворимое, газообразное неорганическое соединение. Молекула NO 

представляет собой высокореактивный свободный радикал, способный 

трансформироваться в ионизированные формы: NO-катион нитрозония и NO-

анион нитроксила. Каждая из молекулярных изоформ NO имеет свои 

внутриклеточные мишени и реализует собственные биологические функции. При 

всей внешней простоте сигнальные возможности оксида азота оказались 

огромными.  

На сегодняшний день общепризнано, что влияя на работу большинства 

жизненно важных систем организма и опосредуя реализацию огромного числа 

клеточных и физиологических процессов, NO может выполнять функции не 

только вторичного посредника, но и нейротрансмиттера, аутокринного и 

паракринного регулятора, а в некоторых случаях и гормоноподобного индуктора 

(первичного мессенджера) (Лазарев, А. Б. Лечение фибробластической индурации 

полового члена методиками лимфатической терапии и монооксилом азота, 2012). 

NO обладает выраженной вазодилатирующей активностью, вызывает 

расслабление гладкомышечных клеток желудочно-кишечного тракта, играет 

важную роль в формировании неспецифического иммунного ответа, а также 

регулирует адаптивные функции организма и процессы клеточной выживаемости 

[4; 5; 14; 15; 16]. В клетках млекопитающих синтез NO осуществляет фермент 

NO-синтаза (NOS). В качестве источника азота NOS использует один из концевых 

атомов гуанидиновой группы L-аргинина, преобразуя последний в L-цитрулин 

[18].  

В настоящее время известны три основные изоформы NOS: эндотелиальная 

NOS, впервые идентифицированная в клетках сосудистого эндотелия; 

нейрональная NOS, обнаруженная в клетках центральной и вегетативной нервной 

системы, и индуцибельная (или макрофагальная) NOS, первоначально найденная 
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в макрофагах, а впоследствии и во многих других клетках млекопитающих 

(гепатоцитах, нейтрофилах, микроглиальных клетках мозга и др.). 

В 1989 г. в лаборатории Salvador Moncada было впервые высказано 

предположение о постоянной экспрессии NO-синтазы во внутренней стенке 

кровеносных сосудов и о вазодилататорной функции производимого ею оксида 

азота, противостоящей активности эндогенных вазоконстрикторов 

(норадреналина и ангиотензина). Впоследствии сосудорасширяющий эффект NO 

был подтвержден во многих других биохимических лабораториях, а также на 

людях в условии клиники [27]. Позже появились данные и о других функциях 

оксида азота в сосудистом русле. Было показано, что NO является мощным 

ингибитором агрегации тромбоцитов и пролиферации сосудистых 

гладкомышечных клеток, и таким образом, выступает в качестве регулирующего 

кровоток интегрального гомеостатического фактора [11]. В 1998 г. Нобелевская 

премия по медицине и физиологии была присуждена Р. Ф. Фурчготу, Л. Дж. 

Игнарро и Ф. Мураду за работу «Монооксид азота как сигнальная молекула в 

сердечно-сосудистой системе» [28]. 

В 1997 г. на базе отечественных научных школ был открыт неизвестный 

ранее феномен выраженной стимуляции заживления ран периферийной 

(охлажденной) областью воздушно-плазменного потока отечественного аппарата 

«Плазон». Этот аппарат был разработан в МГТУ им. Н. Э. Баумана для теплового 

(деструкция и коагуляция) воздействия на ткани [93; 99]. Воздушно-плазменный 

аппарат «Плазон» является уникальным генератором оксида азота из воздуха [43]. 

Совокупность полученных данных позволила выдвинуть подтвержденную в 

дальнейшем гипотезу о доминирующей роли оксида азота в обнаруженном 

эффекте биостимуляции и предложить принципиально новый способ лечения 

раневой патологии, острых и хронических воспалительных процессов [20]. 

Экспериментальные исследования показали, что оксид азота, генерируемый 

плазмохимическим способом из атмосферного воздуха, нормализует 

микроциркуляцию, оказывает антибактериальное действие, купирует инфекцию и 
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воспаление, активизирует функцию макрофагов и пролиферацию фибробластов 

[1; 38; 66; 203]. 

Оксид азота (NO) присутствует во внутренней среде организма. Влияние 

его проявляется не только на сердечно-сосудистую систему. В кровеносном 

русле, в межклеточном веществе и внутри клеток NO подавляет рост и 

размножение микроорганизмов многих видов. В присутствии NO угнетаются 

синтез белка в клетках и митоз клеток, подавляется пролиферация атипических 

клеток [98; 162; 196]. 

NO можно рассматривать как сигнальную молекулу пищеварительной 

системы, так как NO стимулирует расслабление гладких мышц пищевода, 

желудка, тонкой кишки, толстой кишки, желчного пузыря, сфинктера печеночно-

поджелудочной ампулы (Одди) [1; 98; 185]. 

Источником оксида азота в желудочно-кишечном тракте могут быть 

эпителиальные клетки, сосудистый эндотелий, гладкомышечные и тучные клетки, 

форменные элементы крови. В гладкой мускулатуре дистального отдела 

пищевода действие NO проявляется на уровне миоцита, где он активирует 

гуанилатциклазу и образование цГМФ, под влиянием которого происходит 

релаксация гладкомышечных клеток и, как следствие – снижение функции 

антирефлюксного барьера [20; 66; 70]. 

Таким образом, NO-терапия может применяться для лечения самых 

различных заболеваний. Это связано с многообразием функций и путей влияния 

оксида азота на патологические процессы [129]: 

- прямое или опосредованное (через образование пероксинитрата) 

бактерицидного действие; 

- индукция фагоцитоза бактерий и некротического детрита нейтрофилами 

и макрофагами; 

- ингибиция свободных кислородных радикалов, оказывающих 

патологическое воздействие, а также возможная активация 

антиоксидантной защиты; 
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- нормализация микроциркуляции за счет регуляции тонуса сосудов, 

антиагрегантных и антикоагуляционных свойств NO, что улучшает 

сосудистую трофику и тканевой обмен; 

- улучшение нервной проводимости; 

- регуляция иммунных нарушений; 

- секреция активированными макрофагами цитокинов, усиливающих рост 

фибробластов, факторов ангиогенеза, хемокинов и других биологически 

активных факторов, регулирующих раневой и воспалительный процесс; 

- усиление или регуляция синтеза коллагена; 

- регуляция апоптоза при ремоделировании грануляционно-фиброзной 

ткани; 

- воздействие на пролиферацию кератиноцитов и, следовательно, 

эпителизацию раневого дефекта [98]. 

Известны методы применения экзогенного оксида азота в хирургической 

практике. Один из этих способов использовался при оперативном лечении 

больных генерализованным пародонтитом среднетяжелой и тяжелой степени. В 

ходе операции перед ушиванием лоскутов производили обработку хирургической 

раны потоком NO с расстояния 20 см в течение 60 сек. В ближайшем 

послеоперационном периоде пациенты получали повторные сеансы обработки 

области операции оксидом азота. Под воздействием NO отмечалось явное 

снижение кровоточивости тканей, что практически полностью снимает проблему 

гемостаза [21; 37; 44]. 

В России отмечается большой интерес к проблеме использования 

экзогенного оксида азота в клинической практике [24]. Возможность направления 

NO-содержащих газовых потоков через эндоскопические приборы и пункционные 

иглы значительно расширило перспективы NO-терапии для лечения эрозивно-

язвенных, воспалительных процессов в трахеобронхиальном дереве, желудке, 

кишечнике и т. д. [36; 129; 134]. 

Известен способ применения NO-терапии в комплексном лечении больных 

язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки [98]. У всех пациентов 
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до лечения была выражена колонизация слизистой оболочки желудка Hp, что 

приводит к повышению в крови циркулирующих антител. У больных язвенной 

болезнью двенадцатиперстной кишки до лечения было обнаружено статистически 

достоверное резкое повышение IgG и IgA, при этот отмечалось понижение IgM. 

После проведенной NO-терапии было выявлено значительное снижение IgG, 

некоторое снижение IgA и резкое повышение IgM. После воздействия на язвы 

оксидом азот к 5-м суткам от начала лечения показатели циркулирующих 

иммунных комплексов возвращались к нормальным параметрам, когда до лечения 

их показатели были выше нормы. 

Все вышеизложенное свидетельствует о том, что, несмотря на значительное 

количество методов лечения пациентов с рубцовыми стенозами пищевода, 

рецидив стеноза остается главной проблемой для больных, чье качество жизни 

существенно ухудшается. 

В связи с этим необходимо улучшить результаты лечения больных с 

рубцовыми стенозами пищевода путем применения новых эндоскопических 

технологий. 

	  



	

	

28	

Глава 2. КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ОБСЛЕДОВАННЫХ БОЛЬНЫХ, МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ И 

ЛЕЧЕНИЯ  
	

2.1. Клиническая характеристика больных 
 

В исследование были включены наблюдения пациентов, у которых во время 

диагностической эзофагоскопии был выявлен рубцовый стеноз пищевода. К 

критериям невключения пациентов в научное исследование относились 

состояния, которые являются противопоказанием для проведения 

эзофагогастродуденоскопии и бужирования пищевода, такие как:  

- острая фаза нарушения мозгового кровообращения; 

- острая фаза инфаркта миокарда; 

- тяжелая степень сердечно-сосудистой и легочной недостаточности; 

- нарушения ритма сердечной деятельности (пароксизмальная 

брадиаритмия, мерцательная аритмия с мерцанием предсердий или 

пароксизмы мерцательной аритмии, тяжелая степень поперечной 

блокады сердца); 

- аневризма аорты или сердца; 

- перитонит; 

- беременность (второй – третий триместр). 

Критерии исключения пациентов:  

- сужение просвета пищевода более 12 мм, если при этом пациент не 

предъявляет жалоб на дисфагию;  

- злокачественные стенозы пищевода. 

Последующее наблюдение за исключенными из исследования пациентами 

не проводилось. 

За период с 2013 по 2015 гг. в ГКБ им. С. П. Боткина поступило 112 

больных с диагнозом рубцовый стеноз пищевода. Мужчин было 46, женщин – 66, 

возраст пациентов от 25 до 92 лет. 

Распределение больных по возрасту и полу представлено в Таблице 1. 
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Таблица 1	–	Распределение больных по возрасту и полу 
Возраст/Пол 21–30 31–40 41–50 51–60 Старше 60 Итого 
Мужчины 6 10 4 5 21 46 
Женщины 7 11 10 15 23 66 
Итого 13 21 14 20 44  

 
Как видно из таблицы 1, рубцовые стенозы пищевода чаще встречались у 

женщин в возрасте от 40 до 60 лет, чем у мужчин (р < 0,05), тогда как после 60 

лет стенотические рубцовые сужения пищевода встречались практически с 

одинаковой частотой у пациентов обоего пола. 

Обследование больных начинали со сбора анамнеза заболевания и жалоб. 

Причинами возникновения стеноза пищевода являлись химические ожоги – 

28 пациентов (25 %) и длительно существующий рефлюкс-эзофагит – 84 больных 

(75 %). 

Продолжительность заболевания колебалась от впервые выявленного 

патологического состояния до 10 лет (Таблица 2). 

 

Таблица 2	–	Продолжительность заболевания 
Продолжительность заболевания Количество больных Относительная величина, % 
Впервые выявленное 40 35,7 
До 1 года 13 11,7 
От 1 года до 5 лет 25 22,3 
От 5 до 10 лет 34 30,4 
Всего 112 100 

 

Как видно из Таблицы 2, у 40 пациентов (35,7 %) заболевание было 

выявлено впервые, у большей части (59 из 112) пациентов (52,7 %) рубцовый 

стеноз пищевода характеризовался частым рецидивирующим течением.  

Основной и главной причиной обращения за медицинской помощью 

больных с рубцовыми стенозами пищевода являлась дисфагия. Тщательно 

проводили расспрос пациентов об ориентировочном уровне локализации в 

пищеводе ощущения наличия препятствия нормальному прохождению 

проглатываемой пищи. Заключение о предположительной локализации 

стенотической стриктуры пищевода проводили на основе жалоб больного: 
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поражение либо находилось на том уровне, на который указывал по ощущениям 

пациент, либо ниже указанного уровня. 

Выясняли, также, какая пища (твердая, полужидкая, жидкая) вызывает 

дисфагию, является ли дисфагия постоянной или преходящей, какова 

продолжительность симптомов. 

Важно было дифференцировать истинную дисфагию от псевдодисфагии, 

при которой возможно ощущения «комка» в области пищевода и за грудиной, но 

при этом акт глотания не нарушен. Чаще всего псевдодисфагия встречается при: 

выраженных эмоциональных реакциях (слезы, крики, громкий смех); помутнении 

сознании; судорогах («истерический комок»); заболеваниях сердца, щитовидной 

железы; сдавлении грудной клетки; фагофобии (боязни глотания). 

Таким образом, при описании дисфагии обращали внимание на: 

- локализацию; 

- характер пищи и/или жидкости (для определения степени дисфагии); 

- постоянство или прерывистость симптомов; 

- продолжительность существования симптомов. 

