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При клинической оценке эффективности ан-
тигельминтной терапии учитывались изменения 
самочувствия во время или в первую неделю пос- 
ле антигельминтного курса. Улучшение насту-
пило у 140 (93,3 %) детей, получавших противо-
глистную терапию. У 20 детей (12,5 %) улучше-
ния не отмечалось, из них у 2 (1 %) отмечалось 
ухудшение самочувствия. Клинический эффект 
антигельминтной терапии можно трактовать как 
положительный результат терапии ex j�va�tib�s. 

Таким образом, из 150 детей гельминтоз 
выявлен у 38,8 %, по косвенным данным (ответ 
на терапию ex j�va�tib�s) его можно подозревать 
у 48,7 %, всего – у 87,5 %. При этом до начала 
антигельминтной терапии гельминтоз был 
подтвержден только у 27,5 % детей.

Выводы
1. Аскаридозу и энтеробиозу на современ-

ном этапе сопутствуют такие клинические про-
явления, как аллергические реакции и болезни 
(71,3 %), сопровождающиеся торпидным тече-
нием, функциональные нарушения желудочно-
кишечного тракта (75,3 %), абдоминальные боли 
(40 %), нарушения ночного сна (54 %), наруше-
ния аппетита (44 %), бруксизм, признаки имму-
нологической недостаточности, перианальный 
зуд и анальная эскориация.

2. Антигельминтная терапия в сочетании 
с микробиологической коррекцией приводит  

к полному исчезновению симптомов, в том числе 
и аллергических проявлений, у 85 % детей сра-
зу после окончания лечения; в катамнезе у 75 %  
детей наблюдалось стойкое отсутствие клиниче-
ских проявлений, в том числе у 69 % – нормали-
зация микробиоценоза кишечника.

3. Разработанные клинико-микробиологи-
ческие критерии и решающее правило могут 
служить основанием для углубленного обсле-
дования на выявление кишечных гельминто-
зов и проведения антигельминтной терапии ex 
j�va�tib�s.
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Представлены современные данные хирургического лечения синдрома портальной гипертензии, направ-
ленные на профилактику гастроэзофагеальных кровотечений. 
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Современные достижения хирургии, раз-
витие методов диагностики и высокий уровень 
медицинского знания справедливо позволяют 
поставить проблему портальной гипертензии 
на одно из приоритетных мест в медицине. Дан-
ный факт не теряет своей актуальности и по сей 
день, ввиду все возрастающего числа больных 

с хроническими диффузными поражениями пе-
чени, как одной из наиболее основных причин 
данного синдрома.

Несмотря на широкое внедрение в клиниче-
скую практику все новых хирургических, эндо-
скопических, рентгеноэндоваскулярных, мик- 
рохирургических вмешательств и большой на-
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копленный опыт, лечение осложнений порталь-
ной гипертензии является одной из приоритет-
ных задач.

На сегодня предложено достаточно мето-
дов, направленных на лечение и профилактику 
гастроэзофагеального кровотечении (ГЭК), та-
ких как: сосудистые портокавальные анастомо-
зы, прямые вмешательства на ВРВП и Ж, ме-
дикаментозная терапия [1], эндоскопические  
и эндоваскулярные методы лечения [2]. Все они 
не носят радикальный характер и не избавляют 
от причин, вызвавших портальную гипертензию.

Основным показанием к лечению синдрома 
портальной гипертензии (ПГ) являются профи-
лактика и лечение кровотечений из ВРВП и Ж, яв-
ляющихся главной причиной летального исхода.

По данным ряда авторов, первое кровоте-
чение из варикозно расширенных вен пищевода  
и желудка приводит к летальному исходу у 50 % 
больных циррозом печени, а рецидив кровотече-
ния в течение одного года до 30 % случаев также 
заканчивается смертью [3].

