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DIFFERENTIAL APPROACH TO WOUND CLOSING 
AFTER  SURGICAL  TREATMENT OF PILONIDAL 
SINUS
LAVRESHIN P.M., NIKULIN D.Y.

Pilonidal sinus (PS) ranks the 4-th place among the 
diseases treated in coloproctological department. The 
rate of postoperative complications varies from 22% to 
31%.  PS recurs in 10-20% of patients. To improve the 
surgical treatment of various stages PS the differential 
therapeutic approach was proposed. 230 patients with 
PS aged from 17 to 53 years were observed. The control 
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О
птимизация прогноза у больных циррозом пе-

чени (ЦП) сохраняет высокую актуальность, 

так как удельный вес лиц трудоспособного 

возраста среди умерших пациентов с циррозом 

печени составляет 70%, что свидетельствует, в 

том числе, о социально-экономической значи-

мости проблемы. При циррозе печени по сравне-

нию с другой соматической патологией отмечена 

сравнительно высокая госпитальная летальность, 

связанная с развитием печеночной недостаточно-

сти, пищеводного кровотечения, реже – инфекци-

онных осложнений [1].

У 16-28% больных вирусным циррозом печени клас-
са А по Child-Pugh наблюдается декомпенсация забо-
левания в течение пяти лет, выживаемость составляет 
84-86%, а развитие гепатоцеллюлярной карциномы 
отмечается у 9-10% пациентов с высокой предиктор-
ной значимостью возраста, мужского пола, активно-
сти процесса и коинфекции в отношении риска появ-
ления рака печени [11, 12]. При декомпенсированном 
циррозе печени (класс С) однолетняя выживаемость 
не превышает 50%, особенно в случаях рефрактер-
ного асцита, гипоальбуминемии и эпизодов спонтан-
ного бактериального перитонита. По другим данным, 
постстационарная летальность в течение 18 месяцев 
в этой группе больных достигает 6,5%, что связано с 
развитием печеночной комы, кровотечения из вен пи-
щевода и гепаторенального синдрома – преимуще-
ственно в случаях алкогольной и алкогольно-вирусной 
природы заболевания [2]. Кумулятивная смертность у 

больных алкогольным циррозом печени через 1, 3, 6 и 
12 месяцев наблюдения равняется 18%, 28%, 36% и 
40% соответственно, а кумулятивная смертность че-
рез 5, 10 и 15 лет составляет 71%, 84% и 90% [6].

Традиционной шкалой оценки тяжести цирроза 
печени и определения его прогноза является индекс 
Child-Pugh [3], хотя имеются сомнения в адекватности 
его предикторной способности для прогнозирования 
летальности [6]. В настоящее время предлагаются 
различные шкалы и показатели неблагоприятного про-
гноза заболевания с более высокой предсказательной 
точностью в отношении смертности, такие как шкала 
MELD, оценка степени гипонатриемии [3], комбина-
ция показателей активности щелочной фосфатазы, 
возраста и употребления алкоголя [6], тогда как дан-
ные об эффективности применения количественных 
тестов функции печени (тесты GEC и MEGX) в качестве 
прогностических инструментов выживаемости крайне 
противоречивы [3].

Хронические заболевания печени сопровождают-
ся патологией сосудисто-тромбоцитарного и коагу-
ляционного звеньев гемостаза, изменениями систем 
физиологических антикоагулянтов и фибринолиза, 
ускоренным внутрисосудистым свертыванием крови 
[4, 8]. Микроциркуляторные нарушения и дисфункция 
эндотелия являются важнейшей составной частью 
патогенеза хронической патологии печени, влияя на 
характер ее течения, гистологическую картину и, в 
конечном итоге, – на прогноз [10, 18, 23, 24]. Дисба-
ланс в системе эндотелиальных медиаторов при цир-
розе печени коррелирует с его тяжестью, наличием 
асцита, что предполагает важную роль печеночнокле-
точной недостаточности и портальной гипертензии в 
возникновении дисфункции эндотелия [8, 10, 18, 24]. 
С другой стороны, прогностическое значение имеет 
клиническая манифестация отклонений гемостатиче-

group (I) consisted of 102 patients treated traditionally. 
The other group (II) included 128 patients. The selected 
surgical technique in these patients depended on the 
severity of the topographic and anatomical peculiarities of 
coccygeal-gluteal area. Intraskin absorbable suture was 
performed. The postoperative complications occurred in 
19 patients (19,6%) of the group I and in 6 patients (4,7%) 
of the group II. The relapses of the disease occured in 
11(10,8%) controls and in 1 (0,8%) patients of the group 
II.

