
является  главным источником активированны х лим 
фоцитов. С ниж ение концентрации ФНОос в перифери 
ческой крови такж е отраж ает системный противовос 
палительны й эф ф ект терапии нимесулидом.

В ы в о д ы

1. Регулярны й прием нимесулида больными М В со 
провож дается замедлением прогрессирования хро
нического бронхолегочного процесса.

2. И сследование маркеров воспаления позволяет об 
наруж ить как системны й, так и местный противо 
воспалительны й эф ф ект нимесулида.

3. Улучшение функции легких может сопровождаться 
сущ ественны м повыш ением активности эластазы  
в мокроте, однако такое повыш ение имеет, как 
правило, транзиторны й характер.
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КРОВОТЕЧЕНИЯ ИЗ ВЕРХНИХ ОТДЕЛОВ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО 
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BLEEDING FROM THE GASTROINTESTINAL TRACT IN CYSTIC FIBROSIS PATIENTS WITH LIVER CIRRHOSIS

AND PORTAL HYPERTENSION

M.N. Sukhov, N.I. Kapranov, N. Yu. Kashirskaya, A. V. Drozdov, A.V.Kobiatsky,

S. Yu. Semykin, T. Yu. Kapustina

S u m m a r y

From 455 Cystic Fibrosis patients 10.2% has liver cirrhosis. In Russia we were the firs t to introduce surgical 

means of treatm ent fo r portal hypertension in CF patients with liver cirrhosis. Sclerotherapy and portal venous 

shunting are used if variceal haemorrhage occurs. It was shown that all of them were palliative manipulations: 

portocaval shunts provided good control of portal hypertension but intensified liver failure, sclerotherapy did not 

prevent a recurrence of bleeding. In the future liver transplantation will be introduced for Cystic Fibrosis patients 
in Russia.

Р е з ю м е

Из 455 активно наблюдаемых больных муковисцидозом цирроз печени диагностирован у 10,2%. 

Основной причиной, вызывающей необходимость активного эндоскопического или хирургического вме

шательства у детей с муковисцидозом, осложненным циррозом печени и синдромом портальной гипертензии, 

обычно является пищеводно-желудочное кровотечение или угроза его возникновения. Авторами показано, 

что все используемые методы — шунтирующие операции или склерозирование — являются паллиативными.



При шунтировании полностью предотвращается возможность кровотечения, но независимо от вида 

портокавального анастомоза возникает потеря портальной перфузии печени, ведущая к печеночной 

недостаточности. В случае склерозирования мы не нарушаем функции печени, однако у части больных 

сохраняется риск пищеводных кровотечений. В настоящее время радикальным методом является только 

трансплантация печени, возможности проведения которой разрабатываются совместно с сотрудниками отде 

ления трансплантации печени Научного центра хирургии РАМН.

У больных муковисцидозом (М В ), ослож ненным 
циррозом печени (Ц П ), редко развиваю тся клинические 
признаки печеночной недостаточности [1,14]. Грозным 
симптомом является  варикозное расш ирение вен пи 
щ евода при синдроме портальной гипертензии (ПГ), 
которое со временем мож ет привести к повторяющимся 
кровотечениям . Н есм отря на то что признаки ф иброза 
той или иной степени встречаю тся практически у всех 
больных М В , однако эти изм енения только у 10% 
больных приводят к развитию билиарного цирроза печени 
с синдромом портальной гипертензии [9 ,14,19— 21].

В арикозное кровотечение наиболее частое ослож 
нение хронических заболеваний печени [5,8,10,14,15]; 
подход к его лечению  разнообразен. При возможности 
эндоскопии являются предпочтительными инъекция скле- 
ропрепарата или лигирование. При отсутствии эндо 
скопии обычно использую т консервативны е методы, 
баллонные тампонады, вазоконстрикторные препараты, 
обеспечиваю щ ие временны й гемостаз и позволяю щ ие 
вы играть время для мобилизации ресурсов организма
[2,3,5,10,16].