Актуальность проблемы определяется так-
же тем, что на сегодняшний день не существу-
ет стандартной программы лечения синдрома 
портальной гипертензии, что диктует необходи-
мость разработки четкой лечебной тактики веде-
ния таких больных, включающей весь арсенал 
консервативных, эндоскопических, эндоваску-
лярных и хирургических методов лечения. 

Количество больных циррозом печени (ЦП) 
неуклонно растет в связи с неуклонным увели-
чением количества вирусных гепатитов и алко-
голизма. Однако избавление больных от рециди-
вов ГЭК, адекватная противовирусная терапия  
и правильный режим поведения позволяют зна-
чительно продлить жизнь больных ЦП и улуч-
шить ее качество, а больных с внепеченочной 
портальной гипертензией иногда полностью реа- 
билитировать [4].

Прямые вмешательства на варикозно рас- 
ширенных венах пищевода и желудка у боль-
ных с портальной гипертензией. Виды опе-
раций на пищеводе и желудке у больных с ПГ 
можно разделить на четыре группы:

1. Операции, способствующие уменьшению 
притока портальной крови к пищеводу и желуд-
ку – деваскуляризация пищевода и желудка.

2. Операции направленные на разъединение 
бассейнов воротной и нижней полой вены:

 ¾ транссекция пищевода и желудка;
 ¾ транссекция пищевода в сочетании с девас- 

куляризацией проксимального отдела желуд- 

ка и нижней трети пищевода – спленэкто-
мия и пилоропластика (операция S�gi�ra).
3. Пищеводно-желудочные резекции.
4. Операции, производимые непосредствен-

но на варикозно расширенных венах пищевода  
и желудка – прошивание варикозно расширен-
ных вен пищевода и желудка.

Первый тип операций впервые был пред-
ложен и внедрен в клиническую практику Has- 
sab М.А. в 1967 г., который выполнял обшир-
ную деваскуляризацию желудка и нижней трети 
пищевода, включая наддиафрагмальные вены,  
в сочетании со спленэктомией. Послеоперацион-
ная летальность в плановой ситуации составила 
10 %, в экстренных случаях – 38 %. Операция, по 
данным автора, достаточно эффективна, однако 
широкого распространения в чистом виде не по-
лучила. Чаще другие хирургические вмешатель-
ства на ВРВП и Ж стали дополняться деваскуля-
ризацией, иногда без удаления селезенки [5].

Операции, разъединяющие бассейны во-
ротной и верхней полой вен, впервые в кли-
ническую практику были внедрены в 1949 г.  
И.С. Гаппеч, предложил транссекцию желудка на  
5 см ниже его кардиального отдела, после мо-
билизации проксимального отдела желудка  
и нижней трети пищевода торакоабдоминаль-
ным доступом в 8–13 межреберье слева. Однако 
операция оказалась малоэффективной и, несмот- 
ря на различные модификации, широкого рас-
пространения не получила [6].

Метод R.M. Walker, предложившего транс-
секцию пищевода на уровне эзофагогастрально-
го перехода в 1952 г., также не получил широкого 
распространения в связи с большим количеством 
(37,7 %) рецидивов кровотечений в отдаленном 
периоде и другими осложнениями: 8 % – несо-
стоятельность швов пищевода, 6 % – стриктура 
пищевода, что было подтверждено и другими ис-
следованиями.

В настоящее время удалось улучшить резуль-
таты данной операции, используя аппарат EEA-
stapler, получивший довольно широкое распро-
странение, особенно в экстренных случаях [7].

Еще большее распространение, особен-
но в Японии, получила операция S�gi�ra M,  
и F�t�gava G., которая включает в себя транс-
секцию пищевода, спленэктомию, деваскуля-
ризацию пищевода и желудка, селективную 
проксимальную ваготомию и пилоропластику. 
Авторы приводят хорошие непосредственные  
и отдаленные результаты, однако операция слож-
на, требует торакального и абдоминального до-
ступа, достаточно травматична, и для ее вы-
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полнения требуется тщательный отбор больных  
в стадии компенсации. Ряд авторов отмечают при 
этой операции рецидивы кровотечений, тромбоз 
сосудов портальной системы, печеночную недо-
статочность, дисфагию.