Key words: pilonidal sinus, surgical treatment, 
prevention of postoperative complications
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ского гомеостаза в виде геморрагий, в том числе из 
желудочно-кишечного тракта [7, 22]. Взаимосвязь и 
взаимовлияние показателей микроциркуляции, функ-
ции эндотелия и особенностей течения цирроза пече-
ни практически не изучены.

Целью исследования явилось изучение взаимос-
вязи показателей микроциркуляции и эндотелиальных 
маркеров с прогнозом цирроза печени.

Материал и методы. Обследовано 49 больных (32 
мужчины, 17 женщин) в возрасте от 28 до 64 лет. У 20 
пациентов установлен диагноз ЦП алкогольной этио-
логии, у 29 – вирусной. Контрольную группу составили 
60 здоровых людей в возрасте от 20 до 55 лет.

У всех больных оценивали исход заболевания в 
ходе одно – и пятилетнего наблюдения.

Обследование больных проводили на стационар-
ном этапе (до начала периода наблюдения). Содер-
жание эндотелина-1 в плазме устанавливали методом 
ИФА наборами фирмы «Biomedica-Gruppe» (Австрия), 
тромбомодулина – реактивами фирмы «Diaclone» 
(Франция). Уровень оксида азота в крови определяли 
колориметрическим методом по количеству нитра-
тов и нитритов с использованием стандартного тест-
набора («R&D Systems», США). Активность фактора 
Виллебранда изучали на агрегометре фирмы «Био-
ла» с использованием набора реагентов НПО «Ренам» 
(Россия). Биомикроскопию сосудов темпоральной 
части глазного яблока осуществляли с помощью ще-
левой лампы ЩЛ-56 при 60-кратном увеличении с 
оценкой состояния микроциркуляции по качественно-
количественной системе критериев и определением 

интегрального конъюнктивального индекса (КИ
и
).

Результаты статистически обработали с помощью 
программ Microsoft Excel 2000 для Windows XP, Primer 
of Biostatistics 4.0 для Windows 98. Количественные 
значения с нормальным распределением представ-
лены в виде средней±стандартная ошибка средней. 
Для выявления межгрупповых и внутригрупповых раз-
личий использовали однофакторный дисперсионный 
анализ с вычислением критерия Ньюмена-Кейлса. 
При статистическом анализе качественных призна-
ков использовали критерий χ2 с поправкой Йейтса. 
Диагностическую ценность признаков определяли их 
чувствительностью, специфичностью, положительной 
и отрицательной предсказательной ценностью, точ-
ностью метода. Достоверными считали различия при 
p<0,05.

Результаты и обсуждение. Кровотечение из ва-
рикозно расширенных вен пищевода в динамике одно-
летнего наблюдения возникло у 9 больных (18,4%), в 
динамике пятилетнего наблюдения развилось в 42,9% 
случаев (21 пациент). Среднее время появления дан-
ного осложнения составило 5,22±1,11 и 17,04±2,59 
месяцев соответственно.

Больные без кровотечения или с кровотечением из 
пищеводных эктазий (в динамике 12 месяцев наблю-
дения) достоверно различались по удельному весу 
алкогольного цирроза печени (30% против 88,9%; χ2 

= 8,25; p<0,05) и острого алкогольного гепатита (15% 
против 55,6%; χ2 = 4,80; p<0,05), содержанию били-
рубина (70,86±16,52 мкмоль/л против 158,11±44,17 
мкмоль/л; p<0,05), значениям индекса Child-Pugh 

Таблица 1
Эндотелиальные маркеры и показатели микроциркуляции у больных с учетом возникновения кровотечения 

из вен пищевода в течение 1 и 5 лет наблюдения ( xsX ))

