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◆  В рамках национального проекта «Здоровье» 
Группой компаний «Медфорум» совместно 
с Министерством здравоохранения 
и социального развития России, ведущими 
медицинскими научно-исследовательскими 
институтами и вузами страны создан 
постоянно действующий оргкомитет 
по проведению профессиональных 
образовательных программ.

◆  К сфере реализации данного проекта 
относится организация профессиональных 
медицинских форумов с международным 
участием в Москве, Санкт-Петербурге 
и регионах России.

◆  Издательский дом «Медфорум» с 2005 года 
выпускает журналы «Вестник семейной 
медицины» для практикующих врачей,  
«Аптечный бизнес» для провизоров 
и фармацевтов, а также линию журналов 
«Эффективная фармакотерапия», которые 
выходят по всем направлениям медицины. 
В 2010 году запущен новый проект 
Hi+Med – высокие технологии в медицине.

◆  Солидный научный уровень изданий, 
актуальная тематика, доступность 
изложения, современная форма подачи 
материала помогают практикующему 
врачу всегда находиться на высоком 
профессиональном уровне.
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К сожалению, 
в последние годы понятие 
«детские болезни» в 
реальной клинической 
практике существенно 
расширилось. Сегодня 
педиатрам приходится 
лечить своих пациентов 
не только от ветряной 
оспы и ОРВИ, но и от 
таких, казалось бы, 
«взрослых» заболеваний, 
как гастрит, дуоденит 
или колит.
Почему так 
стремительно 
«молодеют» болезни 
пищеварительной 
системы и алиментарно-
зависимые заболевания, 
что может 
противопоставить 
современная педиатрия 
надвигающейся эпидемии 
детского ожирения 
и каковы причины 
развития заболеваний 
пищеварительного 
тракта у детей, мы 
расспросили профессора 
кафедры детских 
болезней, д.м.н. Светлану 
Ильиничну ЭРДЕС.
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– Расскажите, пожалуйста, об осо-
бенностях патологии желудочно-
кишечного тракта у детей.
– Прежде всего, я хотела бы отме-
тить, что в современных условиях 
многие заболевания желудочно-
кишечного тракта, ранее харак-
терные лишь для взрослых, стали 
часто диагностироваться и у детей. 
При этом дебют заболевания не-
редко приходится на дошкольный 
возраст. Еще одной важной осо-
бенностью заболеваний пищевари-
тельной системы у детей является 
их сочетанный характер, в патоло-
гический процесс вовлекается сра-
зу несколько отделов ЖКТ. С одной 
стороны, это отягощает течение за-
болевания, а с другой – для успеш-
ного лечения требуется назначение 
комбинированной терапии, кото-
рая учитывала бы все звенья пато-
логического процесса.

– Существуют ли специфические 
«детские» болезни?
– Во-первых, пороки развития и 
разнообразная врожденная пато-
логия дебютируют, как правило, в 
периоде новорожденности или в 
первые месяцы жизни ребенка. Та-
ким образом, когда мы ищем при-
чину развития того или иного бо-
лезненного состояния у маленького 
ребенка, мы обязательно исклю-
чаем органическую, врожденную 
природу патологического про-
цесса. Во-вторых, в силу анатомо-
физиологических особенностей и 
несовершенства противоинфекци-
онной защиты пищеварительного 
тракта малышей острые кишечные 
инфекции также, как правило, воз-
никают у детей раннего возраста.
И наконец, в-третьих, различные 
дисфункции желудочно-кишечного 
тракта возникают в той или иной 
степени практически у всех де-
тей раннего возраста и являются 
функциональными состояниями 
периода адаптации и созревания 
желудочно-кишечного тракта груд-
ного ребенка. 

– Можно ли выделить опреде-
ленные возрастные категории, 
например, сказать, что такое-то 

заболевание гастроэнтерологи-
ческого профиля характерно для 
детей младше 3 лет или, наоборот, 
им болеют лишь те, кому уже ис-
полнилось 10?
– Абсолютно четкой взаимосвязи 
«болезнь – возраст» не существует, 
хотя есть заболевания, возникаю-
щие исключительно или преимуще-
ственно у детей раннего возраста. 
Так, например, ранее упомянутые 
дисфункции желудочно-кишечного 
тракта, клинически проявляющие-
ся срыгиваниями, кишечными ко-
ликами (метеоризм в сочетании 
со схваткообразными болями в 
животе и криком) и синдромом 
нерегулярного стула со склонно-
стью к запорам и периодическими 
периодами послабления, возника-
ют исключительно у детей раннего 
возраста. Следует также упомянуть 
острые кишечные инфекции, кото-
рые приблизительно в 60–70% слу-
чаев поражают детей первых двух 
лет жизни.
Еще нужно отметить, что многие за-
болевания пищеварительного трак-
та в последние годы существенно 
«помолодели». Для детей не только 
школьного, но и дошкольного воз-
раста не редкость такие диагнозы, 
как эзофагит, гастрит или дуоде-
нит. Это определяет необходимость 
более широкого использования в 
педиатрии инструментальных ме-
тодов диагностики.

– Каковы современные тенден-
ции – уменьшается или увеличи-
вается число детей, нуждающихся 
в помощи гастроэнтеролога?
– В целом, доля здоровых детей, 
согласно данным Всероссийской 
диспансеризации 2002 года, умень-
шилась с 45,5% до 33%, причем хро-
нические заболевания органов пи-
щеварения имеют почти 25% детей 
с хроническими заболеваниями. 
Сама по себе гастроэнтерологиче-
ская заболеваемость за последние 
десять лет существенно не измени-
лась и составляет около 12 000 на 
100 000 детского населения. А вот 
структура заболеваемости стала 
иной. Уменьшилась доля аномалий 
и пороков развития, а также ожо-

гов пищевода, язвенной болезни. 
Но численность детей, страдающих 
эзофагитами, гастритами, дуодени-
тами, напротив, возросла. Напри-
мер, раньше эрозивный эзофагит 
был «взрослой» болезнью, вообще 
не характерной для педиатрической 
практики, теперь же мы нередко ди-
агностируем его не только у школь-
ников, но и у детей дошкольного 
возраста. Особенностью болезней 
ЖКТ у детей является стертый, 
малосимптомный характер клини-
ческого течения, что, безусловно, 
затрудняет своевременную диа-
гностику. Кроме того, для болезней 
пищеварительного тракта харак-
терен сочетанный характер пора-
жения различных его отделов, что 
требует назначения комбиниро-
ванной терапии и, соответствен-
но, особого мастерства педиатра-
гастроэнтеролога.

– А с чем это может быть связано?
– Конечно, для развития заболева-
ния необходим целый ряд факторов, 
начиная от течения беременности и 
родов и заканчивая особенностями 
нервной системы ребенка. Однако 
повышение распространенности 
воспалительных заболеваний ЖКТ 
у детей, о котором я говорю, долж-
но быть обусловлено факторами, 
воздействующими на популяцию 
в целом: ухудшение экологической 
обстановки, нарастающие инфор-
мационные нагрузки и вызываемые 
ими стрессы – конечно, все это ока-
зывает негативное влияние на дет-
ский организм в целом и на пище-
варительную систему в частности.

– Может быть, дело еще и в пита-
нии?
– И в нем тоже. К сожалению, не-
смотря на попытки пропаганды 
здорового образа жизни и его не-
пременной составляющей – пра-
вильного питания, создается 
впечатление, что удельный вес 
фаст-фуда в детском рационе уве-
личивается. Педиатры с сожале-
нием вынуждены констатировать 
отсутствие у детей сформирован-
ных стереотипов правильного здо-
рового питания. Далеко не всегда 
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и в семьях этому уделяется долж-
ное внимание. Агрессивная рекла-
ма в СМИ и на улицах, присутствие 
продуктов быстрого питания даже 
в школьных буфетах приводит к 
тому, что ребенок привыкает к 
пище с высоким содержанием жи-
ров, сахара, усилителей вкуса, и вся 
остальная еда начинает ему казать-
ся пресной.

– Но ведь есть продукты, реко-
мендованные для использования 
в детском питании, испытанные и 
одобренные…
– Действительно, продукты, пред-
назначенные для детского питания, 
проходят более строгий контроль 
качества и обладают целым рядом 
преимуществ перед обычными 
продовольственными товарами, к 
ним также предъявляются более 
строгие требования в плане эколо-
гической безопасности. Однако бу-
дет ли ребенок получать правиль-
ное питание, зависит прежде всего 
от родителей и от культуры пита-
ния в семье.
Я бы сказала, на сегодняшний день 
мы имеем дело с настоящей эпи-
демией неправильного питания. 
Более того, уже можно говорить 
о первых последствиях этого яв-
ления. Если раньше мы, детские 
врачи, не сталкивались с пробле-
мами и заболеваниями, обуслов-
ленными избыточным весом, то 
теперь симпозиум, посвященный 
проблемам ведения детей с мета-
болическим синдромом, можно 
найти в программе практически 
любого крупного педиатрического 
конгресса. В Институте питания 
РАМН открыто специализирован-
ное отделение педиатрической ди-
етологии, в том числе и для детей 
с избыточной массой тела. А ведь 
избыточный вес – это не просто 
косметический дефект, у людей 
с ожирением чаще встречаются 
сердечно-сосудистые, аллергиче-
ские и гастроэнтерологические 
заболевания, причем практически 
любые болезни у пациентов, стра-
дающих лишним весом, протека-
ют тяжелее, нежели у людей нор-
мального телосложения.

– Ожирение – это болезнь, кото-
рую легко заметить невооружен-
ным глазом. А как обстоят дела с 
диагностикой заболеваний ЖКТ 
у детей? 
– Я считаю, что диагностическая 
работа в детской гастроэнтеро-
логии на сегодняшний день нала-
жена неплохо. Однако временной 
промежуток между реальным де-
бютом заболевания и моментом, 
когда устанавливается диагноз, по-
рой достаточно велик и может из-
меряться годами, причем я говорю 
сейчас не только о часто встречаю-
щихся заболеваниях гастродуоде-
нальной зоны, таких как гастриты, 
дуодениты, но и о более тяжелых 
состояниях, таких, например, как 
воспалительные заболевания ки-
шечника. С одной стороны, диагно-
стика таких болезней объективно 
сопряжена с определенными слож-
ностями: болезни могут протекать 
малосимптомно или под маской 
других заболеваний, а клиническая 
картина может носить совершенно 
нетипичный характер. Отчасти ре-
шить эту проблему помогает повы-
шение профессионального уровня 
педиатров: чем лучше врач знает 
гастроэнтерологию, тем быстрее 
он направит ребенка к специали-
сту. Помимо сложностей, обуслов-
ленных особенностями течения 
тех или иных заболеваний, суще-
ствуют и определенные проблемы 
инструментальной диагностики 
гастроэнтерологических заболева-
ний. У нас, на мой взгляд, недоста-
точно активно используются новые 
высокотехнологичные методы об-
следования. Если за рубежом пер-
вой линией диагностики является 
использование неинвазивных ме-
тодов, то отечественные специали-
сты по-прежнему тяготеют к таким 
методам, как, например, гастро-
скопия. Естественно, это является 
определенным психологическим 
барьером для родителей, что в итоге 
затрудняет своевременную диагно-
стику. Необходимо более широкое 
внедрение в рутинную практику 
работы педиатрической гастроэн-
терологической службы различных 
методик, которые позволяют либо 

непосредственно регистрировать 
сократительную активность ЖКТ 
(эзофагеальная, антродуоденаль-
ная, аноректальная манометрия), 
либо оценивать моторную функ-
цию органов на основе данных, ха-
рактеризующих их электрическую 
активность. Кроме того, в более 
широком внедрении нуждаются 
электроколосцинтиграфия и сцин-
тидефектография. Приоритет при 
оснащении гастроэнтерологиче-
ской службы должен отдаваться 
современному эндоскопическому 
(ультратонкие, трансназальные, вы-
сокого разрешения, конфокальные, 
спектральные, одно- и двухбаллон-
ные, видеокапсульные методики) и 
ультразвуковому (эндоскопическая 
ультрасонография, допплерогра-
фия) оборудованию.

– За диагностикой, как известно, 
следует терапия. Что Вы можете 
сказать об ассортименте и доступ-
ности препаратов, используемых 
в детской гастроэнтерологии? 
– В области фармакотерапии бо-
лезней пищеварительного тракта 
у детей серьезным препятствием 
являются возрастные ограничения 
к использованию тех или иных пре-
паратов на территории Российской 
Федерации. Таким образом, препа-
раты, использующиеся гастроэн-
терологами для лечения взрослых 
пациентов, не разрешены для при-
менения у детей. Даже при наличии 
подтвержденного исследованиями 
в соответствии со стандартами 
GCP мирового опыта безопас-
ности и эффективности того или 
иного препарата у детей, например, 
раннего возраста, в отечественной 
гастроэнтерологии многие препа-
раты разрешены для применения 
у детей только старшего возраста, 
или не разрешены вовсе, или имеют 
более узкий диапазон показаний к 
применению. В итоге врач оказыва-
ется в очень сложном положении: 
он знает, какие препараты необхо-
димо выписать, но не может этого 
сделать, не выйдя за рамки норма-
тивных документов, то есть, факти-
чески, не нарушив закон.  

Беседовала Анна Лозовская
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Новости

В сентябре 2011 г. лауреатом Общерос-
сийской премии «Знак здоровья» в кате-
гории «безрецептурные лекарственные 
средства» стал препарат компании Sano�  
Эссенциале® форте Н. 

Лабораторные испытания и оцен-
ка качества препарата Эссенциале® 

форте Н подтвердили, что он оправды-
вает высокие ожидания потребителей. 
Проект «Знак здоровья» учрежден Не-

коммерческим партнерством «Россия 
против контрафакта» при поддержке 
РСПП и ВОК, а также при участии ком-
пании по добровольной сертификации 
«Марка года». На начальном этапе от-
бора номинантов премии собирается 
информация по трем ключевым пара-
метрам: объем, география и история 
продаж. Кроме того, уделяется особое 
внимание показателю индекса цитируе-
мости. 

О продукте должны говорить как СМИ, 
так и сами производители. После первич-
ной экспертизы предложенный рейтинг 
передается на рассмотрение в компанию 
«Марка года», в лабораторных центрах 
которой качество продукции проверяется 
на соответствие заявленным свойствам, а 
товарные знаки – на отсутствие контра-
факта по базе Роспатента. Премия станет 
единым индикатором качества товаров и 
брендов сегмента «красота и здоровье».

«Знак здоровья» подтверждает безопасность и высокое качество Эссенциале® форте Н

Иберогаст – растительная альтернатива в лечении желудочно-кишечных заболеваний
Лекарственный растительный препарат 
с комплексным механизмом действия 
Иберогаст теперь появился в России.

Немецкий лекарственный раститель-
ный препарат Иберогаст состоит из 

экстрактов девяти лечебных трав: ибе-

рийки, мяты, тмина, мелиссы, укропа, 
чистотела, ромашки, солодки и расто-
ропши. Препарат действует комплексно, 
оказывая противовоспалительный, ве-
трогонный, антибактериальный эффек-
ты. Главной его особенностью является 
действие на моторику ЖКТ. Иберогаст 

эффективен при таких проявлениях, как 
тяжесть в желудке, тошнота, изжога, ме-
теоризм, нарушения стула (диарея, запор 
или их чередование) и при этом не ока-
зывает отрицательного воздействия на 
слизистую оболочку желудка. Иберогаст 
можно применять у взрослых с 18 лет.
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Оценка клинической эффективности 
альгинатсодержащего препарата 
Гевискон (суспензия) у детей 
с различными эндоскопическими 
вариантами ГЭРБ

В исследование с целью оценить клиническую эффективность 
и безопасность альгинатсодержащего препарата Гевискон 

(суспензия) у детей с различными эндоскопическими вариантами 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) были включены 
60 детей в возрасте от 6 до 18 лет (12,7 ± 2,51 лет). Критерием 

включения было наличие диспептических жалоб, характерных для 
ГЭРБ (изжога и отрыжка). Все дети находились на стационарном 
обследовании в гастроэнтерологическом отделении УДКБ Первого 

МГМУ им. И.М. Сеченова и Морозовской ДГКБ г. Москвы по поводу 
воспалительных заболеваний верхних отделов пищеварительного 

тракта. По результатам ЭГДС пациенты с ГЭРБ были разделены на две 
группы: дети с неэрозивной формой (НЭРБ) и с эрозивной формой (ЭРБ). 

Доказано, что на фоне приема суспензии Гевискон достоверно снижалась 
частота жалоб на изжогу, отрыжку и боли в животе у детей в обеих 
группах. У детей с НЭРБ на фоне приема Гевискона достоверно чаще 

купировались также тошнота и тяжесть в животе. 
Ни у одного ребенка из вошедших в исследование нежелательных явлений 

или побочных реакций при приеме суспензии Гевискон не отмечалось. 
Таким образом, можно думать о более выраженном симптоматическом 

эффекте суспензии Гевискон у детей с НЭРБ.

