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УДК [616.33/.34+616.36].001.18

ПРОГНОЗ РАЗВИТИЯ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИИ 
И ГЕПАТОЛОГИИ НА БЛИЖАЙШИЕ 10 ЛЕТ

ПАТОЛОГИЯ ПИЩЕВОДА

Впоследние годы отмечен интенсивный
рост числа больных, у которых симпто-
матика обусловлена патологическим за-
бросом желудочного содержимого в пи-

щевод. Рефлюкс, по некоторым подсчетам, встре-
чается у половины взрослого населения, что дало
основание назвать XXI век веком гастроэзофаге-
альной рефлюксной болезни. Исследование пре-
ходящих расслаблений нижнего пищеводного
сфинктера (ПРНПС) позволило понять причину
возникновения патологического гастроэзофаге-
ального рефлюкса.

Установлен нейротрансмиттер, осуществляю-
щий расслабление нижнего пищеводного сфинк-
тера (НПС) у человека, – оксид азота. Дальней-
шими направлениями являются расшифровка ме-
ханизмов возникновения ПРНПС как основного
звена патогенеза гастроэзофагеальной рефлюкс-
ной болезни, разработка способов коррекции воз-
никающих нарушений, в том числе путем влия-
ния на продукцию оксида азота.

Такое осложнение гастроэзофагеальной реф-
люксной болезни, как синдром Баррета, повыша-
ет риск развития рака пищевода в десятки раз.
Маркерами возможного развития аденокарцино-
мы при пищеводе Баррета является потеря гете-
розиготности ряда генов, в первую очередь ту-
морсупрессорного гена р53. Нарушение строения
ДНК клеток эпителия пищевода – второй по зна-
чимости маркер возможного канцерогенеза. Мето-
дом флюоресцентной цитометрии можно вы-
явить анеуплоидию клеточных популяций мета-

плазированного эпителия пищевода, а также соот-
ношение числа диплоидных и тетраплоидных
клеток.

Выявление патологии гена р53 и признаков на-
рушения строения ДНК клеток эпителия пищево-
да Баррета в будущем станет методом генетиче-
ского скрининга развития аденокарциномы пище-
вода.

В начале XXI века применение ряда методик
обеспечит надежную диагностику злокачествен-
ного поражения пищевода на ранних стадиях. В
их число входит хромоэндоскопия, позволяющая
выявить метапластические и диспластические из-
менения эпителия пищевода путем нанесения на
слизистую оболочку веществ (толуидина, метиле-
на, индигокармина и др.), по-разному прокраши-
вающих здоровые и пораженные ткани.

Эндоскопическое ультразвуковое исследова-
ние пищевода, бесспорно, будет основной методи-
кой, выявляющей эндофитно растущие опухоли.

Оптическая когерентная томография, осно-
ванная на принципах, схожих с таковыми при
ультразвуковом исследовании, использует ин-
фракрасное излучение, дающее возможность в
десятки раз увеличить разрешение изображения
при данной методике. Оптическая когерентная
томография – перспективная методика обнару-
жения эндофитных опухолей.

Флюоресцентная эндоскопия позволяет вы-
явить участки диспластических изменений слизи-
стой оболочки пищевода, проанализировать сте-
пень дисплазии. Метод основан на различной
способности нормальных клеток эпителия и кле-
ток с различной степенью дисплазии концентри-
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ровать эндогенные флюорофоры, такие, как пи-
ридиновые нуклеотиды, флавины, коллаген, эла-
стин, порфирин. Указанные вещества при облу-
чении ткани лазером поглощают излучение и на-
чинают продуцировать свое излучение с отличны-
ми от исходных интенсивностью и длиной волны,
что может быть исследовано как визуально, так и
инструментально. Данная методика в будущем
будет использоваться при эндоскопическом скри-
нинге раннего рака пищевода.

Достигнуты успехи в развитии эндоскопиче-
ских методик лечения пищевода Баррета и ранне-
го рака пищевода. Они включают: мультиполяр-
ную электрокоагуляцию измененной слизистой
оболочки пищевода, фотодинамическую тера-
пию, лазерную деструкцию опухоли, коагуля-
цию аргоновой плазмой, эндоскопическую резек-
цию слизистой оболочки с выраженными диспла-
стическими изменениями или наличием рака in
situ.

Фотодинамическая нетермическая деструк-
ция опухоли выполняется с помощью окрашенного
лазера, распространяющего родамин, аргонового
либо золотого парового лазера. За 48–72 ч до 
выполнения вмешательства внутривенно вводят 
фотосенсибилизирующие препараты, например 
5-аминолевулиновую кислоту. Опухолевая ткань,
накапливающая фотосенсибилизирующее вещест-
во, после облучения лазером подвергается деструк-
ции. Разработка эффективных и безопасных фото-
сенсибилизирующих препаратов – одна из веду-
щих перспектив лечения раннего рака пищевода.

Усовершенствование методик лечения рака пи-
щевода предусматривает разработку новых мате-
риалов для изготовления саморасправляющихся
стентов, сохраняющих форму и непенетрирую-
щих стенку органа. Во многих случаях установка
стентов – единственный способ лечения поздних
стадий рака пищевода.

ПАТОЛОГИЯ ЖЕЛУДКА

Настоящим прорывом в области изучения за-
болеваний желудка стало выделение и идентифи-
кация нового вида микроорганизма –
Helicobacter pylori, заселяющего слизистую обо-
лочку этого органа человека. Инфекция вызыва-
ет развитие хронического гастрита и активно уча-
ствует в патогенезе язвенной болезни двенадца-
типерстной кишки (ЯБДПК) и желудка
(ЯБЖ). Уничтожение микроорганизма в боль-
шинстве случаев позволяет достичь длительного
безрецидивного периода при ЯБДПК и ЯБЖ. 

Получено большое число доказательств в поль-
зу причинной связи хронической персистенции
микроорганизма с развитием аденокарциномы
желудка, что позволило Международному агент-
ству изучения рака (ВОЗ) назвать H. pylori кан-
церогенной для человека. Подсчитано, что пред-
шествующая инфекция H. pylori является причи-
ной как минимум 327 000 новых случаев рака же-

лудка в год. Доказана роль H. pylori как промо-
тера экстранодальной В-клеточной лимфомы
краевой зоны низкой степени злокачественнос-
ти (MALTомы). Установлено, что эрадикация
бактерии приводит к гистологической ремиссии
опухоли.

В ближайшие 10 лет будут уточнены особенно-
сти различных штаммов микроорганизма и ха-
рактер взаимоотношений с организмом хозяина,
что позволит выявить причину столь разнообраз-
ных клинических исходов инфекции H. pylori –
гастрит, часто бессимптомный, язвенная болезнь
или рак желудка. Будет уточнено место бактерии
в канцерогенезе.

В настоящее время не ясно, какое значение
имеет инфекция H. pylori в развитии гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезни, функциональ-
ной диспепсии, поражении гастродуоденальной
слизистой оболочки при длительном приеме не-
стероидных противовоспалительных средств
(НПВС). Проводимые во всем мире широкомас-
штабные клинические исследования позволят оп-
ределить эти взаимоотношения.

Совершенствование терапии инфекции
H. pylori ряд исследователей видит в поиске мо-
нопрепарата (например, ингибитора некоторых
ферментных систем бактерии), который заменил
бы существующие громоздкие многокомпонент-
ные схемы. Будет разработана вакцина против
H. pylori. Некоторые специалисты считают ее
применение важнейшей мерой профилактики ра-
ка желудка.

Внедрение в практику новых ингибиторов про-
тонного насоса париетальных клеток также поз-
волит усовершенствовать терапию кислотозависи-
мых заболеваний желудка.

Будет продолжено углубленное изучение про-
блемы функциональных заболеваний желудка и
двенадцатиперстной кишки. Новейшие методы
исследования гастродуоденальной моторики
(применение баростата, сцинтиграфии, электро-
гастрографии) позволят установить корреляци-
онную связь основных симптомов неязвенной
диспепсии с теми или иными нарушениями дви-
гательной функции желудка, а тонкие методы
исследования состояния головного мозга (пози-
тронная эмиссионная томография, функцио-
нальная магнитно-резонансная томография, 
изучение взаимоотношений головной мозг – же-
лудок на молекулярном и пептидном уровнях)
дадут возможность уточнить роль нервной сис-
темы в возникновении диспептических расст-
ройств. Для лечения функциональных болезней
желудка будут разработаны новые поколения
прокинетиков.

Создание нового класса НПВС, не являющих-
ся блокаторами циклооксигеназы-1 и не действу-
ющих на слизистую оболочку желудка, позволит
решить проблему гастропатий у больных, вынуж-
денных длительно принимать противовоспали-
тельные лекарства.
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ПАТОЛОГИЯ ТОНКОЙ 
И ТОЛСТОЙ КИШКИ

Прогресс в лечении больных данной категории
был связан с выделением новых нозологических
форм из аморфного “энтероколита" и уточнени-
ем их диагностических критериев. В ряде случа-
ев это стало возможным в результате:

1) точного установления возбудителей ост-
рых энтеритов и колитов – ротавирусы, вирусы
Норволк, астровирусы, энтерогеморрагическая
E. coli, микоспора и циклоспора у пациентов с
ВИЧ; для болезни Уиппла – Tropherima whip-
peli; для псевдомембранозного колита –
Clostridium difficile; 

2) установления морфологических критериев
диагноза – для псевдомембранозного колита,
коллагенового колита, лимфоцитарного колита; 

3) расшифровки генетических основ болезни
– при глютеновой энтеропатии (например в 95%
случаев обнаружен идентичный HLA DQ2 гете-
родимер).

Дальнейшая перспектива видится в конкрети-
зации средств и методов диагностики, в том чис-
ле во внедрении в рутинную практику иммуно-
ферментного анализа фекальных антигенов, по-
лимеразной цепной реакции, генетического тести-
рования. Новые подходы к терапии диарейного
синдрома связаны с использованием антагонис-
тов рецепторов серотонина, в частности 5-НТ3 и
5-HT2, антагониста кальмодулина.

Будет совершенствоваться и антимикробная
химиотерапия. Представляется возможным рас-
ширение спектра патологии тонкой и толстой
кишки за счет установления новых нозологиче-
ских форм.

Существенные успехи достигнуты в исследова-
нии патогенеза неспецифического язвенного ко-
лита и болезни Крона. В его основе – дисбаланс
провоспалительных и противовоспалительных
цитокинов и факторов роста, поддерживающих
хроническое воспаление в стенке кишки. Гены,
отвечающие за воспаление, скорее всего находят-
ся под прямым контролем факторов транскрип-
ции, таких, как ядерный фактор каппа В
(NFκB) и система JAK-STAT.

Гены, связанные с наследственной предраспо-
ложенностью к воспалительным заболеваниям
кишки, вероятнее всего располагаются на 12-й и
16-й хромосомах. Однако скомпрометированные
области хромосом (кстати, эти зоны одинаковы и
для воспалительных заболеваний кишки, и для
бронхиальной астмы, и для псориаза) содержат
сотни генов. В недалеком будущем “хромосом-
ные зоны риска" будут сужены и выделены от-
дельные гены, “кандидатами” в которые являют-
ся гены инсулиноподобного фактора роста, инте-
гринов α7 и β7.

Лекарственная терапия воспалительных забо-
леваний толстой кишки будет в ближайшее время
ориентироваться на новые глюкокортикостерои-

ды с минимальным системным действием (бу-
десонид) и иммуномодуляторы. Новая терапев-
тическая стратегия, направленная на подавление
провоспалительных цитокинов и усиление медиа-
торов с противовоспалительным действием, оправ-
дала себя в первых клинических исследованиях
при болезни Крона. В скором времени препараты
с иммуномодулирующим эффектом будут широко
использоваться при воспалительных заболеваниях
кишки, в том числе у пациентов с резистентностью
к кортикостероидам. Первые попытки применения
IL-10 и IL-11, антител к TNF-α, IL-1, IL-12, 
IFN-γ, ингибитора TNF и противосмысловых нук-
леотидов ICAM-1 и NFκВ вселяют оптимизм, хо-
тя встречаются и противоречивые данные.

Существенным позитивным результатом по-
следних лет явилось установление правомочности
диагноза функционального заболевания – синд-
рома раздраженной кишки. Изучение патогенеза
синдрома раздраженной кишки будет проходить
на стыке медицинских дисциплин, так как требу-
ется в том числе исследование и особенностей но-
цецепции, и психологических аспектов. В тера-
пии синдрома раздраженной кишки будут ис-
пользованы аналоги соматостатина, каппа-агони-
сты, субстанция Р.

ПАТОЛОГИЯ ПЕЧЕНИ

Будет расшифрован геном вируса гепатита С
и механизмы клиренса HCV-инфекции, что по-
служит новым импульсом к созданию вакцины
против HCV-инфекции. Разработка вакцин про-
тив НСV (например, на основе рекомбинантного
ядерного белка HCV с частичной делецией 
карбоксильного конца) и против НЕV (напри-
мер, на основе рекомбинантного прототипа обо-
лочечного белка вируса) идет достаточно актив-
но. Идентификация новых гепатотропных виру-
сов сведет к минимуму диагноз “криптогенный"
гепатит.

Появятся новые эффективные противовирус-
ные препараты (такие, как новые аналоги нукле-
отидов, тормозящие репликацию, противосмыс-
ловые олигонуклеотиды), позволяющие осущест-
вить элиминацию вируса без развития тяжелых
побочных эффектов. Значительно возрастает
роль комбинированной терапии, включающей
препараты, направленные на различные фазы
жизненного цикла гепатотропных вирусов.

Получат дальнейшее развитие представления о
регуляции апоптоза при заболеваниях печени,
что откроет перспективы медикаментозного вме-
шательства в процесс клеточной гибели.

Существенно углубятся представления о пато-
генезе аутоиммунных заболеваний печени. Будет
расшифрована структура многих аутоэпитопов,
являющихся мишенями для иммунных реакций.
В ряде случаев появится перспектива осуществ-
ления этиотропной терапии аутоиммунных забо-
леваний.
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В лечении фульминантной печеночной недо-
статочности новые перспективы связаны с созда-
нием и совершенствованием “искусственной пече-
ни", позволяющей взять на себя в первую оче-
редь дезинтоксикационную функцию на время,
необходимое для регенерации пораженной пече-
ни. Подход к лечению станет более дифференци-
рованным. Так, например, введение в клиниче-
скую практику новых иммуносупрессоров позво-
лит прерывать патологическую гипериммунную
реакцию в тех ситуациях, где ей принадлежит ве-
дущая патогенетическая роль.

С целью замедления развития необратимого
фиброза будут предприняты попытки вмешаться
в процессы фиброгенеза. Станут доступны для
клинического анализа сывороточные маркеры
фиброгенеза и фибролиза, что позволит избежать
инвазивной диагностики. В качестве препаратов,
воздействующих на фиброз, уже используются
антагонисты эндотелиновых рецепторов, интер-
фероны α, β и γ, антитела к TGF-β.

Улучшаться результаты скрининга злокачест-
венных опухолей печени, в первую очередь гепа-
тоцеллюлярной карциномы, как за счет совершен-
ствования инструментальной диагностики, так и
за счет открытия новых биохимических маркеров
и внедрения их диагностики в практику (напри-
мер, инсулиноподобного фактора роста 2). Новые
методы терапевтического лечения опухолей суще-
ственно повысят выживаемость как оперирован-
ных, так и неоперированных больных.

В экономически развитых странах несколько
уменьшится роль трансплантации печени за счет
уменьшения количества больных с терминальной
стадией заболевания. В то же время продолжит-
ся рост выживаемости больных в посттрансплан-
тационный период, обусловленный применением
высокоэффективных иммуносупрессоров.

ПАТОЛОГИЯ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ

Проблема желчнокаменной болезни является
одной из наиболее актуальных из-за эпидемио-
логической значимости и в связи с тем, что диа-
гностика ее разработана для стадии сформировав-
шихся камней, а лечение проводится на поздней
стадии проявления клинических симптомов, при-
чем преимущественно хирургическими методами.

Однако, по некоторым оптимистичным прогно-
зам, потребуется 10–20 лет для того, чтобы раз-
работать меры по предотвращению желчнокамен-
ной болезни. В первую очередь эти прогнозы ба-
зируются на успехах идентификации “литоген-
ных" генов, которые пока не уточнены у челове-
ка, но известны у мышей. Это позволит четко вы-
делить группу риска и поможет разработать адек-
ватные меры по предотвращению камнеобразова-
ния. Комплексное воздействие может включать
“трансплантацию" в кишечник штаммов микро-
организмов, полученных методом биоинженерии
для трансформации желчных кислот, использо-

вание секвестрантов желчных солей, ингибитора
Na+/H+-обменника для поддержания “разведе-
ния" желчи в желчном пузыре, ингибитора 
СОХ-2 и агониста ССК-А рецепторов. Для пре-
дотвращения гиперсекреции муцина возможно
использование НПВС нового поколения.

ПАТОЛОГИЯ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Расшифровка патогенеза обострения хрониче-
ского панкреатита позволила усовершенствовать
диагностику полиорганной недостаточности, кото-
рая развивается вследствие системного воспали-
тельного синдрома и определяет прогноз заболева-
ния. Тяжесть и прогноз обострения панкреатита в
настоящее время стали оценивать по уровню 
ИЛ-6 и ИЛ-8, а также острофазовых белков.

Новые данные о регуляции секреции поджелу-
дочной железы с помощью релизинг-пептидов,
выделяющихся в просвет двенадцатиперстной
кишки, дали возможность по-новому оценить су-
ществующие методы терапии хронического пан-
креатита. Полученные данные позволяют обосно-
вать высокую эффективность (доказанную в мно-
гочисленных исследованиях, выполненных с по-
мощью двойного слепого метода) больших доз
традиционных ферментных препаратов, не имею-
щих кислотозащитной оболочки, для купирова-
ния боли при этом заболевании.

Общий подход к лечению хронического пан-
креатита обусловлен предположением, что веду-
щая причина боли – повышение давления в про-
токах и ткани поджелудочной железы и связан-
ная с этим ишемия органа.

Таким образом, основная цель фармакологиче-
ской терапии – подавление секреции органа, хи-
рургических методов – декомпрессия протоковой
системы. В последние годы акцент все более сме-
щается на использование эндоскопических мето-
дов лечения – установка стентов, удаление кам-
ней панкреатического протока, папиллосфинкте-
ротомия. В связи с отсутствием широких контро-
лируемых испытаний эффективность этих мани-
пуляций сложно оценить, однако установление,
например, стента в главный проток позволяет 
устранить боли примерно у 70% больных. Пер-
спектива терапии связана с использованием анта-
гонистов провоспалительных цитокинов (IL-1,
TNF-α, PAF), что дает возможность уменьшить
системный воспалительный ответ.

Расшифрован механизм развития наследствен-
ного панкреатита, причиной которого является
наследуемая мутация трипсиногена (локализация
7q35), в этих случаях трипсиноген и трипсин ста-
новятся устойчивыми к аутолизу.

Значительные успехи достигнуты в понимании
развития рака поджелудочной железы. Более чем
у 95% больных с панкреатической аденокарцино-
мой обнаружена активирующая мутация онкоге-
на K-ras в кодоне 12, которая присутствует уже
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на ранних стадиях туморогенеза. Подобная мута-
ция обнаружена и у некоторых больных хрониче-
ским панкреатитом. В 70% случаев рака наблю-
дается потеря гетерозиготности опухоль-супрес-
сорного гена р53, что используется и для диагно-
стики, и для определения прогноза, как и мута-
ция р16.

Поджелудочная железа традиционно считалась
“закрытой зоной" для диагностических исследо-
ваний. Значительный прогресс в области диагно-
стики состояния поджелудочной железы и сосед-
них органов связан с разработкой и внедрением в
практику магнитно-резонансной холангиопанкре-
атографии, которая проводится с пероральным
контрастированием и стимуляцией секреции сек-
ретином. Этот метод дает информацию о парен-
химе, протоковой системе и функции железы в
динамике и может заменить рентгеновскую хо-
лангиопанкреатографию благодаря более высо-
кой информативности и безопасности. Исследо-
вание является методом выбора при рецидивиру-
ющем панкреатите, неопределенных данных ком-
пьютерной томографии, диагностике осложнений
панкреатита.

При подозрении на рак поджелудочной желе-
зы в качестве первичного исследования может
выступать спиральная двухфазная компьютер-
ная томография.

Эндоскопическая улътрасонография с новы-
ми высокочастотными датчиками (12 и 20 МГц)
позволяет точно установить паренхиматозные
опухоли поджелудочной железы, прежде всего ее
головки и тела. Чувствительность биопсии под
контролем эндоскопической ультрасонографии –
87%, специфичность – 100%, точность – 88%.
Это исследование в 78–85% случаев дает возмож-
ность правильно оценить распространенность
первичной опухоли и в 73–79% точно установить
метастазирование рака в регионарные лимфати-
ческие узлы. Выявление стриктур протоков воз-
можно с помощью внутрипротоковой эндосоно-
графии с цитологическим исследованием.

Поджелудочная железа часто является источ-
ником возникновения эндокринных опухолей.
Диагностика этих неоплазий стала немыслимой
без сцинтиграфии с меченым октреотидом – ана-
логом соматостатина. Данное исследование обла-
дает высокой специфичностью и является мето-
дом выбора у больных с синдромом Золлинге-
ра–Эллисона для установления локализации пер-
вичной опухоли, метастазов в печень и кости.

МЕТОДЫ МОЛЕКУЛЯРНОЙ 
ГЕНЕТИКИ В ДИАГНОСТИКЕ 
И ПРОГНОЗИРОВАНИИ РАЗВИТИЯ 
БОЛЕЗНЕЙ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ

Технологии молекулярной генетики стреми-
тельно входят в медицинскую практику. Наибо-
лее перспективными для клинического использо-
вания являются анализ полиморфизма длины 

рестрикционных фрагментов и методы выявле-
ния мутаций – прямое определение последова-
тельности ДНК и основанное на полимеразной
цепной реакции выявление известных мутаций.
Последняя методика, являясь автоматизирован-
ной, может быть использована в скрининговых
исследованиях. Уже в настоящее время доступны
коммерческие наборы, позволяющие идентифи-
цировать гены, ответственные за некоторые забо-
левания печени и поджелудочной железы, – не-
достаточность α1-анититрипсина, наследственный
гемохроматоз, муковисцидоз. Поскольку уже
расшифрована генетическая база нарушений би-
лирубинового обмена и болезни Вильсона–Коно-
валова, можно с уверенностью прогнозировать их
диагностику молекулярно-генетическими метода-
ми уже в ближайшее время.

Колоссальное значение имеют генетические
разработки для онкогастроэнтерологии. Класси-
ческими стали генетические исследования коло-
ректального рака. Уже установлено, что в основе
синдрома семейного аденоматозного полипоза ле-
жит наследуемая мутация гена АРС, который яв-
ляется геном-супрессором опухоли; потеря его
функции в пролиферирующей клетке ведет к по-
следующей утрате апоптоза в ее потомстве.

Доказано, что соматическая мутация АРС (в
сочетании с мутациями других генов-супрессоров
опухоли) ведет к возникновению спорадических
случаев колоректального рака. В скором времени
для скрининга этого синдрома получит распрост-
ранение так называемая “синтетическая белковая
проба in vitro", в которой транскрипт гена АРС
амплифицируется при ПЦР, транскрипция и
трансляция продукта ПЦР проводятся in vitro
и белковый продукт выявляется при электрофо-
резе.

При исследовании синдрома наследственного
неполипозного колоректального рака выявлен но-
вый вид генетических отклонений – мутация ге-
нов, исправляющих ошибки ДНК. Следствием
этих мутаций становится так называемая микро-
сателлитная нестабильность. Диагностика микро-
сателлитной нестабильности также разработана и
будет введена в клиническую практику.

В качестве генной терапии опухолей, в том
числе колоректального рака, реальным кандида-
том является ген-супрессор опухоли р53.

ЭНДОСКОПИЧЕСКИЙ МЕТОД 
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
БОЛЕЗНЕЙ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ

В клиническую практику будут широко внед-
рены видеоинформационные эндоскопические
системы с цифровой регистрацией и анализом
изображения, которые значительно улучшат ка-
чество получаемой эндоскопической картины и
дадут возможность выявлять минимальные пато-
логические изменения.

Видеоэлектронные эндоскопы со степенью уве-
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личения в 80–100 раз практически предназначе-
ны для прижизненной микроскопии слизистой
оболочки, что реально приближает клиницистов
к диагностике микроструктурных изменений пи-
щевода, желудка, толстой кишки. Эндоскопиче-
ская спектроскопия, исследование аутофлюорес-
ценции тканей, в том числе в инфракрасном диа-
пазоне, расширяют возможности прижизненного
анализа гистохимических процессов в слизистой
оболочке пищеварительного тракта. Недаром 
такие методы получили название оптической 
биопсии.

Внедрение в практику миниатюрных бэби-
эндоскопов с наружным диаметром от 1 до 4 мм
позволит выполнять пероральную холангио- и
панкреатоскопию, а также лечебные воздействия
на желчевыводящих путях и протоках поджелу-
дочной железы под прямым визуальным контро-
лем.

Бурный прогресс метода эндоскопической 
ультрасонографии с использованием как ультра-
звуковых эндоскопов, так и миниатюрных ульт-
развуковых зондов дает возможность проникнуть
за пределы слизистой оболочки, детально диффе-
ренцировать все слои стенки пищеварительного
тракта, определить состояние параорганных тка-
невых структур и изменения в такой “закрытой"
области, как органы панкреатобилиарной зоны. 

Точность диагностики существенно повышает-
ся при использовании аппаратов с допплеровским
картированием, контрастным усилением ткане-
вых и сосудистых структур, а также при приме-
нении тонкоигольной пункционной биопсии под
контролем эндоскопической ультрасонографии и
трехмерной эндосонографии. Но уже находится
на стадии экспериментальной апробации метод
оптической когерентной томографии, который,
по предварительным данным, позволяет получить
изображение слоев пищеварительной трубки на
порядок более четкое и качественное, чем эндосо-
нография.

На стыке математического моделирования и
сверхбыстродействующих компьютерных томо-
графов активно развивается так называемая 
виртуальная эндоскопия. Методика основана на
том, что программное обеспечение позволяет
представлять информацию, полученную при спи-
ральной компьютерной томографии, как графи-
ческие образы, аналогичные получаемым при ба-
нальной эндоскопии, и создать трехмерную ре-
конструкцию, например просвета желчевыводя-
щих путей или толстой кишки. 

Достоинство метода по сравнению с эндоскопи-
ей заключается в неинвазивности и полном ис-
ключении риска при проведении процедуры, а по
сравнению с рентгенологическими методами с ис-
пользованием контраста – в минимизации луче-
вой нагрузки. Время, необходимое для проведе-
ния спиральной компьютерной томографии, –
30–60 с. Этот метод рассматривается как воз-
можная альтернатива ретроградной холангиогра-

фии и колоноскопии; в первую очередь его мож-
но использовать в скрининговых исследованиях. 

Кроме того, холангиопанкреатография и ко-
лонография, основанные на магнитном резонан-
се, могут стать серьезными конкурентами соот-
ветствующих эндоскопических методов, так как
являются неинвазивными и лишены обычного ри-
ска эндоскопических процедур.

Параллельно с совершенствованием “традици-
онных" эндоскопических подходов активно раз-
рабатываются эндоскопические минироботы,
способные самостоятельно в соответствии с за-
данной программой и командами оператора пере-
двигаться в просвете пищеварительного тракта.
Использование подобных приборов откроет но-
вую страницу в диагностике и лечении заболева-
ний тонкой кишки, обеспечивая ее активный 
осмотр в реальном режиме времени на всем про-
тяжении.

Перечисленные эндоскопические технологии
предоставляют новые возможности в диагностике
заболеваний органов пищеварения и многократ-
но расширяют спектр лечебных воздействий, 
часто исключая обширные хирургические вмеша-
тельства.

Своевременное распознавание ранних форм
рака пищевода, желудка, толстой кишки с точ-
ным определением глубины опухолевой инвазии
и наличия регионарного метастазирования даст
реальную возможность заменить хирургическое
вмешательство на малоинвазивные эндоскопиче-
ские операции, такие, как эндоскопическая ре-
зекция слизистой оболочки, лазерная и фотоди-
намическая аблация опухоли.

Широкое применение найдет паллиативное ле-
чение опухолевых поражений пищеварительного
тракта, в первую очередь рака пищевода и жел-
чевыводящих путей, за счет использования мало-
адсорбирующих пластиковых саморасширяющих-
ся стентов (протезов), фотодинамической тера-
пии стенозирующих опухолей.

При доброкачественных опухолях станет воз-
можным удаление крупных эпителиальных и
подслизистых образований, в том числе в пище-
воде, двенадцатиперстной и тощей кишке, боль-
шом дуоденальном сосочке.

Альтернативой “открытой" хирургии станут
высокоэффективные методы неоперативной оста-
новки эзофагогастродуоденальных, тонко- и тол-
стокишечных кровотечений различной этиологии
с использованием методов механического лигиро-
вания и клипирования, внутрипросветных сшива-
ющих аппаратов, аргоноплазменной коагуляции.

Прецизионная диагностика желчнокаменной
болезни и ее осложнений, в частности механиче-
ской желтухи, обтурационного холангита, остро-
го билиарного панкреатита, и применение в тера-
певтических целях у таких больных минимально
инвазивных эндоскопических методов существен-
но изменят тактику лечения данных состояний.
Это станет возможным благодаря применению
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эндоскопической папиллосфинктеротомии с ис-
пользованием новых, более безопасных папилло-
томов “по струне", эндоскопической баллонной
папиллодилатации, различных видов интракор-
поральной литотрипсии, в том числе лазерной, с
использованием установок с системой распозна-
вания “ткань–камень".

Существенно расширится спектр эндоскопиче-
ских вмешательств при хроническом панкреати-
те: вирзунготомия с извлечением камней и проте-
зированием главного панкреатического протока,
пункция и наложение панкреатоцистодигестив-
ных анастомозов под контролем эндоскопической
ультрасонографии, эндосонографический нейро-
лизис чревного сплетения при хроническом боле-
вом панкреатите и раке поджелудочной железы.

В лечении гастроэзофагеальной рефлюксной
болезни найдут применение лапароскопическая
фундопликация и недавно появившаяся “внутри-
просветная фундопликация" с использованием
нового поколения внутрипросветных сшивающих
аппаратов.

При ахалазии кардии продолжается сравнение
метода баллонной дилатации с методом интраму-
рального введения ботулинического токсина под
контролем эндоскопической ультрасонографии.

В лечении доброкачественных рубцовых стено-
зов пищевода, пищеводно-кишечных анастомо-
зов, стриктур желчевыводящих путей, толстоки-
шечных анастомозов более широкое распростра-
нение получат методы дилатации с использовани-
ем баллонов высокого давления. Не исключено,
что данный метод найдет применение и в лечении
больных с язвенными пилородуоденальными сте-
нозами.

НОВЫЕ ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ПРЕПАРАТЫ
В ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИИ

Производные бензимидазола – ингибиторы
протонной помпы париетальных клеток – самый
мощный класс антисекреторных препаратов, ре-
волюционизировавших терапию гастроэзофаге-
альной рефлюксной болезни, язвенной болезни
двенадцатиперстной кишки и желудка, синдрома
Золлингера–Эллисона.

Бензимидазолы необратимо связываются с Н+-,
К+-АТФазой париетальных клеток (образуя ко-
валентную связь с сульфгидрильными группами
энзима), и для восстановления секреции требует-
ся синтез протонных помп de novo, что и опреде-
ляет продолжительность антисекреторного воз-
действия.

Бензимидазолы развивают свой антисекретор-
ный эффект примерно через полтора часа после
приема, так как достигают париетальных клеток
через кровоток и их молекула должна трансфор-
мироваться для связи с Н+-, К+-АТФазой. Прин-
ципиально новый класс лекарственных препара-
тов предварительно назван антагонистами кис-
лотной помпы.

Активно исследуются свойства производного
имидазопиридина, которое за счет предотвраще-
ния переноса ионов К+ протонной помпой парие-
тальных клеток обратимо ингибирует желудоч-
ную секрецию. Главное преимущество по сравне-
нию с бензимидазолами – немедленное развитие
эффекта, в связи с чем препарат может использо-
ваться у больных, доставленных санитарным
транспортом станции скорой помощи, и при необ-
ходимости скорейшего купирования симптомати-
ки, например язвенного кровотечения.

В ближайшие 10 лет в клинической практике
появятся принципиально новые лекарственные
средства, в основном направленные на нормали-
зацию моторики желудочно-кишечного тракта.
Заканчивается III фаза испытания локсиглумида
– ингибитора ССК-А-рецепторов. Большинство
случаев рефлюкса при гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни происходит во время прехо-
дящего расслабления НПС. Показано, что холе-
цистокинин увеличивает частоту эпизодов рас-
слабления НПС, вероятно, благодаря активации
ССК-А-рецепторов.

Ингибирование рецепторов к холецистокину –
один из путей нормализации моторики верхних
отделов желудочно-кишечного тракта, что имеет
принципиальное значение в лечении рефлюкс-
эзофагита и функциональной диспепсии. С дру-
гой стороны, агонист ССК-А-рецепторов пред-
ставляет интерес как средство выбора для стиму-
ляции моторики желчного пузыря, что важно при
профилактике камнеобразования.

Интересно, что для снижения частоты расслаб-
ления НПС найден и другой фармакологический
подход. Баклофен – агонист ГАМК-рецепторов
головного мозга – успешно апробирован не толь-
ко на животных, применялся он и у людей.

В процессе изучения находится группа хими-
ческих веществ – агонистов мотилина, и как аго-
нистов (суматриптан), так и антагонистов (грани-
зетрон, онданзетрон) рецепторов 5-гидрокситира-
мина.

Медикаментозная регуляция моторики желу-
дочно-кишечного тракта позволит добиться суще-
ственных успехов при функциональной диспеп-
сии, синдроме раздраженной кишки и гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезни.

IL-10 и IL-11, антитела к TNF-α, IL-1, IL-12,
IFN-γ, ингибитор TNF и противосмысловые нук-
леотиды ICAM-1 и NFκB являются первыми пре-
паратами, представляющими “цитокиновую"
терапию. Это, безусловно, перспективное на-
правление, которое займет прочные позиции в ле-
чении панкреатитов, заболеваний печени, воспа-
лительных заболеваний кишечника.

Председатель проблемной комиссии “Фунда-
ментальные исследования в гастроэнтерологии и
гепатологии" секции клинической физиологии 
Научного совета РАН, академик РАМН 
В.Т. Ивашкин
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ИМПЕДАНСОМЕТРИЯ ПИЩЕВОДА: 
ПЕРСПЕКТИВЫ ПРИМЕНЕНИЯ 
И ПЕРВЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕЗУЛЬТАТЫ
(Обзор литературы)

Т.П. Пинчук, М.М. Абакумов, С.В. Волков, В.А. Васильев, Т.С. Попова, Я.Б. Азаров
(НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва)

Диагностику заболеваний органов желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ) не-
возможно представить без оценки их
моторной функции (МФ). Нарушения

МФ являются важным патогенетическим звеном
в развитии заболевания, а своевременная их кор-
рекция – одно из условий успешного лечения
[12].

В связи с этим закономерен интерес клиници-
стов и физиологов к различным методам регист-
рации МФ органов ЖКТ. Бурное развитие тех-
нического прогресса и компьютерных технологий
привело к разработке как новых методов иссле-
дования МФ, так и различных модификаций уже
имеющихся [11, 13, 33]. Практикующим врачам
бывает нелегко решить, какой из методов иссле-
дования МФ предпочтителен в каждом конкрет-
ном случае. 

Как и любой другой физический объект, орга-
ны ЖКТ представляют собой термодинамиче-
скую систему. Однако с точки зрения термодина-
мики анализ поведения такой системы существен-
но затруднен в силу того, что она является нерав-
новесной, гетерогенной и открытой. Тем не менее
для удобства восприятия и систематизации мето-
дов оценки МФ полых органов ЖКТ целесооб-
разно провести аналогию между органами ЖКТ
и открытой термодинамической системой
(ОТДС) [2]. 

Как известно, уравнение состояния любой
ОТДС локально описывается тремя переменны-
ми: давлением – Р (силовая характеристика),
объемом – V (пространственная характеристика,
геометрия органа) и температурой – T [5]. Ес-
ли учесть, что электрическая активность являет-
ся в некотором смысле мерой метаболической ак-
тивности органов, то правомерно проведение ана-
логии между электрической активностью и ло-
кальной температурой термодинамической систе-
мы. Тогда становится понятным, что наиболее
полно состояние МФ любого полого органа ЖКТ
будет отражать одновременное определение всех
3 названных параметров. 

В основу современных методов исследования
МФ положено определение какой-либо одной из
3 переменных: давления, электрической активно-
сти или импеданса, характеризующего геометрию
полости. Очевидно, что полученная информация
будет неполной, поскольку отражает МФ органа
с какой-то одной стороны. Другими словами,
каждый из методов регистрации МФ полых орга-
нов ЖКТ, в частности пищевода, имеет как свои
достоинства, так и ограничения.

Запись электрической активности мышечных
волокон пищевода – электромиография – осуще-
ствляется с помощью имплантированных в стен-
ку биполярных электродов [22]. Однако в насто-
ящее время этот метод исследования МФ пище-
вода применяется лишь в эксперименте [32]. 

Пожалуй, самым распространенным методом
оценки МФ пищевода является манометрия
(ММ) – измерение внутрипросветного давления
[14, 16]. Несмотря на ряд нерешенных методиче-
ских проблем, к которым относят смещение дис-
тального конца катетера при глотке, асимметрич-
ное распределение давления в области сфинкте-
ров, зависимость измеряемых показателей от де-
бита перфузируемой жидкости, стимуляцию мо-
торной функции самой перфузируемой жидкос-
тью и достаточно объемным многоканальном 
зондом, ММ по-прежнему остается самым до-
ступным и популярным среди клиницистов иссле-
дованием [24]. Используя современные техноло-
гии, C.T. Bombeck et al. в 1987 г. предложили
методику многоканальной компьютерной ММ пи-
щевода, позволяющую осуществлять трехмерную
графическую реконструкцию нижнего пищевод-
ного сфинктера (НПС) [13].

Суть недостатков или ограничения ММ пище-
вода как метода регистрации его МФ состоит в
том, что давление является силовым параметром
МФ мышц и не характеризует изменение геомет-
рии полости, а давление в измеряемой точке –
результат сократительной активности мышц не
только данного отдела пищевода, но и выше- и
нижележащих отделов [2]. Более того, наличие
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сокращения в данном отделе, если оно не пере-
крывает при этом просвет органа, может вообще
не изменять локальное давление [25].