Показатель Контроль
Кровотечение из пищеводных эктазий

развилось не развилось

Эндотелин-1 (фмоль/мл) 0,26±0,02 3,30±1,47 */**
2,58±0,82 */**

1,57±0,39 *
1,35±0,38 *

Оксид азота (мкмоль/л) 34,68±2,57 518,12±258,63 */**
357,27±121,02 */**

177,39±27,98 *
152,00±17,57 *

Тромбомодулин (нг/мл) 2,81±0,11 9,70±2,19 */**
8,21±1,18 */**

6,11±0,55 *
5,67±0,56 *

Фактор Виллебранда (%) 80,66±2,41 14,75±4,68 */**
107,31±2,64 */**

96,44±2,52 *
94,04±3,45 *

КИи (баллы) 2,40±0,20 11,87±0,74 */**
10,89±0,42 */**

9,34±0,31 *
9,00±0,35 *

Примечание. В числителе данные через 1 год наблюдения, в знаменателе – через 5 лет; * – р<0,05 по сравнению с контролем; 
** – р<0,05 в сравнении с противоположной группой в аналогичный временной интервал.

Таблица 2
Эндотелиальные маркеры и состояние микроциркуляции у больных в зависимости от исхода цирроза пече-

ни ( xsX ))
Показатель Контроль

Летальный исход

да нет

Эндотелин-1 (фмоль/мл) 0,26±0,02 2,91±0,96 */**
2,28±0,54 */**

1,35±0,38 *
0,67±0,22

Оксид азота (мкмоль/л) 34,68±2,57 408,18±157,86 */**
275,78±74,89 *

158,42±15,00 *
150,46±17,86

Тромбомодулин (нг/мл) 2,81±0,11 8,78±1,27 */**
7,55±0,75 */**

5,72±0,61 *
4,41±0,77

Фактор Виллебранда (%) 80,66±2,41 108,86±3,97 */**
103,06±2,56 */**

95,06±2,77 *
89,90±5,30

КИи (баллы) 2,40±0,20 11,40±0,55 */**
10,40±0,33 */**

9,00±0,31 *
8,35±0,43 *

Примечание. В числителе данные через 1 год наблюдения, в знаменателе – через 5 лет; * – р<0,05 по сравнению с контролем; 
** – р<0,05 в сравнении с противоположной группой в аналогичный временной интервал.
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(7,50±0,35 баллов против 9,22±0,92 баллов; p<0,05) и 
степени расширения вен пищевода (1,31±0,21 против 
2,31±0,28; p<0,05). В динамике 5-летнего наблюдения 
достоверные различия были обнаружены только для 
градации эзофагальных венэктазий (1,21±0,28 против 
2,04±0,20; p<0,05).

Исходная концентрация всех эндотелиальных 
маркеров в плазме крови и значения КИ

и
 у 9 больных 

циррозом печени с кровотечением из вен пищевода в 
течение 1 года после обследования была достоверно 
выше, чем у пациентов с отсутствием данного ослож-
нения за этот временной интервал (табл. 1). Аналогич-
ная картина регистрировалась и через 5 лет наблюде-
ния.

Частота встречаемости содержания эндотелина-1 
в крови более 1 фмоль/мл у больных циррозом пе-
чени, у которых впоследствии (за 5 лет наблюдения) 
развилось кровотечение из эктазий пищевода, была 
выше, чем у пациентов без пищеводного кровотечения 
(47,4% случаев против 28,0%; р>0,05). Удельный вес 
показателей тромбомодулина более 10 нг/мл в случа-
ях кровотечения (31,6% случаев) был также несколько 
выше, чем у пациентов без этого осложнения (12,0%; 
р>0,05). Доля пациентов с циррозом печени и актив-
ностью фактора Виллебранда более 100%, у которых в 
динамике возникло кровотечение из эктазий пищево-
да (78,9% случаев), была выше, чем в отсутствии кро-
вотечения (36%) (χ2 = 6,39; р<0,05).

Содержание эндотелина-1 более 1 фмоль/мл 
имело в 1/5-летнем прогнозировании кровотече-
ния из вен пищевода чувствительность 62,5%/47,4%, 
специфичность 69,4%/72,0%, положительную пред-
сказательную ценность 31,3%/56,3%, отрицательную 
предсказательную ценность 89,3%/64,3% и точность 
метода 68,2%/61,4%. Уровень тромбомодулина более 
10 нг/мл обладал в этом отношении чувствительностью 
50,0%/31,6%, специфичностью 86,1%/88%, положи-
тельной предсказательной ценностью 44,4%/66,7%, 
отрицательной предсказательной ценностью 
88,6%/62,9% и точностью метода 79,6%/63,6%. Ак-
тивность фактора Виллебранда более 100% как про-
гностический показатель пищеводных кровотечений у 
больных ЦП показала чувствительность 87,5%/78,9%, 
специфичность 52,8%/64,0%, положительную пред-
сказательную ценность 29,2%/62,5%, отрицательную 
предсказательную ценность 95,0%/80% и точность 
метода 45,5%/70,5%.