П осле первого эпизода варикозного кровотечения 
имеется большой риск последующего рецидива (60— 80%  
в течение 2 лет) [13,14,19,21].

Х ирургические технологии —  ш унтирование, “ра 
зобщ аю щ ие” операции очень успеш ны для предотвра 
щения повторных кровотечений, но тяж ело переносятся 
пациентами при запущенных стадиях цирроза [1,3— 7, 
8 ,10,11,14,15,17,18,20,21].

Т рансю гулярное транспеченочное портосистемное 
ш унтирование дает возм ож ность остановить кровоте 
чение, не подвергая больного риску хирургического 
вмеш ательства, и позволяет выиграть время для после
дующ ей трансплантации печени [9,10,12,13,19].

И з 455 наш их больных М В цирроз наблю дался у 
10 ,2% , больш инство из которых имели варикозное 
расш ирение вен пищевода.

О сновной причиной, вызываю щ ей необходимость 
активного эндоскопического или хирургического вме 
ш ательства у детей больных М В, осложненны м ЦП и 
ПГ, обычно является  пищ еводно-ж елудочное кровоте 
чение или угроза его возникновения [8 ,14 ,19— 21].

С ущ ествует взаим освязь сочетания ф лебэктазий  и 
воспалительных изменений слизистой верхнего отдела 
пищ еварительного тракта с пищеводно-желудочными 
кровотечениям и [2,8,14,16,21].

При ан ализе относительной частоты  ослож нений у 
детей различного возраста отмечена эволю ция пато 
логического процесса как при прогрессировании цир 
роза, так  и при усилении ПГ [14,20].

Среди наблю даемы х нами больных рецидивы пищ е 
водных кровотечений вы звали необходимость экст 
ренной операции у 1 больного.

К л и н и ч е с к и й  п р и м е р

Мальчик 8 лет с МВ с тяжелым течением бронхолегочного 
процесса, с хроническим вирусным гепатитом В и С, ДНК-анализ: 
ДР508, с резким отставанием физического развития, весоростовой 
индекс 88% . На протяжении последних 3 лет неоднократно посту 
пал в отделение реанимации и интенсивной терапии РДКБ с призна
ками гастроэзофагеального кровотечения (ГЭК), которые сопровож 
дались асцитом, гипопротеинемией, желтухой. В 1998 и 1999 гг. 
удавалось консервативно купировать пищеводные кровотечения и 
сопутствующую печеночную недостаточность. Родители в послекри- 
зисный период отказывались от инвазивных методов исследования и 
лечения. В крайне тяжелом состоянии больной вновь поступил в 
отделение реанимации в 2000 г. с продолжающимся кровотечением, 
выраженной печеночной недостаточностью, проявляющейся сопо
розном состоянием, гипербилирубинемией, асцитом, значительными 
изменениями практически всех биохимических показателей крови. 
На 3-и сутки от начала приступа кровотечение было остановлено, 
больной пришел в сознание. Однако через сутки кровотечение 
повторилось; констатирована кома 1— 2 степени. Несмотря на 
тяж есть состояния, обусловленную основным заболеванием, пече
ночной недостаточностью, комой, истощением, тяжелым бронхоле
гочным процессом, решено было оперировать больного (рис.1).

Мальчику была проведена операция Сугиура без спленэктомии 
в надежде на последующую трансплантацию  печени.

Кровотечение было купировано. Проводились парентеральное 
питание, мощная антибактериальная терапия. Состояние улучши
лось, вернулось сознание. Однако на 14-е послеоперационные сутки 
отмечено резкое ухудшение состояния, вызванное несостоятельно 
стью шва желудка. Больной повторно оперирован. Д ефект желудка 
ушит, сформирована гастростома. На 2-е сутки после повторной 
операции больной умер.

