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Алкогольная болезнь печени,
наряду с вирусными гепати
тами, по праву относятся к

числу наиболее актуальных про+
блем современной гепатологии в
первую очередь в силу своей ши+
рочайшей распространенности.
Так, в США только осложнения
алкогольной болезни печени слу+
жат причиной смерти 13000 чело+
век ежегодно [2]. В целом по Ук+
раине за последние годы заболева+
емость циррозом печени (ЦП)
выросла на 75,6 % [4].

Особые надежды на решение
проблемы цирроза печени (ЦП)
возлагаются на дальнейшую рас+
шифровку патогенетических ме+
ханизмов прогрессирования забо+

леваний, включая генетический
полиморфизм метаболизирующих
этанол ферментов, дисбаланс
окислительных процессов в пече+
ни и др. [4].

К важным стимуляторам
окислительных процессов в пече+
ни относится эндотоксин (ЭТ)
грамнегативной флоры кишечни+
ка в физиологическом диапазоне
его концентрации [6]. Воз+
растание системной эндотоксине+
мии может привести к дисрегуля+
ции рецепторных функций и фор+
мированию различных патофизи+
ологических проявлений вплоть до
эндотоксинового шока  [6, 7, 14].

К системной эндотоксемии
кишечного происхождения приво+

дит, в частности, нарушение ме+
ханизмов нейтрализации ЭТ. Это+
му способствуют прежде всего за+
медление и шунтирование пор+
тального кровотока при декомпен+
сации хронических диффузных
заболеваний печени (либо при
хронической сердечной недоста+
точности), дисбактериозы кишеч+
ника и другие заболевания [9]. В
свою очередь ЭТ является мощ+
ным провоспалительным факто+
ром, способным существенно по+
влиять на кинетику воспалитель+
ного процесса [12]. Известно так+
же, что основными эндотоксинс+
вязывающими системами орга+
низма, помимо мононуклеарных
фагоцитов, острофазных белков,
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липопротеидов высокой плотнос+
ти, лизоцима, интерферона, мак+
роглобулинов, антител к Re+гли+
колипиду, является фибронектин
(ФН) [3].

Основной целью исследова+
ния является изучение патогенеза
печеночного гидроторакса, порто+
пульмональной гипертензии и ге+
патопульмонального синдрома и
разработка методов дифференци+
рованной терапии больных с де+
компенсированным ЦП. В насто+
ящей работе нами предпринята
попытка подойти к проблеме рас+
шифровки патогенетических осо+
бенностей декомпенсированного
течения ЦП с позиции оценки
уровней ЭТ, ФН и системы эли+
минации ЭТ в плевральной жид+
кости у больных с плевральным
синдромом различной этиологии,
включая печеночный гидроторакс.

Материал и методы
Под наблюдением состояли

больные мужского пола, разде+
ленных на следующие группы. В
1+ю группу вошли 18 больных де+
компенсированным ЦП (класс С
по шкале Child С.G., Pugh R.H.) с
печеночным гидротораксом. Про+
водилось также сравнительное
изучение содержания ФН в плев+
ральным выпоте у больных пара+
пневмоническим плевритом (22
больных, 2+я группа), туберкулез+
ным плевритом (15 больных, 3+я
группа), параканкрозным плев+
ритом (20 больных, 4+я группа) и
больных хронической сердечной
недостаточностью (ХСН) (19
больных, 5+я группа), следствием
которой явился застойный плев+
ральный выпот (транссудат).

Изучение циркулирующих
комплексов ЭТ+ФН, свободного
ЭТ и ФН проводилось с использо+
ваннием иммуноферментных тест+
систем [1]. Результат пересчиты+
вали на ед. белка, который опре+
деляли по методу Lowri O.H.

Результаты и
обсуждение

Результаты исследований, ха+
рактеризующих динамику уровня

циркулирующих комплексов ЭТ+
ФН и свободного ЭТ в плевраль+
ной жидкости у больных с плев+
ральным синдромом различной
этиологии представлены в табл. 1.

Как видно из табл. 1, уровень
циркулирующих комплексов ЭТ+
ФН в плевральной жидкости у
больных 1+й, 2+й, 3+й, 4+й и 5+й
групп повышен, соответственно,
на 49,5 % (p < 0,01), 116,0 % (p <
0,01), 78,3 % (p < 0,01), 80,2 %
(p < 0,01) и 55,0 % (p < 0,001).
Обращает на себя внимание, что
максимальное значение исследо+
ванного показателя обнаружено у
больных пневмонией, а наимень+
шее значение – у больных с гидро+
тораксом. Причем у больных с
печеночным гидротораксом уро+
вень циркулирующих комплексов
ЭТ+ФН существенно не отличает+
ся от соответствующего показате+
ля у больных с изолированным
транссудатом (5+я группа).

Объяснением указанных фак+
тов у больных ЦП, по нашему
мнению, может служить глубокое
истощение (потребление в процес+
се заболевания + нарушение син+
теза + снижение функциональной
активности) системного потенци+
ала гликопротеида. Эти данные
свидетельствуют о неэффективно+
сти системы ФН+завимимой эли+
минации ЭТ при декомпенсиро+
ванном течении ЦП, что может
быть использовано в качестве еще
одного научного аргумента, сви+
детельствующего о целесообраз+
ности использования фибронек+
тинзаместительной терапии в ком+
плексном лечении больных ЦП.