Дальнейший прогресс в изучении МФ пищево-
да связывают с появлением импедансометрии
(ИМ). Физическая суть метода заключается в
том, что электрическое сопротивление трубки, за-
полненной проводящей электрический ток сре-
дой, определяется площадью поперечного сече-
ния трубки (обратно пропорциональная зависи-
мость) и удельным сопротивлением электролита
(прямо пропорциональная зависимость). По из-
менению сопротивления (импеданса) это позволя-
ет оценивать модификацию сечения при малых
изменениях проводимости раствора, заполняю-
щего трубку (рис. 1). Предполагается, что элект-
рическое сопротивление стенки органа относи-
тельно велико и практически не меняется [2, 33]. 

Первое применение внутрипросветной ИМ в
1971 г. связано с именем J.H. Harris [23]. При
помощи импеданса он определял площадь попе-
речного сечения уретры и дебит протекающей в
ней жидкости. Позже метод стал использоваться
для изучения моторики полых органов – уретры,
пищевода, желудка, тонкой кишки как в экспери-
менте, так и на добровольцах [2, 20, 26, 33]. 

Возможны два принципиально различающихся
варианта методики измерений: 

1) введение в просвет полого органа баллона,
заполненного стандартным электролитом, внутри
которого помещен зонд с электродами [30, 36];

2) введение зонда непосредственно в просвет
органа – внутриполостная ИМ [2, 34]. 

Чаще применяют внутриполостную ИМ пище-
вода. Сотрудниками Технологического универси-
тета г. Аахена (Германия) была выполнена серия
работ, включавших как эксперименты на живот-
ных, так и исследования на добровольцах [19,
27, 33, 34]. 

Стандартный прибор для регистрации импе-
данса полых органов представлен на рис. 2. Схе-
ма измерений проста: воспроизводится классиче-
ская схема тетраполярной реографии [2]. Зонд
для записи импеданса представляет собой поли-
виниловый катетер малого диаметра (1,5–2,5 мм)

с несколькими электродами, расположенными на
небольшом расстоянии друг от друга (обычно
2 см). По краям зонда расположены токозадаю-
щие электроды, между ними – несколько измери-
тельных электродов. 

Величины импеданса можно получать с каж-
дой произвольно выбранной пары регистрирую-
щих электродов. Амплитуда и частота подаваемо-
го измерительного тока выбираются так, чтобы
не оказывать стимулирующего воздействия на
нервные и мышечные волокна. Обычно частота
измерительного тока составляет 100 кГц, а амп-
литуда не превышает 1 мА [15].

При исследовании органов ЖКТ предпочте-
ние, как правило, отдают тому методу, который
более полно характеризует основную функцию
данного органа или более корректно отвечает на
вопросы исследователя. Так, например, если речь
идет о тонкой кишке, то в первую очередь экспе-
риментаторов интересуют сведения о процессах
всасывания и эвакуации. При исследовании пи-
щевода интерес вызывает прежде всего его транс-
портная функция. 

Первое изучение эзофагеального транспорта
при помощи ИМ было предпринято M.A. Fisher
в 1978 г. [17].

На типичной кривой импеданса (рис. 3), полу-
ченной при пассаже пищи по пищеводу, на одном
измеряемом сегменте выделяют от 3 до 5 компо-
нентов [28]. Стадию покоя мышечной стенки ха-
рактеризует I фаза. При поступлении небольшой
порции воздуха, предшествующего пищевому
комку – болюсу, образуется II фаза. III фаза
включает область самого болюса и начинается с
точки пересечения нисходящей линией II фазы
уровня покоя. 

Активному сокращению мышечной стенки со-
ответствует IV фаза, обычно коррелирущая с ви-
димым пиком на манометрической кривой. И, на-
конец, в V фазу идет расслабление мышечных

Рис. 1. Принцип измерения импеданса: изменение
площади поперечного сечения вследствие перисталь-
тики и продвижения болюса вызывает изменения
импеданса между двумя электродами (по J. Fass et al.)

Рис. 2. Прибор для внутрипросветной импедансомет-
рии. Тонкие проводники внутри катетера соединяют
импедансные электроды с регистрирующим устрой-
ством. Преобразователь позволяет осуществлять
компьютерную обработку информации
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волокон, и импеданс медленно возвращается к
начальному уровню. Фазы II и IV являются фа-
культативными.

Скорость распространения сокращения V1 оп-
ределяют путем измерения временного интервала
между двумя самыми высокими точками IV фазы
(рис. 4). Расстояние между каждой парой изме-

рительных электродов – величина известная.
Скорость распространения пищевого комка V2
определяется временным интервалом между дву-
мя начальными точками III фазы, соответствую-
щими уровню покоя. Она характеризует болюс-
ный фронт. Причем скорость распространения
болюса, по данным ИМ, достоверно выше, чем
скорость распространения волны сокращения
[18]. 

Амплитуда сокращения определяется как раз-
ница между самой нижней точкой III фазы и точ-
кой ее начала (линия покоя). Она характеризует
непосредственно величину смещения стенки пи-
щевода, в то время как ММ характеризует силу
мышечных сокращений.

Динамика пищевого транспорта, как показали
сочетанные флюороскопические и манометриче-
ские исследования [31], во многом определяется
интраболюсным давлением, которое по своим 
гидродинамическим характеристикам отличается
от давления, возникающего в сокращенном сег-
менте пищевода. Авторы обнаружили, что интра-
болюсное давление возрастало при увеличении
размеров болюса, вязкости и внутрибрюшного
давления. Перистальтика пищевода была эффек-
тивной, если градиент между давлением в пище-
воде и в болюсе составлял не менее 20 мм рт. ст.
В противном случае наблюдались ретроградные
волны. 

Изучение эзофагеального болюсного транспор-
та при помощи ИМ позволило судить о динами-
ческих показателях различных частей болюса
[27]. Обнаружено, что скорость распространения
головы болюса достоверно превышала таковую
тела и хвоста последнего. Фарингеальный болюс-
ный транзит осуществлялся быстрее, чем пище-
водный. Причем отмечалось постепенное сниже-
ние скорости продвижения болюса в аборальном
направлении. 

Скорость продвижения болюса была обратно
пропорциональна его вязкости и увеличивалась

Рис. 3. Форма импедансной кривой и интерпретация
пиков: фаза I – состояние покоя, фаза II – прохож-
дение воздуха, предшествующее болюсу, фаза III –
область болюса, фаза IV – сокращение стенки пище-
вода, фаза V – расслабление стенки пищевода, Z –
импеданс, V – скорость продвижения болюса (по J.

Рис. 4. Импедансная кривая при продви-
жении болюса: ВПС и НПС – верхний и
нижний пищеводные сфинктеры, Еn –
пары электродов, V1 – скорость сокраще-
ния стенки пищевода между Е1 и Е2, V2 –
скорость продвижения болюса между Е4 и
Е5, a – амплитуда сокращения (по J. Fass
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при изменении горизонтального положения на
вертикальное. Авторы пришли к выводу, что ИМ
может способствовать расширению наших знаний
вопросов физиологии и патофизиологии транс-
эзофагеального транспорта пищи. 

Первое клиническое применение ИМ пищево-
да было предпринято у больных с гастроэзофа-
геальным рефлюксом (ГЭР) [10, 15]. Пусковым
моментом в развитии рефлюкс-эзофагита являет-
ся нарушение способности НПС защищать слизи-
стую оболочку пищевода от агрессивного воздей-
ствия желудочного содержимого. Эта защитная
функция НПС зависит от давления покоя, общей
длины сфинктера и длины его абдоминальной ча-
сти [4]. Здоровым 10 добровольцам и 10 больным
с рефлюкс-эзофагитом II–III стадии было выпол-
нено комплексное исследование, включавшее эзо-
фагогастродуоденоскопию, 24-часовой рН-мони-
торинг пищевода и традиционную перфузионную
ММ [15]. Последнюю использовали как для ло-
кализации НПС, так и в качестве сравнительно-
го метода. При ИМ анализировали амплитуду и
скорость сокращения пищевода, скорость болюс-
ного транспорта. 

Выявлено, что у больных с рефлюкс-эзофаги-
том амплитуда сокращений и скорость болюсного
транспорта нижней половины пищевода была до-
стоверно ниже, чем в контрольной группе. Ско-
рость сокращения пищевода в обеих группах ока-
залась практически идентичной. Абсолютное ее
значение и при ММ, и при ИМ было одинако-
вым. Авторы считают, что выявленное снижение
сократительной активности пищевода у больных
с рефлюкс-эзофагитом вторично по отношении к
воспалительному процессу в тканях стенки пище-
вода. 

Следующий шаг в развитии метода ИМ – ис-
пользование комбинированного зонда, при кото-
ром наряду с электродами для регистрации импе-
данса применялся рН-электрод [35]. Как извест-
но, ГЭР считают эпизод изменения рН в пище-
воде ниже 4 (кислотный рефлюкс) и выше 7 (ще-
лочной рефлюкс), длящийся более 15 с [4]. Сле-
довательно, рН-метрии не доступна идентифика-
ция эпизодов ГЭР в диапазоне рН 4–7, как, на-
пример, постпрандиальный рефлюкс новорож-
денных [29]. Это связано с тем, что методика рН-
метрии основана на косвенном определении реф-
люкса путем регистрации изменений концентра-
ции Н-ионов в зоне датчика. Не вызывает сомне-
ния актуальность поиска рН-независимых мето-
дик для обнаружения рефлюкса. Одним из таких
методов является ИМ пищевода.

Обследовали 17 новорожденных с клинически-
ми признаками рефлюкс-эзофагита – частыми
срыгиваниями и респираторными заболеваниями
[35]. Мониторинг длился 6 ч: начинался за
30 мин до приема пищи и продолжался на фоне
2 приемов пищи. В 106 из 185 эпизодов кислот-
ного рефлюкса на кривой импеданса обнаружива-
лись ретроградные волны. Их появление было

связано со снижением импеданса при попадании
в просвет пищевода желудочного содержимого. В
71 случае эти признаки не были обнаружены, так
как совпали с моментом эвакуации из пищевода
жидкости, попавшей в него при предшествующем
рефлюксе. В 8 случаях на кривой импеданса ре-
флюкс не был выявлен.

В свою очередь, в 490 случаях на кривой им-
педанса определялись характерные для ГЭР эпи-
зоды, которые не удалось обнаружить при рН-
метрии. Более 75% всех рефлюксов, обнаружен-
ных при ИМ, достигали глотки, 73% происходи-
ли во время еды и в течение первых 2 ч после
нее. Отмечено, что пищевод освобождался от ре-
флюксного содержимого всегда раньше, чем вос-
станавливался пищеводный рН. Основываясь на
полученных результатах, авторы пришли к выво-
ду о возможности улучшения диагностики ГЭР за
счет применения ИМ, в том числе и у больных с
гипоацидностью.

Новые возможности ИМ пищевода раскрывает
так называемая виртуальная биопсия [21]. Ее
суть заключается в дифференциации двух типов
эпителия – цилиндрического (пищевод Баррета)
и плоского (неизмененный пищевод) – на основе
их различных электрических характеристик, а
именно импеданса. Для его измерения к слизис-
той оболочке пищевода подводили через канал
эндоскопа тонкий зонд с электродами.

В НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосов-
ского ИМ в эксперименте применяется с 1989 г.
Первые работы были посвящены регистрации им-
педанса с имплантированных электродов. Так,
регистрация импеданса с электродов, импланти-
рованных в мышечную стенку органа ЖКТ, поз-
волила разработать способ определения относи-
тельного удлинения мышечного волокна [3], ве-
личина которого оказалась прямо пропорцио-
нальна импедансу. 

Следующий шаг – изучение импеданса слизи-
стой оболочки тонкой кишки. При активации
процесса всасывания электрическая проводи-
мость слизистой оболочки увеличивалась, а импе-
данс соответственно уменьшался. Показано, что
величина электрического импеданса слизистой
оболочки является удобной характеристикой
оценки изменения проницаемости кишечного ба-
рьера [7]. 

Практически одновременно была начата серия
экспериментов по изучению моторной функции
тонкой кишки c помощью определения внутрипо-
лостного импеданса [1]. Этот способ оценки со-
стояния моторной активности тонкой кишки при
различных моделированных состояниях широко
применяется в лаборатории патофизиологии [2]. 

С 1997 г. ИМ пищевода применяется в клини-
ке [6, 8, 9]. В отличие от методики, описанной
выше, была предпринята попытка анализа изме-
нений импеданса не только при прохождении бо-
люса, но и его показателей в фазе покоя и при
“сухих" глотках. При этом учитывалось, что по-
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даваемый на токозадающие электроды ток всегда
проходит и через стенку органа, а регистрируе-
мый суммарный импеданс в большей степени
коррелирует с импедансом стенки пищевода. 

Возможность регистрации электрического им-
педанса со стенки пищевода физиологически
обоснована тем, что пищевод представляет собой
полый орган с плотно сомкнутыми стенками и не
содержит воздуха и жидкости, за исключением
случая прохождения болюса пищи или рефлюкса
[10]. Электроды зонда в отсутствие болюса плот-
но соприкасаются с его стенками. 

Проведенное таким образом исследование 
у 20 больных с различной степенью тяжести 
химического ожога пищевода (ХОП) позволило
выявить прямую корреляционную зависимость
между степенью поражения стенки органа и вели-
чиной импеданса [6, 9]. Диагноз верифицирован
при предварительно выполненном эндоскопиче-
ском исследовании. Поврежденные ткани облада-
ли меньшей электропроводностью. Соответствен-
но их импеданс был выше. 

Поскольку значения импеданса в группе кон-
троля (10 здоровых добровольцев) значительно
варьировали, для анализа использовали относи-
тельный показатель, который получали, сравни-
вая значения импеданса слизистой оболочки суб-
кардиального отдела желудка с импедансом пи-
щевода. Относительный показатель импеданса
при I степени ХОП составил 1,2–1,5 ед., при II
– 1,6–1,9, при III – выше 2 ед.

Как уже сказано, ММ и ИМ отличаются по
своей физической сути: давление характеризует
силу, а импеданс – пространственную геометрию
органа. Соответственно одновременная регистра-
ция этих двух показателей позволяет получить
более полную информацию о состоянии МФ по-
лого органа. У здоровых людей изменения давле-
ния и импеданса в пищеводе являются сходными,
то есть коррелируют между собой [19]. 

Эзофагоимпедансоманометрия, выполненная у
больных с рефлюкс-эзофагитом и ХОП различ-
ной степени тяжести, показала в некоторых слу-
чаях несовпадение двух кривых [8]. Так, напри-

Рис. 5. "Мерцание" мышц пищевода. Резкое снижение импеданса в надкардиальном отделе пищевода за счет 
гастроэзофагеального рефлюкса

Рис. 6. Низкоамплитудное повышение внутрипросветного давления в ответ на глоток без соответствующего
ему изменения импеданса
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мер, при повышенной возбудимости мышц пище-
вода на кривой импеданса были зарегистрирова-
ны множественные пики сокращений в покое при
отсутствии соответствующих изменений давления
либо в ответ на глоток одному пику повышения
внутриполостного давления соответствовало не-
сколько пиков на кривой импеданса, то есть име-
лись частые неокклюзионные сокращения стенки
пищевода в покое или как реакция на глоток –
"мерцание" (рис. 5). 

При угнетении мышечной активности в ответ
на сухой глоток отмечался низкоамплитудный
пик давления без соответствующих изменений
импеданса, то есть внутрипросветное давление
менялось только за счет глоточного компонента
(рис. 6). 

Обобщая изложенное, следует отметить, что
несомненными достоинствами ИМ пищевода яв-
ляются: 

– объективность получаемой информации; 

– возможность оценки МФ всего органа одно-
временно;

– многофункциональный характер показате-
лей, позволяющих судить одновременно о МФ,
состоянии стенки органа и диагностировать лю-
бые формы ГЭР. 

За счет малого диаметра зонда в перспективе
возможно осуществление 24-часового мониторин-
га МФ пищевода и других полых органов. Несо-
мненно, перспективным является метод одновре-
менной регистрации внутрипросветного давления
и импеданса. 

К недостаткам можно отнести отсутствие стан-
дартизированного оборудования, индивидуаль-
ный характер прямых показателей и их зависи-
мость от условий исследования, в частности от
типа и характера размещения электродов зонда.
Однако все они непринципиальны. 

Можно полагать, что накопление опыта будет
способствовать более широкому внедрению ИМ
пищевода в клиническую практику.
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МЕХАНИЗМЫ РЕГУЛЯЦИИ РЕГЕНЕРАЦИИ ПЕЧЕНИ 
(Обзор литературы)

Д.В. Гарбузенко, Г.К. Попов
(Челябинский государственный институт лазерной хирургии)

Регенерация печени – это комплекс жест-
ко регулируемых физиологических про-
цессов правильной пролиферации гепато-
цитов, непаренхиматозных клеток и вос-

становления нарушенной функции органа после
его повреждения. 

Факторы, продуцируемые печенью и внепече-
ночными тканями, взаимодействуя между собой
и со специфическими рецепторами клеточных
мембран, регулируют этот компенсаторный меха-
низм. Несмотря на большое количество публика-
ций, касающихся морфологических, [пато]физио-
логических и биохимических аспектов регенера-
ции печени, в отечественной литературе данная
информация отражена недостаточно.

Общепризнанно, что первое научное описание
процесса регенерации печени дали в 1931 г.
G.M. Higgins и R.M. Anderson [11]. С этого вре-
мени накоплено много данных, свидетельствую-
щих о сложном механизме этого уникального фе-
номена. Для его изучения применяются различ-
ные экспериментальные подходы, в основу кото-
рых положены оценка регенерации печени после
ее химического повреждения, хирургической ча-
стичной гепатэктомии (ЧГЭ) in vivo, а также
исследование пролиферации гепатоцитов в пер-
вичной культуре в присутствии факторов роста
in vitro.

Считается, что при отсутствии стимуляции
роста гепатоциты в течение жизни делятся 1–2
раза [14]. После удаления либо повреждения ча-
сти печени запускается последовательный меха-
низм, приводящий к гиперплазии сохранившихся
клеток, восстановлению стромы и гипертрофии
оставшейся части печени, который регулируется
разнообразными факторами. В экспериментах
показано, что биосинтез белков нескольких
функциональных классов, включая факторы
транскрипции, роста и сигналпередающие проте-
ины, начинается уже через 5–6 ч после ЧГЭ (фа-
за G1). Спустя 10–12 ч после операции наблюда-
ется усиленный синтез ДНК (фаза S), достигаю-
щий максимума примерно к 24 ч. Через 7–10
дней после восстановления первоначальной мас-
сы печени регенерация прекращается. 

Аналогичный процесс отмечен и в клинике 
после резекции печени. Однако для достижения
дооперационной массы органа необходимо от
1 до 6 мес, что зависело от объема резекции и тя-
жести клинического течения сопутствующего за-
болевания печени [53]. Следует отметить, что

функциональная неоднородность печени отража-
ется и на ее пролиферативной способности. Ре-
зультаты исследований показали, что репликация
как гепатоцитов [14], так и непаренхиматозных
клеток (клетки Купфера, Геринга, фибробласты,
овальные клетки) [38] преобладает в перипор-
тальной области.

Объяснения точного механизма, влияющего на
начало и завершение регенерации печени, до на-
стоящего времени нет. Межклеточный контакт –
сильное ингибирующее условие для перехода
клетки из G0- в G1-фазу и из G1- в S-фазу. Од-
нако очевидно, что его исчезновения после по-
вреждения печени недостаточно для инициации
пролиферации клеток, ибо необходима дополни-
тельная стимуляция другими факторами. 

Одной из первых была теория о метаболиче-
ской перегрузке, которой подвергается остаток
печени после ЧГЭ [24]. Предполагают, что весь
процесс регенерации заключается во взаимодей-
ствии между клетками печени, факторами роста,
рядом гормонов и некоторыми другими биологи-
чески активными веществами.

Идея о специфических факторах роста была
изложена почти полвека назад H. Teir и K. Ra-
vanti [48]. Их существование доказано после
многочисленных экспериментов на крысах с мо-
делью перекрестного кровообращения in vivo и
перфузией изолированной печени in situ [24]. 

Вместе с тем длительное время идентификация
этих веществ была затруднена в связи с отсутст-
вием соответствующих in vitro биопроб. Эта про-
блема решена в начале 70-х годов, когда стали
изучать пролиферацию гепатоцитов в первичной
культуре в присутствии факторов роста. Причем
функциональный и гормональный ответы культи-
вированных гепатоцитов оказались идентичными
таковым in vivo.

В 1975 г. D.R. LaBrecque и L.A. Pesch [22]
впервые описали субстанцию, стимулирующую
регенерацию печени (HSS). Она продуцирова-
лась цитозолем активно растущей печени (печень
новорожденных животных или после ЧГЭ), кото-
рый внутрибрюшинно вводился интактным кры-
сам. HSS являлась органоспецифичной, но не ви-
доспецифичной протеиновой фракцией, которая
стимулировала синтез ДНК в гепатоцитах in vivo
и in vitro.

В настоящее время выделено и идентифициро-
вано более 10 факторов, влияющих на пролифе-
рацию клеток печени. Среди них наиболее изуче-
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ны гепатопоэтины (ГП), эпидермальный
(EGF), трансформирующий (TGF), тромбоци-
тарный (PDGF), инсулиноподобный (IGF) и ге-
патоцитарный факторы роста (HGF).

EGF – полипептид, продуцируемый в основном
в подчелюстных и дуоденальных (бруннеровых)
железах и почках и секретируется эндокринно в
слюну, кишечный сок и мочу [27]. Лишь следы
пептида обнаружены в крови, где он предположи-
тельно образуется в тромбоцитах [41]. EGF явля-
ется потенциальным стимулятором пролиферации
и дифферецировки многих типов клеток, включая
гепатоциты [27]. Он активирует рост как изолиро-
ванных гепатоцитов в культуре [31], так и in vivo
при введении его в брюшную полость эксперимен-
тальным животным [2].

N. Fausto и J.E. Mead [7] сообщили о роли
TGF-α и TGF-β1 в контроле за регенерацией пе-
чени. 

TGF-α – это низкомолекулярный полипептид,
обладающий митогенной активностью для раз-
личных типов клеток [5]. Первоначально он был
выделен из опухолевых клеток [49]. Дальнейшие
исследования показали, что TGF-α способен ак-
тивировать синтез ДНК в первичной культуре ге-
патоцитов [7]. 

TGF-β1 – гомодимерный пептид, известный
как сильный ингибитор клеточной пролифера-
ции, стимулированной EGF, TGF-α и HGF [45]. 

После ЧГЭ у крыс тканевой уровень TGF-β1
прогрессивно увеличивался от начала регенера-
ции до ее пика (24 ч). Спустя 72 ч его концент-
рация была повышена в 4–8 раз и лишь к 96 ч
достигала контрольного уровня. Эти наблюдения
навели на мысль, что TGF-β1 во время регенера-
ции печени является антагонистом для факторов-
стимуляторов [7].

В 1987 г. Т. Nakamura et al. [33] описали тром-
боцитарный фактор роста (platelet-derived
growth factor – PDGF), содержащийся в крыси-
ных тромбоцитах, который представлял собой
термо- и кислотоустойчивый протеин, способст-
вующий росту культивированных гепатоцитов
[19]. Он не обладал стимулирующим эффектом
на фибробласты, а также практически отсутство-
вал в человеческих тромбоцитах [13].

IGF-1 и IGF-2 являются ярко выраженными
митогенами, играющими важную роль в росте и
развитии организма. Наиболее изучен IGF-1, или
соматомедин [32]. Это полипептид, продуцируе-
мый главным образом печенью. После ЧГЭ, выра-
батываясь в гепатоцитах, IGF-1 оказывает пара-
кринное влияние на рецепторы непаренхиматоз-
ных клеток, способствуя их пролиферации [23].

В сыворотке крови и других биологических
жидкостях эта субстанция представлена в ком-
плексе с шестью IGF-связыващими протеинами
(IGFBP-1–6), которые способствуют доставке
IGF-1 к клеткам-мишеням. Эти белки могут как
ингибировать, так и стимулировать влияние со-
матомедина на клетки. Повышение уровня

IGF/IGFBP-комплекса отмечено в период разви-
тия плода и в первые часы после резекции пече-
ни [8]. Вместе с тем он был снижен у больных с
терминальной стадией цирроза печени [43].

G.K. Mihalopoulos et al. [29] обнаружили в
сыворотке крови во время регенерации печени
две субстанции, которые стимулировали синтез
ДНК в первичной культуре гепатоцитов. Они бы-
ли описаны как гепатопоэтины А и Б (ГП А и
ГП Б).

ГП А – это протеин, очень сходный по струк-
туре и молекулярной массе с веществом, выде-
ленным E. Gohda et al. [9] из плазмы больного с
острой печеночной недостаточностью и опреде-
ленным как HGF, а также с PDGF, о котором
уже говорилось. 

Полной информации о ГП Б не получено.
Предполагают, что это, вероятнее всего, гликоли-
пид. Исследования показали, что в первые
24–48 ч после ЧГЭ уровень ГП увеличивается.
Однако авторы не считают их ответственными за
раннюю стадии пролиферации гепатоцитов [29].

HGF – наиболее мощный стимулятор регене-
рации печени [30]. Это протеин, первоначально
выделенный из сыворотки крови крыс после ЧГЭ
[29], в последующем – из сыворотки [50] и плаз-
мы крови [9] больных с острой печеночной недо-
статочностью и из асцитической жидкости паци-
ентов с циррозом печени [44]. 

Кроме того, этот фактор обнаружен в печени,
поджелудочной, щитовидной и вилочковой желе-
зах, головном мозгу, легких, почках [52], желуд-
ке [46], тонкой кишке [16], плаценте [17]. Про-
дуцируемый в печени клетками Ито [42] и Куп-
фера [35], он оказывает аутокринное, паракрин-
ное и эндокринное действие. 

Результаты исследований показали, что HGF
способен стимулировать синтез ДНК в первичной
культуре гепатоцитов [12], а также модулировать
регенерацию печени после ее резекции [15], при
токсикоиндуцированном некрозе печени [6],
фульминантной печеночной недостаточности
[21]. Уровень HGF в циркулирующей крови по-
вышается еще до начала синтеза ДНК в печени
после ее повреждения [25, 34]. Это может быть
связано как с активацией клеток Купфера и сти-
мулирующим влиянием цитокинов на синусои-
дальные клетки [18], так и с выделением HGF
другими тканями и уменьшением его первичного
клиренса из системной циркуляции крови [26].

Такие цитокины, как интерлейкин-1 (ИЛ-1),
интерлейкин-6 (ИЛ-6), тумор-некротизирую-
щий фактор (TNF-α), а также простагландины,
образующиеся в клетках Купфера, способны воз-
действовать на клетки печени в острую фазу от-
вета на повреждение [1]. Они играют существен-
ную роль в пролиферации и дифференцировке
клеток [8]. Экспериментально установлено, что в
первые часы после ЧГЭ продукция цитокинов
клетками Купфера повышается [47]. Под их вли-
янием на поверхности гепатоцитов, эндотелиаль-
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ных клеток синусоидов и клеток Купфера проис-
ходит адгезия нейтрофилов. Эти межклеточные
адгезионные молекулы (англ. intercellular adhe-
sion molecule), как и клетки Купфера, способны
выделять цитокины, активируя синусоидальные
клетки. По мнению ряда авторов, данный меха-
низм может служить пусковым толчком к регене-
рации печени [40].

Параллельно с этим процессом клетки Купфе-
ра усиленно вырабатывают простагландины [6],
которые регулируют образование цитокинов
[39]. Это важно отметить, так как увеличение
продукции последних необходимо лишь на ко-
роткий период, чтобы инициировать рост кле-
ток. Бесконтрольность процесса приведет к ста-
дии продолжительного острофазового ответа со
стимуляцией выработки амилоидных пептидов,
угнетению синтеза белка гепатоцитами, ингиби-
рованию глюконеогенеза, нарушению митохонд-
риального дыхания и индукции гепатоцеллю-
лярного апоптоза.

Увеличение продукции простагландина Е2
(ПГЕ2) в первые часы регенерации печени связа-
но со стимулирующим влиянием HGF на клетки
Купфера [36]. Помимо подавления активности
цитокинов оно является мощным митогенным
стимулом пролиферации гепатоцитов [13]. Выра-
ботка ПГЕ2 остается повышенной в течение всего
процесса регенерации, а по мере достижения пе-
ченью исходной массы она прекращается.

Доказано, что отдельные гормоны, взаимодей-
ствуя с факторами роста, способны влиять на ми-

тотическую активность клеток. Исследования по-
казали, что соматостатин ингибирует [20], а нор-
адреналин усиливает [25] раннюю фазу пролифе-
рации клеток печени после ЧГЭ, стимулирован-
ную HGF и EGF. При активном участии инсули-
на [28] соматотропин модулирует синтез IGF-1,
увеличивает концентрацию IGFBP-3 и уменьшает
уровень IGFBP-1,2 в сыворотке крови [37].
Предполагается аналогичное влияние эстрадиола
на продукцию этого фактора роста [51].

При анализе данных литературы становится
очевидной актуальность проблемы регенерации
печени. Восстановление печени после различных
повреждений, вопросы канцерогенеза и другие
разделы клинической гепатологии требуют углуб-
ленного изучения этого [пато]физиологического
процесса. 

Благодаря достижениям молекулярной биоло-
гии, физиологии, иммуногистохимии исследован
ход клеточной пролиферации, описаны факторы
роста, показана роль цитокинов и других биоло-
гически активных веществ во время регенерации
печени. Вместе с тем существуют проблемы, да-
лекие от своего решения. Одна из основных –
механизм, запускающий, поддерживающий и за-
вершающий пролиферацию клеток. 

Многочисленные биологические субстанции,
оказывая эндокринное, паракринное и/или ауто-
кринное влияние, являются лишь звеньями цепи
сложного процесса регенерации печени. Предла-
гаемые гипотезы требуют дальнейших исследова-
ний и своего практического обоснования. 
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РОЛЬ ВНУТРИСЕМЕЙНОГО ИНФИЦИРОВАНИЯ 
В РАЗВИТИИ H. PYLORI!АССОЦИИРОВАННОЙ ПАТОЛОГИИ
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ ЗОНЫ 

В.Д. Пасечников, С.З. Чуков, М.Н. Злыднева, В.В. Зоркин
(Ставропольская государственная медицинская академия)

Пути распространения H. pylori-инфекции в человеческой популяции все еще яв-
ляются предметом дискуссий. Важное значение в передаче возбудителя от человека
к человеку придается орооральному пути заражения. Высказывается предположение
о возможности существования в полости рта перманентного источника самозараже-
ния и реинфекции после успешной эрадикации H. pylori из желудка у больных с ас-
социированной патологией гастродуоденальной зоны. Приведены результаты изуче-
ния инфицированности возбудителем полости рта при H. pylori-ассоциированной га-
стродуоденальной патологии в зависимости от семейного статуса и наличия в се-
мье детей. Авторы предполагают, что зубной налет является естественным резер-
вуаром H. pylori-инфекции в организме человека, а инфицирование H. pylori происхо-
дит внутри семей в детском возрасте. Однако развернутая клиническая картина
поражения желудочно-кишечного тракта формируется гораздо позже.

Ключевые слова: Helicobacter pylori, эрадикация, пути заражения, язвенная болезнь
желудка и двенадцатиперстной кишки, неязвенная диспепсия, хронический гастрит.

Внастоящее время многое известно об эпи-
демиологии H. pylori-инфекции. Однако
пока остаются тайной точные механизм и
пути передачи возбудителя. Несмотря на

интенсивное изучение, взгляды на пути передачи
H. pylori остаются предположительными и про-
тиворечивыми. 

Единственным эпидемиологически значимым
резервуаром H. pylori в природе считается чело-
век, и большинство споров ведется вокруг двух
путей передачи: фекально-орального и ороораль-
ного [1, 9]. В настоящее время нет убедительных
данных в пользу того или другого пути, так как
эпидемиологическая значимость каждого из них
варьирует в зависимости от возраста пациентов и
социально-экономических условий их жизни.
Кроме фекально-орального и ороорального пу-
тей, предполагается гастрооральный механизм
заражения [2]. Возможно, что все 3 пути вместе
с загрязненными водой и пищей могут иметь эпи-
демиологическое значение в отдельных популя-
циях [7, 8].

Возможность ороорального пути передачи
H. pylori-инфекции подтверждена при исследо-
вании Н. pylori-инфицированности фекалий,
тканей щек, языка, неба и желудка [14]. Имеет-
ся сообщение о нахождении H. pylori в зубном
налете пациентов, лечившихся по поводу заболе-
ваний желудка [4]: после курса антибактериаль-
ной терапии микроорганизмы исчезли из желуд-

ка, но выявлялись в зубном налете. Авторы при-
шли к выводу, что зубной налет является глав-
ным резервуаром H. pylori-инфекции, особенно в
развивающихся странах. 

Имеются и другие сообщения об обнаружении
H. pylori в зубном налете при отсутствии микро-
организмов в желудке [3], что позволяет рассма-
тривать зубной налет не только как важный ре-
зервуар H. pylori-инфекции, но и как место ее
колонизации в человеческом организме. 

Таким образом, большинство исследователей
склоняется к мысли о возможности существова-
ния в полости рта перманентного источника само-
заражения и реинфекции после успешной эради-
кации H. pylori из желудка [15]. 

Существует точка зрения [16], что H. pylori
может колонизировать слизистую оболочку же-
лудка и полость рта. При этом первая локализа-
ция является “предпочтительной". Однако авто-
ры оставляют открытым вопрос о том, является
ли H. pylori резидентным микроорганизмом для
ротовой полости или транзиторным.

Механизм оральной колонизации H. pylori
еще не изучен. Однако можно предположить, что
в этом процессе велика роль болезней периодон-
та, при которых в полости рта насчитывается бо-
лее 350 видов микроорганизмов [18]. Следова-
тельно, периодонтальный карман может иметь
важное значение в качестве природного резерву-
ара H. pylori-инфекции, так как здесь обеспечи-
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ваются микроанаэробные условия, необходимые
для роста H. pylori. Такие же условия могут
быть и в области поддесневого налета, где также
выявлены H. pylori [17]. 

В то же время существует противоположная
точка зрения. Так, Mravak Stipetic et al. [13],
К. Singh et al. [20] считают, что Н. pylori не яв-
ляется патогеном в ротовой полости и не связан
с возникновением обычных для данной локализа-
ции патологических процессов.

Различные исследователи отмечают возмож-
ность существования семейных резервуаров
H. pylori-инфекции и передачи возбудителя от че-
ловека к человеку внутри семей [5, 12]. У родст-
венников H. pylori-позитивных пациентов выяв-
ляется более высокая заболеваемость H. pylori-ас-
социированной патологией по сравнению с общей
популяцией, вероятно, из-за многократного по-
вторного инфицирования членов семей.

Выяснялись возможности передачи Н. руlori
между супругами [11, 21]. Результаты этих ис-
следований противоречивы. Описано также зара-
жение одного из супругов как реинфекция после
успешной эрадикации, однако путь передачи
H. pylori не обсуждался [19]. Эпидемиологиче-
ские исследования пациентов показывают, что
наибольшая инфицированность H. pylori обнару-
живается у родителей и сибсов пациента (по
100%), а у партнеров и детей пациента – 78 и
72% соответственно [6, 10].

Противоречивость данных литературы, касаю-
щихся различных аспектов эпидемиологии
H. pylori-инфекции, побудила нас к проведению
настоящего исследования.

Цель исследования – изучить H. pylori-статус
полости рта у пациентов с H. pylori-ассоцииро-
ванной гастродуоденальной патологией, сравнить
эти показатели у членов семей и лиц без семейно-
го статуса для уточнения возможности ороораль-
ного распространения H. pylori-инфекции в че-
ловеческой популяции.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Под наблюдением находился 141 человек:
67 родителей и 45 их детей, 10 супругов, не име-
ющих детей, и 19 взрослых лиц без семейного
статуса. 

Для характеристики Н. pylori-статуса полости
рта использовали результаты посева мягкого зуб-
ного налета на селективную среду НПО “Аллер-
ген" (г. Ставрополь) – сердечно-мозговой агар с
селективными добавками для подавления роста
посторонней микрофлоры (цефсулодин – 5 мг/л,
ванкомицин – 10 мг/л, триметоприм – 5 мг/л,
амфотерицин В – 5 мг/л).

В исследуемой популяции анализировали забо-
леваемость H. pylori-ассоциированной патологи-
ей: неязвенной диспепсией (НЯД), хроническим
гастритом (ХГ), язвенной болезнью желудка
(ЯБЖ) и двенадцатиперстной кишки (ЯБДК). 

Диагноз гастродуоденальной патологии уста-
навливали по результатам комплексной оценки
характерных жалоб, анамнеза, клинико-лабора-
торных и инструментальных данных.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенного исследования пред-
ставлены на рис. 1 и 2.

Из 67 родителей 33 (49,3%) оказались без при-
знаков гастродуоденальной патологии, 9 (13,4%)
страдали НЯД, 15 (22,4%) – XГ, 7 (10,4%) –
ЯБЖ, 3 (4,5%) – ЯБДК. У 10 (30,3%) здоровых
родителей и у 8 (88,9%) родителей, страдавших
НЯД, выявлен H. pylori-позитивный статус по-
лости рта. При ХГ аналогичный показатель со-
ставил 60% (9), при ЯБЖ – 57,1% (4), при
ЯБДК – 100% (3).

При клиническом обследовании 45 детей не
выявлено признаков гастродуоденальной патоло-

гии у 16 (35,6%), у 6 (13,3%) диагностиро-
вана НЯД, у 19 (42,2%) – ХГ, у 4 (8,9%) –
ЯБДК. H. pylori-позитивный статус полос-
ти рта выявлен у 11 (68,8%) здоровых де-
тей, у 5 (83,3%) – с НЯД, у 7 (36,8%) – с
ХГ, у 3 (75%) – с ЯБДК.

Из 10 супругов, не имевших детей, у 2
(20%) отсутствовала гастродуоденальная
патология, у 1 (10%) выявлена НЯД, у 5
(50%) – ХГ, у 1 (10%) – ЯБЖ, у 1 (10%)
– ЯБДК. H. pylori-позитивный статус по-
лости рта выявлен у всех 10 исследуемых,
независимо от наличия и характера гастро-
дуоденальной патологии.