Радикальное реш ение лечения больных ЦП и ПГ — 
это трансплантация [14,19,21]. О днако в России про 
ведение трансплантации печени больным М В практи 
чески пока невозмож но.

В связи с этим встает вопрос о разработке наиболее 
приемлемой схемы лечения развивш егося синдрома 
ПГ. Нами использовались методики по созданию  селек 
тивных шунтов, к которым относят операции с форми
рованием анастомозов малых размеров, а такж е опера 
ция Уоррена [(1 ,3 ,6— 8,10,11,15,17,18].

С 1995 по 1997 г. оперированы 5 детей с внутрипе- 
ченочной формой ПГ на фоне ЦП.

У всех больных были выявлены вы раж енное вари 
козное расш ирение вен пищ евода и гепатоспленоме-

Рис.1. Операция Сугиура.
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Рис.2. Склерозирование вен пищевода.

галия, явления гиперспленизм а, проявляю щ иеся ан е 
мией и тромбоцитопенией. Ч етверо детей перенесли 
в анам незе одно и более ГЭК.

Нами вы полнено спленоренальное ш унтирование 1 
больному. Операция Уоррена, относящ аяся к селектив 
ным шунтированиям, проведена 3 больным. О на заклю 
чается в перевязке  левой ж елудочной вены и создании 
дистального спленоренального анастом оза. П рокси 
мальное м езентерикокавальное ш унтирование —  1 
больному.

К л и н и ч е с к и й  п р и м е р

М альчик 13 лет с МВ с тяжелым течением бронхолегочного 
процесса, дыхательной недостаточностью, отставанием в массе 
тела, хроническим носительством синегнойной палочки, ДНК-ана- 
лиз: Д Е 508 /С 542Х .

В 1996 г. ребенку была произведена этапная склеротерапия 
(ЭСТ) вен пищевода. Несмотря на уменьшение степени варикоза с 
3 — 4 до 2 степени, через месяц развилось ГЭК. В тяжелом состоя 
нии он поступил в больницу по месту жительства, где кровотечение 
было консервативно остановлено.

Через месяц кровотечение вновь повторилось, в связи с чем ему 
была проведена паллиативная операция —  спленэктомия. Больной 
находился в стационаре по месту жительства. В ближайшие после 
спленэктомии 6 мес было отмечено еще 2 ГЭК. При контрольном 
обследовании у нас через 6 мес вновь констатировали рецидив 
варикоза до 4 степени. Проведена операция ПМКШ. Варикоз 
сократился до 0 — 1 степени, кровотечения в катамнезе не повторялись.

У всех оперированны х нами детей ПСШ  было 
успеш ным. Рецидива кровотечения в отдаленном пе 
риоде не отмечено. В ближ айш ем  послеоперационном 
периоде у двух больных отм ечена гипопротеинемия с 
сопутствую щ им ей асцитом, которые купировали вве 
дением  растворов альбумина, верош пирона с фуросе- 
мидом и назначением  элем ентного питания.

О братной стороной ш унтирую щ их операций явля 
ется деп ортали зация печени, ведущ ая к появлению  
печеночной недостаточности. В связи с этим мы сочли, 
что проведение эндоскопического склерозирования 
м ож ет быть предпочтительны м, так  как оно не пере 
страи вает портопеченочное кровоснабж ение и отри 
цательно не влияет на функциональное состояние 
клеток печени [1— 4,5 ,8 ,9 ,14 ,16]; рис.2.

С 1997 г. 5 детей подвергались ЭСТ вен пищевода 
(в 1 или 2 этапа). Э ндоскопическое воздействие на 
ф лебэктази и  пищ евода возм ож но двумя путями: скле 
розированием и лигированием. М ы использовали метод

склерозирования, т.е. введение тромбовара в венозный 
просвет. О днако ш ироко прим еняем ое за рубеж ом 
лигирование или эндоскопическая п еревязка  эктази- 
рованных узлов является  предпочтительны м. В этом 
случае сн и ж ается  риск кровотечения в момент прове 
дения м анипуляции [14,16].

