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Люди  События  Даты

Профессор Л.Ю. иЛЬченкО: 
«решение о начале лечения больных вирусными 
гепатитами должно приниматься исходя из 
состояния пациента, а не из количества больных, 
которых можно лечить по квотам»

Актуальное интервью

– Людмила Юрьевна, какова 
распространенность гепатита В 
и в чем особенности диагностики 
и терапии пациентов с данным 
заболеванием?
– в мире, по данным всемирной 
организации здравоохранения, 
около 2 млрд человек инфици-
рованы этим вирусом, причем 

у нескольких сотен миллионов че-
ловек – хроническая форма забо-
левания. Это без учета пациентов с 
так называемой скрытой инфекци-
ей, вызванной вирусом гепатита в. 
Так, по расчетам специалистов 
нашего института, в россии более 
чем у 750 тысяч человек болезнь 
имеет латентное, скрытое тече-

ние. HBsAg у таких пациентов не 
обнаруживается, вирусная Днк 
в крови выявляется в небольших 
количествах или может совсем не 
определяться, но в печени вирус 
присутствует, и патологический 
процесс идет. Такое течение гепа-
тита в представляет собой серьез-
ную проблему, поскольку, с одной 

Вирусные гепатиты как нозология выделяются в одну из приоритетных 
проблем инфекционной патологии в России, являясь к тому же и одной 

из наиболее актуальных междисциплинарных проблем современной 
медицины в нашей стране. С вирусными гепатитами на практике 

сталкиваются не только инфекционисты и гепатологи, но 
и гастроэнтерологи, наркологи, терапевты. Специалисты отмечают 

увеличение распространенности вирусных гепатитов в России. 
Например, показатель вновь зарегистрированных случаев хронического 

гепатита В (ХГВ) остается на стабильно высоком уровне: в 2000 г. 
он составил 14,2, в 2010 г. – 13,27 на 100 тыс. населения. В подавляющем 

числе случаев ХГВ регистрируется у больных с клинически выраженной 
стадией заболевания. Оценочные данные о суммарном количестве 

больных, согласно статистике, колеблются от 1 до 3–5 млн человек. 
Весьма серьезной представляется и проблема терапии, поскольку 
значительная часть пациентов с ХГВ нуждаются в длительном 

дорогостоящем лечении или даже в трансплантации печени. 
Своим видением проблемы вирусных гепатитов, внедрения 

в практику новых схем терапии и препаратов с читателями журнала 
«Эффективная фармакотерапия. Гастроэнтерология» делится 

профессор ФГБУ «Институт полиомиелита и вирусных энцефалитов 
им. М.П. Чумакова» РАМН, заведующая отделением вирусных 

гепатитов, д.м.н. Людмила Юрьевна ИЛЬЧЕНКО.



3ЭФ. Гастроэнтерология. 4/2012

Люди  События  Даты

Актуальное интервью

стороны, пациенты могут, сами 
не зная о своем заболевании, яв-
ляться источником инфекции и 
заражать окружающих, а с другой 
стороны, врачами пока не установ-
лено, нуждаются ли эти пациенты 
в противовирусной терапии.
что касается терапии пациентов с 
хронической формой гепатита в, 
применение «коротких» и пеги-
лированных интерферонов поз-
воляет достичь неопределяемого 
уровня вирусной Днк в крови, но 
это сопряжено со значительным 
количеством нежелательных яв-
лений. Легче переносятся, удобны 
в применении ингибиторы обрат-
ной транскриптазы. но HBsAg в 
результате проведенного лечения 
перестает выявляться у 1–2% па-
циентов после первого года тера-
пии и у 4–5% – через 4–5 лет, то 
есть, чтобы устранить вирус из ор-
ганизма человека, нужно лечиться 
на протяжении многих лет.
Фактически лечение гепатита в 
сегодня сводится к контролю над 
инфекционным процессом. вак-
цинопрофилактика по-прежнему 
остается наиболее эффективным 
средством борьбы с этим заболе-
ванием.

– В связи с активной разработкой 
в последние годы новых препа-
ратов и появлением новых схем 
терапии гепатита C, насколько 
актуальным для гепатологии 
остается вопрос курабельности 
данного заболевания?
– Пациент, перенесший острую 
форму гепатита С, имеет 50-про-
центный шанс на выздоровление. 
конечно, в каждом конкретном 
случае эта вероятность умень-
шается или увеличивается, но в 
среднем прогноз сегодня может 
быть 50 на 50. Острой формы ге-
патита C мы практически не диа-
гностируем, поскольку лишь у 25% 
больных, инфицированных этим 
вирусом, наблюдаются желтуха, 
лихорадка, слабость и прочие сим-
птомы, указывающие на наличие 
инфекции. У остальных 75% паци-
ентов заболевание протекает, как 
правило, малосимптомно, поэто-

му огромное количество больных 
не попадают в поле зрения инфек-
циониста, гастроэнтеролога или 
врача общей практики, в хрони-
ческую форму переходит 50–80%. 
Таким образом, не всегда можно 
определить момент начала забо-
левания, а значит, установить его 
длительность, а ведь этот фактор 
непосредственно влияет на про-
гноз лечения. 

– От чего зависит эффективность 
противовирусной терапии?
– конечно, существует целый ряд 
факторов, определяющих эффек-
тивность и длительность терапии, 
например, генотип вируса гепати-
та C. если пациент инфицирован 
1-м генотипом вируса С, вероят-
ность успешного лечения – около 
50%, если разновидность вируса 
гепатита C отличается от 1-го 
генотипа – частота достижения 
устойчивого вирусологического 
ответа (УвО) будет достигать 75–
90% и может даже превысить эту 
цифру. наличие полиморфизма 
гена интерлейкина 28B (генотип 
человека СС) также сопряжено с 
большей частотой формирования 
УвО у пациентов с 1-м генотипом 
вируса гепатита С. 

– Это высокие показатели, а ведь 
еще недавно гепатит являлся не-
излечимым заболеванием.
– За последние 20 лет нам удалось 
достичь колоссальных успехов 
в лечении гепатита C. Был прой-
ден огромный путь: мы начинали 
с монотерапии интерферонами. 
Это было сопряжено с серьезны-
ми нежелательными эффектами, 
и, что еще хуже, отвечали на та-
кое лечение лишь 4–5% больных. 
Позже присоединение к схеме те-
рапии рибавирина, равно как и по-
явление в клинической практике 
пегилированных интерферонов, 
увеличило шансы больных на до-
стижение УвО.
в последнее время все боль-
ше внимания уделяется самым 
сложным пациентам: больным с 
1-м генотипом вируса, тем, кто 
не ответил на терапию, и тем, у 

кого случился рецидив заболева-
ния. Связано это с появлением 
препаратов с прямым противо-
вирусным действием – ингибито-
ров протеазы вируса гепатита C 
телапревира и боцепревира. Эти 
препараты уже зарегистриро-
ваны в США и странах европы. 
в россии эти средства пока не по-
явились, так как этап клиничес-
ких испытаний еще не завершен. 
но я надеюсь, что в ближайшее 
время эта проблема будет реше-
на, и мы сможем лечить наших 
пациентов в соответствии с сов-
ременными стандартами. Это 
позволит сделать более реальным 
достижение УвО у тех пациентов, 
которым мы не можем помочь 
сегодня, и в первую очередь у не 
ответивших на ранее проведен-
ную противовирусную терапию и 
у пациентов с более продвинутой 
стадией фиброза. речь идет пока 
о больных, инфицированных 1-м 
генотипом вируса гепатита С.

– Насколько правомерно гово-
рить о пациентах, достигших 
устойчивого вирусологического 
ответа, как о выздоровевших? 
Ведь есть внепеченочные ло-
кализации вируса гепатита C, 
а благодаря проведенному лече-
нию вирус может и не обнаружи-
ваться в крови при проведении 
качественных и количественных 
ПЦР-тестов. Каков порог чувст-
вительности этих тестов? 
– Существующие тест-системы 
позволяют выявлять вирусную 
нагрузку в 50 Ме/мл (около 200 ко-
пий/мл) и ниже, то есть они отли-
чаются высокой чувствительнос-
тью. УвО – надежный критерий 
элиминации вируса из организма. 
Длительное наблюдение за паци-
ентами, ответившими на проти-
вовирусную терапию достижени-
ем УвО, подтвердило отсутствие 
виремии на протяжении многих 
лет. если пациент к тому же имеет 
нормальные показатели активнос-
ти аминотрансфераз и у него сни-
жается выраженность фиброза, 
это также является подтверждени-
ем выздоровления. То есть можно 
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темой водоснабжения обеспечены 
менее 20% населения. Уровень за-
болеваемости гепатитом А, особен-
но среди детей, в этой республике 
сегодня самый высокий по рос-
сии. Так, в 2010 г. показатель дет-
ской заболеваемости гепатитом А 
в Тыве и российской Федерации со-
ставил 452,8 и 13,9 на 100 тыс. насе-
ления соответственно.

– В чем особенность лечения ге-
патита А и какие схемы и препа-
раты используются для терапии 
данного заболевания?
– При легком течении инфекции 
больные могут лечиться дома с 
применением щадящей диеты и 
соблюдением режима; при сред-
нетяжелых и тяжелых формах 
целесообразна госпитализация в 
стационар. Проводится патогене-
тическая терапия. Этиотропная 
терапия гепатита А не разрабо-
тана, противовирусные препа-
раты не применяются. Для пре-
дотвращения распространения 
инфекции, вызванной вирусом 
гепатита А, необходимо прове-
дение мероприятий по гигиени-
ческому воспитанию населения, 
обеспечению доброкачественной 
питьевой водой и улучшению са-
нитарных условий. кроме того, 
осуществление экстренной вак-
цинопрофилактики гепатита А 
в очагах инфекции позволяет 
снизить интенсивность распро-
странения данного заболевания. 
Однако, учитывая значительную 
распространенность гепатита А, 
для многих регионов россии необ-
ходимо включение вакцинопро-
филактики против гепатита А 
в региональный календарь про-
филактических прививок.
Так, в 2011 г. на территории Тывы 
произошло одно из крупных зем-
летрясений, зарегистрированных 
в россии (7 баллов по шкале рих-
тера), результатом которого могли 
стать нарушения водоснабжения и 
канализации, способные привес-
ти к распространению гепатита А 
среди восприимчивой части насе-
ления во время сезонного подъема 
заболевания гепатитом А. 

в республику Тыва при содей-
ствии института полиомиели-
та и вирусных энцефалитов им. 
М.П. чумакова рАМн в рамках на-
учно-практического сотрудниче-
ства с Министерством здравоох-
ранения и социального развития 
республики Тыва и Управления 
Федеральной службы по надзору в 
сфере защиты прав потребителей 
и благополучия человека по рес-
публике Тыва в июле 2012 г. ком-
панией ЗАО «глаксо Смит кляйн 
Трейдинг» на безвозмездной ос-
нове была направлена вакцина 
против гепатита А Хаврикс в ко-
личестве 39 611 доз для иммуниза-
ции всех детей в возрасте 3–8 лет. 
Сейчас в Тыве начата прививочная 
кампания, и мы очень надеемся, 
что проведение этой гуманной ак-
ции защитит самых юных жителей 
республики от гепатита А. 

– Вы занимаетесь изучением ге-
патита дельта. Расскажите, пожа-
луйста, об этой форме подробнее.
– Действительно, это мой «люби-
мый» вирус. Ситуация с терапией 
вызываемого им гепатита в нашей 
стране на сегодняшний день очень 
тяжелая, а случаи заболевания до 
сих пор не регистрируются. кро-
ме того, лица, у которых выявлен 
HBsAg, не обследуются на наличие 
антител к вирусу гепатита D. из-
вестно, что эти антитела присут-
ствуют приблизительно у 10% лиц, 
положительных по HBsAg.
конечно, нужно понимать, что 
прямой корреляции между рас-
пространенностью HBsAg в раз-
личных регионах и наличием 
антител к вирусу гепатита D нет. 
Скажем, в китае распространен-
ность австралийского антигена 
очень высока, а гепатита D там 
практически нет. Определить, ка-
кова реальная эпидситуация по 
данному заболеванию в конкрет-
ной стране или в определенной ее 
области, можно, лишь обследуя 
всех пациентов с HBsAg на анти-
тела к гепатиту D.
впрочем, эндемичные по гепатиту 
D регионы существуют, в нашей 
стране это Якутия и, конечно, Ты-

сказать, что гепатит C излечим, в 
отличие, например, от гепатита в.

– Представляет ли на сегодняш-
ний день угрозу для россиян 
гепатит А? По данным офици-
альной статистики, распростра-
ненность гепатита А в России 
в 3 раза меньше, чем гепатита В 
или гепатита C.
– Сравнение этих вирусов не очень 
корректно. вирус гепатита А, пре-
жде всего, не вызывает хроничес-
кого поражения печени, в отличие 
от вирусов гепатитов в и С. кроме 
того, у вируса гепатита А другие 
пути передачи инфекции: водный, 
пищевой, контактно-бытовой. 
и только лица, употребляющие 
инъекционные наркотики, могут 
инфицироваться вирусом гепати-
та А через кровь. Следует подчерк-
нуть также, что гепатит А – типич-
ная кишечная инфекция, одно из 
самых распространенных инфек-
ционных заболеваний человека 
в мире. к сожалению, посколь-
ку вирус гепатита А передается с 
водой, заразиться им может прак-
тически любой человек: в городе – 
из-за проблем с канализационной 
системой, в деревне – из-за отсут-
ствия таковой.
в качестве примера можно привес-
ти республику Тыва, с эпидемио-
логической ситуацией в которой 
я знакома не понаслышке. По дан-
ным на 1 января 2012 г., в регионе 
проживают 309 347 человек, пло-
щадь республики равна четырем 
Швейцариям, а современной сис-
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Государственная программа по 
вирусным гепатитам для граждан России 

отсутствует, если они не инфицированы 
ВИЧ (!). Практически нет современных 

отечественных эффективных 
противовирусных препаратов для лечения 

вирусных гепатитов, кроме «коротких» 
интерферонов.
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ва, где антитела к данному вирусу 
встречаются у 22 и 32,1% среди 
HBsAg-позитивных лиц из груп-
пы условно здорового населения 
соответственно (в Тыве рнк ви-
руса гепатита дельта выявляется у 
46%). в европейской части россии, 
например в Москве, в ростовской 
области, распространенность ге-
патита D незначительна, к востоку 
она повышается. к сожалению, на 
сегодняшний день нет законода-
тельной базы, которая регулиро-
вала бы проведение диагностичес-
ких исследований, нацеленных на 
выявление антител к гепатиту D. 
в эндемичных регионах это уже 
делается, но на уровне инициати-
вы отдельных эпидемиологов и 
инфекционистов. Мне очень хоте-
лось бы, чтобы ситуация измени-
лась и определение антител к ви-
русу гепатита D у HBsAg-позитив-
ных пациентов было обязательно 
включено в стандарты оказания 
медицинской помощи. Мы уже 
выступали с этим предложением 
на Бюро отделения профилакти-
ческой медицины рАМн и пола-
гаем, что оно будет рассмотрено 
на уровне роспотребнадзора, Ми-
нистерства здравоохранения рФ. 
Я надеюсь, что в эндемичных по 
гепатиту D регионах будут запу-
щены программы по выявлению 
и регистрации лиц прежде всего 
из групп риска (новорожденные, 
беременные женщины, доноры, 
медицинские работники), инфи-
цированных вирусом гепатита 
дельта, а также по выделению 
групп пациентов, нуждающихся в 
противовирусной терапии. 

– Насколько опасен гепатит D? 
Значительно ли это заболевание 
ухудшает жизненный прогноз?
– гепатит D является одним из са-
мых тяжелых заболеваний печени 
вирусной этиологии, характеризу-
ется быстрым прогрессированием 
фиброза до развития цирроза пе-
чени и гепатоцеллюлярной карци-
номы. 
Скажем, в Тыве до 35% случаев ге-
патита D выявляются уже на ста-
дии осложнений цирроза печени. 

Это связано с поздней обраща-
емостью и неосведомленностью 
пациентов, удаленностью мест 
проживания от медицинских уч-
реждений, отсутствием должных 
мероприятий по выявлению ин-
фицированных и пр. 
Опасен дельта-вирус и тем, что от 
хронического гепатита до цирроза 
проходит достаточно мало вре-
мени – 5–10 лет, а порой и менее, 
особенно если речь идет о раннем 
инфицировании.
в Тыве среди 214 пациентов мы 
наблюдали в динамике группу из 
48 человек в течение 2 лет (3 точки 
исследований), и за такой корот-
кий период 14 из них мы потеряли 
преимущественно из-за повторяю-
щихся кровотечений из варикозно 
расширенных вен пищевода, а у 
тех, у кого был ранее выявлен ге-
патит умеренной активности, за 
2–3 года сформировался цирроз 
печени. Такая серьезная ситуация, 
с одной стороны, связана с низкой 
культурой населения и низкой вы-
являемостью заболевания, а с дру-
гой – с низкой доступностью про-
тивовирусной терапии. конечно, 
существуют квоты, но их слишком 
мало. в терапии же нуждаются не 
менее 20% пациентов, инфициро-
ванных вирусом гепатита D, а ре-
шение о начале лечения должно 
приниматься исходя из состояния 
пациента, из активности процесса, 
а не из количества пациентов, кото-
рых можно лечить по квотам. 

– Допустим, в ближайшее время 
удастся обеспечить лекарствен-
ными средствами если не всех, 
то большую часть инфицирован-
ных вирусом гепатита D. Может 
ли современная медицина пред-
ложить этим пациентам дейст-
венное лечение?
– в настоящее время проводится 
исследование по оценке эффек-
тивности применения пегилиро-
ванных интерферонов и препара-
та тенофовир, однако ранее 2017 г. 
результатов этой работы ждать не 
приходится.
что касается существующей те-
рапии гепатита D на основе пеги-

лированных интерферонов, она 
отличается недостаточной эф-
фективностью: выздоравливают 
при использовании такой схемы 
лечения не более 25–27% боль-
ных. Мы пытались отказаться от 
пегилированных интерферонов в 
пользу больших доз «коротких», 
но переносимость такого лечения 
оказалась очень низкой, возника-
ли многочисленные серьезные не-
желательные явления.
интересен наш опыт применения 
«коротких» интерферонов у детей, 
инфицированных вирусами гепа-
титов в и D, в сочетании с ингиби-
торами обратной транскриптазы, 
что давало хороший терапевтичес-
кий эффект.

– А как дети оказываются в чис-
ле инфицированных вирусами 
гепатита В и D?
– в этом виноват семейный анам-
нез. к сожалению, в Тыве мы не-
редко наблюдали семьи, в которых 
2–3 поколения инфицированы 
одними и теми же вирусами. У ба-
бушки, у мамы выделяется HBsAg, 
антитела к вирусу гепатита дельта – 
и у детей, разумеется, тоже. Эпиде-
мический процесс гепатитов в и D 
в Тыве характеризуется циркуля-
цией и инфицированием вирусами 
гепатитов членов семей и форми-
рованием семейных очагов хрони-
ческих инфекций (12,6%), которое 
происходит при тесном бытовом 
контакте через различные микро-
травмы кожи и слизистых оболо-
чек, возможна также и передача 
вируса у супругов при половых 
контактах. интенсивность переда-
чи возбудителя в семейных очагах 
зависит от концентрации вируса у 
источника инфекции, иммунного 
статуса, а также социально-эконо-
мического и культурного уровня 
членов семьи.
При этом весьма серьезной пред-
ставляется проблема активного 
вовлечения в эпидемический про-
цесс по дельта-инфекции меди-
цинских работников. в настоящее 
время среди них сохраняется до-
статочно высокий уровень инфи-
цированности (16,9%). 
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дневник наблюдений за собствен-
ным состоянием, что позволило 
описать данное заболевание и в 
последующем идентифицировать 
вирус, его вызвавший. на сегод-
няшний день выделено несколько 
генотипов вируса гепатита е: по 
одним данным, их 4, по другим – 5. 
в любом случае, доказано, что пер-
вые два генотипа являются «чело-
веческими», 3-м и 4-м генотипом 
болеют свиньи и многие другие 
животные, инфекция относится к 
антропозоонозам.
в нашей стране неоднократно 
регистрировались случаи забо-
левания гепатитом е, например 
недавняя вспышка во владимир-
ской области, в коврове – тогда 
гепатитом е заболели 14 человек, 
причем у одного из них оказалось 
фульминантное течение заболе-
вания, и пациента мы в итоге по-
теряли. регистрировались случаи 
заболевания и в Москве, среди 
не выезжавших в другие регионы 
москвичей. Сейчас значительное 
число заболевших зарегистриро-
вано в Белгородской области.

– Каковы перспективы заболев-
ших гепатитом Е?
– как правило, если не считать 
случаев фульминантного тече-
ния гепатита, пациенты выздо-
равливают. Основную опасность 
гепатит е представляет для бе-
ременных женщин и тех, кто ин-
фицирован 1-м генотипом. на 
территории россии преобладает 
3-й генотип вируса гепатита е, 
особенно часто он выявляется 
среди любителей полакомиться 
плохо прожаренным мясом мо-
лочных поросят. иногда гепатит е 
переходит в хроническую форму, 
но, как правило, это характер-
но для пациентов с сопутству-
ющими заболеваниями, напри-
мер на фоне вич-инфекции или 
иммуносупрессивных состоя-
ний другой этиологии (после 
трансплантации почек, печени). 
в таких случаях (хроническая 
форма инфекции) применяются 
препараты рибавирина, причем 
довольно успешно. что же касает-

ся профилактики, то в настоящее 
время разрабатывается ветери-
нарная вакцина, есть два препа-
рата для вакцинопрофилактики 
гепатита е у человека, которые 
показали свою высокую эффек-
тивность в клинических испыта-
ниях. к сожалению, выявление и 
лечение пациентов, инфициро-
ванных вирусом гепатита е, со-
пряжены с теми же трудностями, 
что и работа с больными гепати-
том D, – у нас нет ни налажен-
ной системы лабораторной диа-
гностики, ни профилактических 
программ, ни клинических реко-
мендаций по лечению. конечно, 
говорить об эффективной борьбе 
с гепатитом е в таких условиях 
преждевременно.

– Как бы Вы охарактеризовали 
ситуацию с вирусными гепатита-
ми в России в целом в сравнении, 
например, с развитыми странами 
Европы, США по заболеваемос-
ти, доступности лекарственных 
средств, продолжительности 
жизни больных?
– Мы – жители огромной стра-
ны, которую любим и которой 
гордимся. но заболеть вирусным 
гепатитом в россии страшно: 
государственная программа по 
вирусным гепатитам для граж-
дан страны отсутствует, если 
они не и нфицированы вич (!). 
Противовирусная терапия – это 
личное дело пациента, что ло-
жится огромным экономичес-
ким бременем на каждого боль-
ного и его семью. Практически 
нет современных отечественных 
эффективных противовирусных 
препаратов для лечения вирус-
ных гепатитов, кроме «корот-
ких» интерферонов. недоступ-
на трансплантация печени для 
пациентов, проживающих не в 
столицах. А чем заканчивается 
хроническая инфекция, вызван-
ная гепатотропными вирусами, 
если отсутствует современная 
терапия и недоступна высоко-
технологическая помощь, каков 
прогноз на выздоровление – мы 
уже обсудили. 

но будем корректны, здесь нужна 
строго доказательная база, кото-
рой нет.

– Разве сотрудники медицинских 
учреждений не получают профи-
лактической прививки от гепа-
тита?
– вакцинопрофилактика гепати-
та в среди работников здравоох-
ранения началась только в 2000-х 
годах. Такая же ситуация и с дет-
ским населением Тывы. Среди об-
следованных детей младше 9 лет из 
группы условно здорового населе-
ния, получивших 3 дозы вакцины 
против гепатита в (а это единст-
венный способ профилактики 
гепатита дельта), не было выяв-
лено ни одного случая наличия 
антител к вирусу гепатита дельта. 
и конечно, важнейшим шагом 
на пути борьбы с гепатитами в 
и D среди населения республики 
Тыва стало включение соответ-
ствующей прививки в националь-
ный календарь профилактических 
прививок, утверждаемый Мин-
здравом россии.

– Насколько известно, некоторое 
сходство в эпидемиологических 
чертах с гепатитом А имеет гепа-
тит Е? Регистрируются ли в Рос-
сии случаи заболевания гепати-
том Е и насколько эта проблема 
актуальна для нашей страны?
– ранее гепатит е рассматривался 
исключительно как тропическая 
болезнь, характерная для стран 
Африки и Юго-восточной Азии, 
и впервые он был описан как кли-
нический феномен в индии. вирус 
гепатита е был открыт в начале 
1980 г. нашими соотечественни-
ками, работавшими в институте 
полиомиелита и вирусных энце-
фалитов им. М.П. чумакова рАМн 
Михаилом Суреновичем Балая-
ном и его сотрудниками. Михаил 
Суренович провел научный опыт, 
выпив суспензию, приготовлен-
ную из биологических жидкос-
тей (фекалии) инфицированных 
гепатитом е солдат, воевавших в 
Афганистане. Михаил Суренович 
тяжело болел и одновременно вел 
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Медицинские новости

Тройная терапия хронического гепатита С: 
проблемы и перспективы

Тройная терапия хронического гепатита С (ХГС) с применением препаратов прямого противовирусного 
действия – ингибиторов протеазы вируса гепатита С – это новый шаг в лечении больных с ХГС. 

Применение инновационных подходов не только открывает новые перспективы в терапии, но и сопряжено 
с развитием ряда нежелательных явлений, что требует от врачей-гепатологов опыта и вместе с тем 

владения определенными навыками, чтобы контролировать и своевременно корректировать эти явления. 
Вопросы возникновения и устранения нежелательных явлений противовирусной терапии были затронуты 
в рамках 4-й международной конференции «Белые ночи гепатологии» (Санкт-Петербург, 7–8 июня 2012 г.), 

которая прошла под эгидой Европейской ассоциации по изучению печени (EASL).

ведущими мировыми специалистами нара-
ботан опыт назначения тройной терапии с 
использованием ингибиторов протеазы, во 

многих странах мира проводились контролируе-
мые исследования. Так, согласно результатам кли-
нического исследования III фазы ADVANCE, трой-
ная терапия значительно увеличивает процент 
достижения устойчивого вирусологического отве-
та (УвО) у 79% пациентов, ранее не получавших 
лечения, по сравнению с 46% больных в группе 
контроля. По результатам международного много-
центрового клинического исследования REALIZE, 
изучавшего применение тройной терапии у слож-
ных категорий пациентов, УвО наблюдается у 84% 
пациентов с рецидивом, у 61% больных с частич-
ным вирусологическим ответом и у 31% пациентов 
с нулевым ответом. При этом у 73% больных с мос-
товидным фиброзом и у 47% с циррозом печени 
наблюдалось полное исчезновение вируса гепатита 
С из организма, что дает шансы на выздоровление 
самой сложной категории пациентов, ранее тако-
вых не имевшей.
По словам профессора гепатологии Университета 
Hôpital Beaujon (Париж) Дидро Тарика АССеЛАХА, 
для пациентов с 1-м генотипом вируса гепатита С 
тройная терапия в сравнении со стандартной схе-
мой лечения увеличивает шансы на излечение: ра-
нее речь шла о 40% случаев излечения, сегодня при 
использовании противовирусной терапии эради-
кация вируса происходит в 85% случаев, причем 
проявление побочных эффектов можно свести 
к минимуму.
Анемия – одно из наиболее часто встречающихся 
на фоне тройной терапии нежелательных явлений. 
Одним из основных методов коррекции анемии, воз-
никающей на фоне приема ингибиторов протеазы 
вируса гепатита С, является снижение доз рибави-

рина. По результатам международных рандомизи-
рованных исследований, прерывание лечения вслед-
ствие развития анемии на фоне приема телапревира 
было отмечено лишь в 3% случаев. в рамках данных 
исследований в качестве метода коррекции анемии 
использовалось снижение дозы рибавирина. При 
этом как у пациентов, впервые получающих лечение, 
так и у больных с предшествующей неудачей терапии 
на фоне комбинированной терапии с телапревиром 
снижение дозы рибавирина наблюдалось чаще, чем в 
группе контроля. Однако уменьшение дозы рибави-
рина, включая дозировку до ≤ 600 мг/день, не оказы-
вало значимого эффекта на частоту достижения УвО 
у пациентов, получавших телапревир. 
Межлекарственное взаимодействие препаратов, 
назначаемых с целью контрацепции, коррекции не-
желательных явлений, терапии сопутствующих за-
болеваний при лечении вич-инфекции и гепатита 
С, также входит в число проблем, возникающих при 
лечении хронического гепатита С. 
как отметил профессор фармакологии Универси-
тета Ливерпуля Дэвид БЭк, лекарственные взаи-
модействия не являются значимым препятствием 
для проведения эффективной противовирусной 
терапии гепатита С. Это связано с фиксированной 
длительностью назначения телапревира – 12 не-
дель, ограниченным списком препаратов, способ-
ных вступать во взаимодействия с ингибиторами 
протеазы, и возможностью их замены на другие ле-
карственные схемы.
Схема тройной терапии ХгС включена в рекомен-
дации и на протяжении года применяется в США, 
странах европы и Японии. в россии ее внедрение 
планируется в 2012 г., по результатам одобрения 
регуляторных органов на медицинское применение 
препарата.  

