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Медицинские новости

в Японии наиболее вероятным путем заражения человека микробами яз-
венной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки Хеликобактер пи-

лори считают передачу возбудителя от матери к ребенку. В журнале «Педиа-
трические инфекционные болезни» доктор Мицуко Конно из Саппоро говорит, 
что предположения о высокой вероятности заражения детей Х. пилори от их 
матерей существовали и раньше. 
Х. пилори – это микроб, передающийся от человека к человеку, инфицирова-
ние чаще всего происходит в детском возрасте. Большинство случаев язвен-
ной болезни и гастродуоденитов вызывается хроническими инфекциями этим 
возбудителем. 
Несмотря на то, что почти половина населения Земли инфицирована хеликобак-

тером, многие из носителей не болеют ни гастритом, ни язвенной болезнью. 
Для выявления путей передачи возбудителя японские исследователи изучили 
ДНК Х. пилори у 42 детей с проявлениями гастрита и у 66 членов их семей. 
У  32  детей (76%) возбудитель оказался идентичным возбудителю хотя бы 
одного из членов семьи. У 29 детей (69%) микроб был идентичен материн-
скому. У 6 детей были и материнские, и отцовские хеликобактеры, и только у 
одного ребенка микроб оказался отцовским. 
Определение «семейного» пути заражения «может оказаться полезным для 
определения группы риска, особенно в таких странах, как Япония, где очень 
высока заболеваемость раком желудка, считают авторы исследования. 

Источник: www.gastro-centr.ru 

Р ектальное назначение d-альфа-токоферола, кажется, обладает защитным 
действием против язвенного колита у пациентов с легкой и умеренной ак-

тивностью болезни, согласно результатам исследования, опубликованного в 
«World Journal of Gastroenterology». 
«Учитывая недавние свидетельства, предполагающие противовоспалитель-
ные свойства витамина Е, можно ожидать, что d-альфа-токоферол, домини-
рующий изомер витамина Е в плазме с наиболее высоким биопотенциалом, 
уменьшит повреждение ткани при воспалительных заболеваниях кишечни-
ка», – пишут доктор Сейед Амир Мирбагхери и коллеги (Tehran University of 
Medical Sciences, Iran).
В открытом исследовании, включившем 15 пациентов с язвенным колитом 
легкой и умеренной активности, ученые исследовали антиоксидантные свой-
ства d-альфа-токоферола. Ежедневно в течение 12 недель с помощью клизмы 

пациентам вводили жидкий витамин Е (в дозе, эквивалентной 8000 МЕ). 
За время исследования средний индекс активности болезни Мейо снизился с 8 
в начале исследования до 5,1 через 4 недели и до 2,3 через 12 недель. У 12 па-
циентов отмечался клинический ответ через 4 недели. 14 пациентов ответили 
на терапию к 12 неделе, один пациент отменил лечение в связи с переездом. 
Девять пациентов достигли ремиссии. Никаких сообщений о серьезных по-
бочных эффектах или усилении активности заболевания не было.
«В конце 12 недели 12 пациентов выбирали продолжение лечения d-альфа-
токоферолом, но два пациента выбыли из исследования по личным при-
чинам, несмотря на достижение желаемого результата и удовлетворение 
терапией. Интересно, что не было зарегистрировано никаких рецидивов у 
пациентов, остававшихся на терапии, в то время как два обострения имели 
место у субъектов, выбывших из исследования», – отмечают авторы.

Ожирение будут лечить 
электростимуляцией мозга

в  рамках клинических испытаний исследователи из Университета Западной Вирги-
нии имплантировали электроды в мозг 60-летней женщины для лечения ожире-

ния с помощью глубокой электростимуляции мозга. 
Кэрол По решила принять участие в клинических испытаниях после того, как обыч-
ные методы лечения, включая диеты и операцию по уменьшению желудка, не при-
вели к желаемому снижению массы тела. Перед вживлением электродов женщина 
ростом 157,5 см весила 104 кг, а ее персональный «рекорд» составил 222 кг.
Суть экспериментальной методики состоит в том, что с помощью микроэлектродов 
производится постоянная стимуляция структур мозга, ответственных за чувство 
голода и насыщения, электрическими микроимпульсами. Благодаря этому человек 
испытывает чувство насыщения без приема пищи и, как следствие, теряет вес. Гене-
раторы импульсов (пейсмейкеры), соединенные проводами с электродами, вживля-
ются под кожу грудной клетки.
Трехчасовая операция по имплантации По электродов и пейсмейкеров проводилась 
под местной анестезией. Силу импульсов постепенно увеличивают. Несмотря на то, 
что она еще не доведена до запланированной величины, за первую неделю лечения 
вес женщины уменьшился почти на 1,4 кг.

Источник: Medportal.ru

Не заставляйте детей доедать 
до конца  

в  Северной Каролине на конференции, посвящен-
ной проблеме ожирения, исследователи из Кор-

нельсского университета рекомендовали родителям 
не настаивать на том, чтобы дети доедали полностью 
еду и оставляли чистые тарелки. Ученые обнаружи-
ли связь между давлением, которое оказывают ро-
дители во время еды, и склонностью детей просить 
добавки, сообщает Eurekalert.org. Во время экспери-
мента ученые опросили 63 матери дошкольников, 
выясняя, насколько настойчиво они убеждают своих 
детей доедать до конца содержимое тарелки. А за-
тем просили детей указать, сколько сладких хлопьев 
они хотели бы съесть. В результате экспериментато-
ры пришли к выводу, что у детей, которые находятся 
под жестким давлением со стороны родителей, не 
вырабатывается чувство самоконтроля по отноше-
нию к еде. И, повзрослев, такие дети обычно склон-
ны к перееданию.

Источник: svobodanews.ru

H. pylori – семейный путь заражения

Витамин Е против язвенного колита

Источник: www.solvay-pharma.ru
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в гастроэнтерологии

У правление по контролю за продуктами питания и лекарственными препарата-
ми предупреждает, что препарат от изжоги метоклопрамид (торговая марка 

Реглан), вызывает мышечные спазмы и тики при использовании в течение дли-
тельного времени или в больших дозах. 
Эти проблемы, в том числе неконтролируемые движения конечностей, лица и 
языка, как правило, носят необратимый характер, даже после того, как пациенты 
прекращают прием лекарственного средства.
Препарат производится компанией Шварц Фарма (таблетированный вид) и Бак-

стер Интернэшнл (инъекционные формы). Помимо предупреждений, все произ-
водители должны будут предоставлять руководство по безопасности лекарства 
для пользователей.
Более 2 млн человек в Соединенных Штатах используют метоклопрамид, кото-
рый работает за счет ускорения мышц, которые участвуют в процессе пищеваре-
ния, тем самым облегчают боль в желудке за счет рефлюкса. 
«Длительного использования метоклопрамида следует избегать, за исключе-
нием тех случаев, когда польза перевешивает риск», – заявил доктор Джанет 
Вудкок.

Источник: Associated Press

Антидепрессанты лечат синдром раздраженного кишечника 

А нтидепрессанты и психологические методы лечения, особенно когнитивно-
поведенческая терапия, облегчают состояние пациентов с синдромом раздра-

женного кишечника, по крайней мере, в краткосрочном периоде. 
По словам ученых, антидепрессанты успокаивают раздраженный кишечник не-
зависимо от уровня существующей депрессии. 
Доктор Алекс C. Форд из Медицинского центра McMaster считает, что антидепрес-
санты должны назначаться при первом курсе лечения, а также если заболевание 
сопровождается судорогами, расстройствами и запором. 
Предметом многих споров является то, какие факторы (биологические, психоло-
гические или их комбинация) провоцируют заболевание.
Команда Форда проанализировала данные 32 изданных исследований. Они срав-
нили эффективность 19 методов лечения, таких как когнитивно-поведенческая 

терапия, релаксация, гипноз, контрольная терапия; изучили действие 12 анти-
депрессантов наряду с плацебо; сопоставили эффект психологической терапии и 
антидепрессантов.
Клинические испытания антидепрессантов и плацебо включали 800 пациен-
тов, испытания клинических методов лечения и психологической помощи – 
1300  участников. Ученые отметили, что признаки заболевания после приема 
антидепрессантов (по сравнению с плацебо) сократились на 34%. Психологиче-
ские методы лечения также сократили проявления болезни. У каждого четверто-
го пациента наблюдалось улучшение.
Форд также заявил, что в предыдущих исследованиях относительно пользы 
антидепрессантов и психологической терапии были допущены ошибки, которые 
снижали эффект данных методов.

Источник: Reuters Health

Побочные эффекты препаратов от изжоги

Новое в углеродной диагностике хеликобактериоза

и зраильский производитель медицинской техники представил аппарат BreathID – первое 
устройство для проведения непрерывного дыхательного 13С теста на хеликобактер. В отли-

чие от стандартного UBT (urea breath test), распространенного на Западе, данный аппарат позво-
ляет проводить анализ полученной пробы воздуха непосредственно в ходе тестирования, а не 
отсылать пробы на исследования.
Принцип действия тот же, что и у любого 13С-теста: в ходе обследования пациенту требуется при-
нять порцию карбамида, меченного изотопом 13С. Измерив уровень присутствия изотопа 13С в 
выдыхаемом воздухе до и после приема карбамида, можно сделать вывод об активности фер-
мента уреазы Helicobacter pylori. Из всех возможных уреазопродуцентов именно Helicobacter pylori 
обладает такой уреазной активностью, которая позволяет за несколько минут гидролизовать 
карбамид. Таким образом тест позволяет судить об инфицированности хеликобактером.
Прибор BreathID совершенствует метод UBT, разработанный еще в 1970  гг. и давно ставший стан-
дартом диагностики хеликобактера во многих развитых странах. В России UBT не получил распро-
странения главным образом не из-за сомнений в безопасности, а в связи с высокой стоимостью 
оборудования и расходных материалов к нему. Кроме того, транспортировка проб является для 
нашей страны серьезным ограничением, поскольку повышает затратность для исполнителей те-
ста, а также может сказаться на информативности теста из-за риска повреждения проб.
Преодолев ряд проблем метода UBT, представленный прибор не лишен такого неотъемлемого 
недостатка, как необходимость регулярного привлечения квалифицированного персонала для 
калибровки высокоточного измерителя количества меченых изотопов. В связи с небезупречно-
стью метода UBT и сложностью в его адаптации к российским условиям, отечественные специа-
листы – как ученые, так и практики – отдают предпочтение аммиачному методу дыхательной 
диагностики, воплощенному в тест-системах ХЕЛИК® с индикаторной трубкой и ХЕЛИК® с цифро-
вым аппаратом. 

Источник: helicobacter.ru

Сухие супы вредят 
здоровью  

сухие супы в пакетах, которые нередко упо-
требляют люди в обеденные перерывы, в 

долгосрочной перспективе могут привести к 
серьезным проблемам со здоровьем, счита-
ет доктор Рейчел Томпсон, менеджер научной 
программы Всемирного фонда исследований 
рака (WCRF). Специалист утверждает, что в 
одной порции содержится до половины ре-
комендованной дневной нормы соли. Более 
того, среди всех полуфабрикатов супы отли-
чаются самым высоким уровнем содержания 
соли, поэтому их нельзя назвать здоровой 
пищей. 
Врачи уже давно предупреждают, что соль об-
ладает способностью повышать кровяное дав-
ление и приводить к возникновению инфаркта 
или инсульта. Однако в недавно выполненном 
исследовании говорится, что избыток соли 
также может привести к возникновению рака 
желудка. Британское агентство по стандарти-
зации продуктов питания рекомендует, чтобы 
взрослые ограничивали ежедневный прием 
соли 6 г. 

Источник: www.medicinform.net 
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Рациональная фармакотерапия 
хронического гастрита 

аспространенность ХГ 
велика, им страдает око-
ло 80% населения. Ту 

или иную форму гастрита имеют 
до 60% населения в возрасте до 50 
лет, 95% населения – в возрасте от 
50 до 70 лет. После 70 лет этот по-
казатель сокращается, преимуще-
ственно за счет уменьшения чис-
ла инфицированных H. pylori (НР) 
ввиду снижения кислотопродуци-
рующей функции желудка в этой 
возрастной группе. Большинство 
гастроэнтерологов придержива-
ется точки зрения, что ХГ – это по-
нятие клинико-морфологическое, 
которое при прогрессирующем 
течении приводит к развитию атро-
фии слизистой, а клиническая со-
ставляющая характеризует стадию 
обострения процесса. 

Под морфологической сущностью 
ХГ следует понимать нарушение 
процессов регенерации клеток 
эпителия и воспаление слизистой 
оболочки желудка (СОЖ). Разли-
чают два вида воспаления СОЖ: 
собственно воспаление – лейкоци-
тарная инфильтрация собственной 
пластинки СОЖ и эпителия ней-
трофилами (основной показатель 
активности) и иммунное в виде 
лимфоплазмоцитарной инфильтра-

ции (плазматические клетки, Т- и В- 
лимфоциты, макрофаги). Иммунное 
воспаление является постоянным 
признаком любого ХГ. Наличие соб-
ственно воспаления свидетельству-
ет об активном ХГ, его отсутствие – 
о неактивном ХГ.

В 1990 году на IX Международном 
конгрессе гастроэнтерологов была 
представлена классификация га-
стритов, получившая название Сид-
нейской, морфологическая часть 
которой состояла из трех разделов 
(этиологический, топографический, 
гистологический), что приближало 
диагноз к нозологическому. Вклю-
чены морфологические определе-
ния (воспаление и его активность, 
атрофия, кишечная метаплазия, 
наличие ассоциации с НР) с оцен-
кой степени их тяжести (слабая, 
умеренная и выраженная), а также 
морфологические элементы (не-
специфические: отек, геморрагии, 
эрозии, фиброз, уплощение клеток 
эпителия, и специфические: грану-
лемы, радиационное поражение) 
без оценки степени тяжести. 

В соответствии с этиологией вы-
делены: 

• Helicobacter pylori-ассоцииро-
ванный гастрит антрального отдела 
желудка, 

• аутоиммунный гастрит фундаль-
ного отдела (тела) желудка, 

• смешанный (мультифокальный) 
пангастрит,

• химикотоксикоиндуцирован-
ный хронический рефлюкс-гастрит, 

• особые формы заболевания 
(лимфоцитарный, гранулематозный, 
коллагеновый, эозинофильный, ра-
диационный, инфекционный, поми-

мо НР-ассоциированно го. 
Для оценки Сиднейской клас-

сификации в 1994 году в Хьюсто-
не (США) была выделена рабочая 
группа (20 ведущих морфологов-
гастроэнтерологов, специализи-
рующихся в области патологии 
желудка), которая утвердила ее в 
качестве основной; дополнения 
сводились к унификации количе-
ственной оценки в виде визуально-
аналоговой шкалы (ВАШ), восста-
новлению терминов «неатрофиче-
ский» (или бывший поверхностный) 
и «атрофический» гастрит (исклю-
ченные Сиднейской классификаци-
ей), уточнены определения для ха-
рактеристики основных изменений 
слизистой оболочки желудка.

Хеликобактерный гастрит – наи-
более распространенный вариант, 
составляет 90% всех форм гастри-
та. Около 5% всех больных страда-
ют аутоиммунным гастритом, еще 
5% – другими особыми формами 
гастрита. Статистических данных 
о распространенности гастрита в 
Российской Федерации нет (1, 6, 7, 
13, 15).

H. pylori-ассоциированный га-
стрит антрального отдела. 
При длительной персистенции 
НР инфекции в СОЖ развивается 
хронический активный гастрит. 
Установление этиологического 
значения НР (22) сделало ХГ четко 
очерченной, клинически значимой 
нозологической единицей с извест-
ной причиной, прослеживаемыми 
этапами патогенетического раз-
вития, определенным прогнозом 
и возможностью этиотропного ле-
чения. Хеликобактерный гастрит 

Р

Т Е М А  Н О М Е Р А :  Х Р О Н И Ч Е С К И Й  Г А С Т Р И Т

Е.Г. БУРДИНА, 
О.Н. МИНУШКИН, 

И.в. ЗвЕРКОв, 
Д.в. вОлОДИН, 

Т.Б. ТОПЧИЙ, 
А.Г. ШУлЕШОвА
Учебно-научный 

медицинский центр УД 
Президента РФ, 

Поликлиника № 2, Москва

Как правило, диагноз «хронический гастрит» 
(ХГ) в настоящее время формулируется 

только на основании клинических признаков 
желудочной диспепсии, т.е. мы подменили 

понятие функциональной диспепсии понятием 
ХГ, тем самым неоправданно расширив его 

диагностику (13). 

№ 1 март 2009
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в гастроэнтерологии

характеризуется инфильтрацией 
собственной пластинки СОЖ и эпи-
телия нейтрофилами (основной 
показатель активности, коррели-
рующий со степенью колонизации 
и «адгезии» НР), плазматическими 
клетками, Т- и В-лимфоцитами, ма-
крофагами, формированием не 
свойственной в норме организо-
ванной лимфоидной ткани, ассо-
циированной со слизистой (MALT), 
повреждением и дегенерацией 
эпителия различной степени выра-
женности, нарушением клеточного 
цикла эпителиоцитов, изменением 
желудочной секреции. 

У больных этой группы нередко 
обнаруживают атрофию слизистой 
с развитием кишечной метаплазии 
(полной и/или неполной) в антруме 
при неизмененной слизистой обо-
лочке или неатрофическом гастри-
те тела желудка; НР обнаруживают 
в 95% и более процентов случаев, 
регистрируется нормо- или гипера-
цидность, нормо- или гипогастри-
немия при нормальном числе или 
гипоплазии антральных G-клеток 
в зависимости от степени выра-
женности атрофии слизистой обо-
лочки выходного отдела желудка. 
Аутоантитела типа IgG к G-клеткам 
обнаруживаются в 10-15% случаев. 
Наряду с такими дисрегенератор-
ными изменениями, как атрофия и 
кишечная метаплазия, реже обна-
руживают дисплазию эпителия раз-
личной степени выраженности. Все 
эти изменения могут трансформи-
роваться в «кишечную» форму рака 
желудка.