Летальный исход в динамике одного года наблюде-
ния имел место у 16 больных (32,7%), в динамике пяти 
лет зарегистрирован в 71,4% случаев (35 пациентов). 
Среднее время его развития составило 6,93±1,03 и 
17,25±1,87 месяцев соответственно. Основными при-
чинами смерти в течение 1 и 5 лет наблюдения были: 
кровотечение из пищеводных эктазий (50% и 48,6%), 
печеночная недостаточность с развитием печеноч-
ной комы (43,8% и 45,7%) и рак печени (6,2% и 5,7% 
соответственно). Пациенты с благоприятным и не-
благоприятным прогнозом (в динамике 12-месячного 
наблюдения) достоверно различались по концен-
трации билирубина (46,43±9,32 мкмоль/л против 
170,01±39,00 мкмоль/л; p<0,05), индексу Child-Pugh 
(7,09±0,33 баллов против 9,31±0,68 баллов; p<0,05), 
частоте встречаемости случаев алкогольного цирро-
за печени (18,2% против 87,5%; χ2 = 18,66; p<0,05) и 
острого алкогольного гепатита (6,1% против 56,3%; χ2 

= 12,84; p<0,05), а также декомпенсации портальной 
гипертензии (39,4% против 75%; χ2 = 4,13; р<0,05). 
В динамике 5 лет после обследования такие разли-
чия сохранялись только в случаях индекса Child-Pugh 
(6,85±0,57 против 8,35±0,41; p<0,05) и удельного веса 

алкогольного цирроза печени (14,3% против 51,4%; χ2 

= 4,27; p<0,05).
У умерших в течение одного года после обследо-

вания больных изначально определялись достоверно 
более высокие уровни всех медиаторов эндотелия и 
КИ

и
, чем при благоприятном прогнозе в течение ука-

занного срока (табл. 2). У больных, смерть которых 
наступила в 5-летний срок наблюдения, также отмеча-
лись исходно сравнительно более высокие показатели 
эндотелина-1, тромбомодулина, фактора Виллебран-
да и КИ

и
, а концентрация оксида азота при развитии 

летального исхода имела тенденцию к более высоким 
исходным значениям.

Встречаемость содержания эндотелина-1 в крови 
более 1 фмоль/мл в группе больных ЦП с летальным 
исходом (за 5 лет наблюдения) составила 45,5%, что 
было выше, чем у выживших пациентов (18,2%, p>0,05). 
Удельный вес больных с количеством тромбомодули-
на более 10 нг/мл в группе умерших (30,3%) был выше, 
чем в группе выживших (0%, χ2 = 2,76, p=0,097). Доля 
пациентов с активностью фактора Виллебранда более 
100% (66,7%) также встречалась чаще в случаях раз-
вития в этот срок летального исхода (18,2%, χ2 = 5,96, 
p<0,05).

Количество эндотелина-1 более 1 фмоль/мл в 
1/5-летнем прогнозировании развития неблагопри-
ятного исхода заболевания имело чувствительность 
53,3%/45,5%, специфичность 72,4%/81,8%, положи-
тельную предсказательную ценность 50%/88,2%, от-
рицательную предсказательную ценность 75%/33,3% 
и точность метода 65,9%54,5%. Уровень тромбо-
модулина более 10 нг/мл в этом контексте обладал 
чувствительностью 46,7%/30,3%, специфичностью 
89,7%/100%, положительной предсказательной цен-
ностью 70,0%/100%, отрицательной предсказатель-
ной ценностью 76,5%/32,4% и точностью метода 
75,0%/47,7%. Активность фактора Виллебранда бо-
лее 100% как показатель неблагоприятного прогноза 
показала чувствительность 73,3%/66,7%, специфич-
ность 55,2%/81,8%, положительную предсказатель-
ную ценность 45,8%/91,7%, отрицательную предска-
зательную ценность 80,0%/45,0% и точность метода 
61,4%/70,5%.