Пресс-релиз компании AG Loyalty



Главное медицинское управление УД Президента Российской Федерации
Календарный план мероприятий непрерывного повышения квалификации 

медицинских работников на II полугодие 2012 года

11 сентября  

Ежегодная конференция «Современные возможности диагностики и лечения 
болезней органов пищеварения с позиций доказательной медицины»
Руководитель: профессор О.Н. Минушкин, главный гастроэнтеролог Главного 
медицинского управления УД Президента РФ, заведующий кафедрой гастроэнтерологии 
ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ

12–14 сентября

Первый российский мастер-класс «Хирургическое лечение храпа и синдрома 
обструктивного апноэ сна»
Руководитель: профессор А.С. Лопатин, заведующий кафедрой болезней уха, горла 
и носа ГБОУ ВПО «Первый Московский государственный медицинский университет 
им. И.М. Сеченова» МЗиСР РФ
Место проведения: Университетская больница № 1, ГБОУ ВПО «Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова» МЗиСР РФ, ул. Большая Пироговская, 6/1

12 октября

Ежегодная конференция «Генитальные инфекции и патологии шейки матки»
Руководитель: профессор В.Н. Прилепская, заместитель директора по научной работе, 
руководитель научно-поликлинического отделения ФГБУ «Научный центр акушерства, 
гинекологии и перинатологии им. акад. В.И. Кулакова» МЗиСР РФ

7 ноября 

Ежегодная конференция «Сахарный диабет II типа и метаболический синдром»
Руководитель: профессор А.М. Мкртумян, заведующий кафедрой эндокринологии 
и диабетологии ЛФ ГБОУ ВПО «Московский государственный медико-стоматологический 
университет» МЗиСР РФ

23 ноября

Ежегодная конференция «Профилактика и лечение гриппа и других острых 
респираторных вирусных инфекций»
Руководители: академик РАМН В.И. Покровский, главный инфекционист Главного 
медицинского управления УД Президента РФ, директор ФБУН «ЦНИИ эпидемиологии» 
Роспотребнадзора, профессор А.В. Девяткин, главный врач инфекционного корпуса ФГБУ 
«Центральная клиническая больница с поликлиникой» УД Президента

19 декабря

Ежегодная конференция «Диагностика и лечение заболеваний сердечно-сосудистой 
системы. Проблемы и решения»
Руководители: профессор Б.А. Сидоренко, заместитель главного кардиолога Главного 
медицинского управления УД Президента РФ, заведующий кафедрой кардиологии 
и общей терапии ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ; 
профессор С.Н. Терещенко, руководитель отдела заболеваний миокарда и сердечной 
недостаточности Института клинической кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГБУ 
«Российский кардиологический научно-производственный комплекс» МЗиСР РФ

Техническая   поддержка – ООО «МедЗнания», тел: 8(495)614-40-61, ф. 8(495)614-43-63
Подробная программа – на сайте www.medq.ru

Адрес проведения мероприятий: ул. Новый Арбат, 36/9
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гепатит: 
имидж, скрининг, вакцинация

Люди  События  Даты

Медицинские новости

Темпы роста заболеваемости хроническими гепатитами В и С в России превысили масштабы 
распространения ВИЧ-инфекции и туберкулеза и затронули все слои населения. Есть ли выход 

из сложившейся ситуации? Эта проблема стала темой пресс-конференции, посвященной второму 
Всемирному дню борьбы с гепатитом, которая была организована Межрегиональной общественной 

организацией содействия пациентам с вирусными гепатитами «Вместе против гепатита» 
при поддержке ЦНИИ эпидемиологии Роспотребнадзора, Всемирной организации здравоохранения 

и прошла в Москве 27 июля 2012 г. 

Согласно официальной статистике, в нашей 
стране каждый семнадцатый житель болен 
вирусными гепатитами (а реальные цифры, 

как считают ученые, существенно выше). У порядка 
3 млн человек выявлен хронический гепатит в (Хгв), 
более чем у 5 млн – хронический гепатит С (ХгС).
как подчеркнул руководитель референс-центра по 
мониторингу за вирусными гепатитами роспотреб-
надзора, руководитель научно-консультативного 
клинико-диагностического центра ФБУн «Цент-
ральный нии эпидемиологии роспотребнадзора» 
в.П. чУЛАнОв, несмотря на снижение заболева-
емости острым гепатитом в, ставшее возможным 
благодаря проведению программы вакцинопрофи-
лактики, ситуация с заболеваемостью хроническими 
гепатитами в и С в россии остается неблагоприят-
ной. Заболеваемость Хгв за последние 10 лет не име-
ет тенденции к снижению и остается на уровне 13–
16 случаев на 100 тыс. населения. возрастает за-
болеваемость ХгС, достигнув в 2010 г. показателя 
40 случаев на 100 тыс. населения. в первом полугодии 
2012 г. отмечен рост заболеваемости ХгС примерно в 
половине регионов россии. При этом большинство 
случаев заболевания регистрируется у молодых лю-
дей в возрасте от 20 до 40 лет, то есть среди репродук-
тивного потенциала страны. 
Доцент кафедры терапии и профболезней Первого 
МгМУ им. и.М. Сеченова, к.м.н. Т.н. ЛОПАТкинА 
отметила, что основными источниками инфекции, 
вызываемой вирусом гепатита в, являются не боль-
ные острым гепатитом в (от них заражаются 4–6% 
человек), а так называемые бессимптомные носите-
ли HBsAg, число которых достигает порядка 3 млн 
человек, причем у значительной доли при углублен-
ном обследовании выявляют хронический гепатит. 
в последние годы возросло количество пациентов, 
заразившихся гепатитами нозокомиальным путем 

(в результате врачебного вмешательства). «Острый 
вирусный гепатит С переходит в хронические формы 
в 60–80% случаев, а в 20% – приводит к циррозу пече-
ни, столь же неутешительные прогнозы и в отноше-
нии больных с Хгв», – подчеркнула Т.н. Лопаткина.
Один из важных аспектов – проведение вакцинации 
от гепатита в. в россии вакцинация была введена в 
национальный календарь профилактических при-
вивок приказом МЗ рФ в декабре 1997 г., и с 1999 г. 
начато выполнение этого приказа. результаты этой 
работы, уточнила Т.н. Лопаткина, становятся видны 
только спустя годы. 
По мнению экспертов, если изменить имидж болезни, 
акцентировав внимание на том, что гепатит касается 
каждого, а не только представителей социально не-
благополучных слоев населения, то это благоприятно 
отразится на ситуации с заболеваемостью, в частнос-
ти, будет способствовать проведению скрининговых 
программ среди широких слоев населения. Болезнь, 
выявленная на ранней стадии, гораздо легче поддает-
ся лечению, и ее прогрессирование может быть пол-
ностью остановлено. 
Тем не менее миллионам инфицированных гепатита-
ми B и С уже сейчас необходимо лечение, не только 
длительное и сложное, но и дорогое. Стоимость го-
дового курса лечения больного гепатитом С может 
составлять 700 тыс. руб. Существуют новые высоко-
эффективные лекарственные препараты для лечения 
хронических гепатитов, которые способны предот-
вратить развитие цирроза и рака печени, вернуть 
больных к нормальной жизни и трудоспособности, а 
также существенно снизить показатель смертности. 
Проблема лишь в доступности этих дорогостоящих 
препаратов и в том, что государственных программ 
поддержки пациентов с хроническими вирусными 
гепатитами в россии практически не существует. 

Пресс-релиз компании AG Loyalty
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Клиническая эффективность

Д.м.н., проф. и.в. МАев, к.м.н. Д.Т. ДичевА, Д.н. АнДреев 

Актуальные аспекты 
патогенетической 
фармакотерапии хронического 
билиарнозависимого 
панкреатита*

В статье рассматриваются схемы терапии хронического панкреатита 
(ХП), в том числе билиарнозависимого ХП. Назначаются ингибиторы 

протонной помпы (ИПП), ферментные препараты и селективные 
спазмолитики. Важным компонентом патогенетической терапии 

обострения хронического билиарнозависимого панкреатита является 
селективный спазмолитик Дюспаталин® (мебеверин). Препарат 

позволяет быстро купировать болевой абдоминальный и диспепсический 
синдромы. Показан Дюспаталин и в период ремиссии, что особенно 

важно, так как лечение хронического билиарнозависимого панкреатита 
должно проводиться и в период обострения, и в период ремиссии. 

В рамках патогенетической терапии ХП также необходимо назначение 
ферментных препаратов, например Креона. 

Термином «хронический пан-
креатит» обозначают группу 
хронических заболеваний 

поджелудочной железы (ПЖ) раз-
личной этиологии с фазово-про-
грессирующими очаговыми, сег-
ментарными или диффузными де-
генеративными, деструктивными 
изменениями ее экзокринной час-
ти, атрофией железистых элемен-
тов (панкреоцитов) и замещением 

их соединительной (фиброзной) 
тканью; изменениями в протоко-
вой системе ПЖ с образованием 
кист и конкрементов с различной 
степенью нарушения экзокринной 
и эндокринной функций [1].
на сегодняшний день внимание 
гастроэнтерологов привлечено к 
проблеме ранней диагностики и 
своевременного лечения хроничес-
кого панкреатита (ХП), в силу того 

что за последние 30 лет отмечена 
общемировая тенденция к возрас-
танию заболеваемости ХП более 
чем в два раза. в россии наблюда-
ется интенсивный рост заболевае-
мости ХП как среди взрослых, так 
и среди детей. распространенность 
заболеваний ПЖ среди взрослых 
увеличилась в 3 раза, в то время 
как у подростков заболеваемость 
выросла более чем в 4 раза [2, 3]. 
Значимость проблемы ранней 
диагностики и адекватного лече-
ния ХП обусловлена инвалидиза-
цией больных в трудоспособном 
возрасте. Данное заболевание 
увеличивает риск развития рака 
ПЖ [3]. Помимо нарушения экс-
креторной функции ПЖ, приводя-
щего к выраженному дисбалансу 
процессов пищеварения, у боль-
ных часто отмечаются нарушения 
инкреторной функции, способ-
ствующие развитию панкреато-
генного сахарного диабета (СД).

Классификация хронического 
панкреатита
классификация ХП, предложен-
ная российской гастроэнтероло-
гической ассоциацией (ргА), под-

* Статья подготовлена при поддержке компании «Эбботт».

ГБОУ ВПО «МГМСУ 
им. А.И. Евдокимова» 

Минздравсоцразвития 
России, кафедра 

пропедевтики 
внутренних болезней 
и гастроэнтерологии 
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разделяет данную патологию сле-
дующим образом [1]:
1) по морфологическим призна-
кам:
 ■ интерстициально-отечный;
 ■ паренхиматозный;
 ■ фиброзно-склеротический (ин-

дуративный);
 ■ гиперпластический (псевдоту-

морозный);
 ■ кистозный;

2) по клиническим проявлениям:
 ■ болевой вариант;
 ■ гипосекреторный вариант;
 ■ астено-невротический (ипохон-

дрический);
 ■ латентный;
 ■ сочетанный;

3) по характеру клинического те-
чения:
 ■ редко рецидивирующий;
 ■ часто рецидивирующий;
 ■ персистирующий;

4) по этиологии:
 ■ билиарнозависимый;
 ■ алкогольный;
 ■ дисметаболический;
 ■ инфекционный;
 ■ лекарственный;
 ■ идиопатический.

Осложнения:
 ■ нарушение оттока желчи;
 ■ портальная гипертензия (под-

печеночная форма);
 ■ воспалительные изменения;
 ■ эндокринные нарушения (панк-

реатогенный СД, гипогликеми-
ческие состояния).

выделение билиарнозависимого 
панкреатита обусловлено анато-
мо-функциональным единством 
гепатопанкреатодуоденальной об-
ласти. Двенадцатиперстная киш-
ка является своего рода регули-
рующим органом, соподчиненно 
которому функционирует панк-
реатобилиарное звено пищевари-
тельной системы [4].
Последовательное поступление в 
двенадцатиперстную кишку хи-
муса, а затем желчи и панкреати-
ческого секрета является необхо-
димым условием адекватного пи-
щеварения. конъюгаты желчных 
кислот эмульгируют жиры, что 
является необходимым звеном 
для последующего воздействия 
на них панкреатической липазы. 
недостаточная эмульгация жиров 
может приводить к вторичной, так 

называемой билиогенной панкреа-
тической недостаточности, что со-
здает условия функционального 
напряжения и повышенной сти-
муляции секреторной активности 
ПЖ, являясь одной из причин раз-
вития билиарнозависимого панк-
реатита. Помимо этого, желчные 
кислоты участвуют в активации 
холецистокинин-панкреозимина, 
а также непосредственно активи-
руют панкреатические ферменты. 
Желчь играет ключевую роль, ус-
коряя всасывание в тонкой кишке 
жирных кислот и моноглицери-
дов. Среди функций желчного пу-
зыря есть функция регулирования 
давления в двенадцатиперстной 
кишке, так как при сокращении 
желчный пузырь играет роль свое-
образного насоса, оказывающего 
влияние на внутрипросветное дуо-
денальное давление. При сниже-
нии сократительной активности 
желчного пузыря насосная функ-
ция может резко снижаться или 
утрачиваться, что приводит к дис-
координации гастродуоденальной 
моторики, появлению дуодено-
стаза. в то же время при первич-
ном нарушении моторной функ-
ции двенадцатиперстной кишки, 
например на фоне бульбита или 
язвенной болезни, неизбежно 
страдает связанная с ней мотори-
ка желчного пузыря и сфинктера 
Одди. Эти моторно-тонические 
расстройства могут являться при-
чиной развития воспалительных 
и застойных явлений в билиарном 
тракте. По данным Ю.Х. Марахов-
ского, застой желчи в желчном пу-
зыре по принципу обратной связи 
угнетает холерез, при этом умень-
шается синтез солюбилизантов 
холестерина – лецитина, желчных 
кислот и их конъюгатов, – приводя 
к возрастанию литогенности жел-
чи. С другой стороны, гипомотор-
ный желчный пузырь не способен 
удалять частицы, подвергшиеся 
агломерации. Автором была пока-
зана положительная корреляция 
между выраженностью гипокине-
тической дисфункции и индексом 
литогенности желчи [5, 6]. 

Патогенетические аспекты 
Среди причинных факторов ХП 
патология желчевыводящих пу-

тей выявляется в 35–56% случаев. 
в европейских странах желчнока-
менная болезнь является причи-
ной развития приступов острого 
панкреатита в 30–50% случаев [2]. 
разбирая патогенетические аспек-
ты формирования этой формы 
ХП, нельзя не вспомнить гипотезу 
«общего протока», предложенную 
E. Opie в начале XX века (рис. 1). 
Обнаружив конкремент в фатеро-
вом сосочке пациента, умершего 
от острого панкреатита, E. Opie 
предположил, что анатомическая 
близость мест впадения панкреа-
тического и желчного протоков в 
двенадцатиперстную кишку мо-
жет приводить к рефлюксу желчи 
в проток ПЖ и, как следствие, – к 
повреждению панкреатической 
паренхимы детергентами, нахо-
дящимися в желчи [2, 7]. развива-
ющаяся гипертензия вирсунгова 
протока может приводить к раз-
рыву мелких протоков ПЖ. наши 

Рис. 1. Eugene Opie (1873–1971), автор гипотезы 
«общего протока»
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современники, по сути, дополня-
ли высказанную ранее теорию. 
в последние годы было выявлено, 
что для развития ХП необходимы 
патологические изменения самой 
желчи. Проникновение в панкреа-
тический проток литогенной жел-
чи является механизмом, поддер-
живающим процесс воспаления 
паренхимы ПЖ [2, 3, 4].
Особенностью дисфункции желч-
ного пузыря по гипокинетичес-
кому типу является частое отсут-
ствие жалоб у пациента, в силу че-
го эта патология попадает в поле 
зрения врача лишь при формиро-
вании билиарнозависимого панк-
реатита. 
Примером может служить случай 
пациентки П. 34 лет, поступившей 
в гастроэнтерологическое отделе-
ние с жалобами на боль, усили-
вающуюся после еды, локализую-
щуюся по типу левого полупояса. 
При лабораторном обследовании 
были выявлены гиперамилазурия 
и гиперамилаземия. При ультра-
звуковом исследовании визуали-
зировались диффузные изменения 
неувеличенной ПЖ, а также конк-
ременты в желчном пузыре (рис. 
2, 3). Болевой эпизод возник пос-
ле употребления в пищу жирного 
шашлыка из свинины. При при-
цельном опросе наличие в анам-
незе симптомов, характерных для 
патологии билиарной системы, па-
циентка отрицала. Таким образом, 
длительно существовавшая дис-
функция желчного пузыря по ги-
покинетическому типу обусловила 
формирование желчнокаменной 
болезни, осложнившейся, в свою 
очередь, хроническим билиарно-
зависимым панкреатитом.
возвращаясь к вопросу о клини-
ческом течении хронического би-
лиарнозависимого панкреатита, 
стоит отметить, что начальный 
период рассматриваемого заболе-
вания, как правило, не превыша-
ющий 10 лет от дебюта патологии 
ПЖ, характеризуется чередова-
нием периодов обострения и ре-
миссии и в основном проявляется 
болевым абдоминальным синд-
ромом. Диспепсические жалобы 
выражены не всегда ярко и купи-
руются в первую очередь при ле-
чении обострения [1, 3]. 

второй период характеризуется 
нарастанием внешнесекреторной 
недостаточности ПЖ. Диспепси-
ческие проявления на этом этапе 
обусловлены нарастающей дуоде-
нальной гипертензией, носящей 
вторичный функциональный 
характер. Механизм ее форми-
рования имеет несколько этапов. 
нарушение моторной активнос-
ти двенадцатиперстной кишки 
приводит к нарастанию внутри-
полостного давления. Сфинктер-
ный аппарат начинает испыты-
вать увеличивающуюся нагрузку, 
особенно в постпрандиальном 
периоде. Для поступления в по-
лость двенадцатиперстной киш-
ки желчь и панкреатический сок 
должны преодолеть высокий гра-
диент давления в сфинктерной 
системе. возникает асинхронизм 
между поступлением в двенад-
цатиперстную кишку пищево-
го химуса и пищеварительных 
ферментов, что является причи-
ной формирующегося синдрома 
мальдигестии – разбалансировки 
процессов полостного гидролиза 
и всасывания [1, 2, 4].
Повышенная сократительная ак-
тивность сфинктерных структур 
сменяется их недостаточностью, 
в силу чего нарастает рефлюкс дуо-
денального содержимого в вир-
сунгов и общий желчный проток, 
замыкая порочный круг и являясь 
причиной обострения ХП и хро-
нического холецистита (рис. 4). 
назначение прокинетиков в слу-
чае недостаточности сфинктера 
Одди может приводить к усиле-
нию пропульсивной активности 
двенадцатиперстной кишки и, как 
следствие, нарастанию внутри-
просветного давления и усилению 
энтеробилиарного и энтеропанк-
реатического рефлюксов. 
Билиарная и панкреатическая 
недостаточность способствуют 
формированию синдрома избы-
точного бактериального роста в 
результате микробного обсемене-
ния тонкой кишки, в еще большей 
степени повышая внутрипросвет-
ное давление. на этом фоне усили-
ваются синдромы мальдигестии и 
мальабсорции. 
нарастание внешнесекреторной 
недостаточности ПЖ приводит 

Рис. 2. Ультразвуковое исследование органов брюшной 
полости в В-режиме. На снимке визуализируются 
конкременты в полости желчного пузыря

Рис. 3. Ультразвуковое исследование органов брюшной 
полости в В-режиме. На снимке визуализируются 
выраженные диффузные изменения и повышение 
эхогенности паренхимы поджелудочной железы

Лечение обострения 
билиарнозависимого хронического 
панкреатита включает назначение 

ингибиторов протонной помпы, 
ферментных препаратов и селективных 

спазмолитиков. Важную роль 
в купировании болевого абдоминального 

синдрома играет коррекция нарушений 
моторики желчного пузыря, что 

способствует нормализации пассажа 
секрета поджелудочной железы. 
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к дискоординации моторики две-
надцатиперстной кишки. При 
поступлении пищевого химуса 
осуществляется стимуляция со-
кратительной активности желч-
ного пузыря и ПЖ посредством 
выработки секретина, холецисто-
кинина и панкреозимина. Допол-
нительную роль играет бомбезин, 
усиливающий сократительную 
функцию желчного пузыря. При 
выделении достаточного коли-
чества ферментов, гидрокарбона-
тов, содержащихся в панкреати-
ческом секрете, происходит адек-
ватный гидролиз нутриентов, 
приводящий к ослаблению сти-
муляции секреции ПЖ. на фоне 
длительного течения ХП умень-
шается количество функциональ-
но активных ацинарных клеток 
ПЖ, и в результате в двенадцати-
перстную кишку поступает недо-
статочное количество ферментов. 
При наличии негидролизован-
ных нутриентов ПЖ продолжа-
ет испытывать стимулирующее 
воздействие, осуществляемое 
посредством интестинальных 
гормонов. Сократительная ак-
тивность двенадцатиперстной 
кишки снижается в ожидании 
выделения дополнительной пор-
ции панкреатического секрета. 
Это является причиной форми-
рования дуоденостаза и хрони-
ческой дуоденальной гипертен-
зии у пациентов с экскреторной 
недостаточностью ПЖ. на этом 
фоне усиливаются диспепсичес-
кие проявления заболевания, 
рассмотренные выше: тяжесть, 
распирание, дискомфорт, а иног-
да и боль в верхней половине жи-
вота. в попытке снизить давление 
в двенадцатиперстной кишке на 
фоне дуоденостаза рефлекторно 
возбуждается рвотный центр. 
Тошнота и рвота приводят к дис-
моторике двенадцатиперстной 
кишки, в случае состоятельнос-
ти сфинктера Одди отмечается 
его выраженный спазм. на фоне 
растяжения стенок вирсунгова 
протока и общего желчного про-
тока формируется дополнитель-
ное рефлекторное возбуждение 
рвотного центра. в случае функ-
циональной несостоятельности 
сфинктера Одди рвота на фоне 

дуоденостаза стимулирует реф-
люкс дуоденального содержимого 
в билиарную и панкреатическую 
протоковую систему, что поддер-
живает воспалительный процесс 
в этих органах [4, 7, 8, 9]. 

Схемы терапии 
билиарнозависимого 
хронического панкреатита
Лечение обострения билиарно-
зависимого ХП не отличается от 
терапии других форм этого забо-
левания и включает назначение 
ингибиторов протонной помпы 
(иПП), ферментных препаратов и 
селективных спазмолитиков [1, 2, 
3, 10, 11]. 
назначение иПП приводит к ин-
гибированию синтеза соляной 
кислоты в желудке и, как след-
ствие, к уменьшению продукции 
секретина и холецистокинина. на 
этом фоне снижается панкреати-
ческая секреция [2, 11]. 
важную роль в купировании бо-
левого абдоминального синдро-
ма играет коррекция нарушений 
моторики желчного пузыря, что 
способствует нормализации пас-
сажа секрета ПЖ. При выполне-
нии эзофагогастродуоденоскопии 
целесообразен осмотр большого 
дуоденального сосочка, так как 

в случае выявления папиллита 
необходимо проведение антибак-
териальной терапии препаратами, 
выделяемыми в достаточной кон-
центрации с желчью. 
как правило, диагностируется 
функциональный спазм сфинкте-
ра Одди, дуоденальная гипертен-
зия. в этом случае ключевую роль 
в лечении играют селективные 
спазмолитики, например мебеве-
рин (Дюспаталин®). Дюспаталин® 
обладает нормализующим влия-
нием на мускулатуру кишечника, 
устраняя дуоденостаз, гиперпе-
ристальтику, спазмофилию, но не 
вызывая при этом нежелательной 
гипотонии. Этот эффект Дюспа-
талин® развивает благодаря сни-
жению проницаемости мембран 
гладкомышечных клеток для внеш-
них ионов Nа+, что приводит к 
антиспастическому эффекту, и 
благодаря предотвращению раз-
вития гипотонии за счет умень-
шения оттока ионов к+ из клетки. 
Эффект при применении Дюс-
паталина возникает через 20–30 
минут и продолжается в течение 
12 часов, что делает возможным 
двукратный прием препарата в 
течение суток. Пролонгирован-
ное действие препарата обеспечи-
вается за счет наличия в капсулах 
Дюспаталина мебеверина гидро-
хлорида в виде гранул. Препарат 
не подвергается воздействию со-

Рис. 4. Рефлюкс дуоденального 
содержимого в вирсунгов и общий 
желчный проток на фоне повышения 
внутриполостного давления 
в двенадцатиперстной кишке

При диагностировании 
функционального спазма 
сфинктера Одди и дуоденальной 
гипертензии ключевую роль 
в лечении играют селективные 
спазмолитики, например мебеверин 
(Дюспаталин®). Дюспаталин® 
обладает нормализующим влиянием 
на мускулатуру кишечника, устраняя 
дуоденостаз, гиперперистальтику, 
спазмофилию, но не вызывая 
при этом нежелательной гипотонии.
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ляной кислоты желудка, так как 
гранулы покрыты кислотоустой-
чивой оболочкой. в силу того что 
Дюспаталин® активно метаболи-
зируется при прохождении через 
печень, а его метаболиты быстро 
выводятся с мочой, полная экс-
креция происходит в течение 
24 часов после однократного при-
ема. назначение Дюспаталина – 
важное звено в патогенетической 
терапии обострения хроничес-
кого билиарнозависимого панк-
реатита. Однако, в соответствии 
с нашим клиническим опытом, 
целесообразно периодическое 
назначение Дюспаталина и в ста-
дии ремиссии, это играет ключе-
вую роль именно при билиарно-
зависимой форме хронического 
панкреатита. Своевременная 
нормализация сократительной 
активности желчного пузыря, 
профилактика формирования и 
нарастания билиарной гипертен-
зии приводят к своевременному 
оттоку панкреатического секрета, 
а значит, профилактике возмож-
ных обострений.   