Аутоиммунный хронический 
гастрит тела желудка характе-
ризуется очаговым или диффузным 
атрофическим гастритом тела же-
лудка и неизмененной слизистой 
оболочкой или неатрофическим 
НР-негативным гастритом антраль-
ного отдела желудка. У больных 
этой группы определяются: ауто-
антитела типа IgG к париетальным 
клеткам (в 95% случаев); аутоан-
титела типа IgG к ферменту Н+, К+, 
АТФазе париетальных клеток (в 
70% случаев) с развитием гипо- или 
ахлоргидрии на фоне избыточной 
активности G-клеток, вырабаты-
вающих гастрин; аутоантитела типа 
IgG к внутреннему фактору Кастла 

(в 50% случаев) с развитием через 
несколько лет гиперхромной В12-
дефицитной анемии, фунникуляр-
ного миелоза; гипопепсиногенемия 
I; гипергастринемия, вызывающая 
гиперплазию энтерохромаффино-
подобных клеток, что у 5% пациен-
тов с аутоиммунным гастритом за-
канчивается формированием кар-
циноида. Эти же изменения могут 
служить основой для развития рака 
желудка (гипергастринемия в соче-
тании с секреторной недостаточ-
ность способствует колониза-
ции кишечными бактериями, 
которые трансформируют 
нитраты в нитриты – по-
тенциальные канцероге-
ны; возникает «диффуз-
ная» форма рака желуд-
ка) (4). 

Cмешанный хрони-
ческий пангастрит 
характеризуется мульти-
фокальным и реже диф-
фузным атрофическим 
гастритом антрального и 
фундального отделов же-
лудка, НР обнаруживается в 
50-70% случаев (3, 13). Характе-
ризуется сохраненной или, чаще, 
умеренной секреторной недоста-
точностью, нормопепсиногенеми-
ей I, реже гипопепсиногенемией 
I, нормогастринемией или, реже, 
гипогастринемией при нормаль-
ном или, реже, сниженном числе 
антральных клеток. Эти изменения 
слизистой оболочки могут служить 
основой для развития «кишечной» 
формы рака.

Исходя из вышеизложенного, це-
лью настоящего исследования 
было установление основных прин-
ципов лечения гастрита в зависимо-
сти от морфо-функциональных осо-
бенностей желудка, составление 
алгоритма рациональной терапии 
больных с хроническим гастритом.

МАтЕРиАлы и МЕтОДы
Обследовано 293 пациента 

(средний возраст 56,1 ± 13,4 года), 
которые на основании морфо-
эндоскопического исследования 
были рандомизированы на группы:

1) хронический неатрофический 
гастрит (n = 61); 

2) хронический гастрит с атро-

фией антрального отдела желудка 
(n = 96); 

3) хронический гастрит с атрофией 
фундального (тело желудка) отдела 
(аутоиммунный гастрит) (n =  49); 

4) хронический атрофический га-
стрит с поражением антрального и 
фундального отделов желудка (пан-
гастрит, мультифокальный гастрит) 
(n = 45).

В ходе эндоскопического иссле-

дования выполнялся быстрый уре-
азный тест для верификации НР-
инфекции и проводилась внутри-
желудочная рН-метрия. Морфоло-
гические изменения оценивались 
по модифицированной Сиднейской 
системе (1996) (18), степень диспла-
зии (неоплазии) – по Новой Между-
народной классификации диспла-
зий СОЖ (2000) (19).

Методом радиоиммунологиче-
ского анализа (РИА) в крови опре-
деляли концентрацию базального 
пепсиногена I (PGI), базального и 
стимулированного пищей гастрина 
(G-17). Исследования проведены по 
общепринятым методикам. Нор-
мой базального G-17 считали уров-
ни 15-85 пг/мл, PG-I-20-80 нг/мл. 
Маркером атрофии слизистой обо-
лочки антрального отдела считали 
уровни стимулированного G-17 < 
15 пг/мл, тела желудка – базального 
PGI < 20 нг/мл. 

У HР-позитивных больных с атро-
фией слизистой оболочки желудка 
проводилась эрадикационная те-

тании с секреторной недостаточ-
ность способствует колониза-
ции кишечными бактериями, 
которые трансформируют 
нитраты в нитриты – по-
тенциальные канцероге-
ны; возникает «диффуз-

фокальным и реже диф-
фузным атрофическим 
гастритом антрального и 
фундального отделов же-
лудка, НР обнаруживается в 
50-70% случаев (3, 13). Характе-
ризуется сохраненной или, чаще, 
умеренной секреторной недоста-

Распространенность хронического га-
стрита велика, им страдает около 80% населения. 

Ту или иную форму гастрита имеют до 60% населения 
в возрасте до 50 лет, 95% населения – в возрасте от 50 до 

70 лет. После 70 лет этот показатель сокращается, преиму-
щественно за счет уменьшения числа инфицированных 
H.  pylori (НР) ввиду снижения кислотопродуцирующей 
функции желудка в этой возрастной группе. Хеликобак-

терный гастрит – наиболее распространенный вариант, 
составляет 90% всех форм гастрита. Около 5% всех 

больных страдают аутоиммунным гастритом, еще 
5% – другими особыми формами гастрита.



рапия с использованием тройной 
схемы в течение 10 дней. Выбор 
препаратов для эрадикации зави-
сел от состояния кислотообразую-
щей функции желудка. Так, у боль-
ных с сохраненной и повышенной 
секрецией соляной кислоты (n = 
68) использовали ингибитор про-
тонной помпы (ИПП) в стандартной 
дозе (омепразол, эзомепразол, ра-
бепразол или пантопразол 2 раза 
в день), а у больных с пониженной 
секрецией (n = 58) – висмута трика-
лия дицитрат (Де-Нол 240 мг 2 раза 
в день). Антибактериальные пре-
параты назначались на основании 
положений II Маастрихтского со-
глашения (2000). 

Контрольное исследование про-
водилось через 4-6 недель после 
завершения курса антихелико-
бактерной терапии. Эрадикация 
считалась достигнутой, если НР не 
определялся гистологически и с по-
мощью уреазного теста в гастроби-
оптатах слизистой. У НР-негативных 
больных использовали либо анти-
секреторную терапию при нормо- 
и гиперацидности (блокаторы Н2 
рецепторов гистамина, ИПП), либо 
висмута трикалия дицитрат (Де-Нол 
240 мг 2 раза в день) при гипо- и 
анацидности. Применение Де-
Нола в нашем исследовании было 
обусловлено цитопротективным 
действием солей висмута, рядом 
антихеликобактерных эффектов 
(образование комплекса с белками 
бактериальной стенки, что вызыва-
ет деградацию бактерии, блокиро-
вание адгезии, подвижности НР, по-
давление активности протеаз, ката-
лаз и фосфолипаз НР) и отсутствием 
развития резистентности. 

РЕЗУльтАты и иХ 
ОБсУЖДЕниЕ

По данным гистологического ис-
следования, НР-инфекция была 
верифицирована в 78,69%, 66,66%, 
67,31%, 64,67%, соответственно по 
группам, что не противоречит дру-
гим литературным источникам (5, 9, 
10, 12, 13, 14). Сравнительный ана-
лиз результатов гистологического 
исследования и быстрого уреаз-
ного теста подтвердили наличие 
НР-инфекции в изучаемых группах 
больных. 

Анализ степени обсеменения НР 
продемонстрировал преобладание 
высокой степени (более 50 микроб-
ных тел в поле зрения) у больных 
неатрофическим активным га-
стритом по сравнению с другими 
группами: 40,98%, 20,89%, 22,45%, 
15,56%, соответственно. Снижение 
частоты обнаружения и уменьше-
ние степени обсеменения СОЖ 
НР при атрофическом гастрите, 
по сравнению с неатрофическим, 
объясняется нарушением условий 
жизни бактерий при прогрессиро-
вании атрофического процесса: по-
верхностный эпителий секретирует 
меньше слизи, под которой укрыва-
ются НР, усилена секреция IgA, про-
грессирует кишечная метаплазия, 
появляются очаги дисплазии. 

Активный хронический гастрит, 
характеризующийся инфильтра-
цией полиморфно-ядерными лей-
коцитами эпителия и собственной 
пластинки на фоне свойственной 
хроническому гастриту инфиль-
трации плазматическими клетками 
и лимфоцитами, диагностирован в 
100%, 82,29%, 91,84%, 93,33%, соот-
ветственно. Полученные результа-
ты стадии активности воспаления 
соответствовали частоте встречае-
мости и степени колонизации СОЖ 
инфекцией НР. Так, третья стадия 
активности воспаления, характе-
ризующаяся наряду с выраженной 
инфильтрацией собственной пла-
стинки и эпителия полиморфноя-
дерными лейкоцитами, наличием 
«внутриямочных абсцессов», сви-
детельствующих об активном по-
вреждении эпителия, зафиксирова-
на в 40,98%, 17,71%, 20,41%, 26,67%, 
соответственно. 

Высокая активность воспаления 
СОЖ, сопровождающаяся снижени-
ем темпов апоптоза, уменьшением 
факторов роста, увеличением про-
должительности жизни повреж-
денной клетки, обусловленная 
персистенцией НР-инфекции, а так-
же другими факторами (прием уль-
церогенных препаратов преиму-
щественно в старшей возрастной 
группе), способствует хронизации 
процесса с прогрессированием 
атрофии, кишечной метаплазии, 
дисплазии. 

Кишечная метаплазия распре-

делялась следующим образом: 
22,95%, 61,45%, 65,31%, 69,0%, со-
ответственно; толстокишечная, 
причисленная к предраковым из-
менениям в 13,11%, 29,16%, 26,53%, 
40,0%, т.е. преимущественно у 
больных с выраженной атрофией 
слизистой, что отражает глубину 
дисрегенераторных изменений при 
прогрессировании атрофического 
процесса. Хотя полную кишечную 
метаплазию к пренеопластическим 
изменениям не относят, нельзя ис-
ключить ее опосредованную роль 
в канцерогенезе: повышенная аб-
сорбционная способность таких 
участков не предотвращает посту-
пление канцерогенов.

По мере увеличения продолжи-
тельности периода персистенции 
НР инфекции, нарастает степень 
нарушения регуляции роста и диф-
ференцировки эпителия, что при-
водит к возрастанию частоты воз-
никновения и степени выраженно-
сти структурных изменений СОЖ.

Так, по нашим данным, дисплазия 
или неоплазия (клон клеток, отли-
чающийся от других тканей авто-
номным ростом и соматическими 
мутациями) диагностирована в 
4,89%, 7,29%, 8,16%, 15,55%, соот-
ветственно. 

По мере прогрессирования атро-
фического процесса возрастала не 
только частота обнаружения дис-
плазии, но и ее тяжесть. Так, неопла-
зия различной степени выражен-
ности распределялась следующим 
образом по группам больных: низ-
кой степени (3 категория)  – 3,26%, 
4,16%, 4,08%, 6,66%, высокой сте-
пени (4.1 категория) – 0,0%, 1,04%, 
0,0%, 6,66%. Последовательное 
прогрессирование морфологиче-
ских изменений СОЖ от атрофии 
через этапы кишечной метаплазии 
и дисплазии к развитию рака по-
казано многими исследователями 
(14, 16, 17, 20). Следовательно, сво-
евременное выявление атрофии 
СОЖ  – первый диагностический 
этап в формировании группы риска 
по раку желудка. 

Результаты радиоиммунологиче-
ского исследования представлены 
в таблице 1, из которой видно, что 
уменьшение сывороточной кон-
центрации базального (G-17) и сти-
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Таблица 1. Результаты изучения уровней гастрина-17 и пепсиногена I у больных ХР

Группы n
Концентрация G-17 (пг/мл) Концентрация PG-I (нг/мл)

базальная стимулированная базальная
M ± σm M ± σm M ± σm

1 Неатрофический гастрит 61 61,11 ± 17,82 107,42 ± 12,95*** 73,13 ± 10,25*
Топографические варианты гастрита и степень выраженности атрофии

2 Антральный 96 35,21±8,42*** 54,05 ± 11,22*** 64,47 ± 15,87
слабая 51 51,59 ± 11,89 96,24 ± 14,26 62,14 ± 14,31
умеренная 28 40,90 ± 7,03*** 51,12 ± 13,93*** 67,68 ± 16,73
выраженная 17 13,16 ± 6,35*** 14,80 ± 5,43*** 68,60 ± 16,59

3 Фундальный 49 70,49 ± 10,75** 139,45 ± 10,01*** 37,81 ± 16,77***
слабая 18 68,50 ± 10,99* 141,65 ± 10,21*** 57,19 ± 13,42*
умеренная 17 70,43 ± 8,64* 116,55 ± 13,60*** 41,84 ± 6,80***
выраженная 14 72,56 ± 12,64** 105,71 ± 6,22** 14,41 ± 5,10***

4 Пангастрит 45 33,56 ± 8,7*** 51,47 ± 8,4*** 38,29 ± 7,90***
слабая 14 54,99 ± 6,72 96,47 ± 8,32 59,45 ± 12,60*
умеренная 16 33,96 ± 16,00** 44,65 ± 12,62***  39,70 ± 8,59***
выраженная 15 11,74 ± 3,40*** 13,31 ± 4,34*** 15,73 ± 2,52***

5 Контрольная группа 
(практически здоровые)

42 56,44 ± 20,24 93,57 ± 13,59 67,29 ± 13,04

* р(к) < 0,05. P(к) – достоверность различий к контрольной группе (парные групповые сравнения).  ** р(к) < 0,01.  *** р(к) < 0,001.
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мулированного (stG-17) прогресси-
рует по мере нарастания степени 
атрофии слизистой антрального от-
дела желудка (потеря антральных 
G-клеток), достигая статистически 
значимых различий по сравнению 
с контрольной группой (56,44 ± 
20,24/ 93,57 ± 13,59) при умеренной 
(40,90 ± 7,03/51,12 ± 13,93, p < 0,001) 
и выраженной степени атрофии 
(13,16 ± 6,35/14,80 ± 5,43, p < 0,001). 

Аналогично, с увеличением сте-
пени выраженности атрофии сли-
зистой фундального отдела (потеря 
главных клеток фундальных желез) 
желудка уменьшалась концентра-
ция базального PG-I. При срав-
нительном анализе контрольной 
группы (67,29 ± 13,04) и различных 
степеней атрофии слизистой (сла-
бая 57,19 ± 13,42, умеренная 41,84 ± 
6,80, выраженная 14,41 ± 5,10) кон-
статированы статистически досто-
верные различия (p < 0,05-0,001). 

Мультифокальная локализация 
атрофии (пангастрит) сопрово-
ждалась значительным снижением 
средних значений обоих показате-
лей при умеренной и выраженной 
атрофии (p < 0,05-0,001).

При неатрофическом гастрите 
возрастает уровень стимулирован-
ного G-17 (107,42 ± 12,95, p < 0,001) 
и базального PGI (73,13 ± 10,25, 

p < 0,05).
Состояние кислотопродуцирую-

щей функции было изучено у 251 
больного. Результаты представле-
ны в таблице 2.

Гиперацидность установлена в 
13,14% (n = 33) среди больных ХГ, 
достоверно (χ² = 92,58, p < 0,001, d.f. 
= 1) чаще у лиц с неатрофическим 
гастритом 37,70% (n = 23). При со-
поставлении этих данных с резуль-
татами изучения НР-инфекции ока-
залось, что гиперацидность преоб-
ладала (p > 0,05) у НР-позитивных 
больных 14,94% (n = 26): 39,58% 
(n  = 19) и 5,55% (n = 7), соответ-
ственно по подгруппам, в отличие 
от НР-негативных больных – 9,09% 
(n = 7): 30,77% (n = 4) и 4,68%, (n = 
3), соответственно. Длительность 
регистрации ХГ, по данным ретро-
спективного анализа результатов 
гастробиопсии, составила 13,7 ± 6,2 
года: у инфицированных НР 11,2 ± 
4,6 лет, у неинфицированных НР – 
16,3 ± 7,8 лет (t = 0,59, p > 0,05). 

Интенсивность обсеменения 
слизистой у инфицированных НР 
больных ХГ с повышенным кисло-
тообразованием распределялась 
следующим образом: высокая – 
80,77% (n = 21), умеренная – 19,23% 
(n = 5), низкая – 0,0% (n = 0), т.е. со-
ответствовала 3-й и 2-й степеням и 

характеризовалась значительной 
или умеренной активностью хро-
нического воспаления, как у боль-
ных ХНГ – 73,68% (n = 14), 26,31% 
(n = 5), 0,0% (n = 1), соответственно 
по степеням, так и у больных с при-
знаками атрофии слабой степени 
СОЖ – 100,0% (n = 7), 0,0%, 0,0%, со-
ответственно.

Нормоацидность зарегистриро-
вана в 43,43% (n = 109): 55,74% (n = 
34) и 39,47% (n = 61), соответствен-
но по подгруппам (ХНГ и ХАГ), раз-
личия статистически достоверны 
(χ² = 4,97, p < 0,05, d.f. = 1).

Нормоацидность среди неинфи-
цированных НР составила 27,27% 
(n = 21): 61,54% (n = 8) и 21,87% (n = 
14), соответственно, по подгруп-
пам, т.е. чаще у больных ХНГ (χ² = 
0,34, p > 0,05, d.f. = 1). У больных с 
НР-позитивным статусом нормоа-
цидность была зарегистрирована 
у половины больных ХГ 50,00% (n = 
57): чаще у больных без признаков 
атрофии слизистой 54,17% (n = 26) 
и 48,41% (n = 61), соответственно по 
подгруппам (p > 0,05).

При этом выраженность обсе-
менения слизистой НР у больных 
с нормальным кислотообразо-
ванием распределялась следую-
щим образом: высокая 42,53% (n = 
37)  – 42,30% (n = 11) и 42,62% (n = 
26), соответственно по подгруппам 
(ХНГ и ХАГ), умеренная 45,98% (n = 
40) – 23,07% (n = 6), 55,74% (n = 34), 
соответственно, низкая 11,49% (n = 
10) – 34,61% (n = 9) и 1,64% (n = 1), 
соответственно, т.е. соответствова-
ла в большинстве случаев высокой 
степени у больных ХНГ и умеренной 
степени у лиц ХАГ и коррелировало 
со степенью активности хрониче-
ского воспаления.

Продолжительность ХГ с нор-
мальной кислотопродуцирующей 
функцией, по данным ретроспек-
тивного анализа результатов га-
стробиопсии, составила 13,2 ± 7,2 
года: у инфицированных НР 12,5 ± 
7,6 лет, у неинфицированных НР – 
13,8 ± 6,9 лет. 

Гипоацидность установлена у 
40,64% больных (n = 102): 6,56% (n = 
4) и 51,58% (n = 98), соответственно 
по подгруппам (ХНГ и ХАГ).