Приводится довольно высокая (от 10 до 50 %) 
послеоперационная летальность после операции 
S�gi�ra [8], которая не идет ни в какое сравнение 
с летальностью после операции М.Д. Пациоры.

В последние десятилетия изменились и по-
казания к спленэктомии, ранее считавшейся опе-
рацией выбора в лечении синдрома портальной 
гипертензии, одним из существенных показаний 
к которой являлась спленомегалия, что вызыва-
ло острые дискуссии у ряда авторов [9].

В настоящее время, согласно резолюции 
восьмой международной конференции хирур-
гов-гепатологов стран СНГ от 2000 г., спленэк-
томия должна выполняться по очень узким по-
казаниям. К ним относятся: выраженный гипер-
спленизм, нанизм и гигантская спленомегалия. 
Многие авторы и по сей день ставят данный вид 
на одно из приоритетных мест в лечении синд- 
рома портальной гипертензии, в связи с чем дан-
ный вопрос дискутабелен и сегодня [10, 11].

Пищеводно-желудочные резекции, иногда 
с интерпозицией сегмента толстой или тонкой 
кишки, получили достаточно широкое распро-
странение в 1970-е гг. как последняя возмож-
ность помочь многократно оперированным 
больным, особенно при внепеченочной форме 
портальной гипертензии [12]. Однако операция 
оказалось сложной, травматичной, часто не-
переносимой для больных ЦП. После нее часто 
развивается агастральная астения, возникают 
эрозивные кровотечения из культи желудка, по-
этому показания к резекции пищевода и кардии 
желудка были сужены [6]. Ряд авторов указыва-
ет, что у отдельных больных со сроком заболева-
ния более 30 лет рецидивы кровотечения не от-
мечались, в качестве осложнения являлся лишь 
дефицит массы тела [13].

По данным Г.К. Жерлова (2007 г.), предло-
жившего метод моделирования искусственной 
кардии, индивидуальный выбор объема резек-
ции желудка и функциональной состоятельнос- 
ти привратника обусловили отсутствие постре-
зекционных осложнений, перечисленных выше. 
Это связано с удалением лишь проксимальной 
части желудка и сохранением антрального отде-
ла и привратника [14].

Операции непосредственного прошивания 
ВРВП и Ж были предложены Boerema J. в 1949 г.,  
и Grille G. в 1950 г., которые из трансторакаль-

ного доступа выполняли эзофаготомию и про-
шивание ВРВП и Ж. Операции достаточно часто 
осложнялась несостоятельностью швов пищево-
да, рецидивами кровотечений из вен желудка [6].

Cra�ford E.S. и Пациора М.Д в 1959 г., не-
зависимо друг от друга, упростили операцию 
Boerema–Grille, предложив прошивать ВРВП 
и Ж через гастротомический доступ, Cra�ford 
прошивал непрерывной нитью обвивным швом 
только кровоточащие вены, добиваясь непосред-
ственного гемостатического эффекта. Операция 
М.Д. Пациоры подразумевала прошивание всех 
варикозно расширенных вен желудка и, по воз-
можности (2–3 см) в пищеводе, вытягивая их ли-
гатурами, отдельными швами. Иногда операцию 
М.Д. Пациоры проводили из трансторакально-
го доступа через диафрагмотомический разрез, 
особенно у оперированных больных. Операция 
М.Д. Пациоры получила очень широкое распро-
странение. Она позволяет быстро достичь на-
дежного гемостаза при продолжающемся крово-
течении и дает удовлетворительный профилак-
тический эффект [13].

Портокавальное шунтирование у больных 
циррозом печени и портальной гипертензией. 
Основным показанием к хирургическому лече-
нию синдрома портальной гипертензии у боль-
ных циррозом печени являются профилактика  
и лечение кровотечений из ВРВП и Ж, и на се-
годняшний день портосистемное шунтирование 
является одним из приоритетных методов.

