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Вегетативная нервная система (ВНС) поддер-
живает гомеостаз и гомеокинез как основу су-
ществования человека, обеспечивает работу раз-
личных органов и систем в ординарных и стрес-
совых условиях, а также оперативное и стратеги-
ческое управление адаптацией в целостном орга-
низме. Дефицит вегетативной регуляции может
привести к развитию ряда синдромов, пароксиз-
мальных состояний, дисфункции внутренних
органов, дистрофических нарушений, секретор-
ных, нейроэндокринных, нейроиммунных рас-
стройств и др.
Число «инвалидов вегетативной системы» воз-

росло в 24 раза по сравнению с несколькими де-
сятилетиями тому назад, поэтому важнейшей за-
дачей современной медицины и неврологии, в
частности, является повышение эффективности
«нейровегетативной терапии» [1; 2].
Цель работы — анализ собственных экспери-

ментально-клинических данных, а также резуль-
татов аналогичных исследований других специ-

алистов, направленных на повышение эффек-
тивности нейрофармакотерапии заболеваний
ВНС.

1. Клинико-экспериментальное обоснование
эндоназального пути введения
фармакологических препаратов

Известно, что раздражение слизистой оболоч-
ки носа вносит значительные изменения в вегета-
тивное и сосудистое реагирование организма.
При этом включаются эффекты назо-бульбарного,
ольфакто-прессорного, рино-кардиального и дру-
гих феноменов. Важный момент надсегментарно-
го взаимовлияния ВНС с ЦНС — ольфакто-
вегетативные магистрали для быстрой достав-
ки информации в передний отдел гипоталамуса
(«центр обонятельно-висцеральной корреляции»).
В свою очередь, гипоталамус связан со всеми
важными структурами ЦНС, в том числе со ство-
ловыми образованиями мозга, другими этажами
нервной системы [3–5].
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Электротерапия является активным методом
воздействия на ВНС. В ее основе, помимо реф-
лекторных влияний, лежат физико-химические,
метаболические и клеточно-тканевые реакции,
что, дополнительно к общему позитивному тера-
певтическому эффекту, способствует улучшению
адаптивно-регуляторной функции ВНС [6–8].
В структуре общей реакции организма на элект-
ровоздействие следует учитывать ряд комплекс-
ных последовательно развивающихся реакций:
феномен «электротранквилизации» [9–12], непо-
средственную активацию стволовых образований
со стимуляцией стволового сосудодвигательного
центра, воздействие на феномен ауторегуляции
церебрального кровотока (особенно на его мио-
генный компонент), улучшение интегративной
(а также межполушарной) деятельности неспеци-
фических систем мозга, что проявляется редукци-
ей астенических, психоэмоциональных наслое-
ний, когнитивных функций и др. [7; 13]. Необхо-
димо учитывать симпатические и вагальные эф-
фекты электротерапии, влияния на блуждающий,
лицевой, языкоглоточный, подъязычный, трой-
ничный нервы, адаптацию ВНС и ЦНС, стиму-
ляцию двигательной активности, экстрапирамид-
ных тоническо-моторных функций [14–16].
Следовательно, электротерапия — эффектив-

ный вегетотропный лечебный метод, который
применяется с лечебной целью (Патенты Украи-
ны №№ 41763; 64088; 28164; 88797; 24453; 86098;
70543; 89234).
Актуальным является вопрос повышения эф-

фективности проводимой терапии, поэтому мы в
течение последних лет интенсивно занялись во-
просами экспериментально-клинического обосно-
вания данной проблемы. Сложность ситуации
заключается в анатомо-физиологическом по-
строении мозга и организации ВНС и ЦНС в це-
лом. При любом поражении клеточно-тканевого
субстрата ЦНС необходимо проведение фар-
макотерапии, однако в этом случае существен-
ным затруднением для непосредственного воз-
действия любого системно введенного препара-
та на субстрат-мишень является наличие и функ-
ционирование гемато-энцефалического барьера
(ГЭБ). Заметим при этом, что, по причине нали-
чия в ней ГЭБ, ЦНС представляет собой иммуно-
независимую систему, дополнительное подтверж-
дение чего — отсутствие лимфооттока и малое
количество находящихся в ней моноцитов и лим-
фоцитов. Более того, ЦНС можно назвать специ-
ализированной иммунной системой [18], потому
что имеющиеся данные свидетельствуют о том, что
иммунные и воспалительные реакции иницииру-
ются в ЦНС либо в качестве немедленной ответной
реакции, либо как вариант сформированного им-
мунного ответа замедленного действия с вовлече-
нием в него периферических нервных тканей.
Из всего приведенного следует важнейший

