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время была взаимосвязана с репликацией вириона в 
дуктулярном эпителии [8,15]. По данным настоящего 
исследования, именно повышенная встречаемость но-
вообразованных дуктул повышает риск развития пред-
цирротической трансформации. Принимая во внима-
ние, что больные со слабым и тяжелым фиброзом были 
сопоставимы по фазе жизненного цикла вируса, гово-
рить о прямом влиянии репликации на пролиферацию 
дуктул и утяжеление фиброза не приходится.

Более чем объяснимым можно считать обнаружен-
ный факт влияния перисинусоидального фиброза на 
избыточный фиброгенез при ХВГС с алкогольной бо-
лезнью печени. Как известно, коллагенизация синусои-
дальной поверхности гепатоцита приводит к развитию 
вторичных гипоксических, дистрофических и дисмета-
болических изменений клеток с последующей атрофи-
ей [10,15]. Не исключено, что при развитии перигепа-
тоцеллюлярного фиброза именно печеночные клетки в 
процессе своего вторичного повреждения могут оказы-
вать стимулирующее влияние на макрофаги, звездчатые 
клетки, фибробласты (в том числе миофибробласты) 
[8,9,15].

По нашим данным, внутриклеточный холестаз у 
лиц, злоупотребляющих этиловым спиртом при HCV-
инфекции в 19,5раз! увеличивает шанс развития сеп-

тального фиброза. Установлено, что, аккумуляция 
желчного пигмента может быть следствием глубокого 
повреждения внутриклеточных органелл, однако, более 
точный механизм и его связь с гепатотропным вирусом 
установить не удалось [8].

Таким образом, мы установили, что уже по пер-
вичной биопсии можно спрогнозировать вероятность 
наступления избыточного фиброза при ХВГС с алко-
гольной болезнью печени. По данным проведенного 
исследования можно говорить о том, что существуют 
морфологические параметры, определяющие крайне 
высокую вероятность наступления предцирротической 
трансформации при HCV-инфекции с алкогольной 
болезнью. При анализе первичной биопсии необходи-
мо обращать пристальной внимание на выраженность 
мелкокапельной жировой дистрофии, внутриклеточно-
го холестаза, пролиферации желчных протоков и пери-
гепатоцеллюлярного фиброза, так как именно эти мор-
фологические параметры определяют тяжелый склероз 
при ХВГС. Предцирротическая трансформация при 
HCV-инфекции с АБП ассоциирована с выраженно-
стью мелковезикулярного стеатоза, повышенным чис-
лом новообразованных холангиол портальных трактов 
и избыточным внутриклеточным накоплением желчно-
го пигмента.
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ВЛИЯНИЕ НИФЕДИПИНА НА СОСТОЯНИЕ ЖЁЛЧНОГО ПУЗЫРЯ У ПАЦИЕНТОВ 
С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

С. Буянт, Ф.И.Белялов
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор — д.м.н., профессор В.В. Шпрах, 

кафедра гериатрии и геронтологии, зав. — к.м.н., доц. В.Г. Пустозеров)

Резюме. Цель работы заключалась в изучении влияния нифедипина на состояние жёлчного пузыря в остром 
тесте у пациентов с ишемической болезнью сердца. В исследование было включено 73 пациента с хронической 
ишемической болезнью сердца. Применяли нифедипин и в динамике оценивали объем жёлчного пузыря через 5-10 
мин в течение полутора часов. В острой пробе с нифедипином выявлены пять типов реакции желчного пузыря, от-
ражающих миорелаксирующее действие нифедипина на стенку желчного пузыря и сфинктеры.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, жёлчный пузырь, нифедипин, болезни жёлчевыводящих путей.
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NIFEDIPINE INFLUENCE ON GALLBLADDER STATE IN PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE

S. Buyant, F. Belyalov
(Irkutsk State Institute of Postgraduate Medical Education)

Summary. Th ere has been investigated the infl uence of nifedipine on gallbladder’s volume in 73 patients with ischemic 
heart disease during acute test. Th ere have been revealed fi ve types of gallbladder’s reactions during 90 minutes aft er intake 
of nifedipine.

Key words: ischemic heart disease, gall bladder, nifedipine.