При этапном склерозировании у 2 больных отмечалось 
восстановление степени варикоза, а ещ е у одного —  
повторные пищ еводные кровотечения.

Таким образом, мы показали , что ни один из ис 
пользованны х нами методов (ш унтирую щ ие операции 
или склерозирование) не является  радикальны м. При 
шунтировании полностью предотвращается возможность 
кровотечения, но независим о от вида портокавального 
анастом оза возникает потеря портальной перфузии 
печени, ассоциированная с начальны ми признакам и 
печеночной недостаточности. В случае склерозирова 
ния мы не наруш аем  функции печени, однако у части 
больных сохраняется риск пищ еводных кровотечений.

И так, единственным радикальным методом является 
трансплантация печени. М ы рады сообщ ить, что в 
настоящ ее время совместно с сотрудникам и отделе 
ния трансплантации печени Научного центра хирургии 
нами разрабаты ваю тся возм ож ности таких операций 
у больных М В.
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ИЗУЧЕНИЕ ФУНКЦИИ РЕСНИТЧАТОГО ЭПИТЕЛИЯ У БОЛЬНЫХ 
МУКОВИСЦИДОЗОМ И ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ 

БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ1

Н И И  пульмонологии СПбГМ У им. акад. И .П .П авлова,
С анкт-П етербургская детская городская больница Св.Ольги, Санкт-П етербургский Н И И Л О Р

STUDY OF THE CILIARY EPITELIUM FUNCTION IN THE PATIENTS WITH OF AND COPD BY LIFETIME

TELEVISION MICROSCOPY

A.G.Tchermensky, T.E.Gembitskaya, T.S.Sologub, A.V.Orlov, E.N.Mitkina, L.A.Jelenina, M.E.Faustova,

V.V. Shabalin

S u m m a r y

25 patients with CF and 20 with others of COPD were examinated. Ciliary beat was measured by a lifetime 

TV m icroscopy of bioptates of respiratory mucous. Material was obtained with the help of brush biopsy during 

fiberoptic bronchoscopy. The image of ciliary beat from a light microscope was recorded on the hard disk of the 

personal computer. The specially created program estimated ciliary beat frequency (CBF) and amplitude of ciliary 

beating. CBF into bronchi of the CF patients have made at impact phase — 6.3+0.33 Hz, raising phase — 5.7+0.36 Hz; 

in the patients with COPD: 6.5+0.32 Hz and 6.2+0.33 Hz accordingly. The precise tendency to a drop of CBF and 

amplitude of ciliary beating in the patients with CF on a comparison with the patients with COPD and literary datas 

was marked. Also, the drop of indexes of beating in the patients with Ps.aeruginosae mucoid were marked.

Р е з ю м е

Нарушение мукоцилиарного клиренса играет важную роль в патогенезе поражений легких при- 

муковисцидозе. Было обследовано 20 больных с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) и 25 

больных муковисцидозом (MB) с различным генотипом и высеваемой флорой. Браш-биоптаты слизистой 

бронхов и носа исследовали методом прижизненной телевизионной микроскопии при помощи специально 

созданной компьютерной программы. Частота биения ресничек мерцательного эпителия бронхов больных 

MB в фазе удара составляла 6,3±0,33 Гц, замаха — 5,7±0,3 Гц, у больных ХОБЛ — 6,5±0,32 и 6,2±0,33 Гц 

соответственно. Отмечалась четкая тенденция к снижению показателей биения ресничек мерцательного 

эпителия у больных MB по сравнению с больными ХОБЛ и данными литературы. Также было обнаружено 

снижение показателей биения у больных, выделяющих мукоидный штамм синегнойной палочки.

Представлено на конкурсе молодых ученых 10-го Национального конгресса по болезням органов дыхания 31 октября 

Санкт-Петербург.
1 ноября 2000 г.,