важнейшим звеном патогенети-
ческой терапии ХП является на-
значение ферментных препаратов. 
Общепризнанными показаниями 
к заместительной ферментной те-
рапии считаются: стеаторея при 
потере более 15 г жира в сутки с 
калом; прогрессирующая трофо-
логическая недостаточность; стой-
кий диарейный синдром и диспеп-
сические жалобы [1]. Средствами 
выбора, приводящими к нормали-
зации пищеварительных процес-
сов при синдромах мальдигестии 
и мальабсорбции, являются пре-
параты панкреатина. выше были 
рассмотрены механизмы усугуб-
ления дуоденостаза на фоне внеш-
несекреторной недостаточнос-
ти ПЖ, а также порочные круги, 
приводящие к прогрессированию 
хронического билиарнозависимо-
го панкреатита на фоне дуоденаль-
ной гипертензии. Таким образом, 
адекватная ферментная терапия 
приводит не только к нормализа-
ции пищеварительных процессов, 
но и к профилактике прогрессиро-
вания и рецидивов хронического 
билиарнозависимого панкреатита 
[10, 11]. 
важной целью заместительной 
терапии панкреатическими фер-
ментами является обеспечение 
достаточной активности липазы в 
двенадцатиперстной кишке. в силу 
того что соляная кислота способ-
ствует разрушению 90% панкреати-
ческих ферментов, целесообразно 
назначение галеновых форм поли-
ферментных препаратов, снабжен-
ных кислотоустойчивой оболоч-
кой. в качестве эталонного можно 
рассматривать широко использу-
емый препарат креон®. Препарат 
содержит минимикросферы, диа-
метр которых в среднем составляет 
1,6 мм, что позволяет креону, сме-
шиваясь с химусом, активно участ-
вовать в процессах пищеварения. 
По сути, галеническая форма кре-
она воспроизводит физиологичес-
кие процессы пищеварения, при 
которых панкреатический сок вы-
деляется порциями в ответ на пос-
тупление пищи из желудка. Препа-
рат покрыт кишечнорастворимой 
оболочкой и заключен в желати-
новые капсулы. При попадании 
в желудок желатиновые капсулы 

быстро растворяются, минимик-
росферы смешиваются с пищей и 
порционно поступают в двенадца-
типерстную кишку.
резюмируя вышеизложенное, 
стоит отметить, что лечение хро-
нического билиарнозависимого 
панкреатита должно проводиться 
как в период обострения, так и в 
период ремиссии. важным зве-
ном патогенетической терапии 
является назначение селективных 
спазмолитиков и ферментных пре-
паратов. назначение Дюспаталина 
в стадии обострения заболевания 
позволяет быстро купировать 
болевой абдоминальный и дис-
пепсический синдромы. в период 
ремиссии должна ставиться зада-
ча нормализации сократительной 
активности желчного пузыря, 
сфинктера Одди, разрешения на-
чальных проявлений дуоденаль-
ной гипертензии, патогенетичес-
кая роль которой в формировании 
обострения хронического билиар-
нозависимого панкреатита была 
показана выше. 
коррекция внешнесекреторной 
недостаточности ПЖ при назна-
чении креона способствует нор-
мализации моторики двенадца-
типерстной кишки. Механизмы 
формирования дуоденостаза на 
фоне внешнесекреторной недо-
статочности ПЖ были рассмот-
рены выше. При обеспечении 
достаточного количества фермен-
тов корректируются характерные 
для данной патологии синдромы 
мальдигестии и мальабсорбции,  
приводящие к значительному 
улучшению трофологического 
статуса пациентов. 
Таким образом, фармакотерапия 
хронического билиарнозависи-
мого панкреатита по-прежнему 
представляет собой сложную мно-
гогранную проблему. Тщательное 
изучение анамнеза, использование 
всего арсенала диагностических 
средств, умелое их сочетание – за-
лог успеха в постановке диагноза. 
Знание патогенетических меха-
низмов формирования данной 
патологии позволяет не только 
лечить обострения, но и способ-
ствовать профилактике рециди-
вов хронического билиарнозави-
симого панкреатита. 

Важной целью заместительной 
терапии панкреатическими 

ферментами является обеспечение 
достаточной активности липазы 

в двенадцатиперстной кишке. 
Целесообразно назначение галеновых 

форм полиферментных препаратов, 
снабженных кислотоустойчивой 

оболочкой. В качестве эталонного 
можно рассматривать широко 

используемый препарат 
Креон®. Галенова форма Креона 

воспроизводит физиологические 
процессы пищеварения, при которых 

панкреатический сок выделяется 
порциями в ответ на поступление 

пищи из желудка.

Литература 
→ С. 60
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Д.м.н., проф. и.в. МАев, к.м.н. Д.Т. ДичевА, Д.н. АнДреев 

Подходы к индивидуализации 
лечения гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни

При необходимости в назначении прокинетиков все чаще отдается 
предпочтение итоприда гидрохлориду (Итомед), препарату 

с комбинированным механизмом действия, который отличается от 
других прокинетиков своей безопасностью и отсутствием серьезных 
побочных эффектов. В статье наряду с базисными препаратами для 

лечения гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) – ингибиторами 
протонной помпы (ИПП) и прокинетиками – рассматриваются 

индивидуальные схемы комплексного лечения ГЭРБ у пациентов со 
смешанным (кислым и щелочным) рефлюксом, включающим препарат 

урсодезоксихолевой кислоты (Урсосан), который позволяет обеспечить 
цитопротективный эффект по отношению к слизистой оболочке 
пищевода, предупредить возникновение патологического рефлюкса 

и улучшить качество пищеварительных процессов.

ГБОУ ВПО «МГМСУ 
им. А.И. Евдокимова» 

Минздравсоцразвития 
России, кафедра 

пропедевтики 
внутренних болезней 
и гастроэнтерологии 

Оптимизация 
терапевтической тактики
рост заболеваемости гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болез-
нью (гЭрБ) в мире обусловил 
большое количество исследова-
ний, посвященных оптимизации 
терапевтической тактики этого 
заболевания.
Безусловно, на сегодняшний день 
базисными препаратами для ле-
чения гЭрБ являются ингиби-
торы протонной помпы (иПП). 
Согласно стандартам терапии, 
предложенным российской гаст-
роэнтерологической ассоциаци-
ей (ргА), иПП являются препа-
ратами выбора для лечения как 
эрозивной, так и неэрозивной 

форм гЭрБ [1]. При неэрозивной 
рефлюксной болезни омепразол 
назначается однократно по 20 мг 
в течение 4–6 недель. При выяв-
лении эрозивного рефлюкс-эзо-
фагита возможность увеличения 
дозы (до 80 мг/сут) и длитель-
ность терапии определяются тя-
жестью поражения пищевода. 
в основу Лос-Анджелесской 
классификации рефлюкс-эзофа-
гита, разработанной в 1994 г. на 
X всемирном съезде гастроэнте-
рологов, положены эндоскопи-
ческие критерии: размер и коли-
чество эрозий (табл.). Так, при 
рефлюкс-эзофагите степени А 
длительность терапии составля-
ет 4 недели, а при рефлюкс-эзо-

фагите степени в, С и D лечение 
может длиться 6–12 недель [1–3]. 
Однако при наличии доказан-
ного или обоснованно подозре-
ваемого дуоденогастрального 
рефлюкса необходимо совер-
шенствование терапевтических 
подходов. Согласно 20-летним 
наблюдениям G.N.J. Tytgat (2003), 
применение иПП не приводило 
к исчезновению цилиндрической 
метаплазии кишечного эпите-
лия в силу широкой распростра-
ненности дуоденогастрального 
рефлюкса. голландский ученый 
высказал мнение о том, что у 
большего числа пациентов имеет 
место нарушение сократитель-
ной активности верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта 
(ЖкТ), приводящее к доминиро-
ванию не кислых, а смешанных 
(с участием желчи) рефлюксов [4].
в 1978 г. C.A. Pellegrini предло-
жил термин «щелочной реф-
люкс» в качестве альтернативы 
понятию «кислый рефлюкс» [5]. 
«чистый» щелочной рефлюкс 
имеет место только у пациентов 
с резецированным желудком, 
во всех остальных случаях мож-
но говорить лишь о смешанном 
рефлюксе с преобладанием одно-
го из компонентов [6, 7]. 
Согласно современным пред-
ставлениям, под щелочным 
рефлюксом принято понимать 
патологическое ретроградное 
попадание желчи из двенадцати-
перстной кишки в желудок, пи-
щевод и даже ротовую полость. 
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Механизм развития щелочного 
рефлюкса во многом определен 
дискоординацией моторно-эва-
куаторной функции верхних от-
делов ЖкТ [8–10]. 
в литературе встречается не-
сколько терминов, определяю-
щих заброс дуоденального со-
держимого в желудок и пищевод: 
билиарный рефлюкс, щелочной 
рефлюкс, дуоденальный реф-
люкс. По сути они являются си-
нонимами, так как дуоденальное 
содержимое помимо компонен-
тов желчи содержит дуоденаль-
ный сок и ферменты поджелу-
дочной железы. При этом как 
таковое содержимое двенадца-
типерстной кишки – щелочное. 
наиболее полно суть происходя-
щего патологического процесса 
отражает термин «дуоденальный 
рефлюкс».
Стоит отметить, что кислые реф-
люксы могут встречаться и в 
норме, однако они не приводят 
к снижению рн пищевода менее 
4 ед., что является критерием по-
явления гастроэзофагеального 
рефлюкса, не являются продол-
жительными, и время с рн ниже 
4 ед. не превышает 5% от общего 
времени исследования при про-
ведении 24-часовой внутрипи-
щеводной рн-метрии. в то же 
время щелочные рефлюксы всег-
да являются патологическими 
и по высоте подразделяются на 
дуоденогастральные, дуоденогас-
троэзофагеальные и дуоденогас-
троэзофагооральные [8, 9, 11]. 
Симптом горечи во рту до недав-
него времени считался характер-
ным исключительно для заболе-
ваний билиарной системы, одна-

ко фактически это проявление 
«высокого», достигающего ро-
товой полости патологического 
дуоденогастроэзофагоорального 
рефлюкса. некоторые пациенты 
предъявляют жалобы на горечь 
во рту при отсутствии изжоги, 
что свидетельствует о превали-
ровании щелочного компонента 
над кислым [9, 12]. 
Предрасполагающими механиз-
мами развития щелочного реф-
люкса являются:
1.  несостоятельность сфинктер-

ного аппарата, так как дуоде-
нальное содержимое преодоле-
вает пилорический и нижний 
пищеводный сфинктеры.

2.  Антродуоденальная дисмото-
рика – дисбаланс координации 
сократительной активности 
антрального, пилорического 
отделов желудка и двенадца-
типерстной кишки, так как эти 
отделы управляют направле-
нием тока желудочного и дуо-
денального содержимого [9].

О щелочном рефлюксе свиде-
тельствует повышение рн в пи-
щеводе более 7 ед., однако этот 
параметр достаточно трудно 
оценить по данным рн-граммы 
[6, 13]. низкая частота жалоб па-
циентов на изжогу при наличии 
щелочного рефлюкса, по срав-
нению с классическим «кислым» 
рефлюксом, обусловлена реакци-
ей нейтрализации, проходящей в 
полости желудка и пищевода.
в качестве маркера билиарных 
компонентов дуоденального 
рефлюкса использовалась спек-
трофотомерия (билиметрия), 
позволяющая судить о наличии 
билирубина в пищеводе или же-

лудке при введении внутрипро-
светно фиброоптического зонда. 
При билиметрии световые сиг-
налы направлялись в полость 
пищевода, а затем отражались в 
оптоэлектронную систему, ко-
торая рассчитывала поглощение 
излучаемого света при соответ-
ствующей длине волны (453 нм). 
Степень абсорбции прямо про-
порциональна концентрации 
билирубина в просвете органа 
[6, 14]. Однако в силу техничес-
ких трудностей предложенная 
методика не нашла широкого 
клинического применения. Про-
должается оценка диагностичес-
ких возможностей импеданс-рн-
метрии в выявлении смешанных 
рефлюксов [15, 16]. 
Цитотоксическим действием 
обладают различные компонен-
ты дуоденального содержимого: 
желчные кислоты, лизолецитин 
и панкреатические ферменты, в 
частности трипсин и панкреати-
ческая фосфолипаза А. Под дей-
ствием последней лецитин желчи 
гидролизуется в полости двенад-

Таблица. Лос-Анджелесская классификация рефлюкс-эзофагита (1994)

Степень рефлюкс-эзофагита Эндоскопическая картина

Степень A Одно (или более) поражение слизистой оболочки (эрозия или изъязвление) длиной менее 5 мм, 
ограниченное пределами складки слизистой оболочки

Степень B Одно (или более) поражение слизистой оболочки длиной более 5 мм, ограниченное пределами 
складки слизистой оболочки

Степень C Поражение слизистой оболочки распространяется на 2 и более складки слизистой оболочки, 
но занимает менее 75% окружности пищевода

Степень D Поражение слизистой оболочки распространяется на 75% и более окружности пищевода

Учитывая значимость дискоординации 
антродуоденальной моторики 
в возникновении дуоденальных 
рефлюксов, представляется 
чрезвычайно важным одновременное 
назначение препаратов 
урсодезоксихолевой кислоты 
и прокинетиков. 
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цатиперстной кишки в лизолеци-
тин [9, 11]. исследователи сходят-
ся во мнении о том, что именно 
желчные кислоты играют веду-
щую роль в патогенезе поврежда-
ющего воздействия на слизистую 
оболочку пищевода. Так, D. Nehra 
и соавт. (2003) показали, что 
суммарная концентрация желч-
ных кислот у пациентов с эро-
зивным эзофагитом составляла 
124 ммоль/л, а с пищеводом 
Барретта – более 200 ммоль/л. 
в контрольной группе здоровых 
добровольцев значение этого по-
казателя составляло 14 ммоль/л. 
Полученные данные позволили 
сделать вывод о роли смешанного 
рефлюкса в формировании эро-
зивной формы гЭрБ и ее ослож-
нений. Пул желчных кислот был 
в основном представлен холевой, 
таурохолевой и гликохолевой кис-
лотами. назначение иПП приво-
дило к превалированию неконъ-
югированных желчных кислот 
над конъюгированными [17].
Обладающие детергентными 
свойствами желчные кислоты 
способствуют солюбилизации 
липидов мембран эпителиоци-
тов слизистой оболочки желуд-
ка и пищевода. Процесс солю-
билизации во многом зависит 
от свойств желчных кислот и, 
в частности, от уровня конъ-
югации и гидроксилирования, а 
также уровня кислотообразова-
ния желудка [9]. При этом было 
показано, что конъюгированные 
и тригидроксильные желчные 

кислоты и, прежде всего, таури-
новые конъюгаты и лизолецитин 
усиливают цитотоксическое воз-
действие на слизистую оболочку 
пищевода в условиях кислого рн, 
потенцируя разрушающее дей-
ствие соляной кислоты [18]. в то 
же время неконъюгированные и 
дигидроксильные желчные кис-
лоты, а также трипсин наиболее 
токсичны при нейтральном и 
слабощелочном рн. 
Для профилактики дуоденогаст-
роэзофагеального рефлюкса не-
обходима нормализация функ-
ции желчевыводящей системы, 
а также моторно-эвакуаторной 
функции желудка и кишечни-
ка на всем его протяжении. все 
вышесказанное свидетельствует 
о необходимости медикаментоз-
ной коррекции как кислотообра-
зования желудка путем назначе-
ния иПП, так и сократительной 
активности верхних отделов 
ЖкТ, включая билиарную систе-
му, с помощью назначения про-
кинетиков. 

Урсодезоксихолевая кислота 
в комплексной терапии ГЭРБ
Постоянная экспозиция агрес-
сивных факторов в желудке и 
пищеводе приводит к повреж-
дению слизистой оболочки этих 
органов. Морфологами было 
показано, что изменения сли-
зистой оболочки заключаются в 
фовеолярной гиперплазии, отеке 
и пролиферации гладкомышеч-
ных клеток собственной плас-
тинки [9, 19, 20]. Приведенные 
в статье данные о доминирова-
нии неконъюгированных желч-
ных кислот на фоне терапии 
иПП позволяют предположить 
усиление их цитотоксического 
воздействия именно в условиях 
адекватного медикаментозного 
снижения внутрижелудочного 
кислотообразования. Эти дан-
ные демонстрируют актуаль-
ность назначения препаратов 
урсодезоксихолевой кислоты 
(УДХк), вытесняющих из обще-
го пула желчных кислот токсич-
ные фракции в пользу нетоксич-
ных [21]. Так, при пероральном 
приеме препарата Урсосан доля 
УДХк в общем пуле желчных кис-

лот увеличивается с 5 до 60% [22]. 
в совокупности с этим УДХк по-
вышает выведение гидрофобных 
желчных кислот в кишечник. 
Под воздействием Урсосана в 
рефлюктате преобладают гид-
рофильные субстанции желч-
ных кислот, которые в меньшей 
степени раздражают слизистую 
оболочку желудка и пищевода. 
кроме этого, УДХк встраивается 
в фосфолипидный слой плазмо-
леммы, делая ее более устойчи-
вой по отношению к поврежда-
ющим факторам (гидрофобные 
желчные кислоты), что обеспе-
чивает цитопротекторный эф-
фект препарата [23, 24]. Предот-
вращение индуцированного гид-
рофобными желчными кисло-
тами апоптоза эпителиоцитов 
ведет к уменьшению клиничес-
кой симптоматики и эндоскопи-
ческих признаков повреждения 
слизистой оболочки желудка и 
пищевода [25].
чрезвычайно важным представ-
ляется также холеретический 
эффект Урсосана. Снижение ли-
тогенного индекса желчи приво-
дит к улучшению ее эвакуации из 
желчного пузыря [22]. на фоне 
приема препарата нормализуется 
опорожнение желчного пузыря в 
ответ на естественные пищевые 
стимуляторы, что обеспечивает 
качественное участие желчи в 
процессах пищеварения и пре-
дупреждает выделение желчи в 
межпищеварительный период, а 
значит, уменьшает риск возник-
новения дуоденогастроэзофаге-
ального рефлюкса. Помимо этого 
желчь играет роль своеобразного 
стабилизатора микробиоценоза 
кишечника, а также стимулирует 
сократительную активность тон-
кой и толстой кишки. Последнее 
ведет к уменьшению выражен-
ности метеоризма как одного из 
важных факторов повышения 
внутрибрюшного давления, при-
водящего к снижению пропуль-
сивной активности кишечника.
рекомендуемая доза Урсосана 
для лечения пациентов с гЭрБ 
составляет 500 мг/сут. Предпоч-
тителен прием препарата перед 
завтраком и обедом (по одной 
капсуле). 

Для профилактики 
дуоденогастроэзофагеального рефлюкса 

необходима медикаментозная 
коррекция как кислотообразования 

желудка путем назначения 
ингибиторов протонной помпы, так 

и сократительной активности верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта, 

включая билиарную систему, с помощью 
назначения прокинетиков.
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Таким образом, включение Ур-
сосана в комплексную терапию 
гЭрБ в случае выявления у паци-
ентов смешанного рефлюкса поз-
воляет обеспечить цитопротек-
торный эффект по отношению к 
слизистой оболочке пищевода, 
предупредить возникновение па-
тологического рефлюкса и улуч-
шить качество пищеварительных 
процессов.
Учитывая значимость диско-
ординации антродуоденальной 
моторики в возникновении дуо-
денальных рефлюксов, представ-
ляется чрезвычайно важным од-
новременное назначение УДХк и 
прокинетиков. 

Прокинетики и ингибиторы 
протонной помпы: новые 
возможности и формы
на сегодняшний день в качест-
ве прокинетиков используются 
метоклопрамид, домперидон и 
итоприда гидрохлорид [1, 3, 26]. 
Практикующие гастроэнтероло-
ги все чаще отдают предпочтение 
последнему препарату в силу его 
эффективности и отсутствия по-
бочных эффектов.
итомед является недавно заре-
гистрированным препаратом 
итоприда гидрохлорида. Препа-
рат обладает комбинированным 
механизмом действия, являясь 
антагонис том дофаминовых 
D2-рецепторов и ингибитором 
ацетилхолинэстеразы. в отличие 
от домперидона, итомед активи-
зирует высвобождение ацетил-

холина, в то же время препят-
ствуя его деградации. Препарат 
метаболизируется флавинзави-
симой монооксигеназой и не вза-
имодействует с лекарственными 
средствами, метаболизирующи-
мися ферментами системы ци-
тохрома р450, в том числе иПП, 
часто применяемыми в лечении 
гЭрБ. итомед оказывает выра-
женное противорвотное дей-
ствие, усиливает пропульсив-
ную моторику желудка и уско-
ряет его опорожнение. важной 
положительной стороной ис-
пользования итоприда при гЭрБ 
является не только быстрый и 
стойкий клинический эффект, 
но и возможность длительного 
применения препарата. Так, в ис-
следовании ENGIP-I (Evaluation 
of new gastro-intestinal prokinetic) 
study) у больных гЭрБ наблюда-
лось значительное уменьшение 
частоты возникновения изжоги 
и степени ее выраженности уже 
к третьим суткам от начала при-
ема препарата [27]. По данным 
G. Holtmann и соавт. (2006), при-
менение итоприда сопровожда-
лось достоверно более высокой 
частотой купирования клини-
ческой симптоматики по сравне-
нию с группой плацебо [28]. 
Для итомеда характерна хоро-
шая переносимость, возникно-
вение побочных эффектов отме-
чается достаточно редко, в том 
числе и при длительном клини-
ческом применении. Так, диарея 
фиксировалась у 0,7%, боль в жи-
воте и головная боль – менее чем 
у 0,3% обследованных пациен-
тов. Значимым преимуществом 
итоприда гидрохлорида в срав-
нении с домперидоном является 
отсутствие повышения уровня 
пролактина в крови и развития 
гинекомастии при использова-
нии препарата в обычных тера-
певтических дозах. не отмечено 
влияния на продолжительность 
интервала QT. итомед облада-
ет минимальной способностью 
проникать через гематоэнцефа-
лический барьер [29]. 
на сегодняшний день исследу-
ется возможность применения 
итоприда гидрохлорида в случае 
нарушения моторики толстой 

кишки. Так, по результатам про-
веденных экспериментов, ито-
прида гидрохлорид, в отличие от 
других прокинетиков, обладает 
способностью стимулировать как 
перистальтику, так и сегментар-
ную активность кишечника [30]. 
итомед при гЭрБ рекомендовано 
назначать по 50 мг 3 раза в сутки 
за 30 минут до приема пищи.
Однако лечение гЭрБ невозмож-
но без назначения иПП. в рос-
сийской Федерации зарегистри-
рован дженерик омепразола – Ци-
сагаст. Достоинством Цисагаста 
является форма выпуска: капсу-
ла содержит микросферические 
гранулы препарата, которые пос-
тупают в двенадцатиперстную 
кишку неизмененными, что обес-
печивает высокую терапевтичес-
кую эффективность. еще одной 
важной особенностью Цисагаста 
является небольшой размер кап-
сулы, что делает ее более удобной 
при проглатывании пациентом, 
например, в случае дисфагии. 
Помимо этого возможно также 
вскрывать капсулу при выражен-
ных нарушениях акта глотания, 
которые могут наблюдаться у па-
циентов, страдающих гЭрБ. 
Цисагаст обладает оптимальным 
соотношением «цена – качество», 
что особенно важно при выборе 
вариантов лечения для пациен-
тов с недостаточным уровнем 
финансового дохода или неже-
ланием тратить деньги на при-
обретение относительно дорогих 
лекарственных средств, что не-
редко встречается в ежедневной 
практике российского гастроэн-
теролога [31].

Заключение
Таким образом, индивидуали-
зация терапии гЭрБ состоит в 
своевременном распознавании 
наличия у пациента смешанного 
(кислого и щелочного) рефлюк-
са. Согласно выработанным на 
сегодняшний день стандартам 
лечения гЭрБ, при этом заболе-
вании показано назначение иПП 
и прокинетиков. Однако при вы-
явлении смешанного рефлюкса 
целесообразным представляется 
введение в схему комплексной 
терапии препаратов УДХк. 

Практикующие гастроэнтерологи все 
чаще отдают предпочтение прокинетику 

Итомед (итоприда гидрохлорид). 
Препарат обладает комбинированным 

механизмом действия, активизирует 
высвобождение ацетилхолина, 

оказывает выраженное противорвотное 
действие, усиливает пропульсивную 

моторику желудка и ускоряет его 
опорожнение. 

Литература 
→ С. 60





24

Клинические исследования

к.м.н. е.н. ЗинОвЬевА1, д.м.н., проф. С.н. МеХТиев1, 2, 
к.м.н. О.А. МеХТиевА3

Современные аспекты 
патогенетического лечения 
неалкогольной жировой 
болезни печени

Авторами проведено клиническое исследование с целью выяснения 
целесообразности назначения урсодезоксихолевой кислоты (УДХК) 

(препарат Урдокса) как комплексного гепатопротекторного, 
гиполипидемического и эндотелиокорригирующего средства при 

лечении атерогенной дислипидемии с применением статинов на фоне 
неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП). Было показано, что 

использование УДХК (препарат Урдокса) совместно со статинами 
при наличии дислипидемии (ДЛП) снижает частоту развития 

лекарственного (статинового) гепатита, способствует нормализации 
функционального состояния сосудистой стенки на уровне эндотелия 

и улучшает метаболические процессы в ткани печени. Также УДХК 
(препарат Урдокса) уменьшает риск сердечно-сосудистых осложнений.

неалкогольная жировая бо-
лезнь печени (нАЖБП) 
является одной из самых 

актуальных проблем современной 
гепатологии ввиду многофактор-
ности патогенеза и неразрывной 
связи с метаболическим синдро-
мом. 
Считается общепризнанным, что 
печень играет важную роль в фор-
мировании дислипидемии, спо-
собствующей последующему раз-
витию атеросклероза и значимо 
повышающей риск сердечно-сосу-
дистых заболеваний [1]. При этом 
сама печень также может быть ми-
шенью для нарушений липидного 

обмена, являющихся одним из па-
тогенетических этапов формиро-
вания нАЖБП. 

Терапия статинами
Одним из базисных средств для 
коррекции нарушений липидного 
обмена являются статины. Однако 
эта терапия сопряжена с опреде-
ленным риском гепатотоксичнос-
ти, которая повышает вероятность 
прогрессирования нАЖБП за 
счет внешних факторов.
исходя из этого, можно говорить о 
существовании дилеммы: с одной 
стороны, назначение статинов при-
водит к повреждению гепатоцитов, 

а с другой – дислипидемия являет-
ся одним из патогенетических фак-
торов формирования нАЖБП. По-
этому проблема целесообразности 
применения и безопасности гипо-
липидемических лекарственных 
средств при нАЖБП чрезвычайно 
актуальна, так как препараты этой 
группы обеспечивают профилак-
тику сердечно-сосудистых заболе-
ваний в целом и снижение риска 
сердечно-сосудистых катастроф 
[2, 3]. При этом необходимо сопос-
тавлять терапевтический эффект и 
риски гепатотоксичности, а также 
изучать непосредственное положи-
тельное воздействие препаратов на 
патологические процессы, проис-
ходящие в печени при данном об-
менном заболевании.
Механизм цитолитического син-
дрома при лечении статинами до 
настоящего времени до конца не 
изучен, что затрудняет разработку 
подходов к стандартизации тера-
пии. в соответствии с одной из ги-
потез, в его основе лежит наруше-
ние липидной структуры мембран 
гепатоцитов с последующим повы-
шением их проницаемости и выхо-
дом ферментов в кровоток. рядом 
исследователей был предложен 
специфический термин – «стати-
новый трансаминит», характеризу-
ющий феномен повышения актив-
ности печеночных ферментов без 
проявлений гепатотоксичности. 
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Однако провести диагностическую 
грань между двумя этими явления-
ми на практике не представляется 
возможным [4, 5].
на сегодняшний день существуют 
3 ведущие точки зрения в отно-
шении применения статинов при 
нАЖБП. в соответствии с пер-
вой, особо важное значение име-
ет гепатотоксичность статинов, 
обусловленная их способностью 
стимулировать экспрессию пече-
нью рецепторов липопротеинов 
низкой плотности (ЛПнП) и, со-
ответственно, липогенез. итогом 
вышеперечисленных процессов 
является прогрессирование жиро-
вой инфильтрации органа [6, 7]. 
вторая группа исследователей име-
ет в целом нейтральное мнение об 
относительной безопасности стати-
нов для печени и допустимости их 
использования. Такая позиция ос-
нована на результатах научных ис-
следований применения статинов у 
пациентов с нАЖБП как в стадии 
жирового гепатоза (Жг), так и неал-
когольного стеатогепатита (нАСг), 
протекающего с синдромом цито-
лиза. По данным проведенных ис-
следований, при обеих указанных 
формах нАЖБП достоверных раз-
личий в активности трансаминаз 
при приеме статинов по сравнению 
с плацебо выявлено не было [8, 9]. 
Поэтому национальная ассоциа-
ция по безопасности статинов США 
(Th e National Lipid Association Statin 
Safety) сделала заключение о том, 
что частота бессимптомного повы-
шения уровня трансаминаз при ис-
пользовании начальных или сред-
них доз препаратов данной группы 
не превышает 1%. Эта частота мо-
жет повышаться до 2–3% при при-
менении высоких (более 80 мг/сут) 
доз любого статина [10]. вместе с 
тем в ряде работ получены не столь 
оптимистичные результаты.
Третья точка зрения заключает-
ся в положительном воздействии 
статинов на течение нАЖБП, что 
позволяет рассматривать данный 
вариант терапии как целесооб-
разный для лечения этой формы 
заболевания [11, 12]. Так, наибо-
лее крупное исследование приме-
нения аторвастатина, включавшее 
пациентов с нАЖБП, – GREACE 
(GREek Atorvastatin and Coronary-

heart-disease Evaluation study, 
2010 г.) – позволило сделать выво-
ды о том, что статины улучшают 
лабораторные показатели у паци-
ентов с нАЖБП. 
наиболее выраженный эффект ис-
пользования статинов в отноше-
нии нормализации лабораторных 
показателей был отмечен у лиц с 
изолированной формой нАЖБП 
при исключении алкогольного и 
других этиологических факторов 
поражения печени. 
С учетом имеющейся совокупнос-
ти фактов и результатов иссле-
дований, в 2006 г. национальной 
ассоциацией по безопасности ста-
тинов США были разработаны и 
опубликованы рекомендации экс-
пертов по оценке побочного дей-
ствия статинов на печень [10], суть 
которых сводится к следующему:
1.  во время стандартного общего 

обследования больных, включая 
лиц, уже принимающих стати-
ны, необходимо оценивать уро-
вень печеночных трансаминаз. 
в случае выявления отклонений 
в результатах анализов требуется 
провести дополнительное обсле-
дование для определения причи-
ны выявленных нарушений.