Степень дисфагии определяли по шкале Bown (1987): 

- 0 баллов – нормальное глотание; 

- 1 балл – периодические затруднения при прохождении твердой пищи; 

- 2 балла – питание полужидкой пищей; 

- 3 балла – питание только жидкой пищей; 

- 4 балла – невозможность проглотить слюну. 

Степень выраженности дисфагии у больных с рубцовыми стенозами 

пищевода отражена в Таблице 3. Как видно из Таблицы 3, у большинства 

пациентов (86 человек – 76,7 %) отмечалась 2-3 степень дисфагии. 

Дисфагия обычно сопровождалась тошнотой, рвотой. Жалобы на боли за 

грудиной, в спине или по ходу пищевода предъявляли 53 пациента (47,3 %). Боли 

в грудной клетке возникают вследствие дискинезии пищевода по гипермоторному 

типу (вторичный эзофагоспазм). Пусковым механизмом возникновения 

эзофагоспазма и боли в грудной клетке является гастроэзофагеальный рефлюкс. 
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Таблица 3	–	Степень выраженности дисфагии у больных с рубцовыми стенозами 
пищевода 

Степень 
дисфагии 

Дисфагия 1 ст. Дисфагия 2 ст. Дисфагия 3 ст. Дисфагия 4 ст. 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Количество 
больных 6 5,4 41 36,6 45 40,1 20 17,9 

 

В связи с длительно существующей стриктурой либо несвоевременным 

обращением за медицинской помощью у большинства пациентов наблюдался 

дефицит массы тела (Таблица 4). 

 
Таблица 4	–	Степень выраженности дефицита массы тела (рассчитано по индексу 
Кетле) 

Степень 
дефицита 
массы тела 

Отсутствие 
дефицита массы тела 

Дефицит массы 
тела до 15% 

Дефицит массы 
тела до 30% 

Дефицит массы 
тела более 30% 

абс. % абс. % абс. % абс. % 
Количество 
больных 25 22,3 48 42,9 29 25,9 10 8,9 

 

Как видно из Таблицы 4, 10 пациентов (8,9 %) отмечали потерю веса свыше 

30 % и слабость. Около половины пациентов (42,9 %) на момент обследования 

имели дефицит массы тела до 15 %. 

В большинстве случаев были выявлены аксиальные грыжи пищеводного 

отверстия диафрагмы – у 83 пациентов (74,1 %). 

 Вторичное укорочение пищевода 1-й степени выявлено у 13 больных 

(11,6 %), 2-й степени – у 9 пациентов (8 %) (классификация Каншина Н. Н., 

1969 г.). 

У 27 больных (24,1 %) пептические стенозы пищевода развились после 

предшествующих операций: резекция желудка по Бильрот I и Бильрот II по 

поводу рака желудка (9 пациентов – 8 %), ушивание перфоративной язвы желудка 

и двенадцатиперстной кишки (18 больных – 16 %) (см. Таблицу 5). 
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Таблица 5 – Предшествующие операции на желудке у больных с рубцовыми 
стенозами пищевода 

Характер операции Пациенты 
абс. % 

Дистальная резекция желудка, в т. ч.: 
Бильрот I 
Бильрот II 

12 
3 
9 

10,7 
2,7 
8 

Ушивание перфоративной язвы желудка или ДПК 15 13,4 
Не было вмешательства 85 75,9 
Всего больных 112 100 

 
Развитие пептической стриктуры пищевода у больных с предшествующими 

операциями на желудке было связано с патологическим рефлюксом желудочного 

или кишечного содержимого, и как следствие – развитием эрозивно-язвенного 

эзофагита. 

Сопутствующие заболевания чаще всего были представлены: ХОБЛ, ИБС, 

хроническим холециститом, язвенной болезнью желудка. Лишь у 13 (11,7 %) 

пациентов молодого возраста сопутствующие заболевания отсутствовали 

(Таблица 6). 

 
Таблица 6 – Сопутствующая патология у больных с рубцовыми стенозами 
пищевода 

Сопутствующая патология Пациенты 
абс. % 

ХОБЛ 13 11,7 
ХПН 4 3,6 
ИБС 28 25 
Сахарный диабет 11 9,8 
Холецистит 18 16,1 
Энцефалопатия 3 2,7 
Язвенная болезнь желудка и ДПК 12 10,7 
Печени (гепатиты, гепатозы) 3 2,7 
Пищевод Барретта 7 6,2 
Без патологии 13 11,7 
Всего больных 112 100 
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2.2. Методы диагностики и лечения 
 

При обследовании больных с рубцовыми стенозами пищевода 

обязательным являлся клинический и лабораторный минимум исследований, 

который включал в себя: клинический общий анализ крови, биохимический 

анализ крови, коагулограмму, анализы на сифилис, ВИЧ-инфекцию и гепатиты, 

общий анализ мочи и ЭКГ, рентгенологическое исследование органов грудной 

клетки и ЭГДС. 

 

2.2.1 Рентгенография органов грудной клетки 
Рентгенографию органов грудной клетки выполнили 98 пациентам (87,5 %) 

до диагностической эзофагогастродуоденоскопии. Рентгенологическое 

исследование проводили с применением рентгеноконтрастных препаратов. 

Использовали водорастворимое контрастное вещество или бариевую взвесь. 

Однако бариевую взвесь не применяли при высоких стриктурах пищевода, из-за 

возможной аспирации контрастного вещества в дыхательные пути. 

Независимо от локализации стеноза пищевода, тщательно выполняли 

исследование органов грудной клетки и всех отделов пищевода и желудка. Это 

необходимо для выявления сочетанных поражений пищевода и желудка, наличия 

грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, дивертикулов пищевода и 

сопутствующих патологических изменений органов грудной клетки. 

При рентгенологическом исследовании определяли верхний уровень 

рубцового стеноза, степень и протяженность стеноза. Кроме того, 

рентгенологическое исследование проводили с целью выявления пищеводно-

респираторных свищей, при которых (во избежание возникновения серьезных 

осложнений) эндоскопические манипуляции не выполняются. 

 
2.2.2. Эзофагоскопия 
Эндоскопическое исследование рубцовых стенозов пищевода является 

одним из наиболее информативных методов диагностики. Во время 
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эзофагоскопии выявляли границы уровня стеноза, его протяженность (при 

возможности прохождения эндоскопа за зону сужения), а также степень стеноза. 

При поступлении всем (100 %) больным с диагностической и лечебной 

целью проводили эзофагоскопию, и при возможности 

эзофагогастродуоденоскопию. Для проведения диагностических и лечебных 

манипуляций использовали видеоэндоскопы фирмы «Olympus» (Япония): с 

торцевой оптикой диаметром 9,8 мм и инструментальным каналом 2,8 мм 

(Регистрационное удостоверение № ФСЗ 2011/10656 от 10.06.2011, Федеральная 

служба по надзору в сфере здравоохранения), либо диаметром рабочей части 

4,9 мм и диаметром канала 2,0 мм (Регистрационное удостоверение № ФСЗ 

2008/01087 от 18.02.2008, Федеральная служба по надзору в сфере 

здравоохранения). Выбор того или иного типа эндоскопа зависел от степени 

сужения просвета пищевода. Во время эзофагоскопии оценивали вовлечение в 

рубцовый процесс глотки и устья пищевода. 

Эзофагоскопию 73 пациентам (65,1 %) выполняли в эндоскопическом 

отделении под местной анестезией 10 % раствором лидокаина (Регистрационное 

удостоверение № ЛС – 001975 от 25.07.2011, Федеральная служба по надзору в 

сфере здравоохранения) в объеме 4-5 мл, распыляя его в ротовой полости с 

помощью пульверизатора, тогда как 39 больным (34,9 %) ЭГДС проводили под 

внутривенным обезболиванием пропофолом (Регистрационное удостоверение № 

П NO12345/01 от 27.12.2011, Федеральная служба по надзору в сфере 

здравоохранения ) в дозировке 1 мг / кг массы тела. 

Показаниями к проведению эзофагоскопии под внутривенным 

обезболиванием являлись: беспокойное поведение пациентов при 

эндоскопических манипуляциях, повышенный рвотный рефлекс, а также 

психосоматические заболевания. Однако, мы считаем предпочтительным 

выполнение эндоскопического вмешательства при сохраненном сознании 

больного, так как речевой контакт с пациентом позволяет ориентироваться на 

степень болевых ощущений, уменьшая вероятность возникновения 

травматических осложнений. 



	

	

35	

2.3. Лечебная эзофагогастродуоденоскопия 
 

В зависимости от способов эндоскопического лечения все больные были 

разделены на 2 группы. 

В 1-ю группу включили 59 больных (52,7 %), которым проводили 

эндоскопическое лечение, заключающееся лишь в выполнении бужирования 

пищевода. 

Вторую группу составили 53 пациента (47,3 %), которым после 

бужирования для ускорения эпителизации разрывов слизистой оболочки 

пищевода осуществляли инсуфляцию оксида азота от воздушно-плазменного 

аппарата «Плазон».  

Наши ожидания заключались: 

- в предположении о том, что применение плазменного оксида азота в 

ходе выполнения эндоскопического бужирования стенотических 

рубцовых сужений пищевода окажет свойственные ему 

биостимулирующие и нормализующие эффекты на повреждаемые ткани 

стенки пищевода; 

- в предположении о том, что указанные выше эффекты оксида азота 

окажут модулирующее влияние на репаративно-регенераторные 

процессы в поврежденных тканях, на формирование новых рубцов, не 

деформирующих и не стенозирующих пищевод. 

Сравнительный анализ отдаленных результатов эндоскопического 

бужирования пищевода в двух группах клинических наблюдений, различающихся 

по факту применения оксида азота в ходе эндоскопического лечения, должен 

стать мерилом оправданности наших ожиданий. 

Обе группы были рандомизированы по полу, возрасту и этиологии стеноза 

(Таблицы 7–9). 

Из таблицы 7 видно, что мужчины и женщины в обеих группах встречались 

с сопоставимой частотой, 40,7–41,5 % и 59,3–58,5 % соответственно. В обеих 

группах преобладали женщины – 66 человек (58,9 %). 
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Таблица 7 – Сопоставимость групп по полу больных - n (%) 
Группы Мужчины Женщины Всего 

1-я (бужирование без NO)  24 (40,7) 35 (59,3) 59 

2-я (бужирование + NO) 22 (41,5) 31 (58,5) 53 

 

Таблица 8 – Сопоставимость групп по возрасту больных - n (%) 

Группы 21–30 лет 31–40 лет 41–50 лет 51– 60 лет Старше 60 
лет Всего 

1-я (бужирование 
без NO) 5 (8,5) 16 (27,1) 7 (11,9) 10 (16,9) 21 (35,6) 59 

2-я (бужирование + 
NO) 8 (15,1) 5 (9,4) 7 (13,2) 10 (18,9) 23 (43,4) 53 

 
Как видно из Таблицы 8, в обеих группах преобладали больные в возрасте 

старше 60 лет. 

 

Таблица 9 – Сопоставимость групп по этиологии стеноза пищевода - n (%) 
Группы Химические ожоги Рефлюкс-эзофагит Всего 

1-я (бужирование без NO)  13 (22) 46 (78) 59 

2-я (бужирование + NO) 22 (41,5) 40 (75,5) 53 

 
Из таблицы 9 видно, что пептические стриктуры пищевода в 1-й и во 2-й 

группах встречались с сопоставимой частотой – 78 % и 75,5 % соответственно, 

тогда как послеожоговые стенозы пищевода во 2-й группе наблюдались в два 

раза чаще. 

 
2.3.1. Бужирование пищевода 
Расширение стеноза пищевода путем бужирования было проведено у всех 

пациентов вне зависимости от степени и протяженности сужения. Использовалась 

эндоскопическая методика бужирования стенозов пищевода, а также методика 

дилатации под рентгенологическим контролем. Большей части больных – 

93 пациентам (83 %) – бужирование проводили без рентгенологического 

контроля. При рубцовых стенозах устья пищевода эндоскопическое бужирование 

проводили под рентгенологическим контролем 19 пациентам (17 %), чтобы 
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избежать серьезных осложнений, обусловленных особенностями локализации 

стриктуры в области границы гортаноглотки с пищеводом. 

В качестве эндоскопического лечения рубцовых стенозов пищевода 

предпочтение отдаем методике бужирования по струне. Баллонную дилатацию, 

на наш взгляд, не рекомендуется использовать для лечения рубцовых стриктур 

пищевода, так как для осуществления расширения необходимо провести баллон 

непосредственно в зону сужения, что сопряжено с высоким риском перфорации 

пищевода, особенно при наличии протяженного стеноза с узким и извитым 

ходом, а также при выраженном супрастенотическом расширении. 

Больным бужирование пищевода выполняли по следующей методике: для 

введения бужей использовались направляющие струны. Введение струны 

осуществляли наиболее безопасным, по нашему мнению, способом, путем 

проведения ее через канал эндоскопа и далее под визуальным контролем 

продвигали струну ниже зоны стеноза. Проведение струны является самым 

важным и сложным этапом эндоскопических вмешательств при рубцовых 

стенозах пищевода. Мы использовали как мягкие витовые проводники с 

атравматичным дистальным концом (Рисунок 1), так и более жесткие, последние 

использовали у 19 больных (17 %) при наличии дивертикулов пищевода, извитого 

хода стриктуры, а также при использовании бужа небольшого диаметра (5–7 мм), 

который не имеет своей достаточной жесткости. 