Из 19 взрослых лиц без семейного стату-
са у 5 (26,3%) не обнаружено признаков 
гастродуоденальной патологии, 3 (15,8%)
страдали НЯД, 9 (47,3%) – XГ, 1 (5,3%) –
ЯБЖ, 1 (5,3%) – ЯБДК. У всех 5 (100%)
здоровых лиц H. pylori в мягком зубном не

Рис. 1. Характеристика изученной популяции с учетом 
наличия и характера гастродуоденальной патологии, абс. чис-
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выявлены. Среди пациентов, страдавших НЯД,
2 (66,7%) имели H. pylori-позитивный статус по-
лости рта. При ХГ этот показатель составил
77,8% (7), при ЯБЖ и ЯБДК – 100% (все паци-
енты).

Таким образом, зубной налет, по всей видимо-
сти, может служить естественным резервуаром
H. pylori в организме человека и источником об-
семенения слизистой оболочки желудка. Соответ-
ственно большинство случаев неуспешной эради-
кации H. pylori у больных с ассоциированной па-
тологией гастродуоденальной зоны можно объяс-
нить персистированием возбудителя в зубном на-
лете, который может являться источником само-
заражения у таких больных, особенно при
ЯБДК.

Как видно из полученных данных, показатели
Н. pylori-позитивности полости рта у детей, стра-
давших ХГ и ЯБДК, оказались ниже таковых в
группе родителей, но среди "здоровых" детей
H. pylori-позитивность зубного налета значи-
тельно превышала исследуемые показатели у ро-
дителей.

Данный феномен можно объяснить тем, что ро-
товая полость может служить резервуаром
H. pylori-инфекции в человеческом организме
без развития ассоциированных с инфекцией бо-
лезней желудочно-кишечного тракта.

Возможно, что у лиц с H. pylori-позитив-
ным статусом полости рта без признаков га-
стродуоденальной патологии последняя еще
не достигла развернутой клинической ста-
дии. При дальнейшем развитии инфекции
данные лица могли быть отнесены в группу
соответствующей нозологической формы.

Показатели Н. pylori-позитивности поло-
сти рта у лиц без семейного статуса оказа-
лись ниже, чем в семьях, имеющих детей, в
случае НЯД, но превышали таковые при
ХГ, ЯБЖ и ЯБДК (в последнем случае, как
и у родителей, исследуемые показатели со-
ставляли 100%).

Вместе с тем у здоровых лиц без семей-
ного статуса H. pylori в зубном налете не
выявлялись. Этот факт в совокупности с
максимальными показателями H. pylori-по-
зитивности полости рта у бездетных супру-
гов позволяет высказать предположение о
том, что инфицирование H. pylori более ве-
роятно связано не с наличием детей в семье,
а с супружеством (партнерством), при кото-
ром вероятна передача инфекции ороораль-
ным путем.

Таким образом, несмотря на противоречивость
данных о внутрисемейном H. pylori-инфицирова-
нии, они все же позволяют считать возможным
распространение H. pylori-инфекции от человека
к человеку. Этим можно объяснить неудачи в те-
рапии при наличии в семье инфицированных ее
членов.

ВЫВОДЫ

1. Зубной налет может служить естественным
резервуаром H. pylori в организме человека и ис-
точником реинфекции слизистой оболочки же-
лудка у пациентов с ассоциированной патологией
гастродуоденальной зоны после эрадикации гели-
кобактериоза.

2. Существует возможность ороорального рас-
пространения H. pylori-инфекции в семьях неза-
висимо от наличия в них детей.

3. Инфицирование H. pylori происходит внут-
ри семей в детском возрасте. Однако развернутая
клиническая картина поражения желудочно-ки-
шечного тракта формируется гораздо позже. 

4. Максимальная частота H. pylori-позитивно-
сти зубного налета при гастродуоденальной пато-
логии обнаруживается у пациентов с H. pylori-
ассоциированной язвенной болезнью двенадцати-
перстной кишки.

Рис. 2. Характеристика H. pylori-статуса полости рта в изу-
ченной популяции с учетом наличия и характера гастродуо-
денальной патологии, %
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A ROLE OF INTRAFAMILY INFECTION TRANSMISSION 
IN DEVELOPMENT H. PYLORI-ASSOCIATED PATHOLOGY 
OF GASTRODUODENAL REGION 

Pasechnikov V.D., Chukov S.Z., Zlydneva M.N., Zorkin V.V. 

The routes of H. pylori infection transmission in a human population still are a subject
of discussions. The oro-oral route of transmission is considered to be important in trans-
mission of the etiological agent from man to man. Permanent source of self-contamina-
tion and reinfection may be present in the oral cavity after successive eradication of
H. pylori from the stomach in persons with associated gastroduodenal pathology. This
study presents results of investigation of H.pylori contamination of the oral cavity in
patients with H. pylori-associated pathology of gastroduodenal region according to the
marital status and presence of children. The authors assume, that the dental debris is the
natural reservoir H. pylori infection in the human organism, and dissemination of
H. pylori infection occurs within families at the childhood age. However clinical mani-
festations of gastro-intestinal lesion take place much later. 

Key words: H. pylori infection, gastroduodenal pathology, eradication.
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ИНТРАГАСТРАЛЬНАЯ КИСЛОТНОСТЬ 
И ЧАСТОТА РЕЦИДИВОВ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 
ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ В ТЕЧЕНИЕ ГОДА 
ПОСЛЕ АНТИГЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ТЕРАПИИ 

С.А. Алексеенко, С.С. Колтунов, Е.Л. Никонов
(Дальневосточный государственный медицинский университет, Дорожная клиническая больница 
ст. Хабаровск-1 Дальневосточной железной дороги, Хабаровск)

Рецидивы заболевания в течение года по-
сле эрадикации Helicobacter pylori у
больных язвенной болезнью двенадца-
типерстной кишки (ЯБДПК) развива-

ются намного реже, чем у больных с сохранив-
шейся инфекцией H. pylori [1, 2, 6, 12].

Однако в последние годы появились сообще-
ния об увеличении количества больных с
H. pylori-негативными формами ЯБДПК и реци-
дивами заболевания [9, 10, 11]. Весьма показа-
тельно название доклада D.Y. Graham на 99-м
съезде Американской гастроэнтерологической ас-
социации в 1998 г. в Нью-Орлеане: "Большие
клинические исследования в США сообщают о
высокой пропорции Helicobacter pylori-негатив-
ных дуоденальных язв с высокой частотой реци-
дивов после эрадикации Helicobacter pylori-ин-
фекции – неужели мы все были не правы?" [8]. 

Количество больных с H. pylori-негативными
формами ЯБДПК в этих исследованиях состави-
ло 38%, причем у 20% наблюдались рецидивы за-
болевания. 

Сохранение высокого уровня интрагастраль-
ной кислотности у больных ЯБДПК после эради-
кации инфекции H. pylori – одна из основных
причин рецидивирующего течения заболевания
[3, 9]. Имеются данные, что уровень базальной
желудочной секреции у больных ЯБДПК быстро
снижается до нормы в течение 6 мес после эради-
кации инфекции H. pylori [4, 5, 13]. По данным
других авторов [7], базальная и стимулированная

пищей желудочная секреция не изменялась после
эрадикации инфекции H. pylori, несмотря на
снижение на 41% уровня стимулированного пи-
щей гастрина.

В связи с противоречивостью результатов, по-
лученных различными авторами, мы решили со-
поставить показатели интрагастральной кислот-
ности, эрадикации инфекции H. pylori и частоты
рецидивов заболевания у больных ЯБДПК в те-
чение года после антигеликобактерной терапии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследованы 108 больных ЯБДПК средней тя-
жести клинического течения, ассоциированной с
инфекцией H. pylori, в возрасте 20–56 лет 
(74 мужчины и 34 женщины). 

Наличие H. pylori в фундальном и антральном
отделах желудка верифицировали на основании
результатов гистологического исследования и
уреазного теста. Суточный мониторинг рН фун-
дального отдела желудка до лечения (исходный
уровень интрагастральной кислотности) и через
год после антигеликобактерной терапии проводили
с использованием аппарата “Digitrapper MK III”
(Synectics Medical AB, Швеция) с последующей
компьютерной обработкой полученных данных.
Период “wash out" составлял не менее 6 дней. 

По результатам контрольного обследования че-
рез год больные были разделены на 4 группы в

У 108 больных Helicobacter pylori-позитивной язвенной болезнью двенадцати-
перстной кишки (ЯБДПК) были сопоставлены показатели интрагастральной кис-
лотности, частота рецидивов заболевания и эрадикации инфекции Н. pylori через
год после антигеликобактерной терапии. Сохранение действия микробного и кис-
лотно-пептического ульцерогенных факторов при ЯБДПК сопровождалось наиболее
высокой частотой (75%) рецидивирования заболевания, а у больных ЯБДПК после
эрадикации инфекции H. pylori и при снижении кислотопродуцирующей функции же-
лудка – наименьшей (2%). Сделан вывод о целесообразности включения в комплекс
противорецидивных мероприятий антисекреторных препаратов после эрадикации
инфекции H. pylori в случае сохранения желудочной гиперсекреции.

Ключевые слова: язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, Helicobacter
pylori, интрагастралъная кислотность, рецидивы.
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зависимости от наличия инфекции H. pylori и
среднесуточных показателей базального рН фун-
дального отдела желудка: 

– I группа (n=19) – H. pylori (+), рН фун-
дального отдела желудка достоверно повышен по
сравнению с исходным уровнем (р<0,05); 

– II группа (n=20) – H. pylori (+), рН фун-
дального отдела желудка достоверно не изменен
по сравнению с исходным уровнем;

– III группа (n=46) – H. pylori (–), рН фун-
дального отдела желудка достоверно повышен по
сравнению с исходным уровнем (р<0,05);

– IV группа (n=23) – H. pylori (–), рН фун-
дального отдела желудка достоверно не изменен
по сравнению с исходным уровнем.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Результаты суточного мониторинга интрагаст-
рального рН сопоставляли с частотой рецидивов
заболевания в течение года (см. таблицу).

Полученные результаты свидетельствуют, что
эрадикация инфекции H. pylori у больных
ЯБДПК приводит к достоверному снижению ча-
стоты рецидивов заболевания в течение года по-
сле антигеликобактерной терапии. Сохранение
низких среднесуточных показателей базального
рН фундального отдела желудка у ЯБДПК в те-
чение года после антигеликобактерной терапии
является достоверным фактором риска развития
рецидива заболевания. 

У 55 (50,9±4,8%) из 108 обследованных па-
циентов через год после антигеликобактерной
терапии среднесуточные показатели базального
рН фундального отдела желудка достоверно по-
высились по сравнению с исходным уровнем до
лечения, что привело к достоверному уменьше-
нию частоты рецидивов заболевания в течение
года. 

Оба фактора – и микробный, и кислотно-пеп-
тический – усиливают ульцерогенное действие
друг друга и увеличивают частоту рецидивов

ЯБДПК, подтверждая постулат D.Y. Graham:
“Нет кислоты и Helicobacter pylori – нет дуо-
денальной язвы". Данное утверждение подтверж-
дается результатами, полученными во II и III
группах больных. 

Во II группе больных ЯБДПК при сохранении
инфекции H. pylori среднесуточные показатели
базального рН фундального отдела желудка до-
стоверно не изменились по сравнению с исход-
ным уровнем. Частота рецидивов заболевания в
течение года составила 75,0±9,9%. 

В III группе после эрадикации инфекции
H. pylori среднесуточные показатели базального
рН фундального отдела желудка увеличились
почти в 1,8 раза по сравнению с исходным уров-
нем. Частота рецидивов заболевания составила
только 2±2%. 

В I группе увеличение среднесуточных показа-
телей базального рН фундального отдела желуд-
ка в 1,5 раза по сравнению с исходным уровнем
при сохранении инфекции H. pylori сопровожда-
лось снижением частоты рецидивов ЯБДПК до
55,5±11,7%. 

В IV группе отсутствие инфекции H. pylori
при неизмененных по сравнению с исходным
уровнем среднесуточных показателях базального
рН фундального отдела желудка сопровождалось
снижением частоты рецидивов заболевания до
17,3±8,1%.

Таким образом, сочетанное действие микробно-
го и кислотно-пептического ульцерогенных фак-
торов у больных ЯБДПК сопровождается самой
высокой частотой рецидивирования заболевания
(75%). В то же время у больных ЯБДПК после
эрадикации инфекции H. pylori и при снижении
кислотопродуцирующей функции желудка – на-
именьшей (2%). 

С учетом сохранения рецидивов ЯБДПК после
эрадикации инфекции H. pylori на фоне желу-
дочной гиперсекреции целесообразно включать в
комплекс противорецидивных мероприятий анти-
секреторные препараты.
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I *91,0±56,1 + 7,11±5,55
II *51,0±21,1 + 9,9±0,57
III 82,0±29,1 – 0,2±0,2

VI 32,0±51,1 – 1,8±3,71

Сопоставление среднесуточных показателей рН фундального отдела желудка с частотой ре�
цидивов заболевания в течение года после антигеликобактерной терапии язвенной болезни
двенадцатиперстной кишки, x±mx

Примечание: исходный рН фундального отдела желудка у больных ЯБДК до лечения – 1,07±0,22; 
* р<0,05 по сравнению с исходным уровнем.



INTRAGASTRIC ACIDITY AND DUODENAL PEPTIC ULCER 
RELAPSES FREQUENCY WITHIN ONE YEAR AFTER 
ANTIHELICOBACTER THERAPY 

Alexeyenko S.A., Koltunov S.S., Nikonov Ye.L. 

At 108 patients with Helicobacter pylori-positive peptic ulcer of duodenum (PUD)
parameters of intragastric acidity, frequency of disease relapses and eradication of the
H. pylori infection were compared in one year after antihelicobacter therapy. The per-
sistance of the microbial, acid and peptic ulcerogenic factors at PUD was accompanied
by the highest frequency (75%) of disease relapsing. At the same time relapsing rate was
the least (2%) for PUD patients after eradication of an H. pylori infection in the case
of decrease of the stomach acid-producing function. It was concluded, that it is reason-
able to include antisecretory drugs in the complex of preventive measures after eradica-
tion of H. pylori infection is made in case of persistence of gastric hypersecretion. 

Key words: peptic ulcer of duodenum, Helicobacter pylori, intragastric acidity, 
relapses.
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УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ДИАГНОСТИКА 
ПЕРФОРАЦИИ ЯЗВЫ ЖЕЛУДКА 
И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

З.А. Лемешко, В.И. Селиванов, В.И. Никуличева
(Лаборатория хрономедицины и клинических проблем гастроэнтерологии 
Научного центра хирургии РАМН, Москва, 
кафедра онкологии, лучевой диагностики и лучевой терапии Оренбургской 
государственной медицинской академии)

Проведено трансабдоминальное ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюш-
ной полости у 20 больных с прободной язвой желудка и двенадцатиперстной кишки.
Из них у 14 имелась перфорация в свободную брюшную полость, у 6 – прикрытая. Ре-
зультаты УЗИ сопоставлялись с результатами клинического, рентгенологического и
эндоскопического исследований и данными хирургического вмешательства у 18 боль-
ных. УЗИ проводилось в среднем через 27 ч после клинических проявлений прободения.
У 5 больных имелась язва желудка, у 15 – язва двенадцатиперстной кишки. Описан
патогноманичный ультразвуковой симптом, свидетельствующий о прободении язвы в
виде перерыва наружного контура стенки органа в области язвенного дефекта, запол-
ненного высокоэхогенным содержимым и расположенного в утолщенном гипоэхогенном
участке стенки. Наличие газа и жидкости в брюшной полости – необязательные уль-
тразвуковые признаки перфорации язвы желудка и двенадцатиперстной кишки. Уль-
тразвуковая дифференциальная диагностика перфорации в брюшную полость и при-
крытого прободения сложна. Расположение высокоэхогенного участка в области пер-
форативного дефекта на уровне наружного контура полого органа отмечается чаще
при прикрытой перфорации, но может быть выявлено и при перфорации язвы в брюш-
ную полость. Локализация описанного высокоэхогенного участка частично за наруж-
ными контурами стенки желудка или двенадцатиперстной кишки, как правило, сви-
детельствует о прободении в брюшную полость.

Ключевые слова: язва желудка и двенадцатиперстной кишки, ультразвуковая 
диагностика, перфорация, прободение.

Язвенная болезнь широко распространена
во всем мире. Одним из опаснейших ее
осложнений является перфорация [2, 
4, 7].

Инструментальная диагностика прободения яз-
вы желудка и двенадцатиперстной кишки
(ДПК), несмотря на большое число публикаций,
практически остается сложной. В частности, ос-
новной рентгенологический признак – свободный
газ в брюшной полости – при перфорации выяв-
ляется, по данным разных авторов, от 40 до 80%
случаев [1, 2, 7, 14, 17]. 

Диагностика перфорации с помощью фибро-
гастродуоденоскопии (ФГДС) трудна [1, 6, 15,
19]. Приводятся, в частности, такие отличитель-
ные гастроскопические признаки перфоративных
язв, как наличие перфоративного отверстия
(главный признак), резкое усиление болей при
инсуффляции воздуха [10]. В то же время неко-
торые авторы [9] полагают, что перфорация язвы
желудка вообще не является показанием к прове-
дению экстренной ФГДС. Важно отличать пер-
форацию в свободную брюшную полость от при-
крытой перфорации, так как первая является аб-

солютным показанием к операции, а вторая – ус-
ловно абсолютным [12]. 

Прикрытая перфорация характеризуется ати-
пичной клинической картиной, затрудняющей
диагностику данной патологии [2]. По наблюде-
ниям некоторых авторов [7], рентгенологическое
обследование при этом не обладает диагностиче-
ской значимостью. ФГДС-признаки прикрытого
прободения также выражены не всегда [10].
Большую роль в выявлении прикрытой перфора-
ции отводится лапароскопии.

В работах, посвященных ультразвуковому 
исследованию (УЗИ) при перфорации язв, опи-
сываются преимущественно газ и свободная жид-
кость в брюшной полости [3, 5]. Газ в брюшной
полости выявляется в 62–100% [3, 16, 20]. В ли-
тературе нет указаний на ультразвуковое выявле-
ние самого язвенного дефекта. Приводятся ха-
рактеристики поражения стенки желудка и две-
надцатиперстной кишки при прободной язве в ви-
де неспецифического симптома “кокарды"; пока-
занием к УЗИ считают обнаружение при ФГДС
перфоративного отверстия [18]. Отличительных
ультразвуковых признаков прикрытой перфора-
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ции язвы в доступной нам литературе не встрети-
лось.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В течение 2 лет обследованы 20 больных
(18 мужчин и 2 женщины) с прободной язвой же-
лудка и ДПК. Возраст больных – от 19 до 65 лет
(средний – 42,0±14,3 года). 

Перфорация в свободную брюшную полость
установлена у 14 больных, прикрытая перфора-
ция – у 6. Трансабдоминальное УЗИ проведено
в сроки от 1 ч до 10 сут (в среднем – 27,0±
16,5 ч) после перфорации, проявившейся в виде
приступа резких или резчайших (“кинжальных")
болей, локализовавшихся преимущественно в
эпигастрии (80%), реже – в правом подреберье
или по всему животу. 

Необходимо отметить, что у 16 (80,0±9,2%) из
20 пациентов прободение было первым проявле-
нием язвенной болезни. У одного больного пер-
форация язвы сочеталась с пенетрацией и крово-
течением из ее дна. У 2 больных вследствие пе-
ритонита развилась динамическая кишечная не-
проходимость. Клинически перфорация с боль-
шей или меньшей уверенностью была заподозре-
на у 70% больных, у остальных предполагались
острый холецистит, острый панкреатит, острая
кишечная непроходимость. 

При исследовании крови у большинства боль-
ных обнаруживались лейкоцитоз со сдвигом фор-
мулы влево до (15,2±6,2) 109/л и увеличение
СОЭ до 32,0±16,7 мм/ч. 

ФГДС проведена 5 пациентам с прикрытой
перфорацией, рентгенологическое исследование
– 14. Свободный газ в брюшной полости обнару-
жен у 9 (64,3±13,3%) больных, в 5 случаях газ не
выявлен. Лапароскопия не проводилась.

Язва локализовалась в желудке у 5
(25,0±9,9%) больных, из них в области угла – у
1, в привратнике – у 4. В ДПК язва располага-
лась у 15 (75,0±9,9%) больных, из них в лукови-
це – у 12, в верхней горизонтальной части ДПК
за луковицей – у 1, в нисходящей части – у 1.

Дефекты располагались чаще всего по перед-
ней и верхней стенкам ДПК и по малой кривиз-
не желудка. Лишь в одном случае возникло про-
бодение края огромной язвы (диаметром 40 мм),
расположенной на задней и верхней стенках
ДПК.

Из 6 больных с прикрытой перфорацией у 5
язвы локализовались в луковице ДПК и у 1 – в
области малой кривизны угла желудка. ФГДС
проведена у 5 из них. Перфоративное отверстие
не обнаружено ни в одном случае, не наблюда-
лось и усиления боли во время процедуры. Ни у
одного больного при ФГДС перфорация не была
установлена даже предположительно (в 2 случа-
ях даны ложные заключения о пенетрации, в 3 –
никаких осложнений не заподозрено). 

Рентгенологически обследованы 4 пациента.
Свободный газ в брюшной полости выявлен у 2.
С прикрытой перфорацией оперированы 4 боль-
ных, у 2 из них язвы зарубцевались при консер-
вативном лечении, у остальных 2 проводился эн-
доскопический и ультразвуковой контроль.

Чрескожное ультразвуковое наблюдение про-
водили конвексным датчиком частотой 3,5 МГц и
линейным датчиком частотой 7,5 МГц. Алгоритм
инструментальной диагностики прободения язвы
желудка и ДПК представлен на рис. 1.

Оперированы 18 больных. Из них у 15 ушито

Рентгенография

Газ в брюшной полости

НетЕсть

УЗИ органов брюшной полости

Язвенный дефект специфического вида, 
жидкость и газ в брюшной полости

Есть Нет

Фиброгастродуоденоскопия

Язва с перфоративным отверстием, усиление
болей во время исследования

Есть Нет

Лапароскопия

Перфоративное отверстие, содержимое 
желудка (кишечника) в брюшной полости
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Клиническое наблюдение 
с возможными повторными
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исследованиями

Рекомендация 
оперативного лечения

Алгоритм инструментальной диагностики прободе-
ния язвы желудка и двенадцатиперстной кишки
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перфоративное отверстие по Оппелю–Поликар-
пову, у 3 резецирован желудок. Диаметр перфо-
ративных отверстий, по оценкам хирургов, соста-
вил 3–15 мм (в среднем – 9,0±4,2 мм).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

У 15 больных с перфорацией язвы найдена
при УЗИ жидкость в брюшной полости, не ви-
зуализирована – у 5. Незначительное количество
жидкости было у 7 пациентов, умеренное – у 4,
значительное – у 4. 

Большое или умеренное количество жидкости
локализовалось в отлогих местах. Анэхогенной
жидкость была у 2 больных, у остальных 13 па-
циентов в ней имелись неправильной формы эхо-
генные сгустки или взвесь. По этому признаку
ультразвуковые и интраоперационные данные не
соответствовали у 3 больных: во время операции
жидкость не обнаружена у 1 пациента, при УЗИ
– у 2 (объем жидкости в брюшной полости при
операции составил 40 и 150 мл соответственно че-
рез 1 и 2 ч после УЗИ).

Из числа пациентов с прикрытой перфорацией
язвы жидкость в брюшной полости не обнаруже-
на у 2. Имелась жидкость в небольшом количест-
ве у 4 больных, из них у 2 она локализовалась в
подпеченочном пространстве справа, у 3-го – у
дна язвы, у 4-го – в полости малого сальника
(см. таблицу). 

В случаях прикрытого прободения ни разу не
было жидкости в брюшной полости в большом
или умеренном количестве. С другой стороны,
при прободении в свободную брюшную полость
не наблюдалось изолированного скопления не-
большого количества жидкости в подпеченочном
пространстве или у дна язвы.

Точность УЗИ в определении жидкости в
брюшной полости по перфорации в целом соста-
вила 75,0±9,9%, чувствительность – 75,0±9,9%.

Газ в брюшной полости выявлен при УЗИ у
12 больных, в том числе у 2 с прикрытой перфо-
рацией язвы. Обнаруживался он в поддиафраг-
мальном пространстве в положении пациента ле-
жа на левом боку сканированием через печень со
стороны передней брюшной стенки или со сторо-
ны спины в виде эхогенной полосы с наличием за
ней акустической тени. Местоположение эхоген-
ной полосы менялось при изменении положения
тела пациента.

При УЗИ у всех больных с прободением язвы
желудка и ДПК выявлялся утолщенный, значи-
тельно пониженной эхогенности участок стенки
органа с отсутствием нормальной слоистости.
Всегда визуализировался перерыв наружного
контура стенки органа в области язвенного де-
фекта, заполненного высокоэхогенным содержи-
мым и расположенного в утолщенном гипоэхо-
генном участке стенки. 

Язвенный дефект при ходе луча, перпендику-
лярном стенке органа (так называемое “профиль-
ное" изображение), чаще выглядел как треуголь-
ник (конус) у 9 (47,4±11,8%) больных, как усе-
ченный, неправильной формы конус – у 6
(31,6±11,0%), как шар (круг) – у 1 (5,3±5,3%),
неправильной формы – у 3 (15,8±8,6%). 

Таким образом, чаще язвенный дефект имел
вид конуса или неправильного конусовидного об-
разования (около 79% случаев). 

Размеры язвенных дефектов составляли
6–17 мм (в среднем – 11,5±3,4 мм), глубина яз-
венных дефектов – 5–12 мм (в среднем –
8,5±2,4 мм). 

Края язвы чаще были неровными у 12 пациен-
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Примечание: знак "минус" – отсутствие признака.
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тов, ровными – у 6. Данный признак не удалось
охарактеризовать в 2 случаях. Края язвы были
закругленными у 10 пациентов, острыми – у 5,
не удалось дифференцировать – у 5. Нависание
краев язвы имелось у 7 больных (36,8±11,4% от
числа визуализированных язв). 

У 17 больных язвенный дефект был целиком
заполнен содержимым, у 2 заполнение было час-
тичным. Толщина инфильтрации составила
4–9 мм (в среднем – 6,0±2,2 мм). Увеличенные
регионарные лимфатические узлы визуализиро-
ваны у одного больного. У большинства (14)
больных, по ультразвуковым данным, определя-
лась деформация органа той или иной степени
выраженности.

Отличия ультразвуковых определений локали-
зации дефекта от интраоперационных имелись у
4 больных: у 3 при УЗИ – “луковица", при ла-
паротомии – “привратник", у одного – визуали-
зирован перфоративный участок язвы по верхней
стенке, тогда как большая часть язвы располага-
лась по задней стенке ДПК.

Ложноположительным было одно ультразвуко-
вое заключение: при УЗИ выявлено умеренное
количество свободной неоднородной жидкости в
брюшной полости, расположенный в полости лу-
ковицы ДПК пристеночный неподвижный непра-
вильной формы высокоэхогенный участок (воз-
можно, слизь или комочек пищи) был ошибочно
принят за язвенный дефект. При экстренной ла-
паротомии диагностирован перитонит гениталь-
ного происхождения. В луковице ДПК измене-
ний не выявлено.

Ложноотрицательным было также одно ульт-
развуковое заключение: при УЗИ обнаружены
инфильтрация антропилоробульбарного отдела,
большое количество неоднородной жидкости
брюшной полости, признаки тонкокишечной не-
проходимости. Язвенный дефект не обнаружен.
Во время операции выявлены перфоративное от-
верстие диаметром 4 мм на передней стенке верх-
ней горизонтальной части ДПК, разлитой гной-
ный перитонит, вздутие и отек петель тонкой
кишки. 

Правильной ультразвуковой диагностике пре-
пятствовали следующие факторы: 

– выраженная деформация верхней горизон-
тальной части ДПК из-за проведенного 3 года на-
зад ушивания прободной язвы; 

– крайне тяжелое состояние больного (УЗИ
проводилось в отделении реанимации), привед-
шее к затруднению полипозиционного исследова-
ния и невозможности задержки пациентом дыха-
ния; 

– выраженное вздутие петель кишок.
Точность УЗИ по установлению перфорации

язвы составила 90,5±6,7%, чувствительность –
95±5%.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

При данном грозном осложнении язвенной бо-
лезни УЗИ проводится по экстренным показани-
ям. Оно значительно затруднено наличием содер-
жимого в желудке, нежелательностью диагности-
ческого наполнения полости органа жидкостью
при перфорации в свободную брюшную полость,
а также тяжестью состояния больного – невоз-
можностью осуществить полноценное полипози-
ционное исследование с задержкой дыхания. 

Этими обстоятельствами, а также выраженной
деформацией пилоробульбарной области можно
объяснить некоторую неточность в определении
локализации язвы в 4 случаях: были диагности-
рованы перфоративные язвы луковицы ДПК, на
операции – язвы привратника. Однако точность
интраоперационного визуального установления
места перфорации при расположении его в при-
вратнике и прилежащей к нему части луковицы
ДПК не следует считать абсолютной вследствие
деформации пилоробульбарного отдела и отсут-
ствия гистологического материала при ушивании
прободного отверстия.

Известно, что визуализация небольших не-
осложненных язв желудка без его наполнения за-
труднена [11]. Язвенные дефекты ДПК даже по-
сле приема жидкости определяются в 20% случа-
ев [13].

Высокая чувствительность ультразвукового ме-
тода выявления перфорирующих язвенных дефек-
тов в наших наблюдениях связана, во-первых, с
большой их глубиной, во-вторых, со значительно
выраженной гипоэхогенностью инфильтрирован-
ной стенки желудка, в-третьих, с частой заполнен-
ностью язвенного дефекта высокоэхогенным со-
держимым, что ведет к контрастному выделению
дефекта на фоне околоязвенной инфильтрации.

Ретроспективно нами проанализировано распо-
ложение высокоэхогенного участка в области
перфоративного отверстия язвы относительно
наружного контура стенки желудка или ДПК.
Во всех 5 случаях обнаружения высокоэхогенного
участка частично за пределами наружного конту-
ра стенки была перфорация в свободную брюш-
ную полость. Из 9 случаев локализации данного
участка на уровне наружного контура стенки в 4
была прикрытая перфорация, в 5 – прободение в
свободную брюшную полость. У 4 пациентов отли-
чие видов расположения высокоэхогенного участ-
ка было сомнительным. У одного пациента язвен-
ный дефект не был визуализирован.

Ультразвуковая дифференциальная диагности-
ка перфорации в свободную брюшную полость и
прикрытого прободения сложна. Ретроспективно
нами выделены следующие признаки прикрытой
перфорации: 

– отсутствие жидкости и газа в брюшной поло-
сти или их небольшое количество (жидкость ча-
ще локализовалась у дна язвы или вблизи нее в
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подпеченочном пространстве); 
– расположение на уровне наружного контура

стенки желудка или ДПК высокоэхогенного уча-
стка в области перфоративного отверстия язвы. 

При совокупной оценке этих симптомов точ-
ность ультразвуковой диагностики прикрытой
перфорации составила около 80,0%, специфич-
ность – около 85,7%, чувствительность – около
66,7%. Безусловным является учет жалоб больно-
го: резкие боли с последующим стойким их сти-
ханием.

Расположение высокоэхогенного участка час-
тично за пределами наружного контура органа
патоморфологически, видимо, соответствует на-
личию в момент УЗИ содержимого язвенного де-
фекта в перфоративном отверстии и в прилежа-
щем к нему пространстве брюшной полости. Газ
и жидкость в брюшной полости – непостоянные
ультразвуковые признаки перфорации в нее язвы
желудка и ДПК. 

Учет клинико-лабораторных данных – обяза-
тельное условие установления прободения: без
острейших болей нет перфорации.

Чрескожное УЗИ органов брюшной полости в
большинстве случаев может быть первичным и
достаточным методом инструментальной диагнос-
тики перфорации язвы желудка и ДПК. Возмож-
но применение ультразвукового метода в качест-

ве уточняющего при отрицательных рентгеноло-
гических данных. 

Если рентгенологические и ультразвуковые
данные не свидетельствуют о перфорации, реко-
мендуется применить эндоскопические методики
исследования.

По нашему опыту, при обнаружении призна-
ков прикрытой перфорации язвы целесообразно
не проводить экстренную операцию, а оставить
больного под наблюдением в случаях, когда он
поступил в стационар через несколько дней после
острого приступа болей в относительно удовле-
творительном состоянии.

ВЫВОДЫ

1. Чрескожное УЗИ является достаточно на-
дежным методом диагностики перфорации язвы
желудка и двенадцатиперстной кишки. 

2. Патогномоничный симптом перфорации 
язвы – перерыв наружного контура стенки ор-
гана в области язвенного дефекта, заполненно-
го высокоэхогенным содержимым и располо-
женного в утолщенном гипоэхогенном участке
стенки.

3. Газ и жидкость в брюшной полости – непо-
стоянные ультразвуковые признаки перфорации
язвы желудка и ДПК в брюшную полость.
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ULTRASONIC DIAGNOSTICS OF ULCER PERFORATION 
OF THE STOMACH AND THE DUODENUM 

Lemeshko Z.A., Selivanov V.I., Nikulicheva V.I. 

Transabdominal ultrasound investigation (TUS) of abdominal cavity was carried out
in 20 patients with perforated ulcer of the stomach and duodenum. In 14 of them there
was a perforation to abdominal cavity, in 6 – covered perforation. The results of TUS
were compared to results of clinical, roentgenologic and endoscopic investigations and
data of surgical intervention in 18 patients. TUS was performed on the average in 27 h
after onset of clinical manifestations of perforation. Five patients had ulcer of the sto-
mach, 15 – ulcer of duodenum. The pathognomonic ultrasonic sign of ulcer perforation,
that is a break of the wall external outline of the organ in the area of ulcerative defect,
filled by hyperechoic contents and located in a thickened hypoechoic region of a wall, is
described. Presence of gas and fluid in abdominal cavity are facultative ultrasonic tags
of perforation of gastric and duodenal ulcer. Ultrasound differential diagnostics of per-
foration to abdominal cavity and covered perforation is complex. The locating of hyper-
echoic area in the area of perforative defect at the level of external outline of a hollow
organ is noted more often at the covered perforation, but can be detected at ulcer perfo-
ration to abdominal cavity as well. The localization of hyperechoic region, described
above, partly behind external outlines of the stomach or duodenal wall, as a rule, testi-
fies perforation to abdominal cavity. 

Key words: ulcer of stomach and duodenum, ultrasound diagnostics, perforation.

*    *    *
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ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЦИТОКИНОВОГО 
СТАТУСА БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ВИРУСНЫМ 
ГЕПАТИТОМ С ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
αα!ИНТЕРФЕРОНОМ

С.Н. Маммаев
(Кафедра пропедевтики внутренних болезней Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова)

Изучено содержание провоспалительных цитокинов IL-1β, IL-6, TNF-α и ростовых
факторов GM-CSF, TGF-1β в сыворотке крови, а также экспрессия антигенов CD14
и CD95 на моноцитах периферической крови у 25 больных хроническим вирусным ге-
патитом С (ХГ С) до и после 12-недельного курса терапии α-интерфероном 
(IFN-α). У нелеченых больных ХГ С выявлено достоверное повышение концентрации
TNF-α, GM-CSF и TGF-1β, а также коэкспрессия антигенов CD14+ CD95+ на 61%
моноцитов крови. Через 3 мес после начала лечения IFN-α достоверно снижались
концентрация TNF-α, GM-CSF и экспрессия CD95+ на моноцитах, а также недосто-
верно уменьшался уровень TGF-1β в сыворотке крови. Эти обстоятельства ассоци-
ировались с положительной динамикой клинико-лабораторных и вирусологических
показателей у исследованных больных. Динамика сывороточных показателей прово-
спалительных цитокинов и факторов роста, а также экспрессии CD95 на моноци-
тах крови больных ХГ С на фоне эффективного лечения IFN-α свидетельствует о
важной роли механизмов активации цитокиновой сети и программированной гибели
клеток в патогенезе хронической HCV-инфекции. Модуляция функций иммуноком-
петентных клеток и изменение цитокинового профиля сыворотки крови может
явиться одним из механизмов противовирусного действия IFN-α у больных хрониче-
ской HCV-инфекцией. 

Ключевые слова: хронический вирусный гепатит С, цитокины, апоптоз, интерфе-
ронотерапия.

Вирус гепатита С (HCV) – один из ве-
дущих факторов патологии печени у че-
ловека. В индустриально развитых стра-
нах он является причиной развития у

20% больных острых гепатитов, у 70% – хрони-
ческих гепатитов (ХГ), у 40% – циррозов пече-
ни в терминальной стадии, у 60% – гепатоцеллю-
лярной карциномы [3].

Характер иммунного ответа на вирусную ин-
фекцию зависит от доминирующего участия кло-
нов Т-лимфоцитов-хелперов (Th) субклассов 1 и
2, которые различаются по спектру продуцируе-
мых ими цитокинов. Активация Th1, продуциру-
ющих интерферон (IFN-γ), интерлейкин (IL-2),
туморнекротизирующий фактор (TNF) α и β,
ведет к стимуляции функций Т-лимфоцитов и 
макрофагов и развитию иммунного ответа по кле-
точному типу, который играет решающую роль в
защите от внутриклеточных микроорганизмов,
включая вирусы. 

Th2 секретируют IL-4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-10 и
IL-13, стимулирующие преимущественно гумо-
ральное звено иммунитета. Нарушение баланса
продукции цитокинов Th1/Th2 клетками имеет
важное значение в иммунопатогенезе хронизации
и прогрессирования HCV-инфекции.

В настоящее время единственным способом
этиотропного лечения ХГ С с доказанной эффек-
тивностью является применение α-интерферона
(IFN-α). Противовирусный эффект IFN-α осуще-
ствляется опосредованно через синтезированные
под его влиянием ферменты и ингибирующие
пептиды, которые блокируют процессы транс-
крипции и трансляции вирусного генома и инду-
цируют каскад реакций, ведущий к элиминации
вирусной РНК (HCV-RNA).

IFN-α обладает широким спектром иммуноло-
гической активности: стимулирует фагоцитоз, по-
вышает активность естественных киллеров
(natural killer – NК-клеток) и других эффектор-
ных клеток иммунной системы, индуцирует вы-
работку цитокинов, усиливает экспрессию про-
дуктов главного комплекса гистосовместимости
I класса и т. д.