Полученные данные подтверждают тезис о том, что 
показатели микроциркуляции и эндотелия имеют чет-
кую взаимосвязь с неблагоприятным прогнозом за-
болевания, обосновывая их использование в качестве 
предикторов развития кровотечения из варикозного 
расширения вен пищевода и летального исхода.

Кровотечение из верхних отделов желудочно-
кишечного тракта, являясь осложнением портальной 
гипертензии, сопровождается при циррозе печени вы-
сокой смертностью, достигающей 20-35% [21]. У 25-
30% больных ЦП с варикозно расширенными венами 
пищевода без геморрагического анамнеза кровотече-
ние манифестирует и в 70% случаев рецидивирует в 
ближайшие два года [14].

Выявлены сравнительно более высокие исходные 
значения всех эндотелиальных маркеров и микро-
циркуляторных индексов в случаях развития кровоте-
чения из пищеводных эктазий в течение ближайшего 
года наблюдения при сохранении взаимосвязи изу-
чаемых показателей с геморрагическим синдромом 
в последующие 5 лет после обследования. Высокая 
отрицательная предсказательная ценность значений 
эндотелина-1 более 1 фмоль/мл, тромбомодулина 
более 10 нг/мл и активности фактора Виллебранда 
выше 100% в прогнозировании возникновения кро-
вотечения из вен пищевода в течение года после 
обследования подчеркивает высокую вероятность 
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отсутствия развития данного осложнения у пациен-
тов с более низкими показателями этих медиаторов 
эндотелия.

Взаимосвязь плазменного эндотелина-1 и гемор-
рагического синдрома патогенетически оправдана с 
учетом индуцирующего влияния циркулирующих эн-
дотоксинов на продукцию медиатора и других вазо-
констриктивных циклооксигеназных продуктов, что 
приводит к нарушениям системной и висцеральной 
гемодинамики, повышению портального давления, 
а также сокращению звездчатых клеток, повышению 
внутрипеченочного сосудистого сопротивления и ва-
рикозного давления [22, 23]. Увеличенные уровни 
оксида азота на этом фоне способствуют изменению 
субэндотелиально-тромбоцитарных взаимодействий 
и нарушению активации тромбоцитов in vivo, внося не-
гативный вклад в обеспечение адекватного гемостаза 
при геморрагическом синдроме [7, 8, 22]. Показана 
предикторная роль времени кровотечения (отражаю-
щего, помимо тромбоцитарных дефектов, чрезмерную 
продукцию оксида азота и повышенную релаксацию) в 
появлении геморрагических осложнений при хрониче-
ской патологии печени. Концентрация тромбомодули-
на с учетом его стимулирующего влияния на систему 
протеина С и ингибирующего – на генерацию тромбина 
и фибрина, активацию тромбоцитов может быть ассо-
циирована с развитием геморрагий, так как показана 
высокая частота кровотечений у больных с повышен-
ными показателями белка [9]. Фактор Виллебранда, 
стабилизируя VIII фактор, облегчая субэндотелиально-
тромбоцитарные контакты, участвуя в адгезии и агре-
гации тромбоцитов, препятствует появлению гемор-
рагий. При этом увеличение его активности можно 
расценивать как феномен компенсации дисбаланса 
в системе гемостаза, сдвинутого в сторону преобла-
дания антикоагулянтов. Однако имеются данные, сви-
детельствующие о влиянии повышенной циркуляции 
мультимеров фактора Виллебранда на возникновение 
микроциркуляторных нарушений, прогрессирование 
повреждения печени и, соответственно, увеличение 
тяжести портальной гипертензии в виде варикозного 
расширения вен пищевода [24].

По нашим данным, показатели микроциркуляции и 
эндотелия имеют четкую взаимосвязь с 1- и 5-летней 
летальностью при ЦП в виде сравнительно более вы-
соких исходных значений у умерших пациентов. Вы-
явленная специфичность, положительная предска-
зательная ценность значений эндотелина-1 более 1 
фмоль/мл, тромбомодулина – более 10 нг/мл и актив-
ности фактора Виллебранда – выше 100% в прогнози-
ровании летального исхода в течение 5 лет после об-
следования определяет высокую прогностическую их 
значимость.