Дистальный конец струны необходимо направлять к антральному отделу 

желудка, затем при одновременном погружении струны извлекать эндоскоп 

(Рисунок 2). 

В том случае, когда не удавалось провести эндоскоп ниже зоны сужения (12 

пациентов – 13,4 %) дистальный конец эндоскопа устанавливали над верхним 

краем стеноза. Струну вводили в стриктуру под визуальным контролем, но 

дальнейшее ее проведение (с избытком) осуществляли вслепую, ориентируясь на 

свободное скольжение гидрофильного проводника, а также отсутствие болевых 

ощущений у пациента (Рисунок 3). 
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Рисунок 1 – Атравматичная мягкая направляющая струна 
         Источник: фирма «Cook», США, фото [http://refdb.ru/look/2131195.html]. 

 
 

 
Рисунок 2 – Проведение направляющей струны под визуальным контролем 

       Источник: схема [http://refdb.ru/look/2131195.html]. 
 

 



	

	

39	

 
Рисунок 3 – Б-ая К., 54 г. История б-ни №10783_14. Диагноз: Пептический 
рубцовый стеноз н/3 пищевода 3 степени. Момент проведения сруны-проводника. 
Эндофото 
 

Для бужирования применялись бужи фирмы «Savary» различных диаметров 

(5, 7, 9, 11, 12,8, 14, 15) с конусообразным дистальным концом и внутренним 

каналом для направляющей струны на всем протяжении бужа (Регистрационное 

удостоверение № РЗН 2015/2437 от 02.03.2015, Федеральная служба по надзору в 

сфере здравоохранения) (Рисунок 4). 

 

 
Рисунок 4 – Бужи Savary 

Источник: фирма «Cook», США, фото [http://refdb.ru/look/2131195.html]. 
 

Вначале по струне проводили буж небольшого диаметра (диаметр 

начального бужа зависел от степени сужения просвета пищевода у пациента). При 

этом тактильно и по прилагаемому к бужу усилию оценивали степень 

сопротивления тканей введению бужа через зону стеноза: при незначительном 
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или умеренном сопротивлении, а также при отсутствии значительных болевых 

ощущений у пациента после извлечения очередного бужа, приступали к введению 

бужа несколько большего диаметра (максимально 15 мм). За один сеанс 

бужирования использовали от 1 до 3 бужей (количество использованных бужей 

нарастающего диаметра зависело от выраженности, характера стеноза, степени 

риска осложнений и индивидуальной переносимости процедуры у больных). 

Время экспозиции каждого введенного бужа составляло 2–3 мин. Сеансы 

эндоскопической дилатации проводили через день, в ряде случаев на общее 

состояние пациента (исчезновение болевого синдрома). 

Все больные из 1-й и 2-й групп получали традиционную комплексную 

антисекреторную и обволакивающую терапию. В нее входил один из ингибиторов 

протонного насоса (омепразол, лаксопразол, пантопразол, рабепразол или 

эзомепразол) в стандартной дозировке и антацидный препарат (альмагель, 

фосфалюгель, маалокс и др.). 

 

2.3.2. Применение NO-терапии 
Во 2-ю группу было включено 53 пациента (47,3 %), которым после 

бужирования для ускорения эпителизации разрывов слизистой оболочки 

пищевода осуществляли инсуфляцию оксида азота от воздушно-плазменного 

аппарата «Плазон» (Рисунок 5). 

Оксид азота вырабатывается из атмосферного воздуха. Температура 

охлажденного NO-содержащего газового потока доведена до 18–20оС. 

После проведенного сеанса бужирования при контрольном осмотре 

пищевода в биопсийный канал эндоскопа вводили иглу от аппарата «Плазон», по 

которой оксид азота подавали по каналу эндоскопа в минимальном режиме в 

течение 1 минуты. 

Содержание NO в газовом потоке при этом составило 300 ppm. Лечение 

оксидом азота проводили через день, всего 6–8 сеансов на курс лечения. 
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Рисунок 5 – Аппарат «Плазон» 
Источник: http://www.noxlab.ru/php/index.php?new=3&var=0&top=1. 

 

2.3.3. Биопсия 
Всем 53 пациентам (47,3 %) 2-й группы выполняли биопсию из краев 

эрозивных дефектов области стеноза пищевода до применения оксида азота и 

после через 1, 3, 5, 7 и 9 суток от начала эндоскопического лечения. 

Приготовление препаратов для электронной микроскопии. Для 

выявления влияния оксида азота на слизистую пищевода были проведены 

электронно-микроскопические исследования биопсионного материала, взятого во 

время сеансов бужирования до и после введения NO. Использовали метод 

сканирующей электронной микроскопии по Я. Л. Караганову и соавт. (1982). 

Готовили препараты с помощью метилметакрилата, затем препараты подвергали 

коррозии и напыляли золотом. Слепки сосудов слизистой оболочки пищевода 

изучали в сканирующем электронном микроскопе фирмы «Philips-PSEM, 500-x».  

Приготовление препаратов для иммуногистохимического 

исследования. Проводили иммуногистохимическое исследовние эндотелия 

микрососудов для определения их пролиферативной активности. Метод включал 

отмывание в метаноле фиксированных в метакарне образцов и заливание в 

парапласт (PolysciencInc., США). Срезы с парапластовых блоков получают на 

микротоме «Autocut» (Reichert-Jung, Австрия), депарафинируют в толуоле и 
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регидратируют в метаноле нисходящей концентрации и воде. Затем препараты 

обрабатывают 3 % перекисью водорода (30 мин) для инактивации эндогенной 

пероксидазной активности. После этого срезы промывают фосфатно-солевым 

буфером (0,1 М рН 7,4) с 0,05 % Tween-20. На приготовленные срезы наносят 

раствор первых моноклональных антител ковалентных ядерному антигену 

пролиферирующих клеток (PCNA), полученных от мышей. 

 
2.4. Статистическая обработка материала 

 
Статистическая обработка полученной информации проводилась с 

применением методов вариационной статистики: для оценки параметрических 

показателей применяли критерии Стьюдента, для непараметрических – U-

критерий Манна-Уитни. 

Для сравнения распределения показателей в группах применяли критерий 

Хи-квадрат и точный критерий Фишера для малых выборок. В качестве критерия 

достоверности различий между группами принято значение p < 0,05. 

Зависимость между показателями определялась с помощью 

корреляционного анализа Пирсона (r) или Спирмена (R), при этом считали связь 

между показателями: 

- слабой – при коэффициенте корреляции менее 0,3; 

- умеренной – при коэффициенте корреляции в пределах от 0,3 до 0,7; 

- сильной – более 0,7.  

Для сравнения вероятности исхода в зависимости от наличия факторов 

риска использовали расчет относительного риска (ОР) и доверительный интервал 

(95 % ДИ). 

Статистический анализ и обработка данных выполнены с помощью 

статистического пакета Statistica 10.0 (StatSoftInc., США). 
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Глава 3. ВЛИЯНИЕ ОКСИДА АЗОТА НА ПРОЦЕССЫ 
АНГИОГЕНЕЗА ПРИ ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННОМ ЭЗОФАГИТЕ 

 

Артерии, кровоснабжающие пищевод, имеют достаточно сложную 

архитектонику [28; 80]. 

Кровоснабжение пищевода имеет очень важную особенность [50]. В 

верхней трети к пищеводу не подходит со стороны ни один сосуд, все питающие 

его артерии идут сверху вниз вдоль него. Сосуды пищевода относятся к трем 

крупным коллекторам:  

- шейный отдел – источником кровоснабжения пищевода на этом уровне 

являются веточки нижних щитовидных артерий, щито-шейного ствола; 

реже – подключичной артерии, верхней щитовидной и сонной артерии; 

- в средней трети пищевода (грудная часть) к пищеводу подходит 

множество сосудистых ветвей от аорты (7-8 aa. oesophageae), 

межреберных и бронхиальных артерий (на уровне бифуркации трахеи), 

преимущественно из грудной аорты, нижняя треть грудного отдела 

снабжается кровью из ветвей нисходящей аорты, межреберных сосудов; 

- брюшная часть пищевода получает кровоснабжение от восходящей ветви 

левой желудочной артерии и нижней диафрагмальной артерии. 

Интраорганные сети пищевода обеспечивают одинаково равномерное 

распределение артериальной крови в его стенке. В стенке пищевода артерии 

широко анастомазируют между собой, образовывая два сплетения: 

крупнопетлистое между мышцами и мелкопетлистое в подслизистом слое. 

Микроциркуляторное русло. Артериола → метартериола → капиллярная 

сеть с двумя отделами – артериальный и венозный → венула. Артериовенозные 

анастомозы соединяют артериолы с венулами (Рисунки 6 и 7). 
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Рисунок 6 – Микроциркуляторная сосудистая сеть стенки пищевода 

Источник: http://vmede.org/sait/?page=16&id=Gistologija_atlas_boi4uk_2008&menu=Gistologija_ 
atlas_boi4uk_2008. 

 

Микроциркуляторное кровеносное русло слизистой оболочки пищевода в 

надкардиальном отделе имеет органоспецифическое строение, связанное с 

особенностями ангиоархитектоники всех отделов кровеносных сосудов [110]. 

Гемомикроциркуляторное русло пищевода имеет свои особенности: его 

венозная часть в брюшном отделе пищевода в нормальных условиях позволяет 

регулировать и значительно увеличивать толщину собственной пластинки 

слизистой оболочки. Это обеспечивает работу замыкательного аппарата в зоне 

пищеводно-желудочного перехода [44; 127]. При рубцовых стриктурах пищевода 

нарушения гемодинамики в микроциркуляторном кровеносном русле слизистой 

оболочки пищевода могут усиливать симптомы рефлюкс-эзофагита, что в свою 

очередь усугубляет течение болезни и требует новых подходов в диагностике и 

лечении этого заболевания. 
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Обозначения:  

А – артериальное русло подслизистой основы;  
В – венозное русло надкардиального отдела собственной пластинки слизистой оболочки 
пищевода;  
С – фрагмент субэпителиальной горизонтальной сети капилляров;  
D – фрагменты капилляров в микроскладках слизистой оболочки;  
Е – фрагменты вертикальных одиночных капиллярных петель в зонах слизистой с 
отсутствием микроскладок;  
1 – артериолы и прекапилляры;  
2 – продольные венулы;  
3 – посткапилляры (интенсивно черные);  
4 – базальные субэпителиальные горизонтальные сети капилляров;  
5 – вертикальные капиллярные плетенки микроскладок слизистой оболочки пищевода;  
6 – одиночные вертикальные петли капилляров эпителия пищевода. 

Рисунок 7 – Послойная организация микроцикуляторного кровеносного русла 
слизистой брюшного отдела пищевода женщины 48 лет на расстоянии 2 см выше 
от Z-линии. Просветленные препараты, инъекция сосудов 3 % тушь-желатином  
Источник: комбинированная фотография [110, c. 63]. 
 

Известно, что эндотелиальные клетки влияют на процессы коагуляции и 

тромбоза, и именно от оксида азота зависит этот процесс [44]. Все 

эндотелиальные клетки микроциркуляторного русла во всех органах 

пищеварительной системы продуцируют оксид азота. Установлено, что 

эндотелиальные клетки посредством секреции NO повышают внутриклеточный 

уровень цГМФ в тромбоцитах, что способствует ингибиции их адгезии и 

агрегации [128]. 

Оксид азота играет физиологическую роль в поддержании кровоснабжения 

и целостности эпителия слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта. 

Повреждение слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта усиливается за 
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счет подавления оксида азота [53]. 

Одной из основных проблем восстановления трофики пищевода в 

результате развивающихся надрывов слизистой оболочки после бужирования 

является процесс ангиогенеза, т. е. формирование новых сосудистых образований. 

В более широком смысле данный термин включает в себя как раскрытие 

предшествующих коллатералей, так и «прорастание» новых сосудов 

(неоангиогенез) [36; 93; 127; 149]. Ангиогенез является фундаментальным 

процессом регуляции системы кровообращения [203]. 

Главным пусковым механизмом для активизации ангиогенеза является 

хроническое гипоксическое состояние. Основными медиаторами ангиогенеза 

являются: фактор роста фибробластов, тромбоцитарный фактор роста, 

сосудистый эндотелиальный фактор роста, трансформирующий фактор роста 

бета. 

Отрицательными регуляторами ангиогенеза являются: альфа-интерферон, 

ингибиторы металлопротеиназ, тромбоцитарный фактор 4, трансформирующий 

фактор роста и другие [20; 53]. 

В нашем исследовании с помощью методов иммуногистохимии и 

электронной микроскопии была уточнена пролиферативная активность эндотелия 

микрососудов пищевода на биопсийном материале, взятом из области стеноза, до 

и после сеансов NO-терапии у 53 больных. 

 С помощью моноклональных антител PCNA выявляли в потенцированных 

к митозу клетках ядерный антиген, который соединяется с белком циклином, 

присутствующим только в делящихся или готовых к делению клетках. Препараты 

изучали на светооптическом уровне. За единицу брали одну окрашенную клетку 

(ОК). 