У этой категории больных наблю-
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Таблица 2. Результаты исследования кислотности желудочного сока у больных ХГ

НР статус
Данные внутрижелудочной рН-метрии

Гиперацидность Нормоацидность Гипоацидность Анацидность
N % N % N % N %

Хронический гастрит (ХГ), n = 251 33 13,14 109 43,43 102 40,64 7 2,79
НP + (n = 174) 26 14,94 87 50,00 57 32,76 4 2,30
НP – (n = 77) 7 9,09 21 27,27 45 58,44 3 3,90
А. Неатрофический гастрит (ХНГ), n = 61 23 37,70 34 55,74 4 6,56 0 0,00
НP + (n = 48) 19 39,58 26 54,17 3 6,25 0 0,00
НP – (n = 13) 4 30,77 8 61,54 1 7,69 0 0,00
Б. Атрофический гастрит (ХАГ), n = 190 10 5,26 75 39,47 98 51,58 7 3,68
НP + (n = 126) 7 5,55 61 48,41 54 42,86 4 3,17
НP – (n = 64) 3 4,68 14 21,87 44 68,75 3 4,69
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далось преобладание (χ² = 14,60, p 
< 0,001, d.f. = 1) лиц неинфициро-
ванных – 58,44% (n = 45) над инфи-
цированными НР – 32,76% (n = 57): 
7,69% (n = 1) и 6,25% (n = 3), соот-
ветственно у лиц без признаков 
атрофии слизистой (ХНГ) (χ² = 0,03, 
p > 0,05, d.f. = 1), 68,75% (n = 44) и 
42,86% (n = 54), соответственно у 
больных ХАГ (χ² = 11,39, p < 0,001), 
т.е. статистическая значимость 
различий определялась у больных 
в подгруппе ХАГ.

Степень обсеменения НР слизи-
стой желудка была преимуществен-
но (p < 0,005) низкая – у 91,23% (n = 
52) больных: 100,0% (n = 3) и 90,74% 
(n = 49), соответственно по под-
группам. Только у 5 (9,26%) больных 
из 54 хроническим гастритом с яв-
лениями атрофии I стадии была за-
фиксирована 2-я степень микроб-
ного обсеменения НР. Активность 
воспаления регистрировалась 
либо слабая, либо умеренная. 

Продолжительность хроническо-
го воспаления слизистой, по дан-
ным ретроспективного анализа ре-
зультатов гастробиопсии, состави-
ла 15,6 ± 4,5 лет: у инфицированных 
НР – 14,3 ± 4,2 года, у неинфициро-
ванных НР – 16,9 ± 4,8 лет (p > 0,05). 

Анацидность регистрировали 
в 2,79% (n = 7) и только у больных 
из подгруппы ХАГ 3,68% (n = 7). У 
этой категории больных наблюда-
лось преобладание (p > 0,05) лиц 
неинфицированных – 4,69% (n = 3) 
над инфицированными НР – 3,17% 
(n  =  4). Степень микробного обсе-
менения слизистой желудка во всех 
четырех случаях была низкой, ак-

тивность воспаления слабой. У всех 
фиксировалась толстокишечная 
(неполная) метаплазия, признаки 
дисплазии низкой степени установ-
лены у одного больного, высокой – 
у двух.

Продолжительность хрониче-
ского воспаления слизистой, по 
данным ретроспективного анализа 
результатов гастробиопсии, соста-
вила 18,7 ± 5,7 лет: у инфицирован-
ных НР – 17,6 ± 5,1 год, у неинфици-
рованных НР – 19,9 ± 6,3 года (p > 
0,05). 

Анализ состояния кислотопро-
дуцирующей функции желудка у 
больных ХГ позволил сделать вы-
вод, что у лиц с длительным вос-
палительным процессом (17,2 ± 5,1 
лет) слизистой чаще определялся 
сниженный уровень кислотности 
(гипо- и анацидность). Повышенное 
и нормальное кислотообразование 
отмечено у больных с менее про-
должительным анамнезом (12,0 ± 
5,7 лет). Различия в продолжитель-
ности заболевания у лиц и гипо- и 
анацидностью в сравнении с гипер- 
и нормоацидностью статистически 
недостоверны (t = 0,67, p > 0,05, 
d.f. = 5).  

Сопоставление клинических 
проявлений и нарушений кисло-
тообразующей функции у больных 
хроническим гастритом позволило 
установить некоторые закономер-
ности. 

Так, среди больных ХГ с гипера-
цидностью (n = 33) преобладали 
НР-позитивные больные (78,78%, 
n = 26) как в подгруппе ХНГ (82,61%, 
n = 19), так и ХАГ (70,00%, n = 7). 

Язвенно-подобная симптомати-
ка у больных с гиперацидностью 
была установлена только у НР-
позитивных (79,92%, n = 20): 78,95%, 
n = 15 и 71,43%, n = 5, соответствен-
но по подгруппам (ХНГ и ХАГ), т.е. 
чаще у больных ХНГ (χ² = 0,16, p > 
0,05, d.f. = 1).

У больных ХГ и нормоацидностью 
(n = 109) была выявлена аналогич-
ная закономерность – чаще отмеча-
ли НР-позитивных лиц (79,82%, n = 
87) в обеих подгруппах (ХНГ и ХАГ): 
76,47%, n = 26 и 81,33%, n = 61, со-
ответственно. Клинически больные 
с нормальным кислотообразовани-
ем характеризовались бессимптом-
ностью течения ХГ (71,56%, n = 78), 
жалобы предъявляли преимуще-
ственно инфицированные НР лица 
(28,44%, n = 31) из подгруппы ХНГ 
(87,10%, n = 27). У четырех больных 
с явлениями атрофии на фоне пер-
систенции НР (12,90%) регистриро-
вали преимущественно желудоч-
ную диспепсию. 

Гипоацидность чаще регистри-
ровали у НР-позитивных больных, 
но с меньшим превалированием, 
чем у лиц с гипер- и нормоацидно-
стью (55,88%, n = 57): 75,00%, n = 3 
и 55,10%, n = 54, соответственно по 
подгруппам (ХНГ и ХАГ). Бессим-
птомное течение ХГ (30,39%, n = 31) 
было характерно преимуществен-
но для неинфицированных НР лиц 
(74,19%, n = 23).

Анацидность была установлена 
только у больных атрофическим га-
стритом как НР-позитивных (57,14%, 
n = 4), так и НР-негативных (42,86%, 
n = 3), различия статистически не-
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достоверны (p > 0,05).
Эрадикация была достигнута у 

92,65% (n = 63) больных с недоста-
точной секрецией желудка при ис-
пользовании коллоидного висмута 
трикалия дицитрата (Де-Нола) и у 
91,38% (n = 53) больных с сохранен-
ной кислотопродуцирующей функ-
цией желудка. Случаи неэффек-
тивной эрадикации (n = 10) были 
обусловлены либо прекращением 
приема препаратов ввиду нежела-
тельных явлений (n = 3), либо нару-
шением схемы эрадикации (n = 7). 

Наши данные достаточно убеди-
тельно свидетельствуют об эффек-
тивности висмута трикалия дици-
трата (Де-Нола) в эрадикационных 
схемах у больных хроническим га-
стритом со сниженной кислотопро-
дуцирующей функцией.

Использование висмута трикалия 
дицитрата (Де-Нола) особенно це-
лесообразно у НР-негативных боль-
ных пожилого возраста с низким 
уровнем желудочной секреции, 
когда ИПП могут оказаться суще-
ственно менее эффективными. 

Длительное подавление желудоч-
ной секреции у инфицированных 
НР способствует миграции НР из 
антрально-пилорического отдела 
желудка в тело с последующим 
формированием гастрита фундаль-
ного отдела.

Подводя итог вышеизложенно-

му, можно констатировать, что 
при хроническом воспалении 
слизистой оболочки желудка об-
наруживаются различные нару-
шения кислотопродуцирующей 
функции, имеющие свои осо-
бенности в зависимости от при-
сутствия / отсутствия персистен-
ции инфекции НР, длительности 
хронического воспалительного 
процесса, морфологического 
характера изменений слизистой 
(атрофии). Так, у лиц с перси-
стирующей НР-инфекцией чаще 
встречается гиперацидность, что 
сопровождается выраженными 
воспалительными изменениями 
слизистой. Снижение кислото-
продуцирующей функции чаще 
отмечается у лиц в отсутствии 
НР-инфекции или низкой степе-
ни колонизации НР на фоне атро-
фии слизистой.

Изучение концентрации G-17 
и PG-I также демонстрирует их 
изменение с появлением и про-
грессированием атрофии. При-
чем гастрин 17 уменьшается в за-
висимости от атрофии слизистой 
антрального отдела, а пепсино-
ген I – фундального. Полученные 
данные позволяют использовать 
тест определения гастрина-17 и 
пепсиногена-I в качестве ориен-
тира наличия и темпов атрофии 
слизистой.

вывОДы
1. Больные хроническим гастри-

том имеют разную кислотопроду-
цирующую функцию желудка, кото-
рая является основой для выбора 
схемы лечения.

2. У больных с НР-ассоцииро-
ванным гастритом c сохраненной 
и повышенной секрецией в эради-
кационной схеме должны исполь-
зоваться наряду с антибактериаль-
ными препаратами – ингибиторы 
протонной помпы; у больных с по-
ниженной секрецией – висмут три-
калия дицитрат (Де-Нол). Согласно 
современным тенденциям, при ука-
зании в анамнезе больного на лече-
ние макролидами и подозрении на 
резистентность к кларитромицину 
целесообразно назначать квадроте-
рапию как терапию первой линии.

3. Эффективность эрадикации 
составила 92,65% у больных хро-
ническим гастритом со сниженной 
кислотопродуцирующей функцией 
и 91,38% – с сохраненной и повы-
шенной функцией.

4. У больных хроническим гастри-
том без атрофии выбор тактики лече-
ния также зависит от состояния секре-
торной функции: при сохраненной се-
креции и подтвержденном отсутствии 
Н. pylori целесообразно использовать 
антисекреторную терапию, при недо-
статочной секреции – висмута трика-
лия дицитрат (Де-Hол). Э Ф
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ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКАЯ НЕДЕЛЯ
Уважаемые коллеги!

Российская гастроэнтерологическая ассоциация (РГА), Российское общество по изучению печени (РОПИП), 
Российское общество эндоскопистов (РОЭндо) приглашают Вас принять участие в работе очередного съезда 
врачей-гастроэнтерологов страны – Пятнадцатой Российской гастроэнтерологической недели. Гастронеде-
ля состоится в Москве с 12 по 14 октября 2009 года в Российской академии государственной службы при 
Президенте РФ по адресу: проспект Вернадского, д. 84 (ст. метро «Юго-Западная»). 
Программа Недели включает в себя обсуждение широкого круга теоретических и практических проблем со-
временной гастроэнтерологии и эндоскопии, курс последипломного обучения. 
Перед Гастронеделей 10 – 11 октября 2009 года будет проведена Осенняя сессия Национальной Школы 
гастроэнтерологов, гепатологов. В рамках программы Гастронедели будет проведен симпозиум Российского 
общества эндоскопистов.
В период проведения Гастронедели будет работать выставка современных лекарственных препаратов, ме-
дицинской техники и технологий, применяемых в гастроэнтерологии и лечебном питании, и специализиро-
ванных изданий. Мы приглашаем представителей отечественных и зарубежных фармацевтических компа-
ний принять участие в выставке и работе научного форума.  

Вход на научные заседания Гастронедели свободный.  
Требования к оформлению и представлению тезисов, а также порядок представления заявок для 

участия в работе Гастронедели размещены по адресу: www.gastro.ru .

Адрес для переписки и справок: 119146, Москва, а/я 31, «ГАСТРО»
Телефоны: +7 (499) 263-57-74, +7 926 213-25-52. Факс: +7 (495) 263-57-74  (авт., круглосуточно). 
Электронная почта: rgas@orc.ru , rga-org@yandex.ru. Адреса в интернете: www.gastro.ru, www.liver.ru



среди имеющихся на отечественном рынке лекарственных пре-
паратов, содержащих ЭФл, заслуживает внимание Эссенциале 
н, широко и длительно применяемый в России в качестве базис-
ного препарата при лечении нАсГ, представленный в виде как 
раствора для внутривенного введения, так и капсул. в состав 
Эссенциале входят эссенциальные фосфолипиды – фосфати-
дилхолин 250 мг, дезоксихолевая кислота 115 мг, рибофлавина 
0,5 мг, альфа-токоферол 0,75 мг и др. 
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Неалкогольный стеатоз 
печени в практике интерниста

ировая инфильтрация 
печеночных клеток 
лежит в основе само-

стоятельного заболевания или 
синдрома, называемого стеатозом 
печени. Данный диагноз право-
мочен в том случае, если более 
5-10% массы печени составляет 
жир, причем преимущественно в 
виде триглицеридов (ТГ) (2, 5, 9). 
При прогрессировании НАС в пе-

чени выявляются воспалительно-
некротические изменения и про-
исходит формирование фиброза, 
морфологически характерного 
для неалкогольного стеатогепа-
тита (НАСГ). В некоторых случаях 
возможен переход НАСГ в цирроз 
с последующей необходимостью 
трансплантации печени (11).

Признанными факторами риска 
развития данной патологии явля-
ются ожирение, сахарный диабет 
типа 2, голодание (резкое снижение 
веса > 1,5 кг/нед), парентеральное 
питание, наличие илеоцекального 
анастомоза, избыточный бактери-
альный рост в кишечнике и др. (1, 
3, 10).

Последние годы особое внима-
ние клиницистов привлечено к 
проблеме метаболического син-
дрома (МС), который представляет 
собой комплекс многих взаимосвя-
занных факторов (инсулинорези-
стентность с гиперинсулинемией, 
НТГ/СД типа 2, висцеральное ожи-
рение, артериальная гипертен-
зия, атерогенная дислипидемия, 
микроальбуминурия, гиперкоагу-
ляция, гиперурикемия или пода-
гра, НАЖБ). Стеатоз печени может 

развиться не только вследствие 
нарушений метаболизма, но и при 
токсическом воздействии различ-
ных факторов на печень, в том чис-
ле гепатотоксических препаратов 
(кортикостероиды, антиаритмики 
и противоопухолевые препара-
ты). Появляется все больше дан-
ных, свидетельствующих о том, что 
НАС, возможно, не вызывает зна-
чительного повышения печеноч-
ных ферментов. Так, если для НАС 
характерно соотношение АСТ/АЛТ 
в пределах меньше единицы, то 
при НАСГ уровень аминотрансфе-
раз колеблется от нормальных до 
превышающих верхние границы 
нормы в 1,5-5 раз. К сожалению, 
не выявлена корреляция между 
повышением уровней печеночных 
ферментов и степенью стеатоза и 
воспаления, а также сроков пере-
хода в НАСГ, который считается 
неблагоприятным вариантом раз-
вития НАЖБ. Для подтверждения 
диагноза НАСГ обычно необходи-
ма биопсия печени. 

В связи с этим большинство иссле-
дователей сходятся во мнении, что 
НАЖБ является печеночной состав-
ляющей метаболического синдро-
ма (МС). Снижение чувствительно-
сти к инсулину наиболее ощутимо 
в жировой, печеночной, мышечной 
тканях и надпочечниках. Инсулино-
резистентность (ИР) жировой ткани 
проявляется угнетением антили-
политического действия инсулина, 
что приводит к накоплению сво-
бодных жирных кислот и глицери-
на, которые выделяются в порталь-
ный кровоток, поступают в печень 
и становятся источником формиро-
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Н Е А Л К О Г О Л Ь Н Ы Й  С Т Е А Т О З  П Е Ч Е Н И

Т.Е. ПОлУНИНА, 
д.м.н., профессор 

И.в. МАЕв, 
д.м.н., профессор 

МГМСУ

Поражение печени, характеризующееся 
накоплением жира при отсутствии 

злоупотребления алкоголем, известно во всем 
мире как неалкогольный стеатоз (НАС) печени. 

Хотя наличие лишнего жира и триглицеридов 
в гепатоцитах не всегда служит признаком 

патологического процесса, подобные изменения 
обычно связывают с прогрессированием 

патологии печени. Неалкогольную 
жировую болезнь печени (НАЖБ) в качестве 
самостоятельной нозологической единицы 

впервые описал J. Ludwig в 1980 г., обнаружив 
в печени не злоупотреблявших алкоголем 

пациентов изменения, сходные с таковыми при 
алкогольном гепатите (1).
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Рисунок 2. Биопсия печени при 
неалкогольном стеатозе печени 

(адаптировано из P. Angulo, K.D. Lindor)

Рисунок 1. Патогенез повреждения, воспаления и фиброза печени 
(адаптировано из K.D. Lindor)

Жировая инфильтрация печени

вания атерогенных липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП). Кроме 
этого, ИР гепатоцитов снижает син-
тез гликогена и активирует гликоге-
нолиз и глюконеогенез (4). 

На рисунке 1 представлен меха-
низм повреждения печени, вклю-
чающий повреждение гепатоцита, 
активацию иммунной системы и 
противовоспалительный ответ. 
Противовоспалительные медиато-
ры – цитокины являются важней-
шим стимулятором для активации 
звездчатых клеток с последующим 
формированием фиброгенеза. Они 
запускают механизм постоянного 
влияния через иммунную систему, 
включающую трансформирующий 
фактор роста β (TGF β-1), пласти-
нообразующий фактор роста и эн-
дотелий. 

НАЖБ может развиться на фоне 
нарушения липидного обмена, 
при ожирении, голодании, чрез-
мерном употреблении углеводов 
и кортикостероидной терапии, а 
также при недостатке в пище бел-
ков (рисунок 2). Накопление жи-
ров в печени может быть следстви-
ем либо избыточного поступления 
свободных жирных кислот, либо 
усиления синтеза свободных жир-
ных кислот, пониженного уровня β 
окисления, снижения синтеза или 
секреции липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП). У пациентов 
с ожирением в ткани печени от-
мечено повышенное содержание 
свободных жирных кислот, что мо-
жет быть причиной нарушения ее 
функции, поскольку жирные кис-
лоты химически очень активны и 
могут повреждать биологические 
мембраны (рисунки 2, 3).