2.  До момента внесения изменений 
в рекомендации по применению 
статинов, одобренных Управ-
лением по контролю качества 
пищевых продуктов и лекар-
ственных препаратов США 
(Food and Drug Administration, 
FDA), считается целесообразным 
определение активности транс-
аминаз до начала лечения, через 
12 недель после начала лечения, 
а также после увеличения дозы 
препарата и затем периодически. 
Однако целесообразность дина-
мической оценки биохимических 
показателей функции печени не 
доказана, и рассматривается не-
обходимость изменения сущест-
вующих рекомендаций FDA.

3.  врачи должны настороженно 
относиться к жалобам больных, 
принимающих статины, на по-
явление желтухи, общего недо-
могания, повышенной утомляе-
мости, сонливости и связанных 
с ними симптомов, которые мо-
гут быть следствием возможно-
го негативного влияния терапии 

на печень. кроме того, проявле-
ния токсического поражения 
печени включают гепатомега-
лию, увеличение уровня непря-
мого билирубина и повышение 
протромбинового времени (на-
ряду с повышением активности 
печеночных трансаминаз).

4.  наиболее информативным био-
химическим показателем для 
выявления клинически значи-
мого повреждения печени счи-
тается оценка фракций били-
рубина, которые в отсутствие 
обструкции желчевыводящих 
путей служат более точным 
прогностическим фактором по-
вреждения печени по сравне-
нию с изолированным повыше-
нием активности трансаминаз.

5.  При обнаружении врачом при-
знаков клинически значимого 
повреждения печени у больных, 
применяющих статины, тера-
пия данными лекарственными 
средствами должна быть пре-
кращена. Следует предпринять 
попытки установления причи-
ны повреждения печени, и при 
наличии показаний больной 
должен быть направлен на кон-
сультацию к гастроэнтерологу 
или гепатологу.

6.  При изолированном повыше-
нии активности трансаминаз в 
1–3 раза по сравнению с верхней 

При лечении атерогенной 
дислипидемии с применением 
статинов на фоне неалкогольной 
жировой болезни печени 
в качестве вспомогательной 
терапии целесообразно 
назначение урсодезоксихолевой 
кислоты (препарат Урдокса) как 
комплексного гепатопротекторного, 
гиполипидемического 
и эндотелиокорригирующего 
средства.
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симвастатин в дозе 10–40 мг в сутки 
(максимальная доза 80 мг), аторва-
статин в дозе 10–40 мг в сутки (мак-
симальная доза 80 мг), флувастатин 
40–80 мг в сутки [13]. 
Максимальный гиполипидемичес-
кий эффект наступает через 2–3 
недели от начала лечения, а значит, 
дальнейшая коррекция дозы стати-
на в сторону повышения возможна в 
данном временном интервале. важ-
ным направлением исследований 
является оценка плейотропных эф-
фектов статинов, то есть результа-
тов терапии, направленной на сни-
жение риска сердечно-сосудистых 
катастроф, динамическую оценку 
которого целесообразно проводить 
не ранее чем через 6–9 месяцев от 
начала лечения. При этом, с учетом 
имеющихся возможностей нега-
тивного воздействия препаратов из 
группы статинов на печень, необхо-
димость такой длительной терапии 
диктует важность регулярного кон-
троля уровня билирубина и актив-
ности трансаминаз [14]. 
в этой связи поиск адекватных и не 
противоречащих друг другу схем 
комплексной терапии является 
чрезвычайно актуальным.
Так, для профилактики прояв-
лений гепатотоксического воз-
действия статинов у пациентов с 
нАЖБП, наряду с применением 
классических препаратов эссен-
циальных фосфолипидов, целе-
сообразно проведение курсового 
лечения препаратами урсодезокси-
холевой кислоты (УДХк), которые 
рассматриваются большинством 

специалистов как средства пато-
генетической коррекции дисмета-
болического процесса, а также как 
наиболее эффективные гепатопро-
текторы с гиполипидемическими 
свойствами [15, 16, 17]. 
Современный фармацевтический 
рынок постоянно обновляется за 
счет разработки новых дженери-
ков, в том числе из группы УДХк. 
Препарат Урдокса (ЗАО «Фармпро-
ект») представляет собой наиболее 
качественный препарат УДХк с 
доказанной биоэквивалентностью 
эталонному препарату. 
как отмечалось ранее, УДХк (пре-
парат Урдокса) может применяться 
в качестве дополнительной гиполи-
пидемической терапии у больных 
с нАЖБП. Многочисленные меха-
низмы действия УДХк включают 
благоприятное влияние на липид-
ный обмен, а также прямые и опо-
средованные гепатопротекторный, 
холеретический, холереологический 
и иммунокорригирующий эффекты. 
высокая полярность УДХк способ-
ствует образованию нетоксичных 
смешанных мицелл с аполярными 
токсичными желчными кислотами, 
что снижает возможность их по-
вреждающего воздействия на кле-
точные мембраны. важно, что 
УДХк может образовывать двойные 
молекулы, способные включаться в 
состав клеточных мембран гепато-
цитов, холангиоцитов и эпителио-
цитов желудочно-кишечного трак-
та, что стабилизирует их и делает 
устойчивыми к воздействию ток-
сичных мицелл. Уменьшая концент-

границей нормы в отсутствие 
клинических проявлений нет 
необходимости в прекращении 
приема статинов.

7.  При изолированном повыше-
нии активности трансаминаз 
более чем в 3 раза по сравнению 
с верхней границей нормы при 
обычном обследовании больно-
го, которому назначаются стати-
ны, анализ должен быть повто-
рен, и в случае сохранения по-
вышенного уровня печеночных 
ферментов следует исключить 
какую-либо другую причину 
повышения активности транс-
аминаз. При этом, в зависи-
мости от клинических данных, 
следует учитывать возможность 
продолжения приема статина, 
снижения его дозы или прекра-
щения этого варианта лечения.

8.  По мнению экспертов в отноше-
нии побочного действия статинов 
на печень, применение статинов 
может быть безопасно у больных 
с компенсированными цирроза-
ми печени, хроническими заболе-
ваниями печени, жировым гепа-
тозом неалкогольного генеза или 
неалкогольным стеатогепатитом.

в настоящий момент рассматри-
вается возможность включения в 
схемы терапии больных с дисли-
пидемией и нАЖБП на стадии Жг 
всех препаратов из группы статинов 
(ловастатин, симвастатин, правас-
татин, аторвастатин, розувастатин, 
флувастатин). наиболее распро-
страненными из них являются ло-
вастатин в дозе 20–40 мг в сутки, 

Таблица 1. Динамика биохимических показателей в крови у больных 1-й группы на фоне комбинированного лечения аторвастатином, 
эссенциальными фосфолипидами и Урдоксой

Показатель, 
верхняя граница нормы

До лечения Через 3 месяца от начала 
лечения

Через 6 месяцев от начала 
лечения

1а подгруппа 1б подгруппа 1а подгруппа 1б подгруппа 1а подгруппа 1б подгруппа 

АЛТ, до 45 ед/л 32,5 ± 1,77 33,4 ± 1,90 30,7 ± 1,64 46,6  ± 2,39 32,8  ± 1,81 48,9 ± 3,1
АСТ, до 35 ед/л 27,9 ± 1,58 26,9 ± 1,79 26,5 ± 1,44 30,5 ± 2,73 31,4 ± 1,99 39,2 ± 2,16
ггТП, до 55 ед/л 33,7 ± 2,33 33,5 ± 2,15 29,35 ± 2,09 45,7 ± 2,91 30,6 ± 2,03 59,3 ± 2,54
ЩФ, до 120 ед/л 112,1 ± 4,77 115,1 ± 3,91 114,3 ± 4,99 108 ± 4,47 119,4 ± 3,38 105,3 ± 4,94
Общий билирубин, до 21,0 мкмоль/л 20,1 ± 1,34 16,9 ± 1,11 19,2 ± 2,29 18,4 ± 2,29 20,1 ± 2,52 18,7 ± 1,33
Общий холестерин, до 5,2 ммоль/л 7,8 ± 0,91 7,4 ± 0,78 5,1 ± 0,31 6,5 ± 0,97 4,3 ± 1,24 6,0 ± 0,12*
Триглицериды, до 1,7 ммоль/л 2,8 ± 0,33 3,1 ± 0,45 2,0 ± 0,51 2,7 ± 0,44 1,4 ± 0,39 2,2 ± 0,12

* р < 0,05 – различия между показателями в 1а подгруппе и 1б подгруппе статистически значимы. 
АЛТ – аланинаминотрансфераза; АСТ – аспартатаминотрансфераза; ггТП – гамма-глутамилтранспептидаза; ЩФ – щелочная фосфатаза.
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рацию токсичных желчных кислот и 
насыщенность желчи холестерином 
за счет угнетения его всасывания 
в кишечнике и стимулируя секре-
цию желчи, богатой бикарбонатами, 
УДХк эффективно устраняет как 
внутрипеченочный, так и внепече-
ночный варианты холестаза. имму-
номодулирующее действие препарата 
обусловлено угнетением экспрессии 
антигенов HLA I класса на мембранах 
гепатоцитов и HLA II класса – на хо-
лангиоцитах, а также нормализацией 
естественной киллерной активности 
лимфоцитов [18, 19]. Многокомпо-
нентность действия УДХк реализу-
ется в антифибротическом и анти-
апоптотическом эффектах. 
Следует заметить, что одним из зна-
чимых факторов, приводящих к раз-
витию сердечно-сосудистых ослож-
нений на фоне дислипидемии, яв-
ляется эндотелиальная дисфункция 
(ЭД), которая усугубляет состояние 
инсулинорезистентности и про-
чих метаболических расстройств. 
в этой связи важна оценка влияния 
различных терапевтических схем, 
включающих как статины, так и 
гепатопротекторы, на состояние эн-
дотелия сосудов. Большинство спе-
циалистов, занимающихся данной 
проблемой, рассматривают ЭД как 
самостоятельное показание при те-
рапии пациентов с метаболическим 
синдромом и нАЖБП. 

Материалы и методы 
нами обследовано 196 пациен-
тов (106 женщин и 90 мужчин) 
с метаболическим синдромом 

и нАЖБП. критерием отбора 
явилось наличие дислипидемии 
(ДЛП), то есть повышение уровня 
общего холестерина и триглицери-
дов, не корригируемое гиполипи-
демической диетой на протяжении 
3 месяцев. Средний возраст боль-
ных составил 48,6 ± 1,27 года. в за-
висимости от стадии заболевания 
все обследованные были подраз-
делены на 2 группы: 1-я группа – 
пациенты с ДЛП и нАЖБП на 
стадии Жг (100 человек, из них 
52 женщины и 48 мужчин); 2-я 
группа – больные с ДЛП и нАЖБП 
на стадии нАСг (96 человек, из них 
46 женщин и 50 мужчин). Стадии 
нАЖБП определяли на основании 
данных объективного осмотра с 
расчетом индекса массы тела и оп-
ределением антропометрических 
показателей, а также результатов 
лабораторно-инструментального 
обследования, включающего кли-
нический и биохимический анали-
зы крови, оценку инсулинорезис-
тентности, ЭД (ультразвуковым 
методом), структуры печени (уль-
тразвуковое исследование), прове-
дение теста ФиброМакс.
в зависимости от назначаемой те-
рапии методом случайной выборки 
пациенты обеих групп были разде-
лены на 2 исследовательские под-
группы и 2 подгруппы сравнения; 
пациенты получали 6-месячный 
курс лечения с контролем через 3 
и 6 месяцев от начала терапии. Так, 
в 1а подгруппе (пациенты с ДЛП 
и Жг) назначали аторвастатин в 
дозе 10 мг в сутки для коррекции 

ДЛП совместно с эссенциальными 
фосфолипидами в стандартной 
дозировке в комбинации с УДХк 
(препаратом Урдокса) из расче-
та 15 мг/кг массы тела. в 1б под-
группе (пациенты с ДЛП и Жг) 
проводилась терапия статинами и 
эссенциальными фосфолипидами 
в аналогичных дозировках (под-
группа сравнения). во 2а подгруп-
пу вошли больные с ДЛП и нАСг 
(показатели цитолиза не превыша-
ли 3 норм), получавшие статины, 
эссенциальные фосфолипиды и 
Урдоксу из расчета 17 мг/кг массы 
тела. в 2б подгруппе (пациенты с 
ДЛП и нАСг) назначали комплекс 
аторвастатина в дозе 10 мг в сутки 
в комбинации с эссенциальными 
фосфолипидами (подгруппа срав-
нения). 
контролем служила сопостави-
мая по возрасту и полу группа из 
20 добровольцев, не имеющих за-
болеваний печени.
Для оценки эффективности лече-
ния оценивали динамику биохи-
мических показателей синдромов 
цитолиза и холестаза, параметров 
дислипидемии (общий холесте-
рин, триглицериды), а также ЭД.

Результаты и обсуждение
При оценке исходных биохими-
ческих показателей в плазме крови 
различий между группами выяв-
лено не было, что доказывало их 
сопоставимость (табл. 1).
как видно из таблицы 1, наибо-
лее выраженный положительный 
результат в виде отсутствия фор-

Таблица 2. Динамика биохимических показателей в крови у больных 2-й группы на фоне комбинированного лечения аторвастатином, 
эссенциальными фосфолипидами и Урдоксой

Показатель, 
верхняя граница нормы

До лечения Через 3 месяца от начала 
лечения

Через 6 месяцев от начала 
лечения

2а подгруппа 2б подгруппа 2а  подгруппа 2б подгруппа 2а  подгруппа 2б подгруппа
АЛТ, до 45 ед/л 121,4 ± 6,12 126,6 ± 6,72 80,7 ± 7,11  121,3 ± 7,45 63,3 ± 5,39  115,7 ± 7,38*
АСТ, до 35 ед/л 98,3 ± 6,27 100,9 ± 6,46 73,5 ± 6,49 90,5 ± 5,73 46,4 ± 6,69 62,2 ± 3,16*
ггТП, до 55 ед/л 114,6 ± 8,62 109,5 ± 7,58 89,4 ± 7,39 95,7 ± 8,91 61,5 ± 8,34 76,3 ± 5,54*
ЩФ, до 120 ед/л 150,1 ± 7,77 145,1 ± 7,91 133,3 ± 6,59 147 ± 6,47 115,4 ± 6,18 135,3 ± 5,94*
Общий билирубин, до 21,0 мкмоль/л 35,9 ± 2,40 32,1 ± 3,16 24,2 ± 2,59 28,4 ± 2,29 17,1 ± 2,52 23,7 ± 1,33*
Общий холестерин, до 5,2 ммоль/л 7,9 ± 0,74 7,6 ± 0,83 5,6 ± 0,42 6,9 ± 0,77 4,8 ± 1,29 6,3 ± 0,52*
Триглицериды (до 1,7 ммоль/л) 4,1 ± 0,54 5,1 ± 0,77 2,2 ± 0,43 3,6 ± 0,74 1,9 ± 0,19 2,7 ± 0,26*

* р < 0,05 – различия между показателями во 2а подгруппе и 2б подгруппе статистически значимы.
АЛТ – аланинаминотрансфераза; АСТ – аспартатаминотрансфераза; ггТП – гамма-глутамилтранспептидаза; ЩФ – щелочная фосфатаза.



28

Клинические исследования

При исследовании ЭД у пациентов 
обеих групп были зарегистриро-
ваны изменения показателей при-
роста диаметра плечевой артерии 
(ПА). При этом динамика наибо-
лее важного параметра, отражаю-
щего функциональное состояние 
эндотелия, – эндотелийзависимая 
вазодилатация (ЭЗвД) – носила 
достоверный характер только у 
пациентов с нАСг (табл. 3, 4).
При оценке динамики прироста 
диаметра ПА до начала терапии 
и через 6 месяцев наиболее зна-
чимый результат был получен в 
подгруппе с применением Урдок-
сы в дозе 17 мг/кг массы тела, рас-
пределенной на 3 приема в сутки, 
в течение 6 месяцев. именно эта 
схема терапии способствовала 
коррекции ЭД в виде достоверно-
го увеличения прироста диамет-
ра ПА (р < 0,005), что отражало не 
только опосредованное вазодила-
тирующее действие препарата, но 
и улучшение дилатирующей функ-
ции сосудов за счет нормализа-
ции ЭЗвД (табл. 4). У пациентов 
1-й группы различия по сравне-
нию с контрольной группой носи-
ли недостоверный характер.

Заключение
Таким образом, комплексное ле-
чение метаболического синдрома, 
включающего ДЛП и поражение 
печени в виде нАЖБП, должно 

рассматривать аспекты не только 
патогенетического, но и прогнос-
тического действия лекарствен-
ных средств, а также учитывать 
наиболее значимые механизмы 
формирования системного пато-
логического процесса. исходное 
наличие нАЖБП у пациентов с 
ДЛП значительно ограничивает 
возможности проведения адек-
ватной, длительной гиполипиде-
мической терапии, что сопряжено 
с развитием гепатотоксичности и 
увеличением сердечно-сосудисто-
го риска.
Прогрессирование нАЖБП до 
стадии нАСг является одним из 
ведущих факторов развития ЭД, 
обусловливающей, в свою оче-
редь, высокий риск сердечно-со-
судистых катастроф у пациентов 
с метаболическими нарушениями 
и ДЛП.
Применение эссенциальных фос-
фолипидов является недостаточ-
ным для лечения и профилакти-
ки нарушений функции печени у 
больных с сочетанием метаболи-
ческого синдрома и нАЖБП, осо-
бенно на стадии нАСг.
При лечении атерогенной ДЛП  с 
применением статинов на фоне 
нАЖБП в качестве вспомога-
тельной терапии целесообразно 
назначение УДХк (препарат Ур-
докса) как комплексного гепа-
топротекторного, гиполипидеми-
ческого и эндотелиокорригиру-
ющего средства. использование 
УДХк (препарат Урдокса), явля-
ющейся ведущим патогенетичес-
ким средством терапии нАЖБП, 
совместно со статинами при на-
личии ДЛП снижает частоту раз-
вития симптоматических транс-
аминитов, лекарственного (ста-
тинового) гепатита, способствует 
более выраженному сочетанному 
гиполипидемическому эффекту, 
а также нормализации функцио-
нального состояния сосудистой 
стенки на уровне эндотелия. Ука-
занное воздействие УДХк (пре-
парат Урдокса) улучшает мета-
болические процессы не только 
в ткани печени, но и организма 
в целом, уменьшая риск сердечно-
сосудистых осложнений и значи-
мо изменяя негативный прогноз 
пациентов этой категории. 

мирования синдрома цитолиза и 
более быстрой и значимой нор-
мализации показателей липид-
ного спектра при сопоставлении 
с данными подгруппы сравне-
ния достигался при сочетанном 
применении аторвастатина, эс-
сенциальных фосфолипидов и 
Урдоксы. Среди пациентов 1б 
подгруппы у 15% выявлялось 
нарастание активности транс-
аминаз, имевшее преходящий 
характер, что свидетельствовало 
об обратимости явления транс-
аминита на фоне гепатопротек-
торного действия эссенциальных 
фосфолипидов.
При динамическом наблюдении 
за пациентами 2-й группы полу-
чены аналогичные результаты 
(табл. 2).
из результатов, приведенных в 
таблице 2, следует, что при дли-
тельной терапии статинами на 
фоне исходно имевшегося синд-
рома цитолиза для поддержания 
продолжительного гиполипиде-
мического эффекта одновремен-
ного применения эссенциальных 
фосфолипидов недостаточно. 
в этих случаях эффективной ока-
залась только комбинированная 
терапия с применением Урдоксы, 
что способствовало достоверно-
му уменьшению активности ге-
патита и улучшению показателей 
липидограммы.

Таблица 3. Исходные показатели диаметра плечевой артерии (ПА), эндотелийзависимой 
вазодилатации (ЭЗВД) у больных жировым гепатозом и неалкогольным стеатогепатитом 

Показатель Контрольная группа 1-я группа 2-я группа

Диаметр ПА 3,6 ± 0,27 3,5 ± 0,25 2,7 ± 1,81*

ЭЗвД (% прироста диаметра ПА) 16,9 ± 2,11 15,1 ± 2,72 5,3 ± 2,62*

* р < 0,05 – различия между показателями в основной и контрольной группах статистически значимы.

Таблица 4. Динамика показателей эндотелийзависимой вазодилатации (ЭЗВД) у больных 
во 2-й группе

Показатель
Контрольная 

группа
(n = 15)

До лечения Через 
6 месяцев терапии

2а 
подгруппа 

2б 
подгруппа

2а 
подгруппа

2б 
подгруппа

ЭЗвД (% прироста 
диаметра ПА) 16,9 ± 2,11 5,7 ± 2,74 6,1 ± 1,59 12,7 ± 2,41 9,3 ± 1,55*

* р < 0,05 – различия между показателями в основной подгруппе и подгруппе сравнения статистически значимы.

Литература 
→ С. 61
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Современные подходы 
к диагностике и лечению 
синдрома портальной 
гипертензии

В обзоре рассмотрены современные представления об этиологических 
факторах, подходах к диагностике и тактике ведения пациентов 

с синдромом портальной гипертензии (ПГ), который является 
составной частью клинической картины многих хронических болезней 
печени, в том числе цирроза, утяжеляя течение заболевания и нередко 

приводя к летальному исходу. Рассмотрены вопросы ведения больных 
с варикозно расширенными венами пищевода и желудка – источниками 

потенциально опасных для жизни кровотечений. Большое внимание 
уделяется сформулированным в европейских и американских 

консенсусах рекомендациям по диагностике и лечению данного 
синдрома, основанных на позициях доказательной медицины. 

ГБОУ ВПО «РНИМУ 
им. Н.И. Пирогова», 

кафедра госпитальной 
терапии № 2 лечебного 

факультета

Введение 
Синдром портальной гипертен-
зии (Пг) развивается при нару-
шении кровотока на различных 
уровнях системы воротной вены 
и является одним из наиболее 
частых осложнений цирроза пе-
чени (ЦП), что приводит к более 
тяжелому течению вследствие 
развития кровотечений, асцита и 
спонтанного бактериального пе-
ритонита (СБП), шунтовой пече-
ночной энцефалопатии (ШПЭ) и 
гепаторенального синдрома (грС). 
несмотря на прогресс в подходах 
к диагностике и лечению, по дан-
ным шестинедельного наблюдения 
за пациентами после кровотече-
ния из варикозно расширенных 
вен пищевода (врвП), смертность 

от рецидивирующего кровотече-
ния составляет около 10–20%.
история создания объединенных 
рекомендаций, основанных на до-
казательной медицине, ведет свое 
начало с 1986 г. Первый съезд спе-
циалистов состоялся в г. гронин-
гене (нидерланды), последующие 
встречи – в италии и США. Аме-
риканской ассоциацией по изуче-
нию болезней печени (American 
Association for the Study of Liver 
Diseases – AASLD) совместно с 
Американской коллегией гастро-
энтерологов (Th e American College 
of Gastroenterology – ACG) разра-
ботаны практические подходы к 
ведению больных с врвП. в даль-
нейшем совместно с европейской 
ассоциацией по изучению болез-

ней печени (European Association 
for the Study of the Liver – EASL) 
были опубликованы рекоменда-
ции по нерешенным проблемам 
Пг. Последняя, пятая встреча эк-
спертов (Baveno V) состоялась в 
г. Бавено (италия) 21–22 мая 2010 г. 
(консенсусы носят название горо-
да Бавено с 1990 г.). в настоящее 
время рекомендации суммиру-
ют современные представления 
о патофизиологии и лечении Пг 
и ее осложнений, основанные на 
данных контролируемых рандо-
мизированных исследований и 
метаанализов [1]. в данной статье 
будут рассмотрены подходы к диа-
гностике и лечению Пг и ее ослож-
нений – кровотечений из варикоз-
но расширенных вен (врв).

Классификация и механизмы 
развития портальной 
гипертензии
в соответствии с уровнем наруше-
ния кровотока в системе воротной 
вены выделяют предпеченочную, 
постпеченочную и внутрипече-
ночную формы Пг, а также бло-
каду кровотока внутри печени до 
уровня синусоидов (пресинусои-
дальную Пг) и после синусоидов 
(постсинусоидальную Пг). При-
чины развития Пг представлены 
в таблице 1. 
Основным механизмом развития 
Пг при ЦП является рост давле-
ния в портальной системе вслед-
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Печень

нижняя полая вена

Печеночная вена
кровоток 300 мл/мин 
(норма 1500 мл/мин)
Давление 4 мм рт. ст.

Повышение 
сосудистого

 сопротивления

Печеночная артерия
кровоток 500 мл/мин

Давление 100 мм рт. ст.

воротная вена 
кровоток более 1200 мл/мин 

(норма 1000 мл/мин) 
Давление 12–40 мм рт. ст. 

(норма 4–6 мм рт. ст.)

Рис. 1. Параметры кровотока при внутрипеченочной 
портальной гипертензии. Клинические проявления 
портальной гипертензии 

ствие архитектурной перестройки 
печени, развития фиброза и узлов 
регенерации (механический фак-
тор). Печеночно-клеточная недо-
статочность изменяет системную 
гемодинамику: выделение эндо-
генных вазодилататоров (глюка-
гона, вазоактивного интестиналь-
ного пептида (виП), оксида азота 
(NO)) приводит к расширению со-
судов органов брюшной полости, 
повышению сердечного выброса и 
кровотока в периферических тка-
нях. в терминальной стадии ЦП 
развивается артериальная гипото-
ния. Определенную роль также иг-
рают эндотелиальная дисфункция 
и сброс крови по порто-систем-
ным коллатералям, обладающим 
высоким сосудистым сопротивле-
нием. в дополнение к механичес-
кому фактору активная вазоконс-
трикция внутрипеченочных арте-
рий приводит к росту на 20–30% 
внутрипеченочного сосудистого 
сопротивления. Пг продолжает 
прогрессировать из-за растущего 
поступления крови, из-за недоста-
точного снижения давления в во-
ротной вене в силу более высокого 
сопротивления коллатеральных 
сосудов. Параметры кровотока в 
сосудах печени при Пг представ-
лены на рисунке 1. 
Последствия Пг хорошо известны: 
асцит, спленомегалия и развитие 
коллатералей. Деление Пг на ста-
дии соответствует тяжести основ-
ного заболевания. Для более ран-
него выявления признаков Пг у 
пациента с хроническим заболева-
нием печени (ХЗП) целесообразно 
обратить внимание на ее ранние 
симптомы (табл. 2).
коллатерали между системой во-
ротной вены и системой нижней 
полой вены при Пг можно разде-
лить на 4 группы (табл. 3). 
врвП выявляют примерно у по-
ловины больных ЦП. частота 
появления врвП коррелирует с 
тяжестью ЦП (выявляется у 40% 
пациентов при ЦП класса A и у 
85% – при ЦП класса С) [2]. час-
тота развития врвП составляет 
примерно 8% в год, при этом наи-
более значимым прогностичес-
ким фактором является печеноч-
но-венозный градиент давления 
(ПвгД), превышающий 10 мм рт. 