Основную роль в процессе неоангиогенеза играют эндотелиоциты. В норме 

они имеют крайне низкие показатели пролиферативной активности, что является 

результатом контактного торможения популяции клеток (Лисовский А. В 

Превентивные возможности экзогенного монооксида азота и лимфотропной 

антибиотикопрофилактики в плановой абдоминальной хирургии : дис. … канд. 
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мед. наук : 14.01.17 / Лисовский Александр Валерьевич. Ярославль, 2010. 106 с.). 

В условиях репаративной регенерации митотическая активность резко возрастает, 

что в свою очередь и является фактором новообразования капиллярных сетей. 

Установлено, что под действием оксида азота процессы ангиогенеза в местах 

разрывов слизистой оболочки начинают резко активизироваться (Рисунок 8). 

 

 
Рисунок 8 – Митоз эндотелиоцитов зоны повреждения. СЭМНП,×480 

             Источник: [128, с. 49]. 
 

Влияние оксида азота на эндотелий осуществляется через специфические 

рецепторы, которые располагаются апикально на поверхности клетки. В 

результате развивающейся гипоксии происходит резкое снижение эндогенного 

NO, что приводит к истощению и извращению компенсаторной способности 

эндотелия [68; 90]. 

Описывая этапы заживления надрывов слизистой пищевода, обычно 

опираются на патоморфологические аспекты процессов регенерации. Как 

правило, это эффект эксудации, появление грануляций и формирование 

соединительной ткани [58; 90]. 

Однако одним из факторов наползания эпителиального пласта с краев 

дефекта является создание матрицы из тромбоцитов, которые мигрируют из 

сосудистого русла и составляют вместе с моноцитами (макрофагами) популяцию 
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пришлых клеток [128]. Активность этих клеток значительно возрастает при 

действии экзогенного оксида азота и способствует процессам репаративной 

регенерации (Рисунки 9 и 10). 

 

 
Рисунок 9 – Эндотелий поврежденных микрососудов в дне дефекта до NO-
терапии. СЭМНП, × 360 
Источник: [128, с. 48]. 
 

 
Рисунок 10 – Эндотелий поврежденных микрососудов в дне дефекта после NO-
терапии – наползание клеточного пласта на зону деэндотелизации. СЭМНП, × 360 
Источник: [128, с. 48]. 

 

Собственные исследования: во время анализа данных 53 больных 2-й 
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группы при сканирующей электронной микроскопии было установлено, что после 

первого сеанса бужирования до инсуфляции оксида азота в зоне разрыва 

слизистой оболочки пролиферативная активность эндотелия кровеносных 

микрососудов была низкая и составляла не более одной маркированной клетки в 

поле зрения эндотелиального пласта, т.е. практически полностью отсутствуют 

клетки, готовые к делению. Это объясняется контактным торможением 

эндотелиальных клеток, плотно связанных в монослое [128]. 

Инсуфлированный после сеанса бужирования в зону разрывов слизистой 

пищевода оксид азота стимулирует пролиферацию эндотелиоцитов уже в первые 

сутки (10,97 ± 1,53 ОК), а к третьим–пятым суткам количество митотически 

способных клеток увеличивалось и составляло 31,63 ± 2,78 ОК. К седьмым суткам 

процесс накопления клеточной массы стабилизировался на значениях 29,91 ± 2,14 

ОК. 

В ходе анализа препаратов с помощью СЭМ, в зоне разрыва отмечалась 

повышенная активность тромбоцитов. Тромбоцитарная активность сопряжена с 

воздействием оксида азота, и если в сосудах NO блокирует агрегацию 

тромбоцитов, то на поверхности дефекта слизистой он создает условия для 

формирования пласта клеток (Коржева И. Ю. Легочные кровотечения. 

Комплексная диагностика и лечение : автореф. дис. … д-ра мед. наук : 14.01.17 / 

Коржева Ирина Юрьевна. М., 2012.). 

Начиная с восьмых суток течения раневого процесса (начало фазы 

эпителизации дефекта) на полутонких срезах было видно, как происходило 

застаивание плазмы крови в верхних петлях капилляров. Непосредственно под 

полинуклеарным валом эритроциты образовали монетные столбики, наблюдалось 

смешанное полнокровие. Отмечено выраженное митотическое деление 

эндотелиальных клеток в растущих капиллярах. С первых суток от начала 

заболевания отмечалось увеличение суммарной длины микроциркулятоного 

русла. 

Под влиянием экзогенного оксида азота отмечен выраженный эффект 

биостимуляции, нормализации системы микроциркуляции, восстановления 
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функциональной активности эндотелиального пласта, что способствует 

неоваскулогенезу. 

В результате иммуногистохимического исследования было выявлено, что до 

обработки оксидом азота митотическая активность эпителия в краевых отделах 

эрозированной слизистой составила 6,17 ± 0,4 %, а в МЭЛ – 9,11 ± 0,79 %. После 

лечения с оксидом азота этот показатель увеличился и составил 48,2 ± 0,32 % и 

21,34 ± 0,21 % соответственно. 

Таким образом, под воздействием оксида азота функциональная активность 

эндотелиальных клеток значительно возрастает, что в свою очередь 

положительно сказывается на трофике окружающих тканей и самое главное 

способствует процессам репаративной регенерации. 
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Глава 4. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 
 

4.1. Эндоскопическая картина у больных с рубцовыми стенозами 
пищевода 

 

По уровню верхнего края стриктуры делили стенозы пищевода на стенозы 

верхней, средней и нижней трети пищевода. Во время эзофагоскопии 

устанавливали верхний уровень стеноза, то есть локализацию стриктуры 

(Рисунок 11). 

 

 
Рисунок 11 – Локализация стенозов пищевода в 1-й группе больных 

 

Как видно из Рисунка 11, стенозы в 1-й группе чаще локализовались в н/3 

пищевода – у 46 больных (78 %), в с/3 – у 7 (11,9 %), в в/3 пищевода – у 4 

пациентов (6,7 %). У 2 больных (3,4 %) выявлены сочетанные стриктуры. 

Локализация в пищеводе рубцовых стенозов у больных 2-й группы 

отражена на Рисунке 12. 
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Рисунок 12 – Локализация стенозов пищевода во 2-й группе больных 

 

Из Рисунка 12 видно, что наиболее часто во 2-й группе больных стеноз 

локализовался в н/3 пищевода – 28 пациентов (52,9 %), в в/3 – у 12 (22,7 %), в с/3 

– у 9 (17 %), сочетанные (тотальные и субтотальные) – у 3 (5,7 %), в области 

пищеводно-желудочного анастомоза – у 1 пациента (1,7 %). 

Проводили оценку диаметра супрастенического отдела и зоны наибольшего 

сужения пищевода. Степени выраженности стеноза у пациентов 1-й и 2-й групп 

представлены на Рисунках 13 и 14 соответственно: 

 

 
Рисунок 13 – Выраженность стеноза у пациентов 1-й группы 
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Рисунок 14 – Выраженность стеноза у пациентов 2-й группы 

 
Из Рисунков 13 и 14 видно, что количество пациентов со 2-й степенью 

стеноза в первой и второй группах сопоставимо (р = 0,875), соответственно 

37,3 % и 35,9 %. В 1-й группе чаще (р = 0,0216; 27 человек – 45,8 %, против 14 

человек – 26,4 %) встречались пациенты со стенозом 3-й степени и реже – со 

стенозом 1-й степени (р = 0,008; 8 пациентов – 13,6 %, против 10 пациентов – 

18,9 %). На Рисунках 15–18 представлены эндоскопические иллюстрации 

пептических рубцовых стенозов пищевода различной степени выраженности: 

 

 
Рисунок 5 – Б-ная Д., 58 лет. Амбулаторная карта № П17369. Диагноз: 
Пептический рубцовый стеноз н/3 пищевода 1-й степени. Эндофото 
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Рисунок 16 – Б-ной П., 72 г. История болезни № Г54510/15. Диагноз: Пептический 
стеноз н/3 пищевода 2-й степени. Момент введения струны, эндофото 
 
 

 
Рисунок 17 – Б-ной Ш., 75 лет. История болезни № Г100267/15. Диагноз: 
Пептический стеноз пищеводно-желудочного анастомоза 3-й степени. Эндофото. 
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Рисунок 8 – Б-ной Щ., 50 лет. История болезни № 38495/14. Диагноз: 
Послеожоговый стеноз с/3 пищевода 4-й степени. Эндофото 
 

Если при использовании эндоскопа среднего калибра (9,6 мм) удавалось 

провести его за область стриктуры, то в дальнейшем оценивалось состояние 

слизистой оболочки и протяженность стеноза, осмотру также подлежали 

нижележащие отделы пищевода, желудок и двенадцатиперстная кишка. При 

невозможности провести через зону стеноза серийный неспециализированный 

эндоскоп среднего диаметра, его заменяли на «ультратонкий» (4,9 мм) эндоскоп. 

У 12 пациентов (13,4 %) не удалось пройти за зону стеноза эндоскопом 

диаметром 4,9 мм, тогда как у 100 больных (89,3 %) удалось осмотреть 

нижележащие отделы вплоть до 12-перстной кишки. 

В большинстве случаев (107 пациентов – 95,5 %) стриктуры пищевода были 

короткие (до 3 см), тогда как протяженные (более 3 см), в том числе тотальные и 

субтотальные выявлены у 5 больных (4,5 %). 

Распределение больных в зависимости от степени выраженности стеноза и 

протяженности сужения пищевода отображено в Таблице 10.  
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Таблица 10 – Структура стенотических рубцовых сужений пищевода 

Стриктуры 
пищевода 

Выраженность стеноза (степень) 
Итого 
n (%) I 

n (%) 
II 

n (%) 
III 

n (%) 
IV 

n (%) 

Короткие 18 (16,1) 40 (35,7) 39 (34,8) 10 (8,9) 107 (95,5) 

Протяженные - 1 (0,9) 2 (1,8) 2 (1,8) 5 (4,5) 

Всего 18 (16,1) 41 (36,6) 41 (36,6) 12 (10,7) 112 (100) 

 

Как видно из таблицы 10, чаще всего встречались короткие стриктуры со II 

и III степенями сужения – у 79 больных (70,5 %; р < 0,005). 

При эндоскопическом осмотре пищевода оценивали состояние слизистой 

оболочки: цвет; наличие эрозий, язв и их количество. 

Для оценки выраженности (степени) эзофагита использовали Лос-

Анджелесскую (1998 г.) классификацию эзофагитов (Таблица 11): 

Степень А – одно или несколько повреждений слизистой, каждое не более 

5 мм; 

Степень В – одно или более повреждений слизистой оболочки более 5 мм; 

Степень С – одно или несколько поражений слизистой, располагающиеся по 

складкам и между ними, но занимает мене 75 % окружности пищевода; 

Степень D – повреждения слизистой оболочки пищевода, охватывающие 

более 75 % его окружности. 

 

Таблица 11 – Распределение наблюдений по степени эрозивного эзофагита в 
зависимости от этиологии рубцового стеноза пищевода 

Причины стеноза 
пищевода 

Степень эзофагита 
 n (%)  

 
Итого n 

(%) А В С D 

Химический ожог  2 (1,8) 1 (0,9) - - 3 (2,7) 

Рефлюкс-эзофагит 21 (18,5) 7 (6,2) 2 (1.8) - 30 (27,0) 

Всего 23 (20,5) 8 (7,1) 2 (1,8) - 33 (29,5) 
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Как видно из Таблицы 11, эрозивно-язвенные поражения пищевода реже 

наблюдались у пациентов с химическими ожогами пищевода (3 больных – 2,7 %), 

пребывающих в относительно ранние сроки послеожогового периода (от 1,5 до 

4 мес.), тогда как у пациентов с пептическими стриктурами эрозии и язвы 

пищевода встречались намного чаще (30 пациентов – 27 %). 

 
4.2. Результаты бужирования стриктур пищевода 

 
Во время одного сеанса бужирования последовательно вводили от 1 до 3 

бужей возрастающего диаметра (Таблица 12). 

 

Таблица 12 – Количество бужей, примененных в ходе 1 сеанса дилатации у 
пациентов с различной выраженностью (степень, протяженность) стриктуры 
пищевода: n (%) 

Кол-во 
бужей за 
один 
сеанс  

Стриктуры 

Короткие n = 107 Протяженные n = 5 

Степень стеноза Степень стеноза 

I II III IV I II III IV 

1 - 2 (1,9) 21 (19,6) 8 (7,5) - 1 (29) 2 (40) 2 (40) 

2 5 (4,7) 27 (25,2) 14 (13,1) 2 (1,9) - - - - 

3 13 (12,1) 11 (10,3) 4 (3,7) - - - - - 
 

Из Таблицы 12 видно, что при протяженных стриктурах пищевода 

независимо от степени стеноза вводили не более 1 бужа за один сеанс дилатации 

(5 пациентов – 4,5 %). А при коротких стриктурах и невысокой степени стеноза 

(I  и II) вводили 3 бужа последовательно за один сеанс бужирования 24 пациентам 

(21,4 %). 