Изжога – один из наиболее 
часто испытываемых и 
описываемых желудочно-

кишечных симптомов – является 
основным симптомом гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезни 
(ГЭРБ). Актуальность проблемы 
ГЭРБ определяется целым рядом 

обстоятельств. Эпидемиологиче-
ские исследования последних лет 
показали, что по своей частоте и 
распространенности ГЭРБ вы-
ходит на лидирующие позиции 
в ряду других гастроэнтерологи-
ческих заболеваний. Изжога, по 
разным данным, выявляется у 10–

40% населения [1–3]. У детей забо-
левания пищевода составляют, по 
данным разных авторов, от 18 до 
25% от всех заболеваний органов 
пищеварения [4]. Актуальность 
проблемы ГЭРБ для педиатри-
ческой практики определяется 
не только высокой ее частотой 
среди заболеваний желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ), но и 
частыми внепищеводными про-
явлениями ГЭРБ [4–6]. 
Хронические заболевания верхних 
отделов пищеварительного тракта 
в большинстве случаев тесно взаи-
мосвязаны с продукцией соляной 
кислоты в желудке. При развитии 
хронических воспалительных за-
болеваний органов пищеварения 
в той или иной степени страдает 
механизм кислотообразования. 
В то же время изменение продук-
ции соляной кислоты в желудке 
может служить пусковым момен-
том в развитии различных патоло-
гических изменений органов ЖКТ. 
Нарушение механизмов кислотоо-
бразования влияет на развитие 
воспалительных процессов не 
только в желудке, но и в пищеводе. 
Этим можно объяснить тот факт, 
что в спектре хронических вос-
палительных заболеваний орга-
нов пищеварения изолированные 
эзофагиты занимают чуть меньше 
1,5%, при гастритах сочетанное по-
ражение пищевода определяется у 
15% детей, при гастродуоденитах – 
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у 38,1%, а при язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки эзо-
фагит встречается практически у 
всех детей [7]. При наличии неко-
торых предрасполагающих факто-
ров, таких как врожденный корот-
кий пищевод, грыжа пищеводного 
отверстия диафрагмы, нарушение 
моторной активности желудка, 
повышение вну трибрюшного 
давления, гастроэзофагеальный 
пролапс, кислое желудочное со-
держимое может забрасываться в 
пищевод, вызывая раздражение и 
приводя к воспалительному про-
цессу. Если агрессивные факторы 
действуют продолжительное вре-
мя, может развиться ГЭРБ, часто 
с появлением эрозий и даже язв 
пищевода. 
Рефлюксная болезнь может раз-
виться и после проведенной 
эрадикационной терапии [8–13]. 
Как показали проведенные ис-
следования, H. pylori, находясь 
на поверхности слизистой обо-
лочки, стимулируют перисталь-
тическую активность желудка. 
После эрадикации отмечается 
исчезновение алкилирующего 
эффекта аммония, получаемого 
из мочевины с помощью уреазы 
H. pylori, возрастает секреция со-
ляной кислоты [14]. Накопление 
кислого содержимого в желудке 
создает предпосылки для раз-
вития рефлюкс-эзофагита, осо-
бенно после отмены кислотопо-
давляющих препаратов. Кроме 
того, кларитромицин, входящий 
во многие схемы лечения хе-
ликобактериоза, стимулирует 
моторику желудка. После окон-
чания курса эрадикационной те-
рапии перистальтическая актив-
ность, уже не поддерживаемая ни 
H. pylori, ни кларитромицином, 
значительно снижается, что соз-
дает дополнительные условия 
для заброса кислого желудочно-
го содержимого в пищевод. Это-
му способствует также снижение 
уровня сывороточного гастрина 
после эрадикации, который, как 
известно, повышает тонус ниж-
него пищеводного сфинктера. 
В настоящее время существуют 
различные группы препаратов, 
направленные на регуляцию кис-
лотообразования. Это в первую 

очередь антисекреторные препа-
раты (Н2-гистаминоблокаторы и 
ингибиторы протонной помпы 
(ИПП)) и антациды. Известно, 
что фармакологическое дей-
ствие антисекреторных пре-
паратов и антацидов различа-
ется принципиально. И если 
первые более или менее стойко 
и на длительный период (в за-
висимости от групповой при-
надлежности и свойств кон-
кретного препарата) угнетают 
процесс кислотообразования в 
желудке, который тесно скоор-
динирован с моторикой верх-
них отделов пищеварительного 
тракта, то вторые нейтрализуют 
уже секретированную в просвет 
желудка хлористо водородную 
кислоту на короткое время. 
Вместе с тем преимуществами 
современных антацидов перед 
препаратами других фармаколо-
гических групп, используемых 
для лечения кислотозависимых 
заболеваний, являются быстрое 
купирование боли и диспеп-
сии, способность адсорбировать 
желчные кислоты и лизолеци-
тин, положительное влияние на 
скорость эвакуации из желудка, 
возможность коррекции нару-
шений кишечной моторики. 
Многообразные свойства анта-
цидов и широкий спектр показа-
ний к их применению привели к 
созданию большого количества 
лекарственных средств, которые 
неоднородны по своим свой-
ствам и механизму действия. 
В настоящее время в клиниче-
ской практике показаны к при-
менению лишь нерастворимые 
(невсасывающиеся) антациды, 
поскольку растворимые (всасы-
вающиеся) антациды (натрия 
гидрокарбонат и др.) действуют 
быстро, но кратковременно, ча-
сто обусловливают синдром ри-
кошета, иногда алкалоз, увели-
чение объема циркулирующей 
крови, в связи с чем их практи-
чески не применяют [15–18].
Однако терапия антацидными 
препаратами не может исполь-
зоваться как основной метод 
лечения кислотозависимых за-
болеваний, так как не контро-
лирует выработку соляной кис-

лоты. Длительное применение 
антацидов, в том числе и невса-
сывающихся, может приводить к 
нарушению стула, минерального 
баланса, развитию алкалоза [15]. 
Применение Н2-блокаторов ги-
стамина ограничено подавле-
нием секреции, воздействием 
всего лишь на один тип рецепто-
ров. При этом при стимуляции 
других рецепторов (гастрин, 
ацетилхолин) вновь может воз-
никнуть гиперсекреция кисло-
ты. Кроме того, терапевтическая 
эффективность Н2-блокаторов 
гистамина обеспечивается высо-
ким уровнем препарата в крови, 
что иногда требует его много-
кратного приема. Длительное 
применение этой группы пре-
паратов и затем резкая их от-
мена могут приводить к разви-
тию толерантности и синдрома 
рикошета. Толерантность может 
развиться уже через два дня по-
сле начала лечения [19, 20]. Н2-
блокаторы гистамина в послед-
нее время все реже используются 
в качестве основного средства 
для лечения кислотозависимых 
заболеваний органов пищеваре-

В настоящее время существуют различные 
группы препаратов, направленных на 
регуляцию кислотообразования. Несмотря 
на высокую терапевтическую активность, 
основные группы препаратов, традиционно 
применяемых для лечения ГЭРБ 
(антисекреторные препараты, антациды), 
имеют определенные побочные эффекты 
и ограничения в использовании, особенно 
в педиатрии. Сохраняет актуальность 
поиск новых способов медикаментозного 
лечения данного заболевания. В связи с 
этим своевременным следует признать 
внедрение в схемы лечения больных 
ГЭРБ альгинатов – группы препаратов на 
основе альгиновой кислоты, получаемой из 
морских бурых водорослей.
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ния, в том числе и в педиатриче-
ской практике.
Изучение молекулярных меха-
низмов образования соляной 
кислоты желудочного сока по-
зволило выявить его ключе-
вое звено – активную секре-
цию протонов, сопряженную с 
транспортом К+, реализуемую 
с пе ц иа л ьн ы м ме м бр а н н ы м 
комплексом – протонной пом-
пой. В то время как образова-
ние протонов в ходе различ-
ных внутриклеточных реакций 
контролируется различными 
р ег у л я т орн ы м и фа к т ора м и 
(ацетилхолином, гистамином, 
гастрином, простагландинами, 
гастроинтестинальными ткане-
выми факторами и др.), работа 
этого механизма практически 
не связана с физиологическими 
регуляторными механизмами. 
Поэтому разработка лекарствен-
ных средств, способных снижать 
активность АТФазы протонной 
помпы, является важной зада-
чей фармакологии. 
В настоящее время ИПП приме-
няют для лечения ГЭРБ наибо-
лее часто, поскольку они эффек-
тивнее контролируют симптомы 
и способствуют заживлению 

эрозий при рефлюкс-эзофагите, 
чем все другие перечисленные 
выше группы препаратов. Вме-
сте с тем для ИПП характерен 
отсроченный эффект первой 
дозы, не всегда позволяющий 
использовать их для быстрого 
устранения изжоги. Так, недав-
но опубликованный метаанализ 
клинических исследований по-
казал, что первый прием ИПП 
полностью купировал изжогу 
лишь у 30% больных, при этом 
у большинства из них в течение 
первых двух дней лечения изжо-
га не уменьшалась [21].
Трудности лечения выделяют 
ГЭРБ среди других заболева-
ний органов пищеварения. Тем 
не менее в настоящее время су-
ществуют достаточно четкие 
алгоритмы тактики терапии 
этой группы взрослых пациен-
тов. При лечении детей с ГЭРБ 
возникают сложности, связан-
ные прежде всего с ограниче-
ниями применения основных 
групп препаратов в педиатрии. 
Так, до сих пор нет официаль-
но разрешенных к применению 
ИПП у детей младше 12 лет, со-
ответственно, использование 
этой группы препаратов у детей 
связано с проведением этого ре-
шения через соглашение с эти-
ческим и фармакологическим 
комитетами ЛПУ, составлением 
и подписанием информирован-
ного согласия родителей или 
опекунов ребенка. Все это огра-
ничивает широкое использова-
ние ИПП в качестве первого и 
основного средства лечения, в 
том числе и осложненных форм 
ГЭРБ у детей. 
Как показали скрининговые мо-
ниторинговые исследования ча-
стоты и предпочтения назначе-
ния различных препаратов для 
лечения ГЭРБ среди терапевтов 
и педиатров, на первом месте 
находятся прокинетики, вто-
рое и последующие места среди 
терапевтов делят между собой 
кислоторегулирующие препа-
раты различных групп. Частота 
назначения антацидных препа-
ратов среди педиатров занимает 
лишь пятую позицию, уступая 
лидирующие места ферментам, 

пробиотикам и адсорбентам [22]. 
Таким образом, несмотря на 
высокую терапевтическую ак-
тивность, основные гру ппы 
препаратов, традиционно при-
меняемых для лечения ГЭРБ 
(антисекреторные препараты, 
антациды), имеют определенные 
побочные эффекты и ограниче-
ния в использовании, особен-
но в педиатрии. Следовательно, 
сохраняет свою актуальность 
поиск новых способов медика-
ментозного лечения данного за-
болевания. В связи с этим свое-
временным следует признать 
внедрение в схемы лечения боль-
ных ГЭРБ альгинатов – группы 
препаратов на основе альги-
новой кислоты, получаемой из 
морских бурых водорослей.
Альгинатные препараты фор-
мируют механический барьер, 
который преду преждает за-
брос содержимого желудка в 
пищевод. Альгинат натрия и 
гидрокарбонат натрия/калия 
взаимодействуют с соляной кис-
лотой в желудке с образовани-
ем пузырьков углекислого газа, 
удерживающих барьерный геле-
образный значительной толщи-
ны слой альгинатов «на плаву» 
на поверхности слизи желудка. 
Карбонат кальция, входящий 
в состав альгинатов, является 
источником кальция, который 
связывает друг с другом длин-
ные молекулы альгината и таким 
образом укрепляет барьер. Об-
разующийся прочный, вязкий, 
близкий к нейтральному (pH ~ 7) 
барьер, вступая в контакт с же-
лудочной кислотой, распола-
гается (плавает) на поверхно-
сти содержимого желудка. При 
возникновении гастроэзофа-
геального рефлюкса, пролаби-
ровании слизистой оболочки 
желудка в пищевод при анти-
перистальтических волнах пер-
вым в пищевод попадает именно 
геле образный значительной тол-
щины слой альгинатов, предот-
вращая раздражающее действие 
соляной кислоты и пепсинов на 
слизистую оболочку пищевода. 
Следует отметить, что альгинаты 
не всасываются в ЖКТ, а следо-
вательно, не оказывают систем-

Альгинатные препараты формируют 
механический барьер, который 

предупреждает заброс содержимого 
желудка в пищевод. Альгинаты не 

всасываются в ЖКТ, а следовательно, не 
оказывают системного воздействия на 

организм. Механизм их действия имеет 
только физическую природу, с сохранением 

нормального, физиологичного для 
пищеварения pH в желудке под барьерным 

гелеобразным значительной толщины слоем 
альгинатов. При этом не отмечается какого-

либо нарушения процессов пищеварения 
или лекарственных взаимодействий. 
Эти свойства дают преимущества для 

использования препарата у детей.
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ного воздействия на организм. 
Механизм их действия имеет 
только физическую природу, с 
сохранением нормального, фи-
зиологичного для пищеварения 
pH в желудке под барьерным ге-
леобразным значительной тол-
щины слоем альгинатов. При 
этом не отмечается какого-либо 
нарушения процессов пищева-
рения или лекарственных взаи-
модействий. Эти свойства дают 
преимущества для использова-
ния препарата у детей.
В настоящее время в мире на-
коплен достаточно большой 
клинический опыт применения 
альгинатов у взрослых и детей, 
в частности препарата Гевискон 
при ГЭРБ и диспепсиях, сопро-
вождающихся изжогой [23–34]. 
Однако в России Гевискон стал 
использоваться для лечения из-
жоги и других проявлений ГЭРБ 
у детей недавно, в связи с чем 
требуются дополнительные ис-
следования.
Цель: оценить клиническу ю 
эффективности и безопасность 
суспензии Гевискон у детей c 
различными эндоскопическими 
вариантами ГЭРБ.

Материалы и методы
В исследование были включены 
60 детей в возрасте от 6 до 18 лет 
(12,7 ± 2,51 лет), 18 девочек и 42 
мальчика. Критерием включе-
ния было наличие диспептиче-
ских жалоб, характерных для 
ГЭРБ (изжога и отрыжка). Все 
дети находились на стационар-
ном обследовании в гастроэнте-
рологическом отделении УДКБ 
Первого МГМУ им. И.М. Сече-
нова и Морозовской ДГКБ г. Мо-
сквы по поводу воспалительных 
заболеваний верхних отделов 
пищеварительного тракта. 
С целью диагностики, а также 
для оценки эффективности про-
водимой терапии детям прово-
дился сбор анамнеза с помощью 
специально разработанной ин-
дивидуальной регистрационной 
карты пациента, инструмен-
тальная диагностика. Проводи-
лись следующие исследования:
 ■ эзофагогастродуоденоскопия 

(ЭГДС) (исходно всем детям);

 ■ суточный мониторинг рН в 
пищеводе и желудке (факуль-
тативно).

ЭГДС проводилась всем пациен-
там до лечения с целью оценки 
степени выраженности воспали-
тельных изменений слизистой 
оболочки верхних отделов пище-
варительного тракта. Для оценки 
степени повреждения слизистой 
оболочки пищевода использова-
лась классификация рефлюкс-
эзофагита у детей по G. Tytgat в 
модификации В.Ф. Приворотско-
го и соавт.
10 детям факультативно про-
водилось 24-часовое мони-
торирование рН при помо-
щи аппарата «Гастроскан 24» 
(«Исток-Система», Россия). Ис-
следование выполнялось дваж-
ды: до назначения лечения 
Гевисконом и на 7–10-й день 
приема препарата. Для оценки 
результатов рН-метрии в пи-
щеводе использовали критерии 
T.R. DeMeester. Патологически 
кислый ГЭР диагностирова-
ли в тех случаях, когда общая 
продолжительность снижения 
внутрипищеводного рН ниже 
4,0 составляла более 4,5% вре-
мени исследования, а индекс 
DeMeester превышал 14,7. 
После сбора анамнеза и прове-
дения первичной диагностики 
всем пациентам назначалось 
лечение препаратом Гевискон. 
Продолжительность лечения со-
ставляла 10–14 дней. Дозы пре-
парата назначали в соответствии 
с инструкцией к препарату в за-
висимости от возраста ребенка: 
от 6 до 12 лет – по 10 мл, от 7 до 
18 лет – по 15 мл суспензии Геви-
скон 4 раза в день (3 раза через 
15–20 минут после еды и 1 раз на 
ночь). 
Оценка влияния Гевискона про-
водилась по следующим крите-
риям:
 ■ исчезновение изжоги;
 ■ наличие или отсутствие дру-

гих клинических проявлений 
воспалительных заболеваний 
верхних отделов ЖКТ.

Проводилась статистическая об-
работка результатов исследова-
ния. Количественные и порядко-
вые показатели представлялись 
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Рис. 1. Изменения слизистой оболочки пищевода 
у детей c ГЭРБ по данным ЭГДС (n = 60)

Недостаточность 
кардии

ГЭР ДГР

15
13

35

%
40

35

30

25

20

15

10

5

0

Рис. 2. Нарушения моторики верхних отделов ЖКТ 
у обследованных больных по данным ЭГДС (n = 60)

В мире накоплен достаточно большой 
клинический опыт применения альгинатов 
у взрослых и детей, в частности препарата 
Гевискон при ГЭРБ и диспепсиях, 
сопровождающихся изжогой. Гевискон 
эффективен для уменьшения изжоги, 
отрыжки и болей в животе при ГЭРБ у детей 
вне зависимости от эндоскопической формы 
заболевания. Ни у одного ребенка из вошедших 
в наше исследование нежелательных явлений 
или побочных реакций при приеме суспензии 
Гевискон не отмечалось.
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как среднее значение ± стандарт-
ное отклонение. Качественные 
показатели представлялись в ви-
де абсолютного числа наблюде-
ний и доли (в процентах) от об-
щего числа больных по выборке 
в целом или в соответствующей 
группе. Достоверность различий 
сравниваемых величин опреде-
ляли по критерию Стьюдента, 
различия считали достоверны-
ми при р < 0,05.