ст. при скрининге [3]. Примерно с 
такой же частотой происходит пе-
реход так называемых мелких вен 
в крупные. главными факторами 
риска увеличения размера вари-
козного узла являются ЦП класса 
B или C, алкогольный генез цирро-
за, наличие так называемых «крас-
ных рубцов» (напоминающие сле-
ды от ударов плетью продольно 
расположенные расширенные ве-
нулы) [4].
классификации варикозных вен 
учитывают их размер, а также 
расположение (для вен желудка). 
в российской медицинской прак-
тике наиболее принято выделение 
4 стадий врв. классификация по 
А.к. ерамишанцеву (1998) вклю-
чает 4 стадии варикоза (по разме-
ру варикозных узлов): 
 ■ 1-я стадия – 2–3 мм; 
 ■ 2-я стадия – 3–5 мм; 
 ■ 3-я стадия – более 5 мм; 
 ■ 4-я стадия – более 10 мм. 

Таблица 1. Причины развития портальной гипертензии

Уровень блокады кровотока Причины

Предпеченочный блок

• Сдавление или тромбоз воротной или селезеночной вены
• Портальный пилефлебит 
• Аневризмы селезеночной и печеночной артерии
• гигантская селезенка (миелопролиферация)
• Синдром крювелье – Баумгартена
• Атрезия или стеноз воротной вены (врожденные)

Постпеченочный блок
• Болезнь и синдром Бадда – киари
• констриктивный перикардит
• Тромбоз или сдавление нижней полой вены

внутрипеченочный блок

Пресинусоидальный

• Цирроз печени
• Саркоидоз
• Альвеококкоз, шистозоматоз
• Синдром Фелти
• Болезнь гоше
• Поликистоз печени
• Опухоли печени
• Узелковая трансформация печени
• идиопатическая портальная гипертензия

Постсинусоидальный
• Цирроз печени
•  Центральнодольковый фиброз печени алкогольной этиологии
• веноокклюзионная болезнь печени

Синусоидальный

• Цирроз печени
• Острый алкогольный гепатит
• Фульминантные гепатиты
• врожденный фиброз
• Шистозоматоз
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классификация к.-J. Paquet (1983) 
выделяет 4 стадии варикоза: 
 ■ 1-я стадия – единичные вены, 

рентгенонегативные; 
 ■ 2-я стадия – единичные вены, не 

суживающие просвет; 
 ■ 3-я стадия – сужение пищевода 

венами, вены в нижней и сред-
ней трети пищевода, симптом 
«красного пятна»; 

 ■ 4-я стадия – полное заполнение 
просвета пищевода венами, мно-
жественные эрозии. 

классификация N. Soehendra, 
к. Binmoeller (1997) включает 
3 степени варикоза (по диаметру 
врв): 
 ■ 1-я степень – до 5 мм (располага-

ются в нижней трети пищевода); 
 ■ 2-я степень – 5–10 мм (располага-

ются в средней трети пищевода); 
 ■ 3-я степень – более 10 мм (распо-

ложены вплотную друг к другу). 
классификация Американской ас-
социации по изучению болезней 
печени (AASLD) выделяет 3 ста-
дии варикозно расширенных вен 
пищевода: 
 ■ 1-я стадия – маленькие вены, 

минимально возвышающиеся 
над слизистой пищевода; 

 ■ 2-я стадия – средние вены, из-
витые, занимающие менее трети 
просвета пищевода; 

 ■ 3-я стадия – крупные вены. 

в международных классификациях 
предлагается использовать макси-
мально упрощенное деление вари-
коза на 2 стадии – мелкие вены (до 
5 мм) и крупные вены (более 5 мм), 
поскольку риски, связанные с кро-
вотечением, одинаковы для сред-
них и крупных вен [5]. 
частота развития кровотечения 
составляет 5–15% в год, спонтанно 
оно прекращается у 40% больных, 
повторно, в отсутствие лечения, 
развивается примерно у 60% паци-
ентов, в среднем в течение от 1 до 
2 лет после первого эпизода [6]. ве-
роятность развития кровотечения 
определяют следующие факторы:
 ■ размер варикозных узлов (на-

пряжение стенки узла пропор-
ционально диаметру); 

 ■ более поверхностное расположе-
ние вен в пищеводно-желудоч-
ном соединении;

 ■ возрастание риска на поздних 
стадиях ЦП (класс B и C);

 ■ окрашивание стенок варикозных 
узлов в красный цвет, пятна фиб-
рина на узлах (феномен «крас-
ного пятна», или «пятна красной 
вишни», – участки красного цве-
та на «вершинах» варикозных уз-
лов, выявляются примерно у по-
ловины больных; гематоцистные 
пятна – пузырьки красного цве-
та, соответствующие наиболее 

истонченным участкам варикоз-
ного узла; телеангиэктазии) [7]. 

врв желудка (врвЖ) при Пг встре-
чается в меньшем проценте случаев, 
чем врвП (5–33%), при этом крово-
течения развиваются примерно у 
четверти пациентов за двухлетний 
период. классифицируются врвЖ в 
зависимости от локализации. 
гас т р о эз о фа ге а льные в ены 
(gastroesophageal veins, GOV) – 
врв, переходящие из пищевода в 
желудок, – делятся на 2 типа: 
 ■ 1-й тип (GOV1) – проходят вдоль 

малой кривизны желудка (прин-
ципы лечения соответствуют 
принципам лечения врвП); 

 ■ 2-й тип (GOV2) – расположены в 
дне желудка, более протяженные 
и извитые. 

изолированные вены желудка 
(isolated gastric veins, IGV) разви-
ваются в отсутствие расширения 
вен пищевода, делятся на 2 типа: 
 ■ 1-й тип (IGV1) – расположены в 

дне желудка, извитые (встреча-
ются при тромбозе селезеночной 
вены); 

 ■ 2-й тип (IGV2) – проходят в теле 
желудка, антруме или вокруг 
привратника [8]. наибольшую 
опасность представляют вены, 
расположенные в дне желудка 
(фундальные вены). Другими 
факторами риска являются раз-

Таблица 3. Порто-системные коллатерали

Первая группа Вторая группа Третья группа Четвертая группа

в области перехода защитного 
эпителия в абсорбирующий:
•  вены гастроэзофагеального 

перехода
•  вены прямой кишки

реканализация 
фетальных вен:
•  серповидная связка 

печени
•  пупочные и околопу-

почные вены

ретроперитонеаль-
ные коллатерали 
между селезеночной 
и левой почечной 
венами

в области перехода брюшины с органов брюшной 
полости на ткани забрюшинного пространства:
•  двенадцатиперстная кишка
•  толстая кишка (восходящая, нисходящая, 

сигмовидная кишка)
•  селезенка
•  печень

Коллатерали к легочным венам

Таблица 2. Симптомы портальной гипертензии в зависимости от ее стадии

Стадия Симптомы

1-я стадия (доклиническая) Метеоризм, тяжесть в правом подреберье, слабость

2-я стадия Тяжесть и боли в верхних отделах живота и правом подреберье, метеоризм, диспепсия, 
гепатомегалия, спленомегалия

3-я стадия классические симптомы портальной гипертензии (асцит, без кровотечений)

4-я стадия Осложнения портальной гипертензии (рефрактерный асцит, кровотечения)



33ЭФ. Гастроэнтерология. 4/2012

Лекции для врачей

мер узлов, класс ЦП, наличие 
симптома «красного пятна» [9]. 

Деление на степени врвЖ осно-
вано на том же параметре, что и 
деление врвП, – на размере узлов:
 ■ 1-я степень – диаметр врв не бо-

лее 5 мм, вены едва различимы 
над слизистой желудка; 

 ■ 2-я степень – диаметр врв 5–10 
мм, вены имеют солитарно-по-
липоидный характер; 

 ■ 3-я степень – диаметр врв бо-
лее 10 мм, вены тонкостенные, 
полипоидного характера, пред-
ставляют собой обширный кон-
гломерат узлов. 

еще одним источником крово-
течения является портальная ги-
пертензионная гастропатия (до 
50–78% больных с Пг). класси-
фикация Северного итальянского 
эндоскопического клуба (North 
Italian Endoscopic Club – NIEC, 
1997 г.) выделяет 4 стадии: 
 ■ 1-я стадия – мозаичный рисунок 

слизистой розового цвета;
 ■ 2-я стадия – наличие красных 

пятен (подслизистые сосудистые 
образования красного цвета);

 ■ 3-я стадия – наличие вишневых 
пятен (подслизистые сосудистые 
образования с наличием крово-
излияний);

 ■ 4-я стадия – наличие черных пя-
тен. 

При 2–4-й стадиях гастропатии 
кровотечение развивается практи-
чески у всех больных, поэтому ле-
чение данного состояния является 
чрезвычайно важным в ведении 
пациентов с Пг [1].

Диагностика портальной 
гипертензии 
Для подтверждения диагноза Пг не-
обходимо выявить ее клинические 
симптомы и измерить давление в 
системе воротной вены. в настоя-
щее время, к сожалению, не суще-
ствует неинвазивного метода, бо-
лее точного, чем принятое в качес-
тве «золотого стандарта» измерение 
ПвгД, отражающего давление в 
системе воротной вены. ПвгД до-
стоверно растет при увеличении 
степени врвП, определяет напря-
жение в стенке узла, то есть отра-
жает (при определенных его значе-
ниях) риск развития кровотечения, 
поэтому снижение ПвгД должно 
этот риск уменьшить (объектив-
ная оценка эффективности лече-
ния). При клинически значимой 
портальной гипертензии ПвгД до-
стигает как минимум 10 мм рт. ст. 
если ПвгД превышает 20 мм рт. ст. 
в течение суток после кровотече-
ния, то риск раннего развития пов-
торного кровотечения или трудно 
контролируемого кровотечения 
существенно возрастает (83% про-
тив 29% у больных с более низкими 
показателями ПвгД). высоким ста-
новится и показатель смертности в 
течение первого года (64% против 
20%) [10]. При одинаковом уровне 
давления степень риска зависит от 
размера узла: чем больше узел, тем 
выше риск [11]. 
Прямой связи между классом ЦП и 
ПвгД не установлено (отсутствует 
доказательная база, соответству-
ющие исследования не проводи-

лись). С уменьшением ПвгД до 
12 мм рт. ст. на фоне медикамен-
тозного лечения Пг (у пациентов, 
ответивших на терапию) снижает-
ся вероятность не только повтор-
ного кровотечения, но и развития 
асцита, СБП и смерти [12]. 
ПвгД измеряется как разница дав-
ления заклинивания в печеночных 
венах (ДЗПв) и свободного давле-
ния в печеночных венах (СДПв). 
катетер проводят через правую 
бедренную вену и продвигают 
до заклинивания, как правило, в 
правую печеночную вену. Окклю-
зивная позиция определяется по 
отсутствию рефлюкса после инъ-
екции 2 мл контраста и появлению 
синусоидограммы. Среднее из трех 
измерений используется в дальней-
шем анализе. в случае если разница 
превышает 1 мм рт. ст., все измере-
ния проводятся повторно. 
не следует преуменьшать значе-
ние сбора анамнеза и осмотра па-
циента, позволяющих установить 
признаки ХЗП и последствия раз-
вития Пг. 
в настоящее время используются 
следующие инструментальные ме-
тоды для подтверждения наличия 
Пг и установления степени ее тя-
жести и уровня обструкции:
 ■ ультразвуковое исследование 

(УЗи) органов брюшной полости 
с ультразвуковой допплерогра-
фией сосудов (УЗДг) (табл. 4);

 ■ эзофагогастродуоденоскопия 
(ЭгДС), рентгенография пище-
вода с барием;

 ■ эндоскопическое УЗи;

Таблица 4. Ультразвуковые показатели в норме и при наличии портальной гипертензии* 

Показатели в норме
Показатели при портальной гипертензии

Прямые признаки Косвенные признаки
нормальный диаметр воротной вены 12–14 мм, 
селезеночной – 6–8 мм

кровоток от печени 
(гепатофугальный) (рис. 3)

Уменьшение линейной скорости 
кровотока менее 10 см/с (рис. 2)

Средняя линейная скорость кровотока в воротной вене: 
от 15,0 + 4,4 до 12,4 + 3,5 см/с

Портокавальные анастомозы 
(рис. 4, 5) Тромбоз

Средняя объемная скорость кровотока: от 578 ± 312 до 
426 ± 240 мл/мин

кавернозная трансформация воротной 
вены (последствия тромбоза)

в норме типичный венозный спектр, гепатопетальное 
направление (к печени)

распределение воротного кровотока в печени непостоянно, 
возможно преобладание в правой/левой ветви, сброс по 
коллатералям из одной системы в другую

* Адаптировано по [13].
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 ■ фиброэластометрия, УЗи/маг-
нитно-резонансная томография 
(МрТ)/Фибротест);

 ■ пункционная биопсия печени;
 ■ печеночная венография и кава-

графия; 
 ■ целиакография; 
 ■ компьютерная томография (кТ), 

МрТ, позитронно-эмиссионная 
томография (ПЭТ) органов 
брюшной полости.

в настоящее время в консенсу-
сах обсуждаются вопросы неин-
вазивной диагностики Пг и врв 
(капсульная эндоскопия, кТ, МрТ, 
ПЭТ, фиброэластометрия и др.). 
в многоцентровом исследовании 
проведено сравнение капсульной 
эндоскопии с ЭгДС у 288 паци-
ентов. исследование не показало 
диагностической эквивалентнос-
ти (разницы менее 10%) в опреде-
лении числа врвП, чувствитель-
ность капсульной эндоскопии при 
идентификации средних и круп-
ных врвП в сравнении с ЭгДС 
была ниже [14]. 
в аналогичном сравнительном ис-
следовании кТ показала чувстви-
тельность при выявлении врвП, 
равную 90%, и специфичность 
50%, а для вен желудка чувстви-
тельность составила 87%. необхо-
димы сравнительные исследова-
ния кТ, ЭгДС и капсульной эндо-
скопии [15]. 
Сходной с кТ чувствительностью 
обладает эндоскопическое УЗи. 
Эластометрия хорошо зареко-
мендовала себя в диагностике пе-
ченочного фиброза, но точность 
метода для диагностики Пг явля-
ется субоптимальной (чувстви-
тельность – 76%, специфичность – 
78%). 
По результатам одного из много-
центровых исследований, не оправ-
дал надежд и другой неинвазивный 
маркер – тромбоцитопения. Таким 
образом, используемые неинвазив-
ные методы (количество тромбо-
цитов, размеры селезенки, диаметр 
воротной вены, эластометрия) при 
всей своей привлекательности не 
предоставляют удовлетворитель-
ной информации о наличии и сте-
пени Пг [16].
на рисунках 2–5 представлен нор-
мальный и измененный кровоток 
при Пг. 

Рис. 2. Нормальный линейный кровоток в воротной вене (слева), низкий 
кровоток у пациента с циррозом печени (справа)

Рис. 3. Гепатофугальное направление кровотока (основной ствол воротной 
вены, слева), внутрипеченочные анастомозы (справа, указаны стрелками)

Рис. 4. Коллатерали в воротах селезенки (слева), спленоренальные 
анастомозы (справа, указаны стрелками)  

Рис. 5. Извитость и расширение воротной вены, внутрипеченочные 
коллатерали (указаны стрелками)
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Таблица 5. Влияние методов, используемых в лечении портальной гипертензии, на параметры портального кровотока

Методы лечения Кровоток в воротной вене Сосудистое сопротивление Давление в воротной вене

вазоконстрикторы 
(бета-адреноблокаторы – БАБ) ↓↓ ↑ ↓

вазодилататоры (нитраты) ↓ ↓ ↓

Эндоскопическая терапия не влияет не влияет не влияет

TIPS/хирургическое шунтирование ↑ ↓↓↓ ↓↓↓

TIPS (Transjugular Intrahepatic Porto-Systemic Shunt) – трансъюгулярное чреспеченочное порто-системное шунтирование.

Лекции для врачей

Профилактика и лечение 
кровотечений из варикозно 
расширенных вен 
Cхема терапии синдрома Пг 
включает лечение основного за-
болевания, профилактику разви-
тия Пг (так называемая препер-
вичная профилактика), сниже-
ние давления в воротной вене, 
первичную и вторичную профи-
лактику кровотечений из порто-
системных анастомозов, лечение 
острого кровотечения. воздей-
ствие различных методов лече-
ния на параметры портального 
кровотока представлено в табли-
це 5. вазоконстрикторы наиболее 
выраженно снижают портальный 
венозный кровоток, а также дав-
ление в воротной вене, но при 
этом повышают общее сосудис-
тое сопротивление. Шунтирова-
ние, в частности наиболее опти-
мальные его варианты, имеет ряд 
противопоказаний и приводит к 
усугублению энцефалопатии. Эн-
доскопические методы лечения 
устраняют только последствия 
Пг, не влияют на ее развитие и 
прогрессирование. наиболее бла-
гоприятным, но слабым эффек-
том обладают вазодилататоры, но 
достаточно большое количество 
пациентов не переносят целевые 
дозы (табл. 5) [8].
рекомендации по лечению и про-
филактике Пг, принятые в США 
и странах европы, практически 
идентичны. консенсусы также 
включают рекомендации по диа-
гностике и лечению внепеченоч-
ной обструкции воротной вены и 
синдрома Бадда – киари. 
в вопросах профилактики разви-
тия врв в основном обсуждаются 
два момента – использование бе-

та-адреноблокаторов (БАБ) и на-
блюдение за пациентами. С уче-
том плохой переносимости БАБ 
не рекомендованы для рутинной 
профилактики. Пациенты с ЦП 
должны проходить эндоскопи-
ческий контроль, при этом в ря-
де рекомендаций сроки контроля 
зависят от компенсации (1 раз в 
3 года) или декомпенсации (1 раз 
в год) ЦП [8].
Первичная профилактика прово-
дится с использованием в основ-
ном лекарственных препаратов. 
Метаанализ исследований с при-
менением неселективных БАБ у 
пациентов с врв малого размера 
показал очень низкую частоту 
возникновения кровотечений 
(7% за 2 года) и неэффективность 
использования БАБ для их про-
филактики [17]. 
в другом исследовании риск кро-
вотечения был ниже у пациентов, 
которым начали профилактичес-
кое использование БАБ при ма-
лом размере врв (12% за 5 лет), 
при большом размере врв риск 
был выше – 22% за 5 лет, и БАБ за-
медлили трансформацию мелких 
вен в крупные (11% против 37% за 
3 года в группе плацебо) [18]. 
Метаанализ 11 исследований, 
включавших 1189 пациентов, 
продемонстрировал значимое 
уменьшение риска кровотечения 
(30% в сравнении с 14% в груп-
пе плацебо) при использовании 
БАБ (пропранолола и надолола), 
что позволило избежать крово-
течения у 1 из 10 больных [17]. 
Поэтому признано, что профи-
лактическое использование БАБ 
необходимо при любом размере 
варикозных узлов (при малом – 
для больных с высоким риском 
кровотечений) или для предот-

вращения прогрессирования ва-
рикоза [19]. 
Селективные БАБ менее эффек-
тивны, чем неселективные, аль-
тернативным препаратом может 
быть карведилол. Эффект препа-
рата оптимально оценивать по 
снижению ПвгД. Дозы титруют 
до снижения чСС на 25% от ис-
ходной, затем назначают посто-
янное лечение. Поскольку дав-
ление в воротной вене не корре-
лирует с чСС, дозы необходимо 
приближать к максимально пере-
носимым (15% пациентов либо не 
переносят БАБ, либо имеют про-
тивопоказания к ним). началь-
ная доза пропранолола составляет 
20 мг 2 раза в день, надолола – 
40 мг 1 раз в день, карведило-
ла – 6,25 мг. При наличии асцита 
параллельно назначают фторхи-
нолоны для профилактики СБП – 
норфлоксацин, ципрофлоксацин.  
второй обсуждаемый метод 
первичной профилактики – эн-
доскопическое лигирование. По 
сравнению с БАБ в части иссле-

Предотвращение повторного 
кровотечения из варикозно 
расширенных вен является 
значимой медицинской проблемой, 
поскольку после первого эпизода 
может последовать рецидив 
кровотечения и смертельный исход. 
Профилактика должна начинаться 
не позднее чем через сутки после 
прекращения кровотечения.
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дований лигирование показало 
большую эффективность при 
сравнимой смертности. Побоч-
ные эффекты встречались реже, 
но были более тяжелыми (лига-
турные язвы, перфорация пище-
вода). Для проведения лигирова-
ния требуется, по меньшей мере, 
три эндоскопических сеанса. Оно 
должно проводиться каждые 
2 недели до полной облитерации 
вен с последующим тщательным 
эндоскопическим контролем 
(через 1–3, а затем каждые 6–12 
месяцев). Таким образом, выбор 
метода зависит от переносимос-
ти, побочных эффектов и пред-
почтений пациента [8]. 
Для первичной профилактики не 
рекомендованы:
 ■ комбинация «БАБ + нитраты»;
 ■ лигирование + БАБ; 
 ■ изосорбида мононитрат в мо-

нотерапии; 
 ■ шунтирование. 

в отношении склеротерапии ис-
следования дали противоречивые 
результаты: в ранних работах она 
была эффективной, в поздних – 
привела даже к большему риску 
смерти, чем плацебо [20]. 
Лечение острого кровотечения 
из врвП включает общие меро-
приятия по восстановлению внут-
рисосудистого объема, транс-
фузии эритроцитарной массы 
для поддержания уровня гемог-
лобина не ниже 8 г/дл, антибак-
териальную профилактику СБП 
фторхинолонами (норфлоксацин 
перорально, ципрофлоксацин 
или цефтриаксон внутривенно). 

Также пациентам с тяжелой коагу-
лопатией требуются трансфузии 
свежезамороженной плазмы, а 
при наличии тромбоцитопении – 
тромбоцитов. использование 
рекомбинантного активирован-
ного фактора VII, применяемого 
у больных с гемофилией и анти-
телами к 8-му и 9-му факторам, 
не дает дополнительного эффек-
та [21]. Пациентам в сроки до 
12 часов от начала кровотечения 
должна быть проведена ЭгДС, в 
том числе для выполнения экс-
тренных эндоскопических мани-
пуляций по остановке кровоте-
чения. временно до выполнения 
шунтирования или лигирования/
склеротерапии может быть вы-
полнена баллонная тампонада 
пищевода, продолжительность 
которой ограничена, согласно ре-
комендациям, 1 сутками.
необходимо незамедлительно 
начать лечение вазопрессорами 
в комбинации с эндоскопической 
терапией, длительность терапии – 
до 5 дней. По данным метаана-
лиза 15 исследований, в которых 
сравнивали эффективность скле-
ротерапии и фармакологических 
агентов (вазопрессин + нитрогли-
церин, терлипрессин, соматоста-
тин, октреотид), оба подхода по-
казали сходную эффективность 
при небольшом числе побочных 
эффектов при использовании 
медикаментов, что позволяет 
рекомендовать лекарственную 
терапию как терапию первой 
линии в лечении кровотечений 
[22]. наиболее эффективным 
сосудосуживающим препаратом 
является вазопрессин. Среди его 
побочных эффектов следует от-
метить возможность развития 
ишемии миокарда и нарушений 
периферического кровотока, 
аритмий, артериальной гипер-
тонии, ишемии кишечника. ис-
пользуется синтетический аналог 
вазопрессина с большей актив-
ностью и значимо меньшим чис-
лом побочных эффектов – тер-
липрессин. Соматостатин и его 
аналоги (октреотид) ингибируют 
белки-вазодилататоры (главным 
образом глюкагон), оказывают 
локальное вазоконстрикторное 
действие. результаты метаанали-

зов октреотида противоречивы: 
проведенные исследования по-
казали и развитие привыкания 
к препарату, и более кратковре-
менное действие в сравнении с 
терлипрессином. в настоящее 
время считается целесообраз-
ным использовать октреотид в 
комбинации с эндоскопическим 
лечением [23]. 