Установлено также, что у
больных всех групп уровень ЭТ в
плевральном выпоте существенно
выше, чем в системном кровото+
ке у здоровых людей (на 98,0–
441,8 %, р < 0,001). При этом в
экссудате максимальное возрас+
тание исследованного показателя
обнаружено у больных пневмони+
ей (на 216,6 %, р < 0,001), в
транссудате – у больных ЦП (на
441,8 %, р < 0,001). При этом в
транссудате у больных ХСН уро+
вень ЭТ в 2,5 раза (р

1
 < 0,001)

ниже, чем у больных ЦП.
Указанные факты позволяют

предположить, что механизмы
формирования гидроторакса при
ХСН и ЦП существенно различа+
ются, прежде всего, на регионар+
ном (малый круг кровообраще+
ния) уровне. Так, логично пола+
гать, что уровень ЭТ кишечной
палочки в плевральной жидкости
у кардиологических больных «рег+
ламентируется» уровнем гликоп+
ротеида в системном кровотоке,
откуда ЭТ и поступает в плевраль+
ную щель. У больных же ЦП до+
казана возможность существова+
ния иного, чрездиафрагмального
пути поступления транссудата
[10, 11].

Анализ представленного в
табл. 1 цифрового материала так+
же свидетельствует, что у боль+
ных пневмонией, течение которой
осложнилось развитием плев+
рального синдрома, содержание
ФН в серозном экссудате повыше+
но на 9,3 % (р < 0,001). Учиты+
вая, что в участках воспаления и
регенерации тканей происходит
значительное возрастание количе+
ства ФН, связанное как с усиле+
нием продукции ФН in situ [8], так
и с повышенным пропитыванием
поврежденных участков ФН из
плазмы крови [13], выявленный
нами повышенный эндоплевраль+
ный потенциал гликопротеида
можно расценивать как компен+
саторную реакцию, имеющую
четкую саногенетическую направ+
ленность. Необходимо подчерк+
нуть, что у больных пневмонией
плевральный пунктат получен на
первом этапе исследования – в
дебюте заболевания (при поступ+
лении в стационар), а также то,
что у всех больных 2+й группы на+
ступило выздоровление. В этом
контексте отсутствие повышения
содержания ФН в плевральной
жидкости у больных 3+й и 4+й
групп, по нашему мнению, свиде+
тельствует об истощении компен+
саторных возможностей системы
легочная ткань – плевра и может
являться существенным патогене+
тическим механизмом развития
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плеврального синдрома.
Особый интерес, по нашему

мнению, заслуживают результаты
исследования содержания гликоп+
ротеида в транссудате у больных
ЦП: исследованный показатель
снижен в 12,0 раз, что свидетель+
ствует о полном истощении эндоп+
леврального потенциала системы
фибронектинов при печеночном
гидротораксе.

Вывод
У больных ЦП с печеночным

гидротораксом повышение уров+
ня ЭТ в плевральной жидкости
обусловлено истощением эндоп+
леврального потенциала системы
фибронектинов и неэффективно+
стью системы ФН+зависимой эли+
минации ЭТ (адекватное образо+
вание циркулирующих комплек+
сов ЭТ+ФН) при декомпенсиро+
ванном течении ЦП.
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Табл. 1

Динамика уровня циркулирующих комплексов ЭТ%ФН, свободного ЭТ и ФН в плевральным выпоте у больных 1%й, 2%й, 3%
й, 4%й и 5%й групп
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Примечание: р – достоверность различий, высчитанная в сравнении с показателем в системном кровотоке у
здоровых людей, р

1
 – достоверность различий, высчитанная в сравнении с показателем у больных 1+й группы, р

2
 –

достоверность различий, высчитанная в сравнении с показателем у больных 2+й группы, р
3
 – достоверность различий,

высчитанная в сравнении с показателем у больных 3+й группы, р
4
 – достоверность различий, высчитанная в сравне+

нии с показателем у больных 4+й группы.
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Рівень вільного ендотоксина, фибронектина і
комплексів, які складаються з ендотоксина
грамнегативної флори кишечника і фібронектина
в плевральної рідині у хворих з печінковим
гідротораксом

Е.Б. Сокол

У хворих з печінковим гідротораксом (порівняно з плевральним випотом іншої
етіології) вивчено рівень ендотоксину (ЕТ) кишкової палички, фібронектину
(ФН) та комплексів ЕТ+ФН в плевральній рідині. Встановлено, що у хворих
на цироз печінки (ЦП) з печінковим гідротораксом підвищення рівня ЕТ в плев+
ральній рідині зумовлено виснаженням ендоплеврального потенціалу системи
фібронектинів та неефективністю системи ФН+залежної елімінації ЕТ (утво+
рення циркулюючих комплексів ЕТ+ФН).
Ключові слова: ендотоксин, фібронектин, цироз печінки.

Colibacillus endotoxin level, fibronectine level and
contents of complexes ET%FN in pleural liquid of the
patients with hepatic hydrothorax

E.B. Sokol

Colibacillus endotoxin (ET) level, fibronectine level (FN) and contents of complexes
ET+FN  was investigated in pleural liquid of the patients with hepatic hydrothorax
(in comparison with pleural exudates of another origin). It was found, that elevation
of ET level in pleural liquid of patients with hepatic cirrhosis (HC) and hepatic
hydrothorax is connected with exhaustion of endopleural resourses of fibronectine
system and non+efficiency of FN+dependent ET elimination system (circulating
complexes ET+FN formation).
Key words: endotoxin, fibronectine, hepatic cirrhosis.