Безусловно, единственным радикальным ме- 
тодом лечения больных ЦП и ПГ является транс-
плантация печени. Пересадка печени является 
операцией выбора у больных ПГ с прогресси-
рующим течением заболевания [11]. Учитывая 
тот факт, что выполнение трансплантации орга-
на является технически сложной задачей, весь-
ма актуальным представляется поиск альтерна-
тивных путей решения проблемы замедления 
прогрессирования дегенеративных изменений 
в паренхиме печени и стабилизации состояния 
пациента.

К сожалению, на постсоветском простран-
стве отсутствуют условия для широкого приме-
нения ортотопической трансплантации печени  
в связи с большими проблемами, связанными  
с недоработкой законодательной базы донорства 
и неправильного представления населения о дан-
ной методике. Единственным условно-радикаль-
ным методом профилактики ГЭК у больных цир-
розом печени является портокавальное шунти-
рование, которое облегчает течение заболевания 
и увеличивает сроки выживания пациентов [15].
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Результаты портокавального шунтирования 
во многом зависят не только от тяжести исходно-
го состояния пациента, но и от вида выполнен-
ного анастомоза. Все модификации портокаваль-
ного анастомоза по типу декомпрессии можно 
разделить на три основных типа шунтирования: 
тотальное, селективное и парциальное. Тоталь-
ное шунтирование выполняется с воротной, се-
лезеночной или верхней брыжеечной венами. 
Диаметр этих анастомозов 12–20 мм. С помощью 
шунтирования достигается максимальная деком-
прессия всей портальной системы и отведение 
всего потока воротной крови от печени. В этом 
случае практически ликвидируется синдром ПГ  
и угроза кровотечений из ВРВП и Ж [13]. Первую 
операцию наложения ПКА по методу Р.В. Экка 
[5] выполнил в 1943 г. Б.В. Огнев.

Прямые портокавальные анастомозы, как 
и все другие, выполняются в трех вариантах: 
конец в бок, бок в бок, Н-типа. Выделение во-
ротной вены и анастомозирование с полой веной 
обычно не представляет существенных техни-
ческих сложностей, однако прекращение во-
ротного кровотока и даже ретроградный крово-
ток по этому сосуду при больших боковых или 
Н-образных портокавальных анастомозах суще-
ственно и отрицательно влияет на функцию пе-
чени. Даже если пациенты переносят операцию 
и не умирают от острой печеночной недостаточ-
ности, то вскоре у большинства из них развива-
ется явление тяжелой острой гепатопортальной 
энцефалопатии, а в отдаленном периоде хрони-
ческой гепатопортальной энцефалопатии и быст- 
рое прогрессирование ЦП [10].

Летальность после плановых прямых порто-
кавальных анастомозов колеблется от 7 до 24 %,  
а после экстренных вмешательств – от 22 до 48,6 %  
[13, 16]. Мезентерикокавальный анастомоз боль-
шого диаметра (>12 мм) практически вызыва-
ет аналогичные с прямыми портокавальными 
анастомозами осложнения, приводит к полной 
ликвидации воротного кровотока печени, вса-
сываемые в кишечнике метаболиты поступают 
напрямую в общий кровоток и патологически 
действуют на центральную нервную систему 
[16–18]. 

Аналогичные патофизиологические измене-
ния и осложнения можно получить при выпол-
нении тотального портокавального шунтирова-
ния (ПКШ) с селезеночной веной. Классическим 
в такой операции, получившей в 40–70-е гг.  
широкое распространение, является прокси-
мальный спленоренальный анастомоз с удале-
нием селезенки, впервые выполненные R. Li�to� 

в 1947 г. Положительным моментом этой опе-
рации является хороший декомпрессивный эф-
фект, полное устранение гиперспленизма [9].