При проведении корреляционного анализа Пирсона выявлена обратная 

умеренная зависимость между степенью стеноза пищевода и количеством бужей, 

использованных за 1 сеанс дилатации пищевода (r = -0,665; р < 0,001) (Рисунок 

19). 
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Рисунок 19 – Зависимость между степенью стеноза и количеством 
использованных бужей за 1 сеанс дилатации пищевода 
 

Таким образом, количество вводимых бужей зависело от степени и 

протяженности стеноза, а также от субъективно оцениваемого состояния 

пациента: чем выше степень сужения просвета пищевода и протяженнее 

стриктура, тем меньше бужей вводили за один сеанс дилатация. 

Количество сеансов бужирования колебалось от 2 до 9, что зависело от 

степени стеноза и раскрытия просвета пищевода (мы, насколько позволяла 

реальная клиническая ситуация, стремились восстановить просвет пищевода до 

диаметра до 15 мм) (Таблица 13). 

Как видно из Таблицы 13, 8-9 сеансов бужирования потребовалось у 

больных с короткими стриктурами пищевода с высокой степенью стеноза (III и IV 

степень) – 26 больных (23, %). Пациентам с протяженными стенозами пищевода 

проводили от 4 до 9 сеансов, то есть количество сеансов за один курс не зависело 

от протяженности суженного отдела пищевода.  

 

Correlation: r = -,6652
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Таблица 13 – Количество сеансов бужирования за 1 курс дилатации в зависимости 
от степени стеноза и протяженности стриктуры 

Кол-во 
сеансов 
за 1 курс 

Стриктуры 

короткие протяженные 

Степень стеноза n (%) Степень стеноза n (%) 

I II III IV I II III IV 

2-3 13 (11,6) 9 (8) - - - - - - 

4-5 5 (4,5) 27 (24,1) 4 (3,6) 1 (0,9) - 1 (0,9) - - 

6-7 - 2 (1,8) 14 (12,5) 4 (3,6) - - 2 (1,8) - 

8-9 - 2 (1,8) 21 (18,7) 5 (4,5) - - - 2 (1,8) 

 

С помощью корреляционного анализа Пирсона выявлена сильная прямая 

зависимость количества сеансов бужирования (за 1 курс) от степени стеноза 

пищевода (r = 0,771; р < 0,001), а именно, чем сильнее выраженность стеноза, тем 

больше требуется сеансов дилатации (для достижения положительных 

результатов лечения) (Рисунок 20). 

Выполнен анализ данных по количеству проводимых сеансов бужирования 

в зависимости от этиологии стеноза. Достоверных различий не выявлено 

(р = 0,95; критерий Хи-квадрат), то есть количество сеансов бужирования не 

зависело от этиологии рубцовых стриктур пищевода. 

Хорошим результатом лечения считали расширение просвета пищевода в 

области суженного участка до 14-15 мм (59 пациентов – 52,7 %), если при этом 

пациент мог употреблять пищу любой консистенции. Удовлетворительным 

результатом считали расширение стриктуры от 10 до 14 мм (39 больных – 

34,8 %). К неудовлетворительным результатам относили восстановление просвета 

пищевода до диаметра 8-9 мм (14 пациентов – 12,5 %). Неудовлетворительные 

результаты лечения были обусловлены длительностью существования рубцовой 

деформации и формированием, в этой связи, массивных, протяженных, грубых 

рубцовых изменений стенки, стенозирующих пищевод. 
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Рисунок 20 – Количество сеансов бужирования за 1 курс дилатации в зависимости 
от степени стеноза стриктур. 
 

Хорошие и удовлетворительные результаты были достигнуты с 

сопоставимой частотой у мужчин и у женщин и составили 48 (42,9 %) и 50 

(44,6 %), при этом статистически значимых различий между женщинами и 

мужчинами не выявили (р > 0,05) соответственно (см. Таблицу 14). 

 

Таблица 14 – Результаты бужирования в зависимости от пола пациентов – n (%) 

Результаты бужирования мужчины женщины р (критерий 
Хи-квадрат) Всего 

Хорошие 27 (24,1) 32 (28,6) 0,300 59 (52,7) 

Удовлетворительные 21 (18,7) 18 (16,1) 0,760 39 (34,8) 

Неудовлетворительные 6 (5,4) 8 (7,1) 0,184 14(12,5) 

 

Проведен анализ зависимости результатов бужирования от этиологии 

стеноза (Таблица 15). 
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Таблица 15 – Результаты бужирования пищевода в зависимости от этиологии 
стеноза – n (%) 

Результаты бужирования Ожоговый стеноз Пептический стеноз р (критерий  
Хи-квадрат) 

Хорошие 8 (28,6) 51 (60,7) 0,0032 

Удовлетворительные 9 (32,1) 30 (35,7) 0,7312 

Неудовлетворительные 11 (39,3) 3 (3,6) <0,0001 

Всего 28 (100) 84 (100)  

 

Как видно из Таблицы 15, послеожоговые стриктуры хуже поддаются 

лечению (хорошие результаты значительно чаще достигаются при пептических 

стенозах р < 0,05). Это связано с тем, что при химических ожогах пищевода 

формируются более грубые рубцы. 

 

4.2.1 Непосредственные результаты лечения больных 1-й группы 
Результаты бужирования зависели от степени выраженности стеноза, а 

именно: хорошие и удовлетворительные результаты чаще были получены у 30 

пациентов (50,6 %) с 1-й и 2-й степенями стеноза пищевода, тогда как 

неудовлетворительные результаты были получены у 10 больных (16,9 %) с 3-й и 

4-й степенями стеноза пищевода (Таблица 16; Рисунки 21, 22). 

 

Таблица 16 – Результаты бужирования стриктур пищевода у пациентов 1-й 
группы в зависимости от степени выраженности стеноза – n (%) 

Результаты бужирования 1-я степень 2-я степень 3-я степень 4-я степень Всего 

Хорошие 8 (13,6) 13 (22) 7 (11,9) - 28 (47,5) 

Удовлетворительные - 9 (15,3) 11 (18,6) 1 (1,7) 21 (35,6) 

Неудовлетворительные - - 9 (15,3) 1 (1,7) 10 (16,9) 

Итого 8 (18,9) 22(37,3) 27(45,8) 2 (3,4) 59 (100) 
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Рисунок 21 – Б-ной Щ., 50 лет. История б-ни № 38495/14. Диагноз: 
Послеожоговый стеноз н/3 пищевода 4-я степень. Эндоскопическая картина до 1-
го сеанса бужирования. Эндофото 
 

 

Рисунок 22 – Тот же пациент. Эндоскопическая картина после 7 сеансов 
дилатации пищевода. Достигнуто расширение стриктуры до 8-9 мм. Эндофото 

 

Проанализированы сроки эпителизации разрывов слизистой у всех 

пациентов после проведенных курсов дилатации, на основании данных 

контрольных эзофагоскопий, проводимых через 1 день (Таблица 17, Рисунок 23). 
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Таблица 17 – Сроки эпителизации слизистой пищевода после курсов 
бужирования – n (%) 

Сроки эпителизации 
(сутки) 

Этиология стеноза 
Всего 

Химический ожог Рефлюкс-
эзофагит 

р 

5-7 ̶ 1 (1,7) 0,9235 1 (2,3) 

8-10 1 (1,7) ̶ 0,5332 1 (6,7) 

11-13 4 (6,8) 5 (8,5) 0,2215 9 (15,2) 

14-16 6 (10,2) 21 (35,6) 0,6017 27 (45,8) 

> 16 4 (6,8) 17 (28,8) 0,3816 21 (35,6) 

Итого 15 (25,4) 44 (74,6)  59 (100) 

 

	
Рисунок 23 – Сроки эпителизации ассоциированных с бужированием 
повреждений слизистой пищевода (1-я группа) 

	

Как видно из Таблицы 17 и Рисунка 23, разрывы слизистой пищевода после 

бужирования стенотических стриктур органа чаще (81,4 %) эпителизировались к 

14–16 суткам (45,8 % пациентов) и в более поздние сроки (35,6 % больных). 

Сроки эпителизации разрывов слизистой пищевода в зависимости от этиологии 

стеноза представлены в Таблице 18 и на Рисунке 24. 
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Таблица 18 – Сроки эпителизации слизистой пищевода в зависимости от 
этиологии стеноза  

Сроки эпителизации 
(М ± σ, сут.) 

Этиология стеноза Всего 

N = 59 Химический 
ожог n = 15 

Рефлюкс-
эзофагит n = 44 

р (критерий 
Манна – Уитни) 

Средняя 
продолжительность 
эпителизации 

14,6 ± 3,1 15,7 ± 2,9 0,1821 15,5 ± 2,9 

 

 
Рисунок 24 – Сроки эпителизации слизистой пищевода в зависимости от 
этиологии стеноза 

 

Таким образом, статистически значимых различий в скорости эпителизации 

поврежденных участков слизистой при разной этиологии стеноза не выявлено 

(р = 0,1821). 

Осложнений при лечении пациентов 1-й группы не отмечено. При 

достижении искомого результата (у пациента восстановилась возможность 

питаться пищей любой, либо полужидкой консистенции), курс лечения считали 

завершенным с рекомендациями проведения в перспективе курса бужирования 

при появлении симптомов дисфагии. 
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4.2.2. Непосредственные результаты лечения больных 2-й группы 
Хорошие и удовлетворительные результаты бужирования чаще отмечались 

у пациентов с 1-й и 2-й степенями стеноза пищевода (29 больных – 54,8 %) 

(Таблица 19). 

 

Таблица 19 – Результаты бужирования стриктур пищевода у пациентов 2-й 
группы в зависимости от степени выраженности стеноза – n (%) 

Результаты бужирования 1-я степень 2-я степень 3-я степень 4-я степень Всего 

Хорошие 10 (18,9) 10 (18,9) 5 (9,4) 6 (11,3) 31 (58,5) 

Удовлетворительные - 9 (17) 9 (17) - 18 (34) 

Неудовлетворительные - - - 4 (7,5) 4 (7,5) 

Итого 10 (18,9) 19 (35,9) 14 (26,4) 10 (18,9) 53 (100) 

 

Получена умеренная обратная зависимость между степенью стеноза и 

результатами бужирования (r = -0,422; р < 0,05). 

После проведения сеанса бужирования у всех пациентов разрывы слизистой 

оболочки в области стеноза были либо поверхностными, либо имели среднюю 

глубину, и неровные края. Отмечалась незначительная или умеренная 

кровоточивость. 

Проведенные исследования (Глава 3) показали, что под воздействием 

оксида азота значительно возрастает функциональная активность эндотелиальных 

клеток, что положительно сказывается на трофике окружающих тканей и, 

следовательно, ускоряется процесс репаративной регенерации. Это позволило нам 

включить оксид азота в комплексное лечение больных второй группы со стенозом 

пищевода. 

При инсуфляции оксида азота прицельно в область повреждения слизистой 

после завершения сеанса бужирования, отмечалась остановка кровотечения, 

области разрывов приобретали багрово-серый цвет, визуально подчеркивался 

рельеф поверхности слизистой оболочки (Рисунки 25–29). 
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Рисунок 25 – Б-ная Б, 72 г. История б-ни № 10307/14. Диагноз: Пептический 
стеноз в/3 пищевода 3-й степени. Состояние до бужирования. Эндофото 
 
 

 

Рисунок 26 – Та же пациентка после проведения сеанса бужирования. 
Поверхностные надрывы слизистой, умеренное кровотечение. Эндофото 
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Рисунок 27 – Та же пациентка после проведения сеанса NO-терапии сразу же 
после сеанса бужирования. Визуально кровотечение остановлено, рельеф 
поверхности слизистой подчеркнут. Эндофото 
  

 

 

Рисунок 28 – Б-ная Т, 73 г. История б-ни № 6106/15. Диагноз: Пептический стеноз 
н/3 пищевода 3-й степени. Состояние после 3-х сеансов бужирования. Умеренное 
кровотечение из разрывов слизистой. Эндофото 
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Рисунок 29 – Та же пациентка. Момент инсуфляции оксида азота после 
проведенного третьего сеанса бужирования. По визуальной картине – 
кровотечение остановлено. Эндофото 

 

Способность оксида азота влиять на остановку кровотечения объясняется 

тем, что под воздействием оксида азота на поверхности дефекта слизистой 

оболочки образуется пласт клеток (тромбоцитов), которые в свою очередь 

мигрируют из кровеносного русла. Это способствует моментальной остановке 

кровотечения. 

При введении оксида азота в просвет пищевода было отмечено, что все 

пациенты ощущали легкое тепло в области грудной клетки, при этом ни один из 

них не предъявлял жалобу на появление болевых ощущений в груди. Процедура 

лечения у всех больных проходила без осложнений. 

В Таблице 20 и на Рисунке 30 представлены сроки заживления разрывов 

слизистой после проведенных курсов бужирования и терапии оксидом азота у 

пациентов 2-й группы. 
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Таблица 20 – Сроки эпителизации слизистой пищевода после курсов 
бужирования – n (%) 
Сроки эпителизации, 

(сутки) 
 Этиология стеноза Всего Химический ожог Рефлюкс-эзофагит р 

5–7 3 (5,7) 7 (13,2) 0,6553 10 (18,9) 
8–10 8 (15,1) 10 (18,9) 0,0157 18 (34) 
11–13 ̶ 14 (26,3) 0,2136 14 (26,3) 
14–16 1 (1,9) 7 (13,2) 0,3908 8 (15,1) 
более 16 1 (1,9) 2 (3,8) 0,7152 3 (5,7) 
Итого 13 (24,6) 40 (75,4)  53 (100) 

 

 

 
Рисунок 30 – Сроки эпителизации ассоциированных с бужированием 
повреждений слизистой пищевода (2-я группа) 

 

Как видно из Таблицы 20 и Рисунка 30, эпителизация разрывов в области 

стеноза происходила уже на 5–7 сутки (10 пациентов – 18,8 %), у большей части 

больных (18 человек – 34 %) эрозии и язвы эпителизировались на 8–10 сутки 

(Рисунки 31–35). 