Результаты
Основными жалобами у детей 
с ГЭРБ были изжога и отрыж-
ка. Так, изжогу испытывали 43 
ребенка (72%), отрыжку – 48 
детей (80%), причем 14 детей 

(23%) кроме отрыжки воздухом 
испытывали также и кислую от-
рыжку. Достаточно часто у детей 
имели место такие неспецифи-
ческие жалобы, как боль, тя-
жесть и ощущение дискомфорта 
в животе: у 32 (53%), 29 (48%) и 
12 (20%) детей соответственно. 
Часть пациентов жаловались на 
регургитацию (срыгивания) – 
4 ребенка (7%), тошноту – 8 детей 
(13%) и горечь во рту – 1 ребенок 
(2%). Эти жалобы также являют-
ся признаками нарушения мото-
рики верхних отделов пищева-
рительного тракта и ГЭРБ.
По результатам ЭГДС был про-
веден анализ эндоскопических 
изменений слизистой оболочки 
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Рис. 3. Клинические проявления ГЭРБ у детей с эрозивной и неэрозивной формой (n = 60)

Рис. 4. Динамика жалоб у детей с ГЭРБ (n = 60) на фоне лечения Гевисконом

верхних отделов ЖКТ у детей, 
включенных в исследование. 
У всех детей были выявлены 
вос па л и тел ьные изменени я 
разной степени выраженности 
в пищеводе, желудке и двенад-
цатиперстной кишке. Воспали-
тельные изменения слизистой 
оболочки пищевода у большин-
ства больных были представ-
лены катаральным эзофагитом 
(эзофагит 1-й степени) – у 29 
детей (48%). У 14 детей (23%) вы-
являлись эрозивные поражения 
слизистой пищевода: единичные 
эрозии (эзофагит 2-й степени) – 
у 11 детей (18%), множественные 
эрозии (эзофагит 3-й степени) – 
у 3 детей (5%) (рис. 1). У двух 
детей с эзофагитом 2-й степени 
морфологически был подтверж-
ден диагноз «пищевод Барретта, 
желудочная метаплазия». 
Нарушения моторики в области 
кардиоэзофагеального перехода 
в виде недостаточности кардии и 
гастроэзофагеального рефлюкса 
выявлялись по данным ЭГДС у 
9 (15%) и 21 (35%) детей соответ-
ственно. Нарушения моторики в 
пилородуоденальной зоне в виде 
дуоденогастрального рефлюк-
са по данным ЭГДС отмечались 
у 8 (13%) обследованных детей 
(рис. 2).
Учитывая, что интенсивность 
жалоб у детей с эрозивной и не-
эрозивной формой ГЭРБ может 
различаться, все пациенты были 
разделены на две группы в зави-
симости от степени выраженно-
сти воспалительных изменений 
в пищеводе по данным ЭГДС. 
В группу детей с неэрозивной 
формой ГЭРБ (НЭРБ) вошли 46 
детей. Эрозивная форма (ЭРБ) 
была выявлена у 14 детей. При 
сравнении частоты основных 
жалоб оказалось, что дети с эро-
зивным эзофагитом жалуются 
на изжогу достоверно чаще – 
93% против 65% (p ≤ 0,005). При 
этом частота других жалоб, та-
ких как боль в животе, отрыжка, 
регургитация, также была боль-
ше в группе детей с эрозивной 
формой ГЭРБ (рис. 3).
При оценке основных клиниче-
ских проявлений ГЭРБ у обсле-
дованных детей в динамике на 
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фоне лечения суспензией Геви-
скон было отмечено статистиче-
ски достоверное уменьшение вы-
раженности следующих жалоб: 
изжоги (с 72% до 8%), отрыжки 
(с 80% до 42%), болей в животе 
(с 53% до 17%), ощущения тя-
жести в животе (с 48% до 20%) 
и тошноты (с 13% до 2%) (рис. 
4). Причем кислая отрыжка и 
ощущение горечи во рту были 
купированы у всех детей, при-
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Рис. 5. Динамика частоты изжоги у детей с ЭРБ и НЭРБ 
на фоне приема Гевискона (n = 60)

Рис. 6. Динамика частоты отрыжки у детей с ЭРБ 
и НЭРБ на фоне приема Гевискона (n = 60)

нимавших Гевискон. Жалобы 
на регургитацию (срыгивание), 
отмечавшиеся у 4 пациентов, на 
фоне приема Гевискона сохраня-
лись у 3, однако, по ощущениям 
самих детей, беспокоили реже.
При сравнительной оценке ди-
намики жалоб у детей с ЭРБ и 
НЭРБ было показано, что Геви-
скон одинаково эффективен для 
купирования основных симпто-
мов ГЭРБ, таких как изжога и 
отрыжка (рис. 6, 7). Так, на фо-
не терапии Гевисконом у детей 
с ЭРБ достоверно уменьшилась 
частота жалоб на изжогу (с 93% 
до 7%, p ≤ 0,001), на отрыжку 
(с 86% до 36%, p ≤ 0,05). Также 
отмечалось уменьшение болей в 
животе (с 71% до 21%, p ≤ 0,005). 
У детей с НЭРБ на фоне терапии 
Гевисконом отмечалась более 
выраженная положительная ди-
намика. Так, зарегистрировано 
достоверное снижение частоты 
не только изжоги (с 65% до 9%, 
p ≤ 0,001), отрыжки (с 78% до 44%, 
p ≤ 0,001) и боли в животе (с 48% 
до 15%, p ≤ 0,001), но и тяжести в 
животе (с 52% до 20%, p ≤ 0,001) и 
тошноты (с 13% до 0%, p ≤ 0,005).
Следует отметить, что ни у одно-
го ребенка из вошедших в иссле-
дование нежелательных явле-
ний или побочных реакций при 
приеме суспензии Гевискон не 
отмечалось.
10 детям с жалобами на изжогу 
факультативно была проведена 
суточная рН-метрия с использо-
ванием трехэлектродного транс-
назального зонда (положение 
зонда «пищевод – кардия – тело 
желудка»). У большинства детей 
(8 из 10), которым дважды была 
проведена суточная рН-метрия, 
по данным ЭГДС был выявлен 
эрозивный эзофагит. 
Оценка исходных данных су-
точной рН-метрии показала 
отсутствие признаков гипер-
ацидности в теле желудка у 
обследованных больных. Па-
тологически кислые ГЭР по кри-
териям DeMeester определялись 
у 2 из 10 обследованных боль-
ных. На фоне приема Гевискона 
отмечалось повышение средне-
го значения рН в теле желудка 
за сутки с 2,7 ± 0,51 до 5,4 ± 3,17, 

что может говорить о буферном 
действии суспензии Гевискон. 
Средний общий процент време-
ни с рН < 4 в пищеводе за сутки 
был в норме и не менялся (2,9 ± 
1,88% исходно против 3 ± 2,67% 
на фоне приема Гевискона). В то 
же время при приеме Гевискона 
уменьшалось количество ГЭР с 
рН < 4 за сутки с 24 ± 15,85 до 
19 ± 14,44. У большинства детей 
эти показатели были в норме и 
до назначения Гевискона, но в 
целом уменьшение числа кислых 
ГЭР может свидетельствовать об 
антирефлюксном действии пре-
парата. Средний показатель ин-
декса DeMeester на фоне лечения 
не менялся и составил 7,7 (7,7 ± 
4,95 до лечения и 7,7 ± 6,61 на фо-
не терапии Гевисконом). У двоих 
больных отмечалось ухудше-
ние суточных показателей рН-
метрии, что связано с тяжелым 
течением ГЭРБ. В дальнейшем 
этим больным терапия была 
усилена антисекреторными пре-
паратами.

Выводы
Прием Гевискона при ГЭРБ у 
детей уменьшает частоту основ-
ных жалоб, таких как изжога, от-
рыжка, в том числе кислым, боль 
и тяжесть в животе, тошнота. 
Гевискон эффективен для умень-
шения изжоги, отрыжки и болей 
в животе при ГЭРБ у детей вне 
зависимости от эндоскопиче-
ской формы заболевания. У де-
тей с неэрозивной формой ГЭРБ 
на фоне приема Гевискона досто-
верно чаще купировались также 
тошнота и тяжесть в животе. 
Таким образом, можно думать о 
более выраженном симптомати-
ческом эффекте Гевискона у де-
тей с неэрозивной формой ГЭРБ.
У обследованных детей с ГЭРБ 
на фоне приема Гевискона ста-
тистически значимых измене-
ний показателей суточного рН-
мониторинга не отмечалось, 
однако отмечалась тенденция 
к повышению среднесуточных 
значений рН в теле желудка и 
уменьшению числа кислых ГЭР, 
что свидетельствует об анта-
цидном и антирефлюксном дей-
ствии суспензии Гевискон.  

Литература 
→ С. 67
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1 Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова

2 Научный центр 
здоровья детей РАМН

Д.м.н., проф. М.М. ЛОХМАТОВ1,2, Т.В. ГОРЮНОВА1, 
д.м.н., проф. С.И. ЭРДЕС1, к.м.н. М.А. РАТНИКОВА1, к.м.н. Т.Н. БУДКИНА1

Возможности 
видеокапсульной эндоскопии 
в педиатрической практике

В статье обосновывается высокая диагностическая ценность 
видеокапсульной эндоскопии при подозрении на поражение тонкой 

кишки при болезни Крона, проведении дифференциальной диагностики 
воспалительных заболеваний кишечника, поиске источника желудочно-

кишечного кровотечения, диагностике полипов и других опухолевых 
процессов тонкой кишки. Малая инвазивность и безболезненность 

исследования, высококачественное изображение и возможность обследовать 
всю тонкую кишку и другие отделы ЖКТ позволяют рекомендовать 
данный метод для широкого внедрения в педиатрическую практику.

В современной гастроэнте-
рологии эндоскопические 
методы исследования за-

нимают одно из ведущих мест, но 

диагностика заболеваний тонкого 
кишечника остается достаточно 
трудной, не всегда выполнимой 
задачей [1]. При эзофагогастро-
дуоденоскопии (ЭГДС) для ис-
следования доступен только не-
большой участок тонкой кишки 
за связкой Трейца, при колоно-
скопии (КС) – несколько санти-
метров терминального отдела 
подвздошной кишки [2]. Полная 
визуализация слизистой оболочки 
тонкой кишки возможна только 
при проведении видеокапсульной 
эндоскопии (ВКЭ) [3]. В 1996 г. 
доктор Пол Суэйн (Paul Swain), 
британский гастроэнтеролог, про-
демонстрировал первые прямые 
трансляции ВКЭ желудка лабо-
раторного животного [4, 5, 6], а в 
2001 г. вышла первая публикация 
о проведении ВКЭ у человека [7]. 
С момента появления ВКЭ до на-
стоящего времени в мире прове-
дено более 1 млн видеокапсуль-
ных исследований и напечатано 
более 1000 рецензируемых публи-
каций [3]. ВКЭ – единственный 

метод, позволяющий осмотреть 
слизистую оболочку глубоких от-
делов тонкой кишки и оценить пе-
ристальтическую активность желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ) в 
естественных условиях [8]. ВКЭ яв-
ляется комфортной, малоинвазив-
ной процедурой, не требующей 
проведения анестезии, что позво-
ляет широко использовать этот 
метод в педиатрической практике 
[9, 10, 11].
Видеокапсула представляет собой 
автономный эндоскоп размером 
11 х 26 мм и весом не более 3,7 г 
(рис. 1). Капсула оснащена видео-
камерой, содержит 6 источников 
света, питается от аккумулятор-
ной батареи и передает сигналы 
на записывающее устройство (ре-
сивер), которое пациент носит с 
собой в течение всего времени ис-
следования (рис. 1). Поле изобра-
жения – 1700, дальность просмо-
тра – до 30 мм. Датчики ресивера 
фиксируются на передней брюш-
ной стенке пациента (рис. 2). По-
сле окончания исследования ин-
формация с ресивера загружается 
в компьютер. Компьютерная база 
позволяет детально исследовать 
полученную информацию, про-
сматривать 12-часовой видеофайл 
в ускоренном или замедленном 
режиме, увеличить изображение 
для более внимательного просмо-
тра [12, 13, 14].
Диагностические возможности 
ВКЭ при правильном проведе-
нии исследования не ограничи-
ваются осмотром тонкой кишки. 
Для осмотра пищевода необхо-
димо задержать видеокапсулу 

Рис. 1. Видеокапсула и ресивер – прибор, который 
принимает сигналы с видеокапсулы
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в просвете на 2–3 минуты, для 
этого пациенту рекомендуется 
проглотить капсулу в положе-
нии полулежа. Осмотр желудка 
и тонкой кишки информативен, 
только если пациент пришел на 
исследование натощак. Пить и 
принимать пищу разрешается 
не менее чем через 3–4 часа по-
сле начала исследования [3, 15]. 
Во время исследования пациенту 
рекомендуется больше двигаться, 
гулять, что позволяет избежать 
излишних задержек капсулы. 
Для улучшения качества осмо-
тра толстой кишки необходимо 
провести подготовку пациента к 
исследованию, аналогичную под-
готовке к колоноскопии: назначе-
ние слабительных и очиститель-
ных клизм или, при отсутствии 
противопоказаний, лаважные 
методы подготовки при помощи 
осмолярных растворов (макро-
гол 4000, гидрофосфат натрия, 
лактулоза и др.) [16–19]. При про-
ведении ВКЭ для диагностики 
источника желудочно-кишечных 
кровотечений (ЖКК) есть веро-
ятность того, что большое коли-
чество жидкости может смыть 
кровь и тромбы, что усложнит 
обнаружение источника ЖКК, 
и в таком случае в качестве под-
готовки рекомендуется только 
голод в течение 12 часов перед 
исследованием [20]. Современ-
ные разработки позволяют про-
водить колонокапсульную эндо-
скопию [21, 22]. Корейская фирма 
Mirocam разработала видеокап-
сулу, оснащенную фиксирующей 
впитывающей губкой, которая 
при нахождении в толстой киш-
ке набухает до диаметра просвета 
кишки, рефлекторно стимулиру-
ет перистальтику и фиксирует 
видеокапсулу по центру просвета 
кишки, что значительно улучша-
ет качество исследования (рис. 3). 
Показаниями к проведению ВКЭ 
являются: поиск источника при 
желудочно-кишечном кровотече-
нии, анемия неясной этиологии, 
болезнь Крона и подозрение на 
нее, недифференцированный ко-
лит, полипоз, подозрение на опу-
холь тонкой кишки, целиакия, 
боли в животе неясной этиологии 
(табл. 1) [3]. 

Желудочно-кишечное кровотече-
ние – наиболее важное показание 
к назначению ВКЭ. Обычно ВКЭ 
проводится после неэффективно-
го эндоскопического обследова-
ния, когда источник кровотече-
ния не был найден ни при ЭГДС, 
ни при КС. При ВКЭ в качестве 
источников обычно обнаружива-
ют кровоточащие язвы, эрозии, 
распадающиеся опухоли, сосу-
дистую мальформацию тонкой 
кишки [23]. Диагностическая цен-
ность ВКЭ при поиске источника 
ЖКК варьирует от 55% до 81% [24, 
25]. В метаанализе, включившем 
14 исследований (общее число 
пациентов 396), провели сравне-
ние диагностической ценности 
ВКЭ и рентген-контрастного ис-
следования, которая составила 
67% и 8% соответственно [26]. 
A. de Leusse и соавт. провели иссле-
дование, по результатам которого 
источник кровотечения при про-
ведении ВКЭ был установлен у 20 
пациентов из 40 [24]. В Канадском 
проспективном исследовании 
A.M. Sant'Anna и соавт. было об-
следовано 30 детей от 10 до 18 
лет с подозрением на патологию 
тонкой кишки. У 4 детей был об-
наружен источник ЖКК, у 3 из 
них – сосудистая мальформация. 
ВКЭ в поиске источника скрыто-
го ЖКК оказалась более инфор-
мативной, чем ангиография [11]. 
В исследовании M. Thomson и 
соавт. оценена диагностическая 
ценность ВКЭ у 29 детей в воз-
расте 9,4–15,9 лет [12]. Источник 
кровотечения выявлен у всех 6 де-
тей с ЖКК. D. Urbain и соавт. [28] 
при проведении ВКЭ установили 
источник у 60% детей с ЖКК, у 
которых он не был обнаружен ра-

Рис. 2. Расположение датчиков 
ресивера на пациенте

Толстая кишка

Стабилизирующая 
губка

Видеокапсула

Рис. 3. Видеокапсула с фиксирующей 
губкой для исследования толстой 
кишки

Тонкая кишка Пищевод
Острое желудочно-кишечное кровотечение Пищевод Барретта
Анемия неясной этиологии Варикозное расширение вен
Болезнь Крона Эзофагит
Недифференцированный колит
Полипоз
Опухоли тонкой кишки
Целиакия
Боли в животе неясной этиологии

* Адаптировано по [3].

Таблица 1. Показания к проведению видеокапсульной эндоскопии*

0 1 2 3 4 5

см
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нее посредством других методов 
исследования. В помощь врачу-
эндоскописту в компьютерной 
программе для поиска источника 
желудочно-кишечного кровотече-
ния существует специальный ре-
жим просмотра в красном цвете, 
отмечающий участки расположе-
ния возможного источника, что 
позволяет эндоскописту наиболее 
тщательно и прицельно осматри-
вать выделенный фрагмент [3].
ВКЭ у пациентов с болезнью 
Крона (БК) проводится с целью 
уточнения распространенности 
патологического процесса, опре-
деления тяжести заболевания и 
дифференциальной диагностики 
с неспецифическим язвенным ко-
литом. Кроме того, по результа-
там ВКЭ прогнозируется дальней-
шее ведение пациентов и выбор 
метода терапии [28]. Признаками 
БК при проведении ВКЭ являют-
ся эрозивно-язвенное поражение 
тонкой кишки, псевдополипы 
тонкой кишки [3]. По результатам 
метаанализа, включившего 9 ис-
следований (250 пациентов с БК), 
диагностическая ценность ВКЭ 
составила 63% по сравнению с 23% 
рентген-контрастного исследо-
вания [29]. Четыре исследования 
(144 пациента) сравнили диагно-
стическую ценность ВКЭ с коло-
ноилеоскопией (61% против 46% 
соответственно). В исследовании 
группы 20 детей с подозрением на 
болезнь Крона у 50% пациентов 
было обнаружено множественное 
поражение тонкой кишки и диа-
гностирована БК исключительно 
по данным ВКЭ [11]. В исследова-
нии, включившем 67 пациентов, у 
60,6% обследованных детей с БК 
обнаружен эрозивный илеит [10]. 

В настоящее время было бы целе-
сообразно разработать индекс тя-
жести течения БК по данным ВКЭ 
(гиперемия, отек, зернистость 
слизистой, эрозии, язвы, стеноз) 
[30] (1–53). Разработка и исполь-
зование этого индекса нуждаются 
в дальнейшем обосновании и кли-
нической корреляции [31]. 
Использование ВКЭ при скри-
нинге на предмет наследствен-
ного полипоза было пред-
ложено и принято с высокой 
частотой обнаружения по сравне-
нию с МРТ и фиброэндоскопией [32]. 
У детей ВКЭ показала хорошие ре-
зультаты в обнаружении полипов 
Пейтца – Егерса в тонкой кишке 
по сравнению с другими иссле-
дованиями (эндоскопическими 
и радиологическими) [12]. При 
помощи ВКЭ также можно об-
наружить опухолевые процессы 
в кишечнике [31, 17], поражение 
слизистой оболочки при синдро-
ме Шенлейна – Геноха [33], от-
торжение трансплантанта тонкой 
кишки [34], побочные явления 
НПВП-терапии [12]. 