Вторичная профилактика  
Предотвращение повторного 
кровотечения из врв является 
значимой медицинской пробле-
мой, поскольку после первого 
эпизода может последовать ре-
цидив кровотечения и смертель-
ный исход. в отсутствие лечения 
повторное кровотечение разви-
вается с частотой около 60% за 
1–2 года и смертностью около 
33% [6]. Профилактика должна 
начинаться не позднее чем через 
сутки после прекращения кро-
вотечения. Пациенты, которым 
было проведено шунтирование, 
в дальнейшей профилактике не 
нуждаются. необходимо также 
рассматривать пересадку печени 
у больных с индексом по класси-
фикации чайлда – Турко – Пью 
≥ 7 баллов и/или классификации 
MELD (Model of Endstage Liver 
Disease – Модель для терминаль-
ных стадий заболевания печени) 
≥ 15. 
наиболее эффективным для 
вторичной профилактики (как, 
впрочем, и для первичной) яв-
ляется использование БАБ или 
склеротерапии (закономерно ха-
рактеризующейся более высокой 
частотой побочных эффектов): 
они предотвращают рецидив в 
42–43% случаев [6] .
Логичным представляется ис-
пользование комбинации БАБ и 
изосорбида мононитрата. к сожа-
лению, при анализе данных ран-
домизированных исследований 
комбинированная фармакологи-
ческая терапия показала пример-
но такую же эффективность, как 
и монотерапия пропранололом, – 
частота повторного кровотече-
ния составила 33–35% [6], при 
более плохой переносимости. 
Эндоскопическое лигирование 
необходимо повторять на 7-е 

Комбинированная фармакологическая 
терапия при более низкой эффективности 

в отношении рецидива кровотечения 
приводит к снижению темпов 

развития печеночной энцефалопатии, 
аналогичному показателю выживаемости 

пациентов, а также к более частому 
клиническому улучшению при более 
низкой стоимости и неинвазивности.
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Лекции для врачей

и 14-е сутки до полной облите-
рации вен, то есть требуется от 
2 до 4 сеансов, при этом медиа-
на эффективности метода такая 
же, как и для медикаментозного 
лечения, – 32% [6]. контрольная 
эндоскопия – через 3 и 6 меся-
цев. Осложнения процедуры 
достигают 14%, они обычно не 
тяжелые (дисфагия, дискомфорт 
в грудной клетке); возможны ли-
гатурные язвы (иногда кровото-
чат, эффективно использование 
пантопразола). При сравнении 
фармакотерапии с лигированием 
были получены противоречивые 
результаты: в одном исследова-
нии преимущество осталось за 
лекарственными препаратами, в 
другом – за лигированием, в тре-
тьем – эффективность была оди-
наковой [24]. 
в крупном метаанализе, вклю-
чавшем 1860 пациентов из 23 
исследований, было продемонс-
трировано преимущество ком-
бинации БАБ и эндоскопических 
методов лечения по сравнению со 
склеротерапией и лигированием 
для предотвращения рецидивов 
кровотечения при одинаковой 
смертности [25]. 
У пациентов с эффективным (по 
уровню ПвгД) медикаментозным 
лечением использование эндо-
скопических методов представ-
ляется нерациональным. Для 
дифференцированного подхо-
да необходима стандартизация 
измерения ПвгД, в том числе 
выбор оптимального временно-
го интервала для измерения, ко-
торый пока остается неясным. 
в проводимых исследованиях 
повторно ПвгД измеряют в сред-
нем через 90 дней после первого 
измерения (от 19 до 159 дней), 
при этом существует мнение, 
что значимость изменений ПвгД 
уменьшается с увеличением ин-
тервала между измерениями. 
Существующие стандарты не 
рекомендуют использовать для 
вторичной профилактики скле-
ротерапию, поскольку ее эффек-
тивность такая же, как при лиги-
ровании, но с большим числом 
побочных эффектов [1].
Порто-системное шунтирова-
ние при высокой эффективности 

для профилактики кровотече-
ний повышает риск печеночной 
энцефалопатии (ПЭ) и, как ни 
странно, не влияет на выживае-
мость пациентов. Проведенный 
метаанализ 11 исследований не 
показал преимуществ шунтиро-
вания в сравнении с эндоскопи-
ческой терапией. интересным 
представляется также тот факт, 
что комбинированная фармако-
логическая терапия при более 
низкой эффективности в отно-
шении рецидива кровотечения 
приводит к снижению темпов 
развития ПЭ, аналогичному по-
казателю выживаемости пациен-
тов, а также к более частому кли-
ническому улучшению при более 
низкой стоимости и неинвазив-
ности. Поэтому шунтирование 
рекомендовано как терапия спа-
сения у пациентов с отсутствием 
эффекта от медикаментозного 
лечения/лигирования, при под-
готовке к трансплантации пече-
ни. Считается, что новые стенты, 
в покрытии которых использует-
ся политетрафторэтилен (PTFE, 
polytetrafl uoroethylene), – PTFE-
покрытые стенты – могут повы-
шать частоту энцефалопатии, 
поэтому требуется тщательный 
отбор пациентов для проведения 
данной операции [26]. 
Отдельную проблему представ-
ляет профилактика и лечение 
кровотечения из варикозных вен 
желудка, в связи с тем что эти 
вены труднодоступны для ма-
нипуляций из-за особенностей 
расположения, часто крупные и 
извитые. Лечение острого крово-
течения включает вазоконстрик-
торы, эндоскопическую останов-
ку кровотечения и антибиотики 
для профилактики бактериаль-
ных осложнений. До сих пор су-
ществуют противоречия по воп-
росу выбора метода профилак-
тики ввиду малого количества 
клинических исследований. 
врвЖ (GOV1) лечатся по тем 
же принципам, что и врвП. До-
казательная база для изолиро-
ванных вен желудка очень мала, 
за исключением вен 1-го типа, 
поскольку методом терапии изо-
лированного тромбоза селезе-
ночной вены как причины врвЖ 

является удаление селезенки. 
наиболее эффективным мето-
дом профилактики заболевания 
является введение в варикозные 
узлы под контролем эндоскопии 
адгезивных веществ, таких как 
N-бутил-цианоакрилат, изобу-
тил-2-цианоакрилат, тромбин.    
недавно проведенный в германии 
анализ ретроспективной когорты 
(131 пациент) показал очень вы-
сокую эффективность инъекций 
N-бутил-2-цианоакрилата – от-
сутствие рецидива через 1, 3 и 
5 лет у 94,5, 89,3 и 82,9% больных 
соответственно. У большинства 
пациентов нужна всего одна про-
цедура, нет ранних рецидивов/
смертельных исходов. Тем не ме-
нее данный опыт нельзя без ого-
ворок экстраполировать на все 
учреждения, поскольку для полу-
чения хороших результатов про-
цедуры необходим достаточный 
опыт ее проведения [27]. воз-
можно лигирование вен желудка, 
использование БАБ. в отсутствие 
возможности введения адгезив-
ных веществ в варикозные узлы 
или при неэффективности пер-
вой такой процедуры показано 
проведение трансъюгулярного 
чреспеченочного порто-систем-
ного шунтирования (TIPS), эф-
фективность которого при врвЖ 
достигает 90%. При портальной 
гипертензивной гастропатии 
эффективно использование БАБ 
или проведение шунтирования 
(при наличии противопоказаний 
к применению БАБ) [8].  

Лечение острого кровотечения 
включает вазоконстрикторы, 
эндоскопическую остановку 
кровотечения и антибиотики для 
профилактики бактериальных 
осложнений. До сих пор существуют 
противоречия по вопросу выбора 
метода профилактики ввиду 
малого количества клинических 
исследований.

Литература 
→ С. 61
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гепатопротекторы. какова их 
роль в гастроэнтерологической 
практике?
Использованию гепатопротекторов в реальной клинической практике был посвящен сателлитный 
симпозиум компании «Эбботт», который прошел в апреле 2012 г. в Кисловодске в рамках 
V Всероссийской конференции «Профилактика и реабилитация заболеваний органов пищеварения» 
и ХI конференции гастроэнтерологов Юга России. На симпозиуме ведущие российские гепатологи 
и гастроэнтерологи затронули наиболее важные аспекты применения гепатопротекторов при 
хронических заболеваниях гепатобилиарной системы, алкогольных и вирусных поражениях печени.

V всероссийская конференция «Профилактика 
и реабилитация заболеваний органов пищеварения»

Холестатические заболева-
ния печени представляют 
собой четко очерченную 

группу нозологий с характерным 
для нее этиопатогенезом. Однако 
холестатический синдром может 
развиться на фоне различных хро-
нических заболеваний печени – 
именно этой проблеме посвятил 
свое выступление профессор, 
д.м.н. в.в. ЦУкАнОв, руково-
дитель клинического отделения 
экологической патологии нии 
медицинских проблем Севера 
Сибирского отделения рАМн. 
важнейшую роль в регуляции 
функций печени играет адемети-
онин, производное L-метионина 
и аденозинтрифосфорной кисло-
ты. Адеметионин синтезируется 
в печени, где и участвует в ряде 
жизненно важных каскадов био-
химических реакций (рис. 1)1. 
вследствие заболеваний печени 
количество вырабатываемого 
метионина может уменьшать-

ся, что негативно сказывается 
на течении всех биохимических 
реакций, в которых данное ве-
щество задействовано; впрочем, 
дефицит эндогенного адеметио-
нина может быть восполнен при 
помощи лекарственных средств.
Эффективность применения эк-
зогенного адеметионина (пре-
парата гептрал) у пациентов, 
страдающих холестатическим 
синдромом, доказана многочис-
ленными научными работами, в 
том числе крупными многоцен-
тровыми плацебоконтролируе-
мыми исследованиями, прове-
денными за рубежом. в качестве 
примера профессор в.в. Цуканов 
привел работу итальянских уче-
ных, результаты которой бы-
ли опубликованы в журнале 
Gastroenterology в 1990 г.2. в ис-
следовании приняли участие 
220 больных хроническим гепа-
титом С, у 68% испытуемых уже 
развился цирроз печени. вклю-

ченные в исследование пациенты 
получали 1600 мг/день гептрала 
в течение 30 дней или плацебо 
на протяжении того же перио-
да. в группе, участники которой 
принимали гептрал, отмечалось 
достоверное снижение частоты 
возникновения желтухи, зуда, 
снижение показателей щелочной 
фосфатазы (ЩФ) и билирубина 
по сравнению с группой плаце-
бо. Аналогичные исследования, 
хотя и менее масштабные, про-

Профессор В.В. Цуканов

Сочетание хронических заболеваний гепатобилиарной системы 
с нарушениями моторики пищеварительного тракта

1 Mato J.M., Lu S.C. Role of S-adenosyl-L-methionine in liver health and injury // Hepatology. 2007. Vol. 45. № 5. P. 1306–1312.
2 Frezza M., Surrenti C., Manzillo G., Fiaccadori F., Bortolini M., Di Padova C. Oral S-adenosylmethionine in the symptomatic treatment of intrahepatic cholestasis. A double-
blind, placebo-controlled study // Gastroenterol. 1990. Vol. 99. № 1. P. 211–215.
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водились и российскими учены-
ми, например, С.Д. Подымовой и 
соавт. (1998), в.в. горбаковым и 
соавт. (1998)3, 4. в этих работах, а 
также в недавнем исследовании, 
проведенном е.в. головановой и 
А.в. Петраковым (2011)5, было 
показано, что применение эк-
зогенного адеметионина – пре-
парата гептрал – снижает выра-
женность проявлений холеста-
тического синдрома у больных 
гепатитом С.
Показан гептрал и пациентам с 
алкогольным циррозом печени. 
Целью исследования J.M. Mato и 
соавт. (1999) стала оценка влия-
ния адеметионина на выживае-
мость больных алкогольным цир-
розом6. в работе приняли участие 
123 пациента, половина из кото-
рых получали 400 мг адеметио-
нина 3 раза в день, а вторая поло-
вина – плацебо (также трижды в 
день), наблюдение продолжалось 
на протяжении двух лет. в каче-
стве конечных точек исследования 
были взяты такие факторы, как 
смерть или трансплантация пе-
чени. Данная работа продемонс-
трировала, что применение гепт-
рала в 3 раза снижает смертность 
при алкогольном циррозе печени 
(рис. 2). высочайший уровень 
доказательности исследования 
J.M. Mato и соавт. позволил ис-
пользовать его результаты для 
выработки европейских и амери-
канских клинических рекоменда-
ций по лечению алкогольной бо-
лезни печени.
гептрал включен в схемы тера-
пии алкогольного гепатита – для 

лечения этого заболевания аде-
метионин применяется в ком-
плексе с кортикостероидами и 
пентоксифиллином. Применение 
гептрала возможно также для 
лечения алкогольной болезни 
печени7.
Представляет интерес и еще од-
на область применения гептра-
ла. Среди западных гепатологов 
существует мнение о том, что 
назначение гептрала в дозировке 
1600 мг/сут у пациентов с вирус-
ным гепатитом С повышает веро-
ятность развития раннего виру-
сологического ответа. Это делает 
целесообразным применение аде-
метионина в качестве адъювант-
ной терапии гепатита C8. 
Целесообразность использова-
ния гептрала для лечения гепа-
тита C также связана с тем, что 
адеметионин влияет на биоло-
гическую активность интер-
ферона. Профессор в.в. Цука-

нов отметил, что еще в 2006 г. 
F.H. Duong и соавт. были получе-
ны данные, указывающие на спо-
собность гептрала повышать эф-
фективность противовирусной 
терапии9. Тогда же профессор и 
его коллеги начали использовать 
данный препарат в ходе лечения 

3 Подымова С.Д., Надинская М.Ю. Оценка эффективности гептрала у больных с хроническими диффузными заболеваниями печени с синдромом внутрипече-
ночного холестаза // клин. мед. 1998. Т. 76. № 10. С. 45–48.
4 Горбаков В.В., Галик В.П., Кириллов С.М. Опыт применения гептрала в лечении диффузных заболеваний печени // Терапевт. архив. 1998. № 10. С. 82–86.
5 Голованова Е.В., Петраков А.В. Диагностика и лечение внутрипеченочного холестаза при хронических заболеваниях печени // Терапевт. архив. 2011. № 2. С. 33–39.
6 Mato J.M., Cámara J., Fernández de Paz J., Caballería L., Coll S., Caballero A., García-Buey L., Beltrán J., Benita V., Caballería J., Solà R., Moreno-Otero R., Barrao F., Martín-
Duce A., Correa J.A., Parés A., Barrao E., García-Magaz I., Puerta J.L., Moreno J., Boissard G., Ortiz P., Rodés J. S-ademethionine in alcoholic liver cirrosis: a randomized, 
placebo-controlled, double-blind, multicenter clinical trial // J. Hepatol. 1999. Vol. 30. № 6. P. 1081–1089.
7 Gao B., Bataller R. Alcoholic liver disease: pathogenesis and new therapeutic targets // Gastroenterol. 2011. Vol. 141. № 5. P. 1572–1585.
8 Feld J.J., Modi A.A., El-Diwany R., Rotman Y., Th omas E., Ahlenstiel G., Titerence R., Koh C., Cherepanov V., Heller T., Ghany M.G., Park Y., Hoofnagle J.H., Liang T.J. 
S-adenosylmethionine improves early viral responses and interferon-stimulated gene induction in hepatitis C nonresponders // Gastroenterol. 2011. Vol. 140. № 3. P. 830–839.
9 Duong F.H., Christen V., Filipowicz M., Heim M.H. S-adenosylmethionine and betaine correct hepatitis C virus induced inhibition of interferon signaling in vitro // Hepa-
tology. 2006. Vol. 43. № 4. P. 796–806.

Рис. 1. Роль адеметионина в биохимических реакциях*
* Адаптировано по [1].
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Рис. 2. Результаты применения Гептрала в отношении 
снижения смертности при алкогольном циррозе печени*
* Адаптировано по [6].
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больных гепатитом С. Профес-
сор в.в. Цуканов рассказал о 
собственном клиническом опыте 
применения гептрала у пожилых 
больных, не получавших проти-
вовирусную терапию по финан-
совым причинам. Даже у таких 
сложных пациентов на фоне при-
менения гептрала длительными 
курсами отмечалось снижение 
уровней трансаминаз.
но связана ли патология печени 
с моторикой пищеварительного 
тракта и если да, то как? Ответ на 
этот вопрос кроется в анатомии – 
как известно, между кишечником 
и печенью существует связь по-
средством сосудов, позволяющая 
рассматривать эти органы как час-
ти единой функциональной систе-
мы. кроме того, кишечник связан с 
печенью через циркуляцию желч-
ных кислот, которые около 10 раз 
всасываются в кишечнике и снова 
поступают в печень. 
По составу желчи можно судить о 
состоянии кишечника: доказано, 

что доля дегидрохолевой кисло-
ты в желчи влияет на состояние и 
функции кишечной микрофлоры, 
значение рн и время транзита в 
толстой кишке10. известно так-
же, что нейропептидный гормон 
холецистокинин координирует 
взаимодействие моторики и сек-
реции желудка, двенадцатиперст-
ной кишки и желчного пузыря, 
обеспечивая непрерывность про-
цесса усвоения пищи11. 
на тесную связь между печенью 
и кишечником указывают не 
только фундаментальные рабо-
ты, но и клинические данные: у 
больных гепатитом С синдром 
раздраженного кишечника (Срк) 
встречается в 66%, в то время 
как в контрольной группе его 
распространенность составляет 
около 18%12. 
вирусные гепатиты – далеко не 
единственная причина наруше-
ний в работе желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖкТ). Существует 
так называемый перекрестный 
синдром, возникающий в одном 
из отделов ЖкТ на фоне наруше-
ний в другом отделе тракта. на-
пример, доказано наличие связи 
между гастроэзофагеальной реф-
люксной болезнью (гЭрБ), дис-
пепсией и Срк13. если считать до-
казанным, что состояние печени 
и желчных путей тесно связано с 
моторикой ЖкТ, то, по всей веро-
ятности, на моторику можно вли-
ять, регулируя функцию гепато-
билиарной системы. Пока такой 
подход в клинической практике 
не применяется, но возможность 
его появления не исключена.
на сегодняшний день средствами 
первого ряда для лечения нару-
шения моторики являются про-

кинетики. Особый интерес среди 
средств-прокинетиков вызывает 
препарат ганатон (итоприда гид-
рохлорид). Он обладает двойным 
механизмом действия: являясь 
одновременно ингибитором аце-
тилхолинэстеразы и антагонис-
том D2-рецепторов, ганатон не 
только усиливает моторику ки-
шечника, но и обладает противо-
рвотным действием. интересен 
метаболизм препарата: итоприда 
гидрохлорид не проникает через 
гематоэнцефалический барьер и 
не метаболизируется при учас-
тии цитохрома р450, что позво-
ляет применять препарат в тече-
ние длительного времени.
говоря о доказательной базе 
препарата ганатон, профессор 
в.в. Цуканов привел данные ис-
следования, проведенного в китае 
в 2011 г.14. в исследовании приня-
ли участие 587 пациентов с дис-
пепсией. на фоне приема ганатона 
(50 мг 3 раза в день до еды в тече-
ние 4 недель) уменьшение выра-
женности симптомов диспепсии 
наблюдалось у 75,2% участников 
исследования, причем у 35,5% 
ответ на лечение отмечался уже 
после первой недели приема пре-
парата.
резюмируя выступление, про-
фессор в.в. Цуканов сформули-
ровал два основных тезиса: 
1.  Заболевания гепатобилиарной 

системы тесно связаны с нару-
шениями моторики пищевода, 
желудка и кишечника.

2.  гептрал и ганатон являются 
эффективными препаратами, 
которые целесообразно ис-
пользовать для терапии соче-
танной патологии желудочно-
кишечного тракта.

10 Ridlon J.M., Kang D.J., Hylemon P.B. Bile salt biotransformations by human intestinal bacteria // J. Lipid. Res. 2006. Vol. 47. № 2. P. 241–259.
11 Burckhardt B., Delco F., Ensinck J.W., Meier R., Bauerfeind P., Aufderhaar U., Ketterer S., Gyr K., Beglinger C. Cholecystokinin is a physiological regulator of gastric acid 
secretion in man // Eur. J. Clin. Invest. 1994. Vol. 24. № 6. P. 370–376.
12 Fouad Y.M., Makhlouf M.M., Khalaf H., Mostafa Z., Abdel Raheem E., Meneasi W. Is irritable bowel syndrome associated with chronic hepatitis C? // J. Gastroenterol. 
Hepatol. 2010. Vol. 25. № 7. P. 1285–1288.
13 Fujiwara Y., Kubo M., Kohata Y., Machida H., Okazaki H., Yamagami H., Tanigawa T., Watanabe K., Watanabe T., Tominaga K., Arakawa T. Cigarette smoking and its as-
sociation with overlapping gastroesophageal refl ux disease, functional dyspepsia, or irritable bowel syndrome // Intern. Med. 2011. Vol. 50. № 21. P. 2443–2447.
14 Sun J., Yuan Y.Z., Holtmann G. Itopride in the treatment of functional dyspepsia in chinese patients: a prospective, multicentre, post-marketing observational study // Clin. 
Drug. Investig. 2011. Vol. 31. № 12. P. 865–875.

Важнейшую роль в регуляции функций 
печени играет адеметионин, производное 

L-метионина и аденозинтрифосфорной 
кислоты. Вследствие заболеваний печени 
количество вырабатываемого метионина 

может уменьшаться. Дефицит эндогенного 
адеметионина может быть восполнен 
при помощи лекарственных средств, 

например препарата Гептрал, у пациентов, 
страдающих холестатическим синдромом.
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Профессор С.в. ПЛЮСнин, 
заведующий гастроэнте-
рологическим отделением 

№ 16 ФгкУ «3-й Центральный во-
енный клинический госпиталь» 
им. А.А. вишневского Миноборо-
ны рФ, д.м.н., поднял важный для 
современной гастроэнтерологии 
вопрос: как оценить эффектив-
ность гепатопротекторов? Для то-
го чтобы ответить на этот вопрос, 
уточнил профессор С.в. Плюснин, 
необходимо понимать, от чего 
именно гепатопротекторы долж-
ны защищать печень. 
все болезни печени можно разде-
лить на две группы: первая вклю-
чает алкогольную болезнь печени, 
вторая – неалкогольные заболе-
вания (вирусные, лекарственные, 
аутоиммунные, заболевания, свя-
занные с нарушением обмена меди 
и железа)15. 
Алкогольная болезнь печени, ко-
торая включает в себя алкоголь-
ный стеатоз (жировой гепатоз), 
алкогольный гепатит, алкоголь-
ный фиброз и цирроз, алкоголь-
ную гепатоцеллюлярную карци-
ному, представляет особую про-
блему для россии. От причин, 
обусловленных алкоголем, в на-
шей стране ежегодно умирают до 

500 тыс. человек трудоспособного 
возраста16, 17, 18. 
Цирроз печени (ЦП), включая 
цирроз-рак, является причиной 
85–95% летальных исходов при 
хронических заболеваниях пече-
ни. коэффициент смертности от 
ЦП в россии превышает средне-
мировой показатель в три раза. 
ЦП занимает шестое место среди 
причин смерти, опережая такие 
распространенные онкологичес-
кие заболевания, как рак желудка 
и толстой кишки17.
несмотря на различие этиологи-
ческих факторов ЦП, основны-
ми «врагами» печени являются 
алкоголь и вирусы гепатита, и в 
первую очередь вирус гепатита 
в19, 20, 21, 22. 
Согласно мировой статистике, до-
ля алкогольного ЦП в смертности 
от всех этиологических вариантов 
ЦП составляет от 30 до 80%, и ос-
новными факторами, влияющими 
на этот показатель, являются, пре-
жде всего, уровень потребления 
алкоголя и эпидемиологическая 
обстановка17.  
в россии при высоком уровне по-
требления алкоголя и относитель-
но благополучной ситуации с ви-
русными гепатитами именно пер-

вым фактором обусловлены 68% 
смертей от ЦП23.
По данным ряда исследователей, 
удельный вес алкогольного ЦП 
еще выше – 88%24, 25.
в период с 1996 по 2010 г. в 3-м 
Центральном военном клиничес-
ком госпитале им. А.А. вишнев-
ского было обследовано 1383 па-
циента с ЦП и 134 больных, кото-
рые умерли от этого заболевания. 
в результате проведенной работы 
авторы пришли к выводу о том, 
что лидирующим этиологическим 
фактором в структуре смертности 
при ЦП среди пациентов трудо-
способного возраста является ал-
коголь, именно злоупотреблением 
алкоголем были обусловлены 77% 

Профессор С.В. Плюснин

Гепатопротектор есть только один – это адеметионин

15 Хазанов А.И., Плюснин С.В., Белякин С.А., Бобров А.Н., Павлов А.И. Алкогольная болезнь печени. М.: Медицина, 2008. 318 с.
16 Белякин С.А., Бобров А.Н. Смертность от цирроза печени как индикатор уровня потребления алкоголя в популяции // вестник российской военно-медицин-
ской академии. 2009. № 3 (27). С. 189–194.
17 Белякин С.А., Бобров А.Н., Плюснин С.В. Уровень потребления алкоголя населением и смертность, обусловленная циррозами печени. как они связаны? // 
клинические перспективы гастроэнтерологии, гепатологии. 2009. № 5. С. 3–9.
18 Белякин С.А., Бобров А.Н., Плюснин С.В. взаимозависимость употребления алкоголя и смертности от цирроза печени // военно-медицинский журнал. 2009. 
Т. 330. № 9. С. 48–54.
19 Белякин С.А., Бобров А.Н., Плюснин С.В., Хазанов А.И., Фисун А.Я., Акимкин В.Г. Алкоголь – ведущий этиологический фактор циррозов печени с неблагопри-
ятным исходом // вестник российской военно-медицинской академии. 2009. № 2. С. 29–33.
20 Бобров А.Н., Павлов А.И., Плюснин С.В., Плюснина И.Ю., Хазанов А.И. Этиологический профиль циррозов печени с летальным исходом у стационарных 
больных // российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии, колопроктологии. 2006. Т. 16. № 2. С. 19–24. 
21 Хазанов А.И., Плюснин С.В., Васильев А.П., Павлов А.И., Пехташев С.Г., Скворцов С.В., Бобров А.Н., Онуфриевич А.Д. Алкогольные и вирусные циррозы печени 
у стационарных больных (1996–2005 гг.): распространенность и исходы // российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии, колопроктологии. 2007. Т. 17. 
№ 2. С. 19–28.
22 Фисун А.Я., Белякин С.А., Бобров А.Н., Плюснин С.В., Хазанов А.И. Причины циррозов печени и их исходы у больных, наблюдавшихся в многопрофильном 
госпитале // военно-медицинский журнал. 2009. Т. 330. № 4. С. 17–23.
23 Немцов А.В., Терехин А.Т. размеры и диагностический состав алкогольной смертности в россии // наркология. 2007. № 12. С. 29–36.
24 Rehm J., Mathers C., Popova S., Th avorncharoensap M., Teerawattananon Y., Patra J. Global burden of disease and injury and economic cost attributable to alcohol use and 
alcohol-use disorders // Lancet. 2009. Vol. 373. № 9682. P. 2223–2233. 
25 Rehn N., Room R., Edwards G. Alcohol in the European Region – consumption, harm and policies // World Health Organization. Regional Offi  ce for Europe. 2001. P. 27.
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смертей от ЦП (рис. 3). на втором 
месте среди причин смерти – ви-
рус гепатита в (10,3%)20, 22, 26, 27. 
Средний возраст умерших от ал-
когольного ЦП – 55 лет.
распространенность алкогольной 
болезни печени вызывает необхо-
димость повсеместного назначе-
ния гепатопротекторов. Однако, 
как показал анализ применения 
препаратов этой группы в крас-
нодарском и Ставропольском 
краях, врачи относят к гепатопро-
текторам более 40 различных ле-
карственных средств и не всегда 
способны определить, обладает ли 
конкретный препарат гепатопро-
тективными свойствами. 
С позиций доказательной медици-
ны наибольшее влияние на выбор 
того или иного препарата должны 
оказывать результаты рандомизи-
рованных многоцентровых двойных 

слепых плацебоконтролируемых ис-
следований. Данные результаты по-
могают отличить гепатопротекторы 
от негепатопротекторов и плацебо. 
Одним из немногих гепатопротек-
торов, обладающих реальной до-
казательной базой, является аде-
метионин. 
У человека, имеющего здоровую 
печень, в норме за сутки выраба-
тывается столько же адеметионина, 
сколько содержится в 20 таблетках 
гептрала, – около 8 г. Адеметионин 
присутствует во всех клетках орга-
низма, но в наибольшей степени – 
в клетках печени (место образо-
вания адеметионина) и головного 
мозга (место потребления адеме-
тионина). Практически все психи-
ческие заболевания протекают с де-
фицитом адеметионина. Адемети-
онин обладает антидепрессивным 
эффектом, напоминающим эффект 
стандартных три- и гетероцикли-
ческих антидепрессантов, таких как 
амитриптилин и имипрамин28. Ан-
тидепрессивный эффект гептрала 
особенно важен при алкогольной 
болезни печени, поскольку депрес-
сия может являться как причиной 
злоупотребления алкоголем, так 
и его следствием. Улучшение пси-
хологического состояния больных 
способствует увеличению длитель-
ности промежутков между запоями. 
Совокупность гепатопротектив-
ного и антидепрессивного эффек-
тов, присущая гептралу, была под-

тверждена в рандомизированных 
клинических исследованиях. Было 
показано, например, что примене-
ние адеметионина в дозе 1200 мг/
сут перорально на протяжении 
6 месяцев восстанавливает содер-
жание в печени глутатиона – веще-
ства, обеспечивающего механизм 
клеточной детоксикации. Уровень 
глутатиона в печени у пациентов 
с алкогольным и неалкогольным 
циррозом печени на фоне приема 
гептрала достоверно повышался29 
(табл.). Одновременно исследовате-
ли пришли к заключению о том, что 
при алкогольной болезни печени 
(особенно если у пациента уже на-
блюдаются признаки фиброза) при-
ем гептрала должен быть постоян-
ным, а не курсовым, как считалось 
ранее. в связи с этим производи-
тель гептрала, компания «Эбботт», 
внесла изменения в инструкцию по 
применению препарата, в которой 
теперь указано, что длительность 
терапии определяется врачом.
Адеметионин является гепа-
топротектором, целесообразность 
применения которого при алко-
гольном ЦП подтверждена ре-
зультатами рандомизированного 
многоцентрового двойного слепо-
го плацебоконтролируемого иссле-
дования, проведенного J.M. Mato и 
соавт. (1999)6. Смертность пациен-
тов с алкогольным ЦП класса А и в, 
постоянно принимающих гептрал 
в течение 2 лет, была значительно 

26 Бобров А.Н., Белякин С.А., Плюснин С.В. Особенности фиброза печени при алкогольной болезни // военно-медицинский журнал. 2011. Т. 332. № 6. С. 78–79.
27 Бобров А.Н., Белякин С.А., Плюснин С.В. Этиологическая структура циррозов печени по результатам пятнадцатилетнего наблюдения // вестник российской 
военно-медицинской академии. 2011. № 1 (33). С. 76–80. 

28 Vendemiale G., Altomare E., Trizio T., Le Grazie C., Di Padova C., Salerno M.T., Carrieri V., Albano O. Eff ects of oral S-adenosyl-L-methionine on hepatic glutathione in 
patients with liver disease // Scand. J. Gastroenterol. 1989. Vol. 24. № 4. P. 407–415.
29 Lieber C.S., Weiss D.G., Groszmann R., Paronetto F., Schenker S. Veterans Aff airs Cooperative Study of polyenylphosphatidylcholine in alcoholic liver disease // Alcohol. 
Clin. Exp. Res. 2003. Vol. 27. № 11. P. 1765–1772.