Взаимосвязь микроциркуляторных нарушений и 
эндотелиальной дисфункции с прогнозом цирроза 
печени вполне оправдана в связи со способностью 
эндотелия как компонента системы микроцирку-
ляции регулировать тонус и проницаемость сосу-
дов, гемостатические реакции, транспорт веществ, 
барьерную функцию. Повреждение и дисбаланс 
функционирования эндотелия могут приводить к 
гипоксии и гибели гепатоцитов, результатом чего 
является прогрессирование цирроза печени [20]. 
Так, увеличенная концентрация эндотелина-1, ок-
сида азота, фактора Виллебранда коррелирует с 
тяжестью патологии печени и показателями синте-
тической и детоксикационной функции [13, 15, 18, 
19] при особенно высоких их уровнях у пациентов 
с тяжелой печеночной недостаточностью на фоне 
фульминантного гепатита или терминальной стадии 

цирроза [10, 13, 15, 25]. Кроме того, вышеуказанные 
медиаторы вовлечены в патогенез таких прогно-
стически неблагоприятных осложнений портальной 
гипертензии, как спонтанный бактериальный пери-
тонит, гепатопульмонарный синдром, портальная 
кардиомиопатия, гепаторенальный синдром, пече-
ночная энцефалопатия [5, 17, 18, 23].

Увеличенное плазменное содержание тромбомо-
дулина и фактора Виллебранда имеет важное про-
гностическое значение при различной патологии, 
ассоциируясь с повышенным уровнем смертности 
[9]. Так, при неблагоприятном исходе алкогольного 
гепатита уровень фактора Виллебранда был значи-
тельно повышен и оставался неизменным в противо-
положность постепенному его снижению у пациентов 
с благоприятным прогнозом заболевания [24]. Кроме 
того, связанное с неблагоприятным прогнозом сни-
жение продукции звездчатыми клетками плазменной 
протеиназы ADAMTS13, ответственной за расще-
пление высокомолекулярных мультимеров фактора 
Виллебранда, приводит к циркуляции больших муль-
тимеров, способствуя сладжу тромбоцитов, микро-
циркуляторным нарушениям, прогрессированию 
повреждения печени и развитию мультиорганной не-
достаточности [16, 24].

Таким образом, измененные уровни эндотелиаль-
ных маркеров и микроциркуляторные нарушения у 
больных циррозом печени взаимосвязаны с неблаго-
приятным прогнозом заболевания.

Выводы
1. Кровотечение из варикозно расширенных вен 

пищевода развивается у 18,4% больных цирро-
зом печени в динамике однолетнего наблюде-
ния и в 42,9% случаев – в динамике пятилетне-
го наблюдения.

2. Летальный исход заболевания как результат 
печеночной недостаточности или геморрагиче-
ского синдрома наблюдается в течение одного 
года у 32,7% больных и в течение 5 лет у 71,4% 
пациентов с ЦП.

3. В случаях неблагоприятного течения цирроза 
печени (кровотечение, летальный исход) опре-
деляются исходно более высокие показатели 
эндотелиальных медиаторов и интегрального 
конъюнктивального индекса.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ МИКРОЦИРКУЛЯТОРНЫХ 
НАРУШЕНИЙ И ЭНДОТЕЛИАЛЬНЫХ МАРКЕРОВ 
С ИСХОДАМИ ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ

П.В. КОРОЙ

Целью исследования явилось изучение взаимос-
вязи показателей микроциркуляции и эндотелиальных 
маркеров с прогнозом цирроза печени.

У 49 пациентов с циррозом печени изучали со-
стояние микроциркуляции, определяли интегральный 
конъюнктивальный индекс и плазменное содержание 
эндотелина-1, оксида азота, тромбомодулина, фак-
тора Виллебранда, сопоставляли значения с исходом 
заболевания в динамике однолетнего и пятилетнего 
наблюдения.

Исходная концентрация всех эндотелиальных мар-

керов в плазме крови и значения интегрального КИ у 
больных циррозом с кровотечением из варикозно рас-
ширенных вен, наступившим как в течение 1 года, так 
и через 5 лет после обследования, была сравнительно 
более высокой. У умерших в течение указанного вре-
мени больных также изначально определялись досто-
верно более высокие, чем у выживших, уровни изучае-
мых параметров.

Таким образом, при циррозе печени неблаго-
приятного течения (кровотечение, смерть больного) 
определяются сравнительно более высокие значения 
эндотелиальных медиаторов и интегрального конъюн-
ктивального индекса, которые могут быть использова-
ны как прогностические показатели.