Механизм фиброгенеза проис-
ходит путем прогрессирования 
фиброза даже в отсутствии выра-
женного воспаления (рисунок 3). 
Важное звено фиброгенеза – акти-
вация цитокинов, среди которых 
особое место уделяется TGFβ-1, под 
воздействием которого происхо-
дит трансформация жиронакапли-
вающих клеток Ито (печеночные 
звездчатые клетки) в фибробласты, 
продуцирующие коллаген. Васкуля-
ризированные тяжи соединитель-
ной ткани (септы) могут развивать-

ся со стороны портальных трактов 
или центральных вен, иметь раз-
личную протяженность и разделять 
паренхиму печени в различных на-
правлениях. Как правило, септы по-
являются на месте массивной гибе-
ли клеток в виде ступенчатых, мо-
стовидных или мультилобулярных 
некрозов. Нарастание септального 
фиброза возможно и через окис-
лительный стресс. Если фиброзные 
септы не достигают близлежащих 
сосудистых структур, а слепо за-
канчиваются в дольке, их считают 
неполными. Септы могут соеди-
нять между собой центральные 
вены (центро-центральные септы) 
или портальные тракты (порто-
портальные септы). Переломным 
моментом в формировании цир-
роза печени является появление 
порто-центральных септ, непосред-
ственно соединяющих приносящие 
и выносящие сосуды печени. По 
этим шунтам часть крови минует 
дольки без контакта с метаболиче-
ски активной паренхимой печени, 
в результате чего кровоснабжение 

паренхимы печени уменьшается. 
При развитии перисинусоидально-
го фиброза соединительная ткань 
развивается в пространствах Диссе, 
что приводит к «капилляризации 
синусоидов». Перисинусоидаль-
ный фиброз препятствует обмену 
веществ между той порцией крови 
и паренхимой печени, которая про-
текает через синусоиды, а не через 
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Рисунок 3. Патогенез повреждения печени с формированием фиброза 
(адаптировано из J.H. Levis, M.E. Mortenson, S. Zweig et al.)

порто-венозные или артериовеноз-
ные шунты. Фиброз и изменение 
сосудистых структур печени от-
ветственны за механический ком-
понент в патогенезе портальной 
гипертензии.

Связь между стеатозом, стеатоге-
патитом и развитием фиброза до 
сих пор не изучена. Перекисное 
окисление липидов может приво-
дить к образованию потенциально 
токсичных промежуточных про-
дуктов, которые могут вызвать вос-
палительные процессы в печени 
(1, 3). По-видимому, самый ранний 
признак развития фиброза – ак-
тивация липотоцитов печени (из-
вестных как жиронакапливающие 
звездчатые клетки, или клетки Ито) 
в субэпителиальном пространстве 
Диссе (рисунки 1, 3, 4). Это приво-
дит к пролиферации липотоцитов 
и запуску каскада процессов обра-
зования фиброзной ткани в печени 
(1, 5).

Развитие НАСГ и связанных с ним 
воспалительно-некротических из-
менений ткани печени частично 
связано с выявляемой у многих 
больных НАЖБ инсулинорези-
стентностью (ИР) (7). Это недавнее 

открытие убедило многих специ-
алистов в необходимости прове-
дения диетотерапии и физических 
упражнений для снижения веса у 
подобных больных, несмотря на 
то, что эффективность подобной 
терапии требует дальнейшего под-
тверждения путем проведения кли-
нических исследований.

Клиническая симптоматика НАЖБ 
скудна и неспецифична. Заболе-
вание может длительно протекать 
бессимптомно и патологические 
знаки со стороны печени (увеличе-
ние и уплотнение органа, измене-
ния биохимических показателей) 
часто обнаруживаются случайно 
при обследовании по поводу дру-
гой патологии (сахарный диабет, 
артериальная гипертензия, эндо-
кринные нарушения). Жалобы у 
большинства больных могут отсут-
ствовать. У части пациентов прояв-
ляются астенический (повышенная 
утомляемость, слабость), диспеп-
сический (метеоризм, тошнота, на-
рушения стула, тяжесть в правом 
подреберье), болевой (тупые боли 
в правом подреберье) синдромы. 
По данным литературы, подобные 
симптомы имели место у 30% об-

следованных лиц с данной патоло-
гией (2). 

При физикальном обследовании 
у части пациентов пальпируется в 
различной степени увеличенная 
печень. Размеры и плотность пе-
чени отражают степень стеатоза 
и определяют характер прогрес-
сирования. Размеры селезенки на 
стадии НАСГ обычно не изменены. 
При эхографическом обследова-
нии выявляются жировая инфиль-
трация печени, в семиотику кото-
рой входят компактное располо-
жение эхосигналов, повышение 
эхогенности ткани печени, обедне-
ние сосудистого рисунка («белая 
печень»).

Биохимическая картина НАСГ 
характеризуется умеренно выра-
женным цитолитическим синдро-
мом – повышением активности 
аланиновой (АЛТ) и аспарагиновой 
(АСТ) трансаминаз в достаточно 
широком диапазоне, у части па-
циентов отмечается повышение 
активности маркеров холестаза – 
щелочной фосфатазы (ЩФ), гамма-
глутамилтранспептидазы (ГГТП), 
обычно не превышающих верхнюю 
границу нормы в 2-3 раза. Более 
высокая активность этих фермен-
тов, означающих наличие внутри-
печеночного холестаза, при этой 
патологии встречается редко, и в 
таком случае необходимо исклю-
чить другой или смешанный генез 
поражения печени (алкогольный, 
лекарственный и др.). Уровень би-
лирубина у больных НАСГ обычно 
в пределах нормальных значений, 
белково-синтетическая функция 
печени сохранена, содержание 
альбумина и протромбина, как пра-
вило, в пределах нормы и снижает-
ся только при развитии цирроза пе-
чени. В связи с неспецифичностью 
клинико-биохимической картины 
заболевания диагностика НАСГ 
должна базироваться на данных 
морфологического исследования 
гепатобиоптата.

В ткани печени этих больных вы-
являются:

• жировая дистрофия печени 
(крупнокапельная, мелкокапель-
ная, смешанная);

• центролобулярная (реже – пор-
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тальная и перипортальная) воспа-
лительная инфильтрация нейтрофи-
лами, лимфоцитами, гистиоцитами;

• фиброз (перигепатоцеллюляр-
ный, перисинусоидальный и пери-
венулярный) различной степени 
выраженности (рисунок 2).

Дифференциальную диагностику 
неалкогольного стеатогепатита не-
обходимо проводить с вирусными 
гепатитами, гепатомой, первич-
ным билиарным циррозом печени, 
алкогольным, лекарственными и 
токсическим гепатитами. Кроме 
того, важно исключить поражение 
печени вследствие тяжелого ин-
фекционного заболевания, шока, 
сердечно-сосудистой недостаточ-
ности, глистных инвазий, заболева-
ний желчных путей.

К исследованиям, позволяющим 
проводить дифференциальную ди-
агностику стеатогепатита, относят-
ся биохимические исследования 
сыворотки крови (спектр печеноч-
ных ферментов), иммунофермент-
ный анализ (маркеры вирусных 
гепатитов и опухолевого процесса) 
и инструментальные методы иссле-
дования (УЗИ, КТ, лапароскопия с 
биопсией печени, ЭРХПГ). 

выБОР МЕтОДА лЕЧЕния
Оптимальные методы лечения 

НАЖБ до сих пор не определены. 
Но основными направлениями те-
рапии являются улучшение перифе-
рической чувствительности к инсу-
лину и ослабление воспалительно-
некротической реакции ткани пе-
чени на хроническое повреждение, 
а также профилактика и устранение 
прогрессирующего фиброза.

инсУлинОРЕЗистЕнтнОсть 
ИР – основная причина МС, одним 

из компонентов которого является 
сахарный диабет типа 2. Это пато-
логическое состояние организма, 
которое может существовать в те-
чение многих десятилетий прежде, 
чем диабет становится клинически 
очевидным из-за повышения уров-
ня глюкозы. Стратегическим под-
ходом в лечении диабета типа 2 
является повышение чувствитель-
ности периферических тканей к 
инсулину. 

Подтверждена гипотеза о том, 
что снижение веса и изменение 
образа жизни также улучшают со-
стояние НАЖБ, особенно фиброз, и 
предотвращают прогрессирование 
заболевания. Однако мы не можем 
недооценить трудность в поддер-
жании измененного образа жизни 
из-за физических или социальных 
барьеров, что подтверждает необ-
ходимость поиска новых эффектив-
ных методов лечения НАЖБ.

ГиПОлиПиДЕМиЧЕсКиЕ 
ПРЕПАРАты

НАЖБ в большинстве случаев кор-
релирует с гиперлипидемией, осо-
бенно – с гиперхолестеринемией 
и гипертриглицеридемией. Ранее 
существовавший относительно не-
удачный подход к лечению заклю-
чался в снижении циркулирующих 
липидов в надежде на ответное 
снижение поглощения липидов 
печенью и, соответственно, сниже-
ние количества жира в печени. Для 
нормального функционирования 
печени необходимо наличие в кро-
ви небольшого количества цирку-

лирующих триглицеридов, а липо-
протеиды низкой плотности (ЛПНП) 
используются в качестве «топлива» 
для мышц или откладываются в 
жировой ткани. Количество цирку-
лирующих триглицеридов умень-
шается. Таким образом, попытки 
уменьшить уровень циркулирую-
щих в крови ТГ могут теоретически 
нанести вред секреции липидов 
печенью. Несмотря на это, препа-
раты для лечения гиперлипидемии 
не были включены в список лекар-
ственных средств, вызывающих 
НАЖБ, поэтому в настоящее время 
разрешено их использование при 
НСГ. Тем не менее, необходимо под-
вергнуть сомнению теорию, осно-
ванную на коррекции гиперлипи-
демии в качестве терапии болезни 
печени.

Также необходимо подвергнуть 
сомнению связь между гиперхоле-
стеринемией и НСГ. Большая часть 
циркулирующего холестерина ис-
пользуется печенью для секреции 
липопротеинов. Препараты, снижа-
ющие синтез холестерина в печени, 
ингибиторы редуктазы 3-гидрокси-
3-метил-глютарил-коэнзим А (ГМГ-
КоА) или статины, могут приводить к 
повышению активности ферментов 
печени, вне зависимости от пред-
шествующего заболевания печени 
(3, 4, 13). Наиболее часто возникаю-
щая проблема, с которой обычно 
сталкиваются специалисты,  – это 
необходимость использования 
препаратов этого класса у больных 
с НАСГ или НАС. Поскольку не су-
ществует доказательств ухудшения 
повреждения печени, вызванного 
НСГ, статинами, большинство ге-
патологов допускают применение 
статинов у пациентов с повышен-
ной активностью аминотрансфераз 
по жизненным показаниям только 
под контролем биохимических по-
казателей. А в случае возникнове-
ния отрицательной динамики со 
стороны показателей печеночных 
ферментов на фоне терапии препа-
рат следует отменить (8). 

Рациональное использование 
статинов в качестве терапии НАЖБ 
сталкивается с некоторыми пробле-
мами вследствие снижения уров-
ня циркулирующего холестерина. 
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Эссенциальные фосфолипиды, являющиеся основными эле-
ментами в структуре оболочки и органелл гепатоцитов, оказы-
вают регулирующее действие на проницаемость биомембран, 
нормализуют функционирование липидзависимых фермент-
ных транспортных систем печеночных клеток, обеспечивают 
нормальные процессы окислительного фосфорилирования, 
регулируют метаболизм липидов и белков. таким образом, воз-
действуя на основные звенья патогенеза неалкогольного стеа-
тогепатита, эссенциальные фосфолипиды способствуют норма-
лизации важнейших функций гепатоцита и печени в целом.



Рисунок 4. Биопсия печени при циррозе 
(адаптировано из P. Angulo, K.D. Lindor)

Активация 
звездчатых клеток
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Однако статины оказывают влия-
ние на воспаление из-за снижения 
количества метаболитов холесте-
рина, которые участвуют в регу-
ляции внутриклеточной передачи 
сигналов. Сигнальным молекулам 
необходима предварительная ста-
билизация мембраны для актива-
ции процесса, а она в свою очередь 
требует наличия метаболитов холе-
стерина. Таким образом, влияние 
на метаболизм холестерина ока-
зывает разнообразное влияние на 
передачу противовоспалительных 
сигналов, которое, в свою очередь, 
может препятствовать развитию 
воспалительно-некротической 
реакции на избыток жира в гепа-
тоцитах. Адекватность этого пред-
положения рассматривается в про-
водимых на настоящий момент ис-
следованиях (2, 6, 12).

ЭссЕнЦиАльныЕ 
ФОсФОлиПиДы (ЭФл)

При наличии клинико-
биохимических признаков по-
вреждения гепатоцитов (увели-
чение и уплотнение печени, ци-
толитический синдром) больным 
с НАСГ назначают лекарственную 
терапию. Размеры и консистенция 
паренхимы печени коррелируют 
со степенью стеатоза, а цитолиз – с 
повышением активности транса-
миназ (АЛТ, АСТ), что является от-
ражением повреждений клетки и, 
прежде всего, мембран, нарушения 
их проницаемости и целостности, 
сопровождающихся выходом фер-
ментов в кровяное русло. Степень 
повышения активности трансами-
наз коррелирует со степенью по-

вреждения мембран гепатоцитов. 
Поскольку главная функция ЭФЛ – 
формирование двойного липидно-
го слоя в мембранах клеток, путем 
введения ЭФЛ извне можно воз-
действовать на нарушенную функ-
цию мембраны при повреждении 
гепатоцита и способствовать ее 
восстановлению. Молекулы ЭФЛ 
встраиваются в места непосред-
ственного повреждения мембра-
ны гепатоцита, замещая имеющие-
ся дефекты и защищая органеллы 
клетки. Ненасыщенные жирные 
кислоты, ЭФЛ повышают текучесть 
клеточных мембран, улучшают их 
эластичность и нормализуют про-
ницаемость, уменьшают перекис-
ное окисление липидов. 

ЭФЛ, являющиеся основными 
элементами в структуре оболоч-
ки и органелл гепатоцитов, ока-
зывают регулирующее действие 
на проницаемость биомембран, 
нормализуют функционирование 
липидзависимых ферментных 
транспортных систем печеночных 
клеток, обеспечивают нормальные 
процессы окислительного фосфо-
рилирования, регулируют мета-
болизм липидов и белков. Таким 
образом, воздействуя на основные 
звенья патогенеза НАСГ, ЭФЛ спо-
собствуют нормализации важней-
ших функций гепатоцита и печени 
в целом.

Среди имеющихся на отече-
ственном рынке лекарственных 
препаратов, содержащих ЭФЛ, за-
служивает внимание Эссенциале 
Н, широко и длительно приме-
няемый в России в качестве ба-
зисного препарата при лечении 

НАСГ, представленный в виде как 
раствора для внутривенного вве-
дения, так и капсул. В состав Эс-
сенциале входят эссенциальные 
фосфолипиды  – фосфатидилхолин 
250 мг, дезоксихолевая кислота 
115 мг, рибофлавина 0,5 мг, альфа-
токоферол 0,75 мг и др. Причем 
его активная фракция (OLPC) со-
держится в наибольшем процент-
ном соотношении по сравнению 
с другими гепатопротекторами на 
основе фосфолипидов. Использо-
вание дезоксисихолиевой кислоты 
способствует улучшению биохи-
мических показателей, обратному 
развитию имевшихся ранее клини-
ческих проявлений и улучшению 
морфологической картины (5). 

Суммируя вышесказанное, можно 
заключить, что изменение образа 
жизни со снижением массы тела в 
комплексе с проведением меди-
каментозной терапии является со-
временной лечебной тактикой у 
пациентов с НАЖБ.
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Таблица 1. Количество больных с полным заживлением эрозий 
через 4 недели лечения различными ИПП в зависимости 

от степени рефлюкс-ззофагита

Вид и сроки лечения
Количество больных с полным заживлением эрозий

Степень рефлюкс-эзофагита
1 2 3 4

Омез 20 мг 2 р/сут. 4 недели 11/12 (91,6%) 9/11 (81,8%) 10/11 (90,9%) 1/1(100%)
Париет 20 мг 1 р/сут. 4 недели 16/17 (94,1%) 17/26 (70,8%) 3/12 (25%) 0/5 (0%)
Нексиум 40 мг 1 р/сут. 4 недели  5/7 (71,4%) 7/13 (53,8%) 0/10 (0%) –

22

Омепразол в лечении 
больных гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью

оссийские исследования, 
проведенные в рамках 
программы ВОЗ MONICA 

в Новосибирске, показали сопо-
ставимую с вышеперечисленными 
данными частоту ГЭРБ. Изжогу ис-
пытывают 61,7% мужчин и 63,6% 
женщин, причем 10,3% и 15,1% ча-
сто или постоянно (5). Результаты 
собственных исследований, осно-
ванные на ретроспективном ана-
лизе первичных заключений ЭГДС 
5107 гастроэнтерологических боль-
ных за 5-летний период, показали, 
что эндоскопические признаки 
рефлюкс-эзофагита были выявле-
ны у 1419 пациентов (27,8%), из них 
880 мужчин (28,8%) и 539 женщин 

(26,3%) (процент дан от общего ко-
личества мужчин или женщин). Ка-
таральный эзофагит был выявлен 
у 890 пациентов (17,4%) – 538 муж-
чин (17,8%) и 352 женщин (17,2%). 
Эрозивный эзофагит – у 529 обсле-
дованных (10,4%) – 342 мужчины 
(11,2%) и 187 женщин (9,1%) .

Адекватное лечение ГЭРБ необхо-
димо, так как это заболевание ухуд-
шает качество жизни пациентов, а 
длительное существование и про-
грессирование эзофагита может 
привести к развитию стриктур, пи-
щевода Барретта и рака пищевода.

Лечение ГЭРБ включает реко-
мендации по изменению образа 
жизни пациента и медикаментоз-
ную терапию (2). У пациентов без 
эзофагита целью лечения является 
устранение симптомов, связанных 
с рефлюксом кислоты (изжога, ино-
гда боли за грудиной) и улучшение 
качества жизни. При наличии эзо-
фагита лечение проводят также для 
предотвращения развития таких 
осложнений, как стриктура пище-
вода или метаплазия эпителия (пи-
щевод Барретта).