вывод, который стал первопричиной наших экс-

периментально-клинических умозаключений:
для повышения эффективности терапии нервных
заболеваний, в особенности нарушенных вегета-
тивных функций, следует применить методоло-
гический подход «доставки» лекарственных пре-
паратов непосредственно к очагу поражения
(крайне желательно!), минуя ГЭБ. При сочетан-
ном применении электротерапии и лекарствен-
ных средств возможно достижение, во-первых,
взаимопотенцирующего эффекта и, во-вторых,
реальным становится достижение достаточно
неожиданных эффектов [15; 19].
Метод эндоназального (ЭН) электрофореза

(ЭФ) в полной мере позволяет использовать наи-
более важные анатомо-физиологические связи
обонятельного анализатора с ЦНС, вегетатив-
ными образованиями различного уровня, перед-
ними отделами гипоталамуса [20], волокнами
тройничного нерва, ретикулярной формацией
продолговатого мозга (особенно задние отделы
носовой полости), ядрами ствола и другими нерв-
ными структурами, находящимися под контро-
лем ВНС. Показано, что ЭН ЭФ способствует по-
вышению эффективности даже незначительных
химических раздражителей с проникновением их
в церебральный кровоток, минуя ГЭБ [14; 20–22].
Следовательно, используя анатомо-физиоло-

гические преимущества ЭН-пути введения фар-
макологических препаратов, наиважнейшим из
которых является возможность фармакотерапии
«в обход» ГЭБ, в условиях ЭН ЭФ можно осу-
ществлять патогенетически ориентированную те-
рапию вегетативной и сосудистой патологии
мозга, корректировать функциональный тонус
церебральных структур (используя специфиче-
ские «входы» гипоталамуса) ВНС, которые не-
посредственно регулируют состояние сердечно-
сосудистой системы (специфические «выходы»),
сосудистый тонус, величину давления крови, ра-
боту сердца и другие витальные показатели. По-
добный вариант терапии позволяет воздейство-
вать на сегментарные вегетативные образования
(синокаротидный узел, вагус, вспомогательные
периферические вазомоторные аппараты и др.),
имеющие ведущее значение в развитии и клини-
ческом течении вегетососудистых дистоний, си-
нокаротидном синдроме, синкопальных и кризо-
вых состояниях, слабости синусового узла, вагус-
ных сосудистых и цефалгических синдромах,
висцеральных автономных невропатиях, боль-
шинства клинических проявлений соматической
патологии.

2. Общность патофизиологических
механизмов травматических

и ишемических повреждений мозга
В результате проведения серии эксперимен-

тальных исследований нами доказана целесооб-
разность и эффективность ЭН-введения актива-
торов клеточного метаболизма эндогенного про-
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исхождения при травматических и ишемических
повреждениях мозга (ТИПМ) [22–25], патогене-
тические (а также молекулярные) механизмы ко-
торых подобны [13; 25] и в них активно участву-
ет ВНС [26; 27]. Инициальным альтерирующим
процессом является ишемия, что отражается на
структуре и морфологии паренхимы мозга [27].
Патофизиологические механизмы ТИПМ ини-
циируются чрезмерным количеством высвобо-
дившихся возбуждающих аминокислот, вызыва-
ющих повреждение нейронов по типу «уничто-
жения аксонов» [28]. При этом «триггерным»
фактором является активация глутаматных (пре-
имущественно ионотропных, например NMDA)
рецепторов, повышающих до токсических уров-
ней внутриклеточную концентрацию свободно-
го кальция, азотсодержащих компонентов (в том
числе высокореактивного оксида азота), а также
резкое усиление образования активных альтери-
рующих радикалов с симультантным снижением
выраженности ферментативного и нефермента-
тивного звеньев антиоксидантной защиты [29–
31], иначе — «окислительный стресс».
Формируется замкнутый патологический круг,