 



	

	

70	

 

Рисунок 31 – Б-ная Б., 73 г. История б-ни № 52605/13. Диагноз: Рубцовый стеноз 
в/3 пищевода. Пептическая язва пищевода. Первичный осмотр. Эндофото 
 

 

Рисунок 32 – Та же пациентка. После 2-х сеансов NO-терапии (на 4-е сутки). 
Эндофото 
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Рисунок 33 – Та же пациентка. После 3-х сеансов NO-терапии (на 6-е сутки). 
Эндофото 
 

 

Рисунок 34 – Та же пациентка. После 4-х сеансов NO-терапии (8-е сутки): язва 
эпителизировалась. Эндофото. 
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Рисунок 35 – Та же пациентка. Рубец на месте язвы пищевода. Эндоскопическая 
картина через 14 суток от начала применения оксида азота (после 8 сеансов NO-
терапии). Эндофото 

 
Сроки эпителизации разрывов слизистой пищевода в зависимости от 

этиологии стеноза представлены в Таблице 21 и на Рисунке 36. 

Выявлены статистически значимые различия в скорости эпителизации 

поврежденных участков слизистой пищевода при разной этиологии стеноза 

(р = 0,008), а именно процесс эпителизации разрывов слизистой после курсов 

бужирования пищевода при послеожоговых стенозов дольше, чем при 

пептических стриктурах. 

 

Таблица 21 – Сроки эпителизации слизистой в зависимости от этиологии стеноза  

Сроки эпителизации 
(М ± σ, сут.) 

Этиология стеноза Всего 

N = 59 Химический 
ожог n = 13 

Рефлюкс-
эзофагит n = 40 

р (критерий 
Манна – Уитни) 

Средняя продолжительность 
эпителизации 8,0 ± 1,4 10,3 ± 24 0,0081 9,8 ± 2,3 
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Рисунок 36 – Сроки эпителизации слизистой в зависимости от этиологии стеноза 
 

При сравнении сроков эпителизации слизистой дилатируемых стенозов в 

обеих группах больных, выявлены статистически значимые различия, которые 

доказывают положительный эффект применения оксида азота (Таблица 22, 

Рисунок 37). 

Таблица 22 – Сроки эпителизации слизистой пищевода в обеих группах в 
зависимости от этиологии стеноза 

Этиология стеноза  
Средняя продолжительность эпителизации (М ± σ, сут.) 

1 группа (n = 59) 2 группа (n = 53) р (критерий Манна –Уитни) 

Химический ожог  14,6 ± 3,1 8,0 ± 1,4 <0,001 

Рефлюкс-эзофагит 15,7 ± 2,9 10,3 ± 24 <0,001 

 

Из Таблицы 22 видно, что эпителизации разрывов слизистой пищевода 

после проведенных сеансов бужирования во 2-й группе происходит в среднем 

сроки 9,8 ± 2,3 сут., в 1-й группе – 15,5 ± 2,9. 
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Рисунок 37 – Сроки эпителизации слизистой в обеих группах в зависимости от 
этиологии стеноза 

 

Таким образом, из Таблицы 22 и Рисунка 37 видно, что применение оксида 

азота после каждого сеанса бужирования уменьшает сроки эпителизации 

дефектов слизистой пищевода в 1,6 раза (р < 0,001). 

 

Клиническое наблюдение.  

Больной Б., 54 г. Клинический диагноз: рубцовый стеноз нижней трети 

пищевода II степени, осложненный эрозивно-язвенным эзофагитом. 

Протяженность рубцового сужения около 2 см. На базе больницы им. С. П. 

Боткина было проведено 7 курсов эндоскопического бужирования с 

периодичностью курсов 1 раз в 6–8 месяцев. При этом курс лечения состоял из 6 

сеансов, каждый из которых включал процедуру бужирования с последующим 

воздействием оксидом азота. С терапевтической целью после каждого сеанса 

бужирования для остановки кровотечения и ускорения эпителизации эрозий и язв 
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проводилась обработка всей поверхности зоны стеноза и прицельно – области 

разрывов слизистой оболочки, включая слизистый и подслизистый слои, а также 

эрозивно-язвенных дефектов стенки пищевода оксидом азота от аппарата 

«Плазон» в течение 1 мин при его содержании в газовом потоке 300 ppm. 

Применение оксида азота обеспечивало достижение окончательного гемостаза 

(Рисунки 38, 39). 

 

 

Рисунок 38 – Б-ной Н. 54 г. История болезни №93342/14. Диагноз: Пептический 
стеноз н/3 пищевода 2-й степени. Состояние после 2-го сеанса бужирования. 
Умеренное кровотечение из области разрывов слизистой оболочки. Эндофото  

 

Через 6 мес. пациент жалоб не предъявляет, пища проходит хорошо, болей 

за грудиной нет. При повторном эндоскопическом исследовании в зоне стеноза 

определяются нежные рубцы. Эндоскоп диаметром 9,6 мм свободно низведен за 

зону стеноза. Эрозий и язв нет. В течение 1,5 лет в проведении повторных курсов 

бужирования необходимость не возникала. Достигнуто клиническое излечение. 

Больной продолжает наблюдаться в динамике. 

Таким образом: 

1. Анализ показал, что, высокая степень стеноза и большая протяженность 

стриктуры ограничивают количество бужей, вводимых за 1 сеанс дилатации, а 
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также увеличивают число проводимых сеансов бужирования пищевода за 1 курс 

эндоскопического лечения. 

 

 
Рисунок 39 – Тот же пациент. Момент инсуфляции оксида азота после 
проведенного сеанса бужирования № 2. Гемостаз достигнут применением оксида 
азота. Эндофото 

 

2. Хорошие результаты лечения были получены в 3 раза чаще во второй 

группе больных с применением оксида азота после бужирования. Пол пациентов 

не влияет на результаты бужирования. 

3. Рубцовые стенозы вследствие химических ожогов хуже поддаются 

лечению, чем пептические стриктуры. 

4. При небольшой степени стеноза просвета пищевода получено достоверно 

больше (р < 0,05) хороших и удовлетворительных результатов лечения. 

5. Применение оксида азота после каждого сеанса бужирования сокращает 

сроки эпителизации дефектов слизистой пищевода в 1,6 раза. Сроки эпителизации 

в целом не зависят от этиологии и степени выраженности стеноза. Однако, 

применение оксида азота в большей мере сокращает сроки эпителизации 

слизистой в области дилатированных послеожоговых стенозов. 
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Глава 5. ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С 
РУБЦОВЫМИ СТЕНОЗАМИ ПИЩЕВОДА 

 

Основным критерием оценки отдаленных результатов считали частоту 

рецидивов стеноза. Проведен анализ факторов, влияющих на частоту 

возникновения ранних рестенозов в каждой группе за период с 2013 по 2015 гг., 

среди пациентов, (n = 98 – 87,5 %), у которых были получены хорошие и 

удовлетворительные результаты лечения стенозов пищевода. Среди них было 33 

мужчины (33,7 %) и 65 женщин (66,3 %). В каждой группе (1-я – лечение путем 

эндоскопического бужирования стеноза; 2-я – эндоскопическое лечение путем 

бужирования стеноза + NO-терапия) по 49 пациентов. 

В основу анализа причин ранних рецидивов стеноза пищевода положено 

изучение влияния ряда факторов: 

- возраст; 

- пол; 

- наличие изжоги; 

- продолжительность заболевания; 

- количество бужей, вводимых за один сеанс; 

- степень стеноза. 

Ранние рецидивы стеноза (от 2 до 6 мес.) чаще встречались в первой группе 

(бужирование без NO-терапии) (18 больных – 36,7 %), и реже у пациентов второй 

группы (10 больных – 20,4 %) (Рисунок 40). 

Таким образом, выявлена тенденция к уменьшению числа ранних 

рестенозов во 2-й группе (р = 0,0736; критерий Хи-квадрат). 

При анализе данных 1-й и 2-й групп, зависимости ранних рестенозов от 

пола не выявлено (р = 0,0736 – критерий Хи-квадрат, p = 0,0583 – точный 

критерий Фишера). 

Частота ранних рецидивов стеноза в различных возрастных группах 

представлена в Таблицах 23 и 24. 
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Рисунок 40 – Распространенность ранних рестенозов (количество пациентов) 

 

Таблица 23 – Возраст больных и ранний рецидив стеноза у 1-й группы пациентов 

Рецидивы 
стеноза 

Возраст больных (лет) 

21–30 31–40 41–50 51–60 60 и старше Всего 

есть 3 (6,1) 7 (14,3) 5 (10,2) 1 (2) 2 (4,1) 18 (36,7) 

нет 4 (8,2) 3(6,1) 4 (8,2) 8 (16,3) 12 (24,5) 31 (63,3) 

 

Средний возраст больных с ранними рестенозами 1-й группы составил 

48,8 ± 12,3 лет, без раннего рецидива стеноза – 56,7 лет ± 14,1 (р = 0,0071). Также 

выявлена умеренная зависимость между возрастом больных и ранним рестенозом 

(R = 0,327; р = 0,039). Риск развития раннего рестеноза до 50 лет в 4,4 раза выше у 

лиц до 50 лет по сравнению с более старшим возрастом ОP = 4,42 95% д. и. (1,46–

13,36). 

Средний возраст пациентов с ранними рецидивами стеноза во 2-й группе 

составил 45,5 ± 11,9 лет, без раннего рестеноза – 57,1 ± 13,6 лет (р = 0,0124). Риск 

развития раннего рестеноза в 4,9 раза выше у лиц до 50 лет по сравнению с более 

старшим возрастом ОP = 4,91 95 % д. и. (1,16–20,80). Выявлена умеренная 
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зависимость между возрастом больных и наличием ранних рестенозов пищевода 

(R = 0,396; р = 0,0033). 

 

Таблица 24 – Возраст больных и ранний рецидив стеноза у пациентов 2-й группы  

Рецидивы 
стеноза 

Возраст больных (лет) 

21–30 31–40 41–50 51–60 60 и старше Всего 

есть 2 (4,1 %) 4 (8,2 %) 2(4,1 %) 1 (2 %) 1 (2 %) 10 (20,4 %) 

нет 2 (4,1 %) 8(16,3 %) 4 (8,2 %) 11(22,4 %) 14 (28,6 %) 39 (79,6 %) 

 

Таким образом, выявлено, что в обеих группах в более молодом возрасте 

(до 50 лет) ранние рецидивы стеноза пищевода встречаются в 4,5 раза чаще, чем у 

пациентов старше 50 лет (р < 0,001; ОР = 4,58 95 % д. и. 1,89–11,12). Это связано с 

тем, что пациенты до 50 лет чаще имеют хорошую секреторную активность 

желудка и воздействие патологического рефлюкса желудочного содержимого в 

пищевод вызывает рецидив заболевания. Также это подтверждается наличием 

изжоги у данной возрастной категории пациентов в каждой группе больных 

(Рисунки 41, 42). 

 

 
Рисунок 41 – Наличие изжоги в зависимости от возраста больных (1-я группа) 
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Рисунок 42 – Наличие изжоги в зависимости от возраста больных (2-я группа) 

 

Как видно из Рисунков 41 и 42, изжога после проведенного курса 

бужирования в 1-й группе больных беспокоила 18 пациентов (62,1 %) в возрасте 

до 50 лет, тогда как всего у 3 больных (13 %) в возрасте старше 50 лет. Такая же 

закономерность выявлена и у пациентов 2-й группы: изжога беспокоила 8 

больных (36,4 %) в возрасте до 50 лет и 2 пациентов (31 %) в возрасте старше 50 

лет. 

Из 18 пациентов 1-й группы, у которых развился ранний рестеноз, у 15 

больных (83,3 %) имела место изжога, тогда как 9 пациентов 2-й группы из 10 

(90 %), у которых развились ранние рестенозы, отмечали изжогу (Таблица 25). 

 

Таблица 25 – Наличие изжоги и ранние симптомы рецидива стеноза 

Изжога после 
эндоскопического лечения 

Ранний рецидив стеноза n (%) 

1-я группа пациентов 2-я группа пациентов 

есть нет есть нет 

есть 15 (30,6) 6 (12,2) 9 (18,4) 8(16,4) 

нет 3 (6,1) 25 (51) 1 (2) 31(63,2) 

Итого 18 (36,7) 31 (63,3) 10 (20,4) 39 (79,6) 
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Таким образом, определена связь между ранним рецидивом стеноза и 

наличием изжоги в обеих группах больных, и она статистически достоверна для 

1-й и 2-й групп: p = 0,00026 и p = 0,00018 соответственно. 