Заболевания желчного пузыря нередки у пациентов 
с ишемической болезнью сердца (ИБС), так по данным 
исследования N.Mendez-Sanchez и соавт. [6] частота 
желчнокаменной болезни составила 16,0% против 4,5% 
у пациентов без ИБС. Основу такой ассоциации могут 
составлять общие факторы риска — возраст, ожирение, 
дислипидемия и диабет [1,2,3,7].

При лечении коморбидных заболеваний важное зна-
чение имеет учет влияния лекарственных препаратов на 
другие органы. В настоящее работе предпри-
нята попытка исследовать влияние антагони-
ста кальция нифедипина на состояние желч-
ного пузыря у пациентов с ИБС в остром ле-
карственном тесте.

Материалы и методы

В исследование было включено 73 пациен-
та с хроническими формами ИБС (стабильная 
стенокардия напряжения 1-2 функциональ-
ного класса, постинфарктный кардиоскле-
роз) и 30 пациентов без ИБС. У 85 пациентов 
имели место хронические билиарные боли, 
включая 38 случаев с желчнокаменной бо-
лезнью. Средний возраст пациентов (43 муж-
чины и 60 женщин) составил 56.7±9.9 года. В 
данной работе оценивали эффект нифедипи-
на на объем желчного пузыря в динамике с 
помощью ультразвукового исследования.

Вначале после отмены на 2 суток анти-
ангинальных препаратов и воздержания от 
приема пищи в течение 8-10 часов измеряли 
исходный объем желчного пузыря, затем па-
циент принимал 20 мг нифедипина и далее 
через каждые 5 мин до 20 мин, далее через 10 
мин вплоть до 90 мин.

Измерение длины желчного пузыря производили в 
направлении от шейки ко дну в проекции максималь-
ного продольного изображения, поперечник желчного 
пузыря измеряли в положении поперечного или косого 
сканирования. Объем желчного пузыря оценивали по 
общепринятой формуле (0.523*a*b*c). Толщину стенки 
жёлчного пузыря измеряли по ближайшей к датчику 
стенки. Нормальной толщиной стенки считали величи-
ну 5 мм и меньше.

Оценка линейных связей между переменными 
проводилась с помощью коэффициента корреляции 
Спирмена, различие между переменными оценивали с 
помощью U-критерия Манна-Уитни, а частоты сравни-
вали с помощью таблиц сопряженности и критерия χ2. 
Обработка данных вышеописанными статистическими 
методами проводилась с помощью программы «Statistica 
8.0». Значимые различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение

При оценке динамики средних величин объем желч-
ного пузыря в ответ на введение нифедипина заметной 
динамики в течение 90 мин наблюдения не отмечалось 
(рис. 1 А). В то же время при индивидуальном анализе 
графиков выявлено 5 типов реакции (табл. 1, рис. 1).

Самый частый тип — чашеобразный (34,4%), ха-
рактеризующийся существенным снижением объем 

желчного пузыря к 30 мин и постепенным увеличе-
нием показателя к 90 мин (рис. 1 Б). Возможно, такая 
реакция связана с первоначальным расслаблением 
сфинктеров билиарного тракта с оттоком желчи и по-
следующим расслаблением желчного пузыря. Ранее 
было показано, что нифедипин снижает базальное 
давление, ампилитуду частоту и длительность со-
кращении сфинктера Одди [4]. Этот эффект был еще 
более выраженным при дискинезии сфинктера Одди. 
Нифедипин, как и нифедипин, облегчает билиарные 
боли [8].

Куполообразный тип реакции (рис. 1 В) характери-
зовался повышением объем желчного пузыря к 60 мин 
с последующим его снижением к норме. Данная реакция 
может отражать первоначальное расслабление желчно-
го пузыря и/или увеличение поступления желчи через 
расширенные пути оттока.

При дилатационном типе объем желчного пузыря 
постепенно увеличивался к 90 мин (рис. 1 Г). Такая ре-
акция исходно предполагалась как наиболее частая, по-
скольку антагонист кальция нифедипин обладает спо-
собностью расслаблять гладкую мускулатуру. В ранних 
исследованиях было показано, что нифедипин увеличи-
вает объем желчного пузыря в межпищеварительном 
периоде, снижает и замедляет сокращение желчного пу-
зыря [5]. При анализе графиков мы отметили, что дила-
тационный тип встречался при исходно малом объеме 
желчного пузыря, что очевидно было связано с его по-
вышенным тонусом.