Ключевые слова: медиаторы эндотелия, цирроз 
печени, кровотечение из вен пищевода, прогноз
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модифицируемых факторов, определяющих привер-
женность к лечению, выделяют характеристики самого 
препарата, в частности, профиль безопасности, терапев-
тическую эффективность, удобство применения, а также 
стоимость лечения [6, 8]. Не менее важной причиной 
неудовлетворительной приверженности к лечению яв-
ляется отсутствие очевидного для больного эффекта те-
рапии статинами. Оценка переносимости и эффектив-
ности лечения проводится главным образом во время 
лабораторного и инструментального обследования, 
назначаемого врачом. Среди факторов, влияющих на 
приверженность в этом случае, большую роль играет 
мотивированность больных к лечению. Для улучшения 
данного показателя предлагается внедрять в практи-
ку работы терапевтов и кардиологов амбулаторно-
поликлинического звена более активный подход к 
ведению пациентов. Понятие «активного ведения» 
подразумевает телефонные контакты с пациентом с 
целью контроля соблюдения врачебных рекоменда-
ций и своевременного титрования дозы применяемо-
го статина, а также привлечение больного к обучению 
в тематических кардиологических «школах» и «клу-
бах». Однако даже такой подход не всегда позволяет 
добиться оптимального комплаенса [1].

Целью исследования явился поиск дополнитель-
ных потенциально модифицируемых клинических и 
социально-психологических факторов, оказывающих 
влияние на приверженность к гиполипидемической 
терапии больных ИБС с нарушениями липидного об-
мена.

Материал и методы. В ходе проспективного ис-
следования у 62 больных со стабильными формами 
ИБС и уровнем холестерина липопротеидов низкой 
плотности (ХС ЛПНП) более 2,5 ммоль/л проводи-
ли сравнительную оценку влияния ряда клинико-
анамнестических, социальных и психологических фак-
торов на степень приверженности к липидснижающей 
терапии и её динамику в течение 6 месяцев наблюде-
ния.
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Э
пидемиологические и клинические исследо-

вания больных ишемической болезнью серд-

ца (ИБС), проведенные в разных странах, 

показывают, что в условиях «обычной» амбулатор-

ной практики лишь 20-30% всех пациентов имеют 

концентрацию фракций липопротеидов в сыво-

ротке крови, соответствующую рекомендуемому 

целевому уровню [2, 5]. Одна из основных при-

чин – снижение приверженности больных к липид-

снижающей терапии [3, 12]. По данным S. Andradi 

и соавт. [9], от 37 до 46% пациентов отказываются 

от назначенного врачом для длительной терапии 

препарата уже в течение 1-го года лечения. Ис-

следования, проведённые в Москве и Московской 

области, показали, что больные самостоятельно 

прекращают приём статинов в среднем через 2 

месяца после их назначения [7].
Проблема приверженности пациентов к фармако-

терапии, или комплаенса, возникает, прежде всего, 
когда имеется необходимость в длительном, часто на 
протяжении всей жизни приеме лекарств, а тем более 
их нефиксированных комбинаций. Нарушения липид-
ного обмена у больных ИБС относятся именно к та-
кой патологии [5]. В качестве основных известных мало 

DISTURBANCES OF MICROCIRCULATION, 
ENDOTHELIAL MEDIATORS AND CLINICAL 
OUTCOMES IN PATIENTS WITH LIVER CIRRHOSIS

KOROY P.V.

The aim was to study association of microcirculatory 
parameters and endothelial markers with prognosis in liver 
cirrhosis.

Prognostic capability of microcirculation characteristics, 
plasma concentrations of endothelin-1, nitric oxide 
and thrombomodulin, integrated conjunctival index and 
Villebrand factor was assessed in 49 patients with liver 

cirrhosis during one-year and five-year observation 
period.

Base plasma concentrations of studied endothelial 
function markers and value of integrated conjunctival 
index were relatively high in patients with liver cirrhosis and 
esophageal varicose veins hemorrhage during observation 
period and also in the cases of fatal outcomes.

Thus, relatively high plasma levels of endothelial 
mediators and value of integrated conjunctival index can 
be considered to be predictors of unfavorable prognosis 
(hemorrhage, fatal outcomes) for liver cirrhosis.

Key words: endothelial mediators, liver cirrhosis, 
esophageal varicose veins hemorrhage, prognosis