В зависимости от скорости про-
движения видеокапсулы по раз-
личным отделам ЖКТ можно 
оценить моторную активность 
ЖКТ. Время прохождения капсу-
лы от желудка до толстой кишки 
вариабельно и может составлять 
от 10 до 228 минут [35]. Соглас-
но ряду исследований, скорость 
продвижения видеокапсулы по 
различным отделам желудочно-
кишечного тракта изменяется в 
зависимости от возраста пациен-
та. Так, у детей от 1 до 5 лет сред-
няя скорость прохождения капсу-
лы через желудок составляет 23 ± 
0,2 мин; через двенадцатиперст-

ную кишку – 12 ± 0,4 мин; через 
тощую кишку – 16 ± 0,3 мин; через 
подвздошную кишку – 120 ± 0,2 
мин; через поперечно-ободочную 
кишку – 110 ± 0,3 мин. В отличие 
от них, средняя скорость продви-
жения видеокапсулы у детей стар-
ше 5 лет через желудок составляет 
45 ± 0,2 мин; через двенадцати-
перстную кишку – 23 ± 0,3 мин; 
через тощую кишку – 30 ± 0,3 мин; 
через подвздошную кишку – 120 ± 
0,2 мин [10]. В видеокапсульном 
исследовании существует режим 
просмотра изображения в реаль-
ном времени – режим real time, он 
позволяет уточнить локализацию 
капсулы во время исследования, 
в результате врач может сориен-
тироваться, когда пациент может 
принять пищу [3].
Противопоказаниями к проведе-
нию видеокапсульного исследо-
вания являются стенозы, стрик-
туры, фистулы или дивертикулы 
ЖКТ, спаечная болезнь или об-
ширные операции в анамнезе, на-
личие у пациента искусственных 
водителей ритма (ИВР) или дру-

гих электроприборов медицин-
ского назначения [3, 16].
В 0,2% случаев встречается ослож-
нение проведения ВКЭ – застрева-
ние или задержка видеокапсулы 
в ЖКТ [3, 36]. Причиной ослож-
нения могут быть не диагности-
рованные ранее стенозы (в том 
числе воспалительного генеза, 
которые обратимы при проведе-
нии соответствующего лечения), 
стриктуры или дивертикулы 
ЖКТ. В связи с этим требуется 
тщательный отбор пациентов, в 
спорных случаях перед проведе-
нием ВКЭ необходимо назначить 
рентген-контрастное исследова-

Показаниями к проведению ВКЭ являются: 
поиск источника при желудочно-кишечном 

кровотечении, анемия неясной этиологии, 
болезнь Крона и подозрение на нее, 

недифференцированный колит, полипоз, 
подозрение на опухоль тонкой кишки, 

целиакия, боли в животе неясной этиологии.

ВКЭ должна назначаться по четким показаниям 
пациентам, у которых диагностический поиск 
стандартной эндоскопии не привел к значимым 
результатам, с учетом риска осложнений 
и обязательно подписанным информированным 
согласием пациента.
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Эндоскопический диагноз
ВЗК (n = 14)

БК (n = 11) НЯК (n = 3)
Эзофагит 2 1
Гастрит 6 2

 в том числе эрозивный 3 –
Бульбит 3 1
Дуоденит 7 1

в том числе эрозивный 3 –
эрозивно-язвенный 1

Еюнит 5 1
в том числе эрозивно-язвенный 3 –

Илеит 4 1
в том числе эрозивно-язвенный 3 –

Псевдополипы подвздошной кишки 1 –
Баугинит 3 –
Деформация и стеноз баугиниевой заслонки 1 –
Участки атрофии ворсин в подвздошной кишке 1 –
Колит – 1

Таблица 2. Результаты проведения видеокапсульной эндоскопии у детей с ВЗК

Фото 1. Пациент М., 13 лет. Болезнь 
Крона. Язва тощей кишки с глубоким 
дном, покрытая налетом белого 
фибрина

Фото 2. Пациентка Я., 7 лет. 
Болезнь Крона. Язва тонкой кишки 
звездчатой формы, покрытая 
налетом желтоватого фибрина

Фото 3. Пациент К., 17 лет. 
Болезнь Крона. Рубцующаяся язва 
терминального отдела подвздошной 
кишки, покрытая налетом 
желтоватого фибрина.  Вокруг 
язвенного дефекта конгломерат 
псевдополипов

Фото 4.  Пациент К., 17 лет. Болезнь 
Крона. Множество псевдополипов в 
терминальном отделе подвздошной 
кишки. Деформация просвета

ние [37]. При подозрении на за-
держку видеокапсулы рекоменду-
ется обзорный рентген брюшной 
полости через 1, 2 и 3 недели после 
видеокапсульного исследования, 
пульс-терапия стероидными гор-
монами в возрастных дозировках, 
при неэффективности – эндо-
скопическое или хирургическое 
извлечение видеокапсулы [11]. 
Профессор M. ¢ ompson и соавт. 
провели исследование, посвящен-
ное изучению длительного пасса-
жа видеокапсул. У 2 детей с болез-
нью Крона капсула задержалась 
до 66 часов и 4 недель соответ-
ственно, после проведения курса 
стероидной терапии и подготовки 
пациентов к колоноскопическому 
исследованию капсулы вышли са-
мостоятельно [12].
Перед исследованием пациент 
(родитель, опекун) обязательно 
подписывает информированное 
согласие на проведение иссле-
дования, которое включает опи-
сание процедуры, возможные 
осложнения (риск застревания 
видеокапсулы должен быть обя-
зательно включен в информиро-
ванное согласие) [10].
Одним из самых значимых не-
достатков ВКЭ является невоз-
можность взятия биопсии для 
гистологической верификации 
диагноза или выполнения других 
терапевтических процедур. Для 
этого методом выбора является 
двухбаллонная энтероскопия, ко-
торую проводят уже прицельно 
по результатам ВКЭ [10, 38].

Материалы и методы 
исследования
В 2010–2011 гг. в эндоскопическом 
отделении УДКБ Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова и эндоскопи-
ческом отделении НЦЗД РАМН 
видеокапсульная эндоскопия 
была проведена 23 детям в воз-
расте от 5,2 до 17 лет (14,5 ± 2,4), 
из них 13 мальчиков и 9 девочек. 
Показаниями к назначению ВКЭ 
являлись абдоминальные боли, 
неустойчивый стул с патологиче-
скими примесями (слизь, кровь, 
гной), резкая потеря массы тела, 
анемия неясной этиологии. ВКЭ 
также назначалась детям с целью 
уточнения распространенности 
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Фото 5. Пациент А., 11 лет. 
Желудочно-кишечное кровотечение. 
Кровоточащая эрозия подвздошной 
кишки

Фото 6. Пациент Д., 14 лет. 
Желудочно-кишечное кровотечение. 
Кровоточащая эрозия желудка

Фото 7. Пациентка А., 13 лет. 
Системная красная волчанка.  
Участок атрофии ворсин в тощей 
кишке

процесса при болезни Крона и в 
спорных случаях для дифферен-
циальной диагностики БК и не-
специфического язвенного коли-
та (НЯК). Противопоказаниями 
являлись подозрение на стенозы, 
дивертикулы, тяжелое состояние 
пациента, расстройство функции 
глотания, возраст менее 1 года. 
Подготовка к ВКЭ включала на-
значение касторового масла в рас-
чете 1 г/кг массы тела в день нака-
нуне исследования и жидкостную 
диету. Исследование выполнялось 
натощак. Пить и принимать пищу 
детям разрешалось через 4 часа 
после начала исследования.
ВКЭ проводилась на видеокап-
сульной системе Mirocam (Корея). 

Результаты проведения ВКЭ
ВКЭ была выполнена 14 детям с 
воспалительными заболеваниями 
кишечника (ВЗК). Исследование 
проводилось для дифференци-
альной диагностики ВЗК, а также 
с целью уточнения распростра-
ненности процесса при болезни 
Крона. Всем детям перед назначе-
нием ВКЭ было выполнено полное 
эндоскопическое обследование, 
6 паци ентам – рентген-контраст-
ное исследование с бариевой 
взвесью. Эрозивно-язвенное по-
ражение тонкой кишки при ВКЭ 
выявлено у 5 детей с БК (табл. 2). 
Эндоскопически в тонкой кишке 
отмечались гиперемия слизистой 
оболочки, смазанность сосуди-
стого рисунка, эрозии и язвы ще-
левидной, округлой (фото 1) или 

звездчатой (фото 2) формы, неко-
торые язвенные дефекты отмеча-
лись у основания псевдополипов 
(фото 3), которые формируются 
в результате течения язвенного 
процесса и часто бывают множе-
ственными (фото 4). У 1 ребенка 
были выявлены деформация и сте-
ноз баугиниевой заслонки. Так как 
проведение КС предшествовало 
проведению ВКЭ, после обследо-
вания у 2 детей диагноз был пере-
смотрен с НЯК на БК. При осмо-
тре ранее недоступных участков 
слизистой кишечника по результа-
там непосредственно ВКЭ у 4 де-
тей мы диагностировали болезнь 
Крона. Таким образом, результа-
ты проведения ВКЭ детям с ВЗК 
демонстрируют высокую инфор-
мативность метода в диагностике 
тонкокишечного поражения при 
БК и дифференциальной диагно-
стике с НЯК.
Для поиска источника желудочно-
кишечного кровотечения ВКЭ 
проводилась 4 детям с анемией 
неясной этиологии, у которых при 
ЭГДС и КС источник обнаружен не 
был. По результатам ВКЭ обнару-
жить источник удалось у 2 детей, в 
обоих случаях кровоточили эрозии – 
у 1 ребенка в терминальном отде-
ле подвздошной кишки (фото 5) 
и у 1 ребенка – в теле желудка (фо-
то 6).
У 2 детей был заподозрен поли-
поз желудочно-кишечного трак-
та, который подтвердился по ВКЭ 
у 1 девочки – ей установлен диа-
гноз «полипоз Пейтца – Егерса». 

Трем детям ВКЭ проводилась 
по просьбе родителей ввиду не-
переносимости ЭГДС, из них у 1 
ребенка с системной красной вол-
чанкой в терминальном отделе 
подвздошной кишки были обна-
ружены участки атрофии ворсин, 
что характерно для детей с ревма-
тологической патологией (фото 7).
Осложнений проведения ВКЭ не 
было, длительная задержка кап-
сулы до 4 суток наблюдалась у 
1 ребенка, без патологических по-
следствий.

Заключение
Видеокапсульная эндоскопия –
это комфортная и высокоин-
формативная процедура, по-
зволяющая обследовать тонкую 
кишку и другие отделы желудочно-
кишечного тракта. ВКЭ должна 
назначаться по четким показа-
ниям пациентам, у которых диа-
гностический поиск стандартной 
эндоскопии не привел к значи-
мым результатам, с учетом риска 
осложнений и обязательно под-
писанным информированным 
согласием пациента. Преиму-
ществом ВКЭ является высокая 
диагностическая ценность при 
подозрении на поражение тон-
кой кишки при болезни Крона, 
проведении дифференциальной 
диагностики воспалительных за-
болеваний кишечника, поиске ис-
точника желудочно-кишечного 
кровотечения, диагностике поли-
пов и других опухолевых процес-
сов тонкой кишки.  
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Доказательная база 
эффективности 
пробиотиков у детей 

В обзоре представлены сведения об эффективности использования 
пробиотических микроорганизмов в педиатрической практике. 

Суммированы имеющиеся на сегодняшний день доказательные 
данные об эффективности использования пробиотиков для лечения 

и профилактики заболеваний желудочно-кишечного тракта у детей, 
коррекции дисбиотических расстройств. Рассмотрено лечебное 

и профилактическое использование пробиотиков при аллергических 
заболеваниях и других нозологических формах. Особое внимание уделено 

вопросам безопасности пробиотиков.

Пробиотики – лекарствен-
ные средства и биологиче-
ски активные добавки, со-

держащие штаммы представителей 
нормальной микрофлоры, которые 
благоприятно влияют на организм. 
Пробиотические штаммы бакте-
рий также могут входить в состав 
продуктов питания [1, 2].

Пробиотики: 
история и современность
Впервые о функциональной роли 
бактерий в процессе пищеварения 
высказался Л. Пастер около 150 лет 
назад. Изучая «болезни вина», он 
установил, что брожение является 
результатом деятельности микро-
организмов и что вид брожения 
связан с определенными бакте-
риями. Это открытие позволило 
Л. Пастеру предположить, что бро-
дильные процессы в кишечнике че-
ловека и животных тоже обуслов-
лены бактериями [3]. 
Серьезное изучение роли микро-
флоры в организме человека на-
чалось в начале прошлого века в 

Институте Пастера и связано с 
именем великого русского ученого 
И.И. Мечникова, лауреата Но-
белевской премии за открытия в 
области иммунитета. Мечников 
предложил концепцию взаимоот-
ношений человека и его микрофло-
ры и высказал идею о том, что мож-
но модифицировать микрофлору 
кишечника, заменяя вредные ми-
кробы полезными. Он обратил 
внимание на то, что, по результа-
там переписи населения в Европе, 
в Болгарии, особенно в сельской 
местности, число долгожителей 
оказалось намного больше, чем в 
других странах, и связал это с осо-
бенностями диеты, а именно с упо-
треблением большого количества 
традиционного кисломолочного 
продукта – «болгарского кислого 
молока» (йогурта) [1, 3]. В 1905 г. 
болгарский врач С. Григоров вы-
делил две бактерии, вызываю-
щие ферментацию в «болгарском 
кислом молоке»: палочковидную 
(Lactobacillus bulgaricus) и сфери-
ческую (Streptococcus thermophilus). 

На основе этих бактерий И.И. Меч-
ников создал первый пробиотик – 
знаменитую «мечниковскую про-
стоквашу» – и предложил ее ис-
пользование в лечебных целях [4]. 
В эти же годы французский педи-
атр А. Тиссье, также работавший 
в Институте Пастера, обнаружил 
закономерность: у детей с диареей 
в стуле было снижено количество 
Y-образных бактерий (названных 
бифидобактериями), тогда как у 
здоровых детей уровень этих бак-
терий был высоким. Было высказа-
но предположение о том, что бифи-
добактерии играют роль в защите 
от кишечных инфекций, и предло-
жено использовать их в лечебных 
целях при диарее [1, 2].
Большой вклад в изучение ки-
шечной микрофлоры человека 
внес немецкий ученый А. Ниссле. 
Именно он предложил термин 
«дисбактериоз». В 1917 г. А. Нис-
сле выделил и стал использовать 
в лечебных целях непатогенный 
штамм Escherichia coli с антагони-
стическими свойствами в отно-
шении возбудителей кишечных 
инфекций. В то время это имело 
особую актуальность, поскольку 
еще не были открыты антибиоти-
ки [2]. 
В 1923 г. французский микробио-
лог А. Булар, работая в Индокитае, 
обратил внимание на то, что мест-
ные жители при диарее с успехом 
используют кожуру ряда тропиче-
ских фруктов. Проведя исследова-
ния, он выделил из кожуры фрук-
тов дрожжи рода сахарных грибков 
(Saccharomyces boulardii). В после-
дующем лиофилизат этих дрож-
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жей стали использовать в качестве 
средства для лечения диареи. 
В дальнейшем научный интерес к 
микрофлоре человека и пробио-
тикам на несколько десятилетий 
снизился ввиду того, что многие на-
учные теории относительно микро-
флоры организма не нашли своего 
практического подтверждения, а 
также в связи с появлением эффек-
тивных антибактериальных средств 
для лечения кишечных инфекций. 
Однако в последнее десятилетие от-
мечается значительное увеличение 
научного интереса к пробиотикам 
[5]. Об этом наглядно свидетель-
ствует анализ публикаций в базе 
данных Medline (рис.): если за пери-
од с 1954 по 1997 г. было опублико-
вано менее 100 работ, касающихся 
пробиотиков, то только за 2009 г. 
их число было в 10 раз больше, при 
этом существенную долю составля-
ют рандомизированные контроли-
руемые исследования (РКИ). 
Согласно современным данным, 
пробиотики можно разделить на 
четыре группы: лактобактерии, 
бифидобактерии, прочие кисло-

молочные бактерии (энтерококки, 
стрептококки и др.) и различные не 
кисломолочные микроорганизмы 
(кишечная палочка, бациллы, дрож-
жи и др.) [6]. Пробиотики способны 
оказывать многофакторное воз-
действие на систему пищеварения 
и организм в целом посредством 
иммунологических и неиммуноло-
гических механизмов (табл.).
В настоящее время имеется серьез-
ная доказательная база по эффек-
тивности пробиотиков в лечении и 
профилактике инфекционных за-
болеваний желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) и некоторых ал-
лергических заболеваний у детей. 
Кроме того, имеются отдельные 
исследования, свидетельствующие 
в пользу эффективности пробио-
тиков при других состояниях: ре-
спираторных инфекциях, воспали-
тельных заболеваниях кишечника и 
ряде других. Однако оценка эффек-
тивности пробиотических средств 
серьезно затруднена в связи с их 
гетерогенностью и отсутствием 
единых протоколов исследования. 
Существуют значимые различия 

в эффективности отдельных про-
биотиков, остаются нерешенными 
вопросы об оптимальных дозах 
пробиотиков, целесообразности 
использования их комбинаций, что 
требует проведения дальнейших 
клинических исследований. 

Пробиотики в лечении 
и профилактике заболеваний 
ЖКТ у детей
На сегодняшний день имеются су-
щественные доказательства необхо-
димости применения пробиотиков 
у недоношенных новорожденных с 
целью профилактики некротизиру-
ющего энтероколита. Представлен-
ный в начале 2008 г. Кокрановский 
систематический обзор показал, 
что при назначении энтеральных 
пробиотиков уменьшается риск 
развития тяжелого некротизирую-
щего энтероколита и летальности 
у недоношенных детей. Однако, по 
данным обзора, требовались до-
полнительные исследования для 
определения эффективности и 
безопасности пробиотиков у ново-
рожденных с очень низкой массой 
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Рис. Количество публикаций, касающихся пробиотиков, в базе данных Medline за 1954–2010 гг.