Таблица 1
Типы реакций желчного пузыря на тест с нифедипином

Тип реакции Число тестов Доля, %
Чашеобразный 33 34.4
Куполообразный 20 20.8
Сократительный 15 15.6
Дилатационный 14 14.6
Лабильный 14 14.6
Всего 96 100

Рис. 1. Динамика объем желчного пузыря в тесте с нифедипином. А — динами-
ка средних величин. Б — чашеобразный тип, В — куполообразны, Г — дилатаци-
онный типы реакций желчного пузыря на нифедипин.
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Не было найдено различий между частотой разных 
типов реакции желчного пузыря у пациентов с наличи-
ем ИБС и без таковой.

Очевидно, что билиарная система весьма разноо-
бразно реагирует на прием нифедипина, что может быть 
связано как с исходным состоянием желчного пузыря и 
желчевыводящих путей, так и асинхронным влиянием 
на гладкую мускулатуру стенок и сфинктеров.

В этом случае следует ожидать различной клини-
ческой эффективности применения нифедипина при 
билиарной колике. Можно предположить, что более эф-

фективны препараты дигидропиридинового ряда долж-
ны быть при выраженном сокращении желчного пузы-
ря у пациентов с дилатационным типом реакции, а при 
спазмах сфинктеров — у пациентов с чашеобразным и 
сократительным типами.

Таким образом, в острой пробе с нифедипином у па-
циентов с ИБС выявлены пять типов реакции желчного 
пузыря, которые могут быть обусловлены исходным со-
стоянием моторики, а также отражающих асинхронным 
миорелаксирующим действием на различные структу-
ры билиарного тракта.
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ПОСТГАСТРОРЕЗЕКЦИОННЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Г.Ф. Жигаев, Е.В. Кривигина
(Республиканская клиническая больница им. Н.А.Семашко, г. Улан-Удэ, гл. врач — к.м.н. Е.Ю. Лудупова)

Резюме. Представлен анализ результатов обследования и лечения больных с постгастрорезекционными синдромами.
Ключевые слова: Ранние и поздние постгастрорезекционные осложнения.

POSTGASTRECTOMY COMPLICATIONS OF PEPTIC ULCER

G.F. Zhigaev, E.V. Krivigina
(Republican Clinical Hospital, Ulan-Ude)

Summary. Th e analysis of results of observation and treatment of patients with postgastrectomy syndrome has been 
discussed.

Key words: Early and late of postgastrectomy complications.

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
кишки занимает одно из ведущих мест в структуре за-
болеваний органов желудочно-кишечного тракта, ею 
страдают 10-15% взрослого населения [5, 7]. Применение 
современных противоязвенных препаратов существен-
но не снижает частоту осложнений. Зажившие язвы ре-
цидивируют у 60-90%, из них у 50% больных возникают 
тяжелые осложнения, нуждающиеся в оперативном ле-
чении [4, 8].

Многие хирурги [1, 6] отдают предпочте-
ние резекции желудка. Результаты этой опе-
рации нельзя считать удовлетворительны-
ми вследствие значительного числа осложнений 
(38-87,5%), высокой летальности (8-15%) [2, 3].

Цель работы: изучить результаты хирургического 
лечения 180 больных, перенесших резекцию желудка по 
поводу хронической язвенной болезни.

Материалы и методы

Нами проведен анализ результатов лечения 180 боль-
ных, перенесших резекцию желудка по поводу хрониче-

ской язвенной болезни за период с 2005 по 2009 год. Все 
больные находились на лечении в МУЗ «Республиканская 
клиническая больница им.Н.А.Семашко» (город Улан-
Удэ). Мужчин было 134 (74,4%), женщин — 46 (25,6%). 
Возраст больных колебался от 18 до 70 лет и старше, 116 
(64,5%) пациентов были в возрасте от 22 до 60 лет.

Всем больным проводили общеклинический ком-
плекс диагностических мероприятий с использованием 
функциональных, инструментальных и лабораторных 
методов обследования.

Причинами оперативного вмешательства были: неэф-
фективность длительного консервативного лечения — 89 
(49,5%), кровотечения — 44 (24,5%), стеноз — 15 (8,4%), 
перфорация — 32 (17,6%). У большинства больных язва 
локализовалась в двенадцатиперстной кишке — 121 
(67,2%), а у 59 (32,8%) пациентов — в желудке.

Результаты и обсуждение

Больным была выполнена резекция 2/3 желудка сле-
дующими способами: Бильрот-I — 65 (36,1%), Бильрот-