В последние годы большинство хирургов от-
казались от данного вмешательства или выполня-
ют его крайне редко из-за частого развития пос- 
леоперационного панкреатита, тромбоза анас- 
томоза и портальной системы, обусловленных 
травмой pa��reas, а также всеми ранее перечис-
ленными ПКШ, связанными с прекращением во-
ротного кровотока печени [3, 6]. Кроме того при 
этом варианте ПКА отмечается большое количе-
ство гнойно-септических осложнений, связан-
ных с важной ролью селезенки в иммунологиче-
ском статусе организма.

Большинство хирургов, выполнявших в пос- 
ледние годы тотальный тип ПКШ, отказались 
от подобных портокавальных анастомозов,  
в связи с высокой вероятностью развития острой 
гепатопортальной энцефалопатии и печеночной 
недостаточности в раннем послеоперационном 
периоде и хронической гепатопортальной энце-
фалопатии в отдаленном периоде. Эти осложне-
ния связаны с поступлением церебротоксических 
веществ (соединение аммония, некоторых жир-
ных кислот, фенолов и других веществ) в систем-
ную циркуляцию, минуя печень [19].

Селективное ПКШ впервые осуществили 
W.�. Warre� в 1967 г., основываясь на концепции 
влияния селективности шунтов на функцию пече-
ни, и независимо от него М.Д. Пациора в 1968 г., 
выполнили дистальный спленоренальный анас- 
томоз. Помимо этого варианта в литературе так-
же обсуждается селективный дистальный спле-
нокавальный анастомоз, принципиально не от-
личающийся от дистального спленоренального 
анастомоза.

Длительность сохранения селективности 
дистального спленоренального анастомоза, по 
мнению авторов, различна. Сразу после операции 
воротный кровоток сохраняется почти у 100 %  
пациентов, а через 3–5 минут – у 42 %. Несмотря 
на это, качество жизни этих больных значитель-
но лучше, чем при исходном тотальном ПКШ. 
Хроническая гепатопортальная энцефалопатия  
в более легких формах наблюдается реже – от 
0 до 27 % [10, 20]. Очевидно, это происходит  
в связи с постепенной адаптацией печени к сни-
жающемуся кровотоку по воротной вене и, что 
доказано, компенсаторному усилению артери-
ального кровотока печени.

Гастрокавальный анастомоз, по своей сути, 
является не только селективным, но и парциаль-
ным анастомозом в связи с малым диаметром 
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анастомозируемого сосуда. Воротный кровоток 
при этом виде портокавального анастомоза со-
храняется в ближайшем и отдаленном послеопе-
рационном периодах, однако этот анастомоз ред-
ко выполняется из-за отсутствия левой желудоч-
ной вены достаточного диаметра для адекватной 
декомпрессии гастроэзофагеального бассейна. 
В Европе и Америке этот вид портокавального 
анастомоза выполняется крайне редко, достаточ-
но часто – в Японии, очевидно в силу особеннос- 
тей строения сосудов у азиатов.

При выборе размера парциального анасто-
моза одни считают оптимальным достижение 
портального градиента в 10 мм водн. ст., другие 
считают оптимальным снижение портального 
давления на 30 %.

По данным В.М. Лебезева (2006), снижение 
портального давления на 25 % на операционном 
столе достаточно для профилактики ГЭК в отда-
ленном периоде. По его данным, портальное дав-
ление имеет тенденцию к дальнейшему сниже-
нию, а соустья – к расширению. Поэтому приме-
нение синтетических протезов при выполнении 
парциальных анастомозов особенно актуально, 
так как они не меняют диаметр своего просвета. 

Развитие медицины за последние десятиле-
тия позволило сделать существенный шаг в по-
нимании проблемы изучения проблемы порталь-
ной гипертензии. Единственным радикальным 
методом помощи данной категории больных яв-
ляется трансплантация печени, которую не всег-
да возможно произвести своевременно, с другой 
стороны, данный метод лечения находится на 
пути своего становления.