При всех вариантах ГЭРБ исхо-
дное лечение включает комплекс 
мероприятий по безлекарственной 

терапии (подъем головного конца 
кровати, снижение массы тела, дие-
тические ограничения и др.) и при-
ем антацидов. При сохранении сим-
птомов на этом фоне в течение 2-4 
недель подключают лекарственную 
терапию. Наиболее предпочтитель-
ным вариантом первоначальной 
медикаментозной терапии являют-
ся ингибиторы протонной помпы. 
Имеющиеся на сегодняшний день 
данные свидетельствуют о пример-
но одинаковой клинической эффек-
тивности различных представите-
лей этой группы препаратов (оме-
празол, ланзопразол, пантопразол, 
рабепразол и эзомепразол) (9, 11). 
Ряд исследований свидетельствует 
о некотором превосходстве эзоме-
празола над омепразолом по степе-
ни подавления желудочной секре-
ции и скорости появления эффекта 
(10). Однако полученные различия 
могут быть обусловлены различны-
ми дозировками препаратов (40 мг 
и 20 мг соответственно). 

Собственный опыт курсового ле-
чения 115 больных (77 мужчин, 38 – 
женщин, средний возраст 45,1 ± 1,2 
лет) ГЭРБ 0-4 степени омепразолом, 
эзомепразолом, рабепразолом в 
стандартных дозах в течение 4 не-
дель показал высокую клиническую 
и эндоскопическую эффективность 
всех исследованных препаратов (6, 
7, 8).

Динамика клинической и эндо-
скопической картины представле-
на в таблицах 1 и 2.

Представленные данные свиде-
тельствуют о высокой эффектив-
ности всех использованных пре-
паратов в лечении эрозивного эзо-
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Таблица 5. Характеристика больных исследуемых групп
Критерии Группа 1 (n = 20) Группа 2 (n = 20) Группа 3 (n = 20) Группа 4 (n = 15) Группа 5 (n = 30)

Средний возраст (года) 46,5 ± 15,6 40,9 ± 13,0 41 ± 12,5 44,3 ± 13,6 42,3 ± 13,5
Длительность заболевания (лет) 5,0 ± 4,0 5,2 ± 3,2 5,4 ± 4,1 5,1 ± 3,9 4,9 ± 4,4
ИМТ 25 ± 4,1 25,7 ± 4,3 24,8 ± 5,3 25,4 ± 5,1 25,6 ± 4,9
ГПОД, n (%) 12 (60%) 10 (50%)% 11 (55%) 8 (53,3%) 17 (56,6%)
Анамнез ≥ 5 лет, n (%) 11 (55%) 11 (55%) 10 (50%) 8 (53,3%) 17 (56,6%)
Курение, n (%) 6 (30%) 5 (25%) 5 (25%) 6 (40%) 7 (23,3%)

Таблица 4. Распределение больных по группам 
в зависимости от степени ГЭРБ

Группа
Степень ГЭРБ при ЭГДС

ГЭРБ 0 степени ГЭРБ 1 степени
Группа 1(n = 20) 9 (45%) 11 (55%)
Группа 2(n = 20) 8 (40%) 12 (60%)
Группа 3(n = 20) 11 (55%) 9 (45%)
Группа 4(n = 15) 7 (46,6%) 8 (53,3%)
Группа 5(n = 30) 13 (43,3%) 17 (56,6%)

Таблица 3. Характеристика исследуемых больных
Средний возраст, годы 44,6 ± 14,5
Продолжительность заболевания, годы 4,98 ± 3,57
Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы, n (%) 57 (55,2%)
Курение, n (%) 29 (27,6%)
Анамнез ≥ 5 лет, n (%) 47 (44,7%)

Таблица 2. Процент больных с полным купированием изжоги 
через 4 недели лечения различными ИПП

Число больных, %
Омез Париет Нексиум
96,0% 91,4% 83,4%
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фагита, достоверных отличий по 
количеству больных с полным за-
живлением эрозий через 4 недели 
лечения при использовании Омеза, 
Париета или Нексиума не наблюда-
ли. Аналогичная картина наблюда-
лась и в отношении купирования 
симптомов, в частности изжоги. Из 
таблицы 2 видно, что некоторое 
преимущество имеет Омез.

Для оценки эффективности раз-
личных режимов поддерживающей 
терапии был использован препа-
рат Омез. Одной из причин этого 
выбора было то, что Омез являет-
ся одним из наиболее доступных 
в России ингибиторов протонной 
помпы и по своей эффективности 
не уступает другим ингибиторам 
протонной помпы, представлен-
ным на российском фармацевтиче-
ском рынке.

Нами была проведена оценка 
эффективности 4 режимов под-
держивающей терапии Омезом 
(омепразолом) в дозе 20 мг в те-
чение 12 месяцев у больных ГЭРБ 
0 и 1 ст. по достижении клинико-
эндоскопической ремиссии при 
курсовом лечении:

1) прием Омеза в дозе 20 мг/сут 
ежедневно (1 группа – 20 больных);

2) прием Омеза в дозе 20 мг/сут 
через день (2 группа – 20 человек);

3) прием Омеза в дозе 20 мг в ре-
жиме «по требованию»: 20 мг/сут 
при изжоге (3 группа – 20 больных);

4) прием Омеза в дозе 20 мг в ре-
жиме «выходного дня»: 20 мг/сут в 
пятницу, субботу и воскресенье (4 
группа – 15 больных);

5)  контрольная группа – пациен-
ты, не получавшие поддерживаю-
щей терапии (5 группа – 30 боль-
ных). 

Всего к исследованию было при-
нято 105 больных: 62 мужчины 
(59%) и 43 женщин (41%). Все боль-
ные принадлежали к европейской 
расе. Характеристика группы пред-
ставлена в таблице 3.

Перед включением в исследова-
ние всем больным проводилась 
ЭГДС (таблица 4), оценивались вы-
раженность симптомов и качество 
жизни. Клинико-эндоскопический 
контроль проводился каждые 3 
месяца. Оценка степени ГЭРБ при 

ЭГДС проводилась по классифика-
ции Savary-Miller в модификации 
Carisson и соавт. Пациенты вели 
ежедневный дневник, в котором 
оценивали интенсивность симпто-

мов по шкале Лайкерта, для оценки 
качества жизни использовалась ви-
зуальная аналоговая шкала (ВАШ). 
Пациенты получали курсовое лече-
ние ИПП в полной дозе до достиже-
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Рисунок 1. Динамика симптомов у больных 1 группы (Омез 20 мг ежедневно) 



ния клинико-эндоскопической ре-
миссии, после чего им назначалась 
поддерживающая терапия Омезом 
в одном из режимов.

Распределение по группам было 
случайным. Пациенты каждой груп-
пы были сопоставимы по возрасту, 
длительности заболевания, индек-
су массы тела (ИМТ) и ряду других 
признаков (таблица 5).

Оценка эффективности поддер-
живающей терапии по данным 
ЭГДС показала следующее. У боль-
ных 1 и 2 групп рецидива эрозив-
ного эзофагита отмечено не было. 
У больных 3 группы с 1 степенью 
ГЭРБ рецидив заболевания был вы-
явлен через 3 и 6 месяцев в 44,4% 
случаев. У пациентов 4 группы ре-

цидив эрозивной формы при ЭГДС 
был выявлен у 7 больных, что соста-
вило 87,5%. У больных контрольной 
группы рецидив наблюдали в 100% 
случаев через 6 месяцев после 
окончания курсовой терапии.

ОЦЕнКА ЭФФЕКтивнОсти 
ПОДДЕРЖивАЮЩЕЙ тЕРАПии 

ПО КлиниЧЕсКиМ ДАнныМ
Динамика частоты изжоги на 

фоне поддерживающей терапии в 
разных группах представлена на 
рисунках 1-4.

Представленные данные свиде-
тельствуют о достоверном (р ≤ 0,05) 
уменьшении количества дней в не-
делю с изжогой: 4,9 ± 1,2 дня в не-
делю исходно, 0,33 ± 0,2 дня через 
3  мес., 0,38 ± 0,2 дня через 6 мес., 
0,36 ± 0,1 дня через 9 мес. и 0,35 ± 
0,2 дня через 12 мес. Интенсивность 
изжоги у больных 1 группы по срав-
нению с исходной также достовер-
но уменьшилась. Рецидив клиниче-
ских симптомов в виде единичных 
эпизодов изжоги отмечался у 20% 
больных, эндоскопических рециди-
вов отмечено не было.

У пациентов, получавших Омез 
20 мг/сут через день, также отме-
чено уменьшение интенсивности 
изжоги. Количество дней в неделю 
с изжогой достоверно (р ≤ 0,05) 
снизилось: 4,8 ± 1,2 дня в неделю 
исходно, 0,43 ± 0,2 дня через 3 мес., 
0,43 ± 0,3 дня через 6 мес., 1,5 ± 0,6 
дня через 9 мес. и 1,4 ± 0,6 дня че-
рез 12 мес. В целом рецидив кли-
нической симптоматики отметили 
30% больных, при ЭГДС рецидивов 
не наблюдали.

Возврат клинических симптомов 
отметили все больные 3 группы. 
Достоверного уменьшения интен-
сивности изжоги по сравнению с 
исходным уровнем отмечено не 
было, хотя видна тенденция к сни-
жению. При оценке количества 
дней в неделю с изжогой также 
выявлено достоверное (р ≤ 0,05) 
уменьшение: 4,7 ± 1,1 дня в неделю 
исходно, 2,1 ± 0,9 дня через 3 мес., 
2,4 ± 0,9 дня через 6 мес., 2,2 ± 0,8 
дня через 9 мес. и 2,4 ± 0,9 дня че-
рез 12 мес. При ЭГДС рецидив был 
отмечен у 44,4% пациентов.

При приеме Омеза в дозе 20 мг 
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Рисунок 2. Динамика симптомов у больных 2 группы (Омез 20 мг через день)

Рисунок 3. Динамика симптомов у больных 3 группы (Омез 20 мг «по требованию»)

Рисунок 4. Динамика симптомов у больных 
4 группы (Омез 20 мг в режиме выходного дня)





Таблица 8. Затраты здравоохранения при амбулаторном лечении у 
гастроэнтеролога пациента с ГЭРБ 1 степени в течение 12 месяцев (рубли)

Тариф ОМС за визит к врачу 61,89
Число визитов к врачу 5
Тариф ОМС за ЭГДС 237,34
Число ЭГДС 5
Затраты ОМС 1496,15
Затраты ОМС × коэффициент 3 4488,45
Итого 4488,45

Таблица 7. Затраты больного ГЭРБ 1 степени при амбулаторном лечении 
в течение 12 мес. (рубли)

Критерий
Группа

Париет 1 Париет 2 Омез 1 Омез 2 Омез 3 Омез 4
Цена билета 19 19 19 19 19 19
Количество поездок 10 10 10 10 10 10
Проезд 190 190 190 190 190 190
Лекарства 28017,4 6263,61 2463,75 1231,87 777,6 972
Итого 28207,4 6453,61 2653,75 1421,87 967,6 1162

Таблица 9. Расчет затрат на амбулаторное лечение одного больного ГЭРБ 
1 степени у гастроэнтеролога в течение 12 месяцев (рубли)

Критерий
Группа

Париет 1 Париет 2 Омез 1 Омез 2 Омез 3 Омез 4
Затраты больного 28207,4 6453,61 2653,75 1421,87 967,6 1162
Затраты здравоохранения 4488,45 4488,45 4488,45 4488,45 4488,45 4488,45
Общие затраты 32695,85 10942,06 7142,2 5910,32 5456,05 5650,45

Таблица 10. Показатель соотношения затраты/эффективность при 
поддерживающей терапии ЭРБ по группам

Критерий
Группа

Париет 1 Париет 2 Омез 1 Омез 2 Омез 3 Омез 4
Общие затраты (руб.) 32695,85 10942,06 7142,2 5910,32 5456,05 5650,45
Эффективность (%) 100 100 100 100 55,6 12,5
CEA (руб.) 32695,85 10942,06 7142,2 5910,32 9813,03 45200

Таблица 6. Расчет стоимости поддерживающей терапии 
в течение 12 месяцев в различных режимах

Показатель Париет 1 Париет 2 Омез 1 Омез 2 Омез 3 Омез 4
Количество таблеток в месяц 30 6,8 30 15 9,6 12
Количество таблеток за год 365 81,6 365 182,5 115,2 144
Цена одной таблетки, рубли 76,76* 76,76* 6,75** 6,75** 6,75** 6,75**
Цена курса лечения, рубли 28017,4 6263,61 2463,75 1231,87 777,6 972
* Средняя цена Париета, 10 мг, 14 табл./упак. в аптеках Москвы составила 1074,71 руб.
** Средняя цена Омеза 20 мг, 30 капс./упак. в аптеках Москвы составила 202,4 руб.
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в  режиме «выходного дня» изжога 
рецидивировала у 100% больных. 
Интенсивность ее и частота досто-
верно не отличались от исходных 
уже к 3 месяцу поддерживающей 
терапии и достоверно превышали 

аналогичные показатели у больных 
1 и 2 групп. Рецидив эрозивного 
эзофагита 1 степени отметили у 7 
из 8 больных (87,5%) к 12 месяцу 
лечения.

Оценка качества жизни проводи-

лась по данным ВАШ и показала, что 
проводимая поддерживающая те-
рапия позволяла сохранить досто-
верное улучшение качества жизни 
пациентов, достигнутое после кур-
сового лечения при использовании 
всех четырех режимов поддержи-
вающей терапии. Каждый из режи-
мов позволял обеспечить более 
высокий уровень качества жизни, 
чем у пациентов, поддерживающей 
терапии не получавших. У пациен-
тов контрольной группы уровень 
качества жизни уже к 3 месяцу на-
блюдения достоверно не отличался 
от исходного.

Следует отметить, что у пациентов, 
исходно имевших эрозивный эзо-
фагит 1 степени при использовании 
режима «по требованию» и режима 
«выходного дня» частота рециди-
вов составила 44,4% и 87,5% соот-
ветственно. Полученные данные 
согласуются с результатами других 
авторов, отметивших, что наличие 
эрозивного эзофагита в анамнезе 
является неблагоприятным про-
гностическим фактором при прове-
дении поддерживающей терапии в 
режиме по требованию (4). 

Таким образом, наличие эрозив-
ного эзофагита 1 степени в анам-
незе при использовании режима 
«по требованию» и режима «вы-
ходного дня» приводит к развитию 
рецидивов в 44,4% и 87,5% случаев, 
что не позволяет рекомендовать 
использование данных режимов у 
больных с эрозивными формами (в 
том числе и 1 степенью ГЭРБ). Оди-
наковая эффективность (отсутствие 
рецидивов) по эндоскопическим 
критериям у пациентов 1 и 2 групп 
с эрозивным эзофагитом 1 степени 
позволяет высказаться за режим 
приема через день, так как при вто-
ром режиме стоимость терапии в 
два раза меньше.

Применение режима приема пре-
парата «по требованию» у больных 
неэрозивной рефлюксной болез-
нью может быть оправдано с по-
зиций фармакоэкономических, 
поддержания достаточно высокого 
уровня качества жизни, но не с по-
зиций патогенетических. Подобный 
вариант терапии может быть реко-
мендован пациентам НЭРБ, с пред-
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Рисунок 5. Динамика вАШ 
у исследуемых больных

Рисунок 6. Динамика уровня качества жизни (физическое здоровье) 
по данным опросника SF-36
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убеждением относящимся к регу-
лярному использованию препара-
та либо неспособным соблюдать 
режим приема в силу различных 
обстоятельств. Другим основанием 
для сохранения режима «по требо-
ванию» в арсенале гастроэнтероло-
га является поддержание такого же 
уровня качества жизни, как и после 
курсовой терапии. При появлении 
изжоги с частотой более 2 раз в не-
делю использование данного ва-
рианта поддерживающей терапии 
должно быть пересмотрено и паци-
енту должны быть даны рекомен-
дации о приеме Омеза в дозе 20 мг 
через день или ежедневно.

Использование Омеза в дозе 
20 мг ежедневно позволяет со-
хранить полную (клинико-
эндоскопическую) ремиссию в 80%, 
а при приеме через день – в 70% 
случаев у больных с ГЭРБ 0 и 1 сте-
пени. Режим приема Омеза «по тре-
бованию» может быть использован 
у пациентов с неэрозивной реф-
люксной болезнью (ГЭРБ 0 степени) 
до появления изжоги с частотой бо-
лее 2 раз в неделю, после чего ле-
чение должно быть пересмотрено 
в сторону усиления. Применение 
Омеза в режиме «выходного дня» 
у больных ГЭРБ 0 и 1 степени пред-
ставляется мало эффективным.

Мы провели анализ эффективно-
сти затрат при использовании раз-
личных режимов поддерживающей 
терапии у пациентов ГЭРБ 1 степе-
ни, принимавших Омез 20 мг или 
Париет 10 мг.

При проведении фармакоэко-
номического анализа и расчетов 
коэффициентов затраты/эффектив-
ность (CEA) учитывались прямые 
медицинские и немедицинские за-
траты. Так как в тарифы обязатель-
ного медицинского страхования 
(ОМС) на оказание медицинской 
помощи не включают все необходи-
мые статьи расходов (капитальное 
строительство, все виды ремонта, 
закупка оборудования и др.), то та-
рифы были умножены на коэффи-
циент 3, что рекомендуется делать 
при проведении расчетов по фар-
макоэкономическому анализу (1, 
3). Фармакоэкономический анализ 
проводился с определением по-

казателя соотношения затраты/эф-
фективность: СЕА = (DС + IС)/Ef, где 
СЕА (cost/eff ectiveness analysis) – со-
отношение затраты/эффективность 
(показывает затраты, приходящие-
ся на единицу эффективности); DC 
(direct costs) – прямые затраты; IC 
(indirect costs) – непрямые затраты; 
Ef – эффективность лечения.

К прямым медицинским затратам 
относятся расходы здравоохране-
ния на лечение одного больного 
(по тарифам ОМС) и расходы боль-
ного на лекарства (таблицы 6-9).

К прямым немедицинским затра-
там относятся транспортные рас-
ходы больного для проезда до по-
ликлиники на прием к врачу и для 
проведения обследований: 5 визи-
тов за год – 10 поездок (перед каж-
дой консультацией врача пациенту 
в тот же день выполнялась ЭГДС).

При расчете коэффициента за-
траты/эффективность для каждой 
группы у больных ЭРБ критерием 
эффективности был процент боль-
ных с эндоскопической ремиссией 
ГЭРБ. Результаты расчетов пред-
ставлены в таблице 10.