Влияние на продукцию межклеточных медиато-
ров рассматривается как один из возможных пу-
тей позитивного терапевтического эффекта IFN-α
при HCV-инфекции. Так, перед началом курса ин-
терферонотерапии уровень IL-10 в сыворотке кро-
ви (но не HCV-RNA) был значительно выше у
лиц, не ответивших на лечение, чем у больных с
устойчивым положительным ответом [11].
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К сожалению, приходится констатировать, что
стабильные положительные результаты лечения
удается достичь не более чем у 20–25% больных
ХГ С [10, 12]. В связи с этим продолжается изу-
чение механизмов противовирусного действия
IFN-α при HCV-инфекции, что позволит найти
новые пути повышения эффективности препарата.

Цель исследования – изучение динамики со-
держания в сыворотке крови IL-1β, IL-6, TNF-α,
гранулоцитарно-макрофагального колониести-
мулирующего фактора (GM-CSF) и трансфор-
мирующего фактора роста (TGF-1β), а также
экспрессии поверхностных антигенов CD14,
CD95 на моноцитах у больных ХГ С на фоне ле-
чения IFN-α. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследования проведены у 25 больных
(15 мужчин, 10 женщин) ХГ С в возрасте от 17
до 48 лет (средний возраст – 32,5±4,8 года).
Контрольную группу составили 25 здоровых до-
бровольцев из числа студентов и ординаторов
(средний возраст – 25,5±2,3 года) ММА
им. И.М. Сеченова.

Диагноз ХГ С устанавливали на основании
клинического обследования и результатов лабо-
раторных и инструментальных методов исследо-
ваний (ультразвуковое исследование, эзофаго-
гастродуоденоскопия, морфологическое исследо-
вание биоптатов печени). Маркеры HCV в сыво-
ротке крови определяли иммуноферментным ме-
тодом. У всех больных методом полимеразной
цепной реакции (ПЦР) исследовали в крови
HCV-RNA.

Морфологическое исследование биоптатов пе-
чени проведено у 21 (84%) больных с определе-
нием индекса гистологической активности по
R.G. Knodell и степени фиброза по V.J. Desmet.
Иммуноферментным (ELISA) методом с исполь-
зованием тест-систем фирмы “R&D systems"
(США) определяли в сыворотке крови концент-
рацию цитокинов IL-1β, IL-6, TNF-α, GM-CSF и
TGF-1β. 

Исследование антигенов CD14 и CD95 на мо-
ноцитах проводили на проточном цитофлюориме-
тре (Partes, США) с помощью моноклональных
антител CD14-FITS и CD95-R-PRE (Caltag,
США). 

После установления клинического диагноза
всем больным ХГ С была назначена терапия 
IFN-α-2b (интроном А) в дозе 3 МЕ 3 раза в не-
делю. Изучение концентрации цитокинов в сыво-
ротке крови и экспрессии CD14 и CD95 на моно-
цитах проводили до начала и после 12-недельно-
го курса интерферонотерапии.

Полученные результаты обработаны статисти-
чески по стандартной программе с вычислением
достоверности различия по критерию t Стью-
дента.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Клиническая картина у большей части боль-
ных ХГ была скудная. В основном больные
предъявляли жалобы на вялость, слабость, быст-
рую утомляемость, снижение трудоспособности.
При осмотре выявлялась нерезко выраженная ге-
патомегалия, как правило, без сочетанного увели-
чения селезенки. Активность сывороточных
трансаминаз была незначительно повышенной
(1,5–3 нормы) у 18 (72%) больных, умеренно по-
вышенной (3,5–5 норм) – у 7 (28%). 

У всех больных ХГ С в крови обнаружены ан-
ти-HCV и HCV-RNA, что в совокупности с ре-
зультатами биохимического исследования крови
явилось показанием для назначения IFN-α.

При гистологическом исследовании биоптатов
печени выявлена картина гепатита с минималь-
ной и слабовыраженной активностью воспали-
тельного процесса (3–8 баллов по R.G. Knodell)
у 67% больных, с умеренной активностью (9–12
баллов) – у 33%.

По степени фиброза печени больные ХГ разде-
лились следующим образом: слабый и умеренный
фиброз (1–2 балла) обнаружен у 81% больных,
тяжелый фиброз (3 балла) – у 19%.

Концентрация IL-1β, IL-6, TNF-α, GM-CSF и
TGF-1β была повышенной соответственно у 13
(52%), 15 (60%) , 18 (72%), 20 (80%) и у 19 (76%)
больных ХГ С. Содержание IL-1β и IL-6 досто-
верно не отличалось (р>0,05) от аналогичных по-
казателей у лиц контрольной группы. Средние
значения уровней TNF-α, GM-CSF и TGF-1β до-
стоверно превышали соответствующие показате-
ли в контроле (см. таблицу). 

Уровень TNF-α прямо коррелировал с актив-
ностью АлАТ (r = 0,14), а концентрация TGF-1β
– с индексом гистологической активности
(r=0,16), то есть максимальные уровни данного
цитокина были у больных с наивысшим индексом
гистологической активности.

При изучении экспрессии антигенов CD14 и
CD95 обнаружена коэкспрессия CD14+ CD95+ на
61% моноцитов у 19 (76%) больных ХГ С.

В процессе лечения 5 больных были исключены
из исследования вследствие нарушения ими режи-
ма (2), рецидива заболевания на фоне лечения (1),
обострения скрыто протекающего аутоиммунного
тиреоидита (1), выраженного депрессивного синд-
рома (1). У остальных больных наблюдалась по-
ложительная клинико-лабораторная динамика,
что проявлялось нормализацией активности фер-
ментов цитолиза и элиминацией HCV-РНК.

После 12-недельного курса лечения у всех
больных отмечалось достоверное (р<0,05) сниже-
ние концентрации TNF-α, GM-CSF и у 70% боль-
ных значительное уменьшение уровня TGF-1β по
сравнению с исходными данными. Уровень IL-6
у 60% больных имел тенденцию к повышению и
достоверно (р<0,05) отличался от контрольного
показателя (см. таблицу).
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Через 3 мес терапии IFN-α экспрессия поверх-
ностного антигена CD95+ у 75% больных досто-
верно (р<0,05) снизилась по сравнению с исход-
ными данными и выявлялась на 26% моноцитов
крови (см. рисунок). 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Основными клиническими проявлениями у
больных ХГ С были астеноневротический синд-
ром и умеренная гепатомегалия, как правило, без
сопутствующего увеличения селезенки. Учиты-
вая, что у данного контингента больных выявле-
на повышенная концентрация провоспалитель-
ных цитокинов и ростовых факторов по сравне-
нию с контролем, можно предположить, что ци-
токины играют определенную роль в развитии та-
ких проявлений заболевания, как слабость, утом-
ляемость, похудание, субфебрильная лихорадка
и др. Подобные предположения высказываются и
другими авторами [8].

На поверхности моноцитов/макрофагов иден-
тифицировано большое количество антигенов. Из
них наиболее характерным считается СD14, ко-
торый функционирует как рецептор для липопо-
лисахаридов клеточной стенки грамотрицатель-
ных бактерий и кодируется на 5-й хромосоме не-
посредственно вблизи генов, кодирующих факто-

ры роста кроветворных клеток GM-CSF, IL-3,
IL-4 и IL-9 [2].

Мембранная молекула Fas (CD95) является
специализированным рецептором сигналов к ин-
дукции апоптоза и принадлежит к семейству ре-
цепторов для TNF-α и фактора роста нервов. Ес-
тественным лигандом для Fas-рецептора служит
лиганд FasL (гомолог TNF-α), который экспрес-
сируется на части клеток под влиянием актива-
ции. Связывание СD95 с Fas-лигандом индуци-
рует апоптоз клеток, экспрессирующих CD95.

Изучение коэкспрессии CD14+ и CD95+ позво-
лило выявить активацию циркулирующих моно-
цитов крови у больных ХГ С. Необходимо отме-
тить, что цитокины, исследованные в данной ра-
боте, относятся преимущественно к монокинам,
то есть к продуктам моноцитов и макрофагов.

Известно, что факторами, способствующими
персистенции HCV, являются генетическая неод-
нородность, высокая мутационная изменчивость
вирусного генома (одновременное существование
квазиштаммов), презентация антигенов, распоз-
навание которых Т-лимфоцитами затруднено, им-
мунологическая толерантность к HCV, “мими-
крия" иммунных медиаторов и др. [1].

Повышенная экспрессия СD95+ на моноцитах
крови больных ХГ С коррелирует с высокой кон-
центрацией TNF-α в сыворотке и, возможно, ука-
зывает на использование HCV механизма апоптоза
моноцитов для своего выживания в организме хо-
зяина. Моноциты и макрофаги выполняют функ-
ции профессиональных антигенпрезентирующих
клеток и представляют антиген Т-лимфоцитам.

Можно предположить, что опосредованный
HCV апоптоз моноцитов приводит к нарушению
процессинга и презентации вирусных антигенов,
что, в свою очередь, является важным механиз-
мом персистенции HCV-инфекции и требует
дальнейших исследований. С другой стороны,
полученные результаты могут объяснить низкую
противовирусную активность TNF-α: использова-
ние данного цитокина HCV для реализации меха-
низмов апоптоза моноцитов.

Снижение экспрессии поверхностного антигена
СD95 на фоне лечения IFN-α может свидетельст-
вовать о наличии дополнительного механизма
противовирусного действия данного препарата:
снижение интенсивности апоптоза моноцитов, по-
вышение антигенпрезентирующей функции кле-

аппурГ 1�LI β 6�LI �FNТ α FSC�MG 1�FGT β

,СГХеыньлоБ n 52= 2,1±67,4 3,5±2,71 **6,3±4,26 **3,3±7,81 *214±6903
,яинечелелсопСГХеыньлоБ n 02= 9,0±24,4 *7,3±8,52 ***4,3±1,63 ***3,1±9,8 042±4822

,ьлортноK n 52= 4,0±25,3 6,2±5,5 8,2±2,91 4,1±1,3 351±767

Содержание провоспалительных цитокинов и факторов роста в сыворотке крови больных
хроническим вирусным гепатитом С до и после 12�недельного курса терапии 
αα�интерфероном, пг/мл (x±mx )

*p < 0,05; **p < 0,01 – различия по сравнению с контролем; ***p < 0,05 – различия между группами больных.

Коэкспрессия СD14+ и CD95+ на моноцитах крови
больных хроническим вирусным гепатитом С до ле-
чения (1), после лечения (2) и лиц контрольной груп-
пы (3); р<0,01 – различия с контролем, р<0,05 – раз-
личия между группами
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ток, что способствует элиминации вируса.
Низкий уровень IL-1β у больных ХГ С, веро-

ятно, обусловлен чрезвычайной лабильностью и
быстрым распадом данного цитокина в сыворот-
ке крови.

Основной “вклад" IL-6 в развитие воспали-
тельных реакций – участие в синтезе острофазо-
вых белков гепатоцитами. По-видимому, у иссле-
дованных больных ХГ С с низкой активностью
воспалительного процесса, определяемого по ак-
тивности АлАТ и данным гистологического ис-
следования печени, выработка IL-6 клетками им-
мунной системы невелика.

TNF-α является ключевым медиатором воспа-
лительных процессов и клеточных иммунных ре-
акций. Установленный нами достоверно повы-
шенный уровень TNF-α у больных ХГ С свиде-
тельствует о важной роли данного цитокина в ре-
ализации механизмов противовирусной защиты,
что согласуется с данными литературы [14]. Од-
нако следует учитывать, что противовирусная ак-
тивность TNF-α в условиях персистенции HCV,
по-видимому, недостаточна, что может быть обус-
ловлено, например, повышенной секрецией рас-
творимых рецепторов, связывающих TNF-α [17]. 

GM-CSF привлекает внимание исследователей
не только как ростовой фактор, но и как плейо-
тропный компонент цитокиновой сети, способный
индуцировать продукцию макрофагами других
цитокинов – TNF-α, M-CSF, G-CSF, IL-1. 

Повышенная концентрация GM-CSF у исследо-
ванных нами больных ХГ С может свидетельство-
вать о его способности повышать фагоцитарную,
микробоцидную и тумороцидную активность мак-
рофагов, что приближает данный цитокин по спе-
ктру эффектов к провоспалительным [4]. GM-CSF
совместно с TNF-α вызывает синдром повышенной
проницаемости сосудов [16] и, вероятно, имеет
значение в формировании гепатомегалии.

Достоверно более высокие по сравнению с кон-
тролем показатели концентрации TGF-1β – одного
из важнейших противовоспалительных цитокинов
– у больных ХГ С может отражать слабую проти-
вовирусную активность основных медиаторов вос-
паления. В качестве гипотетического механизма
можно предложить как непосредственное подавле-
ние TGF-1β экспрессии генов провоспалительных
цитокинов (IL-1, TNF-α), так и индукцию синтеза
растворимых рецепторов к ним [5]. 

TGF-1β блокирует индуцированное IFN-γ уси-
ление синтеза TNF-α, который необходим для
стимуляции продукции нитроксидных радикалов,
осуществляющих внутриклеточное уничтожение
микроорганизмов [13].

Помимо противовоспалительной активности
TGF-1β является мощным профиброгенным фак-
тором. Установленная нами корреляционная связь
уровня TGF-1β с индексом гистологической актив-
ности ХГ С (r=0,16, прямая слабая корреляцион-
ная связь) указывает на широту регуляторного
действия данного цитокина. TGF-1β может блоки-

ровать воспалительную реакцию, одновременно
растормаживая синтез коллагена и обеспечивая
ремоделирование внеклеточного матрикса [6, 9]. 

Изменение баланса содержания цитокинов на
фоне лечения IFN-α может отражать некоторые
механизмы ингибирующего воздействия данного
препарата на HCV-инфекцию. Снижение концен-
трации TNF-α, GM-CSF и TGF-1β на фоне лече-
ния IFN-α свидетельствует о важной роли акти-
вации цитокиновой системы в патогенезе хрони-
ческой HCV-инфекции. 

Один из механизмов контроля процессов фиб-
рогенеза в печени определяется продукцией мак-
рофагами антифиброгенных цитокинов, к числу
которых относится и IFN-α [7]. Результаты на-
шей работы показали, что эффективное лечение
IFN-α сопровождается снижением уровня 
TGF-1β в сыворотке крови, что, возможно, ука-
зывает на подавление печеночного фиброгенеза.

Повышение концентрации IL-6 на фоне лече-
ния IFN-α, по результатам наших исследований,
остается не вполне понятным. Вероятно, этот
факт свидетельствует о двойственной роли IL-6 в
развитии воспаления. Являясь по своей природе
провоспалительным цитокином, IL-6 может ока-
зывать противовоспалительное действие, ограни-
чивая выработку других провоспалительных ци-
токинов, что отражает реципрокные взаимоотно-
шения между различными цитокинами. Другим
возможным объяснением может служить способ-
ность IFN-α индуцировать синтез мРНК IL-6 в
мононуклеарных клетках крови [15].

ВЫВОДЫ

1. У нелеченых больных хроническим гепати-
том С выявлены достоверное по сравнению с кон-
тролем увеличение концентрации туморнекроти-
зирующего фактора α, гранулоцитарно-макрофа-
гального колониестимулирующего фактора и
трансформирующего фактора роста 1β в сыворот-
ке крови и повышенная экспрессия поверхност-
ного антигена CD95+ на моноцитах крови.

2. После 12-недельного курса лечения α-интер-
фероном уровни туморнекротизирующего факто-
ра α, гранулоцитарно-макрофагального колоние-
стимулирующего фактора и экспрессия CD95 на
моноцитах достоверно снизились, а концентрация
трансформирующего фактора роста 1β – недосто-
верно (по сравнению с исходными), что ассоции-
ровалось с положительной динамикой биохимиче-
ских и вирусологических показателей у исследо-
ванных больных хроническим гепатитом С.

3. Динамика сывороточных показателей прово-
спалительных цитокинов, факторов роста и экс-
прессии CD95 на моноцитах крови больных хро-
ническим гепатитом С на фоне эффективного ле-
чения α-интерфероном свидетельствует о важной
роли активации цитокиновой сети и механизмов
программированной гибели клеток в патогенезе
хронической HCV-инфекции.
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DYNAMICS OF THE CYTOKINE STATUS PARAMETERS OF PATIENTS
WITH CHRONIC VIRAL HEPATITIS AT α-INTERFERON TREATMENT

Mammayev S.N. 

The contents of proinflammatory cytokines IL-1β, IL-6, TNF-α and growth factors 
GM-CSF, TGF-1β in blood serum, as well as the expression of CD14 and CD95 antigens on
peripheral blood monocytes in 25 patients with chronic viral hepatitis C (CVH C) before
and after the 12-week course of interferon therapy (IFN-α) was investigated. In untreated
CVH C patients significant elevation of TNF-α, GM-CSF and TGF-1β concentration, and
coexpression of CD14+ CD95+ antigens on 61% of blood monocytes was detected. In
3 months after IFN-treatment onset TNF-α, GM-CSF concentration and CD95+ expression
on monocytes was significantly reduced, while the TGF-1β level in blood serum was
decreased insignificantly. These changes were associated with positive changes of clinical,
laboratory and virologic parameters of studied patients. Dynamics of serum parameters of
proinflammatory cytokines and growth factors, and CD95 expression on blood monocytes of
CVH C patients during effective IFN-α treatment indicate the important role of the
cytokine network activation mechanisms and programmed cell death in pathogenesis of
chronic HCV-infection. The modulation of immunocompetent cells functions and change of
the serum cytokine profile actcan be one of mechanisms of IFN-α antiviral effect in patients
with chronic HCV-infection. 

Key words: chronic viral hepatitis C, cytokines, apoptosis, interferon-therapy.
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УДК [616.36-002:578.891]-078

РАЗРАБОТКА И ОЦЕНКА МЕТОДА СЕРОТИПИРОВАНИЯ 
ДЛЯ ИЗУЧЕНИЯ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА С

С.Л. Мукомолов, И.А. Созина, А.А. Колобов, М. Лаппалайнен, Е.А. Кампе-Немм, 
В.А. Плотникова, В.М. Шпень
(НИИ эпидемиологии и микробиологии им. Пастера, НИИ особо чистых биопрепаратов, Санкт-Петербург, 
кафедра вирусологии Университета г. Хельсинки)

Разработан метод определения генотипа вируса гепатита С с помощью иммуно-
ферментного анализа. Метод основан на детекции типоспецифических антител с
использованием синтетических пептидов, соответствующих антигенным детерми-
нантам неструктурного белка NS4. Чувствительность разработанного варианта
серотипирования составила 96,1%, специфичность – 87,8%. Применение серотипиро-
вания позволило установить доминирование циркуляции генотипов HCV-1 и HCV-3 на
некоторых территориях России, Белоруссии, Казахстана и Грузии.

Ключевые слова: вирусный гепатит С, иммуноферментный анализ, серотипирова-
ние генотипов HCV.

Впоследние годы вирусный гепатит С
(ВГ С) привлекает пристальное внима-
ние специалистов в различных странах
мира. Это связано с широким распрост-

ранением инфекции и ее высокими хрониогенны-
ми и онкогенными потенциями.

Возбудитель ВГ С – содержащий РНК HCV –
отличается чрезвычайно выраженной гетероген-
ностью популяции. Известно не менее 6 геноти-
пов HCV, которые объединяют более 12 субтипов
[16].

Специальные исследования показали, что на
одной и той же территории может циркулировать
несколько вариантов возбудителя с преобладани-
ем определенных генотипов [4]. На территории
России выявлено несколько генотипов вируса
[1]. Показано, что у пациентов, инфицированных
HCV первого генотипа, чаще развивается актив-
ный хронический гепатит с переходом в цирроз
печени и гепатоцеллюлярный рак [15]. 

Немаловажно, что пациенты с хроническим
ВГ С, ассоциированным с различными генотипа-
ми вируса, по-разному отвечают на интерфероно-
терапию. Отмечено, что эффективность лечения
интерфероном пациентов с субгенотипами 1в и 4с
минимальна [6, 14]. Определение генотипов HCV
позволяет четко документировать передачу воз-
будителя при эпидемиологических исследованиях
[2]. Указанное диктует необходимость определе-
ния генотипов HCV у пациентов для планирова-
ния и проведения адекватных профилактических
и терапевтических мероприятий.

Разработано несколько методов, позволяющих
определять генотип HCV [4, 11, 12, 17]. Все они
основаны на использовании полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР) как основного элемента ис-
следования.

В то же время в последние годы появились
публикации о возможности определения генотипа

HCV, которым инфицирован пациент, по детек-
ции в сыворотке крови типоспецифических анти-
тел к фрагментам ядерного белка и неструктур-
ных белков NS4 и NS5 в иммуноферментном
анализе (ИФА) или иммуноблотинге [5, 9, 18],
то есть методом серотипирования. 

Широкое распространение ИФА в рутинной
лабораторной практике и наличие опытного пер-
сонала может способствовать повсеместному вне-
дрению простого метода определения генотипов
HCV.

Целью исследования явились разработка и
оценка возможностей метода серотипирования
для изучения ГС. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Для серотипирования был адаптирован ориги-
нальный метод, описанный группой исследовате-
лей из Великобритании [3]. Нами отобраны 12
пептидов, соответствующих последовательностям
1691–1708 и 1710–1728 NS4 белка 6 основных
генотипов HCV.

Пептиды на полилизиновом спейсере получали
методом твердофазного синтеза, используя 
автоматический синтезатор пептидов „Applied
Biosystems 430A“ (ABI Ltd, США), и очищали 
с помощью полупрепаративной высокоэффектив-
ной жидкостной хроматографии на аппаратуре
фирмы “Gilson" (Франция). Чистота использо-
ванных в работе пептидов составила не ме-
нее 90%. 

Синтезированные пептиды использовали в ка-
честве основного элемента (антигена) для опреде-
ления типоспецифических aнти-NS4 в непрямом
варианте ИФА.

Специфичность определения генотипов HCV
разработанным вариантом серотипирования изу-
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чена при сопоставлении результатов “слепого"
тестирования панели сывороток из 154 анти-NS4-
позитивных образцов с известными генотипами
вируса (за исключением 1-го образца), опреде-
ленными с помощью RFLP по методике, описан-
ной P. Pohjanpelto et al. [13] на кафедре вирусо-
логии Хельсинкского университета.

Для изучения особенностей распространения
вариантов HCV на некоторых территориях Рос-
сии (Санкт-Петербург, Нижний Новгород, Уфа,
Белгород) и сопредельных стран (Белоруссия,
Казахстан, Грузия) методом серотипирования
были тестированы анти-HCV-позитивные (анти-
NS4-позитивные) сыворотки, полученные от 474
человек, включая 157 доноров крови, 237 боль-
ных ВГ С и 80 лиц из групп риска – внутривен-
ные наркоманы, онкогематологические больные,
пациенты центров хронического гемодиализа, ту-
беркулезных стационаров и др.*

Первоначально анти-HCV-позитивные образ-
цы выявляли при тестировании сывороток крови
декретированных групп в ИФА с тест-системами
второй генерации, в основном отечественного
производства (НПО “Диагностические системы",
Нижний Новгород; НПФ “Аквапаст", Санкт-Пе-
тербург) и отбирали для последующего изучения
методом случайной выборки.

Наличие в этих образцах анти-NS4 подтверж-
дали в ИФА со смесью пептидов для серотипиро-
вания и при необходимости методом иммунобло-
тинга (LiaTek HCV, Organon Teknika; Wel-
lcozyme HCV Western Blot, Murex). 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Результаты специально проведенного экспери-
мента по “слепому" тестированию панели сыво-
роток из 154 образцов, содержащих анти-NS4, а
в 153 из них и с известными генотипами HCV
представлены в табл. 1.

Всего серотипировано 148 образцов (96,1%).
Частота распределения образцов по серо- и гено-
типам оказалось практически идентичной. Наи-
большее число образцов сывороток относилось к
1-му гено- и серотипу (HCV-1) – 46,1 и 43,5% со-
ответственно, а также к 3-му (HCV-3) – 35,7 и
36,4% соответственно. 

В панели сывороток присутствовали также об-
разцы, относящиеся ко 2-му (HCV-2) и 4-му
(HCV-4) типам. Полное совпадение результатов

между гено- и серотипами наблюдалось в 130 сы-
воротках из 148 (87,8%). Для отдельных геноти-
пов этот показатель оказался различным. 

Наибольшая частота совпадения результатов
отмечена для HCV-1 – 92,5% с разбросом пока-
зателя от 87,1% для сывороток субтипа 1в до
100% для сывороток со смешанными субтипами
1а + 1в; для HCV-3 – 94,3% (все сыворотки от-
носились к субтипу 3а). Наименьший процент
совпадения результатов серо- и генотипирования
наблюдался при тестировании сывороток, относя-
щихся по RFLP к генотипу HCV-2 (80%). При
серотипировании обнаружено 5 сывороток, кото-
рые можно было отнести к генотипу HCV-4. Од-
нако при сравнении результатов с данными
RFLP совпадение отмечено только в 2 пробах
(40%). 

Высокая корреляция результатов определения
гено- и серотипов HCV, полученных двумя со-
вершенно разными методами, позволила исполь-
зовать серотипирование для изучения циркуля-
ции вариантов HCV на отдельных территориях.
Результаты этой части исследования суммирова-
ны в табл. 2. 

На всех изученных территориях выявлена
циркуляция 3 серотипов (генотипов) HCV. В
единичных случаях в 4 регионах определен серо-
тип HCV-4. Чаще определялся серотип HCV-1:
от 47,1% в сыворотках больных из Грузии до
74,4% – из Белоруссии. 

Второе ранговое место по частоте выявления
занимал практически на всех территориях серо-
тип HCV-3 (от 15,5% в сыворотках больных из
Белоруссии до 34,0% – из Нижнего Новгорода).
На одной территории (Уфа) оба указанных вари-
анта выявлялись примерно одинаково часто с не-
которым преобладанием частоты HCV-3. 

Значительно реже сыворотки содержали типо-
специфические анти-NS4 HCV-2. Максимальная
частота выявления этого серотипа была установ-
лена в сыворотках, полученных из Белоруссии
(12,7%) и Казахстана (13,7%), а минимальная –
в сыворотках из Санкт-Петербурга (3,8%). 

В 35 сыворотках, представлявших все изучае-
мые регионы, при серотипировании установлено
наличие анти-NS4 разных генотипов (смешанные
серотипы). Частота выявления микст-серотипов
по территориям колебалась от 1,4% в Белоруссии
до 10,5 и 10,3% в Казахстане и Грузии соответст-
венно. 

Наибольшую долю сывороток со смешанными
типами составили образцы, в которых одновре-
менно определялись HCV-1 и HCV-3 (26 из 35 –
74,3%), то есть наиболее часто встречающиеся ге-
нотипы (серотипы). Остальные варианты сочета-
ний встречались значительно реже – HCV-1 +
HCV-2 (8,6%), HCV-2 + HCV-3 (11,4%). 

Сочетание HCV-1 и HCV-4 выявлено в двух
сыворотках из Грузии (5,7%). 

У 37 больных ВГ С из Санкт-Петербурга и Уфы
были доступны данные эпидемиологического
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анамнеза. Это позволило сопоставить вероятные
пути передачи и серотипов HCV. 

Среди 24 пациентов с серотипом HCV-1 у 
17 (70,8%) в анамнезе имелись указания на мно-
жественные медицинские манипуляции в стацио-
нарах и поликлиниках, у 5 (20,8%) – на исполь-
зование инъекционных наркотических средств, у
2 (8,4%) – путь передачи установить не удалось. 

Противоположные данные получены у 15 па-
циентов с серотипом HCV-3. Из них 10 (66,7%)
человек оказались инъекционными наркоманами.
Только у 2 (13,3%) больных имелись указания на
множественные манипуляции в медицинских уч-
реждениях, а у 3 (20%) данные анамнеза не дали
оснований связать инфицирование с каким-либо
фактором риска. 

Два пациента с серотипом HCV-2 вероятнее
всего были инфицированы в медицинских учреж-
дениях, в которых они лечились. Обращало на
себя внимание то, что большинство больных
ВГ С с серотипом HCV-3 (13 из 15) были в воз-
расте до 30 лет.

Возрастная зависимость распределения серо- и
генотипов HCV установлена и в наиболее пред-
ставительной из обследованных групп доноров
Белгорода. Из 39 человек старше 30 лет серотип
HCV-1 был установлен у 30 (76,9±6,8%), тогда
как из 27 доноров младше 30 лет – у 8 (29,6±
8,8%), различия существенны – р<0,01. Прямо
противоположная зависимость выявилась у серо-
типа HCV-3, который был определен лишь у
5 человек старше 30 лет (12,8±5,4%), тогда как у
14 (51,9±9,6%) – младше 30 лет (р<0,01). Необ-
ходимо отметить, что у лиц старше 40 лет серо-
тип HCV-3 ни у кого не был определен.

У 39 пациентов с диагнозом хронического
ВГ С имелись результаты морфологического изу-

чения биоптатов печени. У 29 из них был опреде-
лен серотип HCV-1, у 10 – HCV-3. Из 29 паци-
ентов, инфицированных 1-м генотипом вируса, у
17 (58,6%) отмечались выраженные морфологи-
ческие изменения ткани печени, укладывающие-
ся в картину цирроза-рака (1 больной), цирроза
печени (6 больных) и хронического активного ге-
патита (10 больных). В то же время подобные
морфологические изменения обнаружены только
у 3 пациентов из 10 с серотипом HCV-3. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Материалы нашего исследования свидетельст-
вуют о том, что с помощью синтетических пепти-
дов, соответствующих антигенным детерминан-
там неструктурного белка NS4, используемых в
качестве основного компонента иммуносорбента,
можно успешно определять генотипы HCV у ин-
фицированных этим возбудителем людей по де-
текции типоспецифических анти-NS4 в сыворот-
ке крови методом ИФА (серотипирование). 

Чувствительность разработанного варианта се-
ротипирования составила 96,1%, специфичность
– 87,8%. 

Специфичность убедительно демонстрирует
высокую степень корреляции результатов геноти-
пирования с помощью молекулярно-биологиче-
ских методов и серотипирования в стандартном
ИФА. Из этого следует, что между понятиями
“генотип" и “серотип" имеются лишь смысловые
различия. Полученные результаты соответствуют
данным, ранее опубликованным зарубежными ав-
торами, применявшими различные пептидные
композиции для определения генотипов HCV [3,
5, 18].

еинаворипитонеГ
)PLFR–РЦП(

еинаворипитореС

1�VCH 2�VCH 3�VCH 4�VCH ТН * оготИ

:1�VCH

1а – 1 1 – – 8,02/13
1а 1+ b 92 – – – – 9,3/6
1b 72 2 – 2 2 4,12/33

…оготИ 26 3 1 2 2 1,64/07
:2�VCH
2а – 3 – – – 9,1/3
2b 1 31 4 1 1 0,31/02

…оготИ 1 61 4 1 1 9,41/32
3:3�VCH а 2 1 05 – 2 7,53/55
4:4�VCH с 2 – – 2 – 7,2/4

ТН * – – 1 – – 6,0/1

огесВ ** … 5,34/76 0,31/02 4,63/65 2,3/5 9,3/6 0,001/451

Таблица 1. Сопоставление результатов определения генотипов HCV методами RFLP 
и серотипирования

*Не типировалось. 
** Абс. число/%.
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Естественные ограничения использования опи-
санного метода серотипирования – отсутствие в
исследуемом образце типоспецифических анти-
NS4 или их низкий титр. В последнем случае воз-
растает количество неадекватных результатов. В
то же время при отсутствии в сыворотке крови
РНК HCV и невозможности использования ПЦР
серотипирование может оказаться единственным
методом определения генотипа возбудителя. 

В частности, J.H. Kao et al. [8] при обследова-
нии больных хроническим ВГ С на Тайване обна-
ружили, что только за счет использования мето-
да серотипирования удается дополнительно опре-
делить генотип возбудителя у 19% пациентов.

Установлена интенсивная циркуляция двух ге-
нотипов (серотипов) HCV на изучаемых террито-
риях России и сопредельных стран – HCV-1 и
HCV-3. Преобладание этих же генотипов отмече-
но в других странах Европы и в Австралии [2, 7,
10, 13]. 

Некоторыми исследователями выявлено, что
генотип HCV-3 чаще обнаруживается у пациен-
тов с ВГ С, инфицированных при внутривенном
введении наркотических препаратов [7, 13]. Как

правило, эта группа пациентов представлена ли-
цами молодого возраста. Материалы наших ис-
следований также указывают на подобную зако-
номерность.

По-видимому, HCV генотипа HCV-3 стал ин-
тенсивно циркулировать на территории России
сравнительно недавно. Об этом свидетельствует
частота выявления генотипов HCV в Белгороде у
доноров разного возраста. У доноров старше
40 лет генотип HCV-3 ни у кого не выявлен. 

Интенсивное распространение внутривенного
применения наркотиков в стране началось в нача-
ле 90-х годов. Оно установлено эпидемиологами
по увеличению заболеваемости “парентеральны-
ми" вирусными гепатитами.

И наконец, наши материалы в определенной
мере подтверждают точку зрения некоторых ис-
следователей [15], что у пациентов с хрониче-
ским ВГ С, инфицированных 1-м генотипом
HCV, патологический процесс в печени носит бо-
лее выраженный характер.

Особого внимания и дальнейшего изучения
требуют случаи выявления смешанных генотипов
HCV у одного и того же пациента.

яиротирреТ
онаводелссИ
,которовыс

олсич.сба

*)sdnommiS.Pоп(VCHпитонеГ

й�1 й�2 й�3 й�4 тскиМ

грубретеП�ткнаС 97 0,75/54 8,3/3 1,92/32 3,1/1 9,8/7
дорогвоНйинжиН 74 0,94/32 5,8/4 0,43/61 – 5,8/4

афУ 91 1,24/8 3,5/1 4,74/9 – 3,5/1
дороглеБ 66 6,75/83 6,7/5 8,82/91 0,3/2 0,3/2

)ксбетиВ,ксниМ(яиссуролеБ 17 4,07/05 7,21/9 5,51/11 – 4,1/1
)ытамлА(натсхазаK 421 1,45/76 7,31/71 9,02/62 8,0/1 5,01/31

)исилибТ(яизурГ 86 1,74/23 3,01/7 9,72/91 4,4/3 3,01/7

…огесВ 474 5,55/362 7,9/64 9,52/321 5,1/7 4,7/53

Таблица 2. Частота выявления различных генотипов HCV методом серотипирования 
на отдельных территориях России и сопредельных стран

* Абс. число сывороток с данным генотипом / % (на 100 сывороток с указанной территории).
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПАРАЦЕТАМОЛА ПРИ БОЛЕВОЙ 
ФОРМЕ ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА

В.Т. Ивашкин, А.В. Охлобыстин, В.П. Фисенко, Э.Р. Буклис, 
М.В. Бундина, М.Л. Макарьянц 
(Кафедра пропедевтики внутренних болезней 1-го лечебного факультета 
Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова)

Методы базисной терапии болевой формы хронического панкреатита (диетотера-
пия, отказ от употребления алкоголя, назначение панкреатина, антисекреторных
препаратов, антацидов) обычно недостаточно эффективны для купирования боли,
что вызывает необходимость добавления препаратов, прямо или косвенно влияющих
на болевую чувствительность. У 30 больных панкреатитом, из которых у 16 панкре-
атит имел алкогольную этиологию, использовали солпадеин (парацетамол – 500 мг,
кодеина фосфат – 8 мг, кофеин – 30 мг) в течение 5 дней вместе с базисной терапи-
ей панкреатита. Пациенты контрольной группы (31) получали только базисную те-
рапию без препаратов, обладающих аналгетическим действием. К последнему дню
аналгетической терапии в основной группе снижались интенсивности болей в животе
(соответственно 2,27±0,13 и 2,20±0,16 балла, p=0,734), болезненность живота
(2,27±0,14 и 2,05±0,12 балла, p=0,171) и данные визуальной аналоговой шкалы
(5,02±0,35 и 4,25±0,38 см, p=0,048). Снижение показателей было достоверным по
сравнению с контрольной группой. Снижение интенсивности хронической боли вызва-
ло достоверное снижение уровня реактивной тревожности в основной группе с
57,39±2,50 до 50,14±2,31 балла (p=0,047) по данным теста Спилбергера. Представля-
ется целесообразным включение парацетамола в комплексную терапию хронического
панкреатита у пациентов с доминирующими болями в животе, в том числе
злоупотребляющих алкоголем.

Ключевые слова: хронический панкреатит, боль, парацетамол.
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DEVELOPMENT AND EVALUATION OF SEROTYPING METHOD 
FOR INVESTIGATION OF VIRAL HEPATITIS C 

Mukomolov S.L., Sozina I.A., Kolobov A.A., Lappalaynen M., 
Kampe-Nemm Ye.A., Plotnikova V.A., Shpen' V.M.

The method of detection of hepatitis C virus genotype by immunoenzyme analysis was
developed. The method is based on assessment of type-specific antibodies using synthe-
tic peptides conforming to antigenic determinants of nonstructural protein NS4. The sen-
sitivity of developed serotyping variant was 96,1%, specificity – 87,8%. Application of
serotyping method has allowed to determine the dominance of HCV-1 and HCV-3 geno-
types circulation in some regions of Russia, Byelorussia, Kazakhstan and Georgia. 

Key words: viral hepatitis C, immunoenzyme analysis, serotyping of HCV genotypes.

*    *    *

Лечение больных хроническим панкреа-
титом (ХП) – сложная клиническая
проблема. У части больных, обычно на
начальных этапах течения ХП, на пер-

вый план в клинической картине выходит интен-
сивная боль в животе. При лечении таких боль-

ных используются различные подходы, главны-
ми из которых являются методы снижения пан-
креатической секреции и нормализации оттока
секрета поджелудочной железы [3]. 

Базисная терапия боли при ХП в терапевтиче-
ской клинике включает назначение строгой диеты
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(дробный прием пищи, ограничение приема жира
до 40–60 г/сут), отказ от приема алкоголя, на-
значение таблетированных препаратов панкреа-
тина (подавляют панкреатическую секрецию по
механизму отрицательной обратной связи), инги-
биторов желудочной секреции (повышают эф-
фективность ферментов и косвенно снижают сек-
рецию поджелудочной железы) и антацидов. 

Панкреатические ферменты традиционно счи-
таются основным компонентом терапии. Однако
их эффективность не доказана: плацебо-контро-
лируемые исследования, выполненные двойным
слепым методом, не выявили различий между
приемом плацебо и ферментов [8]. 