Рис. 3. Этиологическая структура умерших от цирроза 
печени (ЦП) в трудоспособном возрасте (ВОЗ: 16–64 г.)

вгв – вирус гепатита в; вгС – вирус гепатита С.
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Распространенность алкогольной болезни печени 
вызывает необходимость повсеместного назначения 
гепатопротекторов. Одним из немногих гепатопротекторов, 
обладающих реальной доказательной базой, является 
адеметионин.
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меньше по сравнению с группой 
больных, принимающих плацебо6. 

По данным крупных рандомизи-
рованных контролируемых иссле-
дований, эффективность активно 
используемых врачами гепатопро-
текторов не отличалась от плаце-
бо. в первую очередь это касается 
широко применяемой группы эс-
сенциальных фосфолипидов. 
на основе эссенциальных фосфо-
липидов, полученных из высушен-
ной субстанции – соевых бобов, 
изготавливаются следующие лекар-
ственные средства: Эссенциале фор-
те н (эссенциальные фосфолипиды 
из сои); Эссливер форте (эссенци-
альные фосфолипиды из сои + ви-
тамины); Эслидин (эссенциальные 
фосфолипиды из сои + метионин); 
Фосфонциале (эссенциальные фос-
фолипиды из сои + расторопша); 
Фосфоглив (эссенциальные фосфо-
липиды из сои + глицирризиновая 
кислота); резалют (эссенциальные 
фосфолипиды из сои).
Эффективность эссенциальных 
фосфолипидов из сои для профи-
лактики развития цирроза была по-
казана на моделях у обезьян, одна-
ко многоцентровое исследование, 
проведенное в США, выявило, что 
применение этих средств у людей с 
целью предупреждения прогресси-
рования алкогольного фиброза пе-
чени малоэффективно. в частнос-
ти, не было обнаружено сущест-
венных различий между группой 
больных с алкогольной болезнью 
печени, принимавших полиенил-
фосфатидилхолин, и группой пла-
цебо. к окончанию периода наблю-

дения выраженность фиброза пе-
чени у пациентов в обеих группах 
оказалась сходной29. через 2 года 
после начала терапии в группе пла-
цебо прогрессирование фиброза 
было отмечено у 20,0% пациентов, а 
в группе терапии полиенилфосфа-
тидилхолином – у 22,8% пациентов. 
Авторами был сделан вывод, что 
лечение полиенилфосфатидилхо-
лином на протяжении двух лет не 
влияет на прогрессирование алко-
гольного фиброза печени29. Тем не 
менее, к примеру, затраты на при-
обретение препарата Эссенциале в 
россии только в 2011 г. превысили 
4 млрд рублей. компания – произ-
водитель Эссенциале называет его 
региональным брендом, поскольку 
применяется этот препарат только 
в россии и китае и не используется 
в США и странах еС.
Сходная картина наблюдается при 
применении в качестве гепатопро-
текторов препаратов на основе 
расторопши. в 2008 г. R. Saller и 
соавт. была опубликована обнов-
ленная версия метаанализа 2001 г. 
клинического опыта использова-
ния Силимарина. результаты ме-
таанализа указывали на некоторое 
снижение смертности, связанной с 
болезнями печени, при примене-
нии Силимарина по сравнению с 
плацебо, хотя различия в общей 
смертности пациентов с ЦП, полу-
чавших Силимарин и плацебо, бы-
ли статистически не значимыми30.
вызывает опасения тенденция 
добавлять в гепатопротективные 
препараты на основе экстракта 
сои витамины группы в и витамин 

рр (никотинамид) – эти вещества 
должны с осторожностью приме-
няться у пациентов с нарушенной 
функцией печени, а во многих слу-
чаях они противопоказаны. Так, в1 
(тиамин) противопоказан лицам с 
аллергическими заболеваниями 
и лекарственной непереносимос-
тью, а длительное применение вы-
соких доз никотиновой кислоты 
может привести к развитию жиро-
вой дистрофии печени. витамины 
группы в при тяжелых болезнях 
печени могут ухудшить прогноз 
заболевания31. 
Для лечения ЦП используются 
препараты на основе урсодезокси-
холевой кислоты (УДХк). Соглас-
но инструкции по применению 
оригинального препарата и боль-
шинства дженериков, УДХк пока-
зана в трех случаях:
 ■ с целью растворения мелких и 

средних холестериновых кам-
ней желчного пузыря; 

 ■ при билиарном рефлюкс-гаст-
рите; 

 ■ первичном билиарном ЦП в 
отсутствие признаков деком-
пенсации (симптоматическая 
терапия).  

Завершая доклад, профессор 
C.в. Плюснин отметил, что самый 
лучший гепатопротектор (защит-
ник) – это врач, который: 
 ■ знает, что единственным лекарст-

венным гепатопротектором яв-
ляется адеметионин (гептрал); 

 ■ убежден в том, что полезных доз 
алкоголя не существует;

 ■ рекомендует своим пациентам 
вакцинацию против гепатита в.

30 Saller R., Brignoli R., Melzer J., Meier R. An updated systematic review with meta-analysis for the clinical evidence of silymarin // Forsch. Komplementmed. 2008. 
Vol. 15. № 1. P. 9–20.
31 Машковский М.Д. Лекарственные средства. М.: Медицина, 1986. 576 с.

При алкогольной болезни печени (особенно 
если у пациента уже наблюдаются признаки 
фиброза) прием Гептрала должен быть 
постоянным, а не курсовым. Длительность 
терапии определяется врачом.

Таблица. Уровень глутатиона в печени у пациентов в группе контроля 
и у больных с алкогольной болезнью печени (АБП) и неалкогольной 
жировой болезнью печени (НАЖБП)

Группы
Уровень глутатиона, мкмоль/г печени

Плацебо  Адеметионин
контроль (n = 15) 4,0 ± 0,08 не определяли
АБП (n = 17) 2,2 ± 0,20 3,2 ± 0,10
нАЖБП (n = 15) 2,5 ± 0,20 3,3 ± 0,20
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в начале выступления про-
фессор в.Д. ПАСечникОв 
(заведующий кафедрой тера-

пии факультета последипломного 
и дополнительного образования 
Ставропольской государственной 
медицинской академии, д.м.н.) 
коснулся вопроса эффективности 
противовирусной терапии больных 
хроническим гепатитом С. Сущес-
твуют критерии ответа на проти-
вовирусную терапию, основанные 
на определении циркуляции вируса 
(рнк вируса С) в крови с помощью 
высокочувствительного метода – 
полимеразной цепной реакции 
(ПЦр). Устойчивый вирусологичес-
кий ответ (УвО) характеризуется 
отсутствием рнк вируса гепатита 
С через 24 недели после заверше-
ния противовирусной терапии; о 
быстром вирусологическом ответе 
(БвО) говорят в случае, если через 
4 недели лечения в крови пациента 
рнк вируса гепатита С ниже уров-
ня чувствительности (возможности 
определения) данного анализатора, 
используемого для обнаружения 
вируса. ранний вирусологический 
ответ (рвО) на проведение терапии 
может быть частичным (снижение 
уровня рнк от исходного значения 
на 2 log10 или более через 12 недель 
лечения) или полным (отсутствие 
вирусной рнк в крови через 12 не-
дель лечения при постановке ПЦр). 
Замедленный вирусологический 
ответ (ЗвО) на терапию характери-
зуется отсутствием рнк вируса С 
при проведении ПЦр на 24-й неделе 
лечения после достижения частич-
ного рвО. и наконец, учитывается 
еще один показатель – ответ в кон-
це лечения, который в случае успеха 
характеризуется отсутствием рнк 
вируса у пациентов по окончании 
полного курса терапии. в каком 

случае принято говорить о неэф-
фективности противовирусной 
терапии? Отсутствие ответа харак-
теризуется непрерывной виреми-
ей без наступления рвО или ЗвО 
(определение циркуляции вируса в 
крови при проведении ПЦр). не-
эффективность терапии также про-
является вирусологическим проры-
вом – возвратом или возрастанием 
уровня виремии во время лечения 
после того, как был достигнут рвО 
или ЗвО. Другой вариант неудач-
ной терапии – развитие рецидива 
после завершения лечения при до-
стигнутом вирусологическом от-
вете во время и после окончания 
терапии. частота достижения УвО 
зависит от ряда факторов, в том 
числе от генотипа вируса, количест-
ва циркулирующего вируса (вирус-
ной нагрузки) и др. (рис. 4)32.
Пропорция пациентов, не отве-
чающих на лечение, предположи-
тельно, будет уменьшаться по мере 
распространения тройной терапии 
гепатита C, включающей новые 
препараты – ингибиторы протеазы 
вируса гепатита C. Однако широкое 
применение таких схем терапии 
ограничено высокой стоимостью 
инновационных лекарственных 
средств.
наблюдающийся в ряде случаев 
механизм самопроизвольного из-
лечения больных гепатитом С яв-
ляется результатом сложнейшего 
взаимодействия между белками 
вируса и клетками организма-хозя-
ина, в частности гепатоцитами. Так, 
сегодня считается доказанным, что 
пораженный вирусом гепатоцит на 
ранних стадиях заболевания спо-
собен продуцировать сигнальные 
молекулы, активирующие противо-
вирусную защиту соседних клеток. 
С другой стороны, вирус гепатита C 

с первых моментов внедрения в 
клетку-мишень пытается заблоки-
ровать сигнальные пути, ведущие к 
активации механизмов иммуните-
та. Механизмы иммуносупрессии, 
используемые вирусом, настолько 
совершенны, что под их воздей-
ствием клетка-мишень становится 
невосприимчива к интерферону. 
реализуется данный механизм, в 
частности, за счет расщепления 
полипротеина вируса на целый ряд 
белков, вмешивающихся в работу 
различных, в том числе защитных, 
систем клетки хозяина.
Пораженная вирусом клетка теряет 
чувствительность к инсулину, кро-
ме того, в ней развивается ожире-
ние, никак не связанное с наличием 
ожирения на уровне макроорганиз-
ма: из-за вируса нарушается про-
цесс утилизации жирных кислот, 
поступающих в гепатоцит.
Многообразие механизмов, по-
средством которых вирус гепатита 
C защищается и ускользает от им-
мунного контроля, существенно 
затрудняет как элиминацию вируса 
из организма, так и поддержание 
нормального функционирования 
пораженных органов, в первую 
очередь печени. Даже назначение 
экзогенного интерферона, как из-
вестно, не всегда оказывается оп-
тимальным решением проблемы. 
Однако имеются данные иссле-
дований, в которых было убеди-

32 Hadziyannis S.J., Sette H. Jr., Morgan T.R., Balan V., Diago M., Marcellin P., Ramadori G., Bodenheimer H. Jr., Bernstein D., Rizzetto M., Zeuzem S., Pockros P.J., Lin A., 
Ackrill A.M. Peginterferon-alpha2a and ribavirin combination therapy in chronic hepatitis C: a randomized study of treatment duration and ribavirin dose // Ann. Intern. 
Med. 2004. Vol. 140. № 5. P. 346–355.

Профессор В.Д. Пасечников

S-адеметионин (Гептрал) в лечении больных хроническим 
гепатитом С, не ответивших на стандартную 
противовирусную терапию
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тельно продемонстрировано, что 
одновременное назначение адеме-
тионина и противовирусной тера-
пии увеличивает эффективность 
последней8. Происходит это за счет 
способности адеметионина восста-
навливать активность ISG-белка, 
который, в свою очередь, запуска-
ет индукцию генов, отвечающих 
за продукцию интерферона, и спо-
собствует восстановлению интер-
фероновых рецепторов. Профессор 
в.Д. Пасечников подчеркнул, что 
адеметионин нельзя считать про-
тивовирусным препаратом: он не 
способствует элиминации вируса и 
не обеспечивает достижения УвО. 
Однако восстановление продукции 

нарушения в работе печени, 
являющейся одним из жиз-
ненно важных органов, мо-

гут сказаться на самых разных ас-
пектах работы организма человека, 
в том числе не имеющих непосред-

собственного интерферона и бла-
готворное влияние на чувствитель-
ность клеток к эндо- и экзогенному 
интерферону позволяют говорить 
о целесообразности применения 
адеметионина в терапии гепатита 
C. Данное наблюдение делает целе-
сообразным назначение повторно-
го курса противовирусной терапии 
(но уже с добавлением адеметиони-
на) пациентам, не достигшим УвО 
после первой попытки лечения.
еще одним важным свойством аде-
метионина, которое может быть 
применено для лечения больных 
гепатитом С, является способность 
данного вещества замедлять разви-
тие фиброза за счет ингибирования 

ственного отношения к пищеваре-
нию. Алкогольная интоксикация, 
вирусные инфекции, полипрагма-
зия – вот далеко не полный список 
повреждающих факторов, оказы-
вающих негативное влияние на пе-

активации звездчатых клеток. Эф-
фективность гептрала, препарата 
на основе адеметионина, в плане 
уменьшения выраженности фиб-
роза печени была подтверждена 
работами японских специалистов33.
По данным отечественного иссле-
дования, посвященного использо-
ванию гептрала в терапии гепати-
та C (эта работа была проведена 
под руководством А.О. Буеверова), 
было показано, что на фоне приме-
нения адеметионина у пациентов с 
циррозом печени алкогольной и ал-
когольно-вирусной этиологии уже 
на 10–12-е сутки лечения достовер-
но снижаются уровни маркеров хо-
лестатического синдрома.

чень. Своевременное применение 
гепатопротективных препаратов 
с доказанной эффективностью, 
таких как гептрал, позволяет ми-
нимизировать ущерб для печени 
и нормализовать ее состояние, а в 
некоторых случаях – добиться рег-
ресса уже начавшегося процесса 
перестройки печени. 

Рис. 4. Зависимость уровня устойчивого вирусологического ответа от продолжительности терапии при различных генотипах 
и базисной концентрации РНК вируса*
* Адаптировано по [32].

33 Matsui H., Kawada N. Eff ect of S-adenosyl-L-methionine on the activation, proliferation and contraction of hepatic stellate cells // Eur. J. Pharmacol. 2005. Vol. 509. 
№ 1. P. 31–36.
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Уровень устойчивого вирусологического ответа зависит от продолжительности терапии при различных генотипах 
и базисной концентрации РНК вируса
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Диагностика заболеваний 
желудочно-кишечного тракта 
по выдыхаемому воздуху
14 мая 2012 г. в рамках проходившего в Санкт-Петербурге форума «Гастро-2012» состоялся 
сателлитный симпозиум компании «АМА», посвященный подведению итогов III Международного 
конкурса научно-исследовательских работ по теме «Диагностика заболеваний желудочно-
кишечного тракта по выдыхаемому воздуху». В ходе симпозиума российские и зарубежные 
специалисты рассказали о собственном опыте применения приборов для проведения дыхательных 
тестов в целях диагностики различных заболеваний ЖКТ: синдрома избыточного бактериального 
роста, хеликобактериоза, целиакии и других патологических состояний.

14-й Международный Славяно-Балтийский научный форум 
«Санкт-Петербург – гастро-2012»

Синдром избыточного бак-
териального роста (СиБр) 
характеризуется измене-

нием количественного и качест-
венного состава микрофлоры в 
биоптатах тонкого кишечника; 
появлением факультативных ус-
ловно-патогенных штаммов, не 
входящих в состав резидентной 
микрофлоры. СиБр – состояние, 
которым очень часто сопровожда-
ются заболевания ЖкТ, при раз-
личных гастроэнтерологических 
патологических состояниях часто-
та СиБр может достигать 70–97%, 
отметила в начале своего вы-
ступления А.П. БАЛАБАнЦевА 
(крымский гМУ им. С.и. георги-
евского, кафедра госпитальной 
терапии и семейной медицины, 
Симферополь, Украина).
Диагностика СиБр проводится 
при помощи прямого теста (тонко-
кишечной аспирации или посева 
биоптата) или непрямых исследо-
ваний, к которым относятся инди-
кановый (феноловый) тест, 13С-D-

ксилозный или холиглициновый 
дыхательный тест и водородный 
дыхательный тест (вДТ), глюкоз-
ный или лактулозный.
Последняя методика использова-
лась в целом ряде исследований, 
посвященных поискам связи меж-
ду приемом ингибиторов протон-
ной помпы (иПП) и развитием 
СиБр. наличие данной корреля-
ции было выявлено только в тех 
исследованиях, в которых суб-
стратом служила глюкоза, при 
использовании же лактулозного 
водородного дыхательного теста 
или посева аспирата тонкой киш-
ки связи между приемом иПП и 
нарушениями состава микробио-
ты кишечника выявлено не было 
(табл. 1), однако была отмечена 
более высокая степень обсемене-
ния микрофлоры в начальных от-
делах тонкого кишечника.
С целью оценки распространен-
ности СиБр при гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни 
(гЭрБ), выявления прогности-

ческих факторов возникновения 
СиБр при длительном приеме 
иПП у больных гЭрБ и сравне-
ния эффективности различных 
пороговых значений водородного 
дыхательного теста (12 и 20 ppm) 
при СиБр специалистами крым-
ского гМУ им. С.и. георгиевско-
го было проведено собственное 
исследование. в работе приня-
ли участие 143 больных гЭрБ 
(63 мужчины и 80 женщин), воз-
раст пациентов составил 36–
38 лет. У 58% включенных в рабо-
ту больных была диагностирована 

А.П. Балабанцева

Распространенность синдрома избыточного бактериального роста
у больных с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью на фоне
длительного приема ингибиторов протонной помпы
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неэрозивная рефлюксная болезнь 
(нЭрБ), у остальных – гЭрБ, пре-
имущественно степени А (по Лос-
Анджелесской классификации). 
Длительность курса лечения иПП 
у пациентов не превышала шести 
месяцев, а средняя его продолжи-
тельность составила 21,94 недели. 
в работу не включались пациенты, 
перенесшие оперативные вмеша-
тельства по поводу заболеваний 
желудка или кишечника, страда-
ющие воспалительными заболева-
ниями кишечника, хроническим 
панкреатитом с внешнесекретор-
ной недостаточностью поджелу-
дочной железы (внПЖ), пациен-
ты, получавшие в течение 4 недель 
до проведения вДТ антибактери-
альные или пробиотические пре-
параты, а также перенесшие в этот 
период колоноскопию или ирри-
госкопию.
Участникам работы были прове-
дены следующие диагностические 
исследования:
 ■ эзофагогастродуоденоскопия 

(ЭгДС) с биопсией;
 ■ диагностический тест на Нelico-

bacter pylori; 
 ■ определение уровня пепсиногена;
 ■ вДТ с лактулозой;
 ■ суточная pH-метрия (на фоне 

терапии иПП).
Пациентов разделили на 3 груп-
пы: в первой группе принимали 
иПП «по требованию»; во второй 
группе получали препараты дан-
ной группы 1 раз в день, в третьей 
группе – 2 раза в день. Сущест-
венных отличий по полу, возрасту 
или продолжительности лечения 

между группами не было. распро-
страненность выявления H. pylori 
в первой группе составила 28%, 
во второй группе – 36%, в третьей 
группе – 34%.
Для проведения вДТ пациентам 
давали выпить раствор 20 г лак-
тулозы в 200 мл воды. Затем оп-
ределялся базальный уровень во-
дорода. если в течение 90 минут 
концентрация н2 увеличивалась 
на 12 или 20 ppm или исходный 
уровень повышался более чем на 
20 ppm, результат теста интер-
претировался как положитель-
ный.
результаты вДТ несколько раз-
нились в зависимости от того, ка-
кое значение было установлено в 
качестве порогового (табл. 2), не 
достигая, однако, статистически 

достоверного различия. не было 
выявлено достоверных отличий 
по распространенности СиБр 
у пациентов с различными ре-
жимами приема иПП, уточнила 
А.П. Балабанцева.
что касается выраженности та-
ких клинических симптомов, 
как диарея или метеоризм, то 
она напрямую зависела от степе-
ни атрофии слизистой желудка. 
А вот уровень пепсиногена-1 
(Пг-1) коррелировал с результата-
ми вДТ: он оказался более низким 
у тех больных, у кого результаты 
теста были положительными. если 
пороговое значение вДТ составля-
ло 12 ppm, среднее значение Пг-1 
у пациентов с положительным 
вДТ было равно 45,34 ± 24,09, а у 
пациентов с отрицательным вДТ – 

Таблица 1. Результаты исследований, посвященных связи между приемом ингибиторов протонной помпы (ИПП) и развитием синдрома 
избыточного бактериального роста (СИБР)

Исследование Тип теста Год Страна Ассоциация 
ИПП и СИБР

Пограничное 
значение 

(повышение над 
базальной линией)

Число 
обследованных

Средний 
возраст, 

лет

Compare и соавт. глюкоза 2011 италия Да н2 > 12 ppm 42 36
Lombardo и соавт. глюкоза 2010 италия Да н2 > 10 ppm 450 37
Hutchinson и соавт. глюкоза 1997 великобритания нет н2 > 20 ppm 50 78,5
Law Лактулоза 2010 США нет н2 > 20 ppm 555 44,6
Choung и соавт. Аспират 2011 США нет – 675 53
Th orens и соавт. Аспират 1996 Швейцария Да – 47 42

Таблица 2. Оценка распространенности синдрома избыточного бактериального роста 
при разных пороговых значениях водородного дыхательного теста

Значения дыха-
тельного теста

ИПП «по требованию» 
(n = 41)

ИПП один раз 
в день (n = 53)

ИПП два раза 
в день (n = 41) p

н2 > 20 ppm, n (%) 9 (18,37) 11 (20,75) 9 (21,95)
р1 > 0,05
р2 > 0,05
р3 > 0,05

н2 > 12 ppm, n (%) 14 (26,53) 18 (33,96) 13 (31,71)
р1 > 0,05
р2 > 0,05
р3 > 0,05

Первый пик, ppm 27,52 ± 19,06 29,31 ± 11,36 28,27 ± 18,35
р1 > 0,05
р2 > 0,05
р3 > 0,05

Первый пик, мин 48,29 ± 26,12 46,43 ± 23,72 48,36 ± 23,17
р1 > 0,05
р2 > 0,05
р3 > 0,05

иПП – ингибиторы протонной помпы.
р1  – достоверность различий между группой 1 и группой 2.
р2 – достоверность различий между группой 1 и группой 3.
р3  – достоверность различий между группой 2 и группой 3.
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109,72 ± 46,09, p < 0,001. в иссле-
довании с использованием поро-
гового значения вДТ 20 ppm ана-
логичные показатели составили 
35,12 ± 14,01 и 104,412 ± 46,35 со-
ответственно.
Анализируя итоги работы, иссле-
дователи сделали следующие вы-
воды:
 ■ СиБр у больных гЭрБ крым-

ской популяции, получающих 
терапию иПП, имеет важное 
клиническое значение, оказыва-
ет влияние на течение основно-
го заболевания и формируется 

Профессор кафедры пропе-
девтики детских болезней 
казанского государствен-

ного медицинского университета, 
д.м.н. р.А. ФАЙЗУЛЛинА озна-
комила участников симпозиума 
с результатами исследования, по-
священного заболеваниям желу-
дочно-кишечного тракта (ЖкТ), 
которое было проведено специа-
листами казанского государствен-
ного медицинского университета.
в последние годы учеными разных 
стран была проделана огромная ра-

в присутствии предрасполагаю-
щих факторов.

 ■ Отсутствуют достоверные разли-
чия распространенности СиБр 
у больных гЭрБ при различных 
режимах терапии иПП (преры-
вистый, постоянный) продолжи-
тельностью до 6 месяцев.

 ■ Хронический атрофический гас-
трит с поражением тела желудка 
является важным прогностичес-
ким фактором развития СиБр у 
больных гЭрБ при длительной 
терапии иПП независимо от вы-
бранного режима лечения.

бота по изучению H. pylori, однако 
этот труд еще далек от завершения: 
сегодня продолжают появляться 
новые схемы лечения заболева-
ний, ассоциированных с H. pylori, 
а значит, растет необходимость в 
новых методах, которые позволили 
бы идентифицировать микроорга-
низм и оценить его свойства.
как известно,  вызываемые 
H. pylori заболевания протекают у 
пациентов по-разному: патология 
может только затронуть слизис-
тую оболочку желудка, а может 
обернуться эрозивно-язвенными 
процессами. чтобы установить 
причины такого разнообразия 
вариантов течения, казанские 
специалисты решили провести 
отдельное исследование. Целями 
работы стало сравнение диагнос-
тической значимости методов для 
первичной диагностики H. pylori у 
детей с заболеваниями желудка и 
двенадцатиперстной кишки (ДПк) 
и выявление роли вирулент-
ных штаммов H. pylori при хро-
нической патологии гастродуоде-
нальной области у детей.
Для достижения этих целей были 
поставлены следующие задачи:
 ■ провести сравнительную оцен-

ку диагностической значимос-
ти дыхательного ХеЛик®-теста 

 ■ Определение Пг-1 в сыворотке 
крови с пограничным значением 
40 мг/л позволяет успешно вы-
являть пациентов группы риска 
развития СиБр перед назначе-
нием иПП больным гЭрБ.

 ■ Требуется дальнейшее уточне-
ние чувствительности и специ-
фичности пороговых значений 
вДТ.

 ■ необходимо дальнейшее изуче-
ние эффективности вДТ в диа-
гностике СиБр при сочетанной 
гастроэнтерологической патоло-
гии.

(ООО «АМА»), полимеразной 
цепной реакции (ПЦр) и цитоло-
гического метода исследования 
биоптатов слизистой оболоч-
ки антрального отдела желудка 
для первичной верификации 
H. pylori-инфекции у детей с за-
болеваниями желудка и ДПк;

 ■ выявить распространенность 
CagA-позитивных штаммов 
H. pylori у детей с хронически-
ми заболеваниями гастродуоде-
нальной области;

 ■ оценить морфологические осо-
бенности хронических H. pylori-
ассоциированных заболеваний 
гастродуоденальной области в 
зависимости от генетических 
особенностей микроорганизма.

в исследование были включены 
117 детей в возрасте от 7 до 17 лет, 
17 из них страдали язвенной бо-

14-й Международный Славяно-Балтийский научный форум 
«Санкт-Петербург – гастро-2012»

Характеристика диагностических методов выявления и роль 
вирулентных штаммов Нelicobacter pylori при хронической 
патологии гастродуоденальной области у детей г. Казани

Профессор Р.А. Файзуллина

Рис. 1. Сравнительная характеристика результатов 
методов диагностики Нelicobacter pylori
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лезнью ДПк (ЯБДПк) 3-й стадии, 
остальные – различными форма-
ми хронического гастродуоденита 
(ХгД): поверхностный гастродуо-
денит был зарегистрирован у 76% 
детей, гипертрофический – у 19%, 
эрозивный – у 5% детей.
критериями включения стало, 
среди прочего, наличие клини-
ческих, анамнестических и диа-
гностических признаков, соответ-
ствующих проявлениям заболе-
ваний верхнего отдела ЖкТ. Для 
получения истинного результата 
экспресс-диагностики хелико-
бактерных инфекций с помощью 
дыхательного ХеЛик®-теста в ра-
боту включались исключительно 
пациенты, в течение 5 дней перед 
исследованием не получавшие 
средств, снижающих кислотность 
желудочного сока, а также обезбо-
ливающих и противовоспалитель-
ных препаратов; и не принимавшие 
антибиотики в течение 2 недель.
в начале исследования все дети 
прошли скрининговое исследова-
ние: дыхательный ХеЛик®-тест на 
оборудовании компании «АМА». 
Положительный результат был 
получен у 103 детей (в том числе у 
86 с ХгД и 17 с ЯБДПк). Затем де-
тям с положительными результа-
тами ХеЛик®-теста была прове-
дена ЭгДС с визуальной оценкой 
гастродуоденальной области с 
прицельной биопсией из двух то-
чек антрального отдела желудка. 
в дальнейшем эти биоптаты ис-
пользовались для цитологичес-
кого исследования по стандарт-
ной методике оценки степени об-
семенения слизистой оболочки 
H. pylori. кроме того, биоптат при-
менялся для проведения ПЦр с 
детекцией ureC гена островка па-
тогенности H. pylori.
При сравнительной характерис-
тике результатов методов диа-
гностики H. pylori выяснилось, 
что положительный результат 
ХеЛик®-теста подтверждался при 
использовании ПЦр в 84,5% слу-
чаев. результаты цитологического 
исследования совпали с результа-
том ХеЛик®-теста в 81,6% случаев 
(рис. 1).