Эффекты пробиотиков
Иммунологические Неиммунологические
Активация функции презентации антигенов локальными 
макрофагами для B-лимфоцитов

Переваривание пищи и конкуренция за питательные вещества 
с патогенными микроорганизмами

Повышение продукции секреторного иммуноглобулина А 
(IgA)

Создание неблагоприятной среды для патогенных микроорганизмов 
в результате изменения локального pH

Повышение продукции секреторного иммуноглобулина А 
(IgA) местно и системно

Производство бактериоцинов, 
подавляющих патогенные микроорганизмы

Коррекция цитокиновых профилей Удаление супероксидных радикалов
Индукция сниженной реактивности на пищевые аллергены Стимуляция продукции эпителиальной слизи

Повышение барьерной функции кишечника
Конкуренция с патогенными микроорганизмами за адгезию

Инактивация продуцируемых патогенными микроорганизмами токсинов

Таблица. Механизмы действия пробиотиков*

* Адаптировано по [2].
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тела (менее 1500 г) [7]. И уже в конце 
2008 г. были представлены резуль-
таты мультицентрового рандомизи-
рованного контролируемого иссле-
дования перорального применения 
комбинированного пробиотика 
(B. bi� dum и L. acidophilus) у ново-
рожденных с очень низкой массой 
тела с целью профилактики некро-
тизирующего энтероколита. Ис-
следование включало 434 ребенка в 
7 отделениях интенсивной терапии 
для новорожденных в Тайване. Ре-
зультаты исследования показали, 
что в группе детей, получавших 
пробиотик, энтероколит наблюдал-
ся в 3,5 раза реже, а летальность бы-
ла в 5 раз меньше [8].
В научной литературе представ-
лено большое число работ, по-
священных эффективности и 
безопасности применения различ-
ных пробиотиков в качестве сред-
ства для лечения и профилактики 
острых кишечных инфекций. Ре-
зультаты Кокрановского система-
тического обзора говорят о том, 
что при инфекционной диарее у де-
тей и взрослых помимо проведения 
регидратации целесообразно на-
значать пробиотики, поскольку на 
фоне их применения уменьшается 
риск сохранения диареи к третьему 
дню лечения и снижается длитель-
ность диареи на 30,5 ч [9]. 
По данным метаанализа 18 иссле-
дований, использование различ-
ных пробиотиков ведет к сокраще-
нию длительности острой диареи у 
детей младше 5 лет приблизитель-
но на сутки [10]. 
В другой метаанализ было включено 
только 9 исследований, касавших-
ся применения пробиотиков рода 
Lactobacillus у детей с острой инфек-
ционной диареей. Установлено, что 
использование таких пробиотиков 
ведет к уменьшению продолжитель-
ности диареи на 0,7 дня и снижает 
число дефекаций на 1,6 ко второму 
дню лечения. Авторы подчеркивают 
также высокую безопасность лекар-
ственных средств на основе про-
биотиков рода Lactobacillus у детей 
[11]. Таким образом, в настоящее 
время имеются серьезные доказа-
тельства целесообразности приме-
нения пробиотиков как средств для 
лечения острых кишечных инфек-
ций у детей.

Данные научной литературы по-
следних лет свидетельствуют о 
пользе включения пробиотиков 
в комплексную терапию пораже-
ний системы пищеварения, ассо-
циированных с Helicobacter pylori 
(H. pylori). Установлено, что от-
дельные виды Lactobacillus и 
Bifidobacterium обладают in vitro 
бактерицидным эффектом в отно-
шении H. pylori, продуцируя бакте-
риоцины или органические кисло-
ты, и препятствуют адгезии H. pylori 
к эпителиальным клеткам. Эти 
защитные эффекты пробиотиков 
подтверждены в эксперименталь-
ных исследованиях на животных. 
Результаты клинических исследо-
ваний у детей и взрослых показа-
ли, что пробиотики, как правило, 
обычно не уничтожают H. pylori, но 
уменьшают степень колонизации в 
желудке и при использовании со-
вместно с антибактериальной те-
рапией могут усиливать эрадика-
цию H. pylori. Пробиотики, обладая 
антиоксидантными и противовос-
палительными свойствами, также 
могут стабилизировать барьерную 
функцию желудка и уменьшать вы-
раженность воспалительных изме-
нений слизистой оболочки. 
В современной концепции, при-
нятой вторым Маастрихтским со-
глашением в 2000 г., пробиотики 
рассмотрены как потенциальное 
средство лечения инфекции, вы-
званной H. pylori, и ассоциирован-
ного с ней воспаления желудка. 
Кроме того, пробиотики способ-
ны уменьшать нежелательные 
явления при антибактериальной 
терапии [12]. Проведенное не-
сколько лет назад мультицентро-
вое рандомизированное двойное 
слепое исследование у детей с га-
стритом показало, что добавление 
к стандартной трехкомпонентной 
терапии молочного продукта с 
L. casei достоверно увеличивало 
эрадикацию H. pylori: на 27,1% 
для всех пациентов, включенных 
в исследование (intention to treat – 
ITT-анализ), и на 30,3% для паци-
ентов, закончивших исследование 
согласно протоколу (per-protocol – 
PP-анализ) [13]. 
Большинство научных исследова-
ний по применению пробиотиков 
посвящено их использованию для 

профилактики и лечения анти-
биотикоассоциированной диареи, 
поскольку одной из ее причин яв-
ляется подавление нормальной ми-
крофлоры кишечника, что создает 
благоприятные условия для раз-
множения патогенных и условно-
патогенных микроорганизмов, 
а также ведет к метаболическим на-
рушениям. Представленный в 2007 г. 
Кокрановский систематический 
обзор был посвящен применению 
пробиотиков для профилактики 
антибиотикоассоциированной 
диареи у детей. Результаты обзора 
свидетельствуют о том, что приме-
нение пробиотиков перспективно 
для профилактики антибиотико-
ассоциированной диареи у детей, 
но необходимы дальнейшие иссле-
дования, поскольку до настояще-
го времени не установлено, какие 
пробиотики целесообразно ис-
пользовать у детей в зависимости 
от возраста, и не определена опти-
мальная длительность терапии. 
Наибольшее число подтверждений 
эффективности предотвращения 
антибиотикоассоциированной 
диареи у детей в настоящее вре-
мя имеется для L. rhamnosus GG, 
L. sporogens и S. boulardii. Также бы-
ло установлено, что пробиотики 
безопасны для профилактики ан-
тибиотикоассоциированной диа-
реи у детей [14]. 

Пробиотики в лечении 
и профилактике аллергических 
заболеваний у детей
Одной из возможных причин роста 
количества аллергических заболе-
ваний может являться нарушение 
микрофлоры кишечника. Пред-
ставленный в 2007 г. Кокрановский 
систематический обзор был посвя-
щен применению пробиотиков для 
профилактики аллергических забо-
леваний и пищевой гиперсенсиби-
лизации у детей раннего возраста. 
По результатам анализа установ-
лен профилактический эффект 
пробиотиков для атопического 
дерматита. Наибольшее число под-
тверждений эффективности было 
для Lactobacillus rhamnosus GG. Но 
в связи с существенной гетероген-
ностью проанализированных ис-
следований требуется дальнейшее 
изучение данного вопроса [15]. 
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Клиническая эффективность

Представленный метаанализ ис-
следований применения пробио-
тиков для лечения и профилактики 
атопического дерматита у детей по-
казал, что из девяти рандомизиро-
ванных плацебоконтролируемых 
исследований с комплексной оцен-
кой поражения кожи по индексу 
SCORAD достоверный лечебный 
эффект пробиотиков был установ-
лен в семи работах. Однако в двух 
из них эффект наблюдался только у 
детей с IgE-ассоциированным ато-
пическим дерматитом, а в одной – 
только у детей с пищевой аллер-
гией. В двух из трех рандомизиро-
ванных плацебоконтролируемых 
исследованиях был установлен 
профилактический эффект проби-
отиков в отношении атопического 
дерматита у грудных детей с высо-
ким риском атопии [16]. 
Представленный в 2008 г. мета-
анализ исследований у детей и 
взрослых показал, что пробиотики 
достоверно уменьшают симптомы 
аллергического ринита и снижают 
потребность в медикаментозной 
терапии. Однако требуется прове-
дение более качественных исследо-
ваний по этой проблеме [17]. 

Эффективность различных 
пробиотических штаммов 
в коррекции дисбиотических 
расстройств у детей 
Пробиотическими штаммами с 
подтвержденной на сегодня эф-
фективностью, прежде всего у 
детей раннего возраста, явля-
ются Bifidobacterium lactis ВB-12, 
Lactobacillus rhamnosus GG и 
Streptococcus thermophilus. 
Имеются экспериментальные 
данные, что Bi� dobacterium lactis 
ВB-12 обладает способностью ко-
лонизировать кишечник ребенка с 
первых дней жизни [18]. Также по-
казано, что прием Bi� dobacterium 
lactis ВB-12 достоверно увеличи-
вает уровень продукции IgA в ки-
шечнике у детей раннего возраста 
[19]. А в двойном слепом плаце-
боконтролируемом рандомизи-
рованном исследовании у недо-
ношенных детей был установлено, 
что назначение Bifidobacterium 
lactis ВB-12 достоверно увеличи-
вало уровень бифидофлоры в фе-
калиях, при этом снижая уровень 

бактерий семейства кишечных и 
клостридий [20]. 
В 2009 г. было выполнено лабо-
раторное сравнительное иссле-
дование четырех пробиотиков: 
B. lactis ВB-12, Escherichia coli EMO, 
L. casei и S. boulardii. Было показа-
но, что in vitro только B. lactis ВB-
12 и L. casei синтезируют вещества 
с антимикробными свойствами и 
подавляют рост патогенных бак-
терий. Гидрофобные свойства кле-
точной стенки присущи B. lactis 
ВB-12 и E. coli EMO, что является 
предиктором адгезивных свойств 
и высокой способности колони-
зировать кишечник. Также было 
установлено, что Bifidobacterium 
lactis ВB-12 стимулируют выра-
ботку секреторного IgA у лабо-
раторных животных (на одном 
уровне с E. coli EMO, но в мень-
шей степени, чем S. boulardii) [21].
В научной литературе пред-
ставлены результаты рандоми-
зированного контролируемого 
исследования перорального при-
менения комбинированного про-
биотика (B. infantis, S. thermophilus 
и B. lactis ВB-12) у новорожден-
ных с очень низкой массой тела 
с целью профилактики некроти-
зирующего энтероколита. Резуль-
таты исследования показали, что 
в группе детей, получавших про-
биотик, энтероколит развивался 
в 4,1 раза реже, при этом леталь-
ные случаи наблюдались только 
в контрольной группе [22].
Вскармливание материнским мо-
локом является «золотым стан-
дартом» питания ребенка первого 
года жизни. Естественное вскарм-
ливание обладает целым рядом 
принципиальных преимуществ 
по сравнению с искусственным. 
В част ности, олигосахариды жен-
ского молока обладают выражен-
ным пребиотическим эффектом – 
они стимулируют рост бифидо-
бактерий в толстой кишке, что 
ведет к торможению развития 
патогенной и условно-патогенной 
флоры. Грудное молоко также 
способствует выработке у ребен-
ка секреторного IgA. Эти факто-
ры играют важную роль в том, 
что дети, получающие материн-
ское молоко, меньше подверже-
ны кишечным и респираторным 

инфекциям. Важнейшим преи-
муществом естественного вскарм-
ливания является снижение риска 
развития аллергии [23]. 
Однако по разным причинам дети 
первого года жизни часто находят-
ся на искусственном вскармлива-
нии. В качестве одного из способов, 
уменьшающих в определенной сте-
пени недостатки искусственного 
вскармливания, рассматривается 
добавление пробиотиков в молоч-
ную смесь или дополнительное 
назначение пробиотиков. В науч-
ной литературе представлен ряд 
работ, показавших целесообраз-
ность использования для искус-
ственного вскармливания детей 
молочных смесей с добавлением 
Bi� dobacterium lactis ВB-12 (отдель-
но или в комбинации с другими 
пробиотиками). Так, еще 15 лет 
назад в доказательном исследова-
нии было установлено, что у но-
ворожденных детей, получающих 
молочную смесь с Bi� dobacterium 
lactis ВB-12, количество бифидо-
бактерий соответствует уровню их 
у детей, находящихся на естествен-
ном вскармливании, и существен-
но выше, чем у детей, получающих 
стандартную смесь [24]. 
У детей первых месяцев жизни, по-
лучавших молочные смеси только 
с B. lactis ВB-12 или дополнитель-
но с S. thermophilus, отмечались 
более высокие темпы физическо-
го развития [25]. Также показано, 
что длительное использование 
молочной смеси с B. lactis ВB-12 и 
S. thermophilus у детей первых 
двух лет жизни имеет высокий 
профиль безопасности, а кроме 
того, достоверно снижает частоту 
развития кишечной колики и по-
требность в применении антиби-
отиков [26]. 
В 1994 г. в двойном слепом пла-
цебоконтролируемом рандо-
мизированном исследовании, 
одном из первых доказательных 
исследований относительно про-
биотиков, было показано, что 
использование молочной смеси 
с добавлением B. lactis ВB-12 и 
S. thermophilus в питании госпи-
тализированных детей в возрас-
те от 5 до 24 месяцев достоверно 
уменьшает риск развития диареи 
(с 31% до 7%) и частоту выделе-
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ния ротавируса (с 39% до 10%) 
[27]. Позднее в многоцентровом 
двойном слепом плацебоконтро-
лируемом рандомизированном 
исследовании у детей в возрас-
те до 8 месяцев, находящихся на 
искусственном вскармливании 
(с возраста менее 2 месяцев), бы-
ло показано, что использование 
молочной смеси с B. lactis ВB-12 
достоверно в 1,4 раза снижает 
число эпизодов диареи и несколь-
ко уменьшает ее длительность 
[28]. Также в двойном слепом 
плацебоконтролируемом рандо-
мизированном исследовании был 
рассмотрен эффект профилакти-
ческого применения молочных 
смесей с пробиотиками L. reuteri и 
B. lactis ВB-12 здоровыми детьми в 
возрасте от 4 до 10 месяцев, нахо-
дящимися по решению родителей 
на искусственном вскармлива-
нии и посещающими детский сад. 
Установлено, что частота эпизо-
дов диареи и их длительность, а 
также частота эпизодов повыше-
ния температуры по различным 
причинам были достоверно ниже 
в группах получавших пробиоти-
ки по сравнению с группой плаце-
бо. Эти же авторы в последующем 
исследовании показали высокий 
профиль безопасности молочных 
смесей с указанными пробиоти-
ками [29, 30].
В двойном слепом плацебокон-
тролируемом рандомизирован-
ном исследовании у детей груд-
ного возраста, находящихся на 
искусственном вскармливании 
(с возраста менее 2 месяцев), бы-
ло установлено достоверное по-
ложительное влияние назначения 
комбинированного пробиотика, 
содержащего B. lactis ВB-12 и L. 
rhamnosus GG, на частоту респи-
раторных инфекций. В группе де-
тей, получавших молочную смесь 
с пробиотиком, более чем в 2 раза 
реже развивался острый средний 
отит, почти в 3 раза реже требо-
валось назначение антибиотиков 
и наблюдались повторные респи-
раторные инфекции. Ранее этими 
же авторами было установлено, 
что на фоне применения данного 
пробиотика ускоряется формиро-
вание иммунной системы у детей 
[31, 32]. 

В научной литературе имеются 
данные, что пробиотики, содер-
жащие Bi� dobacterium lactis ВB-12, 
уменьшают вероятность развития 
антибиотикоассоциированной 
диареи. По данным метаанализа 
6 доказательных исследований, 
применение пробиотиков предот-
вращает развитие антибиотико-
ассоциированной диареи у 1 из 
7 детей. Наибольшим эффектом 
при этом обладают пробиоти-
ки на основе L. rhamnosus GG, 
S. boulardii, а также комбиниро-
ванный пробиотик, содержащий 
B. lactis ВB-12 и S. thermophilus [33]. 
В двойном слепом плацебоконтро-
лируемом рандомизированном ис-
следовании показано, что примене-
ние смеси на основе гидролизатов 
сывороточных белков с добавлени-
ем B. lactis ВB-12 или L. rhamnosus 
GG у детей первых месяцев жизни 
ведет к достоверно более выражен-
ному эффекту по индексу SCORAD 
по сравнению с применением смеси 
на основе гидролизатов сывороточ-
ных белков без пробиотиков [34]. 
Еще в одном доказательном иссле-
довании установлено, что на фо-
не использования Bifidobacterium 
lactis ВB-12 у детей первых месяцев 
жизни уменьшаются проявления 
атопического дерматита [35]. А в 
недавнем двойном слепом плацебо-
контролируемом рандомизирован-
ном исследовании было показано, 
что применение комбинирован-
ного пробиотика, содержащего 
L. acidophilus и B. lactis ВB-12, у де-
тей с поллинозом ведет к некото-
рому уменьшению выраженности 
и длительности симптомов ринита, 
а также достоверно снижает число 
эозинофилов в слизистой оболочке 
носа [36].
Таким образом, на сегодня в на-
учной литературе имеется наи-
большее количество доказательных 
данных об эффективности пробио-
тических штаммов B. lactis ВB-12, 
S. thermophilus и L. rhamnosus GG 
при различных заболеваниях ЖКТ, 
аллергических заболеваниях и ряде 
других состояний у детей, прежде 
всего раннего возраста. 
В 2009 г. на отечественном фарма-
цевтическом рынке была зареги-
стрирована новая биологически 
активная добавка к пище для про-

филактики и лечения дисбио-
за кишечника у детей с первых 
дней жизни – Бифиформ Бэби 
(«Ферросан А/С» (Дания), сви-
детельство о государственной 
регистрации Бифиформ Бэби 
№ RU.77.99.11.003.E.000122.08.10 
от 02.08.2010). В состав 1 дозы вхо-
дят: Bi� dobacterium lactis ВB-12 109 
КОЕ, Streptococcus thermophilus TH-4 
108 КОЕ. Дневная доза составляет 
0,5 г препарата в виде суспензии. 
Важной особенностью этого препа-
рата является то, что он разрешен к 
применению у детей с самого рожде-
ния и выпускается в жидкой форме 
во флаконах с пипеткой-дозатором. 
Необходимо отметить, что на сегод-
ня это единственный препарат, раз-
решенный к применению у детей с 
такого раннего возраста, со специ-
альной формой выпуска.
Имеющиеся научные данные поз-
воляют рекомендовать пробиотик 
Бифиформ Бэби для новорожденных 
и грудных детей, в том числе с 
отягощенным перинатальным ана-
мнезом, недоношенным, а также 
для детей, находящихся на искус-
ственном вскармливании, для 
профилактики развития нарушений 
микробиоценоза кишечника и их 
коррекции [37, 38].
В 2010 г. в России зарегистри-
ровано лекарственное средство 
для детей 3–12 лет, содержащее 
L. rhamnosus GG 109 КОЕ, B. lactis 
ВB-12 109 КОЕ и витамины группы 
В, под названием Бифиформ Кидс 
(«Ферросан А/С» (Дания), ре-
гистрационное удостоверение 
№ ЛСР-009020/10 от 31.08.2010). 
Препарат выпускается в виде же-
вательных таблеток с апельсиново-
малиновым вкусом специально 
для детей. Учитывая имеющиеся 
научные данные об эффектив-
ности пробиотических штаммов, 
вошедших в состав препарата 
Бифиформ Кидс, он показан детям 
старше 3 лет для лечения острых 
кишечных инфекций установлен-
ной и неустановленной этиологии, 
включая вирусные диареи, для 
профилактики и лечения дисбак-
териозов различной этиологии, 
в том числе сопровождающихся 
угнетением иммунной системы, а 
также в комплексной терапии пи-
щевой аллергии.  
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Лактулоза (4-О-бета-D-галактопиранозил-D-фруктоза) – 
синтетический дисахарид, состоящий из остатков молекул галактозы 

и фруктозы. Лактулоза представляет собой стереоизомер лактозы. 
Лекарственные препараты на основе лактулозы выпускаются в форме 
сиропа или таблеток. Показания к назначению препаратов лактулозы 

включают: лечение острого или хронического запора, необходимость 
достичь мягкой консистенции стула (при болезненных процессах, 

необходимости хирургического вмешательства на толстой кишке 
и/или в области анального отверстия, в послеоперационном периоде); 

лечение и профилактику печеночной энцефалопатии; гипераммониемию 
различного происхождения. Лактулоза также применяется для 

проведения водородного дыхательного теста с целью выявления 
избыточного бактериального роста в тонкой кишке 

и оценки моторики. Изучению эффекта и переносимости лактулозы 
при различных заболеваниях посвящена обширная серия работ 

отечественных и зарубежных авторов. В их ряду заметное место 
занимают исследования препарата Нормазе (сироп лактулозы, 

Dr. Reddy’s), который широко применяется в России.