К сожалению, базисные методы лечения оказы-
ваются недостаточно эффективными для купиро-
вания боли, что вызывает необходимость добавле-
ния препаратов, прямо или косвенно влияющих на
болевую чувствительность. Из анальгетиков часто
используют трамадол. Однако достаточно эффек-
тивными оказываются лишь его высокие дозы –
800 мг/сут и более. Некоторые исследователи ре-
комендуют использовать при тяжелых некупирую-
щихся болях наркотические препараты. 

Согласно последним данным, спазм сфинктера
Одди, который вызывают опиаты, развивается
только в экспериментальных условиях и не ухуд-
шает течение панкреатита [10]. К сожалению, по
данным зарубежных авторов, в результате такой
терапии у 10–30% больных развивается зависи-
мость от наркотиков. Интенсивные некупирующи-
еся боли у пациентов с ХП вынуждают использо-
вать хирургические способы борьбы с ними. Так,
в настоящее время торакоскопическая спланхнэк-
томия выполнятся не только у больных раком под-
желудочной железы, но и при ХП [4]. Более того,
спланхнэктомия вытесняет чрескожную блокаду
чревного сплетения при панкреатите [7].

В связи с этим весьма перспективно использо-
вание в комплексной терапии панкреатита несте-
роидных противовоспалительных средств
(НПВС) и парацетамола. Нередко парацетамол
назначают в сочетании с кодеином и кофеином,
усиливающих его противоболевое действие. Та-
кая комбинация в некоторых случаях эффектив-
на даже у онкологических больных. 

Значительное преимущество парацетамола пе-
ред НПВС – более высокая безопасность его ис-
пользования. Парацетамол не повышает риск
развития язв в верхних отделах желудочно-ки-
шечного тракта, кровотечений, не снижает клу-
бочковую фильтрацию почек, не повышает арте-
риального давления, не влияет на репродуктив-
ную функцию [6, 9]. Тем не менее некоторые ис-
следователи неоднозначно оценивают безопас-
ность терапевтических доз парацетамола (4 г/сут)
у лиц, злоупотребляющих алкоголем [5].

Большое значение при купировании боли мо-
жет иметь вспомогательная терапия, которая по-
тенцирует эффект анальгетиков. К вспомогатель-
ным средствам можно отнести прежде всего три-

циклические антидепрессанты. Эти препараты
помимо лечения сопутствующей депрессии оказы-
вают прямой аналгетический эффект и потенци-
руют действие анальгетиков. По крайней мере
это было показано для опиатов [1, 2].

Поскольку у значительной части больных ХП
этиологическим фактором является алкоголь, мы
оценивали эффективность и безопасность кратко-
временного (5–7 дней) курса приема парацетамола
в комбинированной терапии болевой формы ХП.

В этих целях использовали солпадеин фирмы
“SmithKline Beecham". В России он зарегистри-
рован как безрецептурное комбинированное ле-
карственное средство. В его состав входят: пара-
цетамол – 500 мг, кодеина фосфат – 8 мг, кофе-
ин – 30 мг. 

Наблюдались 30 больных (15 женщин и 15
мужчин), страдавших ХП (о п ы т н а я  группа),
верифицированным по данным типичных жалоб,
анамнеза (наличие холелитиаза, перенесенная хо-
лецистэктомия или злоупотребление алкоголем),
результатам инструментальных исследований:
трансабдоминальное УЗИ, компьютерная томо-
графия (КТ) органов брюшной полости, эндоско-
пическое УЗИ (неравномерность протокового де-
рева поджелудочной железы), обзорная рентге-
нография панкреатической области (кальцифика-
ция паренхимы или внутрипротоковые камни). 

Средний возраст больных составил 51,6±2,6 го-
да и варьировал в пределах от 32 до 73 лет. Ал-
когольная этиология панкреатита установлена у
16 (53,3%) пациентов.

В клинической картине ХП у пациентов опыт-
ной доминировали интенсивные боли в животе.
Длительность заболевания колебалась от 6 мес до
40 лет и составила в среднем 9,6±1,9 года. Исход-
но у больных не наблюдалось признаков тяжело-
го повреждения, нарушения функций печени и
миокарда, почечной недостаточности. Активность
трансаминаз сыворотки крови была в пределах
нормы у большинства больных: АлАТ –
17,86±2,98 МЕ (10–78 МЕ), АсАТ – 25,32±
3,20 МЕ (13–80 МЕ). Повышенный уровень
активности трансаминаз (АлАТ=78 МЕ,
АсАТ=80 МЕ) отмечен лишь у одного пациента с
алкогольным панкреатитом и алкогольным гепати-
том. 

У всех больных были нормальными актив-
ность холинэстеразы – 7042,5±542,5 МЕ (6400–
7685 МЕ) и уровень альбумина – 4,3±0,1 г%
(3,4–4,8 г%). 

Артериальное давление у большинства пациен-
тов соответствовало возрастной норме. Систоли-
ческое АД составило в среднем 127,7±4,1 мм рт.
ст. (90–160 мм рт. ст.), диастолическое АД –
80,9±2,3 мм рт. ст. (60–90 мм рт. ст.). Частота
сердечных сокращений составила исходно
70,6±1,8 уд./мин (56–88 уд./мин). Язвенной бо-
лезни желудка и двенадцатиперстной кишки в
стадии обострения не наблюдалось. 

Больные получали парацетамол в составе солпа-
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деина. Его принимали по 2 таблетки 3 раза в день
после еды в течение 5 дней. Во время исследова-
ния и за неделю до его начала пациенты не при-
нимали НПВС. Помимо аналгетического проводи-
ли базисное лечение ХП: диетотерапией (диета с
низким содержанием жира, дробное питание), ан-
тацидными препаратами, таблетированными пре-
паратами панкреатических ферментов в высокой
дозе (мезим форте или панкреатин – до 10 табле-
ток панкреатина в сутки), спазмолитиками (холи-
нолитиками и миотропными спазмолитиками в ви-
де внутривенных инфузий и в таблетированной
форме), антисекреторными препаратами (Н2-бло-
каторами, ингибиторами протонной помпы).

Эффективность аналгетической терапии оце-
нивали по следующим показателям: 

– визуальная аналоговая шкала (ВАШ) само-
оценки болей в животе в сантиметрах (от 0 до
10 см) до приема, в первый день приема параце-
тамола и после курса лечения; больной не видел
шкалу при ее заполнении после лечения, а также
шкалу, заполненную до его начала;

– субъективная оценка болей в баллах: 0 – от-
сутствуют, 1 – слабая степень, 2 – умеренная, 
3 – сильная и 4 – очень сильная;

– субъективная оценка болезненности при паль-
пации живота в баллах – аналогично оценке боли;

– степень тревожности как косвенное отраже-
ние тяжести болей и вегетативных изменений
оценивали соответственно по тесту Спилбергера в
модификации Ю.Л. Ханина (1976) и опроснику,
разработанному в Центре вегетативной патологии
ММА им. И.М. Сеченова.

Исходно выраженность болей в животе, по
данным ВАШ, составила 5,02±0,35 см (1–8 см).
На основании вербальной характеристики сила
боли составила 2,27±0,13 балла (1–3 балла). Вы-
раженность болезненности живота соответствова-
ла 2,27±0,13 балла (1–3). 

Исходный уровень тревожности был высоким:
реактивной тревожности – 57,39±2,50 балла
(41–78 баллов), личностной – 56,63±2,03
(41–72 балла). Показатель вегетативных наруше-
ний составил 41,15±4,33 балла (20–55 баллов). В
связи с этим представляются оправданными реко-
мендации некоторых исследователей о совмест-
ном ведении пациентов с болевой формой ХП
гастроэнтерологом и психологом [11].

К о н т р о л ь н а я  группа включала 31 боль-
ного ХП (16 женщин и 15 мужчин). Средний воз-
раст больных был 49,5±2,8 года и достоверно не
отличался от среднего возраста опытной группы.
Тяжесть течения ХП у этих пациентов была та-
кой же, как и у больных опытной группы. Боль-
ные контрольной группы получали базисную те-
рапию без использования анальгетиков.

В контрольной группе интенсивность болей в
животе, по данным ВАШ, составила 5,44±0,39 см
(1–9 см). На основании вербальной характерис-
тики сила боли составила 2,38±0,22 балла
(1–3 балла). Выраженность болезненности живо-

та соответствовала 2,27±0,13 балла (1–3). Исход-
ные показатели интенсивности боли в контроль-
ной группе, как и показатели гемодинамики (АД,
частота сердечных сокращений), общеклиниче-
ского, биохимического и энзимологического ана-
лизов крови и мочи, достоверно не отличались от
соответствующих показателей основной группы. 

В последний день аналгетической терапии в
опытной группе снижались интенсивность болей в
животе (2,27±0,13 и 2,20±0,16 балла, p=0,734),
болезненность живота (2,27±0,14 и 2,05±0,12 бал-
ла, p=0,171), данные ВАШ (5,02±0,35 и 4,25±0,38
см, p=0,048). Уменьшилась также площадь боли
– сокращение числа областей живота, в которых
пациенты ощущали боль или болезненность
(рис. 1). 

Таким образом, добавление анальгетиков даже
в виде короткого курса к базисной терапии поз-
воляет эффективно уменьшить боль у пациентов
с ХП.

Снижение интенсивности хронической боли на
фоне терапии вызвало достоверное (p=0,047)
снижение уровня реактивной тревожности с
57,39±2,50 до 50,14±2,31 балла (рис. 2). Измене-
ние личностной тревожности было недостовер-
ным – 56,63± 2,03 и 56,80±3,21 балла (p=0,153).

Рис. 1. Сравнение показателей абдоминальной боли
до начала исследования и в последний день приема
анальгетиков у больных опытной группы (p<0,05)

Рис 2. Динамика психологических и вегетативных 
показателей на фоне терапии парацетамолом
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Динамика показателей вегетологического опрос-
ника была также недостоверной – 41,15±4,33 и
45,12±5,56 балла (p=0,231).

Сравнение интенсивности абдоминальной боли
(0,73±0,12 и 0,89±0,10 балла, p=0,045) и болез-
ненности живота при пальпации (0,77±0,09 и
0,90±0,08 балла, p=0,02), данных ВАШ
(1,55±0,18 и 2,63±0,17 см, p=0,01) у больных
опытной группы к концу приема анальгетиков и
у больных контрольной группы через 5–7 дней
после начала базисной терапии ХП показало до-
стоверное снижение этих показателей в опытной
группе (рис. 3).

При обследовании пациентов через 5–7 дней
после завершения курса лечения парацетамолом
наблюдалось некоторое усиление боли по сравне-
нию с таковой в последний день приема препара-
та. Однако по сравнению с исходным уровнем
показатели боли были по-прежнему достоверно
более низкими.

К концу курса приема парацетамола не наблю-
далось нарушений гемодинамики, не изменялись
ЭКГ, гематологические и биохимические показа-
тели, которые можно было бы расценить как ток-
сический эффект на миокард, почки или печень,
в том числе у больных с алкогольным панкреати-
том. Напротив, несколько снижалась активность
трансаминаз. Так, у пациента с алкогольным пан-
креатитом и гепатитом она нормализовалась на
фоне активной инфузионной терапии: АлАТ –
соответственно 17,86±2,98 и 14,77±1,30 МЕ,
АсАТ – 25,32±3,20 и 19,64±2,14 МЕ (p<0,05).

Парацетамол отличался хорошей переносимос-
тью: на фоне приема препарата не возникало бо-
лей в животе или диспептических явлений. У всех
больных был завершен 5-дневный курс приема
препарата.

ВЫВОДЫ

1. Болевая форма хронического панкреатита
характеризуется у больных высоким уровнем
тревожности.

2. Аналгетическая терапия на основе парацета-
мола является действенным методом лечения ин-
тенсивной абдоминальной боли у пациентов,
страдающих хроническим панкреатитом. 

3. Парацетамол обладает хорошей переносимо-
стью при кратковременном применении даже у
больных, злоупотребляющих алкоголем.

4. Представляется целесообразным включение
парацетамола в комплексную терапию больных
хроническим панкреатитом, прежде всего пациен-
тов с тяжелыми болями в животе, в том числе
злоупотребляющих алкоголем.

Рис. 3. Сравнение показателей абдоминальной боли к
последнему дню приема анальгетиков у больных ос-
новной и контрольной групп (р<0,05)

Список литературы

1. AGA Technical Review: Treatment of Pain in
Chronic Pancreatitis // Gastroenterology. –
1998. – Vol. 115. – P. 765–776.

2. American Gastroenterological Association Medical
Position Statement: Treatment of Pain in Chronic
Pancreatitis // Gastroenterology. – 1998 –
Vol. 115. – P. 763–764.

3. Banks P.A. Acute and chronic pancreatitis //
Sleisenger and Fordtran's gastrointestinal and
liver disease: pathophysiology/diagnosis/manage-
ment / Ed. by M. Feldman, F.B. Scharschmidt,
M.H. Sleisenger. – 6th ed. – W.B. Saunders
company, 1998.

4. Buscher H.C., Jansen J.J., van Goor H. Bilateral
thoracoscopic splanchnicectomy in patients with
chronic pancreatitis // Scand. J. Gastroenterol. –
1999. – Vol. 230, suppl. – P. 29–34

5. Dart R.C., Kuffner E.K., Rumack B.H.
Treatment of Pain or Fever with Paracetamol
(Acetaminophen) in the Alcoholic Patient: A

Systemic Review // Amer. J. Ther. – 2000. –
Vol. 7, N 2. – P. 123–134.

6. Day P.O., Graham G.G., Whelton A. The
Position of Paracetamol in the World of
Analgesics // Amer. J. Ther. – 2000. – Vol. 7,
N 2. – P. 51–54.

7. Imrie C.W., Menezes N., Carter C.R. Diagnosis
of chronic pancreatitis and newer aspects of pain
control // Digestion. – 1999. – Vol. 60, suppl. 1.
– P. 111–113.

8. Mossner J. Palliation of pain in chronic pancreati-
tis. Use of enzymes // Surg. Clin. North. Amer.
– 1999. – Vol. 79, N 4. – P. 861–872.

9. Prescott L.F. Therapeutic Misadventure with
Paracetamol: Fact or Fiction? // Amer. J. Ther.
– 2000. – Vol. 7, N 2. – P. 99–114.

10. Van Voorthuizen T., Helmers J.H., Tjoeng M.M.,
Otten M.H. Meperidine (pethidine) outdated as
analgesic in acute pancreatitis // Ned. Tijdschr.
Geneeskd. – 2000. – Vol. 144, N 14. –
P. 656–658.



Ðîññèéñêèé æóðíàë

ãàñòðîýíòåðîëîãèè, ãåïàòîëîãèè, êîëîïðîêòîëîãèè52 1/2001

11. Wong G.Y., Sakorafas G.H., Tsiotos G.G.,
Sarr M.G. Palliation of pain in chronic pancreati-

tis. Use of neural blocks and neurotomy // Surg.
Clin. North. Amer. – 1999. – Vol. 79, N 4. –
P. 873–893.

PARACETAMOL EFFICACY AT PAINFUL CHRONIC PANCREATITIS 

V.T.Ivashkin, A.V.Okhlobystin, V.P. Fisenko, E.R.Buklis, 
M.V.Bundina, M.L. Makaryants

The methods of basic therapy of the painful chronic pancreatitis (diet, abstinence from
alcohol, assignment of pancreatin, antisecretory drugs, antacids) are usually unsuffi-
ciently effective for adequate pain control, that require addition of drugs, directly or
indirectly influencing pain sensitivity. In our study for treatment of 30 patients with
pancreatitis (15 m, 15 f; 16 patients had alcoholic pancreatitis) we used solpadeine
(paracetamol – 500 mg, codeine – 8 mg, caffeine – 30 mg) for 5 days in combination
with basic pancreatitis therapy. The patients of a control group (16 women, 15 men)
received only basic therapy without any analgetic preparations. At the last day of anal-
getic therapy in main group the significant decrease of abdominal pain intensity was
observed in comparison to initial values (marks 2,27±0,13 and 2,20±0,16, p=0,734),
painfulness of abdomen (marks 2,27±0,14 and 2,05±0,12, p = 0,171) and VAS data
(5,02±0,35 and 4,25±0,38 cm, p=0,048). Decrease of parameters was also significant in
comparison to a control group. Reduction of chronic pain intensity has caused significant
lowering of reactive anxiety level in main group from 57,39±2,50 to 50,14±2,31
(p=0,047) according to Spielberger test. Thus, it seems to be reasonable to include para-
cetamol in treatment algorithm for chronic pancreatitis in patients with severe abdomi-
nal pain. 

Key words: chronic pancreatitis, pain, paracetamol.

*    *    *
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УДК [616.351+616.353]-001.4-08

ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ ВНЕБРЮШИННЫХ РАНЕНИЙ 
ПРЯМОЙ КИШКИ И ПРОМЕЖНОСТИ

В.К. Ан, Е.Ю. Борисов, В.А. Полукаров, С.В. Чернецова, С.В. Ремизов, С.В. Калачев
(Московская городская клиническая больница № 67)

Ранения прямой кишки и промежности яв-
ляются одной из актуальных и сложных
проблем экстренной хирургии и прокто-
логии. Среди повреждений толстой киш-

ки травма прямой кишки и промежности мирно-
го времени достигает 40% и встречается в 1–5%
случаев всей абдоминальной травмы. В послед-
ние годы отмечается увеличение числа больных с
повреждениями прямой кишки и промежности
[2, 5, 6, 7, 11].

В 1970–1997 гг. в проктологическом отделении
Московской городской клинической больницы
№ 67 лечились 153 больных с внебрюшинными
ранениями прямой кишки и промежности (см.
таблицу). Из них мужчин было 118 (77,1%), жен-
щин – 35 (22,9%). Возраст больных варьировал
от 16 до 64 лет. В первые 6–12 ч поступили
88 (57,5%) раненых, через 24 ч – 41 (27,9%),
позже 24 ч – 24 (15,7%).

Причины повреждений прямой кишки и про-
межности мирного времени достаточно разнооб-
разны и подробно описаны в специальной литера-
туре [1, 7, 8, 10, 11, 14, 15]. По мнению многих
авторов, одной из основных причин этих повреж-
дений является “падение на кол". Такой механизм
травмы встретился у 85,6% наших больных.

Особенности травм прямой кишки и промеж-
ности мирного времени в зависимости от меха-
низма травмы, характера и вида повреждения
представлены в известных классификациях
А.М. Аминева (1965), Б.Л. Канделиса (1980).

При анализе характера и вида повреждений
прямой кишки и промежности ряд авторов выде-
ляет группу больных с неполным разрывом ее
стенки [3, 7, 10, 11, 12, 14]. В лечении этих боль-

ных они применяли консервативные методы. При
изучении 153 историй болезни исследуемой вы-
борки нам встретились только повреждения всех
слоев стенки прямой кишки, что определяло вы-
бор соответствующих методов лечения. 

Колото-резаные раны были диагностированы
у 131 (85,6±2,8%) пострадавших, рвано-ушиб-
ленные – у 19 (12,4±2,7%). Огнестрельные ра-
нения выявлены у 3 (2,0±1,1%) пациентов.

Диагностика ранения прямой кишки и промеж-
ности не всегда проста, хотя предварительный
его диагноз ставится уже при первичном осмотре
и сборе анамнеза. Определение вида, характера и
глубины повреждений мы начинаем с пальцевого
исследования нижнего отдела прямой кишки. С
диагностической целью исследуем раневой канал
пуговчатым зондом и пальцем. Это позволяет
определить уровень и направление раневого ка-
нала, объем и характер повреждения тканей про-
межности и прямой кишки.

Доминирующий симптом при данной патоло-
гии – кровотечение из раны, которое отмечается
в 96,0±1,6% случаев. Интенсивность кровотече-
ния при описываемых ранениях различна: от не-
значительного до профузного. 

При внебрюшинных ранениях прямой кишки
кровотечение очень часто происходит в просвет
кишки, что обусловливает ложные позывы. Дру-
гие характерные признаки этих травм – выражен-
ный болевой синдром и спазм сфинктера. При
травмах передней стенки прямой кишки с проник-
новением ранящего предмета через задний проход
характерным симптомом является искривление
срединного шва промежности в сторону раневого
канала за счет образующейся гематомы.

Анализируются результаты лечения 153 пострадавших с внебрюшинными ранени-
ями прямой кишки и промежности. Все больные были обследованы по принятой схе-
ме. Использован разработанный авторами лечебно-диагностический алгоритм для
повреждений промежности, анального канала, прямой кишки и промежности и всех
слоев стенки прямой кишки. В лечении различных видов повреждений этой зоны при-
меняли методы широкого раскрытия и дренирования раны. При внебрюшинной трав-
ме прямой кишки авторы отказались от наложения колостомы и последующего ее
оперативного закрытия. Полученные результаты позволили рекомендовать этот
метод хирургического лечения внебрюшинных ранений прямой кишки и промежно-
сти.

Ключевые слова: прямая кишка, промежность, внебрюшинные ранения, хирургиче-
ское лечение.
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В диагностике ранений промежности и прямой
кишки важно исключить внутрибрюшинную
травму прямой кишки, повреждение мочевого пу-
зыря, уретры, половых органов и костей таза. С
этой целью применяют лапароскопию, цистоско-
пию, рентгенологическое исследование костей та-
за и мочевыводящих путей, брюшной полости,
ультразвуковое исследование (УЗИ) органов
малого таза [1, 2, 11, 14].

В литературе имеются разноречивые сведения
об эндоскопическом обследовании данного кон-
тингента больных. Так, Б.Л. Канделис (1980)
высказывается против ректоскопии при повреж-
дениях прямой кишки, в то время как другие ис-
следователи [8, 11, 13, 14] считают ее необходи-
мой. Такие методы, как ректороманоскопия и
рентгенологическое исследование толстой кишки,
мы применяли редко и по строгим показаниям в
тех случаях, когда возникали диагностические
трудности в определении локализации поврежде-
ния. Это объясняется тем, что при внутрибрю-
шинном ранении возможно дополнительное ин-
фицирование брюшной полости при проведении
таких обследований.

При подозрении на внутрибрюшинное ране-
ние, особенно если рана располагается на перед-
ней стенке прямой кишки выше 6 см от заднепро-
ходного отверстия, проводили обзорную рентге-
нографию органов брюшной полости для выявле-
ния свободного газа, УЗИ и лапароскопию.

Кровотечение из раны и прямой кишки, отек пе-
рианальной области и искривление срединного шва
промежности, ректальное исследование, ревизия
раневого канала, УЗИ, лапароскопия, рентгеноло-
гическое и эндоскопическое исследования позволя-
ют точно диагностировать вид, характер и уровень
повреждений прямой кишки и промежности.

Лечение больных с повреждением мягких тка-
ней промежности, анального канала, сфинктера и
внебрюшинного отдела прямой кишки строго ин-
дивидуально. Оно зависит от объема, характера

и локализации ранения. Хирурги-
ческое лечение во всех случаях
травмы сочеталось с массивной
антибактериальной, интенсивной
дезинтоксикационной и инфузион-
ной терапией.

При ранении анального канала
с повреждением сфинктера прово-
дили первичную хирургическую
обработку (ПХО) раны – рассе-
чение раневого канала, экономное
удаление нежизнеспособных тка-
ней, гемостаз. Многие авторы на-
кладывают первичные швы на
анальный жом в случаях, когда с
момента травмы прошло не более
6–12 ч [3, 8, 11, 12]. При лечении
ранений анального канала с по-
вреждением сфинктера мы отказа-
лись от применения первичного

шва на поврежденный анальный жом. После
ПХО рану тампонировали с мазью Вишневского
или мазью „Левомеколь". Ежедневно больным
проводили перевязки с этими мазями. 

После очищения раны и выполнения ее грану-
ляционной тканью в некоторых случаях наклады-
вали вторичные швы на волокна жома. По такой
методике лечили всех 108 больных с ранениями
анального канала и повреждением сфинктера. У
19 больных в последующем отмечена недостаточ-
ность анального жома I степени, у остальных
функция сфинктера полностью восстановилась.

При ранении тканей промежности без повреж-
дения прямой кишки проводили широкое рассе-
чение раневого канала с учетом анатомических
особенностей области, ПХО раны и ее тампони-
рование с мазью „Левомеколь" или мазью Виш-
невского. В дальнейшем ежедневно перевязыва-
ли. По такой методике оперированы 18 больных.
Случаев нагноения параректальной клетчатки не
было. Раны заживали вторичным натяжением.

Как уже отмечено, ранение внебрюшинного от-
дела прямой кишки может возникнуть при про-
никновении ранящего предмета через анальное
отверстие или со стороны промежности. У наших
больных имелись ранения всех слоев стенки пря-
мой кишки. У 20 больных из 27 с такими ране-
ниями диаметр раневого отверстия в стенке киш-
ки не превышал 1 см, у 7–1,5 см.

При травме прямой кишки с проникновением
ранящего предмета через задний проход (17)
проводили широкий разрез в перианальной обла-
сти в проекции раневого канала вне сфинктера,
продолжающийся вглубь параректально и дохо-
дящий до верхней точки раневого канала. Всем
больным выполнена ПХО раны с созданием хо-
рошо дренируемой единой полости. 

Инфицированность стенки прямой кишки зна-
чительно возрастала из-за прохождения каловых
масс. Поэтому, учитывая высокую вероятность
нагноения, раневое отверстие стенки кишки не

хыненараппурГ
хыньлоболсиЧ

сба (% m±p p)

ареткнифсогоньланамеинеджервопС 801 7,3±6,07

яинеджервопзебитсонжеморпимяиненарС
икшикйомярп 81 6,2±8,11

йомярпвеолсхесвимяиненаримыннишюрбенвС
икшик 72 1,3±6,71

:елсичмотВ
атемдерпогещянармеиневонкинорпс

суназереч 71 5,2±1,11
атемдерпогещянармеиневонкинорпс

итсонжеморпыноротсос 01 0,2±5,6

…огесВ 351 0,001

Распределение пострадавших с ранениями прямой кишки
и промежности в зависимости от характера повреждения
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ушивали. Рану тампонировали мазевыми тампо-
нами. Мазевой тампон подводили к раневому от-
верстию со стороны просвета кишки. В первые
недели после операции при дефекации в рану по-
ступали каловые массы. В дальнейшем рана очи-
щалась, раневое отверстие в кишке закрывалось.
Рана полностью заживала через 2,5–3 мес.

В случаях ранения прямой кишки со стороны
промежности (10) тактика операции оставалась
такой же – широкое рассечение раневого канала
до отверстия в кишке с созданием хорошо дрени-
руемой единой раневой полости.

При выполнении такой операции необходимо
учитывать анатомические особенности области,
близкое расположение уретры, мочевого пузыря,
женских половых органов. Если раневое отвер-
стие располагалось по передней полуокружности
ануса или прямой кишки, операцию проводили
под контролем мочевого катетера.

У большинства больных с описываемой пато-
логией как до, так и после операции нарушалось
мочеиспускание. Им катетеризировали мочевой
пузырь.

Вопрос о наложении колостомы при внебрю-
шинных ранениях прямой кишки остается диску-
табельным. Некоторые авторы при всех видах
травм предлагают накладывать колостому [7].
Другие [8, 10, 11, 13] – в зависимости от харак-
тера и глубины травмы. Так, А.М. Коплатадзе и
соавт. (1995, 1997) выделяют следующие абсо-
лютные показания к колостомии: 

1) полные повреждения внебрюшинной части
прямой кишки выше мышцы, поднимающей зад-
ний проход; 

2) полные повреждения стенки прямой кишки
ниже этой мышцы, сочетающиеся с обширными
повреждениями промежности; 

3) повреждения более 1/4 части по окружнос-
ти сфинктера. 

На основании анализа результатов лечения

больных с повреждениями прямой кишки и про-
межности отключение пассажа по прямой кишке
не считаем необходимым. Существенное отличие
принятой нами методики при внебрюшинных ра-
нениях прямой кишки – отказ от наложения
больным колостомы. При этом исчезает опас-
ность развития возможных осложнений при на-
ложении и закрытии колостомы, отпадает необ-
ходимость второго этапа операции. При таком
методе лечения осложнения в виде флегмоны та-
за не встретились ни у одного больного. 

Предлагаемый метод лечения повреждений
прямой кишки и промежности позволил добиться
хороших и удовлетворительных результатов ле-
чения, снизить частоту осложнений, сократить
сроки лечения пострадавших. Летальных исхо-
дов у больных, леченных по предложенной мето-
дике, не было.

ВЫВОДЫ

1. Выбор тактики хирургического лечения по-
страдавших с внебрюшинными ранениями пря-
мой кишки и промежности зависит от характера,
глубины и локализации повреждения.

2. При ранении с повреждением сфинктера
проводится первичная хирургическая обработка
раны без применения первичного шва анального
жома и прямой кишки с последующей возможной
пластикой прямой кишки и анального канала.

3. При внебрюшинных ранениях всех слоев
стенки прямой кишки операцией выбора являет-
ся формирование адекватно дренирующейся еди-
ной раневой полости, расположенной экстра-
сфинктерно.

4. При внебрюшинных ранениях прямой киш-
ки успешное излечение может быть достигнуто
без колостомии с использованием метода созда-
ния экстрасфинктерно расположенной единой ра-
невой полости.

Список литературы

1. Аминев А.М. Руководство по проктологии: В 4 т.
– Куйбышев, 1965–1979.

2. Ан В.К., Полукаров В.А., Николина Е.М. и др.
Внебрюшинные ранения прямой кишки и про-
межности // Ранения толстой кишки в мирное и
военное время: Материалы конф. – Красно-
горск, 1997. – С. 7–8.

3. Безлуцкий П.Г., Элозо В.П., Горбань В.А. Вы-
бор метода лечения при внебрюшинных повреж-
дениях прямой кишки // Хирургия. – 1995. –
№ 5. – С.71–75.

4. Брайцев В.Р. Заболевания прямой кишки. – М.,
1952.

5. Буценко В.Н., Камеристый Г.А., Резни-
ченко В.И., Шаталов А.Д. // Клин. хир. –
1984. – № 4, – С. 51–53.

6. Гусейнов Т.М. // Клин. хир. – 1980. – № 2. –
С. 37–38.

7. Жуков Б.Н., Савинков А.И., Исаев В.Р., Куд-
ряшов С.К. Травмы прямой кишки: хирургиче-
ская тактика // Ранения толстой кишки в мир-
ное и военное время: Материалы конф. – Крас-
ногорск, 1997. – С. 24–25.

8. Затачаев А.В., Осмоловский С.В., Шитов А.И.
и др. К хирургической тактике при повреждени-
ях прямой кишки в мирное время // Ранения
толстой кишки в мирное и военное время: Мате-
риалы конф. – Красногорск, 1997. – С. 26–29.

9. Ким С.Д., Коплатадзе А.М., Проценко В.М. и
др. Колостомия при травматическом поврежде-
нии прямой кишки // Ранения толстой кишки в
мирное и военное время: Материалы конф. –
Красногорск, 1997. – С. 30–31.

10. Коплатадзе А.М., Бондарев Ю.А. Поврежде-
ния прямой кишки и промежности // Пробл.
проктол. – 1989. – № 10. – С. 51–54.



Ðîññèéñêèé æóðíàë

ãàñòðîýíòåðîëîãèè, ãåïàòîëîãèè, êîëîïðîêòîëîãèè56 1/2001

EXPERIENCE OF TREATMENT OF EXTRAABDOMINAL WOUNDS 
OF THE RECTUM AND PERINEUM 

An V.K., Borisov Ye.Yu., Polukarov V.A., Chernetsova S.V., 
Remizov S.V., Kalachev S.V. 

The results of treatment of 153 patients with extraabdominal wounds of the rectum
and perineum are analyzed in this article. All patients undergone investigation accord-
ing to established algorithm. The therapeutic and diagnostic algorithm, developed by
authors for damages of perineum, anal canal, rectum and perineum as well as for 
damages all layers of rectal wall, was used. In treatment of various forms of damages of
this region methods of wide opening of a wound and draining were applied. In the case
of extraabdominal trauma of the rectum authors have declined from colostoma formation
and its subsequent surgical closure. Obtained results have allowed to recommend this
method of surgical treatment of extraabdominal wounds of rectum and perineum. 
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ВЫБОР МЕТОДА ВОССТАНОВЛЕНИЯ ЕСТЕСТВЕННОГО 
ПАССАЖА ПО ТОЛСТОЙ КИШКЕ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ 
ХАРТМАННА ПРИ «КОРОТКОЙ» КУЛЬТЕ ПРЯМОЙ КИШКИ

К.Н. Саламов, А.П. Жученко, А.И. Москалев
(Государственный научный центр колопроктологии Министерства здравоохранения РФ, Москва)

Проанализированы результаты реконструктивно-восстановительных операций у
147 пациентов с короткой культей прямой кишки, ранее перенесших операцию Харт-
манна. Установлено, что основными факторами, влияющими на успех оперативного
вмешательства в данной ситуации, являются выраженность рубцово-спаечного процес-
са в малом тазу и стенке культи прямой кишки и длина культи прямой кишки. Рекон-
структивно-восстановительные операции у больных с короткой культей прямой киш-
ки требуют дифференцированного подхода к выбору метода оперативного вмешатель-
ства. При умеренно выраженном рубцово-спаечном процессе оптимальным методом вос-
становления непрерывности толстой кишки является внутрибрюшное формирование
конце-концевых или же конце-боковых анастомозов современными сшивающими аппара-
тами. При выраженном рубцово-спаечном процессе, а также длине культи 7–10 см ме-
тодом выбора является операция ретроректального низведения ободочной кишки с на-
данальным колоректальным анастомозом – модифицированная операция Дюамеля.

Ключевые слова: прямая кишка, реконструктивно-восстановительные операции,
рубцовый стеноз.

Тенденция к увеличению числа больных с
патологией толстой кишки, требующей
хирургического вмешательства, по-преж-
нему сохраняется [4, 10]. 

Несмотря на широкое внедрение в практику

современных сшивающих аппаратов, позволяю-
щих формировать надежные колоректальные
анастомозы при низких и супернизких передних
резекциях прямой кишки, различные осложнения
основного заболевания (выраженность и распро-
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страненность воспалительного или опухолевого
процесса) часто вынуждают хирургов отказы-
ваться от формирования первичного толстоки-
шечного анастомоза и выполнять операцию Харт-
манна [5, 6]. Это приводит к инвалидизации па-
циентов ввиду формирования противоестествен-
ного заднего прохода. Медицинская реабилита-
ция таких больных является сложной задачей [1,
3, 7]. 

Основные технические трудности реконструк-
тивно-восстановительных операций обусловлены
массивным рубцово-спаечным процессом в брюш-
ной полости и малом тазу, необходимостью со-
здания кишечного трансплантата достаточной
длины для низведения и формирования анасто-
моза.

Наиболее технически сложным является вос-
становление естественного пассажа при “корот-
кой" культе прямой кишки (менее 10 см длиной).
При этом значительно изменяются нормальные
топографо-анатомические взаимоотношения тазо-
вых органов, культя прямой кишки часто распо-
лагается под мочевым пузырем или влагалищем,
что увеличивает риск повреждения близлежащих
органов. В ее стенке развиваются дистрофиче-
ские изменения [2, 9]. 

Выраженный рубцовый процесс в малом тазу
вызывает деформацию культи прямой кишки, что
значительно затрудняет оперативное вмешатель-
ство и увеличивает его травматичность. Возмож-
ные повреждения нервных структур малого таза
при мобилизации культи прямой кишки у таких
больных приводят к различным нарушениям
функций мочеполовой системы и дефекации [8,
11].

Таким образом, совершенствование методов
восстановления естественного пассажа по толстой
кишке после операции Хартманна – актуальная
проблема современной хирургии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Клиника Государственного научного центра
колопроктологии (ГНЦК) МЗ РФ располагает
опытом реконструктивно-восстановительных опе-
раций у 432 больных, перенесших операцию
Хартманна. Из них у 147 (34,02%) длина культи
прямой кишки не превышала 10 см (“короткая"
культя). Особенности реконструктивно-восстано-
вительных операций у больных с “короткой"
культей прямой кишки и являются предметом на-
стоящей статьи. 

Мужчин было 56,7%, женщин 43,3%, их воз-
раст – от 16 до 71 лет, средний – 46,5±5,0 года.
Частота выполнения операции Хартманна была
следующей (табл. 1).

Наиболее часто операцию Хартманна выполня-
ли по поводу осложненного рака толстой кишки. 

Причинами отказа от формирования первично-
го анастомоза были перитонит, перифокальное

воспаление, нарушения кишечной проходимости
или местно распространенный рак с прорастани-
ем в соседние органы и высоким риском местно-
го рецидивирования.

Реконструктивно-восстановительные операции
выполняли при устранении причин наложения
колостомы, удовлетворительном общем состоя-
нии больных и компенсации сопутствующих за-
болеваний, отсутствии воспалительных осложне-
ний в малом тазу и культе прямой кишки. Опе-
рации восстановления естественного пассажа по
толстой кишке осуществляли в сроки от 6 мес до
16 лет после операции Хартманна, в среднем –
10,1±2,4 мес.

Больных с „короткой“ культей прямой кишки
перед реконструктивно-восстановительными опе-
рациями обследовали для оценки общего состоя-
ния с обязательным определением степени опера-
ционного и анестезиологического риска, исклю-
чения местного рецидива. Использовали ком-
плекс общеклинических и клинико-инструмен-
тальных методов исследования, таких, как гаст-
ро-, колоно- и ирригоскопия, рентгенография
легких, ультразвуковое исследование органов
брюшной полости. 

Необходимое условие выполнения диагности-
ческой программы – исследование состояния
культи прямой кишки и ее топографо-анатомиче-
ского положения в полости малого таза. Мы счи-
таем целесообразным применение следующих ме-
тодов исследования: полипозиционной прокто- и
цистографии, ультрасонографии ректальным и
вагинальным датчиками, электромиографии за-
мыкательного аппарата и аноректальной мано-
метрии.

Подготовка к реконструктивно-восстанови-
тельным операциям состояла из трех направле-
ний: 

1) коррекция сопутствующих заболеваний;
2) подготовка культи прямой кишки и замыка-

тельного аппарата;
3) очистка функционирующих отделов толстой

кишки от ее содержимого. 
При подготовке функционирующих отделов

мы отдаем предпочтение ортоградному промыва-
нию желудочно-кишечного тракта полиэтиленг-
ликолевыми препаратами, принимаемыми перо-
рально (методика кишечного лаважа). Этот спо-
соб занимает меньше времени по сравнению с
традиционной подготовкой, удобен для пациен-
тов, более эффективен и не влияет отрицательно
на основные показатели гомеостаза организма.