Относительный риск развития раннего рецидива стеноза пищевода при 

имеющейся изжоге у пациентов составил: ОР = 3,47 95 % д. и. (1,68–7,19) в 1-й 

группе, во 2-й группе – ОР = 4,39 95 % д. и. (2,29-8,42). В обеих группах в целом 

ОР = 4,29 95 % д. и. (2,62–7,01). Также при корреляционном анализе Спирмена 

выявили сильную связь между наличием изжоги и развитием раннего рецидива 

стеноза (R = 0,713; р < 0,001). 

Изучив анамнез заболевания пациентов (временной интервал, прошедший 

от момента появления первых жалоб на дисфагию до начала курса 

эндоскопического лечения) обеих групп, не выявили зависимости развития 

ранних рецидивов стеноза от продолжительности заболевания (Таблицы 26 и 27). 

 

Таблица 26 – Продолжительность заболевания и ранний рецидив стеноза в 1-й 
группы – n (%) 
Ранний рецидив 
стеноза 

До 6 
месяцев До 1 года 1–5 лет Свыше 5 лет Всего 

есть 7 5 5 1 18(36,7 %) 
нет 20 5 4 2 31(63,3 %) 

Итого 27 (55,1 %) 10 (20,4 %) 9 (18,4 %) 3 (6,1 %) 49 (100 %) 

 

Таблица 27 – Продолжительность заболевания и ранний рецидив стеноза во 2-й 
группе – n (%) 
Ранний рецидив 
стеноза 

До 6 
месяцев До 1 года 1-5 лет свыше 5 лет Всего 

есть 2 2 3 3 10(36,7 %) 
нет 9 6 7 15 39(63,3 %) 

Итого 11 (20,7 %) 8 (16,3 %) 10 (20,4 %) 18 (36,8 %) 49 (100 %) 
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 Таким образом, из Таблиц 26 и 27 видно, что в обеих группах 

продолжительность заболевания не влияла на развитие ранних рестенозов 

(р = 0,1410) (корреляция Спирмена R = 0,019; p > 0,05). 

Среди пациентов 1-й и 2-й групп с ранними рестенозами чаще всего степень 

стеноза была 3-й и 4-й (19 пациентов), однако степень стеноза не влияет на риск 

развития ранних стенозов у пациентов обеих групп (p = 0,998) (Таблица 28). 

 

Таблица 28 – Ранние рецидивы стеноза в зависимости от степени стеноза и 
способа лечения 

Группа 
Степень стеноза пищевода n (%) 

Всего n (%) 
I II III IV 

1-я группа 2 4 7 5 18 (64,3 %) 

2-я группа  1 2 4 3 10 (35,7 %) 

Итого 3 (10,6 %) 6 (21,4 %) 11 (39,3 %) 8 (28,7 %) 28 (100 %) 

 

Для анализа частоты рецидивов стеноза не только ранних, но и поздних, 

проведена выборка пациентов из общего числа больных, а именно, в основу 

анализа взяты сведения о пациентах обеих групп с частыми рецидивами стеноза 

пищевода, сопровождающимися многократными курсами эндоскопической 

дилатации на протяжении нескольких лет. 

Из 1-й и 2-й групп было выбрано по 17 пациентов с продолжительностью 

заболевания от 5 до 10 лет. Проведен анализ частоты рецидивов стеноза у данных 

групп больных начиная с 2011 до 2015 гг. 

В 1-й группе, в которой 17 больным (100 %) не проводили лечение оксидом 

азота, общее количество курсов бужирования составило 119 (в среднем на 1 

человека – 7,0 ± 1,6 рецидива стеноза), тогда как во 2-й группе (с применением 

оксида азота) – 89 (в среднем на 1 человека – 5,2 ± 1,1 рецидива стеноза), 

получены различия (р = 0,0016; критерий Манна – Уитни). И полученный данный 

результат во 2-й группе больных связан с уменьшением частоты рестенозов с 

момента начала применения NO-терапии. Эти изменения отображены в Таблице 

29. 
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Таблица 29 – Среднее количество курсов бужирования в обеих группах (М ± σ) 
Группа 

больных  

Год 

2011  2012  2013  2014  2015  Всего 

1-я группа 0,9 ± 0,7 1,7 ± 0,9 1,4 ± 0,9 1,1 ± 0,9 1,8 ± 0,8 6,9 ± 2,6 

2-я группа 1,2 ± 0,9 1,8 ± 0,8 1,0 ± 0,7 0,8 ± 0,7 0,5 ± 0,4 5,2 ± 2,1 

 
Таким образом, в 1-й группе (бужирование без NO-терапии) общее 

количество рецидивов стеноза пищевода за каждый год примерно одинаково, 

тогда как во 2-й группе (бужирование + NO-терапия) отмечается тенденция к 

сокращению общего количества рецидивов стеноза пищевода (Рисунок 43). 

  

 
Рисунок 43 – Общее количество рецидивов стеноза за каждый год в обеих 
группах 

 

Установлено, что за пятилетний срок наблюдения у пациентов, которым 

проводили сеансы NO-терапии, в целом существенно сократилось количество 

Include condition: v5=2
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рецидивов стеноза (р = 0,0016). В первой группе, однако, выявлено увеличение 

числа рецидивов стеноза к концу наблюдений (р = 0,0016). 

Продолжительность ремиссии у пациентов 1-й группы составила от 3 до 12 

есяцев, среднее количество – 7,3 ± 0,4 мес. У пациентов 2-й группы период 

ремиссии заболевания был от 3 до 19 месяцев, в среднем – 13,7 ± 0,6 мес. 

(р = 0,002). 

Также было выявлено у всех пациентов второй группы положительное 

влияние оксида азота на формирование нежных рубцов. 

 

Клиническое наблюдение. 

Больная Г., 90 лет. Клинический диагноз – рубцовый стеноз верхней трети 

пищевода 3-й степени, состояние после гастрэктомии. Протяженность стеноза 

2 см (Рисунки 44–46). 

 

 
Рисунок 44 – Б-ная Б., 72г. История болезни №10307/14. Диагноз: Рубцовый 
стеноз в/3 пищевода 3-й степени (на фоне щелочного рефлюкса после 
гастроэктомии). Состояние перед сеансом бужирования. Терапия NO еще не 
проводилась. Эндофото 

 

Ежегодно проводилось 1-2 курса бужирования в течение 10 лет. При 

последнем обращении в ноябре 2013 г. проведено комплексное лечение, 

включающее выполнение процедуры бужирования с последующей инсуфляцией в 
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конце каждого сеанса оксидом азота с помощью аппарата «Плазон», и 

воздействием на зоны разрывов в течение 1 мин при его содержании в газовом 

потоке 300 ppm. Эпителизация разрывов слизистой и подслизистой наступила 

после 4 сеансов лечения. 

 

 
Рисунок 45 – Та же пациентка после 3 месяцев от начала NO-терапии. На фото 
видны более нежные рубцы. Эндофото 
 

 
Рисунок 46 – Та же пациентка после 12 месяцев от начала применения оксида 
азота (всего за этот период было 3 курса NO-терапии по 6 сеансов). Слизистая 
розовая, гладкая, без грубых рубцов. Эндофото 
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Через 1 год от начала лечения с помощью оксида азота, пациентка жалоб не 

предъявляла, пища проходила без затруднений, болей за грудиной не было. При 

повторном эндоскопическом исследовании в зоне стеноза определялись нежные 

рубцы. 

Просвет пищевода широкий, прибор диаметром 9,6 мм свободно низведен 

за зону стеноза. В проведении курса бужирования необходимости не было. 

Достигнуто клиническое излечение. Больная продолжает наблюдаться. 

 

Таким образом:  

1. Чаще ранние рецидивы стеноза встречались в группе без применения 

оксида азота. Степень стеноза пищевода, а также пол больных влияния на 

развитие ранних рестенозов не оказывают. 

2. У пациентов более молодого возраста (до 50 лет) чаще отмечалась изжога 

после курсов дилатации, и, как следствие, у этой возрастной группы больных 

риск развития раннего рестеноза в 4,5 раза выше у лиц до 50 лет по сравнению с 

более старшим возрастом. 

3. Продолжительность заболевания не влияла на развитие ранних 

рестенозов. 

4. Использование оксида азота в лечении рубцовых стенозов пищевода 

сокращает количество рецидивов стеноза 1,5 раза и увеличивает 

продолжительность периода ремиссии в 1,9 раза. Под влиянием оксида азота 

формируются нежные рубцы. 

 

  



	

	

87	

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

За период с 2013 по 2015 гг. в отделении эндоскопии ГКБ им. С. П. Боткина 

поступило 112 пациентов с диагнозом рубцовый стеноз пищевода. Мужчин было 

46, женщин – 66, в возрасте пациентов от 25 до 92 лет. 

Чаще всего причиной стеноза являлся рефлюкс-эзофагит (84 пациента – 

75 %). У большинства пациентов (86 из 112) отмечалась 2-я и 3-я степень 

дисфагии, это и являлось основной причиной обращения за медицинской 

помощью. Продолжительность заболевания колебалась от впервые выявленного 

патологического состояния до 10 лет. 

Сопутствующие заболевания чаще всего были представлены: ХОБЛ, ИБС, 

хроническим холециститом, язвенной болезнью желудка. Лишь у 13 (11,7 %) 

пациентов молодого возраста сопутствующие заболевания отсутствовали. 

Для проведения диагностических и лечебных манипуляций использовали 

видеоэндоскопы фирмы «Olympus» (Япония): с торцевой оптикой диаметром 

9,8 мм и инструментальным каналом 2,8 мм, либо диаметром рабочей части 4,9 

мм и диаметром канала 2,0 мм. Выбор того или иного типа эндоскопа зависел от 

степени сужения просвета пищевода. 

У 74-х больных (66 %) стенозы локализовались в н/3 пищевода, у 16 

(14,3 %) – в с/3, у 16 (14,3 %) – в в/3, сочетанные (тотальные и субтотальные) 

стриктуры были выявлены у 5 (4,5 %), в области пищеводно-желудочного 

анастомоза – у 1 пациента (0,9 %). 

Чаще всего встречались 2-й и 3-й степени стеноза (по 41 пациенту - 36,6 %), 

реже – 1-я степень (18 больных – 16,1 %) и 4-я степень – 12 пациентов (10,7 %). 

При невозможности провести через зону стеноза эндоскоп среднего 

диаметра, его заменяли на «ультратонкий» эндоскоп (5 мм). 

У 12 пациентов (13,4 %) не удалось пройти за зону стеноза эндоскопом 

диаметром 4,9 мм, тогда как у 100 больных удалось осмотреть нижележащие 

отделы вплоть до 12-перстной кишки. 
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У 107 больных (95,5 %) были выявлены короткие стриктуры (до 3 см) 

пищевода, а протяженные (тотальные и субтотальные) –у 5 пациентов (4,5 %). 

Чаще всего встречались короткие стриктуры с 2-й и 3-й степенями сужения – у 79 

больных (70,5 %). 

Эрозивно-язвенные поражения пищевода реже наблюдались у пациентов с 

химическими ожогами пищевода (3 больных – 2,7 %), пребывающих в 

относительно ранние сроки послеожогового периода (от 1,5 до 4 мес.), тогда как у 

пациентов с пептическими стриктурами эрозии и язвы пищевода встречались 

намного чаще (30 пациентов – 27 %). 

В зависимости от метода эндоскопического лечения все больные были 

разделены на 2 группы. Группы сопоставляли по возрасту, полу и этиологии 

стеноза. Первая группа включала в себя 59 пациентов (52,7 %) с рубцовыми 

стенозами пищевода, которым проводили традиционный метод эндоскопического 

лечения – бужирование по струне-проводнику с помощью гибких бужей фирмы 

«Savary». 

Вторая группа включала 53 пациента (46,3 %), которым проводили 

бужирование эластичными конусными бужами путем последовательного 

использования бужей возрастающего диаметра, с последующей экспозицией в 

течение 3 мин. После выполнения процедуры, в пищевод инсуфлировали оксид 

азота с помощью аппарата «Плазон», и при его концентрации в газовом потоке 

300 ppm воздействовали прицельно на области разрывов слизистого и 

подслизистого слоев, образовавшихся в результате бужирования. Время 

воздействия составляло 1 минуту, курс лечения включал 6–8 сеансов, 

проводимых через сутки. 

Аппарат «Плазон» предназначен для лечения ран и воспалительных 

процессов (Регистрационное удостоверение № ФСР 2007/00583 от 09 августа 

2007 г., Федеральная Служба надзора в сфере здравоохранения и социального 

развития). Во время работы аппарат производит из окружающего воздуха оксид 

азота, который содержится в потоке газа, образованного путем охлаждения 

воздушной плазмы. 
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С целью профилактики развития ранних рецидивов стеноза после 

окончания курса бужирования всем больным проводилась терапия 

антисекреторными препаратами по стандартной схеме. 

Во время одного сеанса бужирования вводили от 1 до 3 бужей 

последовательно возрастающего диаметра. Количество используемых бужей за 

1 сеанс дилатации зависело от степени и протяженности стеноза (r = -0,665; 

р < 0,001), а также субъективного состояния пациента, то есть чем выше степень 

сужения просвета пищевода и протяженнее стриктура, тем меньше бужей 

вводилось за один сеанс дилатация. 