Лактулоза в лечении запора
Одна из важнейших сфер при-
менения лактулозы – лечение 
острого и хронического запора 
различной этиологии у пациентов 
всех возрастных категорий, вклю-
чая новорожденных и пациентов 
старческого возраста. Лактулоза 
может назначаться в виде моноте-
рапии, а также совместно со сла-
бительными на основе пищевых 
волокон, полиэтиленгликоля, од-
новременно с короткими курсами 
стимулирующих слабительных.
У взрослых для лечения запора 
рекомендуется начальная доза 
лактулозы 15–30 мл на ночь (при 

систематическом приеме – утром), 
с последующим изменением, ис-
ходя из частоты и консистенции 
стула [1].
По данным опросов и анализа ме-
дицинской документации, хрони-
ческим запором страдает пример-
но четверть населения развитых 
стран. Немалую долю случаев со-
ставляет первичный, или идиопа-
тический, запор, связанный с не-
правильным образом жизни или 
функциональными расстройства-
ми [2]. В лечении запора немеди-
каментозные методы оказываются 
эффективными далеко не у всех 
пациентов; возникает необходи-

мость назначения слабительных 
препаратов [2].
В систематическом обзоре 
D. Ramkumar и S.S. Rao (2003) и об-
зоре J. Johanson (2007) дан анализ 
рандомизированных исследований 
(за период 1966–2006 гг.), в кото-
рых оценивались эффективность 
и безопасность различных сла-
бительных препаратов в лечении 
хронического запора у взрослых. 
Наиболее убедительные данные по 
эффективности, соответствующие 
уровням рекомендаций А и В, по-
лучены в отношении полиэтилен-
гликоля (ПЭГ), лактулозы, псил-
лиума и тегасерода [2, 3]. 
В систематическом обзоре лекар-
ственных препаратов для лече-
ния запора у взрослых, рекомен-
дованных FDA (Food and Drug 
Administration), подчеркивается, 
что, несмотря на некоторые ме-
тодологические недостатки про-
веденных клинических исследо-
ваний, эффективность лактулозы 
не вызывает сомнений (уровень 
рекомендаций В), хотя несколько 
уступает по выраженности дей-
ствия препаратам ПЭГ и пищевых 
волокон в сочетании с препарата-
ми сенны [4].
Эксперты – авторы рекомендаций 
по лечению хронического запора – 
считают, что при синдроме раз-
драженного кишечника с запором 
лактулоза наиболее эффективна в 
случаях, когда боль в животе су-
щественно уменьшается после де-
фекации. В связи с недостаточным 
объемом исследований по безо-
пасности лактулозы при синдроме 
раздраженного кишечника с запо-
ром дисахарид более целесообраз-
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но назначать как альтернативу 
ПЭГ – при неэффективности или 
непереносимости последнего [1].
Лактулоза эффективна в лечении 
запора, развивающегося при ча-
стом игнорировании позывов на 
дефекацию (у детей и взрослых), 
так как при систематическом 
приеме дисахарида формируются 
отчетливые и настойчивые позы-
вы. Лечение начинают с назначе-
ния низкой дозы, с постепенным 
повышением на протяжении не-
скольких недель до достижения 
эффекта, когда пациент не может 
игнорировать позывы на дефека-
цию. Эффект сохраняется в те-
чение нескольких недель и даже 
месяцев после отмены препарата.
Пищевые волокна и лактулоза 
проявляют свойства пребиотиков 
и служат источниками выработки 
короткоцепочечных жирных кис-
лот (КЖК) в толстой кишке. Сход-
ство и «естественность» действия 
слабительных этих двух классов 
послужили основой для организа-
ции сравнительных исследований. 
В рандомизированном открытом 
исследовании в параллельных 
группах, в котором участвова-
ли 124 пациента с хроническим 
идиопатическим запором, прово-
дилось сравнение эффективности 
псиллиума и лактулозы. Продол-
жительность лечения составила 
4 недели. Оба слабительных сред-
ства показали сходное положи-
тельное влияние на частоту стула, 
его консистенцию, общие симпто-
мы; оказались равно эффективны-
ми в уменьшении боли в животе и 
необходимости натуживания. Па-
циенты отметили более приятные 
вкусовые качества лактулозы [5].
Сходное по замыслу и продолжи-
тельности исследование Н. Quah 
и соавт. было построено как пере-
крестное с минимальным перио-
дом «отмывки» в 1 неделю. Число 
участников составило 50. Авторы 
публикации подчеркивают более 
отчетливый и предсказуемый эф-
фект лактулозы: на фоне ее приема 
средняя частота стула составила 
7,3 раза в неделю (95% ДИ (до-
верительный интервал): 5,7–8,9), 
тогда как при приеме пищевых во-
локон – 5,5 раза в неделю (95% ДИ: 
4,4–6,5); p = 0,001. Консистенция 

каловых масс по условной шкале 
составила 3,4 (95% ДИ: 3,1–3,7) и 
2,9 (95% ДИ: 2,5–3,3) балла соот-
ветственно; p = 0,018. Подобные 
результаты показала шкала для 
оценки затруднения при дефе-
кации. Достоверных различий 
в переносимости препаратов не 
выявлено, хотя на фоне приема 
лактулозы нежелательные явле-
ния регистрировались несколь-
ко чаще. Итоговая шкала оценки 
эффективности пациентами при 
лечении лактулозой составила 
6,2 балла (95% ДИ: 5,5–7,0), при 
лечении пищевыми волокнами – 
4,8 (95% ДИ: 4,0–5,9); p = 0,017. Из 
39 пациентов, завершивших ис-

следование, отдали предпочтение 
лактулозе 24 (61,5%), пищевым 
волокнам – 14 (35,9%) [6].
Французские исследователи срав-
нивали различные режимы на-
значения лактулозы при хрони-
ческом идиопатическом запоре: 
20 г в сутки в один или два приема. 
Исследование организовано как 
многоцентровое двойное слепое с 
перекрестным дизайном (2 режи-
ма приема, по 3 недели каждый). 
Общее число участников состави-
ло 121. Результаты показали, что 
число дефекаций в неделю (7,29 
± 3,20 против 7,08 ± 3,03), конси-
стенция стула, облегчение при де-
фекации, частота и выраженность 

Организм человека не способен к расщеплению и всасыванию лактулозы: в щеточной 
каемке энтероцитов отсутствуют соответствующие ферменты и транспортные белки. 
Таким образом, практически все количество принятого дисахарида поступает в тол-
стую кишку. В просвете толстой кишки лактулоза расщепляется сахаролитическими 
микробами, главным образом бифидумбактериями, в меньшей степени – лактобацил-
лами (Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus bi¤ dus). Продукты микробного метаболиз-
ма лактулозы – короткоцепочечные жирные кислоты (КЖК): молочная, пропионовая, 
масляная, уксусная и в небольшом количестве – муравьиная. Эти органические кисло-
ты полностью не абсорбируются из просвета толстой кишки кишечника и снижают рН 
ее содержимого до 5,5–5,0 [42]. 
Лактулоза и КЖК обладают достаточно высокой осмолярностью, что способствует по-
вышению содержания воды в каловых массах, увеличению их объема и более мягкой 
консистенции. В реализации слабительного большое значение имеет также повышенное 
образование водорода и углекислого газа в процессе переработки дисахарида микроор-
ганизмами толстой кишки. Раздражение механорецепторов толстой кишки стимулирует 
моторику. Самостоятельным прокинетическим действием обладают и некоторые КЖК. 
По всей вероятности, оно опосредовано воздействием на хеморецепторы, нервное спле-
тение кишечника, а также связано с прямой стимуляцией гладкомышечных клеток [43, 
44]. Масляная кислота – основной источник энергии и стимулятор дифференцировки 
колоноцитов; она необходима для предотвращения развития колита [45].
Сочетание осмотического и прокинетического эффектов обеспечивает слабительное 
действие лактулозы, которое выражено индивидуально и достаточно легко регулиру-
ется благодаря широкому «терапевтическому окну». При эпизодическом приеме посла-
бляющее действие лактулозы проявляется через 24–48 часов (это время, необходимое 
для пассажа лактулозы в толстую кишку). При систематическом приеме эффект про-
является раньше – уже через 2–4 часа.
Уникальным свойством лактулозы служит ее способность связывать и выводить из 
организма ионы аммония. Осмотическое действие сопровождается диффузией аммиа-
ка из крови в кишечник. При кислых значениях рН в кишечнике из аммиака (NH3) 
образуются ионы аммония (NH4+), которые не всасываются в кровь и выводятся с 
калом. Таким образом, содержание аммиака в плазме заметно снижается. Важно, что 
выведение связанных ионов аммония осуществляется при развитии слабительного 
эффекта лактулозы.
Благодаря снижению рН на фоне применения лактулозы улучшается всасывание фос-
фатов и солей кальция.

NB
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побочных эффектов не имели су-
щественных различий [7].
Серьезную проблему представля-
ет высокая распространенность 
запора у пациентов пожилого и 
старческого возраста и его осо-
бенности – частое замедление 
кишечного транзита, ослабление 
мышц тазового дна, снижение 
чувствительности прямой киш-
ки, наклонность к раздражению 
слизистой оболочки плотными 
каловыми массами. Примене-
ние некоторых слабительных у 
пожилых несет высокий риск 
осложнений – калового завала 
(при назначении пищевых воло-
кон), водно-электролитных рас-
стройств (при назначении солевых 
и неосторожном применении сти-
мулирующих средств). Сегодня 
исследователи единодушны в том, 
что в пожилом и старческом воз-
расте в качестве основных средств 
лечения хронического запора 
наиболее пригодны объемные 
и осмотические слабительные – 
полиэтиленгликоль и лактулоза. 
Препараты лактулозы не оказы-
вают раздражающего влияния на 
слизистую оболочку толстой киш-
ки и не вызывают привыкания; 
действующее вещество и метабо-
литы не поступают в системную 
циркуляцию. Стимулирующие 
слабительные – препараты сенны, 
бисакодил, пикосульфат натрия – 

назначают короткими курсами 
при недостаточной эффективно-
сти осмотических средств или при 
эпизодических запорах [8, 9, 10].
Лактулоза с успехом применяется 
для лечения симптоматических 
запоров.
Назначение лактулозы (Нормазе) 
в раннем периоде после опера-
ций на толстой кишке достоверно 
улучшает результаты лечения по 
сравнению с группой больных, 
принимающих вазелиновое мас-
ло. В частности, значительно со-
кращается продолжительность 
послеоперационного илеуса [11].
При запоре на фоне лечения опио-
идными анальгетиками показало 
свою эффективность и безопас-
ность применение лактулозы или 
препаратов ПЭГ [12, 1].
Лактулоза в форме монотерапии 
оказывает эффект в части случаев 
злоупотребления слабительными.
В отличие от подавляющего боль-
шинства других слабительных, 
лактулоза разрешена к примене-
нию у беременных и кормящих 
женщин. До 66% беременных от-
мечают такие проявления запо-
ра, как редкий стул, плотная кон-
систенция кала, необходимость 
дополнительного натуживания. 
Причинами этого служат влияние 
прогестерона на возбудимость 
гладкомышечных клеток кишеч-
ника, малоподвижный образ 
жизни, прием препаратов железа, 
сдавление кишечника маткой и 
др. Несвоевременное опорожне-
ние кишечника может оказывать 
неблагоприятное влияние на те-
чение беременности. В послеро-
довом периоде причиной нару-
шения стула служат изменения 
чувствительности и силы мышц 
тазового дна. FDA относит лакту-
лозу к категории В риска примене-
ния лекарств при беременности. 
Лактулоза не обладает эмбрио-
токсическим и тератогенным 
действием; в адекватных дозах не 
вызывает выраженного нараста-
ния перистальтики кишечника и 
потери жидкости, которые могли 
бы оказать негативное влияние на 
тонус матки и плацентарный кро-
воток [13]. Лактулоза не попадает 
в системный кровоток и не обна-
руживается в грудном молоке.

В исследовании Т.Н. Сокур и со-
авт. изучались эффективность и 
переносимость лактулозы (Нор-
мазе) женщинами на различных 
сроках беременности, страдавши-
ми запором, устойчивым к неме-
дикаментозным методам лечения. 
Общее число участниц составило 
150. Рекомендованная доза Нор-
мазе составляла 20–45 мл в сутки 
и подбиралась индивидуально; 
продолжительность приема – 
7–28 дней. В результате лечения у 
145 (96,7%) беременных нормали-
зовался стул, появилось чувство 
полного опорожнения кишеч-
ника, у 98 (65,3%) уменьшилось 
чувство тяжести и боли в подре-
берьях. Нормализация функции 
кишечника способствовала улуч-
шению общего самочувствия. По-
бочные явления в виде тошноты, 
метеоризма, боли в животе, по-
слабления стула с тенезмами ре-
гистрировались в единичных слу-
чаях, были выражены умеренно и 
не требовали отмены препарата. 
Ни в одном случае не наблюда-
лось появления или усугубления 
признаков угрозы прерывания 
беременности, ухудшения общего 
самочувствия или нарастания сте-
пени тяжести преэклампсии [13].
В Швейцарии проведено много-
центровое открытое контролируе-
мое исследование эффективности 
и переносимости лактулозы у 
беременных женщин с хрониче-
ским или эпизодическим запором 
(n = 62): у 34% пациенток запор су-
ществовал еще до беременности, 
а у остальных расценивался как 
«запор беременных». Лактулоза 
назначалась на 4 недели. Частота 
стула увеличилась спустя неделю 
и достигла оптимума (6 раз в не-
делю) через 2 недели лечения; нор-
мализовалась консистенция ка-
ловых масс. «Хорошую» и «очень 
хорошую» общую оценку действия 
лактулозы дали 84% лечащих вра-
чей и 81% пациенток [14].
Лактулозу можно рекомендовать 
для широкого использования в 
ревматологической практике. 
У пациентов, получающих НПВП 
и цитотоксические препараты, 
хронический запор часто ассоци-
ирован с геморроем, трещинами 
заднего прохода, осложняющими-

Лактулоза эффективна в лечении запора, 
развивающегося при частом игнорировании 
позывов на дефекацию (у детей и взрослых), 

так как при систематическом приеме 
дисахарида формируются отчетливые 

и настойчивые позывы. Лечение начинают 
с назначения низкой дозы, с постепенным 

повышением на протяжении нескольких 
недель до достижения эффекта, когда 

пациент не может игнорировать позывы на 
дефекацию. Эффект сохраняется в течение 
нескольких недель и даже месяцев после 

отмены препарата.
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ся опасными кровотечением или 
инфицированием. Таким больным 
предпочтительно назначать сла-
бительные, не обладающие раз-
дражающим действием на слизи-
стую кишечника. 
В работе А.Е. Каратеева изуча-
лась переносимость лактулозы 
(Нормазе) пациентами с ревмати-
ческими заболеваниями и хрони-
ческим запором. В исследование 
включены 50 больных. Начальная 
доза лактулозы составляла 30 мл 
на ночь, при последующей кор-
рекции – 15–60 мл в день; длитель-
ность лечения – 2 недели. У двух 
пациентов лактулоза отменена 
из-за нежелательных эффектов 
(усиление геморроидального кро-
вотечения, выраженный метео-
ризм). Нормализация стула до-
стигнута у четверти, значительное 
улучшение – у 19 (39,6%) больных. 
Улучшилось общее самочувствие 
пациентов [15].
Следует отметить, что в рандо-
мизированных исследованиях 
эффективности и безопасности 
лактулозы при хроническом за-
поре у взрослых (в том числе по-
жилых) максимальная продол-
жительность лечения составляла 
12 недель [16, 17]. Необходимы 
новые исследования безопасности 
препарата при более длительном 
применении. Согласно инструк-
ции к препаратам лактулозы, при 
ее приеме в течение 6 месяцев 
и дольше необходим контроль 
содержания калия, хлоридов и 
углекислоты в плазме, так как 
длительно существующая диарея 
может вести к нарушениям водно-
электролитного баланса.
У детей запор нередко ведет к раз-
витию энкопреза – недержания 
кала, неспособности контролиро-
вать дефекацию, а также весьма 
часто сочетается с замедленной 
эвакуацией из желудка и патоло-
гическим гастроэзофагеальным 
рефлюксом [18]. 
Оценке действия лактулозы при 
остром или хроническом запо-
ре у детей посвящено множество 
работ как в России, так и за рубе-
жом. Однако недостаток крупных 
рандомизированных исследова-
ний в настоящее время не позво-
ляет провести метаанализ и вы-

работать строгие рекомендации 
по дозировке и длительности ле-
чения [19].
В исследовании Л.Н. Цветковой 
и соавт. участвовали 135 детей в 
возрасте от 1 года до 15 лет с дли-
тельностью запора от 1 недели 
до 4 месяцев. Большую часть со-
ставляли пациенты в возрасте от 
1 до 3 лет. Пусковыми факторами 
в развитии острого запора были 
назначение лекарств, кишечные 
инфекции, смена привычного об-
раза жизни и др. Детям 1–6 лет 
назначали лактулозу (Нормазе) 
по 5–10 мл 2–3 раза в день, стар-
ше 6 лет – по 10–15 мл 2–3 раза 
в день до достижения стабильно 
регулярного стула. У 121 ребенка 
(89,6%) был получен положитель-
ный эффект в течение 7–12 дней 
от начала терапии; при этом раз-
решились боли в животе и другие 
жалобы, связанные с запором; в 
значительной части случаев от-
мечена нормализация микробно-
го состава микрофлоры каловых 
масс [20]. Применение лактулозы 
и нормализация стула у детей со-
провождаются положительной 
динамикой проявлений рефлюкс-
ной болезни, снижают частоту ее 
рецидивов и развития тяжелых 
осложнений [18].
Эксперименты с манометрией по-
казали, что после приема внутрь 
или ректального введения лак-
тулозы наблюдается снижение 
тонуса желудка и возрастает его 
способность к растяжению; этот 
эффект, по-видимому, носит реф-
лекторный характер [21].