Из полученных данных следует, 
что наименее затратной у пациен-
тов с ЭРБ является поддерживаю-
щая терапия Омезом 20 мг через 
день (на 17,2% дешевле ежеднев-
ного приема Омеза 20 мг, на 45,9% 
дешевле приема Париета 10 мг 

в режиме «по требованию» и на 
81,9% менее затратна, чем терапия 
Париетом 10 мг ежедневно) при 
равной их эффективности.

Поддерживающая терапия Оме-
зом 20 мг ежедневно дешевле еже-
дневного приема Париета 10 мг на 
78,1%.

При проведении поддерживаю-
щей терапии у больных ЭРБ в режи-
ме «по требованию» целесообразно 
использовать Париет 10 мг. Терапия 
этим препаратом позволила пре-
дотвратить появление эрозивных 
повреждений пищевода, хотя на 
10,3% более затратна, чем терапия 
Омезом 20 мг.

Прием Омеза 20 мг в режиме «вы-
ходного дня» является наиболее 
дорогим: на 84,1% больше ежеднев-
ного приема Омеза 20 мг, на 86,9%– 
приема Омеза 20 мг через день и 
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Рисунок 7. Динамика уровня качества жизни (психическое здоровье) 
по данным опросника SF-36
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на 78,2% приема Омеза 20 мг в ре-
жиме «по требованию» вследствие 
наименьшей его эффективности.

Для проведения поддерживаю-
щей терапии ЭРБ можно рекомен-
довать прием Омеза 20 мг через 
день, который при одинаковой 
эффективности как с ежедневным 
приемом Омеза 20 мг, так и Париета 
10 мг ежедневно и «по требованию» 
является наименее затратным (на 
17,2% дешевле ежедневного прие-
ма Омеза 20 мг, на 45,9% дешевле 
приема Париета 10 мг в режиме 
«по требованию» и на 81,9% менее 
затратна, чем терапия Париетом 
10 мг ежедневно.

У лиц молодого возраста эффек-
тивность Омеза оказалась выше. 
Результаты оценки эффективности 
курсовой и поддерживающей тера-
пии Омезом в дозе 1 капсула (20 мг) 
2 раза в день 20 пациентов с ГЭРБ 

I-II ст. в возрасте от 15 до 25 лет 
(средний возраст 21,1 ± 0,66 лет) 
показали следующее.

На фоне проводимой курсовой 
терапии изжога уменьшилась на 
1 и более баллов к 3 дню лечения 
у всех больных и была полностью 
купирована на 4,4 ± 0,31 день те-
рапии в 100% случаев. Полученные 
достоверные изменения в основ-
ном сохранились и после прове-
дения поддерживающей терапии. 
При проведении поддерживающей 
терапии Омезом в дозе 20 мг еже-
дневно рецидивов заболевания от-
мечено не было. Побочных эффек-
тов не наблюдали.

Исходные данные ВАШ состави-
ли 5,7 ± 0,44 см, после курсовой и 
поддерживающей терапии – 7,05 ± 
0,26 см и 8 ± 0,2 см соответственно 
(р < 0,05) (рисунок 5). 

Динамика уровня качества жиз-

ни, по данным опросника SF-36, 
показала, что среди показателей 
физического компонента здоровья 
(рисунок 6) достоверно улучши-
лись ролевое функционирование, 
интенсивность боли, общее состоя-
ние здоровья; среди показателей 
психологического компонента здо-
ровья (рисунок 7) наблюдалось до-
стоверное улучшение жизненной 
активности, социального функцио-
нирования, психического здоро-
вья.

Таким образом, у больных эрозив-
ным эзофагитом 1 и 2 степени в воз-
расте 15-25 лет курсовая и поддер-
живающая терапия Омезом была 
эффективной в 100% случаев.

вывОДы
1. Сравнительные исследования 

разных ингибиторов протонной 
помпы (Омез, Нексиум, Париет) в 
лечении обострения ГЭРБ показали 
приблизительно одинаковую эф-
фективность.

2. Исходя из фармакоэкономиче-
ских предпочтений препаратом вы-
бора является Омез.

3. В поддерживающем лечении 
варианты приема Омеза ежеднев-
но или через день в дозе 20 мг/сут 
являются наиболее эффективными.

4. Поддерживающее лечение в 
режиме «по требованию» и «выход-
ного дня» является малоэффектив-
ным.

5. Использование Омеза у моло-
дых (до 25 лет) в лечении ГЭРБ по-
казало большую эффективность 
(100%) в курсовом и поддерживаю-
щем варианте и более быстрое ку-
пирование симптоматики. Э Ф
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Научно-производственное объединение 
«Европа-Биофарм» успешно осуществляет свою 

деятельность по выпуску фармацевтической 
продукции и биологически активных добавок к 

пище более 18 лет. 
Брендом компании является препарат Тыквеол, 

который производят на основе масла из семян 
тыквы. Тыквеол – доступный и качественный 

гепатопротектор. С 1994 г. постановлением 
правительства г. Москвы препарат Тыквеол 

включен в перечень жизненно важных и 
необходимых лекарственных средств. 

Применение Тыквеола 
в лечении больных 
вирусными гепатитами

ффективность Тыквеола 
подтверждена испытани-
ями, проведенными в раз-

ных лечебных учреждениях стра-
ны. О результатах исследований в 
Городской клинической больнице 
№ 25 и Областной инфекционной 
клинической больнице г. Астрахани 
речь пойдет в данном сообщении.

тыКвЕОл в КОМПлЕКснОМ 
лЕЧЕнии ОвГ

Лечение острых вирусных гепа-
титов (ОВГ) преимущественно па-
тогенетическое. Патогенетическая 
терапия ОВГ направлена на борьбу 
с интоксикацией и восстановление 
обменных процессов в печени. В 
патогенезе острых вирусных гепа-
титов играют роль биохимические 
процессы – нарушение клеточного 
метаболизма, усиление процессов 
перекисного окисления липидов с 
нарушением антиоксидантной за-
щиты, приводящие к повышению 
проницаемости клеточных мем-
бран гепатоцитов. В печени разви-
ваются воспалительные и некроби-

отические процессы, что приводит 
к возникновению цитолитического, 
мезенхимально-воспалительного 
и холестатического клинико-
биохимических синдромов. В ком-
плексном лечении ОВГ использо-
вались лекарственные средства 
научно-производственного объе-
динения «Европа-Биофарм». С уче-
том патогенеза вирусного гепатита 
включение Тыквеола в терапию 
острых вирусных гепатитов патоге-
нетически оправдано.

Тыквеол содержит комплекс биоло-
гически активных веществ, получае-
мых из семян тыквы. Препарат обла-
дает гепатопротективным, желчегон-
ным и противовоспалительным дей-
ствиями, восстанавливает функции 
клеточных мембран, нормализует 
биохимический состав желчи.

целью исследования являлось 
изучение клинико-лабораторной 
эффективности Тыквеола при 
острых вирусных гепатитах А и В. 
Эффективность препарата оцени-
вали по следующим критериям:

1) клинические проявления бо-
лезни:

• продолжительность периода 
интоксикации;

• длительность желтухи;
• сроки нормализации размеров 

печени;
• наличие остаточных явлений 

(гиперферментемии, гепатомега-
лии).

2) лабораторные показатели: 
• сроки нормализации количе-

ства билирубина в крови;
• сроки нормализации активно-

сти АлАТ;
• сроки нормализации протром-

бинового индекса.

МАтЕРиАлы и МЕтОДы 
исслЕДОвАния

Для оценки эффективности 
Тыквеола были взяты две группы 
больных острыми вирусными ге-
патитами, в комплексное лечение 
которых включался этот препарат. 
Для сравнения результатов лече-
ния обследовались две группы 
больных ОВГ, которые получали ба-
зисное лечение.

Лечение Тыквеолом получали 24 
больных ОВГ. В комплексное лече-
ние больных ОВГ включался мас-
ляный раствор Тыквеола, который 
назначался по 1 чайной ложке 4 
раза в день в течение трех недель. 
В этой группе мужчин было 16, жен-
щин – 8. Возраст больных был от 15 
до 52 лет. Средний возраст больных 
составил 25,3 лет. Вирусный гепатит 
А был у 11 больных, вирусный гепа-
тит В – у 13 больных. Среднетяже-
лая форма болезни наблюдалось у 
18 больных, легкая – у 5, тяжелая – у 
1 больного.

24 больным ОВГ контрольной 
группы проводилась патогенетиче-
ская терапия. Группы больных ОВГ 
были равнозначны по полу и возра-
сту. Средний возраст больных этой 
группы составил 26,7 лет. Вирусный 
гепатит А был у 10 больных, острый 
вирусный гепатит В – у 14 больных. 
Среднетяжелая форма ОВГ была у 
19 больных, легкая – у 3, тяжелая – у 
1 больного.

РЕЗУльтАты лЕЧЕния
Лечение Тыквеолом приводило 

к более быстрому исчезновению 
астенических и диспепсических 
проявлений болезни и улучшению 
самочувствия больных. Так, про-
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должительность синдрома инток-
сикации была на 2,6 дней короче во 
II группе больных, чем в контроль-
ной группе и составила соответ-
ственно 9,8 и 12,4 дней (рисунок 1). 
Более выраженный эффект оказы-
вал Тыквеол на регресс желтухи у 
больных ОВГ. У больных, леченных 
Тыквеолом, желтушный период 
продолжался 14,4 дней, а у больных 
контрольной группы – 18,2 дней, т.е 
на 3,8 дней меньше, чем в контроль-
ной группе. Нормализация разме-
ров печени произошла у 20 боль-
ных (83%) II группы в среднем через 
14,2 дней. В контрольной группе 
восстановление размеров печени 
произошло у 17 больных (71%) че-
рез 18,4 дней (на 4,2 дня раньше у 
больных, леченных Тыквеолом).

У больных II группы нормализа-
ция биохимических показателей 
произошла быстрее, чем у боль-
ных контрольной группы. Норма-
лизация количества билирубина в 
крови больных острым гепатитом, 
леченных Тыквеолом, наступила на 
4,1 дня раньше, чем в контрольной 
группе и составила соответственно 
14,6 и 18,7 дней (рисунок 2).

Менее выраженный эффект ока-
зывал Тыквеол на нормализацию 
показателей активности АлАТ и 
протромбинового индекса. Пока-
затели активности АлАТ нормали-
зовались у 16 больных II группы 

(66,7%) в среднем через 16,8 дней 
и у 14 больных (58,3%) контроль-
ной группы через 19,2 дней, т.е. 
на 2,4 дней раньше – у больных, 
леченных Тыквеолом. Протром-
биновый индекс нормализовался 
примерно в одинаковые сроки в 
обеих группах (соответственно на 
7,3 и 7,8 день). 

У наблюдаемых больных на фоне 
лечения Тыквеолом обострений 
не наблюдалось. При выписке из 
стационара остаточные явления в 
виде увеличения печени (на 1-1,5 
см) были у 4 больных (16,7%) II груп-
пы и у 8 больных (29,2%) контроль-
ной группы. Умеренная гиперфер-
ментемия (повышение АлАТ в 1,5-2 
раза) сохранялась у 10 больных 
контрольной группы (41,7%) и у 8 
больных II группы (33,3%).

Средний койко-день у больных, 
леченных Тыквеолом, был на 2,3 
дней меньше, чем у больных кон-
трольной группы и составил соот-
ветственно 22,3 и 24,6 дней.

Переносимость Тыквеола была 
хорошей, побочных действий пре-
парата не наблюдалось.

ЗАКлЮЧЕниЕ
Таким образом, использование 

Тыквеола в комплексном лечении 
больных ОВГ приводит к более 
быстрому регрессу клинических 
симптомов и уменьшению сроков 

нормализации биохимических по-
казателей крови, соответственно к 
сокращению сроков пребывания 
больных острыми вирусными ге-
патитами в стационаре. Тыквеол 
является эффективным и безопас-
ным лекарственным средством, 
которое можно рекомендовать для 
применения в комплексном лече-
нии больных острыми вирусными 
гепатитами.

На основе клинико-экономиче-
ских испытаний, проведенных в 
Городской клинической больни-
це № 25 г. Астрахани доказано, что 
назначение Тыквеола позволяет 
снизить затраты на лечение боль-
ных с заболеваниями органов гепа-
тобилиарной системы более чем на 
40% и сократить сроки пребывания 
в стационаре. Если принять в рас-
чет, что в стационаре для лечения 
больных заболеваниями пищевари-
тельной системы размером 60 коек 
за год проходит лечение в среднем 
720 человек, 60% которых (т.е. 432 
человека) страдают заболеваниями 
печени, то при лечении Тыквео-
лом экономия на одном больном 
равняется 2130 руб., а в масштабах 
данного стационара составляет 
920160  руб. Применение Тыквео-
ла позволит сэкономить государ-
ственные средства и направить их 
на реализацию других важных за-
дач в охране здоровья населения.
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Рисунок 1. Продолжительность клинических симптомов (в днях) Рисунок 2. Сроки нормализации биохимических показателей (в днях)
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Одно из основных заболеваний, от 
которых страдают дети, это дискине-
зия желчевыводящих путей. Эта пато-
логия заключается в функциональных 
нарушениях моторики желчного пу-
зыря и сфинктерного аппарата жел-
чевыводящей системы вследствие 
несогласованного, несвоевременно-
го, недостаточного или чрезмерного 

их сокращения. В детском возрасте 
70% всех патологических состояний 
билиарной системы приходится на 
дискинезию желчных путей.
Нарушение оттока желчи у детей 
происходит по разным причинам. 
В первую очередь, особенно если 
беременность матери разрешалась 
какой-то аномалией, это несовер-
шенство регуляторных и иннерва-
ционных механизмов нервной систе-
мы у родившихся недоношенными. 
Кроме того, это наследственно обу-
словленная высокая возбудимость и 
лабильность нервной системы, веге-
тоневроз. 
И, конечно же, нельзя забывать о 
врожденных гормональных наруше-
ниях, которые также сказываются на 
состоянии системы желчных путей. 
У детей различают первичную и вто-
ричную дискинезию желчных путей. 
При первичной дискинезии проис-
ходит нарушение нейрогуморальной 
регуляции деятельности билиарной 
системы. Развивается она у детей 
уже более старшего возраста в 4-8 
лет при нарушении режима питания. 
К сожалению, та система питания, 
которая была в советские време-
на в школах, разрушена. И только в 
последние годы совместными уси-
лиями Министерства образования 
и Министерства здравоохранения и 
социального развития опять в шко-
лах в обязательном порядке вводится 

горячее питание. Кроме того, перене-
сенные острые инфекции (вирусный 
гепатит, дизентерия, сальмонеллез) 
и аллергические заболевания (ал-
лергический ринит, обструктивный 
бронхит, атопический дерматит) так-
же вносят свой вклад в патологию 
желчных путей. 
Вторичная дискинезия желчных пу-
тей – это преимущественно висце ро-
висцелярные рефлексы патологиче-
ских состояний различных органов 
пищеварения при хронических вос-
палительных процессах, протекаю-
щих в двенадцатиперстной кишке, 
желчных путях. Кроме того, глистные 
инвазии, лямблиоз являются теми 
болезнями, которые крайне распро-
странены и которые также являются 
причиной вторичной дискинезии 
желчных путей.
По своему виду различают гиперто-
нически-гиперкинетический и ги-
потонически-гипокинетический 
типы дискинезии желчных путей. 
Гипертонически-гиперкинетический 
тип диагностируется у детей с по-
вышенным тонусом парасимпати-
ческого отдела нервной системы. В 
большинстве случаев это первичная 
дискинезия, которая сочетается с не-
врозами, вегето-сосудистой дистони-
ей, психосоматическим синдромом. 
Как правило, дети, особенно после 
физической нагрузки, жалуются на  
боли в правом боку. 

3 марта 2009 г. в рамках IX съезда Научного общества гастроэнтерологов России 
состоялся научный симпозиум «возможности урсотерапии в клинической 
практике», посвященный 20-летнему юбилею компании PRO.MED.CS Praha a.s. 
в работе симпозиума приняли участие более 300 врачей 
из многих регионов России.
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Гипотонически-гипокинетический 
тип – это почти постоянная ноющая 
тупая боль в правом боку, усиливаю-
щаяся при эмоциональном напря-
жении, особенно этот тип начинает 
проявляться у детей с 10-12 лет, когда 
они уже могут достаточно точно ло-
кализовать свою боль и когда у детей 
появляются дополнительные психоэ-
моциональные нагрузки.
Распространенность ДЖП в странах 
Европы составляет около 10%, но 
ниже всего она в странах Средизем-
номорской группы: от 4-5% в Ирлан-
дии и Греции. Самая высокая распро-
страненность ДЖП в Швеции – почти 

40%. В России таких эпидемиологиче-
ских исследований не проводилось. 
Но по отдельным центрам распро-
страненность ДЖП составляет около 
20-25%. Возрастно-половой состав 
детей с ДЖП представлен на рисун-
ке 1. 
Лечение ДЖП заключается в общем 
режиме, диетотерапии и лекар-
ственной терапии, в зависимости от 
варианта ДЖП. При гипертонически-
гиперкинетическом типе назнача-
ются преимущественно холеретики 
(препараты, усиливающие секрецию 
желчи), холеспазмолитики, лекар-
ственные растения с желчегонным 
действием, физиотерапия.
При гипотонически-гипокинетиче-
ском типе: лечебная физкультура, 
массаж, тонизирующие препараты, 
холекинетики, холеретики, гепато-
протекторы, минеральные воды вы-
сокой минерализации, физиотера-
певтические процедуры.
Одним из основных препаратов, ко-
торые используются в терапии ДПЖ, 
является урсодеоксихолевая кисло-
та (УДХК). Этот препарат может при-
меняться с периода новорожден-
ности и потом плавно переходить и 
во взрослый возраст. История этого 
препарата начинается 1902 г., когда 
УДХК впервые была обнаружена в 
желчи бурого медведя, что и нашло 
отражение в названии (ursus (лат.) – 
медведь).

В 1954 г. был произведен синтез 
УДХК. В 1975 г. было установле-
но, что УДХК может десатуриро-
вать желчь и растворять мелкие 
холестериновые желчные камни. 
В 1981 г. отмечено улучшение био-
химических показателей печени 
при  использовании УДХК, начато 
активное изучение ее терапевтиче-
ских эффектов.
Сейчас мы активно используем пре-
парат Урсосан. 250 мг в одной капсу-
ле полностью соответствует суточной 
дозе ребенка 10-12 лет. Препарат ре-
комендуется принимать 1 раз в день, 
с 17 до 19 часов.