Количество сеансов бужирования колебалось от 2 до 9, что зависело от 

степени стеноза и раскрытия просвета пищевода (мы, насколько позволяла 

реальная клиническая ситуация, стремились восстановить просвет пищевода до 

диаметра до 15 мм). Установлена зависимость количества сеансов бужирования 

от степени стеноза в обеих группах (r = 0,771; р < 0,001), а именно, чем выше 

степень стеноза, тем больше требуется сеансов дилатации (для достижения 

положительных результатов лечения).  

Выполнен анализ данных по количеству проводимых сеансов бужирования 

в зависимости от этиологии стеноза. Достоверных различий не выявлено 

(р = 0,95; критерий Хи-квадрат), то есть количество сеансов бужирования не 

зависело от причин возникших стриктур пищевода. 

Хорошим результатом лечения считали расширение просвета пищевода в 

области суженного участка до 14-15 мм, при этом пациент может употреблять 

пищу любой консистенции. Удовлетворительным результатом считали 

расширение стриктуры до 10–14 мм, неудовлетворительным – до 8-9 мм. 

Хорошие и удовлетворительные результаты достигнуты с сопоставимой 

частотой у мужчин и у женщин и составили 48 (42,9 %) и 50 (44,6 %) (р > 0,05). 

Проведен анализ зависимости результатов лечения от этиологии стенозов, и 

было выявлено, что послеожоговые стриктуры хуже поддаются лечению 

(хорошие результаты значительно чаще достигаются при пептических стенозах 
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р < 0,05). Это связано с тем, что при химических ожогах пищевода формируются 

более грубые рубцы. 

Проанализированы сроки эпителизации разрывов слизистой у всех 

пациентов после проведенных курсов дилатации, на основании данных 

контрольных эзофагоскопий, проводимых через 1 день. Выявлено, что в 1-й 

группе больных (без оксида азота) сроки эпителизации слизистой пищевода 

приходились чаще на 14–16 сутки и позже (86 % больных), в среднем 15,5 ± 2,9. 

Во 2-й группе эпителизация разрывов в области стенозов происходило уже на 5–7 

сутки (10 пациентов – 18,8 %), и у большей части больных (18–34 %) эрозии и 

язвы эпителизировались на 8–10 сутки (в среднем на 9,8 ± 2,3 сутки). Сделан 

вывод, что оксид азота ускоряет процесс эпителизации разрывов слизистой 

пищевода в 1,6 раза (р < 0,001). 

Статистически значимых различий в скорости эпителизации поврежденных 

участков слизистой при разной этиологии стеноза в 1-й группе не выявлено 

(р = 0,1821), тогда как во 2-й группе эта зависимость обнаружилась, и она 

статистически достоверна (р = 0,008). Таким образом, применение оксида азота 

после каждого сеанса бужирования уменьшает сроки заживления дефектов 

слизистой пищевода в 1,6 раза (р < 0,001). 

При введении оксида азота в просвет пищевода было отмечено, что все 

пациенты ощущали легкое тепло в области грудной клетки, при этом ни один из 

них не предъявлял жалобу на появление болевых ощущений в груди. Процедура 

лечения у всех больных проходила гладко, без осложнений. 

В ходе исследования обнаружено, что в момент инсуфляции оксида азота 

прицельно в область повреждения слизистой после завершения сеанса 

бужирования, отмечалась остановка кровотечения, области разрывов приобретали 

багрово-серый цвет, визуально подчеркивался рельеф поверхности слизистой 

оболочки. 

Для подтверждения этого свойства оксида азота проведены электронно-

микроскопические исследования биопсийных материалов, взятых из краев 

дефектов слизистой пищевода во время сеансов бужирования до и после введения 
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NO. Использовали метод сканирующей электронной микроскопии по 

Я. Л. Караганова и соавт. (1982). Готовили препараты с помощью 

метилметакрилата, затем препараты подвергали коррозии и в последнюю очередь 

напыляли золотом. Слепки сосудов слизистой оболочки пищевода изучали в 

сканирующем электронном микроскопе фирмы «Philips-PSEM, 500-x». 

В ходе анализа биоптатов обнаружено, что в зоне эрозии выявляли 

повышенную активность тромбоцитов, при этом отдельные участки эрозии были 

полностью ими закрыты. 

Таким образом, это говорит о том, что в сосудах оксид азота блокирует 

агрегацию тромбоцитов, а на самой эрозивной поверхности создает пласт из 

тромбоцитов, и тем самым приводя к остановке кровотечения. 

Проводили иммуногистохимическое исследование эндотелия микрососудов 

для определения их пролиферативной активности. Метод включал отмывание в 

метаноле фиксированных в метакарне образцов и заливание в парапласт 

(PolysciencInc., США). Срезы с парапластовых блоков получают на микротоме 

«Autocut» (Reichert-Jung, Австрия), депарафинируют в толуоле и регидратируют в 

метаноле нисходящей концентрации и воде. Затем препараты обрабатывают 3 % 

перекисью водорода (30 мин) для инактивации эндогенной пероксидазной 

активности. После этого срезы промывают фосфатно-солевым буфером (0,1 М рН 

7,4) с 0,05 % Tween-20. На приготовленные срезы наносят раствор первых 

моноклональных антител ковалентных ядерному антигену пролиферирующих 

клеток (PCNA), полученных от мышей. 

В результате выявлено, что до обработки оксидом азота митотическая 

активность эпителия в краевых отделах эрозированной слизистой составила 

6,17 ± 0,4 %, а в МЭЛ – 9,11 ± 0,79 %. После лечения с оксидом азота этот 

показатель увеличился и составил 48,2 ± 0,32 % и 21,34 ± 0,21 % соответственно. 

Отсюда следует вывод, что пролиферативная активность эпителиоцитов в 

зоне эрозии обусловлена воздействием на нее оксида азота, что оказывает 

положительное влияние на процессы репаративной регенерации. 
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Основным критерием оценки отдаленных результатов считали частоту 

рецидивов стеноза. Проведен анализ факторов, влияющих на частоту 

возникновения ранних рестенозов в каждой группе за период с 2013 по 2015 гг., 

среди пациентов, (n = 98 – 87,5 %), у которых получены хорошие и 

удовлетворительные результаты лечения стенозов пищевода. Среди них было 33 

мужчины (33,7 %) и 65 женщин (66,3 %). 

Ранние рецидивы стеноза (от 2 до 6 мес.) чаще встречались у первой группы 

пациентов (без NO-терапии) – 18 больных (36,7 %), и реже у пациентов кому 

выполняли лечение оксидом азота (10 пациентов 20,4 %). Таким образом была 

выявлена тенденция к уменьшению числа ранних рестенозов во 2-й группе 

(р = 0,0736; критерий Хи-квадрат). 

Выявлено, что в обеих группах риск развития раннего рестеноза в 4,5 раза 

выше у лиц до 50 лет по сравнению с более старшим возрастом (ОP = 4,58 95 % 

д.и. 1,89–11,12). Это связанно с тем, что пациенты до 50 лет имеют хорошую 

секреторную активность и воздействие патологического рефлюкса желудочного 

содержимого в пищевод вызывает рецидив заболевания. Также это 

подтверждается наличием связи развития раннего рецидива стриктур и наличия 

симптомов изжоги в обеих группах, и она статистически достоверна для 1-й и 2-й 

групп – p = 0,00026 и p = 0,00018 соответственно. 

В обеих группах продолжительность заболевания не влияла на развитие 

ранних рестенозов (р = 0,1410) (корреляция Спирмена R = 0,019, p > 0,05). 

Среди пациентов с ранними рестенозами 1-й и 2-й групп чаще всего степень 

стеноза была 3-й и 4-й (19 пациентов), однако степень сужения просвета 

пищевода не влияла на риск развития ранних рестенозов у обеих групп (p = 0,998 

). 

Из 1-й и 2-й групп было выбрано по 17 пациентов с продолжительностью 

заболевания от 5 до 10 лет. Проведен анализ частоты рецидивов стеноза не только 

ранних, но и поздних у данных групп больных начиная с 2011 до 2015 гг. 

В 1-й группе, в которой 17 больным (100 %) не проводили лечение оксидом 

азота, общее количество курсов бужирования составило 119 (в среднем на 1 
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человека – 7,0 ± 1,6 рецидива стеноза), тогда как во 2-й группе (с применением 

оксида азота) – 89 (в среднем на 1 человека – 5,2 ± 1,1 рецидива стеноза), 

получены различия (р = 0,0016 критерий Манна – Уитни). Установлено, что у 

пациентов, которым проводили сеансы NO-терапии, в целом существенно 

сократилось количество рецидивов стеноза (р = 0,0016). 

Продолжительность ремиссии у 1-й группы больных была от 3 до 12 

месяцев, среднее количество составило 7,3 ± 0,4 мес. У 2-й группы пациентов 

период ремиссии заболевания был от 3 до 19 месяцев, в среднем – 13,7 ± 0,6 мес. 

Таким образом, применение оксида азота в комплексное лечение рубцовых 

стенозов пищевода увеличивает продолжительность периода ремиссии в 1,9 раза 

(р = 0,002). 

Так же выявлено у всех пациентов второй группы положительное влияние 

оксида азота на формирование нежных рубцов. 

Полученные данные свидетельствуют о том, что на фоне комплексной 

терапии с включением оксида азота, эрозии и язвы, образовавшиеся в ходе 

бужирования, эпителизируются быстрее, без образования грубых рубцов. Это 

обеспечивает стойкий результат лечения, сокращает количество рецидивов 

стенозов в 1,5 раза (р = 0,0016) и соответственно улучшает качество жизни 

пациентов с рубцовыми стенозами пищевода. 

Усовершенствованный метод эндоскопической дилатации не требует 

дорогостоящих расходных материалов, так как для его применения необходимы 

бужи фирмы Savary и аппарат «Плазон» для подачи оксида азота в пищевод. 

Таким образом, у больных с эрозивно-язвенным эзофагитом, отягощенным 

стриктурой пищевода, создаются условия для более безопасного выполнения 

лечения и более быстрого протекания восстановительного периода. 
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ВЫВОДЫ 
 

1. Установлены патогенетические механизмы лечебного действия 

экзогенного оксида азота на эрозивно-язвенный эзофагит у больных с рубцовым 

стенозом пищевода (повышение митотической активности эндотелиоцитов в 

1,5 раза, ускорение образования капилляров и процессов ангиогенеза в 

грануляционной ткани в 2,8 раза), позволившие сформулировать концепцию 

комплексной терапии, заключающуюся в том, что терапия оксидом азота, 

проводимая на фоне бужирования пищевода, способствует увеличению 

продолжительности ремиссии в 1,9 раза. 

2. Доказано, что на фоне применения оксида азота наблюдается ускорение 

эпителизации разрывов слизистой и подслизистой пищевода в 1,6 раза. 

3. Установлено, что риск развития раннего рестеноза в 4,5 раза выше у лиц 

до 50 лет по сравнению с более старшим возрастом, а также доказано, что у 

пациентов, которым проводили сеансы NO-терапии в 1,5 раза сократилось 

количество поздних рецидивов стеноза. 

4. Разработан алгоритм эндоскопического лечения больных с рубцовыми 

стенозами пищевода, включающий бужирование пищевода по направляющей 

струне под контролем эндоскопа, и терапию оксидом азота от аппарата «Плазон», 

которая способствует быстрому восстановлению проходимости пищевода и 

улучшению регионарной микроциркуляции, что позволяет сократить сроки 

лечения и клинического выздоровления больных в 1,6 раза. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
 

1. Для ускорения процессов эпителизации эрозий и язв (образовавшихся в 

результате бужирования пищевода), уменьшения частоты ранних и поздних 

рецидивов стеноза и увеличения продолжительности периодов ремиссии 

рекомендуется включить в комплексное лечение больных с рубцовыми стенозами 

пищевода введение после бужирования экзогенного оксида азота от аппарата 

«Плазон» с содержанием его в газовом потоке 300 ppm, воздействуя на эрозивно-

язвенную поверхность в течение одной минуты, 6–8 сеансов на курс лечения, 

проводимых через один день. 

2. Больным с рубцовыми стенозами пищевода рекомендуется применять 

наиболее безопасный способ бужирования пищевода по направляющей струне-

проводнику, которую проводят через канал эндоскопа и под визуальным 

контролем продвигают ниже зоны стеноза. Можно использовать как мягкие 

витовые проводники с атравматичным дистальным концом, так и более жесткие 

(при наличии дивертикулов пищевода, извитого хода стриктуры, при 

использовании бужа небольшого диаметра (5–7 мм). 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
 

ВИЧ  вирус иммунодефицита человека 

ГЭР  гастроэзофагеальный рефлюкс 

ГЭРБ гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 

ДПК  двенадцатиперстная кишка 

ИБС ишемическая болезнь сердца 

МЭЛ межэпителиальные лимфоциты 

НПС нижний пищеводный сфинктер 

ОК окрашенные клетки 

СЭМ сканирующая электронная микроскопия 

ХОБЛ хроническая обструктивная болезнь легких 

ХПН хроническая почечная недостаточность 

цГМФ циклический гуанозинмонофосфат 

ЭГДС эзофагогастродуоденоскопия 

ЭКГ электрокардиограмма 

Ig иммуноглобулин 

NO оксид азота 

NOS синтаза оксида азота 
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