Лактулоза в лечении 
и профилактике печеночной 
энцефалопатии
Другая важнейшая сфера приме-
нения лактулозы – лечение и про-
филактика печеночной энцефало-
патии (ПЭ).
Лечебный механизм действия 
препарата не сводится только 
к способности повышать вы-
ведение аммиака за счет изме-
нения внутрикишечного рН и 
слабительного действия. По всей 
вероятности, имеет значение так-
же пребиотический потенциал 
лактулозы: за счет поддержания 
массы сахаролитических бак-

терий происходит подавление 
аммоний-продуцирующей по-
пуляции кишечных микроорга-
низмов. Эти механизмы действия 
проявляют также некоторые про-
биотики, хотя доказательных 
данных на сегодняшний день не-
достаточно [22, 23]. По современ-
ным представлениям, развитие 
ПЭ имеет связь с нарушением 
проницаемости кишечного барье-
ра, изменениями микробиоценоза 
кишечника и вторичным воспале-
нием. Цирроз печени, особенно 
осложненный ПЭ, сопровождает-
ся существенными изменениями 
микрофлоры кала. Количествен-
ное содержание в кале некоторых 
из них (семейств Alcaligeneceae, 
Porphyromonadaceae, Enterobacte-
riaceae) имеет связь с выраженно-
стью нарушений функций мозга и 
признаками воспаления [24].
В кишечнике аммиак образу-
ется преимущественно в ре-
зультате бактериального де-
заминирования аминокислот. 
Применение антибиотиков в 
качестве первой линии тера-
пии может привести к селекции 
устойчивых штаммов аммоний-
продуцирующих бактерий, и их 
назначение не всегда оправдан-
но. Невсасывающиеся дисаха-
риды – лактулоза, лактитол – 
в результате слабительного дей-
ствия и газообразования вызыва-
ют быструю эвакуацию бактерий 
и аммиака [25].

При лечении острой печеночной 
энцефалопатии на фоне цирроза печени 
включают, среди прочего, введение 
лактулозы в клизмах (300 мл сиропа на 
700 мл воды, стараясь заполнить всю 
толстую кишку) или через назогастральный 
зонд (в случае глубокой энцефалопатии). 
При пероральном приеме рекомендованы 
начальная доза 45 мл и титрование дозы 
ежечасно до появления стула (как правило, 
15–45 мл за 6–12 ч).
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Эффект лактулозы в лечении кли-
нически манифестных стадий ПЭ 
показан в многочисленных рабо-
тах отечественных и зарубежных 
авторов, лактулоза заслужила ре-
путацию действенного и надеж-
ного средства при ведении таких 
пациентов. Однако нельзя не от-
метить недостаток хорошо орга-
низованных контролируемых ис-
следований по этой проблеме.
В 2004 г. Cochrane Hepato-Biliary 
Group опубликовала системати-
ческий обзор, касающийся дей-
ствия неабсорбируемых дисаха-
ридов (лактулозы и лактитола) 
при печеночной энцефалопатии. 

Для анализа отобрано 30 рандо-
мизированных исследований, в 
которых проводилось сравнение 
эффективности лактулозы и при-
родного дисахарида лактитола, 
плацебо, применения антибиоти-
ков и отсутствия какого-либо вме-
шательства. Анализ показал, что 
в сравнении с плацебо или отсут-
ствием какого-либо вмешатель-
ства назначение неабсорбируемых 
дисахаридов не оказывало суще-
ственного влияния на показатели 
смертности (ОРсмерти (ОР – от-
носительный риск) 0,41; 95% ДИ: 
0,02–8,68). Возможно, на результат 
повлияли методологические не-
достатки исследований. Дисаха-
риды достоверно способствовали 
уменьшению тяжести ПЭ (ОРот-
сутствия улучшения 0,62; 95% ДИ: 
0,46–0,84). Авторы сделали вывод 
о недостаточном объеме каче-
ственных данных исследований 
для того, чтобы без сомнений под-

твердить эффективность дисаха-
ридов в лечении ПЭ [26].
Несмотря на столь неопределен-
ные данные метаанализа (2004), 
лактулоза включена в современ-
ные рекомендации по лечению 
ПЭ типа С (развивающейся на 
фоне цирроза печени), при ко-
торой гипераммониемия имеет 
несомненное патогенетическое 
значение. При лечении острой пе-
ченочной энцефалопатии на фоне 
цирроза печени включают, среди 
прочего, введение лактулозы в 
клизмах (300 мл сиропа на 700 мл 
воды, стараясь заполнить всю 
толстую кишку) или через назо-
гастральный зонд (в случае глу-
бокой энцефалопатии). При перо-
ральном приеме рекомендованы 
начальная доза 45 мл и титрова-
ние дозы ежечасно до появления 
стула (как правило, 15–45 мл за 
6–12 ч); возможна замена лакту-
лозы невсасывающимся антибио-
тиком (неомицин, рифаксимин).
При хронической энцефалопатии 
на фоне цирроза печени (в пато-
генезе которой, по-видимому, ги-
пераммониемия имеет еще более 
важное значение) доза лактулозы 
подбирается с таким расчетом, 
чтобы достичь 2–3 дефекаций 
в день и мягкой консистенции 
кала. Обычно вначале назнача-
ют по 15–30 мл сиропа 2 раза в 
день, затем переходят на инди-
видуально подобранный режим 
приема. Антибиотики относят 
к препаратам резерва в тех слу-
чаях, когда эффект от примене-
ния лактулозы недостаточный 
или она плохо переносится. Воз-
можна комбинация лактулозы, 
антибиотиков, препаратов цинка 
[27, 28, 29].
В последние годы пристальное 
внимание уделяется проблеме 
так называемой «минимально 
выраженной» печеночной энце-
фалопатии, при которой наруше-
ния функций мозга выявляются 
только при специальном нейро-
психологическом тестировании и 
инструментальных исследовани-
ях. Эта форма несет повышенный 
риск развития манифестной ПЭ, 
снижает скорость реакции, может 
ограничивать повседневную ак-
тивность пациента.

M. Luo и соавт. опубликовали ме-
таанализ 9 исследований (общее 
число участников 434), в которых 
изучалось действие лактулозы 
при минимально выраженной ПЭ. 
По данным нейропсихологическо-
го тестирования, лактулоза суще-
ственно улучшала время реакций 
и внимание (ОРотсутствия улуч-
шения 0,52; 95% ДИ: 0,44–0,62; 
р < 0,00001), скорость выпол-
нения теста связи чисел (WMD 
(weighted mean di¥ erence – средне-
взвешенная разность): -26,95; 95% 
ДИ: -37,81÷-16,10; р < 0,00001), 
уменьшала число неверно вы-
полненных тестов (WMD: -1,76; 
95% ДИ: -1,96÷-1,56; р < 0,00001). 
Лактулоза предотвращала про-
грессирование минимальной ПЭ 
до стадии манифестной (ОРпро-
грессирования 0,17; 95% ДИ: 0,06–
0,52; р = 0,002), снижала уровень 
аммиака в крови (WMD: -9,89 
микромоль/л; 95% ДИ: -11,01÷
-8,77 микромоль/л; р < 0,00001), 
улучшала качество жизни, свя-
занное с показателями здоровья 
(WMD: -6,05; 95% ДИ: -6,30÷-5,20; 
р < 0,00001). Не выявлено сниже-
ния показателей смертности на 
стадии минимальной ПЭ (ОР 0,75; 
95% ДИ: 0,21–2,72; р = 0,66), обна-
ружено увеличение частоты диа-
реи (ОР 4,38; 95% ДИ: 1,35–14,25; 
р = 0,01). Общий вывод: лактулоза 
оказывает выраженный положи-
тельный эффект при минимально 
выраженной ПЭ по сравнению с 
плацебо или отсутствием лечеб-
ных вмешательств [30]. Сходные 
результаты представлены в мета-
анализе S. Shukla и соавт. [31].

Влияние лактулозы на 
микробиоценоз кишечника
Лактулоза проявляет свойства 
пребиотика, стимулируя рост би-
фидобактерий и некоторых лак-
тобактерий. Увеличение биомас-
сы сахаролитических бактерий, 
по-видимому, потенцирует слаби-
тельный эффект. 
В отличие от многих пробиотиков, 
лечебный и профилактический 
эффект лактулозы на фоне анти-
биотикотерапии не снижается.
Изучению влияния лактулозы и 
лактитола в дозе 20 г в день на рост 
микроорганизмов в толстой кишке 

При хронической энцефалопатии на фоне 
цирроза печени обычно вначале назначают 

по 15–30 мл сиропа 2 раза в день, затем 
переходят на индивидуально подобранный 

режим приема. Доза лактулозы 
подбирается с таким расчетом, чтобы 

достичь 2–3 дефекаций в день и мягкой 
консистенции кала.





34

Лекции для врачей

у 36 здоровых добровольцев посвя-
щено плацебоконтролируемое ис-
следование J. Ballongue и соавт. На 
фоне применения обоих пребиоти-
ков отмечено нарастание массы са-
харолитических бактерий, сниже-
ние активности проканцерогенных 
ферментов и уреаз в кале, увеличе-
ние общего содержания КЖК, не-
которое снижение рН и увеличение 
содержания воды в кале [32].
В работе О.Н. Минушкина и соавт. 
показано, что при язвенной болез-
ни 12-перстной кишки назначение 
стандратной тройной антихели-
кобактерной терапии в течение 12 
дней в комбинации с лактулозой 
(Нормазе) сопровождается улуч-
шением переносимости лечения. 
Снижается частота вздутия живо-
та, развития диареи и выявления 
признаков нарушений состава ми-
крофлоры кишечника. Последний 
оценивался на основании изучения 
абсолютной концентрации КЖК 
(С2–С6) и их профилей, а также 
значения анаэробных индексов и 
суммарного относительного содер-
жания изокислот в кале. Авторы 
отмечают, что исходно в кале паци-
ентов отмечалось снижение содер-
жания уксусной кислоты, что может 
объясняться уменьшением актив-
ности облигатной сахаролитиче-
ской кишечной микрофлоры. В то 
же время для обследованных групп 
больных был характерен профиль 
КЖК, свидетельствующий об уве-
личении активности бактероидов, 
клостридий, эубактерий, фузобак-
терий, копрококков [33].

В отдельных работах показана 
способность лактулозы подавлять 
рост сальмонелл, шигелл, клостри-
дий, протея, клебсиелл и грибов 
рода Candida – вероятно, за счет 
снижения рН среды и стимуляции 
роста сахаролитических бактерий 
[34]. В эксперименте показано, что 
если число жизнеспособных пато-
генных бактерий в присутствии 
ципрофлоксацина уменьшалось 
примерно в 100 раз, то при совмест-
ном введении ципрофлоксацина 
с лактулозой – в 1000 раз. Кроме 
того, установлено положительное 
влияние лактулозы на способность 
к распластыванию нейтрофилов и 
мононуклеарных фагоцитов [35]. 
Лактулозу (Нормазе) рекомендуют 
назначать в период ранней рекон-
валесценции, при наметившемся 
разрешении диареи и уменьшении 
симптомов интоксикации.
Y. Bouhnik и соавт. сравнили вли-
яние двух осмотических слаби-
тельных – лактулозы и полиэти-
ленгликоля – на микробиоценоз 
кишечника при лечении хрони-
ческого идиопатического запора. 
Оценивался состав микрофлоры 
каловых масс. В многоцентровое 
рандомизированное контролируе-
мое исследование, проводившееся 
в параллельных группах, включены 
65 пациентов, страдающих идиопа-
тическим запором. Пациенты по-
лучали в виде порошка лактулозу 
или ПЭГ-4000. В первую неделю 
доза была фиксированной (20 г 
на ночь), в течение последующих 
3 недель доза могла быть изменена, 
исходя из оценки эффекта и пере-
носимости (10–30 г/день). Бакте-
риологический анализ кала прово-
дился за сутки до начала терапии и 
на 21-й и 28-й дни лечения. Эффек-
тивность и переносимость слаби-
тельных была одинаковой в обеих 
группах. В группе получавших лак-
тулозу отмечено нарастание попу-
ляции бифидобактерий (р = 0,04), 
активности лактазы (р < 0,001) к 
28-му дню. В группе получавших 
ПЭГ отмечено снижение общего 
содержания КЖК (р = 0,02), бути-
рата (р = 0,04), ацетата (р = 0,02) и 
общей бактериальной массы в со-
ставе кала. Не выявлено различий 
в численности лактобацилл, кло-
стридий, бактероидов, энтеробак-

терий, pH, содержании желчных 
кислот и нейтральных стеролов 
[36].
Учитывая эффективность лакту-
лозы как пребиотика и высокую 
безопасность ее применения, не-
которые авторы рекомендуют на-
значать ее не только при кишечных 
инфекциях (в частности, сальмо-
неллезе), но также больным гемо-
бластозами при проведении высо-
кодозной полихимиотерапии [37].
Лактулозу предложено приме-
нять для санации родовых путей 
(профилактики кандидоза и вну-
триутробного инфицирования 
плода), назначая за 2–3 недели до 
родов [38]. 
В  своей о бзорной с татье 
S. Macfarlane и соавт. подчеркива-
ют: несмотря на пока небольшое 
число рандомизированных кон-
тролируемых исследований, посвя-
щенных оценке пробиотического 
эффекта лактулозы, олигофрукто-
зы и галактоолигосахаридов, полу-
чены многообещающие результаты 
экспериментов на животных, сви-
детельствующие о том, что эти ве-
щества обладают отчетливым про-
тивовоспалительным действием в 
кишечнике и заметно улучшают 
всасывание кальция. Возможно, в 
будущем они найдут применение в 
лечении воспалительных болезней 
кишечника и расстройств кальцие-
вого обмена [39].
Отечественные педиатры реко-
мендуют применять лактулозу с 
целью нормализации функций 
кишечника у детей первого года 
жизни, находящихся на искус-
ственном вскармливании, у недо-
ношенных детей первого месяца 
жизни с различной сочетанной 
патологией [40, 41].
Различные аспекты лечебного и 
профилактического действия лак-
тулозы в лечении запора, заболе-
ваний печени и кишечника про-
должают активно изучаться; на 
интернет-сайте www.clinicaltrials.
gov представлены многочислен-
ные клинические исследования, 
проводящиеся в настоящее вре-
мя. Неослабевающий интерес к 
этому лекарственному средству 
подчеркивает его востребован-
ность в различных областях кли-
нической практики.  
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12 дней в комбинации с лактулозой 
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Патология желудочно-
кишечного тракта при 
сахарном диабете

В настоящее время особое внимание клиницистов привлечено к проблеме 
патологии желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) при сахарном диабете 

(СД). Это связано с тем, что благодаря более глубокому изучению 
патофизиологии и классификации симптомов СД была определена 
патогенетическая связь этого заболевания с желудочно-кишечной 

симптоматикой. Проявление симптомов меняется в широких пределах 
и затрагивает весь ЖКТ. 

Большинство исследовате-
лей чаще всего связывают 
желудочно-кишечную сим-

птоматику СД с диабетической ав-
тономной нейропатией (ДАН) [3]. 
Наиболее частыми проявлениями 
гастроэнтерологической формы 
ДАН являются заболевания пище-
вода, желудка, тонкой и толстой 
кишки [3, 20]. В последнее время 
к гастроэнтерологическим ослож-
нениям СД стали относить и изме-
нение липидного обмена, которое 
приводит к возникновению таких 
заболеваний, как неалкогольная 
жировая болезнь печени (НАЖБП), 
цирроз, гепатоцеллюлярная карци-
нома, острая печеночная недоста-
точность (ОПН) [4, 20].

Заболевания пищевода
Проявляются в виде моторной 
дисфункции пищевода, гастроэ-
зофагеального рефлюкса, изжоги. 
У больных СД заболевания пищево-
да встречаются чаще по сравнению 
с контрольными группами. Это обу-
словлено ДАН, которая приводит к 
следующим нарушениям:
 ■ снижению давления желудоч-

ного сфинктера (гипергликемия 

увеличивает время «переходных 
расслаблений» сфинктера пище-
вода);

 ■ уменьшению амплитуды и ча-
стоты перистальтических волн и 
возрастанию асинхронных и не-
эффективных волн пищеводных 
сокращений;

 ■ запаздыванию желудочной се-
креции.

Признаки и симптомы:
 ■ изжога – ощущение жжения в 

загрудинной области, чаще все-
го возникающее после приема 
пищи;

 ■ регургитация – появление желу-
дочного содержимого во рту или 
носоглотке, также возникающее 
после приема пищи;

 ■ другие симптомы – боль за гру-
диной, дисфагия, тошнота, хро-
нический кашель.

Проводимые исследования:
 ■ эзофагогастродуоденоскопия с 

биопсией, если симптомы явля-
ются тяжелыми или постоянны-
ми, даже при проведении терапии;

 ■ анализ биопсийного материа-
ла для исключения метаплазии 
(дисплазии) при пищеводе Бар-
ретта; 

 ■ 24-часовая рН-метрия для под-
тверждения диагноза у больных 
с симптомами пищеводных на-
рушений;

 ■ измерение времени поддержа-
ния рН на уровне < 4,0; 

 ■ манометрия пищевода для ис-
следования нарушения подвиж-
ности и исключения склеродер-
мии или ахалазии до проведения 
хирургического вмешательства;

 ■ двойное рентгеноконтрастное 
исследование с использованием 
бария для определения язв или 
эрозий в пищеводе.