Достаточно хорошо изучены раз-
личные механизмы использования 
препарата Урсосан, в том числе и 
литолитический эффект: Урсосан 
растворяет холестериновые камни 
в желчном пузыре, предупреждает 
образование новых конкрементов. 
Также необходимо остановиться и 
на гипохолестеринемическом эф-
фекте Урсосана: препарат снижает 
всасывание холестерина в кишечни-
ке и уменьшает синтез холестерина 
в печени. Известны также гепатопро-
тективный (защищает клетки печени 
от гепатотоксичных факторов) и ци-
топротективный (защищает клетки 
желчных протоков и эпителиоциты 
слизистой оболочки желудка и ки-
шечника от агрессивных факторов) 
эффекты Урсосана.
Я хотел бы предложить опыт примене-
ния Урсосана в лечении дискинезии 

желчевыводящих путей у 30 детей по 
гипотонически-гипокинетическому 
типу. В нашей группе было прибли-
зительно одинаковое соотношение 
мальчиков и девочек от 6 до 18 лет. 
В один прием принималась капсу-
ла Урсосана 10-15  мг в течение 14 
дней. Прием этого препарата даже в 
качестве монотерапии показал, что 
оказывается хороший эффект, дети 
перестали жаловаться на боли в жи-
воте – в покое и при физических на-
грузках, у пациентов улучшилось 
самочувствие. В результате даже 
такой короткой терапии было значи-
тельное улучшение и клинической 
картины, и показателей инструмен-
тальной диагностики, в том числе 
ультразвуковых показателей, наблю-
далось уменьшение количества и 
выраженности дуоденогастрального 
рефлюкса.
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Таблица 1. Эффективность УДХК (УРСОСАН) при ЖКБ (n=179)
Размер конкрементов (п) Полностью растворились Положительная динамика Нет динамики Развились осложнения

до 5мм 47 44,7% (21) 8,5% (4) 46,8% (22) –
от 6 до 10мм 89 58,4% (52) 25,9% (23) 10,1% (9) 5,6% (5)
от 11 до 15 мм 34 8,8% (3) 73,5% (25) 14,7% (5) 3% (1)
более 16 мм 9 11,2% (1) 33,3% (3) 55,5% (5) –
Эффективность УДХК при холецистолитиазе 77,9% (у 138 из 179)
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Основная причина формирования 
холестерин-ассоциированной пато-
логии – перенасыщение желчи хо-
лестерином в результате дефицита 
желчных кислот, что обосновывает 
применение заместительной тера-
пии препаратами желчных кислот 
(ХДХК, УДХК).
Основные показания к урсотерапии 
при холестерин-ассоциированной 
патологии билиарного тракта: били-
арный сладж (все варианты), холе-
цистолитиаз (по уточненным показа-
ниям), холестероз желчного пузыря 
(полипозная и полипозно-сетчатая 
форма, в том числе и в сочетании с 
холецистолитиазом).
Показания к литолитической тера-
пии основываются на данных клини-
ческого обследования, результатов 
биохимического исследования крови 
и данных УЗИ. Основные ультразву-
ковые критерии для отбора больных 
на литолитическую терапию  – гомо-
генная, низкоэхогенная структура 
камня; округлая или овальная форма; 

поверхность, близкая к ровной или в 
виде «тутовой» ягоды; неинтенсивная, 
плохозаметная тень позади камня; 
медленное падение камня при пере-
мене положения больного; размеры – 
не более 10-15 мм; объем конкремен-
тов – не более 1/4-1/3 объема желчных 
протоков; коэффициент опорожнения 
желчных протоков – не менее 30-50%; 
от камней свободны пузырный и об-
щий желчный протоки. 
Наши данные по применению урсо-
деоксихолевой кислоты (препарат 
Урсосан) у достаточно большого ко-
личества больных с желчнокамен-
ной болезнью – почти 200 человек – 
представлены в таблице 1. 
Исследования показывают, что урсо-
терапия эффективна и при полипоз-
ной форме холестероза желчного 
пузыря, но здесь эффективность ее 
проявляется несколько позже. По-
ложительная динамика (уменьшение 
размеров холестериновых полипов) 
выявляется после седьмого-девятого 
месяца лечения. 
Интересны наши данные по эффек-
тивности урсотерапии при полипоз-
ной форме холестероза желчного 
пузыря в сочетании с холецистолити-
азом. Казалось бы, это стопроцентное 
показание к оперативному лечению. 
В клинической практике так обычно 
и происходит. Нами установлено, что 
такие больные также могут быть под-
вержены консервативной терапии, 
и тоже может быть получен положи-
тельный эффект. При  этом, в первую 

очередь, растворяются холестерино-
вые камни. 
Уже на протяжении ни одного деся-
тилетия в литературе обсуждается 
причины формирования желчных 
камней, холестероза желчного пу-
зыря. Отдельные авторы отрицают 
связь холестерин-ассоциированных 
заболеваний билиарного тракта с 
дислипидемией, другие – подтверж-
дают ее наличие. Мы обследовали 
большую группу больных (450 че-
ловек) с различной холестерин-
ассоциированной патологией. По 
нашим данным примерно у каждо-
го второго больного холестерин-
ассоциированная патология проте-
кает на фоне гиперхолестеринемии. 
Одним из множества различных 
эффектов УДХК является ее способ-
ность снижать уровень холестерина 
в крови. Последнее исследование, 
проведенное в нашей клинике, по-
казало, что на фоне курса терапии 
Урсосаном происходит достаточное 
существенное снижение уровня хо-
лестерина. 
На основании проведенных нами 
исследований можно заключить, 
что клиническая эффективность 
урсотерапии при холестерин-
ассоциированной патологии билиар-
ного тракта зависит от вида патоло-
гии и сроков лечения. 
Наличие гиперхолестеринемии при 
холестерин-ассоциированной патоло-
гии билиарного тракта является фак-
тором, снижающим эффективность 
урсотерапии. Мы полагаем, что для по-
вышения эффективности урсотерапии 
при холестерин-ассоциированной 
патологии билиарного тракта необхо-
димо дальнейшие исследования, и, в 
первую очередь, о возможности при-
менения более высоких доз уросоде-
оксихолеевой кислоты.
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Функциональные расстройства били-
арного тракта включают в себя рас-
стройства желчного пузыря и сфин-
ктера Одди. Нужно подчеркнуть, что 
функциональные расстройства били-
арного тракта несколько отличаются 
от функциональных расстройств дру-
гих отделов желудочно-кишечного 
тракта. 
С одной стороны, функциональные 
расстройства – это аномалии мото-
рики желчного пузыря, сфинктера 

Одди билиарного и панкреатическо-
го отделов. Это первичные расстрой-
ства функций. Кроме того,  функцио-
нальные нарушения могут носить 
вторичный характер и являться след-
ствием различных патологических 
процессов. И наконец, то, что очень 
отличает эти расстройства от других 
функциональных нарушений – их 
наличие в ряде случаев может при-
вести к органическим изменениям  
билиарного тракта. 
Диагностические критерии функцио-
нальных расстройств желчного пузы-
ря и сфинктера Одди достаточно чет-
ки – боли в эпигастрии или правом 
подреберье, которые характеризу-
ются локализацией, интенсивность 
их невысокая, постепенно нарастаю-
щая, часто носящая приступообраз-
ный характер, длительность не более 
30 минут. Симптомы могут повто-
ряться с различными интервалами, 
то есть могут быть не ежедневными. 
Эти боли не связаны, с перистальти-
кой и изменением положения тела. 
Они могут сочетается с тошнотой 
или рвотой, иррадиировать в спину 
или правую надключичную область, 
будить больного. По поводу харак-

теристики этого болевого синдрома 
в настоящее время  день достигнут 
консенсус. 
Функциональные расстройства 
желчного пузыря, с одной стороны, 
могут быть проявления первичных 
нарушений моторики, с другой сто-
роны, они могут быть следствием 
метаболических нарушений, и кроме 
того, функциональные расстройства 
предрасполагают к развитию органи-
ческих заболеваний – ЖКБ, острого 
холецистита. 
Алгоритм диагностики первичных 
функциональных расстройств желч-
ного пузыря следующий. Прежде 
всего мы исключаем наличие струк-
турных изменений, которыми можем 
объяснить наличие клинических 
проявлений, то есть билиарных бо-
лей – ЖКБ, сладж, микролитиаз. Для 
этого проводятся соответствующие 
исследования и лечение. В случае, 
если мы не находим органических 
объяснений существующей патоло-
гии со стороны билиарного тракта, то 
рекомендуется проведение холеци-
стографии с холецистокинином и его 
аналогами. В том случае, если мы на-
ходим фракцию выброса менее 40%, 
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мы обсуждаем вопрос о том, что при-
чиной нарушения моторики желч-
ного пузыря могут быть различные 
причины, не имеющие отношения 
собственно к билиарному тракту. Это 
может быть и избыточная масса тела, 
и сахарный диабет с развитием не-
вропатии, и применение лекарствен-
ных препаратов. После этого следует 
иметь в виду, что повышение тонуса 
сфинктера Одди может отображать-
ся нарушением работы и собственно 
желчного пузыря. В том случае, если 
фракция выбросов нормальная, чуть 
более 40%, нам необходимо искать 
другую причину имеющихся клини-
ческих проявлений. В том же случае, 
если доказано снижение моторики 
желчного пузыря, то мы назначаем 
лекарственные препараты. 
Подход к терапии функциональных 
расстройств желчного пузыря не за-
висит от причины этих расстройств: 
первичные они или вторичные, или 
являются последствиями органиче-
ских заболеваний билиарного трак-
та. Безусловно, наша основная зада-
ча – это улучшить контрактильную 
моторную функцию желчного пузы-
ря. Сегодня единственным препара-
том, который рекомендован для ис-
пользования в этих целях, является 
урсодезоксихолевая кислота (УДХК). 
Было проведено достаточно много 
клинических и экспериментальных 
исследований по поводу влияния 
УДХК на моторику желчного пузыря. 
Так, в частности, было проведено 
исследование в Нидерландах. Было 
установлено, что в группе пациен-
тов, получающих УДХК, наблюдалось 
улучшение сократительной способ-
ности желчного пузыря, увеличение 
объема желчного пузыря натощак 
не сопровождалось снижением его 
сократительной способности, умень-
шение выраженности воспаления 
стенки желчного пузыря. 
Проводилась оценка у больных ЖКБ 
времени транзита по ЖКТ. После 
терапии УДХК был получен положи-
тельный эффект: ускорение времени 
транзита по ЖКТ, в том числе эвакуа-
ция из желудка, а также ускорение 
опорожнения желчного пузыря. Оце-
нивалось и влияние УДХК у больных 
ЖКБ и микролитиазом на состав жел-

чи и скорость опорожнения желчно-
го пузыря. Была обнаружена эффек-
тивная корреляция между скоростью 
сокращения опорожнения желчного 
пузыря и составом желчи. 
Еще одна работа была проведена 
в Индии, которая также показала 
улучшение оттока желчи, корре-
лирующего с увеличением объема 
желчного пузыря. Любопытная ра-
бота была проведена в США. Это 
экспериментальная работа о мо-
делировании острого холецистита 
у морских свинок. Было показано, 
что предшествующее назначение 
УДХК существенно улучшало со-
кратительную способность волокон 
желчного пузыря, предотвращало 
повреждение мышечной ткани и 
снижало проявление воспаления, в 
частности концентрации продуктов 
ПОЛ.
Теперь несколько слов о функцио-
нальных расстройствах сфинктера 
Одди. Под функциональными рас-
стройствами сфинктера Одди по-
нимается частичный вариант функ-
циональных нарушений билиарного 
тракта, имеющих как органическую, 
так и функциональную природу, и 
клинически проявляется нарушени-
ем оттока желчи и панкреатического 
сока.

В настоящее время для диагностики 
функциональных расстройств сфин-
ктера Одди мы должны исключить 
прежде всего обструкцию ЖВП. В 
том случае, если эта ситуация встре-
чается, возможно три варианта раз-
вития событий: I, билиарный тип II и 
билиарный тип III. 15-72% больных с 
идиопатическим рецидивирующим 
панкреатитом имеют дисфункцию СО 
панкреатического типа. Среди этих 
больных преобладают женщины.
В том случае, если данный диагноз 
подтверждается, то решением этого 
вопроса является папиллосфинкте-
ротомия. Кроме папиллосфинктеро-
томии, на первое место здесь выхо-
дят различные консервативные пути, 
связанные со снятием этого спазма. 
Это использование холецистокини-
на, глюкагона, нифедипина, нитратов, 
которые вызывают кратковременный 
эффект, ботулотоксина. 
Итак, УДХК (Урсосан) улучшает со-
кратительную способность желчного 
пузыря, увеличивает сократительную 
способность гладкомышечных во-
локон билиарного тракта, уменьшает 
содержание холестерина в мембране 
мышечных клеток, предотвращает по-
вреждение ткани, вызванное острым 
холециститом, уменьшает активность 
перекисного окисления липидов.
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Для того, чтобы определить место ур-
содезоксихолевой кислоты в терапии 
хронических заболеваний печени, 
начнем с нозологической диагности-
ки основных хронических заболева-
ний печени. 
Сейчас на первое место по нашей па-
тологии вышли хронические вирус-
ные заболевания печени. Существуют 
так называемые скрининговые мето-
ды, существуют уточняющие. Чтобы 
не тратить время, каждого больного, 
который приходит к нам на прием, 
мы должны исследовать на вирусный 
гепатит В. Это заболевание опасно, 
оно может прогрессировать, продол-
жительность от начала выявления до 
цирроза печени колеблется от пяти 
до восьми лет. Поэтому здесь необхо-
димо сразу определиться в противо-
вирусном лечении. Безусловно может 
быть назначена урсодезоксихолевая 
кислота как патогенетическая тера-
пия. Вирусный гепатит В ассоцииро-
ванный с нерепликативной фазой 
HBV – ДНК отрицательный, поэтому 

мы должны определить у больного 
ДНК- или ДНК+. Если ДНК вируса ге-
патита В отрицательный, он никакого 
противовирусного лечения не требу-
ет, и если там нет цирроза печени, он 
вообще никакого лечения не требует. 
Необходимо только плановое лече-
ние печени.
При хроническом вирусном гепати-
те С также необходимо определить 
антитела к вирусу гепатита С. В 90% 
случаев они будут положительны. В 
таких условиях также может назна-
чаться урсодезоксихолевая кислота.
Метаболические поражения пече-
ни: неалкогольный стеатоз и неал-
когольный стеатогепатит. При таких 
заболеваниях также есть место для 
урсодезоксихолевой кислоты.
Токсические поражения печени – 
алкогольный стеатоз, алкогольный 
стеатогепатит, острый алкогольный 
гепатит. При терапии этих заболева-
ний польза от урсодезоксихолевой 
кислоты очень ощутима. 
Лекарственные поражения печени, 
как правило, протекают с повышен-
ным ГГТП. Большинство лекарствен-
ных поражений – это как раз зона, в 
которой работает урсодезоксихоле-
вая кислота.
Внутрипеченочный холестаз – это 
тоже зона действия курса урсодезок-
сихолевой кислоты. Ничего другого 
для лечения этой патологии пока не 
придумано.
Эффекты и механизмы действия 
УДХК (Урсосана). Урсодезоксихоле-
вая кислота уменьшает концентра-
цию токсичных для печеночной клет-
ки желчных кислот путем активации 
Са-зависимой альфа-протеинкиназы 
и стимуляции экзоцитоза в гепатоци-
тах. Также УДХК индуцирует холерез, 
богатый бикарбонатами, что приво-
дит к увеличению пассажа желчи и 
выведению токсичных желчных кис-
лот через кишечник.
То есть, урсодезоксихолевая кисло-
та – это единственный желчегонный 
препарат, который мы можем назна-
чить больному с холестазом. 
Следующий эффект УДХК – иммуно-
модулирующий. Препарат Урсосан 
попадает в печеночную клетку, если 
в клетке есть чужеродная белковая 
субстанция. Урсодезоксихолевая 

кислота уменьшает экспрессию анти-
генов гистосовместимости: HLA 1 
на гепатоцитах и HLA 2 на холангио-
цитах. То есть урсодезоксихолевая 
кислота берет вот эти экспрессиро-
ванные белки и прячет их внутрь 
печеночной клетки, и поэтому на по-
верхности этой клетки уже нет чуже-
родных белков. Клетка будет жить с 
этими белками, таким образом УДХК 
продлевает сроки жизни этой пече-
ночной клетке. 
Следующий эффект – преднизо-
лонподобный. Урсодезоксихолевая 
кислота оказывает противовоспа-
лительное действие, обусловленное 
снижением продукции противовос-
палительных цитокинов. 
Антиапоптотический эффект УДХК 
заключается в том, что препарат по-
зволяет прожить печеночной клетке 
свою жизнь. И не закончить свои дни 
раньше срока, а построить запро-
граммированную смерть. Ей положе-
но прожить 150-180 дней, а в услови-
ях патологии она проживет только 
100 дней. УДХК позволяет ей прожить 
жизнь, которая запрограммирована.
Иначе говоря, урсодезоксихолевая 
кислота предупреждает преждевре-
менное старение клеток.
Интересен и гепатопротективный 
эффект УДХК. Он заключается в 
встраивании УДХК в фосфолипид-
ный бислой мембраны гепатоцита, 
что обуславливает стабилизацию 
мембраны. Кроме того, урсодезок-
сихолевая кислота обеспечивает за-
щиту от повреждающего действия 
гепатотоксичных факторов (вирусы, 
лекарственные препараты, алкоголь 
и другие токсичные вещества).
Необходимо также отметить и анти-
фибротический, гипохолестерине-
мический и литолитический эффекты 
урсодезоксихолевой кислоты. Пере-
численные эффекты еще раз под-
тверждают многообразие и уникаль-
ность этого препарата. 
Что нужно учитывать при назначе-
нии урсодезоксихолевой кислоты? 
Препарат начинает проявлять свои 
эффекты через 2 недели от начала 
терапии, и через месяц они достига-
ют максимума. Продолжительность 
терапии должна быть не менее 3 ме-
сяцев для того, чтобы она выполнила 
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Клиническая трактовка лабораторных показателей при хронических заболеваниях печени
Лабораторные показатели Уровень в крови Клиническая интерпретация