в котором можно четко проследить каскад взаи-
мосвязанных патологических реакций: повреж-
дение нейронов способствует усилению выработ-
ки возбуждающих нейротрансмиттеров, дефици-
та макроэргических субстанций, накоплению
свободного кальция, оксида азота, провоспали-
тельных цитокинов и прочих субстанций, что в
совокупности, в свою очередь, «запускает» уси-
ление выраженности процессов липопероксида-
ции [29]. Активные радикалы при этом дестаби-
лизируют работу клеточных мембран и, усили-
вая тем самым выраженность процессов перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ), способствуют из-
быточному поступлению глутамата, ионов каль-
ция и прочих активных компонентов через микро-
дефекты внутрь клетки, что в совокупности своей
является патогенетическими механизмами апо-
птической и некротической гибели нейронов.
С активацией ПОЛ и связанным с этим угне-

тением выраженности антиоксидантной защиты,
как одним из звеньев патогенеза ТИПМ, связаны
основные направления поиска фармакологиче-
ского лечения названных патологических состоя-
ний. Данные литературы подтверждают веду-
щую роль интенсификации процессов липопер-
оксидации в развитии нейродегенеративных со-
стояний [26; 32; 33]. Токсичность, индуцирован-
ная гиперактивация нейромедиаторной системы
возбуждающих аминокислот (экзайтотоксич-
ность), повреждение клеточных мембран и мито-
хондрий как их основных энергетических ресур-
сов, интенсификация процессов ПОЛ, гиперсек-
реция провоспалительных цитокинов и факто-
ров роста, воспаление, апоптоз часто рассматри-
ваются в качестве потенциальных мишеней для
разработки схем терапевтического воздействия,

что, впрочем, не вызывает существенного проры-
ва в лечении ТИПМ [28].
Учитывая разнообразие патобиохимических,

патоморфологических и других механизмов, ло-
гично предположить, что воздействие на них мо-
жет дополнительно влиять на выживаемость ней-
ронов в данных условиях.
Известно активное участие ВНС в инициации,

сопровождении и развитии ТИПМ, что проявля-
ется клинически в вегетативных дисфункциях
различных этажей ВНС, равно как при остром,
так и хроническом периодах ТИПМ. В некото-
рых случаях нарушение функционирования ВНС
превалирует или является единственным симпто-
мокомплексом как проявление синдрома вегета-
тивной дистонии.
Структурные нарушения и нарушения вегета-

тивной регуляции проявляются в виде дезорга-
низации биоэлектрогенеза глубинных неспеци-
фических структур. В экспериментальных усло-
виях на модели механической закрытой черепно-
мозговой травмы показаны выраженные элект-
роэнцефалографические (ЭЭГ) изменения в лим-
бических структурах, в вентральном гиппокампе,
миндалине, ретикулярной части черной субстан-
ции, хвостатом ядре [32]. Проведенная пептидер-
гическая вегетотропная терапия травмирован-
ных животных указывала на существенное (p<0,05)
снижение мощности генерации биоэлектриче-
ских потенциалов, в особенности вентральным
гиппокампом и структурами лимбической систе-
мы. Паттерн ЭЭГ через 14 дней после травмы с
введением нейропептидов не отличался от фоно-
вой активности крыс в контроле (рис. 1).
При экспериментальном изучении локомоции

животных с ТИПМ в тесте «открытое поле» вы-
явлено значительное угнетение двигательной ак-
тивности, развившееся, вероятно, в результате
изменений корково-подкорковых взаимоотно-
шений при формировании сложных двигатель-
ных команд, с вовлечением фронтальной коры,
хвостатого ядра, черной субстанции, вентраль-
ного гиппокампа и других непосредственно свя-
занных с вегетативной регуляцией структур моз-
га [23].
Пептидергические средства способствовали

восстановлению детерминируемых фронтальной
корой, лимбической системой и вышеперечис-
ленными подкорковыми образованиями ЦНС
адекватного поведения животных, переключения
на формирование новых программ поведения
(когнитивные функции) при подаче внешних раз-
дражений после повреждения [22].
Некоторые макро- и микроскопические пато-

морфологические изменения, выявленные при
травме ЦНС у животных, указывают на нараста-
ние дисгемических и гидропических функцио-
нальных, а впоследствии и дистрофических нару-
шений в нейронах и сосудах мозга. Причем нали-
чие диапедезных экстравазатов ангионевроти-
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ческого характера обнаружены вдали от очага
непосредственного повреждения мозга. Проис-
ходило прогрессирование реактивных и репара-
тивных процессов на фоне регресса отека мозга.
Зарегистрированы благоприятные патоморфо-
логические изменения в участках коры мозга и
гиппокампа.
Сосудистые дисгемии в вентральном и дор-

зальном гиппокампе вызывали структурные из-
менения нейронов (гиперхромия цито- и кари-
оплазмы) отростков. Наряду с этим обнаружи-
вались нейроны с признаками дистрофии и хро-
матолизом различной степени выраженности
(рис. 2).

