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Заключение. Таким образом, полученные 

результаты показывают сопряженность алле-
ля D с наличием абдоминального ожирения. 
D аллель преобладал в распределении частот 
в группе с АО (ОР = 1,935; 95 %СI 1,035-
3,617; р = 0,038). По тренд тесту общий риск 
ОР = 2,423 при р = 0,015. Установлена так же 
сопряженность наличия D аллеля с диагно-
зом гипертонической болезни. В исследуемой 
группе показана связь полиморфизма гена АСЕ 
с активацией свертывающей активности крови 
и повышением концентрации аминотрансфераз 
в крови. Исходя из полученных данных, мож-
но предположить, что генетические механиз-
мы гипертонии в группе больных хронической 
формой ИБС в возрасте 45-64 года реализуются 
через D аллель программирующий ожирение, 
повышение систолического давления, актива-
цию светывания крови, вызывая патологию ор-
ганов и систем организма.
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Вопросы профилактики и лечения угрожаю-
щих жизни осложнений и снижения смертности 
больных с портальной гипертензией в настоя-
щее время стоят особенно остро. Немаловаж-
ным является не только снижение, но и полное 
исключение расходов из бюджета здравоохране-
ния на оказание неотложной помощи и лечение 
больных с кровотечениями из расширенных вен 
пищевода и желудка. Поэтому крайне актуаль-
ным является решение задачи устранения риска 
геморрагии из варикозных вен, причем малоза-
тратным и доступным для учреждений методом. 

Визуальная оценка эндоскопической карти-
ны полых органов не является достаточно ин-
формативной, не позволяет объективно оценить 
риск кровотечения и проконтролировать резуль-
таты лечения. Невозможность выполнения шун-
тирования по тем или иным причинам, недоста-
точная ценовая доступность эндоскопического 
лигирования, неудовлетворенность результата-

ми склеротерапии жидкой формой склерозанта 
продиктовали необходимость разработки, вне-
дрения и совершенствования нового малоинва-
зивного метода устранения варикозных вен пи-
щевода и желудка. 

Цель исследования – улучшить профилак-
тику и результаты лечения кровотечений из рас-
ширенных вен пищевода и желудка с помощью 
применения новых способов оценки состояния 
гастроэзофагеальной зоны и микропенного ин-
травазального склерозирования вен. 

Материал и методы. Под наблюдением 
находятся 146 больных с внутрипеченочной и 
внепеченочной портальной гипертензией. Ар-
сенал вмешательств, выполняемых в клинике, 
включает селективное и парциальное портока-
вальное шунтирование в сочетании с азигопор-
тальным разобщением, деваскуляризацией пи-
щевода и желудка и созданием функциональной 
кардии (патент РФ №2281025); проксимальную 
резекцию желудка с созданием искусственной 
кардии в модификации клиники при невозмож-
ности шунтирования. Риск кровотечения, осно-
ванный на точном измерении толщины стенки 
вены пищевода и слизистой над ней (патент РФ 
№2246893), диаметра вены желудка (патент РФ 
№2398514) и выраженности эзофагита (патент 
РФ №2257149), показания к эндоскопическим 
и хирургическим вмешательствам и контроль 
их эффективности определяли с помощью эн-
доскопической ультрасонографии. Интрава-
зальной склерооблитерации в плановом и от-
сроченном порядке подверглись 68 больных. 
У 26 пациентов в 2000-2005 гг. использовали 
раствор 3 % фибровейна (1 группа), у 42 в 2005-
2010 гг. – микродисперсную его форму (патент 
РФ №2357700) (2 группа). 

Результаты. Эффективность склерооблите-
рации определялась вытеснением крови из вен 
и длительным контактом микропенной формы 
склерозанта с эндотелием. Отдаленными ре-
зультатами склерозирования сосудов пищево-
да II-III ст. явились облитерация и в некоторых 
случаях редукция до I ст. расширенных вен диа-
метром 3,0-15,3 мм. Кроме того, метод позволил 
добиться облитерации и в некоторых случаях 
уменьшения до I ст. расширенных вен желудка 
II-III ст. I и II типа (по NIEC) диаметром 4,0-
11,3 мм и избежать оперативного лечения. 

Анализ осложнений в группах пациентов 
показал, что развитие загрудинных болей и дис-
фагии после склерозирования микропеной сокра-
тилось в 3 раза и составило 16,7 %. Гипертермии 
отмечено не было. Не требующее лечебных мани-
пуляций кровотечение из мест пункции наблюда-
лось у 26,2 % больных. Формирования рубцовых 
стриктур и перфорации пищевода не было. Число 
некрозов в местах пункции сократилось с 57,7 до 
23,8 %, а развитие рецидива геморрагии вслед-
ствие образования некроза и язвы – с 3,8 до 0 %. 
Методика не предусматривала создание «стро-
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мального каркаса» стенки пищевода, что опре-
делило отсутствие нарушения качества жизни 
пациентов. Процедура не требовала общей ане-
стезии и различных видов местной компрессии 
склерозируемых сосудов. Манипуляция заключа-
лась в выполнении 2-х инъекций микропенного 
склерозанта в просвет 2-х венозных стволов пи-
щевода. Количество фибровейна, используемого 
в течение одного сеанса, сократилось с 4-8 мл, 
вводимых при склеротерапии жидкой формой 
склерозанта, до 1-2 мл. Число сеансов умень-
шилось с 4-7 до 2-3, проводимых с интервалом 
в 1-2-е суток. Снижение количества склерозанта, 
числа сеансов и продолжительности курса опре-
делили безопасность и экономическую целесоо-
бразность метода. 