1. Билирубин общий, конъюгированный ↑ Некрозы гепатоцитов, холестаз
2. АлАТ, АсАТ ↑ Некрозы гепатоцитов 
3. АлАТ, АсАТ N Отсутствие некрозов или низкая активность процесса
4. Щелочная фосфатаза (ЩФ), 
    γ-глютамилтранспептидаза (ГГТП), холестерин

↑ Холестаз на уровне внутри- или внепеченочных желчных протоков

5. ЩФ, ГГТП. 
    холестерин

↑
↓

Холестаз в сочетании с паренхиматозными поражениями печени 

6. ГГТП ↑ Токсические поражения печени
7. Альбумины, протромбиновый индекс ↓ Гепатоцеллюлярная недостаточность
8. Гаммаглобулины ↑ Иммунные (аутоиммунные) нарушения
9. Сывороточное железо, ферритин ↑ Некрозы гепатоцитов (гемохроматоз, вторичное накопление железа 

в печени)
Примечание:  ↑ – повышены,  ↓ – снижены,  N – нормальные 

свои задачи. А если это внутрипече-
ночный экстралобулярный холестаз, 
обусловленный поражением желч-
ных протоков, то препарат назнача-
ется пожизненно. 
После прекращения лечения урсо-
дезоксихолевая кислота продолжа-
ет оставаться в энтерогепатической 
циркуляции около месяца с сохране-
нием терапевтических эффектов.
Каковы же показания к применению 
УДХК (Урсосан) в гепатологии?
Во-первых, это заболевания, про-
текающие с холестазом. К ним отно-
сятся первичный билиарный цирроз 
печени, первичный склерозирую-
щий холангит, атрезия (гипоплазия 
внутрипеченочных желчных путей), 
муковисцидоз (кистозный фиброз), 
алкогольные поражения печени, 
медикаментозные поражения пече-
ни, острые и хронические гепатиты 
различного генеза, в том числе и ви-
русные с холестазом, холестаз при 
парентеральном питании. При этих 
заболеваниях дозы препарата Урсо-
сан – 15-30 мг/кг/сут. Суточная доза 
принимается в несколько приемов: 
250-500 мг 2-4 раза в день.
Следующая группа болезней – это 
заболевания печени, которые проте-
кают без холестаза. К ним относятся 
хронические вирусные гепатиты при 
невозможности проводить противо-
вирусную терапию. В этом случае 
препаратом первого выбора являет-
ся урсодезоксихолевая кислота. Тера-
пия проводится длительно – месяцы 

и даже годы. Также значительное ме-
сто в этой группе заболеваний зани-
мают алкогольные и неалкогольные 
стеатогепатиты низкой и умеренной 
степени активности, особенно с по-
вышением уровня ГГТП, гаммагло-
булинов, иммуноглобулинов и цир-
кулирующих иммунных комплексов. 
Здесь терапия проводится до купи-

рования активности – длительно, не 
менее трех месяцев.
При циррозах печени любой этиоло-
гии терапия проводится длительно  – 
годы. 
Для этой группы заболеваний доза 
препарата Урсосан 10 мг/кг/сутки. 
Суточная доза делится на несколько 
приемов (250 мг 2-4 раза в день).
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Эльвира Белобородова: «Гастроэнтеролог 
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Эльвира ивановна, какова 
ситуация с гастроэнтерологиче-
скими заболеваниями в томской 
области?

В течение последних лет наблю-
дается одинаковая картина: пока-
затели заболеваемости меняются 
незначительно. Так, в 2008 году 
на 1000 жителей Томской области 
всего было 108 человек с болезня-
ми органов пищеварения. Причем 
почти треть из них – 30 человек – 
страдают болезнями желчного 
пузыря и желчевыводящих путей. 
На втором месте по распростра-
ненности – хронические гастриты 

и дуодениты: 22 человека из 108, 
хотя в реальности эта цифра 
больше в несколько раз – нару-
шение питания есть практически 
у всех, значит есть и проблемы с 
желудком, просто к врачу такие 
люди обращаются в крайнем 
случае. Наконец, на третьем 
месте – язва желудка и двенадца-
типерстной кишки (13 человек на 
1000 жителей). Самый маленький 
процент (чуть больше 1%) занима-
ют функциональные расстройства 
желудка, в основном связанные 
с психосоматикой. Впрочем, и 
эта цифра необъективна: каждый 

второй иногда страдает изжо-
гой, отрыжкой, расстройствами 
кишечника, но не считает это по-
водом идти к специалисту.
Согласно официальным данным, 
безусловный лидер – болезни 
желчного пузыря и желчевыводя-
щих путей. С чем это связано?
Это связано со спецификой 
Сибири: речная рыба из Обь-
Иртышского бассейна, прежде 
всего язь, карась, карп, чебак, лещ, 
является носителем описторхов. 
Попадая в организм человека, они 
в основном гнездятся в протоках 
поджелудочной железы и желч-
ных путях, провоцируя различные 
болезни вплоть до камнеобразо-
вания. Северные районы, напри-
мер Александровский, Чаинский, 
Парабельский, традиционно 
промысловые, и описторхоз есть 
практически у каждого. В то же 
время нельзя сказать, что там 
наблюдается какой-то всплеск 
заболеваний билиарного тракта. 
У коренных сибиряков выраба-
тывается иммунитет, они спокой-
но «уживаются» с паразитами. 
Болезнь может проявиться только 
тогда, когда наблюдается высокая 
инвазия или повторное зара-
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жение, в таких случаях терапия 
необходима. 
Но гораздо опаснее описторхоз 
для приезжих. Был такой случай: 
в Томск пригласили работать ита-
льянцев, при встрече подарили 
им копченого язя. Через какое-
то время у всех членов семей 
появились признаки острого 
описторхоза – высокая темпера-
тура, слабость, боли в мышцах, 
суставах и в правом подреберье. 
Они пролечились и уехали – на 
мой взгляд, зря: нужно было 
просто соблюдать определенный 
пищевой режим – осторожнее 
употреблять речную рыбу, под-
вергать ее длительной термиче-
ской обработке.

Какие заболевания составляют 
самую большую проблему для 
томской области?

Безусловно, это болезни печени. 
Официальные показатели по ним 
относительно небольшие – 2 че-

ловека на тысячу жителей. Но они 
и самые страшные: речь идет, как 
правило, о циррозе, потому что 
на ранних стадиях люди, имею-
щие проблемы с алкоголем, к 
гастроэнтерологу не обращаются. 
В итоге гастроэнтерологические 
отделения сплошь заполнены 
такими больными, а на стадии 
алкогольного гепатита – никого! 
Между тем от гепатита до цирро-
за – всего пять-десять лет. Часто 
пациенты говорят: «Ой, да я здо-
ровый мужчина, пью одно пиво, 
какие могут быть проблемы!». А 
ведь лечение может происходить 
только на фоне полного отказа 
от алкоголя, поэтому мы рука об 
руку работаем с токсикологами. 
Как только появляется пациент 
с алкогольным гепатитом, сразу 
отправляем его к токсикологу. Тот, 
в свою очередь, выбирает под-
ходящую методику радикального 
лечения от алкоголизма. 

Расскажите, пожалуйста, как 
выглядит структура оказания га-
строэнтерологической помощи?

Начну с того, что у нас в области, 
в городе Северске, существует ве-
ликолепный Институт гастроэнте-
рологии при СибГМУ, основанный 
выдающимся человеком – Хирур-
гом с большой буквы, профес-
сором Георгием Кирилловичем 
Жерловым. По моему мнению, это 
учреждение не уступает Москов-
скому специализированному НИИ. 
Оснащено, что называется, до 
зубов! Например, там прекрасная 
методика определения кислотно-
сти желудка, проводятся эндоско-
пические, ультразвуковые иссле-
дования высшего класса. Однако 
институт имеет хирургический 
профиль: при раке пищевода, 
тяжелой форме язвенной болезни 
и так далее. 
В областном центре структура 
помощи выглядит так: в город-
ской больнице № 1 и Областной 
клинической больнице принима-
ют больных с тяжелой патологией 

ЖКТ органического характера. 
Надобности в специализирован-
ном диспансере нет – у нас не 
город-миллионник. При функцио-
нальных расстройствах горожане 
обращаются в поликлиники по 
месту жительства, жители обла-
сти – в консультативную поликли-
нику при ОКБ. Детей направляют в 
Областную детскую больницу. Что 
касается стационарной службы, то 
в ОКБ есть отделение на 50 чело-
век. Также на базе этой больницы 
располагается кафедра терапии с 
курсом гастроэнтерологии – обу-
чаются на ней врачи всей Сибири 
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и даже Дальнего Востока. Еще 
один стационар (чуть поменьше) 
есть в городской больнице № 3.

Устраивает ли вас имеющаяся 
материально-техническая база?

Полностью! Во всех поликлиниках 
есть ультразвуковые аппараты, 
что очень важно для оперативной 
работы гастроэнтерологов. Из экс-
клюзивного могу назвать аппарат 
для определения кислотности 
в желудочном соке, который 
мы очень долго ждали и, нако-
нец, получили при содействии 
губернатора Виктора Кресса. Эта 
методика позволяет избежать гло-
тания зонда – в носовую полость 
вводятся очень тонкие катетеры, 
которые дают возможность без-
болезненно провести PH-метрию 
желудка. Исходя из этих показате-
лей, проводим дальнейшие про-
цедуры. Второе важное направ-
ление – определение микроба 
хеликобактера, являющегося при-
чиной гастрита и язвы желудка 
и двенадцатиперстной кишки. 

Обычно эти микроорганизмы 
колонизируются в подслизистом 
слое желудка и там паразитируют. 
Определить их можно с помощью 
прицельной биопсии слизистой, 
однако более удобен не инвазив-
ный метод – дыхательный тест. 
Пациенту дается особый раствор 
углеводорода, и по выдыхаемому 
воздуху определяется наличие 
в организме хеликобактера. На 
Западе такие тесты очень распро-
странены, в России же встречают-
ся редко. У нас – есть.

За счет чего удалось добиться 
такого материального благо-
состояния? Может быть, есть 
отдельная областная программа 
по гастроэнтерологии?

Нет, ничего подобного не суще-
ствует. Просто слишком много 
было людей, одержимых созда-
нием в Томской области совре-
менной гастроэнтерологической 
службы – таких, как Георгий 
Кириллович Жерлов. Ему уда-
лось найти общий язык с мэром 

Северска, тот подключил губер-
натора – в результате появился 
НИИ гастроэнтерологии. Важно, 
чтобы человек «болел» идеей, 
тогда найдутся возможности для 
ее осуществления: бюджетные 
деньги, спонсорские. Я лично 
много ездила по миру, смотрела, 
как устроены ведущие гастроэн-
терологические центры, пыталась 
создать что-то похожее здесь. 

насколько я знаю, именно 
вы «поднимали» отделение в 
третьей горбольнице, а до этого 
гастроэнтерологии как таковой 
в томске не существовало…

Когда в 1962 году я поступила в 
клиническую ординатуру при 
кафедре факультетской терапии 
Томского медицинского инсти-
тута, ее руководитель академик 
Дмитрий Дмитриевич Яблоков 
предложил мне более углубленно 
познакомиться с тематикой орга-
нов пищеварения. Обосновал это 
тем, что в Томской области разви-
та противотуберкулезная служба, 
ревматология, кардиохирургия, 
пульмонология, а гастроэнтеро-
логов нет вообще. Я согласилась 
и, работая над кандидатской дис-
сертацией, апробировала новые 
физиотерапевтические методики 
лечения гастроэнтерологических 
больных. Впервые попробовала 
сделать эндоскопию, правда, 
эндоскоп был отечественный, 
производства питерской фабрики 
«Красноармеец», с очень грубой 
оптикой. Впоследствии Борис Ио-
сифович Яворский (ныне главный 
эндоскопист Томской области) 
при моем участии организовал 
Эндоскопический центр для диа-
гностики заболеваний органов пи-
щеварения при горбольнице № 3. 
Это было требование времени.

Что нового привнесли томские 
гастроэнтерологи в мировую 
науку?

С 1980 года, когда открылась 
кафедра терапии факультета 
последипломной подготовки 
и профессиональной перепод-
готовки специалистов, было 
защищено 10 докторских и около 
50 кандидатских диссертаций. И 
тема каждой уникальна. Вот лишь 
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некоторые из множества разраба-
тываемых разделов: современная 
противовирусная терапия при 
гепатите С (комбинированная те-
рапия Пегасисом с Рибовирином); 
разработка современной диа-
гностики цирроза печени, роль 
описторхозной инвазии в про-
грессировании цирроза печени и 
гепатоцеллюлярная карцинома; 
изучение состояния желчевыде-
лительной системы и риска кам-
необразования при хронических 
заболеваниях печени вирусного, 
алкогольного и смешанного 
генеза; изучение патологии легких 
во взаимосвязи с поражением 
органов пищеварения (желудка, 
двенадцатиперстной кишки и 
печени); изучение гепатопульмо-
нального синдрома психосома-
тического статуса пациентов при 
патологии легких и его роль в 
прогрессировании заболевания. 
Многие исследования проводятся 
на стыке специальностей. Скажем, 
моя докторская диссертация была 
посвящена состоянию желудка 
и тонкой кишки при застойной 
сердечной недостаточности и 
гипоксии.

с чем связано то, что работа ве-
дется на стыке специальностей?

Одна болезнь может протекать 
на фоне другой, поэтому гастро-
энтеролог должен рассматривать 
организм системно. Ведь, напри-
мер, что мы видим при хрониче-
ских легочных болезнях? На их 
фоне обязательно происходит 
изменение желудочно-кишечного 
тракта, поэтому лечение должно 
быть направлено на оба звена. У 
сердечных больных всегда пора-
жена печень и так далее. Зачастую 
пациент от меня уходит напрямую 
к кардиологу. Кроме того, у нас 
особый подход к фармакотерапии, 
здесь мы тоже стараемся работать 
в тесной связи со специалистами 
другой отрасли, в данном случае 
фармакологии.

в чем особенность этого под-
хода?

У нас давно налажены отноше-
ния с кафедрой фармакологии 
фармацевтического факультета 
СибГМУ, основы работы которой 

заложил профессор Альберт 
Саратиков. Мы проводили клини-
ческую апробацию препаратов 
растительного происхождения, 
разрабатываемых под руковод-
ством Альберта Самойловича. 
Были созданы желчегонные сред-
ства из володушки и пижмы – их 
экстракты особенно эффективны 
при гепатите, когда секреторная 
функция печени угнетена. При 
токсическом гепатите использо-
вали свои гепатопротекторы: экс-
тракты солянки холмовой, маккии 
амурской. Было доказано, что 
они препятствуют повреждению 
паренхимы печени при интокси-
кациях более существенно, чем 
зарубежные гепатопротекторы 
(Силибин и Эссенциале). Очень 
эффективным гепатопротектором 
оказался препарат Липроксол 
(его выпускает томская фирма 
«Биолит») – комбинация лохеина и 
эплира, которые усиливают анти-
оксидантные действия друг друга. 
Липроксол не токсичен, лишен 
мутагенных, эмбриотоксических, 
аллергизирующих и иммунноток-
сических свойств.

то есть проблем с качественны-
ми лекарствами у вас нет?

Нет, более того, у нас есть возмож-
ность выбирать. Работаем как с 
томскими, так и с зарубежными 

производителями, от венгерских 
до индийских. В Томске есть 
официальные представители 
почти 30 иностранных компаний, 
специализирующихся только на 
гастроэнтерологии. 

Проблема дефицита кадров 
актуальна для томска?

У нас нет потребности в большом 
количестве гастроэнтерологов – 
на всю Томскую область их сейчас 
32. Поэтому подготовка идет це-
левая: если освобождается место 
в какой-то больнице, то специаль-
но под него мы обучаем человека. 
Так что у нас – ни переизбытка, ни 
недостатка. И за каждого спе-
циалиста я могу поручиться: они 
проходят действительно серьез-
ную школу. После шестого курса 
лечебного факультета СибГМУ 
студент идет в интернатуру по 
внутренним болезням, параллель-
но он должен отработать тера-
певтом два-три года и лишь после 
этого может специализироваться 
по гастроэнтерологии у нас на 
кафедре. На выходе получается 
специалист, разбирающийся во 
всех внутренних патологиях, но 
при этом досконально знающий 
свою область. Это залог того, что 
он сможет оказать пациенту все-
стороннюю помощь и сохранить 
его здоровье.
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Группа компаний МЕДФОРУМ
Работает на фармацевтическом рынке России с 1997 года

Основные виды деятельности
1.	 Компания «Медфорум-ПР»: организация PR-мероприятий, 

акций, специализированных премий, шоу, лончей препаратов, 
корпоративных праздников. Event-менеджмент в сфере меди-
цины, фармации, космецевтики.

2.	 Компания «Медфорум-EXPO»: организация выставок, 
международных конференций, симпозиумов, научных школ в 
России и странах СНГ для врачей различных специальностей, 
провизоров и фармацевтов.

3.	 Туристическое агентство, деловой туризм – организация программ 
делового туризма с посещением международных  выставок в страны ЕС, 
Азии, Африки. Проведение акций, конкурсов с производителями, дис-
трибьюторами, аптечными сетями. 

4.	Ц ентр корпоративного обучения и консалтинга: проведение бизнес-
тренингов, мастер-классов для сотрудников аптек, косметических 
центров, фармацевтических компаний в Москве, Санкт-Петербурге, ре-
гионах России. Учебные центры в Краснодаре, Екатеринбурге, Ростове-
на-Дону, Нижнем Новгороде.

5.	 Партнерские программы по проведению аналитических, социологиче-
ских и маркетинговых исследований фармацевтического, косметологи-
ческого и медицинского рынков. Партнерские программы по созданию 
программ лояльности с участием аптечных сетей в регионах России.

6.	 Издательский дом «Медфорум» выпускает 3 категории журналов:
–	 серия «Эффективная фармакотерапия» – для врачей узких специ-

альностей – акушеров и гинекологов, кардиологов, гастроэнтероло-
гов, неврологов, урологов, онкологов, эндокринологов;

–	  журнал «Вестник семейной медицины» – издание  Всероссийской 
ассоциации врачей общей практики для врачей первичного звена 
здравоохранения; 

–	 ежемесячный журнал «Аптечный бизнес» для аптек и аптечных 
сетей с ежемесячным электронным приложением на CD «ФАРМ
ИНФОРМ».

Группа компаний  «Медфорум»: тел: (495) 234-07-34, 611-46-77, е-mail: editor@webmed.ru