У половины пациентов, находившихся под на-
шим наблюдением, в культе прямой кишки воз-
никали воспалительные и функциональные изме-
нения вследствие длительного выключения из
пассажа. В связи с этим считаем необходимым
ежедневно промывать отключенные отделы рас-
творами антисептиков, проводить гидромассаж
культи и тренировку замыкательного аппарата
прямой кишки.
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В последние 2 года выполняем реконструктив-
но-восстановительные операции под эндотрахе-
альным обезболиванием, дополняемым периду-
ральной анестезией с катетеризацией. В после-
операционный период продолжаем вводить по ка-
тетеру раствор лидокаина (100 мг) через каждые
6 ч максимум 8 дней, что значительно уменьшает
выраженность пареза кишечника и эффективно
купирует болевой синдром. Благодаря успехам в
совершенствовании анестезиологического обеспе-
чения реконструктивно-восстановительных опе-
раций расширились показания к вмешательствам
и увеличился возрастной ценз больных.

Возможность формирования анастомоза во
многом определяется как длиной культи прямой
кишки, так и выраженностью рубцово-спаечного
процесса в малом тазу. Поэтому эту особенность
также учитывали во время операции при выборе
способа восстановления естественного пассажа и
разделили всех больных на 2 группы. 

Если топография органов малого таза была из-
менена несущественно, рубцовые изменения бы-
ли незначительными, а культю прямой кишки
можно было визуализировать или же пальпиро-
вать без введения бужа через задний проход, то
в этом случае степень выраженности рубцовых
изменений в малом тазу относили к умеренной.
Подобная ситуация возникла у 46 (31,3±3,8%)
больных. 

У 101 (68,7±3,8%) пациента обнаружен значи-
тельно выраженный рубцовый процесс, прояв-
лявшийся наличием грубых рубцовых сращений,
значительных нарушений топографии малого та-
за, деформацией культи и невозможности ее об-
наружения без выполнения специальных при-
емов. 

Выбор проксимального участка ободочной
кишки для анастомозирования зависел от объема
резекции толстой кишки во время предыдущей
операции и особенностей ангиоархитектоники мо-
билизуемых отделов (табл. 2).

Накопленный опыт позволил нам отказаться от
илеоколопластики, так как трудности, возникаю-

щие при мобилизации функциони-
рующих отделов толстой кишки,
как правило, преодолимы.

В ГНЦК МЗ РФ разработаны
и внедрены в практику несколько
вариантов операций восстановле-
ния естественного пассажа по тол-
стой кишке (табл. 3).

Период наблюдения после опе-
рации составил от 1 года до 9 лет,
в среднем – 2,6±0,4 года.

Отдаленные результаты оцени-
вали следующим образом. Под 
хорошими результатами подразу-
мевали отсутствие каких-либо па-
тологических изменений в области
анастомоза и полную нормализа-
цию функции толстой кишки.

Удовлетворительные результаты регистрирова-
ли при наличии временных патологических изме-
нений в месте анастомоза и нарушении функции
толстой кишки. Результаты признавались 
неудовлетворительными у больных, живущих с
колостомой, наложенной для лечения возникших
послеоперационных осложнений.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Из 24 больных, перенесших реконструктивно-
восстановительные операции с формированием
анастомоза ручным способом по типу “конец в
конец" или же “конец в бок", умеренно выражен-
ные рубцовые изменения выявлены у 7, у осталь-
ных – значительно выраженные. 

Гладкое течение послеоперационного процесса
отмечено у 13 пациентов. Осложнения развились
у 11. У 10 из них при операции обнаружен выра-
женный рубцовый процесс в малом тазу. У 6
больных развилась несостоятельность анастомо-
за, послужившая причиной перитонита у 3. Это
потребовало выполнить им релапаротомию, сана-
цию брюшной полости и формирование прокси-
мальной колостомы. 

При умеренно выраженном рубцовом процессе
осложнение со стороны анастомоза в виде несо-
стоятельности, не потребовавшее оперативного
вмешательства, обнаружено только у 1 из 7 боль-
ных.

После использования сшивающих аппаратов
АКА-2 выявлены осложнения в местах анастомо-
зов у 3 из 9 пациентов. Следует отметить, что при
применении аппарата АКА-2 у 5 больных с уме-
ренно выраженным рубцово-спаечным процессом
в малом тазу осложнений не было. Все случаи ос-
ложнений развились на фоне выраженного руб-
цово-спаечного процесса.

У 15 больных при наложении анастомоза аппа-
ратом СЕЕА-28 осложнений не было. Однако у
1 пациента попытка формирования соустья ока-
залась безуспешной вследствие рубцовых измене-
ний стенки культи прямой кишки, что заставило

еинеджервоп,еинавелобаЗ m±p p

икшикйотслоткаР 9,3±6,46
икшикйотслотымварТ 7,2±2,21

агнурпшриГьнзелоБ 7,2±2,21
икшикйончодобойондивомгистороваЗ 6,1±1,4

икшикйончодобозелукитревиД 2,1±0,2
икшикйончодобойондивомгисзоиртемоднЭ 2,1±0,2

икшикйончодобойондивомгисийомярпзокимониткА 7,0±7,0
икшикйончодобойондивомгисамомихнезеМ 7,0±7,0

икшикйончодобойондивомгисзелукребуТ 9,0±4,1
…огесВ 0,001

Таблица 1. Частота заболеваний, ставших причиной выпол�
нения больным операции Хартманна, % (n=147)
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наложить анастомоз ручным способом. У 2 паци-
ентов при использовании аппарата 
СЕЕА-28 выявилась недостаточная герметич-
ность анастомоза. Это обстоятельство потребова-
ло наложения второго ряда ручных одиночных
серозно-мышечных швов.

При операции ретроректального низведения
ободочной кишки (операция Дюамеля в модифи-
кации ГНЦК МЗ РФ) неосложненное течение
послеоперационного периода отмечено у 80
(95,2±2,3%) из 84 больных, осложнения в облас-
ти соустья возникли у 9 (10,7±3,4%). 

В 7 случаях из 9 операция восстановления ес-
тественного пассажа была выполнена на фоне вы-
раженного рубцового процесса в полости малого
таза. У 6 пациентов развился некроз низведенной
кишки. В такой ситуации мы придерживались
выжидательной тактики. 

При распространении некроза выше области
колоректального анастомоза (у 2 больных) фор-
мировали проксимальную колостому, затем иссе-
кали некротизированные ткани и дренировали
параректальное пространство. 

В 4 наблюдениях низведенная кишка некроти-
зировалась до уровня колоректального анастомо-
за. Здесь мы ограничивались только иссечением
некротизированных тканей. 

У 3 пациентов диагностированы гематомы и
абсцессы параректальной клетчатки в области

анастомоза, что обусловливало неполное сраста-
ние стенок низведенной кишки и культи. В этих
случаях отсекали избыток значительно позже –
на 22–30-й день, окончательно формируя коло-
ректальный анастомоз после санации патологиче-
ских полостей. 

У 14 больных длина культи прямой кишки не
превышала 6 см при выраженном рубцово-спаеч-
ном процессе в малом тазу. Эти обстоятельства
полностью исключали возможность безопасного
выделения культи для формирования анастомоза
одним из описанных методов. В такой ситуации
выполняли перфорацию купола культи прямой
кишки стилетом троакара и низводили прокси-
мальные отделы через культю. 

Осложнения со стороны анастомозов развились
у 5 пациентов. У 4 возник некроз низведенной
кишки до уровня анального канала, что не потре-
бовало формирования проксимальной колостомы.
У 1 пациента сформировалась гематома малого та-
за, опорожнявшаяся через зону анастомоза, что
увеличивало время срастания стенок низведенной
и культи прямой кишки. В этом случае отсекли из-
быток низведенной кишки на 21-е сутки.

Брюшно-анальная резекция культи прямой
кишки с низведением ободочной была выполнена
у 1 больной при подозрении на рецидив рака
прямой кишки.

Из 147 оперированных пациентов в бли-
жайший послеоперационный пе-
риод умерли 5 (3,4±1,5%) боль-
ных. У 3 (2,04±1,17%) причиной
летального исхода стало обостре-
ние сопутствующих заболеваний
сердечно-сосудистой системы. У
2 (1,36±0,96%) пациентов вслед-
ствие несостоятельности анасто-
мозов, сформированных ручным
способом, развился послеопера-
ционный перитонит, что стало
причиной их смерти. 

Отдаленные результаты опе-
раций прослежены у 132 (89,8%)
больных. 

Хорошие результаты достигну-
ты у 115 (87,1±1,1%) больных.
Патологические изменения со сто-
роны анастомоза отсутствовали,
функция толстой кишки нормали-
зовалась, признаков анальной не-
достаточности не было. 

У 15 (11,4±2,8%) больных ре-
зультаты признаны удовлетвори-
тельными. Спустя 3–6 мес у этих
пациентов развилась стриктура
области анастомоза. Из них 9
больных ранее перенесли опера-
цию Дюамеля в модификации
ГНЦК МЗ РФ. Впоследствии им
была выполнена трансанальная
реконструкция анастомозов с вос-

азомотсанадиВ m±p p

йыньлаткеромгиС 0,4±6,26
йыньлаткероднецсеД 3,3±4,02

йыньлаткерозревснарТ 6,2±9,01
йыньлаткероднецсА 8,1±8,4

акитсалполокоелИ 9,0±3,1
…огесВ 0,001

Таблица 2. Частота видов анастомозов, сформированных
при реконструктивно�восстановительных опе�
рациях у больных с „короткой“ культей прямой
кишки, % (n=147)

йицарепоыдиВ m±p p

вошйончуР 1,3±3,61
2�АKАиматараппА 0,2±2,6

82�АЕЕСиматараппА 5,2±2,01
ФРЗМKЦНГиицакифидомвялемаюДяицарепО 1,4±1,75

икшикйомярпютьлукзеречеинедевзиН 4,2±5,9
меинедевзинситьлукяицкезеряаньлана�оншюрБ

ланакйыньланавикшикйончодобо 7,0±7,0
…огесВ 0,001

Таблица 3. Частота видов реконструктивно�восстанови�
тельных операций, выполненных больным 
с „короткой“ культей прямой кишки, % (n=147)
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становлением функции толстой кишки. Другим 6
пациентам (4 после формирования соустья аппа-
ратом АКА-2 и 2 после операции низведения обо-
дочной кишки через культю прямой) проведено
бужирование зоны анастомоза с положительным
эффектом. При последующем диспансерном на-
блюдении пациентов рецидива стриктуры анасто-
моза не выявлено.

Неудовлетворительными результаты призна-
ны у 2 (1,5±1,1%) больных, которые по-прежне-
му живут с колостомой, наложенной ввиду после-
операционных осложнений. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Восстановление естественного пассажа по тол-
стой кишке у стомированных больных является
одним из ведущих направлений деятельности
ГНЦК МЗ РФ. В течение длительного периода
постоянно разрабатываются вопросы оптимиза-
ции хирургической тактики: разрабатываются но-
вые и совершенствуются известные методы опе-
ративных вмешательств. Эти усилия позволили
добиться хороших и удовлетворительных ре-
зультатов у 98,5±1,0% больных.  

По своему характеру реконструктивно-восста-
новительные операции при „короткой“ культе
прямой кишки являются технически трудными и
травматичными вмешательствами. 

Среди факторов риска реконструктивно-вос-
становительных операций при „короткой“ культе
прямой кишки основным является степень выра-
женности рубцово-спаечного процесса в малом
тазу. Так, в группе больных с умеренно выра-
женным рубцово-спаечным процессом осложне-
ния в области анастомоза возникли только у
3 (6,5±3,7%) из 46 больных. 

В группе пациентов со значительно выражен-
ным рубцово-спаечным процессом в малом тазу
отмечено статистически достоверное увеличение
частоты осложнений в области анастомоза – у
25 (24,8±4,3%) из 101 (р<0,05). Причиной столь
высокой частоты осложнений, по нашему мне-
нию, является неверный выбор метода восстанов-
ления естественного пассажа при “короткой”
культе прямой кишки. 

При выполнении модифицированной операции
Дюамеля осложнения в области анастомоза воз-

никли у 9 (10,1±3,2%) из 89 больных и только у
2 (2,2±1,6%) это потребовало наложения прокси-
мальной колостомы. При выраженном рубцово-
спаечном процессе этот показатель достоверно
ниже, чем при других операциях (р<0,001). 

Данные результаты объясняются тем фактом,
что при операции Дюамеля в нашей модифика-
ции нет необходимости в мобилизации культи
прямой кишки из рубцовых сращений с соседни-
ми органами. Достаточно создать тоннель в рет-
роректальной клетчатке или же сбоку от прямой
кишки для низведения функционирующих отде-
лов. Это значительно снижает травматичность
операции и возможность повреждения соседних
органов. 

Широкое внедрение в практику современных
сшивающих аппаратов не ограничивает примене-
ния модифицированной операции Дюамеля. На-
против, их использование, вполне возможно, поз-
волит выполнять данную операцию в один этап.

ВЫВОДЫ

1. Разработанный комплекс оперативных вме-
шательств позволяет считать восстановление есте-
ственного пассажа технически возможным у всех
больных с „короткой“ культей прямой кишки,
ранее перенесших операцию Хартманна.

2. Реконструктивно-восстановительные опера-
ции у больных с „короткой“ культей прямой
кишки требуют дифференцированного подхода к
выбору метода оперативного вмешательства.

3. Основными факторами, влияющими на ус-
пех оперативного вмешательства в данной ситуа-
ции, являются выраженность рубцово-спаечного
процесса в малом тазу и стенке культи прямой
кишки и длина культи прямой кишки.

4. При умеренно выраженном рубцово-спаеч-
ном процессе оптимальным методом восстановле-
ния непрерывности толстой кишки является вну-
трибрюшное формирование конце-концевых или
же конце-боковых анастомозов современными
сшивающими аппаратами.

5. При выраженном рубцово-спаечном процес-
се, а также длине культи 7–10 см методом выбо-
ра является операция ретроректального низведе-
ния ободочной кишки с наданальным колорек-
тальным анастомозом (модифицированная опера-
ция Дюамеля).
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A CHOICE OF METHOD OF RESTORATION OF NATURAL PASSAGE
THROUGH LARGE INTESTINE AFTER THE HARTMANN OPERATION 
AT «SHORT» RECTAL STUMP 

Salamov K.N., Zhuchenko A.P., Moskalyev A.I. 

The results of reconstructive operations of 147 patients with «short» rectal stump, pre-
viously undergone the Hartmann operation. Is was found, that the major factors influ-
encing the success of the surgery in this situation, are the severity of adhesive and scar-
ring process in the small pelvis and wall of rectal stump and length of a stump. The recon-
structive operations for the patients with short rectal stump require differentiated
approach to choice of a surgical method. At the moderately expressed adhesive and scar-
ring process an optimal method of reconstruction of continuity of large intestine is the
intraabdominal formation of end-to-end or end-to-side anastomoses by modern staplers.
In the case of pronounced adhesive and scarring process, and length of a stump 7 to 10 cm
a method of choice is the operation of retrorectal voiding of the colon with supraanal col-
orectal anastomosis – updated Duamell operation. 

Key words: reconstructive operations, patients with a «short» rectal stump, adhesive
and scarring process.
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ВИЧ!ИНФЕКЦИЯ И ПОРАЖЕНИЯ ПИЩЕВОДА

О.Г. Юрин, С.В. Морозова*
(Центральный научно-исследовательский институт эпидемиологии Министерства здравоохранения РФ, 
Российский научно-методический центр по профилактике и борьбе со СПИДом*,
Инфекционная клиническая больница № 2 г. Москвы*)

Из этой лекции вы узнаете:
• об эпидемиологических данных, свидетельствующих о пандемии ВИЧ-инфекции;
• о современной классификации ВИЧ-инфекции;
• о клинических проявлениях инфекционных эзофагитов, являющихся одним из ранних 
проявлений ВИЧ-инфекции;
• о принципах эффективного лечения инфекционных эзофагитов;
• о подходах к терапии ВИЧ-инфекции.

ВИЧ-инфекция – единственная безуслов-
но смертельная инфекционная болезнь,
имеющая тенденцию к пандемическому
распространению. 

Пандемия ВИЧ-инфекции началась в конце
70-х годов. К началу 1998 г., по оценке Всемир-
ной организации здравоохранения и Программы
ООН по СПИДу, она поразила около 40 млн че-
ловек. Число умерших от этого заболевания оце-
нивается в 11,7 млн человек, а ежедневно зара-
жающихся ВИЧ – в 16 000 [30]. 

В России первый случай ВИЧ-инфекции у
иностранного гражданина выявлен в 1985 г., у
гражданина СССР – в 1987 г. В последующие го-
ды рост заболеваемости был очень медленным.
Однако с 1998 г. в стране началась повсеместная
эпидемия ВИЧ-инфекции, связанная с ее распро-
странением среди наркоманов [2, 3]. К началу
декабря 1999 г. в России зарегистрировано более
24 000 больных ВИЧ-инфекцией.

Изучение заболевания, вызываемого вирусом
иммунодефицита человека, началось с терми-
нальных его состояний, которые первыми попали
в поле зрения врачей и получили название синд-
рома приобретенного иммунодефицита
(СПИД). Позже выяснилось, что это лишь фи-
нальная стадия длительно текущего инфекцион-
ного заболевания, получившего название ВИЧ-
инфекции (HIV-infection). 

Кроме того, оказалось, что список так называ-
емых СПИД-индикаторных заболеваний, кото-
рый неоднократно пересматривался и расширял-
ся ВОЗ и центрами по контролю за заболевания-
ми США (CDC), далеко не исчерпывает всей
полноты клинической картины ВИЧ-инфекции и
даже только ее поздних стадий. В целом боль-
ные, отвечающие критериям СПИДа, составляют
лишь ничтожную часть от всех больных ВИЧ-ин-
фекцией, по нашим данным – 4%. 

Поэтому в настоящее время за рубежом поста-
новка диагноза СПИДа осуществляется в основ-
ном в целях эпидемиологического надзора, в то
время как в медицинской практике объектом на-
блюдения и лечения врачей все больше становят-
ся больные ВИЧ-инфекцией, находящиеся на бо-
лее ранних стадиях болезни. В нашей стране из-
начально регистрировались именно все случаи
ВИЧ-инфекции, а не только больные СПИДом.

Характерная черта ВИЧ-инфекции – полиэти-
ологичность развивающихся вторичных заболева-
ний и полиорганность поражений. В целом этапы
развития болезни и развивающиеся поражения
достаточно полно отражены в предложенной
В.И. Покровским в 1989 г. классификации ВИЧ-
инфекции [4], которая в 1993 г. утверждена
Минздравом РФ как официально принятая Рос-
сийская классификация ВИЧ-инфекции.

Российская классификация ВИЧ-инфекции
(Покровский В.И., 1989)

1. Стадия инкубации.
2. Стадия первичных проявлений: 
2А – острая инфекция; 
2Б – бессимптомная инфекция; 
2В – персистирующая генерализованная 

лимфаденопатия.
3. Стадия вторичных заболеваний:
3А – потеря массы тела <10%; грибковые, ви-

русные, бактериальные поражения кожи и слизи-
стых оболочек; опоясывающий лишай; повторные
фарингиты, синуситы;

ЗБ – потеря массы тела >10%; грибковые, ви-
русные, бактериальные, протозойные поражения
внутренних органов; повторный или диссемини-
рованный опоясывающий лишай; необъяснимая
диарея или лихорадка более 1 мес; локализован-
ная саркома Капоши;

3В – кахексия; генерализованные грибковые,
вирусные, бактериальные, протозойные парази-
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тарные заболевания; пневмоцистная пневмония;
кандидоз пищевода, бронхов, легких; внелегоч-
ный туберкулез, атипичные микобактериозы;
диссеминированная или висцеральная саркома
Капоши; поражения центральной нервной систе-
мы.

4. Терминальная стадия.
Распределение больных по стадиям болезни

представлено на рисунке.
Как уже отмечалось, для ВИЧ-инфекции ха-

рактерна полиорганность поражения. В патологи-
ческий процесс могут включаться практически
все органы, в том числе и органы желудочно-ки-
шечного тракта. Часты и поражения пищевода.
Они могут возникать на разных стадиях этого за-
болевания, а их этиологические причины могут
быть различны. 

Так, клинические проявления эзофагита (дис-
фагия, одинофагия, боли за грудиной), сопро-
вождавшиеся эндоскопической картиной пораже-
ния пищевода вплоть до изъязвлений, описаны у
больных, находящихся на самой ранней стадии
заболевания – при так называемой острой ВИЧ-
инфекции [24]. 

Однако поражения пищевода все же более ха-
рактерны для поздних стадий ВИЧ-инфекции.
Возникающая дисфагия может приводить к серь-
езным проблемам в питании [8]. В то же время,
по данным M. Pennacio et al., поражения пище-
вода могут в 48% случаев протекать бессимптом-
но [21].

Наиболее частым этиологическим агентом, вы-
зывающим заболевания пищевода у больных
ВИЧ-инфекцией, являются грибы рода Candida
(50–70%), в первую очередь Candida albicans. В
структуре вторичных заболеваний, обусловлива-
ющих возможность постановки диагноза СПИДа,
они составляют в нашей стране почти 1/5 и нахо-
дятся на втором месте после туберкулеза. Следу-
ющими по частоте встречаемости являются пора-
жения пищевода, обусловленные цитомегалови-
русом (ЦМВ) и вирусом простого герпеса (ВПГ)
[5, 19, 20, 21, 29]. Частота поражений ЦМВ со-
ставляет 10–20%, вызванных ВПГ – реже –
2–5% [9].

В целом дифференциальная диагностика этих
поражений может быть довольно сложной, по-

скольку они представлены, по существу, одними
клиническими проявлениями, отличающимися в
основном лишь по степени их выраженности [25].
Для кандидозных эзофагитов характерно (но не
обязательно) сочетание с кандидозным пораже-
нием слизистой оболочки полости рта, чаще в ви-
де молочницы. Отмечаются дисфагия, которая
может быть выраженной, и боли при глотании.
Загрудинные боли, не связанные с глотанием,
особенно выраженные, встречаются редко. 

При эндоскопии выявляются, как правило,
диффузные изменения. В запущенных случаях
могут развиваться псевдомембранозные пораже-
ния, приводящие к непроходимости пищевода.
Обычно кандидозный эзофагит хорошо поддает-
ся специфической терапии. Однако могут наблю-
даться задержка нормализации эндоскопической
картины и длительное выделение возбудителя
[25, 27, 28].

В целом клиническая картина кандидозного
эзофагита типична. В практических целях для ее
описания, оценки прогрессирования болезни и
эффективности терапии используется следующая
шкала [12]:

1) единичные приподнятые бляшки белого цве-
та, до 2 мм в диаметре каждая;

2) множественные бляшки белого цвета, более
2 мм в диаметре каждая;

3) сливающиеся линейные или узловые налеты
с изъязвлением слизистой оболочки или без них.

В отличие от кандидозного эзофагита при по-
ражениях пищевода герпесвирусной этиологии
боли при глотании обычно интенсивны. Харак-
терны сильные загрудинные боли, не связанные
с актом глотания. 

Поражения пищевода, визуально наблюдаемые
при эндоскопическом исследовании, имеют более
локализованный характер. Поражения цитомега-
ловирусной этиологии могут иметь вид обшир-
ных глубоких, иногда единичных язв, длиной до
10 см. Для эзофагитов, вызванных ВПГ, харак-
терны более мелкие (до 1–2 см в диаметре) мно-
жественные изъязвления [18, 25]. При инфек-
ции, обусловленной ВПГ, поражения пищевода
часто сочетаются с герпетическими высыпаниями
на слизистой оболочке полости рта.

Этиологическая структура заболеваний пищево-
да у больных ВИЧ-инфекцией не ограничена тре-
мя перечисленными агентами. Описаны пораже-
ния, вызванные грибами класса Zygomycetes, по-
рядка Actinomycetales, вирусами Эпштейна–Бар-
ра и семейства Papovaviridae, бактериями (лакто-
бациллы, β-гемолитический стрептококк и др.) и
микобактериями [7, 11, 14, 15, 17, 22, 26].

Инфекционный эзофагит чаще всего ограничи-
вается слизистой оболочкой. В исключительных
случаях он вызывает трансмуральное воспале-
ние, которое может привести к образованию сте-
ноза или фистулы [7, 9, 19].

Большую роль в выяснении этиологии пораже-
ния пищевода играют инструментальные исследо-

Распределение больных ВИЧ-инфекцией по стадиям
заболевания
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вания, в первую очередь эзофагоскопия, в мень-
шей степени рентгенография с контрастировани-
ем, а также морфологические, микробиологиче-
ские, вирусологические и серологические [5, 6,
10]. 

В ряде случаев этиология поражений пищево-
да у больных ВИЧ-инфекцией остается нераспо-
знанной, и они расцениваются как идиопатиче-
ские ВИЧ-ассоциированные поражения пищево-
да. Некоторые авторы считают, что они носят ау-
тоиммунный характер. Однако существует мне-
ние, что в большинстве случаев, особенно при на-
личии изъязвлений, они имеют все-таки цитоме-
галовирусную природу [25].

Характерные для ВИЧ-инфекции заболевания
онкологической природы, в первую очередь сар-
кома Капоши и реже лимфомы, также могут про-
текать с поражениями пищевода. В большинстве
случаев, однако, они не проявляются клинически
и могут являются случайными находками при эн-
доскопическом исследовании по другому поводу
или обнаруживаться на секции. 

Следует отметить, что у больных ВИЧ-инфек-
цией, имеющих элементы саркомы Капоши на ко-
же и особенно на слизистых оболочках, эндоско-
пические исследования органов желудочно-ки-
шечного тракта могут проводиться специально с
целью выяснения распространенности процесса,
что может иметь решающее значение для опреде-
ления тактики лечения.

Данные о поражении пищевода в отечествен-
ной литературе немногочисленны. По данным
С.В. Морозовой и соавт. [1, 16], проанализиро-
вавших результаты 72 эзофагогастродуаденоско-
пий у 57 больных, при 29 эзофагоскопиях были
взяты биоптаты слизистой оболочки пищевода.
Полученные результаты представлены в таблице.

При невозможности быстро провести адекват-
ное обследование или при получении неопреде-
ленных его результатов дополнительным диагно-
стическим критерием может являться ответ на те-
рапию [23]. При поражении пищевода грибами
рода Candida и ВПГ характерен быстрый ответ
на адекватную терапию, а при ЦМВ-инфекции

часто приходится использо-
вать препараты резерва [1].

При лечении поражений
пищевода, развивающихся
при ВИЧ-инфекции, следует
учитывать, что если они и
определяют тяжесть состоя-
ния больного, то являются
лишь следствием основного
заболевания – ВИЧ-инфек-
ции. Поэтому помимо этио-
тропной, патогенетической и
симптоматической терапии
вторичного заболевания (в
данном случае заболевания
пищевода) необходимо про-
водить терапию, направлен-

ную на подавление репликации ВИЧ.
В настоящее время в России разрешено к при-

менению уже 11 противоретровирусных препара-
тов. Из них 6 являются представителями группы
нуклеозидных аналогов ингибиторов обратной
транскриптазы ВИЧ (АZТ, Ф-АЗТ, d4T, ddI,
DDS, 3ТС), 2 ингибитора обратной транскрипта-
зы, не являющихся аналогами нуклеозидов (не-
вирапин, ифавиренц), и 3 из группы ингибиторов
протеазы ВИЧ (индинавир, саквинавир, нельфи-
навир). Этого достаточно для проведения интен-
сивной комбинированной терапии, способной
снизить концентрацию РНК ВИЧ в крови ниже
определяемого уровня.

Эффективная противоретровирусная терапия
– важное условие успеха лечения острых прояв-
лений вторичного заболевания или их предотвра-
щения, или по крайней мере отсрочки его реци-
дивов. Этиотропная терапия вторичных заболева-
ний пищевода у больных ВИЧ-инфекцией требу-
ет проведения помимо основного курса лечения
поддерживающей терапии, которая может стать
пожизненной.

При лечении кандидозного эзофагита препара-
тами первого ряда являются кетоконазол и флу-
коназол. Последний за счет лучшей переносимо-
сти имеет преимущество у больных, находящих-
ся на более поздних стадиях ВИЧ-инфекции и
имеющих много сопутствующих заболеваний.
При нарушении глотания могут применяться 
парентеральные формы флуконазола. 

Препараты применяются по следующим схе-
мам:

• кетоконазол – по 0,4–0,8 г/сут перорально
в течение 14–21 дня;

• флуконазол – по 0,05–0,4 г/сут перорально
или внутривенно в течение 14–21 дня.

При неэффективности этих схем используют
препараты резерва, являющиеся более токсичны-
ми и/или более дорогими: 

• амфотерицин B – по 0,0003–0,0005 г/кг в
сутки внутривенно в течение 5–7 дней;

• интраконазол – по 0,2–0,4 г/сут перораль-
но в течение 14–21 дня.
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Схемы поддерживающей терапии:
• кетоконазол – по 0,2 г/сут перорально;
• флуконазол – по 0,05–0,2 г/сут перорально;
• амфотерицин B – по 0,001 г/кг 1 раз в не-

делю внутривенно;
• интраконазол – по 0,2 г/сут.
Для лечения поражений пищевода ЦМВ препа-

ратом первого ряда является ганцикловир, при-
меняемый внутривенно по 0,01 г/кг в сутки в те-
чение 14–21 дня. Затем переходят на поддержи-
вающую терапию: препарат вводят в дозе, мень-
шей в 2 раза. В качестве поддерживающей тера-
пии может использоваться пероральная форма
ганцикловира.

Для лечения поражений, вызванных ВПГ, ис-
пользуется ацикловир. Он может назначаться в
дозе от 1,0 до 4,0 г/сут перорально или внутри-
венно из расчета 0,01–0,015 г/кг в сутки. Затем
переходят на поддерживающую терапию в дозе
0,6–2,0 г/сут.

К сожалению, рекомендуемый за рубежом в
качестве препарата резерва при лечении пораже-
ний, вызванных ВПГ и ЦМВ, фоскарнет в Рос-
сии не применяется.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ВИЧ-инфекция характеризуется полиэтиоло-
гичностью вторичных заболеваний и полиорган-
ностью поражений. При ней могут поражаться
все органы желудочно-кишечного тракта, в том
числе пищевод. 

Обусловленные ВИЧ-инфекцией поражения
пищевода чаще имеют кандидозную этиологию.
В связи с быстрым ростом числа лиц, заражен-
ных вирусом иммунодефицита, ВИЧ-инфекция
в России перестает быть редким заболеванием, и
врачам всех специальностей, в том числе эндо-
скопистам, необходимо уметь ее диагностиро-
вать.
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РЕДКАЯ АНОМАЛИЯ ПЕЧЕНИ

Н.Б. Губергриц, Э.Ф. Баринов, Н.Е. Баринова, А.Д. Зубов, Ю.Э. Чирков, 
Г.М. Лукашевич, Н.В. Момот, Э.Н. Станиславская, С.В. Кожемякин, 
Ю.А. Загоренко, Л.А. Кондратенко
(Донецкий государственный медицинский университет им. М. Горького, 
Донецкое областное клиническое территориальное медицинское объединение, Украина)

Врожденные пороки формы печени встре-
чаются редко. Один из их вариантов –
добавочные доли печени, располагающи-
еся рядом и соединенные с ней сосудис-

то-секреторной или тканевой ножкой [1]. 
Одной из разновидностей таких аномалий яв-

ляется так называемая доля Риделя. Ее описал в
1888 г. немецкий хирург Бернгард Ридель
(B. Riedel). Доля Риделя представляет собой
языкообразный вырост, исходящий обычно из
переднего края правой доли печени [2]. При на-
личии данной аномалии в толще доли Риделя
проходит пузырный проток, берущий начало из
желчного пузыря, расположенного под этой до-
лей. Как правило, такая аномалия протекает бес-
симптомно. Однако у 1/3 больных она сочетает-
ся с холециститом [1].

Эмбриогенез развития доли Риделя представ-
ляется следующим: растущая закладка печени об-
разует выпячивание в вентральной брыжейке –
печеночный дивертикул. В дивертикуле по мере
его увеличения выделяются две части – крани-
альная и каудальная. Первая врастает в мезенхи-
му вентральной брыжейки, разделяясь на правую
и левую порции. Из краниальной части формиру-
ется печень. Каудальная часть, не образуя эпите-
лиальных тяжей, растет как полый орган, фор-
мируя желчный пузырь и его проток [3]. 

Вероятно, доля Риделя формируется следую-
щим образом: при делении печеночного диверти-
кула каудальная часть включает в свой состав
часть эпителиальных клеток, которые в норме
должны были остаться в краниальной части. Из
этих клеток, по-видимому, и формируется пече-
ночная паренхима в виде доли Риделя. Приводим
описание больного со сходной аномалией.

Больной Г., 45 лет, электрик, житель Донец-
кой области, находился в гастроэнтерологиче-
ском отделении клиники внутренних болезней
№ 1 Донецкого государственного медицинского
университета им. М. Горького с 25 февраля по
16 марта 1999 г. При поступлении предъявлял
жалобы на ноющие боли в правом подреберье,
правой половине мезо- и гипогастрия, преимуще-
ственно натощак, изжогу. Аппетит сохранен,
стул не нарушен, масса тела стабильна.

Анамнез болезни. С 1993 г. беспокоят боли в
правом подреберье, в правой половине мезогаст-
рия и в эпигастрии. В 1997 г. диагностирован
хронический гепатит. Принимал эссенциале и
карсил без существенного эффекта. Состояние
ухудшилось в сентябре 1998 г., когда усилились
боли в животе и диспептические явления. 

Анамнез жизни. В период новорожденности
оперирован по поводу пилоростеноза. После опе-
рации родителям было сообщено о каких-то не-
обычных изменениях со стороны органов брюш-
ной полости. Более конкретной информации Г.
сообщить не смог, а история болезни в архиве
местного стационара не сохранилась. В 1957 г.
оперирован по поводу грыжи белой линии живо-
та. Больной имеет 2 здоровых сыновей, его роди-
тели и брат здоровы. Травм органов брюшной по-
лости не было. 

Объективно. Состояние удовлетворительное,
питание достаточное. Кожа обычной окраски,
субиктеричность склер и мягкого неба. 

Живот при поверхностной пальпации мягкий.
Вся правая половина живота занята плотным об-
разованием размерами 10×12 см. При глубокой
пальпации в правой подвздошной области (кроме
слепой кишки) пальпируется вертикально распо-
ложенное болезненное образование цилиндриче-
ской формы размерами (7–8)×(2–3) см, легко
смещаемое. Правая половина мезогастрия и верх-
няя часть гипогастрия заняты плотным образова-
нием с четкими границами размерами 10×12 см,
которое не смещается, чувствительно. Большая
кривизна желудка на 2 см выше пупка. Умерен-
ная болезненность в эпигастрии. Нижний край
правой доли печени четко не пальпируется. Ниж-
ний край левой доли на 2–3 см ниже реберной
дуги, несколько уплотнен, чувствителен. Селе-
зенка не пальпируется. Отеков нет.

Данные исследований. Общий анализ крови:
эр. – 4,94×1012/л, Hb – 158 г/л, цв. пок. – 0,9,
л. – 4,2×109/л, п. – 3%, с. – 65%, э. – 1%, мон.
– 3%, лимф. – 28%, СОЭ – 20 мм/ч. 

Общий анализ мочи: патологии не выявлено.
Биохимический анализ крови: общий белок –

78 г/л, альбумины – 47%, глобулины – 53%, 
α1-глобулины – 5%, α2-глобулины – 12%, β-гло-
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булины – 14%, γ-глобулины – 22%; глюкоза –
5 ммоль/л; активность амилазы – 24 г/(ч л),
АсАТ – 0,42 ммоль/(ч л), АлАТ –
0,82 ммоль/(ч л), щелочной фосфатазы –

1,3 ммоль/(ч л), γ-глутамилтранспептидазы –
1,2 ммоль/(ч л); общий холестерин – 
5,3 ммоль/л; билирубин общий – 11,0 мкмоль/л
(за счет непрямого).

Маркеры вирусов гепатита B, C, E, G не вы-
явлены.

Эхокардиоскопия: признаки минимального
пролапса митрального клапана.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов
брюшной полости: анатомическая аномалия пече-
ни (рис. 1). Паренхима однородная, повышенной
эхогенности, без очаговых изменений. Желчный
пузырь низко расположен (в тазу), увеличен в
размерах, стенка утолщена. В области его дна –
дивертикул. Имеются перегибы и перетяжки в
области дна, тела и шейки, в просвете много гус-
той желчи, эховзвесь. Размеры селезенки не из-
менены, ткань ее однородна. Поджелудочная же-
леза  не увеличена, однородна, эхогенность не-
сколько повышена.

При допплеровском цветном картировании
сосудистой системы печени определяется атипич-

Рис. 1. Анатомическая аномалия печени больного Г.

Рис. 2. Допплерограмма печени больного Г.
(Объяснение в тексте)

а б

Рис. 3 а, б. Компьютерная томограмма больного Г. (Объяснение в тексте)
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ное строение системы портальной вены в виде от-
дельных стволов. Создается впечатление о нали-
чии анастомозов между сосудами системы ворот-
ной вены и печеночными венами (рис. 1, 2).

Компьютерная томография (КТ) органов
брюшной полости, забрюшинного пространства с
пероральным контрастированием (рис. 3 а, б):
определяется аномалия развития печени – удвое-
ние? Структура ее однородная, очагов патологи-
ческой плотности не выявлено. Селезенка, почки,
надпочечники в норме. Забрюшинные лимфоуз-
лы не увеличены.

Сцинтиграфия (рис. 4): печень неправильной
формы, представлена практически равноценными
функционально активными участками ее ткани,
соединенными небольшими паренхиматозными
перетяжками (обширный дефект накопления,
обусловленный объемным процессом?). Суммар-
ная концентрация радиоколлоида в ткани печени
умеренная. Селезенка не увеличена, обычно по-
глощает радиоколлоид. 

Заключение: аномалия развития печени (ее уд-
воение?) без признаков портальной гипертензии.
С учетом данных УЗИ и КТ – отсутствие объем-
ного процесса.