Наличие «неполного микронекроза», по-ви-
димому, во многом обусловливает нейровегета-
тивный дефицит в отдаленном периоде повреж-
дения мозга.
Использование в терапии нейропептидных

комплексов эндогенного происхождения позво-
ляло в течение двух недель после травмы умень-
шить отек паренхимы, периваскулярных про-
странств и оболочек мозга, явления дистонии в
сосудах. При этом более длительный срок сохра-
нялось венозное полнокровие и регионарная ги-
перемия капиллярной сети преимущественно
в гипоталамо-гипофизарных отделах мозга
(рис. 3), что указывало на продолжающиеся мор-

Рис. 1. Влияние нейропептидного комплекса на изменения электрической активности
мозга крыс с ЧМТ: І — ЭЭГ изменения у крыс с ЧМТ, которым в течение 14 суток вводи-
ли физиологический раствор NaCl (0,45 мл, в/бр); ІІ — ЭЭГ изменения у крыс с ЧМТ, ко-
торым в течение 14 суток вводили солкосерил (40 мг/кг, в/бр);  а, б, в — соответственно ре-
гистрация через 1, 7 и 14 дней после нанесения ЧМТ; 1 — вентральный гиппокамп; 2 — верх-
ние бугорки четверохолмия, 3 — миндалина; 4 — сенсомоторная кора; 5 — ретикулярная
часть черного вещества; 6 — хвостатое ядро; 7 — энторинальная кора. На фрагментах
а и б калибровка 300 мкВ, на фрагменте в — 200 мкВ. Отметка времени на всех фрагмен-
тах — 1 с
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фофункциональные и сосудистые изменения с за-
интересованностью надсегментарных отделов
ВНС [23].

3. Антиоксидантные эффекты
пептидергических препаратов

Следующим аспектом изучения структурно-
метаболических изменений нервной системы
были исследования процессов липопероксида-
ции и активности антирадикальных факторов
как однонаправленных патофизиологических
механизмов повреждения мозга при ишемии и
травме. На основании описанных выше фено-
менов [34] получены экспериментальные дан-
ные, которые логично встраиваются в общее
понимание патофизиологических механизмов
повреждения клеточных мембран в условиях
ТИПМ [34], а также соответствуют результатам,
указывающим на усиление процессов ПОЛ и
снижение активности антирадикальной защиты
при неврологических заболеваниях [35]. Это яв-
ляется причиной развития каскадных патобио-
логических изменений (тканевых, сосудистых и
др.).
Установлено, что использование пептидер-

гических средств способно предупредить ише-
мическую гибель нейронов, снизить выра-
женность процессов липопероксидации и уси-
лить активность ферментативного звена анти-
оксидантной защиты (нормализации концент-
рации малонового диальдегида, диеновых
конъюгатов, а также активности каталазы, су-
пероксиддисмутазы и глутатионпероксидазы)
[25; 32; 34].
Подтверждены антиоксидантные эффекты,

ускорение репаративных и регенеративных про-
цессов, путем пролиферации и миграции клеток
непосредственно в очаг поражения. Зафиксиро-
ваны облегчение утилизации кислорода и стиму-
ляция транспорта глюкозы клетками в условиях
гипоксии и истощения метаболических ресурсов,
что во многом объясняет эффективность нейро-

пептидного комплекса в коррекции основных па-
тогенетических звеньев вегетативно-сосудистых
дисгемий мозга [14; 22; 36; 37].