Сроки наблюдения за больными 2 группы 
составляют до 7 лет. Активное наблюдение в 
соответствии с регламентом, проведение при 
необходимости повторных сеансов склероо-
блитерации обеспечили отсутствие рецидивов 
кровотечений у 85,7 % больных. Причем, все 
рецидивы кровотечений развились при несо-
блюдении больными регламента повторных об-
следований и не привели к летальным исходам. 
Доказано, что после процедур шунтирование 
крови осуществлялось в обход гастроэзофаге-
альной зоны по вновь образованным анастомо-
зам в подпеченочной и эпигастральной областях 
у всех больных.

Выводы. Применение нового способа вы-
сокоэффективно и безопасно, доступно для 
любого лечебного учреждения, имеющего эн-
доскопическую службу. Объективизация риска 
кровотечения и результатов склерозирования с 
помощью эндосонографии, применение микро-
пенной склерооблитераци при соблюдении 
строгого регламента наблюдения за пациента-
ми позволили улучшить результаты лечения и 
профилактику кровотечений из варикозных вен 
пищевода и желудка, снизить расходы здравоох-
ранения.
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Цель – изучить и показать предположи-
тельный порядок чередования стадий диффуз-
ных изменений головного мозга при формиро-
вании додементных когнитивных расстройств 
(ДКР) на основании данных нейровизуализа-
ционных и нейрофункциональных методов ис-
следования.

Материалы и методы исследования. В рам-
ках исследования было проведено комплексное 

обследование 136 пациентов с легкими и уме-
ренными (додементными) когнитивными рас-
стройствами в возрасте от 20 до 65 лет. Обследо-
вание включало исследование неврологического 
статуса по общепринятой методике, проведение 
нейропсихологического тестирования для опре-
деления когнитивного статуса.

Состояние резервного функционального 
метаболизма мозга оценивали относительно 
новым электрофизиологическим методом ней-
роэнергокартирование (НЭК), основанным на 
измерении уровня постоянных потенциалов 
(УПП) – медленноменяющегося потенциала 
милливольтного диапазона, интегрально отра-
жающего мембранные потенциалы нейронов, 
глии и гематоэнцефалического барьера, корре-
лирующего с состоянием кислотно-щелочного 
равновесия (КЩР). Исследование проводилось 
на аппаратно-программном комплексе «Нейро-
энергокартограф» по 12 стандартным отведени-
ям всем 136 пациентам.

Основной метаболизм мозга методом пози-
тронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) обсле-
дован у 35 пациентов с ДКР. ПЭТ проводилась 
на томографе «ECAT EXACT 47» фирмы «Си-
менс» с радиофармпрепаратом 18F-ФДГ в дозе 
150-220 МБк. 

Для оценки перфузии головного мозга про-
водилась однофотонная эмиссионная компью-
терная томография (ОФЭКТ) на двухдетектор-
ной гамма-камере ECAM фирмы «Siemens». Для 
визуализации мозговой перфузии использовался 
Теоксим, Тс-99, который вводился внутривенно 
струйно в дозе 740 мБк. Сканирование проводи-
лось в статическом режиме в течение 35 минут 
с постинъекционной задержкой не менее 15 ми-
нут. Методом ОФЭКТ обследовано 67 пациен-
тов с ДКР.

Полученные результаты. С общебиоло-
гических позиций известно, что любой патоло-
гический процесс, в своем развитии, проходит 
несколько стадий. В результате наших исследо-
ваниях изменений функционального метаболиз-
ма мозга, при сопоставлении изменений мета-
болизма с диффузными изменениями перфузии 
головного мозга в результате формирования лег-
ких и умеренных (додементных) когнитивных 
расстройств, мы выделили несколько этапов 
развития патологического процесса.

Если патология начинается на фоне отсут-
ствия дефицита кровоснабжения мозга (стеноз, 
тромбоз брахиоцефальных артерий, патологи-
ческая извитость и т.п.), без повреждения веще-
ства мозга (черепно-мозговая травма, инсульт, 
опухоль и т.п.) на фоне дисметаболического, 
гипоксического, токсического, дефицитарного, 
психо-вегетативного патологических состоя-
ний, то процесс начинается с диффузных изме-
нений фонового метаболизма. Вначале, на пер-
вой стадии стресса, возникает кратковременное 
повышение основного метаболизма мозга 