Для второго этапа исследования 
ученые отобрали детей, у кото-
рых инфицирование H. pylori бы-
ло подтверждено не менее чем 
2 различными тестами. С помо-
щью цитологического метода лож-
ноотрицательный результат был 
выявлен почти в 11%, а с помощью 
ПЦр-диагностики – в 7,8%. в 6,8% 
случаев на ошибку ХеЛик®-теста 
указывали как данные цитологи-
ческого исследования, так и ре-
зультаты проведенной ПЦр. всего 
в дальнейшую работу было вклю-
чено 96 детей с подтвержденными 
H. pylori-ассоциированными гаст-
родуоденальными заболеваниями: 

80 детей страдали ХгД, остальные 
16 – ЯБДПк.
При сравнении диагностической 
значимости методов выявления 
хеликобактерной инфекции было 
установлено, что все тесты отлича-
ются высокой чувствительностью 
(табл. 3).
в ходе дальнейшего исследования 
было установлено, что H. pylori в 
среднем регистрируется у 82,3% 
детей, страдающих хроническими 
заболеваниями желудка и двенад-
цатиперстной кишки, причем у 
пациентов с ЯБДПк хеликобак-
терная инфекция встречается не-
сколько чаще (рис. 2).

Сателлитный симпозиум компании «АМА»

Таблица 3. Диагностическая значимость методов определения Н. рylori-инфекции при 
хронической патологии гастродуоденальной области у детей

                             Показатели
 Методы Se

Вероятность хелико-
бактериоза при «+» 

результате

Вероятность хелико-
бактериоза при «–» 

результате

ХеЛик®-тест – 89,1–94,9%* –

Цитологический метод 81–94%* 83,4–95,4%* 53,7–72,7%*

Полимеразная цепная 
реакция 84,8–96,4%* 87,3–97,7%* 46,5–66,1%*

* вероятность безошибочного прогноза 95,5%.
Методика расчета: чувствительность (Se) = иПр/(иПр + ЛОр); вероятность хеликобактериоза при 
положительном результате = иПр/(иПр + иОр); вероятность хеликобактериоза при отрицательном 
результате = ЛОр/(ЛОр + иОр), где иПр – истинно положительный результат, ЛОр – ложноотрицательный 
результат, иОр – истинно отрицательный результат.

Рис. 2. Распространенность Нelicobacter рylori-ассоциированной гастродуоденальной патологии 
у детей г. Казани
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По результатам цитологическо-
го исследования у большинства 
(68,8–72,5%) детей вне зависимос-
ти от диагноза регистрировалась 
слабая степень обсеменения сли-
зистой оболочки H. pylori. Однако 
при изучении результатов анали-
зов детей, страдающих различ-
ными формами гастродуоденита, 
были выявлены существенные 
различия: при гипертрофическом 
и эрозивном ХгД наблюдалась 
достаточно высокая степень об-
семенения слизистой оболочки 
(табл. 4).
кроме того, при помощи цитоло-
гического исследования удалось 
оценить различные изменения 
слизистой оболочки: как харак-
терные для острой фазы воспа-
лительного процесса, так и те, что 
возникают в результате хроничес-
кого течения инфекции. Оказа-
лось, что у многих детей, особенно 
у тех, кто страдал эрозивным ХгД, 

присутствует лимфоцитарная ин-
фильтрация, а у детей с гипертро-
фической или эрозивной форма-
ми ХгД имеются маркеры острого 
воспалительного процесса в виде 
нейтрофильной инфильтрации. 
У 13% детей были выявлены при-
знаки атрофического гастрита, 
указывающие на необходимость 
коррекции лечения и длительного 
наблюдения. 
Степень обсеменения слизистой 
оболочки антрального отдела же-
лудка оказалась напрямую связана 
с выраженностью лимфоцитарной 
и нейтрофильной инфильтрации, 
однако со степенью прироста ды-
хательного теста корреляции уста-
новлено не было.
Другой применявшийся в ходе ра-
боты способ исследования – ПЦр-
диагностика – дал возможность 
проанализировать не только коли-
чество H. pylori, но и генетические 
свойства этого микроорганизма, 
в частности, определить распро-
страненность CagA-позитивных 
штаммов у детей с хроническими 
H. pylori-ассоциированными забо-
леваниями желудка и двенадцати-
перстной кишки. выяснилось, что 
эта разновидность H. pylori встре-
чается приблизительно у 40% де-
тей с подтвержденными H. pylori-
ассоциированными хроническими 
заболеваниями. чаще всего CagA-
позитивные штаммы выявлялись 
у детей с эрозивными и язвенны-
ми поражениями, но достоверных 
различий в клинической картине 
в зависимости от того, положи-
тельным штаммом инфицирован 

пациент или отрицательным, об-
наружено не было.
на основании полученных дан-
ных исследователи смогли прийти 
к следующим выводам:
 ■ При помощи комплексной диа-

гностики было установлено, что 
у детей хронические заболева-
ния желудка и двенадцатиперст-
ной кишки более чем в 74% слу-
чаев ассоциированы с H. pylori.

 ■ выявлена высокая чувствитель-
ность таких методов, как мик-
роскопия мазков-отпечатков 
слизистой оболочки антрально-
го отдела желудка и ПЦр-диа-
гностика, – при положительном 
результате данных исследований 
можно с большой долей уверен-
ности говорить о наличии у па-
циента хеликобактерной инфек-
ции.

 ■ Дыхательный ХеЛик®-тест так-
же показал высокую чувстви-
тельность в выявлении инфек-
ции, однако по его результатам 
судить о степени обсемененнос-
ти слизистой оболочки желудка 
H. pylori не представляется воз-
можным.

 ■ распространенность H. pylori 
CagA+ у детей с хронической 
патологией гастродуоденальной 
области составляла от 28,6 до 
48,4%.

 ■ При инфицировании CagA-по-
зитивными штаммами H. pylori 
риск заболевания ЯБДПк выше 
в 3,3 раза, а риск развития ки-
шечной метаплазии выше в 7,5 
раз, чем при инфицировании 
H. рylori CagA-.
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Таблица 4. Сравнительная характеристика данных микроскопии мазков-отпечатков при Нelicobacter pylori-ассоциированной 
гастродуоденальной патологии у детей

Обсемененность 
Нelicobacter pylori 

Язвенная болезнь 
двенадцатиперстной 

кишки (n = 16)

Поверхностный 
хронический 

гастродуоденит (n = 64)

Гипертрофический 
хронический 

гастродуоденит (n = 12)

Эрозивный 
хронический 

гастродуоденит (n = 4)

Абсолютное 
число % Абсолютное 

число % Абсолютное 
число % Абсолютное 

число %

+ 11 68,8 50 78,1 4 33,3 2 50

++ 2 12,5* 8 12,5* 4 33,3 – –

+++ 3 18,8* 6 9,4* 4 33,3 2 50

* Достоверность различий между группами р < 0,05.

При помощи комплексной диагностики 
было установлено, что у детей 

хронические заболевания желудка 
и двенадцатиперстной кишки более 

чем в 74% случаев ассоциированы 
с H. pylori. Распространенность H. pylori 

CagA+ у детей с хронической патологией 
гастродуоденальной области составляла 

от 28,6 до 48,4%.
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Дыхательные тесты могут 
применяться не только для 
диагностики инфицирова-

ния H. pylori и СиБр, но и для по-
вышения эффективности лечения 
целиакии, наиболее изученного 
на сегодняшний день заболева-
ния тонкой кишки, распростра-
ненность которого составляет в 
среднем 1% общей популяции. 
Проблеме лечения целиакии 
было посвящено выступление 
д.м.н., профессора кафедры внут-
ренней медицины национального 
медицинского университета им. 
А.А. Богомольца (киев, Украина) 
е.Ю. гУБСкОЙ. 
в настоящее время единствен-
ным методом лечения целиакии 
является безглютеновая диета 
(БгД), позволяющая достигать 
отличных результатов при высо-
кой приверженности пациентов 
к лечению. Однако накопленный 
клинический опыт ведения па-
циентов с целиакией указывает 
на то, что достигнуть полной 
ремиссии удается не всегда, а 
значит, в ряде случаев пациенты 
нуждаются в дополнительном 
обследовании и после выявления 
причин – в обоснованной кор-
рекции терапии.
различные дыхательные тесты 
(лактулозные, ксилозные, сор-
битоловые и др.) на протяжении 
многих лет применялись для диа-

гностики целиакии. исследовате-
ли из нМУ им. А.А. Богомольца 
поставили перед собой цель 
изучить причины персистенции 
клинической симптоматики у 
больных, находящихся на БгД в 
течение 6 месяцев.
в исследование был включен 
41 пациент в возрасте около 
35 лет, женщины преобладали 
над мужчинами в соотношении 
1,6:1. У всех включенных в рабо-
ту пациентов так или иначе на-
блюдалась позитивная динамика 
после назначения БгД. клини-
чески это проявлялось в улуч-
шении общего самочувствия, 
уменьшении частоты дефека-
ции, тенденции к нормализации 
стула, стабилизации массы тела, 
повышении индекса массы тела 
(иМТ), однако у 30% больных 
сохранились рецидивирующая 
боль в животе, вздутие, метео-
ризм. наблюдалось у включен-
ных в исследование пациентов 
и улучшение лабораторных по-
казателей: нормализация или 
снижение титров антител к тка-
невой трансглутаминазе и деза-
минированным пептидам глиа-
дина. 
Участники исследования были 
разделены на 2 группы. в первую 
группу вошли 17 больных, у ко-
торых наблюдалось субъектив-
ное улучшение в отсутствие кли-

нической ремиссии, во вторую – 
24 пациента с неудовлетвори-
тельными результатами лече-
ния, отсутствием клинического 
эффекта от лечения или сла-
бой позитивной динамикой на 
фоне БгД.
в ходе подготовительной рабо-
ты оценивалась приверженность 
пациентов лечению посредством 
пищевых дневников и опрос-
ников, целью данных меропри-
ятий было выявление наруше-
ний БгД как основной причи-
ны персистенции клинической 
симптоматики. выявлялись и 
другие причины сохранения 
симптомов: внешнесекреторная 
недостаточность поджелудочной 
железы, лактазная недостаточ-
ность, СиБр (для диагностики 
использовались 13С-углеродные 
и водородные дыхательные тес-
ты). в частности, для выявления 
лактазной недостаточности ис-
пользовался водородный тест на 
анализаторе Micro H2-meter с по-
роговым значением 20 ppm.
в процессе предварительного 
исследования пациентов с пер-
систирующими симптомами це-
лиакии было установлено, что 
26 пациентов (63,4%) в обеих 
группах нарушали БгД, что и 
стало причиной персистирова-
ния клинической симптоматики. 
34,6% пациентов после коррек-
ции диеты достигли полной ре-

Сателлитный симпозиум компании «АМА»

Основной причиной недостаточной эффективности 
лечения являются нарушения безглютеновой диеты, 
которые были выявлены у 63,4% обследованных. 
Включение дыхательных тестов в комплексное 
обследование больных целиакией может значительно 
улучшить результаты лечения и сократить сроки 
наступления клинической ремиссии.

Роль и место дыхательных тестов в оптимизации лечения 
больных целиакией

Профессор Е.Ю. Губская
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миссии, однако 65,4% по-преж-
нему страдали от симптомов це-
лиакии, то есть нарушение диеты 
оказалось первой, но не един-
ственной причиной персистиро-

вания клинической симптомати-
ки у больных целиакией.
Для решения этой проблемы бы-
ла сформирована новая группа 
из 32 серонегативных пациентов, 

в которую вошли больные перво-
го и второго этапа исследования. 
всем пациентам вновь сформи-
рованной группы выполнялись 
13С-ТДТ и н2-тесты с лактозой и 
D-ксилозой. в результате лактаз-
ная недостаточность была выяв-
лена у 15 больных. У 6 пациентов 
при помощи углеродного теста 
была обнаружена внешнесекре-
торная недостаточность подже-
лудочной железы, а пятерым на 
основании теста с D-ксилозой 
был поставлен диагноз СиБр.
в завершение своего выступле-
ния е.Ю. губская ознакомила 
собравшихся с алгоритмом ку-
рации больных целиакией с пер-
систенцией клинической симп-
томатики на фоне БгД (рис. 3).
говоря о результатах проведен-
ной работы, докладчик отметила, 
что основной причиной недоста-
точной эффективности лечения 
оказались нарушения БгД, ко-
торые были выявлены у 63,4% 
обследованных. Персистенция 
клинической симптоматики так-
же вызывалась лактазной недо-
статочностью (47%), внешнесек-
реторной недостаточностью под-
желудочной железы (19%), СиБр 
(16%) и комбинацией внеш-
несекреторной недостаточности 
и СиБр (6,3%). По мнению авто-
ров работы, включение в комп-
лексное обследование больных 
целиакией дыхательных тестов 
может значительно улучшить 
результаты лечения и сократить 
сроки наступления клинической 
ремиссии.
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Рис. 3. Алгоритм курации больных целиакией с персистенцией клинической симптоматики 
на фоне безглютеновой диеты

Болезни ЖкТ занимают од-
но из лидирующих мест в 
общей структуре заболе-

ваемости, и вряд ли эта ситуация 
изменится в обозримом будущем, 
скорее наоборот, роль гастроэнте-
рологии будет становиться все бо-
лее важной. именно поэтому воп-
росы неинвазивной диагностики 
гастроэнтерологических заболева-

ний, например, с использованием 
дыхательных тестов, сегодня стоят 
так остро.
водородный, лактулозный, угле-
родный и другие разновидности 
дыхательных тестов хорошо заре-
комендовали себя в клинической 
практике: уже собрана обширная 
доказательная база, показывающая 
высокую чувствительность дан-

ных методов. Более того, имеются 
данные, указывающие на то, что в 
дальнейшем область применения 
дыхательных тестов будет расши-
ряться, а сами тесты – становиться 
еще точнее и эффективнее. в этой 
связи тема следующего IV Меж-
дународного конкурса научно-ис-
следовательских работ на 2012–
2013 гг. остается неизменной: 
«Диагностика заболеваний желу-
дочно-кишечного тракта по выды-
хаемому воздуху». 

Заключение

Персистенция клинической 
симптоматики

Анализ рациона питания

коррекция рациона 
питания

Персистенция 
симптомов

результат лечения 
удовлетворительный

клинико-лабораторная 
ремиссия

Поиск и коррекция 
других причин

13С, 
н2-дыхательные 

тесты Лн, 
внПЖ, СиБр

Лн – лактозная непереносимость; внПЖ – внешнесекреторная недостаточночть поджелудочной железы; 
СиБр – синдром избыточного бактериального роста.

Диета нарушается Диета не нарушается
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информативность диагностической колоно-
скопии и безопасность проведения эндоско-
пического вмешательства напрямую зависят 

от качества подготовки толстой кишки к эндоскопи-
ческому исследованию, то есть от степени ее очист-
ки от остаточных каловых масс и жидкости. Этим 
обусловлены высокие требования, предъявляемые 
к методам очистки толстой кишки. в идеале метод 
подготовки толстой кишки должен отвечать целому 
ряду требований:
 ■ выполняться пациентом самостоятельно или сво-

дить участие медицинского персонала к минимуму;
 ■ не требовать специальных условий, оборудования 

и подготовки персонала;
 ■ быть не трудоемким, период подготовки должен за-

нимать не более суток;
 ■ не усугублять тяжести симптомов заболевания ки-

шечника;
 ■ не вызывать побочных эффектов со стороны дру-

гих органов и систем;
 ■ не давать искажений эндоскопического изображе-

ния и не ограничивать применения витальных кра-
сителей и других средств эндоскопической диагнос-
тики и лечения;

 ■ быть эффективным и недорогим.
Существует два основных способа подготовки 
прямой кишки к эндоскопическим вмешатель-

Лавакол в сравнительной оценке 
эффективности различных 
способов подготовки толстой кишки 
к эндоскопическим исследованиям
В рамках 14-го Международного Славяно-Балтийского научного форума «Санкт-Петербург – 
Гастро-2012», прошедшего 15 мая 2012 г., состоялся симпозиум «Современные методы 
диагностической и оперативной гастроинтестинальной эндоскопии». В одном из докладов 
симпозиума, сделанном заведующим отделом эндоскопической диагностики и хирургии ФГБУ 
«ГНЦ колопроктологии» А.Н. КУЗНЕЦОВЫМ, были проанализированы различные способы 
подготовки толстой кишки к эндоскопическим вмешательствам, представлены результаты 
проведенного специалистами ГНЦ колопроктологии исследования эффективности применения 
в процессе подготовительных процедур первого отечественного препарата Лавакол.

14-й Международный Славяно-Балтийский научный форум 
«Санкт-Петербург – гастро-2012»

А.Н. Кузнецов
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ствам: гидромеханический и консервативный. Пер-
вый, традиционный способ (применяется на про-
тяжении многих лет) предполагает использование 
различных слабительных средств и очистительных 
клизм на фоне значительного ограничения диеты, 
в то время как второй метод основан на действии 
препаратов, «разжижающих» содержимое кишеч-
ника. Принцип действия этих средств основыва-
ется на их гиперосмолярности, в результате чего 
они умеренно раздражают энтероциты, вызывая 
ответную экссудацию. в настоящее время для  кон-
сервативной очистки толстой кишки применяются 
препараты на основе полиэтиленгликоля (Лавакол 
и Фортранс), фосфата натрия (Флит Фосфо-сода) и 
лактулозы (Дюфалак).
недостаточно эффективная подготовка к эндо-
скопическому вмешательству в значительной мере 
снижает информативность колоноскопии, может 
приводить к диагностическим ошибкам, увеличи-
вать продолжительность процедуры и вызывать 
необходимость повторных эндоскопических ис-
следований. Последнее, в свою очередь, наносит не 
только моральный ущерб пациенту, но и выражен-
ный материальный ущерб: увеличивается период 
пребывания пациента в стационаре, растет расход 
препаратов для подготовки к эндоскопическим 
вмешательствам и дезинфектантов, повышается 
износ аппаратуры, увеличивается нагрузка на ме-
дицинский персонал.
возможность использования эффективных мето-
дов очистки толстой кишки перед проведением 
эндоскопического вмешательства является одним 
из актуальных вопросов современной диагностики 
воспалительных заболеваний кишечника. С целью 
повышения качества подготовки толстой кишки 

к эндоскопическим вмешательствам специалиста-
ми гнЦ колопроктологии проведено исследова-
ние, посвященное сравнительной оценке эффек-
тивности как гидромеханического, так и консер-
вативного методов.
в исследовании приняли участие 496 пациентов 
(204 мужчин, 292 женщины). Для изучения эф-
фективности различных схем подготовки толстой 
кишки к эндоскопическому исследованию паци-
енты были распределены по группам (рис. 1), ко-
торые между собой достоверно не различались по 
полу, возрасту, весу пациентов и нозологическим 
формам заболевания у них.
в исследовании были применены как одноэтап-
ные, так и двухэтапные схемы подготовки. в пер-
вом случае процесс подготовки проводился на-
кануне диагностической процедуры, во втором 
случае подготовка начиналась накануне и закан-
чивалась утром в день выполнения исследования 
(табл.).
Для проведения клинического и статистического 
анализа были разработаны две анкеты: «Опрос-
ный лист пациента» и «Оценка переносимости 
и эффективности препарата». Первая содержала 
пункты, касающиеся предъявляемых пациентом 
жалоб, характера и частоты стула, а также воп-
росы по проведенной подготовке, в частности по 
количеству выпитой жидкости и принятого препа-
рата. вторая анкета предназначалась для заполне-
ния врачом и содержала вопросы о переносимости 
препарата пациентом и качестве эндоскопическо-
го исследования: продолжительности проведения, 
количестве и качестве остаточных каловых масс, а 
также возможности достижения и осмотра бауги-
ниевой заслонки.
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Симпозиум «Современные методы диагностической 
и оперативной гастроинтестинальной эндоскопии»

не выявлено статистически достоверных различий 
распределения в группах по полу, возрасту, весу 
и нозологическим формам заболевания
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Рис. 1. Распределение пациентов по группам в процессе 
исследования эффективности различных методов 
подготовки толстой кишки (n = 492) Рис. 2. Сравнительные результаты оценки переносимости препаратов (n = 423)
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в процессе исследования удалось выявить ряд 
различий в группах пациентов, одноэтапно при-
нимавших препараты на основе полиэтиленглико-
ля. Так, время, необходимое для приема полного 
объема Лавакола, оказалось достоверно короче, 
чем время приема Фортранса. Предположительно, 
прием Лавакола облегчался отсутствием подслас-
тителя, в то время как многие участники исследо-
вания отмечали нежелательную характеристику 
«приторность» как следствие содержания натрия 
сахарината в Фортрансе. 
Переносимость препаратов оценивалась по че-
тырехбалльной шкале, в которой за 1 балл было 
принято отсутствие каких бы то ни было побоч-
ных эффектов. в рамках исследования было проде-
монстрировано, что лучше всего пациентами пере-
носились Дюфалак и Лавакол, а хуже всего – Флит 
Фосфо-сода (рис. 2).
кроме того, в ходе исследования была разработана 
пятибалльная шкала оценки качества очистки тол-
стой кишки, в соответствии с которой в 0 баллов 
оценивались случаи, когда ни фекальных масс, ни 
остаточной жидкости в толстой кишке не было, 

а 4 баллами отмечались пациенты, которым было 
отказано в исследовании из-за присутствия в ки-
шечнике фекальных масс. разные сегменты толс-
той кишки оценивались раздельно, после чего бал-
лы суммировались.
Лучшие результаты в плане очистки толстой киш-
ки были получены у пациентов, получавших Форт-
ранс и Лавакол, причем на фоне приема последнего 
было получено наибольшее количество результа-
тов, оцененных как хорошие (рис. 3).
При проведении исследования было отмечено воз-
никновение случаев неприемлемой подготовки па-
циентов к колоноскопии, этот результат отмечался 
во всех группах пациентов. Поиск решения привел к 
необходимости ответить на вопросы, улучшается ли 
качество подготовки при двухэтапной схеме приема 
препарата и при соблюдении бесшлаковой диеты.
в процессе анализа результатов исследования бы-
ло установлено, что у пациентов, которым была на-
значена двухэтапная схема применения препара-
тов и/или бесшлаковая диета за 3 дня, подготовка 
к исследованию оценивалась как хорошая и отлич-
ная в 100% случаев.

14-й Международный Славяно-Балтийский научный форум 
«Санкт-Петербург – гастро-2012»

Таблица. Сравнительный анализ методов подготовки толстой кишки к эндоскопическому исследованию

Схема подготовки За 2–3 дня до исследования За день до исследования В день исследования

Двухэтапная 
подготовка: 
клизма + 
слабительное

Бесшлаковая диета 
(исключается употребление 

в пищу овощей, фруктов, 
ягод; разрешается – мясо, 

рыба, птица в отварном виде, 
сыр, творог, кефир, бульоны 

без овощей, чай)

Обед («легкий»);
в 16.00 принимается 30–45 мл касторового масла;

вечером – 2 очистительные клизмы по 1,5–2 л воды

Утром – 
2 очистительные 
клизмы по 1–2 л 

(конечный 
результат – появление 
практически чистых 

промывных вод)

Одноэтапная 
подготовка 
препаратом 
Фортранс

Бесшлаковая диета
Обед («легкий») за 4 часа до приема препарата Фортранс;
1 пакетик препарата Фортранс растворяется в 1 л воды;

с 16.00 до 17.00 принимается 3–4 л раствора Фортранса в течение 
3–4 часов (по 1 стакану каждые 15–20 мин.)

– 

Одноэтапная 
подготовка 
препаратом 
Лавакол

Бесшлаковая диета
Обед («легкий») за 4 часа до приема препарата Лавакол;

1 пакетик Лавакола растворяется в 1 стакане воды;
вечером принимается 3–4 л раствора Лавакола (15–20 пакетиков) 

в течение 4–5 часов
– 

Двухэтапная 
подготовка 
препаратами 
Лавакол и Фортранс

Бесшлаковая диета
Обед («легкий») за 4–5 часов до приема препаратов Лавакол 

и Фортранс;
далее принимается 2–3 л Лавакола и Фортранса в течение 

3–4 часов

Утром принимается 
1 л раствора 

Лавакола или 
Фортранса 

Одноэтапная 
подготовка 
препаратом 
Дюфалак

Бесшлаковая диета

Обед («легкий») за 2 часа до приема препарата Дюфалак;
1/2 флакона Дюфалака (100 мл) растворяется в 1,5 л воды и при-

нимается с 15.00 до 18.00;
1/2 флакона Дюфалака (100 мл) растворяется в 1,5 л воды и при-

нимается с 19.00 до 21.00

– 

Одноэтапная 
подготовка 
препаратом 
Флит Фосфо-сода

Бесшлаковая диета

Утром принимается первая порция препарата Флит Фосфо-сода 
(45 мл): 1 стакан жидкости, Флит Фосфо-сода + 1/2 стакана воды, 

1 стакан жидкости (вода, бульоны, фруктовые соки, чай, кофе, 
прозрачные безалкогольные напитки);

днем (вместо обеда) принимается 3 стакана жидкости;
вечером принимается вторая порция препарата Флит Фосфо-сода 
(45 мл): 1 стакан жидкости, Флит Фосфо-сода + 1/2 стакана воды, 

1 стакан жидкости 

–
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Лавакол – первый отечественный препарат для 
подготовки к эндоскопическим вмешательствам. 
По составу, форме выпуска и показаниям к при-
менению Лавакол схож с другими препаратами 
макрогола: действующее вещество – полиэтилен-
гликоль 4000; форма выпуска – порошок для приго-
товления раствора для приема внутрь; показания –  
подготовка к эндоскопическому или рентгеноло-
гическому исследованию толстой кишки, а также 
к оперативным вмешательствам, требующим от-
сутствия содержимого в кишечнике. Тем не менее 
у этих препаратов существует и ряд различий. 
Лавакол характеризуется лучшими вкусовыми ка-
чествами, лучшей переносимостью подготовки, 
лучшей дозированностью, отсутствием артефакт-
ных изменений в тонкой и толстой кишке после 
подготовки и, что немаловажно, заметно более до-
ступной ценой.
По итогам проведенного исследования установ-
лено, что самую высокую приверженность к на-
значенной схеме подготовки продемонстрирова-
ли те, кто получал препарат Лавакол, особенно 
пациенты с подозрением на воспалительные за-

болевания кишечника. Это позволило назвать 
Лавакол препаратом выбора для подготовки к 
колоноскопии и эндоскопическим операциям 
на кишечнике.

Заключение
на сегодняшний день эндоскопические вмешатель-
ства являются одними из наиболее перспективных 
методов в колопроктологии. Однако эффектив-
ность и безопасность проведения колоноскопии 
или эндоскопических операций напрямую зависят 
от качества подготовки к процедуре. Последнее, в 
свою очередь, тесно связано с удобством проведе-
ния подготовительных процедур для пациента и 
доступностью современных препаратов для кон-
сервативной очистки толстой кишки. Появление 
Лавакола, первого отечественного средства для 
подготовки к эндоскопии толстого кишечника, об-
ладающего рядом преимуществ перед зарубежны-
ми аналогами, несомненно, повысит комплаент-
ность больных к подготовительным процедурам, 
а значит, и эффективность эндоскопических вме-
шательств. 

Рис. 3. Сравнительная оценка эффективности различных способов подготовки толстой кишки к эндоскопическим 
исследованиям (n = 492)

Фортранс (n = 242)

Флит Фосфо-сода (n = 41) клизмы + слабительное (n = 73)

Лавакол (n = 100) Дюфалак (n = 36)
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