4. Эффективность эндоназального введения
фармакологических препаратов

при травматических и ишемических
повреждениях мозга

На основании выявленных эффектов одного
из пептидных препаратов — солкосерила на мо-
делях ишемии и травмы мозга нами эксперимен-
тально протестированы различные пути их вве-
дения и дозировки [25]. Были изучены внутри-
брюшинный (в/бр) и ЭН-пути введения с учетом
патофизиологических механизмов ТИПМ. Ис-
следовали и оценивали степень выраженности
агрессивно-оборонительного поведения в кон-
тексте адаптации организма в экстремальных
условиях. Проведена стереотаксическая имплан-
тация электродов в вентральный гиппокамп,
миндалину, хвостатое ядро, ретикулярную часть
черной субстанции, верхние бугорки четверохол-
мия, различные отделы мозговой коры [22; 23].
Для выяснения патогенетических механизмов

моторных и когнитивных нарушений при ише-
мии мозга изучали особенности формирования
условного рефлекса у крыс с использованием
радиального лабиринта (обучение), сохранение
сформированного условного рефлекса (память),
сопротивление угасанию последнего [35; 38].
При ишемии мозга были выявлены значитель-

ные нарушения процессов обучения и памяти,
которые проявлялись ухудшением формирова-
ния условных рефлексов, затруднением хранения
энграммы, сформированной в результате предва-
рительного обучения, ускорением угасания ус-
ловного рефлекса активного избегания. Пока-
занные положительные мнестические эффекты
нейропептидных фрагментов являются экспери-
ментальным обоснованием целесообразности
его включения в комплексную терапию сосудис-
тых и вегетативных дисгемий.

Рис. 2. Гидропическая дистрофия нейронов в вен-
тральном гиппокампе у крысы № 3. Гематоксилин-
эозин, × 100

Рис. 3. Венозное полнокровие сосудов гипоталаму-
са через 14 дней после ЧМТ  у крысы № 2. Гематок-
силин-эозин, × 100
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При ЭН-введении солкосерила выраженность
агрессивно-оборонительного поведения крыс
уже на 7-е сутки с момента повреждения мозга
была ниже (p<0,001) по сравнению с аналогич-
ными показателями у крыс, которым препарат не
вводили. Важно, что эффективность корреги-
рующего воздействия в условиях ЭН-введения
препарата существенно превысила таковую при
в/бр введении равнозначного его количества (по
20 мг/кг; p<0,05) [3; 25]. Схожий эффект ЭН-при-
менения лекарственных средств продемонстри-
ровали и другие авторы при лечении нейропато-
логических синдромов [3; 7; 39; 40].
Показаны были идентичные параметры ЭЭГ-

картины мозга у травмированных крыс при ЭН
(20 мг/кг) и в/бр (40 мг/кг) введениях препарата
[25]. Следовательно, под влиянием ЭН-нейровоз-
действия нормализация биоэлектрической актив-
ности мозга у травмированных животных насту-
пает уже на 7-е сутки. Эффективным оказался ЭН-
способ введения нейропептидного комплекса в
двукратно меньшей дозе. Кроме того, в этих усло-
виях оказывалось минимальное стрессовое влия-
ние по сравнению с системным введением пре-
парата, что важно при наличии вегетативных и
психовегетативных дисфункций, сопровождаю-
щих патологический процесс [25].
В неврологической клинике нами также опи-

сан эффект «малых доз» (стимулирующая до-
зировка) олигопептидов в терапии хронической
ишемии мозга [8]. При этом во всех наблюдени-
ях отмечено улучшение состояния больных. Наи-
более выраженные благоприятные изменения
объективного исследования произошли в пока-
зателях высшей нервной деятельности, в частнос-
ти — памяти (p<0,01), явлений интерференцион-
ного торможения (p<0,02), кратковременной па-
мяти, продуктивности запоминания (p<0,05). От-
мечена нормализация показателей «вегетативно-
го портрета» пациентов (снижение выраженнос-
ти симпатической реактивности и избыточное
обеспечение различных видов деятельности),
а также тенденция к снижению уровня тревож-
ности [16].
На протяжении ряда лет нами с успехом ис-

пользуются способы лечения нейровегетативных
дисфункций при повреждении всех отделов нерв-
ной системы — патенты Украины № 28164 (2007)
и № 88797 (2009) [3; 17; 21]. Разработанный
электрофармакологический лечебный комплекс
непосредственно воздействует на центральные
вегетативные образования, регулирует уровень
глюкозы крови, секреторно-моторную функцию
желудочно-кишечного тракта, нормализует со-
стояние адренергической (как контринсулярной)
системы, а также реологические свойства крови
[3; 14]. Дополнительно к указанным выше эффек-
там, ЭН-гальванизация улучшала микроцирку-
ляцию, трофические и регенераторные механиз-
мы, ликвидировала нейровегетативные боли, кор-