На сегодняшний день четко сформированы 
основные направления в хирургии синдрома 
портальной гипертензии, однако выбор одно-
значной тактики хирургического лечения пор-
тальной гипертензии до сих пор не определен, 
данный факт прямым образом связан с поли-
морфизмом и сложностью данной проблематики  
и требует дифференцированного и индивидуаль-
ного подхода в каждом конкретном случае.
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ПОЛИМОРФИЗМ АНГИОТЕНЗИНПРЕВРАЩАЮЩЕГО ФЕРМЕНТА  

И ДИАБЕТИЧЕСКОЙ АНГИОПАТИИ В КЫРГЫЗСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ

Г.С. Бобушева, Ж.Т. Исакова

Рассматривается носительство D аллеля и DD генотипа полиморфизма гена ангиотензинпревращающего 
фермента в связи с утолщением толщины интима медиа каротидных артерий, наличием гиперхолестери-
немии и артериальной гипертензии. 

Ключевые слова: полиморфизм гена АПФ; макроангиопатия; толщина интима медиа; сахарный диабет 2 типа. 

При сахарном диабете (СД) 2 типа развитие 
диабетических ангиопатий заметно ухудшает 
прогноз и увеличивает смертность пациентов 
от осложнений, последствий преждевременного 
атеросклероза. Изучение влияния разных генов 
на заболеваемость сахарным диабетом вызвало 
разногласие среди ученых. Влияние, в частно-
сти трех генов ренин-ангиотензиновой системы 
(РАС) – ангиотензинпревращающего фермента 
(АПФ), ангиотензиногена (AGT) M235T, (AT1R) 
и A1166C полиморфизма для выяснения воз-A1166C полиморфизма для выяснения воз-1166C полиморфизма для выяснения воз-C полиморфизма для выяснения воз- полиморфизма для выяснения воз-
можной роли этих расстройств у азиатов давали 
периодически превалирование то аллель I и �� 
генотипа, то � аллеля и �� генотипов, как дос- 
товерно частых и были ассоциированы с разви-
тием как поражения почек, так и макроангиопа-
тий [1–3]. Более того, некоторые ученые вырази-
ли сомнение об участии этих генов в патогенезе 
гипертонии в китайской популяции [4]. Третьи 
пришли к выводу, что полиморфизм A1166C гена 
AT1R (рецепторов к АII) мог быть единственным 
потенциальным генетическим маркером для уве-
личенной восприимчивости лишь к почечным 
осложнениям при СД 2 типа [5] Развитие ослож-
нений лишь при синергическом взаимодействии 
полиморфизма гена АПФ и гена рецепторов АII 

было еще одним вариантом сомнения ученых 
[3]. Хотя считается, что гипергликемия – глав-
ный предиктор осложнений при СД, однако этот 
риск, по их мнению, модифицируется под влия-
нием факторов так называемого метаболическо-
го синдрома [1,6–9].

Цель: изучить клинико-функциональные 
особенности макроангиопатий у этнических 
кыргызов, больных СД 2 типа, во взаимосвязи  
с полиморфизмом гена АПФ.

Материал	и	методы.	Было обследовано 106 
мужчин кыргызской национальности в возрасте 
от 37 до 75 лет (средний возраст 52,1±7,4) с СД 
2 типа. Повышенным считалось систолическое 
АД (САД) больше 130 мм рт. ст. и/или диастоли-
ческое АД (ДАД) больше 80 мм рт. ст., так как из-
вестно, что данный уровень АД в сочетании с СД 
несет в себе высокий риск развития ангиопатий 
(нефропатии, ретинопатии, макроангиопатий). 

Всем пациентам было проведено клиническое 
обследование. Ожирение устанавливалось при 
индексе массы тела более 30 кг/м2. Диагноз КБС 
устанавливался при наличии у пациентов положи-
тельного опросника Роузе, перенесенного в анам-
незе инфаркта миокарда с наличием рубцовых из-
менений на ЭКГ, положительных проб с физиче-
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