Холецистография (рис. 5): через 14 ч после
приема 6 таблеток холевида наметилась тень
желчного пузыря малой интенсивности. На этом
фоне введено внутривенно 20 мл 50% раствора
билигноста. Рентгенограммы выполнены на 60-й
и 90-й минутах. Тень желчного пузыря достигла
высокой интенсивности. Желчный пузырь гипо-
тоничен, в вертикальном положении располагает-
ся над входом в малый таз, по ходу его опреде-
ляется несколько перетяжек, у дна его – дивер-
тикул. Через 24 ч в желчном пузыре следы йоди-
рованной желчи. 

Заключение: гипотоничный желчный пузырь,

перихолецистит, дивертикул
желчного пузыря, нарушение его
эвакуаторной функции.

Фиброэзофагогастродуодено-
скопия: пищевод и желудок без
особенностей. Складки залуко-
вичного отдела двенадцатиперст-
ной кишки гиперемированы. 
В 2 см от сфинктера Кападжи –
дополнительный большой (фате-
ров) сосочек двенадцатиперстной
кишки (?), полип двенадцатипер-
стной кишки (?). Фатеров сосо-
чек в обычном месте увеличен до
0,8–1 см, слизистая оболочка в
его зоне гиперемирована. Пери-
стальтика двенадцатиперстной
кишки усилена, хаотична. 

Пункционная биопсия печени
из обоих участков печеночной
паренхимы (гистоморфологиче-
ская картина сходна): в гепато-
цитах вакуольная и жировая дис-

трофия, полиморфизм ядер, умеренное снижение
содержания гликогена, единичные ступенчатые
некрозы гепатоцитов, очаги склероза с клеточной
инфильтрацией. 

Заключение: хронический гепатит со слабой
активностью.

Клинический диагноз: хронический гепатит со
слабовыраженной активностью на фоне аномалии
формы печени (добавочная доля). Хронический

Рис. 4. Сцинтиграфия печени больного Г. (Объяснение в тексте)

Рис. 5. Холецистограмма больного Г.
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холецистит в стадии обострения. Перихолецис-
тит. Гипомоторная дискинезия желчного пузыря.
Дивертикул желчного пузыря. Хронический 
гастродуоденит в стадии нерезкого обострения.
Папиллит. Пролапс митрального клапана, Н0.

Особенность данного случая состоит в наличии
двух практически равных по размерам и функ-
ции участков паренхимы печени, а также в нали-
чии двух больших (фатеровых) сосочков двенад-
цатиперстной кишки, необычное строение сосу-
дистой системы печени. Эти особенности отлича-
ют аномалию печени у нашего больного от клас-
сического описания доли Риделя. В последнем
случае дополнительная доля имеет значительно
меньшие размеры, чем основная паренхима пече-

ни, нет удвоения большого сосочка двенадцати-
перстной кишки. 

У нашего больного принцип эмбриогенеза ано-
малии печени, вероятно, тот же, что и при нали-
чии доли Риделя. Однако дополнительная доля у
него имела тенденцию к отделению от основной
паренхимы печени (тенденция к удвоению пече-
ни!). В результате – склонность к удвоению
большого сосочка двенадцатиперстной кишки,
образование двух функционально равных участ-
ков паренхимы печени. 

Клиническое течение болезни, вероятно, в
большей мере обусловливалось хроническим хо-
лециститом с гипомоторной дискинезией желчно-
го пузыря и перихолециститом. 
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ПЕРВИЧНЫЙ БИЛИАРНЫЙ ЦИРРОЗ – 
АУТОИММУННЫЙ ГЕПАТИТ!ПЕРЕКРЕСТ 
И ИНФИЦИРОВАНИЕ HGV
(Клиническое наблюдение)

Э.З. Бурневич, Е.Н. Никулкина, П.Е. Крель, И.В. Попова
(Кафедра терапии и профессиональных заболеваний им. Е.М. Тареева, 
академическая группа академика РАМН В.В. Серова, 
кафедра патологической анатомии Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова)

Вклинической практике не всегда пред-
ставляется возможным соотнести весь
имеющийся спектр клинических, лабора-
торных, иммунологических и морфоло-

гических изменений с одной нозологической фор-
мой поражения печени, то есть когда имеются
признаки сочетания заболеваний – так называе-
мые перекрестные формы. 

Затруднения при проведении дифференциаль-
ного диагноза обусловлены также неоднозначно-
стью современного понимания некоторых болез-
ней печени, в частности первичного билиарного
цирроза (ПБЦ), без обнаружения антимито-
хондриальных антител (АМА) в сыворотке кро-
ви. Приводим клиническое наблюдение, слож-
ность трактовки которого была вызвана изложен-
ными обстоятельствами.

У больной С., 59 лет, в 1983 г. было зарегист-
рировано повышение СОЭ до 40–60 мм/ч. В
1985 г. выполнены экстирпация правой доли и
субтотальная резекция левой доли щитовидной
железы по поводу диффузного узлового зоба
(морфологически верифицирован аутоиммунный
тиреоидит), назначена заместительная терапия
тиреоидными гормонами (L-тироксин – 50–100
мкг/сут). Повышение СОЭ (30 мм/ч) сохраня-
лось. В этом же году впервые зарегистрировано
7-кратное повышение активности щелочной фос-
фатазы (ЩФ). В течение последующих 10 лет
чувствовала себя удовлетворительно, не обследо-
валась (см. таблицу). 

В 1995 г. появились кожный зуд, сухость сли-
зистых оболочек, носовые кровотечения, боли в
суставах кистей, быстрая утомляемость. При об-
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следовании: гепатомегалия (размеры по Курлову
– 12–10–10 см), повышение уровня активности
аминотрансфераз – АсАТ – 7-кратное, АлАТ –
8-кратное, биохимические маркеры холестаза –
активность ЩФ – 8-кратное увеличение, гамма-
глутамилтранспептидазы (ГГТП) – 7-кратное,
гипергаммаглобулинемия (2,9 г%), СОЭ – 42–62
мм/ч. Диагностирован хронический активный ге-
патит. Проводилось лечение эссенциале, сеанса-
ми плазмафереза. Достигнуто некоторое улучше-
ние самочувствия (уменьшились кожный зуд и
утомляемость). Однако гиперферментемия пер-
систировала. В 1996 г. беспокоили кожный зуд и
выраженная слабость. 

При обследовании в американском госпитале в
Париже: гиперпротеинемия (8,8 г/л), повышение
уровней иммуноглобулинов A, M и G в сыворот-
ке крови; обнаружены антинуклеарные анти-
тела (АНА) в титре 1:160; АМА, в том числе
М2-подтипа, не выявлены. От биопсии печени
больная отказалась. Клинико-лабораторная кар-
тина расценена как аутоиммунный гепатит. 

В декабре 1996 г. поступила в клинику терапии
и профессиональных заболеваний им. Е.М. Таре-
ева ММА им. И.М. Сеченова. При обследовании:
кожный покров пигментирован, множество экско-
риаций, яркая пальмарная эритема. В легких над
базальными отделами – крепитация. Печень плот-
ная, край острый, размеры по Курлову –
13/5–11–10 см. Селезенка не пальпировалась. 

Выраженный синдром холестаза (ЩФ – 1552
ед./л, норма – до 220 ед./л; ГГТП – 84 МЕ,
норма – до 28 МЕ; общий билирубин – 1,0 мг%,
прямой билирубин – 0,8 мг%), АсАТ – 52 МЕ
(норма – до 20 МЕ), АлАТ – 37 МЕ (норма – до
20 МЕ), СОЭ – 55 мм/ч, общий белок – 95 г/л,
гамма-глобулины – 2,5 г%, IgA – 810 мг% (нор-
ма – до 404 мг%), IgM – 550 мг% (норма – до
198 мг%), IgG – 1820 мг% (норма – до 1630
мг%), ревматоидный фактор (РФ) в реакции
Ваалера–Роуза (Волера–Роуза) – 1:640 и в ла-
текс-тесте – 3+, положительный LE-клеточный
тест – большое количество круглых гомогенных
гематоксилиновых телец (КГГТ) и розеток, еди-
ничные LE-клетки. 

АНА, антитела к гладкой мускулатуре и АМА
не обнаружены. 

При вирусологическом тестировании (маркеры
гепатитов В, С и G) выявлена RNA HGV в сыво-
ротке крови. 

Биопсия печени: портальные тракты значи-
тельно расширены за счет лимфогистиоцитарной
инфильтрации с примесью большого количества
плазматических клеток (рис. 1), отмечаются дук-
топения и деструктивные изменения желчных
протоков с гранулематозной реакцией вокруг них
(рис. 2). В дольках – множественные инфильт-
раты лимфогистиоцитарного состава (рис. 3) и
мягкий фиброз. При анализе морфологических
изменений ткани печени констатированы призна-
ки хронического негнойного гранулематозного

деструктивного холангита в сочетании с порталь-
ным гепатитом и лобулярным компонентом, что
не противоречило диагнозу ПБЦ II стадии. 

Крепитация в легких и увеличение количества
лимфоцитов до 47% в жидкости бронхоальвео-
лярного лаважа свидетельствовали в пользу лим-
фоцитарного фиброзирующего альвеолита. Кли-
нические признаки ксеростомии, атрофического
ринофаринголарингита, атрофического бронхита
в сочетании с инфильтрацией лимфоидными
клетками стромы малых слюнных желез (био-
псия слизистой оболочки нижней губы) указыва-
ли на синдром Шегрена (рис. 4).

Клинико-лабораторные и морфологические
данные, полученные при обследовании больной,
соответствуют ПБЦ. Однако обращает на себя
внимание отсутствие АМА в сыворотке крови при
указании в анамнезе на выявление АНА. 

В 1987 г. G. Brunner и O. Klinge [1] описали
3 подобных наблюдения, в которых морфологи-
ческие изменения ткани печени соответствовали
ПБЦ, но в сыворотке крови не были обнаружены
АМА, однако выявлены АНА в высоком титре.
Было высказано предположение об атипичной
форме ПБЦ и, учитывая положительную динами-
ку активности печеночного процесса у всех 3 на-
блюдаемых больных в ответ на терапию предни-
золоном и азатиоприном, авторы первыми попы-
тались разграничить классический АМА-позитив-
ный ПБЦ и атипичную его форму – АМА-нега-
тивную с положительными АНА, назвав это забо-
левание иммунным холангитом [1]. 

P. Michieletti et al. [15] показали 100% часто-
ту обнаружения АНА при АМА-негативном вари-
анте ПБЦ и высказали предположение о возмож-
ной нозологической самостоятельности АМА-не-
гативного-АНА-позитивного варианта заболева-
ния, использовав термин “аутоиммунный холан-
гит" (АИХ), впоследствии утвердившийся в ли-
тературе [15, 16].

Отсутствие АМА и положительные на опреде-
ленном этапе заболевания АНА у больной с кли-
нико-лабораторной и морфологической картиной
ПБЦ заставляли предполагать наличие АИХ, по-
скольку указанные признаки являются критерия-
ми, положенными в основу выделения этого забо-
левания [1, 15, 16]. Однако необходимо иметь в
виду, что методы, наиболее часто применяемые
для выявления АМА в сыворотке крови, облада-
ют небольшой чувствительностью. Так, при ис-
пользовании реакции непрямой иммунофлюорес-
ценции на криостатных органных срезах лабора-
торных животных или культуре клеток АМА от-
сутствовали у 7–14% больных ПБЦ [9, 14]. 

Применение современных методов выявления
АМА (иммуноферментный анализ и иммунобло-
тинг) позволяет обнаружить указанные антитела
в сыворотке почти у 100% больных ПБЦ [13]. С
другой стороны, положительные АНА при ПБЦ
не считаются редкими (до 31–70%) [2, 18] и их
выявление у больных ПБЦ не может служить до-
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статочным основанием для выделения новой фор-
мы поражения печени, в частности АИХ. 

Кроме того, при сравнении больных АМА-не-
гативным и АМА-позитивным ПБЦ не выявлено
статистически значимой и закономерной разницы
между ними по клиническим, лабораторным, им-
мунологическим и морфологическим критериям и
ответу на лечение [8, 12, 14–17, 21]. 

Приведенные данные не подтверждают право-
мочность выделения АИХ на основании
АМА/АНА-статуса и указывают на формаль-
ность критериев G. Brunner и O. Klinge, в связи
с чем их нельзя считать диагностическими при
постановке данного диагноза.

Многие авторы считают также необоснован-
ным выделение АИХ как новой нозологической
формы. Не выявлено существенных различий
между группами больных АМА-позитивным ПБЦ
и АИХ по клиническим, лабораторным, иммуно-
логическим, морфологическим и иммуногистохи-

мическим признакам, а также по ответу на прово-
димое лечение [6, 10, 11, 19, 20]. Эти факты сви-
детельствуют о том, что характеристики ПБЦ и
АИХ совпадают, что, в свою очередь, не позволя-
ет считать АИХ самостоятельным заболеванием,
отличающимся от классического ПБЦ. 

Таким образом, можно полагать, что АИХ как
нозологически обособленного заболевания не су-
ществует.

С учетом представленных данных клинико-
лабораторная и морфологическая картина заболе-
вания в нашем наблюдении соответствует течению
ПБЦ. В то же время тщательный анализ картины
заболевания позволяет отметить ряд важных осо-
бенностей, заставляющих предполагать смешан-
ную форму поражения печени – ПБЦ–АИГ-пере-
крест. Об этом свидетельствуют значительная им-
мунологическая активность болезни, выражающа-
яся в гипергаммаглобулинемии, гиперпротеинемии
с несвойственной ПБЦ поликлональной иммуно-
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глобулинопатей, положительный LE-клетчный
тест и ранее определяемые АНА. Выявленные при
морфологическом исследовании плазматические
клетки в инфильтратах портальных трактов, рав-
но как и системные проявления, являются харак-
терными как для АИГ, так и для ПБЦ [4, 9].

Наличие лобулярного компонента, свойствен-
ного вирусным поражениям печени, у больной
ПБЦ–АИГ-прекрестом и HGV-инфекцией, на
наш взгляд, представляет особый интерес. По-
добное сочетание двух заболеваний аутоиммун-
ной природы и персистирующей вирусной инфек-

ции позволяет предполагать причинно-следствен-
ную взаимосвязь в их возникновении. Однако
роль HGV в развитии поражения печени не уста-
новлена. Имеются данные о сходной частоте его
обнаружения при ПБЦ, алкогольной болезни пе-
чени и при коинфекции HCV [5]. 

С другой стороны, показано, что при HGV-ин-
фекции часто выявляется повреждение внутрипе-
ченочных желчных протоков с развитием холе-
стаза [3]. Хотя роль HGV в развитии АИГ также
не показана, однако маркеры HGV-инфекции, в
частности RNA HGV, при АИГ выявляются в
6,7–12,5% случаев [7]. Эти данные позволяют
обсуждать роль HGV в развитии поражения пе-

Рис. 1. Расширенный портальный тракт с инфильтра-
том из лимфоцитов и плазматических клеток. Час-
тично виден желчный проток с признаками хрониче-
ского де-структивного негнойного холангита

Рис. 2. Эпителиоидно-клеточная гранулема, связан-
ная со стенкой желчного протока. Желчный проток с
признаками хронического деструктивного негной-
н о г о

Рис. 3. Внутридольковые очаговые скопления воспа-
лительных клеток (лобулярный гепатит)

Рис. 4. Диффузная лимфогистиоцитарная инфильт-
рация малых слюнных желез
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чени у нашей больной, в том числе и как возмож-
ного этиологического или триггерного фактора
развития как ПБЦ–АИГ-перекреста.

Таким образом, окончательный диагноз боль-
ной С. можно сформулировать следующим обра-
зом: первичный билиарный цирроз–аутоиммун-
ный гепатит-перекрест умеренной степени ак-
тивности с системными проявлениями (аутоим-
мунный тиреоидит анамнестически, синдром Ше-
грена, фиброзирующий альвеолит), инфицирова-
ние HGV.

После верификации диагноза больной были
назначены азатиоприн по 50 мг/сут (высокая
трудноконтролируемая артериальная гипертен-
зия и риск развития остеопороза заставили отка-
заться от использования глюкокортикостерои-
дов), урсодеоксихолевая кислота (урсофальк) по

750 мг/сут и D-пеницилламин по 500 мг/сут.
Назначение D-пеницилламина обусловливалось,
в первую очередь, наличием фиброзирующего
альвеолита. 

На фоне терапии отмечена четкая положитель-
ная динамика: в течение 1,5 мес исчез кожный
зуд, улучшились лабораторные показатели цито-
лиза и холестаза (АсАТ – 35 МЕ, АлАТ –
25 МЕ, ЩФ – 1012 ед./л, ГГТП – 62 МЕ). 

Через 12 мес масса тела больной возросла на
2 кг, активность АсАТ стала 22 МЕ, АлАТ –
МЕ, ЩФ – 535 ед./л, ГГТП – 41 МЕ, СОЭ –
28 мм/ч, общий белок – 84 г/л, гамма-глобули-
ны – 1,9 мг%. Доза азатиоприна увеличена до 75
мг/сут. 

Продолжается динамическое наблюдение боль-
ной.
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Одним из ведущих симптомов всех
нервно-мышечных заболеваний пище-
вода (НМЗП), как известно, является
расстройство глотания. В свою оче-

редь, дисфагия является грозным признаком
многих других заболеваний, которые необходимо
учитывать при дифференциальной диагностике
НМЗП. Поскольку диагностические ошибки в
этих случаях встречаются нередко, очень важна
своевременная правильная дифференциальная
диагностика функциональной непроходимости
кардии и опухолей пищевода кардиоэзофагеаль-
ной локализации [3, 4, 8, 9]. 

В основу данной работы положен 30-летний
опыт диагностики и лечения (с 1970 по июнь
2000 г.) в отделении хирургии пищевода и же-
лудка РНЦХ РАМН более 2000 пациентов с та-
кими заболеваниями пищевода, как кардиоспазм,
ахалазия кардии, первичный диффузный эзофа-
госпазм, доброкачественные опухоли и диверти-
кулы, рак, грыжи пищеводного отверстия диа-
фрагмы (ГПОД) и рефлюкс-эзофагит, ожоговая
и пептическая стриктуры пищевода. 

Следует иметь в виду, что в отличие от боль-
ных с НМЗП пациенты с раком кардии имеют,
как правило, более пожилой возраст и короткий
анамнез. У них обычно быстро нарастают симп-
томы. Особенно быстро появляется дисфагия, ко-
торая прогрессирует и неблагоприятно сказыва-
ется на общем состоянии больных. 

В то же время у большинства больных (около
60%) с НМЗП предшествует психическая травма.
Характерный анамнез, большая продолжитель-
ность и относительно благоприятное течение
НМЗП, удовлетворительное состояние больного

и перемежающийся характер дисфагии в начале
заболевания свидетельствуют о нераковом пора-
жении пищевода [4, 6]. 

Большое значение в диагностике рака кардио-
эзофагеальной области имеют рентгенологиче-
ское и эндоскопическое исследования. Однако
следует иметь в виду, что рентгенологическая
картина рака и кардиоспазма в ряде случаев мо-
жет быть неразличима. Эндоскопическое иссле-
дование при всех заболеваниях пищевода строго
обязательно. При обоснованном подозрении на
рак оно дополняется биопсией, имеющей осново-
полагающую роль в верификации диагноза. 

Необходимо отметить, что в некоторых случа-
ях и эндоскопическое исследование может давать
ошибки, особенно если эндоскоп не удается про-
вести в желудок. Как правило, главные труднос-
ти в эндоскопической дифференциальной диагно-
стике НМЗП и рака кардии возникают при под-
слизистом росте опухоли [6, 7, 8].

Проводя дифференциальную диагностику
НМЗП, необходимо также помнить о возможно-
сти рефлекторного спазма нижнего пищеводного
сфинктера (НПС) при раке субкардиального от-
дела желудка, а также при субкардиальной язве,
наддиафрагмальном дивертикуле пищевода и
ГПОД. Поэтому для диагностики и дифференци-
альной диагностики НМЗП необходимо помимо
рентгенологического и эндоскопического исследо-
ваний обязательно проводить эзофагоманомет-
рию [4, 9].

Резко расширенный пищевод, сдавливая сосед-
ние органы, может симулировать опухоль средо-
стения. Основными симптомами опухоли средо-
стения являются: затрудненное дыхание, одыш-
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ка, кашель, цианоз, отек шеи и лица, анизоко-
рия, сердцебиение, осиплость голоса. Рентгено-
логическое исследование с контрастной массой
позволяет в таких случаях выявить контуры рас-
ширенного пищевода и таким образом определить
характер заболевания. 

По данным В.В. Уткина [2], у 17 (15,3%) из
111 больных с кардиоспазмом после лечения
пневмокардиодилатацией наступил рецидив забо-
левания. После второй госпитализации проопери-
рованы 11 пациентов, причем у 5 из них был об-
наружен рак кардии, нераспознанный при пер-
вичном обращении. В общей сложности еще
12 больных с раком кардии, переходящим на пи-
щевод, после ошибочного лечения пневмокардио-
дилатацией по поводу “кардиоспазма" в других
лечебных учреждениях были затем оперированы
в РНЦХ РАМН.

Недостаточно изучен и освещен в литературе
вопрос о возможности и частоте развития рака на
фоне кардиоспазма или ахалазии кардии.

Большинство авторов считает, что основной
причиной возникновения рака на фоне НМЗП яв-
ляется застойный эзофагит или рефлюкс-эзофа-
гит, возникший в результате чрезмерно форсиро-
ванной кардиодилатации или после оперативного
вмешательства на кардии, а также травмы пищево-
да при многократных кардиодилатациях [3, 6, 7].

В.В. Уткин (1966) выявил рак кардиально-пи-
щеводной локализации на фоне кардиоспазма у
1,15% больных, О.Д. Федорова (1973) – у 2,8%,
H. Blaha et K. Rech (1967) – у 0,9%, B. Brucher
et al. (1998) – у 2,3%.

По данным сводной статистики V. Rapant et
J. Kralik (1970), на 3843 больных ахалазией пи-
щевода рак выявлен у 2,5% пациентов, что в 10
раз чаще, чем в норме, а по данным Д.И. Таму-
левичуте и А.М. Витенас (1986), частота в
1,2–3,2 раза выше – 3–8%. 

Таким образом, НМЗП можно считать предра-
ковыми, что необходимо всегда учитывать при
обследовании и лечении пациентов. Приводим
клинический пример.

Больной Т., 20 лет, поступил в РНЦХ РАМН
26 декабря 1984 г. с жалобами на дисфагию при
приеме твердой пищи, отрыжку воздухом, изред-
ка рвоту, похудание на 9 кг за 3,5 года.

Считает себя больным с 1977 г., когда после
нижней лобэктомии слева по поводу множествен-
ных гамартом появилась дисфагия. В 1979 г. при
обследовании по месту жительства установлен
кардиоспазм. Консервативное лечение без эф-
фекта. В том же году была выполнена операция
Готтштейна–Геллера. В течение 3 лет чувствовал
себя удовлетворительно, затем вновь появилась
дисфагия. В 1983 г. диагностирована рубцовая
стриктура нижней трети пищевода. Лечился бу-
жированием. Делалась попытка эндоскопическо-
го лазерного рассечения рубцов. Эффект лечения
был кратковременным, дисфагия вновь рециди-
вировала и постепенно нарастала. 

Рентгенологическое исследование в отделе-
нии: пищевод резко расширен, натощак содержит
много жидкости и слизи; абдоминальный его от-
дел деформирован, сужен, стенки здесь ригидны.
Над сужением длительно задерживается контраст-
ная масса, поступая в желудок небольшими пор-
циями. Через час в пищеводе остается значитель-
ная часть бария, через 24 ч – остатки контраст-
ной взвеси. 

Заключение: состояние после эзофагокардио-
миотомии с выраженными рубцовыми изменени-
ями абдоминального отдела пищевода.

Эзофагоскопическое исследование: в пищево-
де большое количество слизи, просвет его расши-
рен, стенки эластичны, слизистая оболочка блед-
но-розовой окраски, гладкая, отечная. На рассто-
янии 40 см от передних верхних резцов просвет
не определяется, эндоскоп в желудок провести не
удается. 

Заключение: состояние после эзофагокардио-
миотомии, рубцовая стриктура абдоминального
отдела пищевода. 

Эзофагоманометрию и рН-метрию выполнить не
удалось из-за того, что зонд в желудок не прошел.

Подготовлен к операции, и 17 января 1985 г.
оперирован. При ревизии обнаружена большая
бугристая плотная опухоль кардии, прорастаю-
щая в диафрагму. После сагиттальной диафраг-
мотомии выяснено, что нерезектабильная опу-
холь размерами 15×12 см прорастает в аорту и
нижнюю полую вену. В связи с угрозой полной
дисфагии наложена гастростома по Витцелю. По-
слеоперационный период прошел без осложне-
ний. Выписан 1 февраля.

Интерес данного наблюдения состоит в том,
что ни при рентгенологическом, ни при эндоско-
пическом исследованиях не выявлено большой
кардиоэзофагеальной опухоли. 

Таким образом, неоправданная отсрочка хи-
рургической операции у подобных больных гро-
зит развитием неоперабельной опухоли на фоне
застойного эзофагита.

Актуальность дифференциальной диагностики
кардиоспазма, ахалазии кардии и первичного
диффузного эзофагоспазма – трех патогенетиче-
ски различных форм НМЗП – между собой и с
другими болезнями, для которых характерна
дисфагия, бесспорна и очевидна [4].

Опираясь на 30-летний опыт лечения 1004
больных с указанными заболеваниями, мы пред-
лагаем клинико-инструментальный комплекс
дифференциальной диагностики кардиоспазма,
ахалазии кардии и первичного диффузного эзо-
фагоспазма, который используется и совершенст-
вуется в клинике на протяжении более 25 лет.

Начало кардиоспазма чаще внезапное, более
чем в 2/3 случаев связанное с перенесенной неза-
долго до появления дисфагии нервно-психиче-
ской травмой. Для этой группы больных харак-
терны эмоциональная неустойчивость и выражен-
ный астеноневротический синдром. В начальных
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стадиях кардиоспазма дисфагия имеет интермит-
тирующий характер, то есть периодически прохо-
дит полностью и возникает вновь под влиянием
различных эмоциональных нагрузок и стрессов. 

В дальнейшем быстрее, чем при других
НМЗП, дисфагия приобретает прогрессирующий
характер и становится стойкой. Кроме того, для
кардиоспазма характерна парадоксальная дисфа-
гия, когда твердая пища проходит значительно
лучше жидкой. Давящая или сжимающая боль
возникает во время еды, локализуется за груди-
ной или мечевидным отростком, часто иррадии-
рует в спину и обусловлена некоординированной
гипермоторикой пищевода. 

Помимо загрудинных боли могут иметь эпига-
стральную локализацию и сопровождаться ирра-
диацией в межлопаточное пространство и в об-
ласть сердца. Подобные боли порой симулируют
приступы стенокардии. При кардиоспазме регур-
гитация бывает во время приема пищи или вско-
ре после нее. При этом моторика пищевода уси-

лена, наблюдаются выраженные сегментарные
сокращения, не обладающие пропульсивной спо-
собностью. Особенности анамнеза, течение забо-
левания, другие типичные клинические проявле-
ния, рентгенологические и эндоскопические дан-
ные позволяют в этом случае поставить правиль-
ный диагноз. 

Рентгенологически при кардиоспазме терми-
нальный отдел пищевода чаще выглядит в виде
конуса, отмечается расслабление кардии на при-
ем холинолитиков. Опорожнение пищевода про-
исходит по типу выжимания контрастной массы
через узкий дистальный сегмент – так называе-
мый симптом “шприца". 

При эзофагоманометрическом исследовании
кардиоспазм характеризуется высоким градиен-
том пищеводно-желудочного давления (ГПЖД)
больше 20 мм рт. ст. Для этого заболевания харак-
терны различные формы неполноценного расслаб-
ления НПС как по амплитуде, так и по времени,
в том числе и парадоксальное повышение давле-

ния на глоток.
Напротив, больные с ахалазией

кардии чаще отмечают постепенное
развитие болезни. Состояние нервной
системы у них менее лабильно, чем у
пациентов с кардиоспазмом. У боль-
шинства больных с ахалазией кардии
заболевание начинается с дисфагии, а
болевой синдром встречается значи-
тельно реже. Загрудинная боль, если
она есть, значительно слабее и носит
распирающий характер. Парадоксаль-
ная дисфагия отсутствует, а выражен-
ность дисфагии зависит не столько от
длительности заболевания, сколько от
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Дифференциальная диагностика кардиоспазма и ахалазии кардии

Рис. 1. Эзофагограмма больного с первичным эзофагоспазмом. 
Множество непропульсивных сокращений, возникающих 
на различных уровнях
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степени нарушения двигательной функции пище-
вода. 

При ахалазии кардии регургитация наступает
через несколько часов после приема пищи, прово-
цируется наклонами туловища вперед или гори-
зонтальным положением тела. Моторика пищево-
да угнетена, а сегментарные сокращения отсут-
ствуют. 

Рентгенологически при ахалазии кардии тер-
минальный отдел пищевода обычно имеет закруг-
ленную форму, его суженная часть нередко рас-
полагается эксцентрично, характерен симптом
нависания стенки пищевода над сужением. Холи-
нолитики на кардию не действуют, а начало опо-
рожнения пищевода зависит от высоты столба ба-
риевой взвеси и наступает при повышении гидро-
статического давления (положительная проба
Хурста).

При эзофагоманометрическом исследовании
больных с ахалазией кардии ГПЖД составляет
менее 20 мм рт. ст. Довольно часто он может
быть в пределах нормального уровня, при этом
отсутствует любая реакция НПС на глоток. Наи-
более существенные дифференциально-диагнос-
тические признаки кардиоспазма и ахалазии кар-
дии приведены в таблице.

В клинической практике важно выделять пер-
вичный диффузный эзофагоспазм или синдром
Бaршоня–Тешендорфа, поскольку применение
пневмокардиодилатации и оперативного лечения
при данном виде НМЗП отрицательно сказывает-

ся на результатах, обусловливая остаточную дис-
фагию, болевую симптоматику, а нередко и ре-
гургитацию [1, 10].

При первичном диффузном эзофагоспазме
дисфагия перманентная, иногда имеющая пара-
доксальный характер: твердая и грубая пища
проходит беспрепятственно, а жидкая и полу-
жидкая, наоборот, может задерживаться. К кос-
венным признакам относятся повышенная сали-
вация, быстрое снижение массы тела больного,
нарастающия слабость и анемия. Интермиттиру-
ющие боли за грудиной, не имеющие определен-
ной взаимосвязи с едой и исчезающие надолго в
периоды ремиссии, отличают клиническое тече-
ние диффузного эзофагоспазма от кардиоспазма
и ахалазии кардии. 

Эзофагоманометрическая картина при диф-
фузном эзофагоспазме может быть представлена
нормальными глотательными перистальтически-
ми волнами, чередующимися со спастическими
комплексами различной амплитуды и продолжи-
тельности. НПС расслабляется необычным обра-
зом, то есть давление в покое в глоточно-пище-
водном соединении может быть не изменено, а в
спазмированных участках пищевода внутрипро-
светное давление бывает резко повышенным
(рис. 1). 

Однако следует помнить, что клиническая
симптоматика спастического состояния пищевода
может встречаться и при неизмененной рентгено-
логической и эзофагоманометрической картине.
Наиболее яркий и специфический признак диф-
фузного эзофагоспазма – так называемый “што-
порообразный" или “четкообразный" пищевод
(рис. 2).

В отличие от кардиоспазма и ахалазии кардии
при первичном диффузном эзофагоспазме дисфа-
гия не ликвидируется пневмокардиодилатация-
ми, которые в лучшем случае не уменьшают, а в
ряде случаев даже усугубляют ее. Эффективным
методом является только комплекс терапевтиче-
ских мероприятий, включающий:

– спазмолитические препараты – галидор по
0,05 г 3–4 раза в день, но-шпу – по 0,04 г 3–4
раза в день, 2% раствор папаверина по 2 мл вну-
тримышечно 1 раз в день, 0,2% раствор плати-
филлина по 1 мл 1 раз в день внутримышечно;

– нейролептики и транквилизаторы – эглонил
по 100 мг внутримышечно 1 раз в день в течение
7–10 дней, настойка пустырника – по 1 столовой
ложке 4 раза в день;

– витамины В6 (5% раствор по 1 мл 1 раз в
день внутримышечно) и В12 (0,01% раствор по
1 мл 1 раз в день внутримышечно);

– иглорефлексотерапию с влиянием на точки
общего и местного воздействия – 7–10 процедур
на курс.

Следует также выделять среди НМЗП и вто-
ричный диффузный эзофагоспазм – заболевание,
развивающееся на фоне кардиоспазма. Для него
характерны те же клинические, рентгенологиче-

Рис. 2. Рентгенограмма больного с первичным диф-
фузным эзофагоспазмом
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ские и манометрические признаки, что и для пер-
вичного эзофагоспазма. Однако в отличие от по-
следнего при диффузном эзофагоспазме может
наблюдаться расширение пищевода, а в комплекс
лечения, кроме медикаментозной терапии, имеет
смысл включать пневматическую кардиодилата-
цию, но количество сеансов расширения кардии
не должно превышать 4–5.

Кардиоспазм, ахалазия кардии и диффузный
эзофагоспазм могут иметь и такие симптомы, как
похудание, быстрая утомляемость, тошнота, рво-
та, отрыжка, гидрофагия, аэрофагия. Однако
большой дифференциально-диагностической цен-
ности они не представляют.

Клинические и рентгенологические различия
всех НМЗП обычно сглаживаются при переходе
заболевания в IV стадию. Это закономерно, если
принять во внимание, что при запущенных стади-
ях НМЗП наступает полная декомпенсация мус-
кулатуры пищевода. 

Таким образом, наиболее ценным в дифферен-
циальной диагностике кардиоспазма, ахалазии
кардии и диффузного эзофагоспазма является со-
четанный анализ рентгенологического, эндо-
скопического и эзофагоманометрического иссле-
дований. Их результаты важны для выбора опти-
мальной лечебной тактики, что в конечном итоге
должно способствовать и более успешному лече-
нию НМЗП.

УДК 616.34-008.87-085.27

ВОЗМОЖНОСТИ КОРРЕКЦИИ НАРУШЕНИЯ 
КИШЕЧНОГО МИКРОБИОЦЕНОЗА ЛАКТУЛОЗОЙ

Л.И. Буторова, А.В. Калинин
(Государственный институт усовершенствования врачей Министерства обороны РФ, Москва)

Древнейшими обитателями Земли явля-
ются микроорганизмы. Считается, что
они заселили земной шар 3–4 млрд лет
назад, и составляют не только наиболее

многочисленную и разнообразную, но и самую
адаптированную группу живых существ. 

Инфекционные болезни в прошлом неодно-
кратно решали судьбы народов и государств.

Опустошительные эпидемии не только снижали
численность населения, но даже приводили к
временной депопуляции значительных террито-
рий.

Появление антибиотиков и вакцин породили
надежду, неоправданный оптимизм и веру в то,
что с инфекционными болезнями скоро будет по-
кончено. Однако события последних десятилетий
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убедительно свидетельствуют, что сосуществова-
ние человека с миром микробов вступило в новую
стадию. Активизация туберкулеза, широкое рас-
пространение шигеллезов, сальмонеллезов, кам-
пилобактериоза, эшерихиозов, иерсиниозов, эпи-
демия СПИДа стали хорошим уроком, который
преподнесли современной цивилизации предста-
вители более древних и адаптированных форм
жизни.

По данным ВОЗ, из 51 млн человек, ежегодно
умирающих в мире, у 1/3, или у около 17 млн,
причиной смерти являются инфекционные болез-
ни. В России в последние 10 лет ежегодно регис-
трируются 30–50 млн случаев инфекционных за-
болеваний. Каждый 3-й случай заболевания и
каждый 5-й день временной утраты трудоспособ-
ности по болезни связаны с инфекционной пато-
логией, а ежегодные прямые и косвенные потери
от них составляют более 2 млрд рублей [5].

ОСОБЕННОСТИ ИНФЕКЦИОННОЙ 
ПАТОЛОГИИ НА СОВРЕМЕННОМ 
ЭТАПЕ

1. Такие хорошо известные болезни, как холе-
ра и дизентерия, заявляют о себе все больше как
в нашей стране, так и во многих других странах.
Их угроза населению настолько высока, что даже
введен термин “вновь возникающие старые 
болезни”. Так, частота тяжелых форм дизенте-
рии достигает 50%. Ее клиническое течение не
только тяжелое, со значительными осложнения-
ми, но и затяжное, с длительной дисфункцией
кишечника и увеличением периода бактерионоси-
тельства более 3 нед [4].

2. К настоящему времени выявлено более 
30 новых инфекционных болезней. В междуна-
родном обиходе появилось такое понятие, как
“новые инфекции". Существует три пути осо-
знания возбудителя “как нового".

П е р в ы й – выделение нового возбудителя
или варианта известного, что позволяет выделить
“новую" болезнь из группы клинически сходных
заболеваний инфекционной природы, которые
ранее рассматривали как одну нозологическую
форму (гепатиты А, В, С и другие, диарейные
инфекции).

В т о р о й – обнаружение возбудителей болез-
ней, ранее считавшихся неинфекционными. На-
пример, язвенная болезнь, в отношении которой
установлена патогенетическая роль Helicobacter
pylori, болезнь Уиппла, этиологическим агентом
которой время признается Trophеryma whiррlii,
цирроз печени, вызванный вирусом гепатита С.

Т р е т и й – описание, новой, ранее неизвест-
ной болезни, появившейся в результате контак-
тов людей с природными очагами или с больны-
ми сельскохозяйственными и домашними живот-
ными, приведших к переходу возбудителя к па-
разитированию в организме человека (лихорадка
Ку, геморрагические лихорадки Ласса, Марбург,

Эбола, группа болезней, вызываемых хантавиру-
сами, криптоспоридиоз) [4].

3. В связи с широким применением антибиоти-
ков возникла проблема устойчивости микробов
к антибактериальным агентам. В присутствии
антибиотиков микрофлора вынуждена выживать,
напрягая генетические резервы адаптации. Анти-
биотик начинает действовать как селекционирую-
щий фактор отбора резистентной к нему микро-
флоры.

4. Характерная черта современной инфекцион-
ной патологии в гастроэнтерологии – возраста-
ние практической значимости условно-патоген-
ных микробов, вызывающих так называемые оп-
портунистические инфекции (от англ. opportuni-
ty – подходящий, удобный случай). Именно та-
кого, благоприятного для себя, стечения обстоя-
тельств (ослабление резистентности) и “поджида-
ют" условно-патогенные микробы, чтобы реали-
зовать свою потенциальную агрессивность.