ригировала состояние симпатоадреналовой сис-
темы, холинергическую нейротрансмиссию, ак-
тивность нейро-эндокрино-иммунной регулиру-
ющей системы [25].
Таким образом, при различных поражениях

мозга необходимо учитывать анатомо-физиоло-
гические особенности ольфакторного аппарата и
его возможности, а также многообразные пато-
физиологические механизмы этих состояний. В
данных условиях патогенетически оправданными
являются положительные терапевтические эф-
фекты ЭН-введения олигопептидов с помощью
ЭФ, что, в свою очередь, нормализует функцио-
нальное состояние церебральных и сегментарно-
периферических вегетативных структур и всего
организма в целом.
Разработанный способ лечения нами широко

используется в комплексной терапии вегетатив-
ных расстройств различных уровней организа-
ции ВНС, при хронической ишемии мозга, це-
ребральной ангиодистонии, вазомоторных дис-
функциях слизистой оболочки носа, висцераль-
ных нарушениях вегетативного регулирования.

Выводы
1. Полученные данные подтверждают ряд по-

ложений более ранних клинико-эксперимен-
тальных исследований о механизмах действия,
патогенетической эффективности использова-
ния нейропептидов.

2. Действие солкосерила в эксперименте сни-
жало мощность генерации биоэлектрических
потенциалов ЭЭГ животных, в том числе в веге-
тативных образованиях — глубинных структу-
рах (вентральный гиппокамп и лимбическая сис-
тема мозга). Паттерн ЭЭГ через 14 дней после
повреждения мозга не отличался от фоновой ак-
тивности крыс в контрольных наблюдениях.

3. Пептидергические средства как активаторы
клеточного метаболизма положительно влияли
на двигательную активность животных, поведен-
ческие, когнитивные функции, начиная с 10-го
дня после повреждения, что подтверждалось
нормализацией горизонтальной, а также верти-
кальной активности. Эти показатели можно рас-
сматривать как адаптацию к стрессу.

4. Использование нейропептидных комплек-
сов способствовало качественной и количествен-
ной нормализации морфологической структуры
ствола и среднего мозга животных после ишеми-
ческого или травматического повреждения.

5. Одним из механизмов реализации нейро-
протективного эффекта пептидергических препа-
ратов является их антиоксидантное действие с
нормализацией концентрации малонового ди-
альдегида и диеновых конъюгатов; активности
каталазы, супероксиддисмутазы и глутатион-
пероксидазы.

6. Эндоназальное введение пептидов позволя-
ет использовать эффект «малых доз» с выражен-
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ным стимулирующим действием на вегетативные
образования различных уровней организации.
Это обстоятельство снижает медикаментозную
нагрузку и минимализирует побочные эффекты.

7. Использование ольфакто-вегетативных ма-
гистралей с непосредственной доставкой пепти-
дергических компонентов в гипоталамус, связей
с другими подразделениями ЦНС и нижележа-
щими этажами ВНС укорачивает сроки и более
эффективно влияет на восстановление вегетатив-
ного гомеокинеза.

8. Эндоназальная гальванизация усиливает
ряд положительных эффектов медикаментозно-
го воздействия, являясь «триггером» восстанови-
тельных процессов на различных уровнях орга-
низации ВНС с «электротранквилизирующим»
действием.
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Робота присвячена вибору оптимальних параметрів дії балонної дилатації на великий дуоденаль-
ний сосочок (ВДС). Вивчені морфологічні зміни у ВДС при виконанні балонної дилатації. Експери-
мент проведений на 25 об’єктах (трупному матеріалі) з використанням антеградних і ретроградних
підходів до ВДС. Вивчено вплив балонної дилатації на сфінктерний апарат з обліком часу досяг-
нення потрібного тиску в балоні та тривалості самого впливу. Вивчені та вироблені раціональні
параметри дилатаційної дії на ВДС, які дозволяють мінімально травмувати сфінктерний апарат ВДС
і при цьому максимально забезпечити повноцінний ефект дилатації, що важливо для покращання
найближчих і віддалених результатів лікування хворих на холедохолітіаз.
Ключові слова: балонна дилатація, великий дуоденальний сосочок, холедохолітіаз.