Оппортунистические инфекции становятся 
серьезной проблемой у иммунодефицитной попу-
ляции населения. Численность же людей с пони-
женной функциональной активностью основных
компонентов иммунной системы неуклонно рас-
тет. Это связано не только с экологией, но в пер-
вую очередь с увеличением использования имму-
носупрессивных агентов, что вызвано ростом чис-
ла пациентов, перенесших органные транспланта-
ции, а также онкологических больных, увеличе-
нием продолжительности их жизни и старением
населения. Инфекции у этой группы населения
протекают остро, с тенденцией к множественным
рецидивам и диссеминацией возбудителя. Они
торпидны к специфической терапии.

Вместе с тем за миллионы лет сосуществования
человека и микробов сложились устойчивые сим-
биотические связи. В них микроорганизмы, нахо-
дя себе среду обитания, приносят огромную
пользу макроорганизму. Это относится прежде
всего к кишечной микрофлоре.

КИШЕЧНАЯ МИКРОФЛОРА 
И НАРУШЕНИЕ МИКРОБИОЦИНОЗА
КИШЕЧНИКА

Бактерии кишечника играют огромную роль в
обеспечении нормальной жизнедеятельности ор-
ганизма. Продукты бактериальной ферментации
углеводов, в частности короткоцепочечные жир-
ные кислоты, служат основным источником энер-
гии для эпителиальных клеток толстой кишки.
Микроорганизмы подавляют образование токсич-
ных продуктов белкового обмена (индола, фено-
ла и др.), обладающих канцерогенными свойства-
ми, снижают уровень холестерина в крови, уча-
ствуют в синтезе витаминов, метаболизме желч-
ных кислот, эстрогенов и билирубина. 

Нормальная микрофлора кишечника, прежде
всего бифидо- и лактобактерии, подавляет рост
патогенных бактерий. Продукты жизнедеятель-
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ности бактерий имеют большое значение в под-
держании иммунной защиты организма на высо-
ком уровне [4]. 

Нарушения количественного и качественного
состава кишечной микрофлоры, инвазия патоген-
ными микроорганизмами и активизация условно-
патогенных бактерий могут обусловить возникно-
вение физиологических расстройств, сопровож-
дающихся теми или иными клиническими симп-
томами. К ним относятся изменения пищеваре-
ния и всасывания нутриентов, метаболические
нарушения, влияние на секрецию, проницае-
мость, моторику кишечника и иммунитет.

Коррекцию нарушений кишечного микробио-
циноза следует проводить тогда, когда его связь
с клиническими проявлениями болезни установ-
лена объективными методами исследования или
она предполагается на основании косвенных при-
знаков. Терапевтические мероприятия должны
прежде всего быть направлены на восстановление
нормальной микрофлоры. 

Лекарственным препаратом, способным усили-
вать деятельность полезных микроорганизмов
толстой кишки, является лактулоза (дюфалак,
выпускаемый фирмой “Solvay Pharma") [2].

ВАЖНЕЙШИЕ ВЕХИ ПРИМЕНЕНИЯ 
И МЕХАНИЗМЫ ДЕЙСТВИЯ 
ЛАКТУЛОЗЫ ПРИ КИШЕЧНЫХ 
ИНФЕКЦИЯХ

Лактулоза – синтетический дисахарид. Полу-
чен в 1929 г. Первое медицинское применение
лактулозы (1957) относят к открытию австрий-
ского педиатра F. Petuelly, установившего корри-
гирующее ее действие на микробиоценоз кишеч-
ника новорожденных, находящихся на искусст-
венном вскармливании. Удалось поднять популя-
ционный уровень бифидобактерий от почти нуле-
вого значения до 80–100% [2]. 

В 1975 г. F. Hoffman et al. сообщили об успеш-
ной деконтаминации при помощи лактулозы хро-
нических носителей сальмонелл без клинических
проявлений [9]. Затем появились сообщения
N.O. Conn et al. об идентичности клинического
эффекта лактулозы и неомицина у больных с
портосистемной энцефалопатией [8]. В 1980 г.
M. Kist сообщил об успешном применении лакту-
лозы у больных сальмонеллезным энтеритом. С
этого времени лактулоза стала стандартной тера-
пией при носительстве сальмонелл [10].

В 1996 г. проходил международный симпози-
ум, посвященный 30-летию применения лактуло-
зы для лечения терапевтических больных. Сим-
волично название симпозиума – “Лактулоза –
30 лет спустя: управление флорой толстой кишки
как экосистемой и метаболическим органом: по-
следствия для организма".

Как синтетический дисахарид лактулоза в при-
роде не встречается. Человеческий организм не
имеет ферментов, способных гидролизовать ее до

соответствующих моносахаридов. В связи с этим
лактулоза проходит через желудочно-кишечный
тракт и достигает толстой кишки в неизмененном
виде, существенно не всасываясь. В толстой киш-
ке лактулоза является идеальным питательным
субстратом для сахаролитических бактерий (би-
фидо- и лактобактерий), которые быстро растут
и размножаются в ее присутствии.

Такие потенциально патогенные микроорганиз-
мы, как кишечная палочка, клостридии и сальмо-
неллы, с трудом метаболизируют лактулозу. В
такой ситуации соперничество в утилизации пи-
тательных веществ приводит к угнетению протео-
литической,  потенциально патогенной кишечной
микрофлоры, продуцирующей токсины.

Дюфалак сначала гидролизируется до органи-
ческих кислот (уксусная, молочная, пропионо-
вая, масляная), известных как короткоцепочеч-
ные жирные кислоты. Бактериальное превраще-
ние лактулозы до короткоцепочечных жирных
кислот вызывает ряд физиологических эффектов
в толстой кишке. Антимикробное действие лакту-
лозы многогранно. Его суть заключается в следу-
ющем.

1. Разложение до короткоцепочечных жирных
кислот повышает осмотическое давление в про-
свете кишки. Поэтому дюфалак действует как ос-
мотическое слабительное, стимулируя транзит по
толстой кишке. Он снижает время контакта ин-
фекционных агентов и их метаболитов со слизи-
стой оболочкой толстой кишки, облегчает элими-
нацию микробов и их токсинов из организма.

2. При сбраживании лактулозы бактериями
происходит “закисление" содержимого толстой
кишки. Кислая среда препятствует размножению
гнилостных бактерий, как при скисании молока.

3. Немаловажным в подавлении патогенных и
условно-патогенных микроорганизмов является
бифидогенное действие лактулозы. Бифидо- и
лактобактерии сами способны продуцировать ор-
ганические кислоты. Роль короткоцепочечных
жирных кислот (пропионовой, масляной, уксус-
ной) не ограничивается снижением рН и повыше-
нием осмотического давления в просвете кишки.
Сами по себе короткоцепочечные жирные кисло-
ты обладают антимикробным действием. 

Выявлена четкая корреляционная связь между
концентрацией жирных кислот и численностью
популяций клебсиелл, протея, шигелл. Жирные
кислоты – один из важнейших механизмов 
устойчивости к колонизации клостридий.

4. Антагонизм бифидобактерий в отношении
патогенных бактерий обусловлен продукцией
бактериоцинов – низкомолекулярных пептидов,
составляющих относительно новую группу “есте-
ственных" антибиотикоподобных веществ. В экс-
перименте и клинике показаны лечебный и про-
филактический эффекты бактериоцинов при
сальмонеллезах, шигеллезах, листериозах, энте-
рокококкозах, криптоспоридиозах, амебиазе.

Итак, противоинфекционный эффект лактуло-
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зы обусловлен в значительной мере ее бифидо-
генным действием. Бифидобактерии составляют
базис нормальной микрофлоры толстой кишки,
обеспечивая в основном колонизационную резис-
тентность организма.

ЛЕЧЕНИЕ САЛЬМОНЕЛЛЕЗНОГО 
ЭНТЕРИТА И ДЕКОНТАМИНАЦИЯ 
ХРОНИЧЕСКИХ НОСИТЕЛЕЙ 
САЛЬМОНЕЛЛ

Сальмонеллы относятся к повсеместно распро-
страненным патогенным бактериям. По оценке
ВОЗ, частота сальмонеллезных инфекций в Ев-
ропе составляет свыше 1 млн заболевших в год, а
число случаев смерти по их причине – несколько
сотен. Именно в промышленно развитых странах
Salmonella enteritidis относится к числу наибо-
лее часто выделяемых патогенов, вызывающих
диарею у человека, и обнаруживается в 5–10%
случаев энтерита. 

Главный источник инфекции – домашняя пти-
ца, крупный рогатый скот, продукты питания,
особенно некоторые изделия из мяса домашней
птицы, куриные яйца. Антисанитарное обраще-
ние с этими продуктами может обусловить их по-
вышенную микробную контаминацию. 

Обычно для заражения человека необходимо
105–106 бактериальных клеток. Однако опреде-
ленная часть популяции (дети младшего возрас-
та, гериатрические больные, лица с иммунодефи-
цитом) более подвержены этой инфекции. Для их
заражения достаточно даже 100 бактериальных
клеток инфекта.

Тяжесть течения болезни зависит от инфици-
рующей дозы, серотипа, кислотности желудочно-
го сока, индивидуальной предрасположенности
макроорганизма. Сальмонеллы образуют коло-
нии главным образом в терминальной части под-
вздошной кишки и в ободочной кишке. В резуль-
тате гибели сальмонелл высвобождаются токсины
и другие биологически активные субстанции,
провоцирующие массивную экссудацию воды и
электролитов. Соответственно развиваются вод-
ная диарея и электролитный дисбаланс. 

Известны следующие клинические синдромы
сальмонеллезной инфекции, которые иногда на-
слаиваются один на другой: кишечная лихорадка
(брюшной тиф, паратифы) и острый гастроэнте-
рит. Кроме того, часто отмечаются такие состоя-
ния, как бессимптомные кишечные инфекции и
транзиторное кишечное носительство у рекова-
лесцентов. 

Сальмонеллез является классическим приме-
ром инфекции человека, клиническое течение ко-
торой прямо зависит от микроэкологии толстой
кишки. Все большее количество клинических и
экспериментальных данных свидетельствует о
том, что антибиотики увеличивают восприимчи-
вость к заражению сальмонеллами, нарушая спо-
собность кишечного тракта освобождаться от

приобретенной инфекции. Во время эпидемиче-
ских вспышек сальмонеллеза клинически выра-
женные случаи инфекции часто бывают связаны
именно с недавним употреблением антибиотиков.

Применение дюфалака при сальмонеллезе оце-
нивалось в ходе клинических испытаний на 431
больном, получавшим лактулозу. Контролем слу-
жили плацебо, антибиотики или симптоматиче-
ское лечение. В группе пациентов, где в качестве
контроля использовали антибиотики, при приеме
лактулозы существенно сокращалось время экс-
креции патогена. Также было показано, что лак-
тулоза значительно эффективнее симптоматиче-
ских средств. При хроническом носительстве
бактериальное выделение к концу лечения лакту-
лозой переставало определяться у 83–100% боль-
ных [7, 9].

ПРИМЕНЕНИЕ ЛАКТУЛОЗЫ ПРИ 
ИНФЕКЦИОННЫХ ЭНТЕРОКОЛИТАХ
КЛОСТРИДИАЛЬНОЙ И ШИГЕЛЛЕЗНОЙ
ЭТИОЛОГИИ

В опытах in vitro показаны бифидогенный эф-
фект лактулозы и ингибирующее действие бифи-
добактерий на потенциально патогенные микро-
организмы – клостридии, протеи, клебсиеллы.
Доказан противомикробный эффект дюфалака на
шигеллы. 

Большинство исследователей считает, что эф-
фективность лактулозы при хроническом носи-
тельстве шигелл обусловлена действием ее дери-
ватов – уксусной и муравьиной кислот. 

Антагонизм по отношению к патогенным мик-
роорганизмам меняется при различной кислотно-
сти. Большинство кишечных патогенов “предпо-
читает" слабощелочную или нейтральную среду.
Ингибирующее действие лактулозы на рост саль-
монелл, шигелл и протея больше проявляется в
кислой среде. 

ИММУНОКОРРИГИРУЮЩИЙ ЭФФЕКТ
ЛАКТУЛОЗЫ 

Воздействуя на микроэкологию толстой киш-
ки, лактулоза способна вызывать иммунокорри-
гирующий эффект. 

Место действия лактулозы – толстая кишка.
Однако толстая кишка – это не только резерву-
ар бактерий. Ее слизистая оболочка обильно ин-
фильтрирована лимфоцитами, плазматическими
клетками, макрофагами, являющимися источни-
ком биологически активных веществ, в частности
цитокинов, которые включаются в регуляцию ме-
стного и общего гомеостаза. 

Кроме того, показано, что и сами бифидобак-
терии стимулируют продукцию интерферонов,
интерлейкинов, в частности ИЛ-1 и ИЛ-6, акти-
вируют макрофаги.

Таким образом, лактулоза, воздействуя по-
средством бифидо- и лактобактерий, не только
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нормализует микроэкологию толстой кишки, но и
через систему интерлейкинов стимулирует кле-
точное и гуморальное звено иммунитета.

ЛАКТУЛОЗА В ПРОФИЛАКТИКЕ 
БАКТЕРИАЛЬНЫХ ИНФЕКЦИЙ

В последние годы все больше накапливается
клинического материала о профилактическом
применении препаратов лактулозы у пожилых и
ослабленных больных, особенно длительно нахо-
дящихся на стационарном лечении. У этой груп-
пы пациентов достоверно снижается риск разви-
тия оппортунистических инфекций.

McCutcheon et al. (1989) оценивали эффект
действия лактулозы на 45 пациентах, длительно
находившихся в стационаре, при профилактике
инфекций мочевых путей. Так, при непрерывном
госпитальном лечении более 6 мес эти больные
были разделены на 2 группы: 17 получали еже-
дневно по 30 мл лактулозы, 28 составили кон-
трольную группу. У 94% больных, принимавших
лактулозу, не было инфекций мочевых путей. В
контрольной группе инфекций не было только у
57% больных [1]. 

Значение дюфалака в профилактике инфекци-
онных болезней определяется тем, что он дает
толчок, стимулируя потенциальные силы и воз-
можности самого организма. То есть лактулоза
выступает как подмастерье самой природы чело-
века.

Таким образом, несмотря на кажущуюся оче-
видность стратегии борьбы с инфекционными бо-
лезнями, возможности терапии больных чрезвы-
чайно ограниченны. Неоднократно провозглаша-
лось, что проблема борьбы с инфекционными
агентами почти решена. Однако результат всегда
был скромнее претензий. 

Теперь понятно, что это не наша вина, а наша
беда. Эволюционный ответ более древних форм
жизни создает массу трудностей, постоянно угро-
жая девальвацией противоинфекционных лекар-
ственных препаратов.

Но в огромном мире противомикробных лекар-
ственных средств лактулоза, несомненно, найдет
свое достойное место, особенно в лечении и про-
филактике сальмонеллеза и внутрибольничных
инфекций.
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СТАНДАРТНЫЙ ПРОТОКОЛ УЛЬТРАЗВУКОВОГО 
ИССЛЕДОВАНИЯ ПЕЧЕНИ 
(В-режим)

З.А. Лемешко, Э.Я. Дубров, В.В. Митьков, Л.П. Орлова, Г.Т. Синюкова, 
Т.Я. Стручкова, Е.Ю. Трофимова

С29 ноября по 1 декабря 2000 г. в Моск-
ве состоялась научно-практическая
конференция “Вопросы стандартиза-
ции ультразвуковых исследований", на

которой обсуждался широкий круг проблем и бы-
ли предложены проекты стандартных протоколов
ультразвуковых исследований (УЗИ) по разным
органам, в том числе по исследованию печени. 

Проект стандартного протокола УЗИ печени
предлагается для обсуждения гастроэнтерологам,
гепатологам, врачам ультразвуковой диагностики
и других специальностей. Замечания будут учте-
ны при составлении окончательного варианта, ко-
торый предназначается для применения в лечеб-
но-профилактических учреждениях России. 

ПРОЕКТ СТАНДАРТНОГО ПРОТОКОЛА
УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ
ПЕЧЕНИ (В-РЕЖИМ) 

Общие данные
Учреждение
УЗИ №
Дата и время проведения исследования
Фамилия И.О. пациента
Возраст пациента
Амбулаторная карта №...
(История болезни №..., палата №...)

Диагноз (обоснование) при направлении на
УЗИ

Прибор, датчик
Фамилия И.О. врача

Доступ
0.1 – достаточен
0.2 – затруднен или невозможен, технически

невыполним (указать причину)

Учитываемые признаки
1. Положение печени (по положению нижне-

го края относительно реберной дуги по средне-
ключичной линии справа):

1.1 – обычное (у реберной дуги)
1.2 – необычное (ниже или выше реберной ду-

ги, в см)
2. Форма
2.1 – без особенностей
2.2 – выявляются аномалии формы (перечис-

лить)

3. Величина
3.1 – переднезадний размер (измерение при

спокойном дыхании по двум линиям) по средин-
ной и среднеключичной линиям справа

3.2 – нижневерхний размер: от нижнего края
печени до максимальной  выпуклости диафрагмы
(измерение при спокойном дыхании по средин-
ной  линии и на максимальном вдохе по средне-
ключичной линии справа) 

4. Измерение углов по линиям
4.1 – по срединной (у здоровых – 45о)
4.2 – по среднеключичной линии справа (у

здоровых – 75о)
5. Контуры
5.1 – ровные
5.2 – неровные
5.3 – четкие
5.4 – нечеткие
5.5 – дифференцируются отчетливо
5.6 – дифференцируются неотчетливо (лока-

лизация, протяженность)
5.7 – ......
6. Капсула
6.1 – дифференцируется
6.2 – не дифференцируется 
6.3 – утолщена (локализация, степень утолще-

ния)
6.4 – ......
7. Подвижность при дыхании (по смеще-

нию нижнего края печени или диафрагмы)
7.1 – имеется
7.2 – ограничена
7.3 – отсутствует
8. Эхогенность в целом
8.1 – средней интенсивности
8.2 – понижена (локализация)
8.3 – повышена (локализация)
8.4 – смешанная (локализация)
8.5 – ......
9. Структура в целом
9.1 – однородная
9.2 – неоднородная
9.3 – диффузно-неоднородная (локализация)
9.4 – очагово-неоднородная (локализация по

сегментам)
9.5 – ......
10. Сосудистый рисунок
10.1 – не изменен
10.2 – изменен
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10.3 – …...
11. Система воротной вены (оценивается

при спокойном дыхании) 
11.1 – ход сосудов обычный
11.2 – изменен (смещение, извитость, неравно-

мерность и др.)
11.3 – диаметр (измеряется на 1 см ниже би-

фуркации)
11.4 – отсутствие дополнительных включений

в просвете
11.5 – наличие дополнительных включений в

просвете (локализация, характер, протяжен-
ность, смещаемость и т. д.)

11.6 – ......
12. Печеночные вены (изучаются при спо-

койном дыхании)
12.1 – ход сосудов обычный
12.2 – изменен (смещение, извитость, неравно-

мерность и др.)
12.3 – диаметр (на расстоянии 2 см от впаде-

ния в нижнюю полую вену)
12.4 – отсутствие дополнительных включений

в просвете
12.5 – наличие дополнительных включений в

просвете (локализация, характер, протяжен-
ность, смещаемость и т. д.)

12.6 – ......
13. Объемные образования
13.1 – единичные (число) 
13.2 – множественные (однотипные, различ-

ные по виду)
13.3 – локализация (по сегментам)
13.4 – расположение (субкапсулярное, интра-

паренхиматозное)
13.5 – форма
13.6 – размеры (максимальные: ширина, тол-

щина, высота)
13.7 – контуры:
четкие
нечеткие 
ровные 
неровные
13.8 – отграничение от окружающих тканей:
"ободок" 
капсула
......

13.9 – эхогенность образований:
анэхогенные
изоэхогенные
гиперэхогенные
смешанные 
13.10 – структура образований:
однородная
неоднородная 
13.11 – дополнительные акустические эффек-

ты за образованием:
усиление
ослабление
акустическая тень
реверберация
......
14. Внутрипеченочные желчные протоки
14.1 – не визуализируются
14.2 – визуализируются:
форма
локализация
максимальный диаметр
наличие дополнительных включений 
(их локализация и характеристика)
15. Дополнительные сведения
15.1 – взаимоотношение печени с окружающи-

ми органами и тканями 
15.2 – наличие свободной жидкости в правом

поддиафрагмальном пространстве, пространстве
Моррисона и правом плевральном синусе 
(да, нет) 

15.3 – наличие болезненности или повышен-
ной чувствительности при исследовании (да, нет)

15.4 – ......

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1. Ультразвуковые признаки:
– конкретного заболевания согласно МКБ (по-

следнего пересмотра)...
дифференциально-диагностического ряда...
полученных конкретных данных...
2. Рекомендации к проведению уточняющих

способов диагностики (расширение ультразвуко-
вого исследования или применение других мето-
дов диагностики) 

*    *    *
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УДК [616.38+616.33+616.34]-073.75(063)

О РАБОТЕ ЕВРОПЕЙСКОГО ОБЩЕСТВА 
ЖЕЛУДОЧНО!КИШЕЧНОЙ И АБДОМИНАЛЬНОЙ 
РАДИОЛОГИИ 
(11-е ежегодное собрание, 21–24 июня 2000 г., Франция)*

На 11-м ежегодном собрании Европей-
ского общества желудочно-кишечной и
абдоминальной радиологии (European
Society of Gastrointestinal and

Abdominal Radiology – ESGAR) были заслу-
шаны 111 докладов на 12 секциях по актуальным
проблемам абдоминальной радиологии. В работе
ESGAR участвовали ученые США, Китая, Авст-
ралии, Японии и стран Европы. Наибольшее чис-
ло сообщений принадлежит французским, италь-
янским, английским и американским исследова-
телям. 

Материалы 11-го ежегодного собрания ESGAR
опубликованы в 10-м томе журнала “European
Radiology"** в виде 111 тезисов докладов и 141
постера по стандартной схеме: цель исследова-
ния, материалы, методы, результаты и выводы.

На  п е р в о й  секции, посвященной диагно-
стической информативности эндоскопии, были
представлены материалы о результатах компью-
терной томографии (КТ) – колонографии при
диагностике колоректальных полипов. 

A.M. Steinaner-Grebaren et al. показали, что
чувствительность и специфичность КТ-колоно-
графии у больных равнялась соответственно 90,1
и 72%. Этот метод визуализации является отлич-
ным способом диагностики колоректальных по-
липов. При КТ-колонографии выявляется до 83%
полипов толстой кишки (Gluecker Т. et al.). Она
является неинвазивным методом скрининга при
раке, полипах и воспалении толстой кишки.

Итальянские ученые показали, что спиральная
КТ-колонография обеспечивает трехмерную ре-
конструкцию, сокращает время исследования и
уменьшает дозовую нагрузку (Laghi A. et al.).
Р. Rogalla et al., используя контрастную КТ-ко-
лоноскопию, определяли стадию опухоли перед
оперативным вмешательством. СК-гастроскопия
информативна при оценке стадии поражения же-
лудка (Panebianco V. et al.).

Материалы  в т о р о й  секции содержат ин-
формацию о диагностических и терапевтических
аспектах патологии печени. На ней, как и на пер-

вой, так и на последующих секциях, было заслу-
шано 10 докладов. 

В эксперименте показано, что новое контраст-
ное средство иобитрол при КТ позволяет выяв-
лять нарушения печеночного кровотока и легче
визуализировать поражения печени (Сnenod С.
et al.). Не установлено различий в визуализации
гепатоцеллюлярной карциномы с помощью дина-
мической КТ и магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ). Однако КТ предпочтительна при ис-
следовании гиповаскулярных поражений (Mat-
sui O. et al.). 

При гепатоцеллюлярной карциноме V. Maniatis
et al. не выявили прямой корреляционной связи
между КТ-картиной и гистологическими данными
опухоли. Спиральная КТ позволяет дифференци-
ровать аденому печени (Grazioli L. et al.). Совре-
менные технологии КТ и MРT улучшают диагно-
стику стадий опухолей печени.

На  т р е т ь е й  секции обсуждались вопросы
интервенционной радиологии желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ). Подкожная гастростомия
под контролем ультразвукового исследования
(УЗИ) и флюороскопии безопасна и предпочти-
тельнее эндоскопии (Кruytu R. et al.). Она пока-
зана в качестве консервативного лечения при
прогрессирующем раке органов головы и шеи
(Marcy P. et al.). 

При стриктуре пищевода введение саморасши-
ряющегося стента является достаточно эффектив-
ным методом (Renjie Yang et al.). Благодаря
стентированию пищевода, по мнению S. Roy-
Chounday et al., снижается летальность после хи-
рургического лечения рака желудка.

При хронической мезентериальной ишемии эн-
доваскулярное стентирование эффективно и обес-
печивает рестеноз (Privat C. et al.). При аневриз-
ме селезеночной артерии R. Guillon et al. приме-
нили эмболизацию под контролем УЗИ и КT, что
сократило летальность больных.

На  ч е т в е р т о й  секции рассматривались
диагностические аспекты современных методов
визуализации рака поджелудочной железы. 

* European Society of Gastrointestinal and Abdominal Radiology
(ESGAR). 11th Annual Meeting. La Grande Motte, June 21–24, 2000, France.
**Eur. Radiology. – 2000. – Vol. 10. – D.1–D.15, D.26–D.56. 
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Р. Pencl et al. считают, что КT, МРT и УЗИ
не всегда дают адекватный ответ при предопера-
ционной оценке стадии рака. МРT повышает точ-
ность диагностики метастазов рака печени и "ма-
лых" опухолей поджелудочной железы (Schi-
ma W. et al.). 

O. Ernst et al. отмечают высокую дифференци-
ально-диагностическую эффективность при визу-
ализации рака поджелудочной железы и панкре-
атита.

A. Gillams et W. Lees считают, что оптимиза-
ция МРT предпочтительнее КT при раке печени
и поджелудочной железы. F. Ferrozzi et al. опи-
сали картину КT при мезенхимальных опухолях
поджелудочной железы. КT обеспечивает ценную
диагностическую информацию при липоме и те-
ратоме.

На  п я т о й  секции дискутировались вопро-
сы диагностики неопухолевой патологии и рака
толстой кишки. С помощью КT G. Marcose et
A. Freeman идентифицировали у больных язвен-
ный колит, a P. Soyеr et al. – ишемический ко-
лит и его осложнения. 

Сонография обладает высокой информативно-
стью при дифференциальной диагностике остро-
го колита у детей (Baud C. et al.). КT ценна при
выявлении полипов и опухолей толстой кишки, а
сонография – при дифференциальной диагности-
ке колита, болезни Крона, инфекционного коли-
та и другой патологии толстой кишки. 

Внутриректальная УЗИ считается эффектив-
ным методом скрининга при оценке аденомы
(Oostayen I.A. et al.). Трансректальная ультрасо-
нография оказалась более информативна (точ-
ность 89%) по сравнению с МРT и КT при выяв-
лении инвазии рака прямой кишки (Fusch-
jдger М. et al.).

В докладах  ш е с т о й  секции обобщен опыт
диагностики заболеваний печени и желчных пу-
тей. М. Vullierme et al. определили КT-симпто-
матику первичного склерозирующего холангита,
сопровождающегося портальной гипертензией.
R. Lecesne et al. сообщили предварительные ре-
зультаты MP-холангиографии с контрастным
средством тесласканом, что позволяло визуализи-
ровать связи между стриктурой и билиарным
трактом. 

Т. Ikari et al. считают, что чувствительность
МР-холангиопанкреатографии в диагностике би-
лиарной патологии равна 69%, а эндоскопической
ретроградной холангиопанкреатографии – 91%.
A. Metis et al. показали эффективность стентиро-
вания при злокачественных поражениях билиар-
ных путей. V. Valek et Р. Нrоbar оценили эф-
фект лучевой терапии, включая интралюминаль-
ную брахитерапию с 192Ir, у больных с холангио-
карциномой и подвергшихся стентированию.
Больные выживали до 400 дней.

На  с е д ь м о й  секции были представлены
материалы о диагностической информативности
новых контрастных средств при изучении раз-

личной патологии печени. S. Yarmenitis et al. с
успехом использовали левовист для оценки пара-
метров гемодинамики у больных хроническим ге-
патитом и циррозом печени. 

Новое средство “Сонову" (sonovue) увеличива-
ет выявляемость метастазов печени при УЗИ
(Del Fukero С. et al.). 

I. Ward et al. применяли SPUO при MPT для
диагностики метастазов печени при колоректаль-
ном раке. Сравнительная оценка диагностиче-
ской эффективности контрастной спиральной КT
и MPT с использованием Gd-ДТПА у больных с
патологией печени показала высокую диагности-
ческую информативность контрастного усиления
КT и MPT (Holzknecht N. et al.).

При использовании оксида железа и Gd-ДТПА
не выявлено существенной разницы при MPT у
больных с очаговой патологией печени. Изучает-
ся ценность суперпарамагнитной окиси железа
(SPIO ) в сравнении с таковой у Gd-ВОРТА при
МРТ для визуализации метастазов печени при
колоректальном раке. При применении SPIO при
МРТ не выявлялись лишь незначительные пора-
жения. 

Мультиханс (гадобенат димеглюмин) значи-
тельно увеличивал информативность МРТ при
патологии печени (Grazioli L. et al.). При MPT
он позволяет изучать морфологические и функ-
циональные параметры у больных с узловой 
гиперплазией. Т. Helmberger et al. с помощью
дискриминантного анализа изучали ценность 
Мn-ДРДР при патологии печени. 

I. Petersein et al. исследовали информатив-
ность нового липосомального контрастного сред-
ства для КT у больных с патологией печени. По-
лучены обнадеживающие результаты с липосома-
ми, содержащими иодированные соединения для
исследования печени.

Доклады  в о с ь м ой  секции были посвяще-
ны проблемам диагностической визуализации па-
тологии тонкой кишки. Сообщалось о диагности-
ческой информативности сонографических крите-
риев при аппендиците. Установлено, что в 86,5%
случаев визуализировался аппендикс (Tarjбn Z.;
A. Crombй-Ternamian et al.). Спиральная КT ин-
формативна при оценке стадий активной или не-
активной фазы болезни Крона (Dйvai T. et al.). 

Спиральная КТ может использоваться с при-
менением высокой клизмы для оценки патологии
тонкой кишки, особенно при воспалительных
процессах. Она является ценным методом, позво-
ляющим визуализировать опухоли диаметром до
8 мм (P. Valette et al.). 

Применение суперпарамагнитного орального
контрастного средства люмирема (Guerbert) при
МРТ показало 100% чувствительность при болез-
ни Крона (De Franco A. et al.).

На  д е в я т о й  секции были изложены раз-
личные дифференциально-диагностические и те-
рапевтические аспекты онкологических заболева-
ний. Так, P. Valettе et al., используя хемоэмбо-
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лизацию липийодолом, отметили улучшение ре-
зультатов лечения и увеличение продолжительно-
сти жизни онкологических больных. 

Z. Tajбn et al., проводя перкутаную биопсию
под контролем УЗИ при болезнях печени, пока-
зали ценность аспирационной цитологии. Анализ
специфических данных КT важен в дифференци-
альной диагностике злокачественных и доброка-
чественных заболеваний тонкой кишки. В этом
процессе дифференциации велика роль УЗИ
(Yazici Z. et al.). Серийная КT является ценным
индикатором, используемым для оценки объема
селезенки как терапевтического ответа или реци-
дива болезни при вовлечении ее в патологический
процесс при неходжкинской лимфоме.

Выступления на  д е с я т о й  секции касались
проблем интервенционной гепатологии. A. Lees
поделился опытом удаления опухолей печени с
помощью электродов и генераторов мощностью в
200 Вт. Полная аблация выполнена у 76% боль-
ных, отсутствие рецидива достигнуто в 63% слу-
чаев. В этих целях D. Сiоni et al. использовали
этанол (С2H5ОН) при гепатоцеллюлярном раке.
При такой патологии используется также и тер-
мальная аблация под контролем УЗИ. 

Для оценки эффективности аблации T. Diche
et al. применяли гепатоспецифическое контраст-
ное средство Мn-ДРДР. На небольшом материа-
ле (5 больных) P. Kaemmerlen et al. показали 
безопасность и перспективность криодеструкции
опухолей печени. С помощью подкожной интер-
венции осуществляется реканализация при тром-
бозе системы воротной вены (Schulze C. et al.).

На  о д и н н а д ц а т о й  секции обсужда-
лись методические аспекты исследования ЖКТ.
Так, фосфат натрия и маннитол показаны при
подготовке кишечника перед колоноскопией. КT-
характеристика стенок желудка ценна при диа-
гностике лимфомы желудка.

На  д в е н а д ц а т о й  секции были приве-
дены данные о различных дисфункциях ЖKТ.
C. Hannig et al. использовали симультанную ви-
деофлюороскопию и манометрию для оценки
крикофарингеальной дисфункции после опера-
тивного вмешательства. Дисфункция отмечена
при нейромышечной патологии.

Материалы 141 доклада не были заслушаны на
секционных заседаниях. Однако они опубликова-
ны в том же номере журнала в виде тезисов, по-
скольку имеют несомненный научно-практиче-
ский интерес для широкого круга гастроэнтеро-
логов при диагностике патологии печени и пря-
мой кишки.

В отличие от заслушанных докладов на 12 на-
учных секциях и соответственно их тезисов,
опубликованных в журнале, 141 постер не клас-
сифицирован по тематическому принципу.

В 12 тезисах представлено использование раз-
личных саморасширяющихся металлических
стентов при различной патологии ЖКТ. Так,
P.J. Shorvon et al. стентировали без всяких ос-

ложнений пищевод при его проксимальной стрик-
туре. При трансоральном стентировании пищево-
да, пораженного раком, осуществлялся флюоро-
скопический контроль (Prьmer B.A. et al.).

Р. Hrobar et al. применяли при стриктуре пи-
щевода стенты ELLA-CZ и “Strecker". Стенты
улучшали качество жизни больных с прогресси-
рующей системной склеродермией. Некоторые
авторы считают, что стенты “Strecker" и
“Palmaz" являются стентами выбора. R.J. Aviv et
al. в обзоре о ЖКТ отмечают важную роль этой
интервенционной процедуры, которая сопровож-
дается незначительной летальностью и хорошим
паллиативным эффектом.

В 25 тезисах обсуждается диагностическая ин-
формативность УЗИ. Как правило, использова-
ние УЗИ сочетается с КТ и МРТ. Применение
последних двух методов описано в еще большем
числе представленных исследований – 55 и 38 со-
ответственно. 

D. Cioni et al. отметили терапевтический эф-
фект артериальной хемоэмболизации при гепато-
целлюлярном раке, которая проводилась под
контролем доппплеровской сонографии. Клини-
ческая оценка Gd-BOPTA (гадобената димеглю-
мина) при МР-ангиографии показала, что кон-
трастирование улучшает функциональную харак-
теристику при диагностике поражений печени
(Knopp M.V. et al.). 

В случае использования эндорема при MPT
увеличивается чувствительность выявления не-
больших метастазов печени, что важно при пла-
нировании хирургического лечения (Fornet В. et
al.). Высокая диагностическая информативность
Gd-ДТРА отмечена у больных с хронической пе-
ченочной патологией.

КТ широко применяется в гастроэнтерологии
при различной патологии. Она показала высокую
диагностическую информативность при абсцессах
печени как осложнении после хемоэмболизации
при гепатоцеллюлярном раке (Dailiana Т. et al.).
Спиральная КT особенно ценна при диагностике
мезентериального и портального венозного тром-
боза (Katsaros V.K. et al.). 

КТ является первым методом визуализации
при травмах поджелудочной железы, а также при
дренаже абсцессов селезенки. При обструкции
тонкой кишки безоаром установлена корреляци-
онная связь между хирургическими находками и
данными КТ. Этот метод позволяет также оцени-
вать уровень, место и причину обструкции раз-
личной этиологии (Boudiaf M. et al.). Спираль-
ная КТ уникальна при "остром животе" для диа-
гностики и планировании хирургического вмеша-
тельства. Высокая диагностическая информатив-
ность КТ установлена при визуализации первич-
ных ретроперитонеальных опухолях (Grossios K.
et al.).

Во всем мире неуклонно растет число МР-то-
мографов и соответственно их применение в ра-
диологии. В Японии имеется более 11 000 рентге-
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новских КТ и более 2000 МРТ, в США – соот-
ветственно 12 000 и 4000. В 38 постерных тези-
сах представлена информация о высокой диагно-
стической информативности МРТ. 

M. Cetin et al. описали КT- и МРT-симптома-
тику при мезенхимальной гамартоме у детей, яв-
ляющейся редкой опухолью. Высокая разрешаю-
щая способность МРТ при опухолях прямой
кишки считается методом выбора (Rocin E. et
al.). Комплексное использование МРТ, КТ и
УЗИ показано при визуализации ретроперитоне-
альных опухолей нервного генеза.

A. Agildere et al. с помощью контрастной МР-
ангиографии при использовании Gd-ДТРА оце-
нили сосудистые осложнения при транспланта-
ции печени. Динамическая МРТ и мультифазная
КТ используются при визуализации узелковой
гиперплазии. При фаcциолезе МРТ дает допол-
нительную диагностическую информацию о фазе
и активности этого паразитарного заболевания
печени (Senol U. et al.).

В ряде исследований показана высокая инфор-
мативность магнитно-резонансных контрастных
средств, например эндорема, при визуализации
небольших печеночных метастазов (Fornet B. et
al.). Высокой информативностью отличается
МРТ при визуализации опухолей билиарного
тракта (Seker H. et al.). МР-холангиопанкреато-
графия ценна при дифференциальной диагности-
ке доброкачественных и злокачественных опухо-
лей (Cannard L. et al.). При панкреатитах обна-
ружена четкая корреляция данных MPT и КТ.

Необходимо отметить, что информация о КТ-,
МРТ- и УЗИ-диагностике в виде 141 постера за-
служивает положительной оценки. Несомненно,
что участие российских исследователей в работе
ежегодных собраний ESGAR было бы полезным.

Все материалы 11-го ежегодного собрания
ESGAR содержат огромный материал. Они пред-
ставляют большой научный и практический инте-
рес для радиологов, гастроэнтерологов и онколо-
гов. 

Обзор подготовили Н.К. Свиридов, Ю.К. Наполов
(Российский научный центр рентгенорадиологии МЗ РФ, 

Российский государственный медицинский университет, Москва)
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