Лечение
Изменение образа жизни:
 ■ сон в положении с приподнятой 

верхней частью тела;
 ■ принятие вертикального поло-

жения после приема пищи;
 ■ исключение из рациона питания 

жирных продуктов, шоколада, 
чрезмерного потребления алко-
голя, кислых напитков;

 ■ исключение тесной одежды и 
тугого затягивания ремня на та-
лии;

 ■ снижение массы тела для груз-
ных или страдающих ожирени-
ем пациентов;

 ■ прекращение курения.
Медикаментозная терапия – ин-
гибиторы протонной помпы (пан-
топразол, эзомепразол и др.); бло-
каторы H2-рецепторов гистамина 
(фамотидин).
Хирургический метод лечения – 
фундопластика: часть желудка 
фиксируется вокруг нижней ча-
сти пищевода для дополнительной 
поддержки нижнего сфинктера пи-
щевода.
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Заболевания желудка
Диабетический гастропарез – со-
стояние, при котором секреция 
желудка при приеме пищи осущест-
вляется с задержкой, что приводит 
к застою пищи в желудке. Возни-
кает из-за сниженной иннервации 
желудочной функции при наличии 
гипергликемии. Гипергликемия 
приводит к расслаблению мышеч-
ных тканей желудка, уменьшению 
частоты, распространения и ампли-
туды сокращения антральных волн, 
возникающих после приема пищи, 
и стимулирует фазу пилорических 
волн. Все это замедляет желудочную 
секрецию и двигательную функцию 
желудка.
Признаки и симптомы:
 ■ изжога или рефлюкс;
 ■ тошнота и рвота непереваренной 

пищей;
 ■ неконтролируемый уровень саха-

ра в крови;
 ■ раннее насыщение;
 ■ вздутие живота;
 ■ плохой аппетит и потеря массы 

тела. 
Диагноз диабетического гастропа-
реза основывается на следующих 
критериях:
 ■ клинические проявления (ран-

нее насыщение, тошнота, рвота, 
вздутие живота);

 ■ отсутствие коррекции гликеми-
ческого профиля, несмотря на 
проводимую терапию;

 ■ снижение секреторной функции 
желудка;

 ■ отсутствие обструкции в желудке 
или тонкой кишке, подтвержден-
ной эндоскопией или радиогра-
фией с использованием бария. 

Лечение 
Терапия направлена на устранение 
симптомов и включает:
1) диетическое питание – обезжи-
ренная пища, частые дробные при-
емы пищи, гомогенизированная 
жидкая пища, насыщенная витами-
нами, энтеральное питание, парен-
теральное питание при нарушении 
моторики; 
2) контроль гликемического профиля;
3) медикаментозную терапию – сти-
муляторы моторно-эвакуаторной 
функции верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта (про-
кинетики): итоприд, домперидон и 
метоклопрамид;

4) хирургические методы – желу-
дочная электростимуляция; им-
плантируемое устройство для же-
лудочной стимуляции (выбор для 
пациентов с тяжелым гастропаре-
зом, не поддающимся лечению дру-
гими методами).

Заболевания тонкой кишки 
Могут быть обнаружены более чем 
у 80% пациентов с длительным 
анамнезом СД. Наиболее частым 
(23% пациентов в большинстве ис-
следований) и общим нарушением 
является замедление кишечного 
транзита. 
Длительная гипергликемия тонкой 
кишки при автономной невропатии 
(вагусной и симпатической) при-
водит к нарушению подвижности 
тонкой кишки, снижению секре-
ции или уменьшению всасывания. 
Нарушенная подвижность тонкого 
кишечника ведет к слабому переме-
щению пищи, вызывает усиленное 
размножение бактерий, полную 
мальабсорбцию, способствует сла-
бому ионному обмену, что закан-
чивается увеличением внутрипо-
лостной осмолярности, пассивным 
передвижением жидкости в поло-
сти кишечника и поносом. 
Симптомы:
 ■ водянистый, безболезненный 

ночной понос;
 ■ боль в животе; 
 ■ нейропатия тонкой кишки; 
 ■ вздутие живота.

Лабораторные и инструментальные 
исследования – копрология, анализ 
кала на дисбактериоз, колоноско-
пия, гастроинтестинальная эндо-
скопия с биопсией (гистология и 
бактериология).
Диагноз обычно основывается на 
исключении других причин диа-
реи, таких как лекарственные (мет-
формин, антибиотики широкого 
спектра действия) или глютеновая 
болезнь.
Лечение
Неотложная помощь – повторная 
гидратация и коррекция электро-
литных нарушений, кишечные ан-
тисептики, антидиарейные средства 
(Лоперамид, Смекта). 
Длительное лечение: постоянный 
контроль за гликемическим про-
филем и диабетической энцефало-
патией. 

Заболевания толстой кишки
Связаны с:
 ■ наличием ДАН;
 ■ снижением желудочно-ободоч-

ного рефлекса;
 ■ уменьшением основного дав-

ления внутреннего анального 
сфинктера (автономная иннерва-
ция);

 ■ дисфункцией внешнего аналь-
ного сфинктера и лонно-рек-
тальных мышц, приводящей к 
снижению расслабляющей спо-
собности;

 ■ нарушением гликемического про-
филя; 

 ■ уровнем субстанции P, которая 
стимулирует панкреатическую 
секрецию, секрецию электролита 
и кишечную подвижность.

Клинические проявления:
 ■ запоры;
 ■ усиление потребности в слаби-

тельных средствах;
 ■ недержание кала.

Лабораторные и инструментальные 
исследования:
 ■ копрология;
 ■ ректороманоскопия;
 ■ исключение других причин запо-

ра (например, гипотиреоидной 
или лекарственной этиологии);

 ■ аноректальная манометрия.
Лечение 
Терапия запора включает в себя:
 ■ гидратацию;
 ■ регулярную физическую актив-

ность;
 ■ увеличение количества пищи с 

содержанием грубой клетчатки;
 ■ прием лактулозы;
 ■ применение осмотических слаби-

тельных средств в более тяжелых 
случаях.

Неалкогольная жировая болезнь 
печени 
Термин «неалкогольная жировая 
болезнь печени» (НАЖБП) ис-
пользуется для описания состояния 
печени у пациентов с патологией, 
характерной для алкогольного по-
ражения печени, но не имеющих в 
анамнезе значительного употребле-
ния алкоголя. Этиология неизвест-
на, но заболевание часто связывают 
с СД 2 типа и ожирением. В некото-
рых случаях НАЖБП проявляется 
в виде неалкогольного стеатогепа-
тита (НАСГ) с различной степенью 
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воспаления. В очень редких случаях 
это может привести к циррозу пече-
ни. Данные о распространенности 
НАЖБП у пациентов с СД проти-
воречивы и имеют существенный 
диапазон колебаний – от 34 до 78%, 
а при сочетании с ожирением – до 
100%. При этом морфологически 
стеатогепатиты составляют 50%, а 
циррозы – 19% [6]. 
Поскольку НАЖБП часто сочетает-
ся с нарушениями углеводного и ли-
пидного обмена, ее все чаще стали 
считать компонентом метаболиче-
ского синдрома (МС). Распростра-
ненность МС у больных НАЖБП 
составляет более 40%. МС является 
предиктором НАЖБП.
В последние годы к проблеме МС 
привлечено особое внимание кли-
ницистов. МС представляет собой 
комплекс многих взаимосвязан-
ных между собой нарушений (ин-
сулинорезистентность (ИР) с от-
носительной гиперинсулинемией, 
нарушение углеводного обмена, 
абдоминальное висцеральное ожи-
рение, артериальная гипертензия, 
атерогенная дислипидемия, микро-
протеинурия, гиперкоагуляция, ги-
перурикемия или подагра, НАЖБП) 
(рис. 1). 

Современное понятие НАЖБП 
охватывает широкий спектр по-
ражений печени и включает две ее 
основные формы: жировую дистро-
фию печени и НАСГ. Взаимосвязь 
патогенеза НЖБП с ИР позволяет 
считать это заболевание одним из 
независимых компонентов МС, 
клиническая значимость которого 
заключается в значительном про-
грессировании атеросклеротиче-
ского поражения сосудов (рис. 2). 
В некоторых случаях возможна 
трансформация НАСГ в цирроз, 
что требует проведения трансплан-
тации печени. Жировая инфиль-
трация печеночных клеток лежит в 
основе жировой дистрофии пече-
ни. Морфологическим критерием 
жировой дистрофии является со-
держание триглицеридов в печени 
более 5–10%. При прогрессирова-
нии НАСГ в печени выявляются 
воспалительно-некротические изме-
нения, которые больше напоминают 
гепатит, вследствие чего при обнару-
жении подобного поражения печени 
устанавливается диагноз «НАСГ».
В связи с этим большинство ис-
следователей сходятся во мнении, 
что НАЖБП является печеночной 
составляющей МС. Снижение чув-

ствительности к инсулину прояв-
ляется в жировой, печеночной, мы-
шечной тканях, в надпочечниках. 
В жировой ткани ИР характеризу-
ется нарушением чувствительно-
сти клеток к антилиполитическому 
действию инсулина, что приводит 
к накоплению свободных жирных 
кислот и глицерина, которые вы-
деляются в портальный кровоток, 
поступают в печень и становятся 
источником формирования ате-
рогенных ЛПНП. Кроме этого, ИР 
гепатоцитов снижает синтез глико-
гена и активирует гликогенолиз и 
глюконеогенез.
На рисунке 3 представлена схема 
«двойного удара» в развитии жи-
ровой болезни печени. На ранних 
стадиях повреждения печени уси-
ливается воздействие TNF-α на 
гепатоциты, одновременно он ини-
циирует различные клеточные сиг-
налы, повышающие проницаемость 
митохондриальной мембраны, что 
приводит к высвобождению реак-
тивных форм кислорода и способ-
ствует апоптозу гепатоцитов – «пер-
вый удар». Однако большинство 
здоровых гепатоцитов использует 
потенциально «летальные» сигна-
лы для активации множественных 

Метаболический синдром

НАЖБП
СД 2 типа

ИБС
Подагра

Гипертоническая болезнь

Заболевания, ассоциированные с нарушением липидного обмена

Факторы риска

Окружность талии:
 ■ мужчины: > 102 см;
 ■ женщины: > 88 см.

Триглицериды: ≥ 1,7 ммоль/л.
Липопротеиды высокой плотности:
 ■ мужчины: < 1,2 ммоль/л;
 ■ женщины: < 1,0 ммоль/л.

Артериальное давление: ≥ 130/85 мм рт. ст.
Глюкоза: ≥ 5,5 ммоль/л

Нарушение толерантности к глюкозе
Дислипидемия
Абдоминально-висцеральное ожирение
Инсулинорезистентность и гиперинсулинемия
Артериальная гипертония
Ранний атеросклероз
Нарушения гемостаза
Гиперурикемия
Микроальбуминурия
Гиперандрогения

Основные симптомы 

Рис. 1. Основные составляющие метаболического синдрома
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адаптивных разнонаправленных 
ответов, что позволяет клеткам вы-
жить. «Второй удар» подавляет эту 
адаптационную способность и так-
же приводит к апоптозу. Даже в том 
случае, когда адаптация к «первому 
удару» успешна и гепатоцитам уда-
ется выжить, они становятся очень 
уязвимыми к отрицательным воз-
действиям. Это приводит к частич-
ной деполяризации внутренней 
митохондриальной мембраны, и в 
случае нарушения трансмембран-
ных ионных градиентов происходит 
некроз клетки.

Лечение
У большинства пациентов НАЖБП 
характеризуется длительным, ста-
бильным бессимптомным тече-
нием. Поэтому, по современным 
представлениям, специальная фар-
макотерапия показана только боль-
ным с прогрессирующим течением 
этого заболевания или высоким ри-
ском его прогрессии. Ожирение, СД 
2 типа, гиперлипидемия – основные 
состояния, ассоциируемые с раз-
витием НАЖБП. Фармакотерапия 
НАЖБП представлена в таблице 1.
Необходимыми условиями для 

устранения ИР – главного патогене-
тического фактора НАЖБП – также 
являются мероприятия, направлен-
ные на снижение массы тела: изме-
нение образа жизни, уменьшение 
калорийности питания, увеличение 
двигательной активности. Для лиц 
с избыточной массой тела и ожире-
нием реально достижимая цель – ее 
снижение примерно на 7–10% за 
6–12 месяцев. Снижение массы те-
ла должно сочетаться с физической 
активностью умеренной интенсив-
ности (минимум 30 минут в день). 
Регулярная мышечная активность 

Увеличение и воспаление абдоминальной жировой ткани: 
генетическая предрасположенность, факторы окружающей среды

 свободных жирных кислот
 воспалительных цитокинов
 инсулинорезистентности

 воспалительных цитокинов
 инсулинорезистентности

Атеросклероз Жировая дистрофия НАСГ

Оксидативный 
стресс
Воспаление
Липотоксичность

 С-реактивного белка
 фибриногена
 PAI-1
 оксидативного стресса
 ТГ, ЛПОНП, ЛПНП

 ЛПВП
 гипергликемии
 постпрандиальной 
гиперлипидемии
 инсулинорезистентности

Примечание. PAI-1 – ингибитор активаторов плазминогена-1; ЛПНП и ЛПОНП – липопротеиды низкой и очень низкой плотности.

Рис. 2. Основные формы НАЖБП. Адаптировано по [21]

Класс лекарственных средств Препараты
Пероральные сахароснижающие средства Бигуаниды – метформин (Метфогамма)
Антиоксиданты α-липоевая (тиоктовая) кислота (Тиогамма)
Гиполипидемические препараты Аторвастатин, орлистат 
Желчегонные средства Силибинин, силимарин, Хофитол
Гепатопротекторы Урсодезоксихолевая кислота, S-адеметионин
Антимикробные препараты Метронидазол, нифуроксазид, рифаксимин, полимиксин В
Пребиотики, пробиотики, эубиотики Лактулоза (Дюфалак), Эубикор

Таблица 1. Фармакотерапия НАЖБП
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с целью оценки состояния печени. 
Наиболее информативным методом 
оценки состояния печени является 
биопсия. 
Основным в лечении НАЖБП яв-
ляется снижение массы тела за счет 
изменения образа жизни, а также 
лечение ИР и других компонентов 
МС. Предложенные фармаколо-
гические препараты для лечения 
НАЖБП могут быть использованы 
врачами в своей практике. 

Цирроз печени
Цирроз – это конечная стадия 
хронических заболеваний печени 
различной этиологии, его главные 
отличительные черты – узловая 
перестройка паренхимы и распро-
страненный фиброз. Различают две 
формы цирроза печени:
 ■ макроузловой – большинство 

узелков больше 3 мм в диаметре;
 ■ микроузловой – большинство 

узелков меньше 3 мм в диаметре.
На ранней стадии цирроз проявля-
ется потерей аппетита, тошнотой, 
снижением массы тела, усталостью, 
слабостью, истощением; на стадии 
декомпенсации – отеком ног и ас-
цитом, гематомами, кожным зудом, 
желтухой, печеночной энцефало-
патией.
Лабораторные и инструментальные 
исследования – компьютерная то-
мография (КТ), ультразвуковое ис-
следование (УЗИ), биопсия печени 
(«золотой стандарт»).
Лечение 
Терапия цирроза печени основыва-
ется на приеме гепатопротекторов, 
легких слабительных средств, бета-
адреноблокаторов (для коррекции 
портальной артериальной гипертен-
зии), мочегонных средств, уменьше-
нии содержания белка в пище. 

Гепатоцеллюлярная карцинома
Является наиболее частой первич-
ной опухолью печени. Ее распро-
страненность в западных странах 
составляет 4 случая на 100 000 насе-
ления. Большинство больных этим 
заболеванием умирают в течение 
1 года после установления диагноза.
Частота встречаемости гепатоцел-
люлярной карциномы у пациентов с 
СД в 4 раза превышает частоту в об-
щей популяции. Вероятная последо-
вательность событий, приводящих к 

Гепатоцит

Митохондрия
TNF-α

«Первый удар»

 «Второй удар»

Повышение проницаемости митохондриальной мембраны
Повышение свободных радикалов кислорода

Апоптоз×

Снижение проницаемости 
митохондриальной мембраны
Снижение свободных радикалов 
кислорода
Частичная деполяризация 
мембраны

Гепатоцит уязвим

Некроз

Уменьшение АТФ

Примечание. TNF-α – фактор некроза опухоли α.

Рис. 3. Схема «двойного удара» в развитии жировой болезни печени. Адаптировано по [21]

приводит к метаболическим изме-
нениям, снижающим ИР. 
Многочисленные данные о влиянии 
снижения массы тела на состояние 
печени весьма противоречивы. По-
казано, что быстрая потеря массы 
тела закономерно приводит к на-
растанию активности воспаления и 
прогрессии фиброза. В то же время 
ее снижение на 11–20 кг/год поло-
жительно влияет на выраженность 
стеатоза и воспаления, степень фи-
броза печени. Безопасной считает-
ся потеря массы до 1600 г в неделю 
для взрослых и до 500 г – для детей. 
Это достигается при суточном ка-
лораже пищи 25 ккал/кг и актив-

ных физических упражнениях или 
применении ингибитора кишечной 
липазы орлистата. На фоне норма-
лизации биохимических показате-
лей печени отмечается достоверное 
уменьшение стеатоза, воспаления, 
повреждения и фиброза печени.
Ранняя диагностика НАЖБП и 
определение факторов риска небла-
гоприятного течения заболевания 
являются важными в выборе адек-
ватного метода лечения, способно-
го предотвратить дальнейшее про-
грессирование НАЖБП. В связи с 
этим все пациенты с МС и высокой 
вероятностью НАЖБП, и особенно 
НАСГ, должны быть обследованы 
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возникновению гепатоцеллюлярной 
карциномы у пациентов с СД, вклю-
чает гиперинсулинемию, ускорен-
ный липолиз, аккумуляцию липидов 
в гепатоцитах, оксидативный стресс 
с формированием избытка свобод-
ных радикалов. Результатом оксида-
тивного стресса является поврежде-
ние ДНК и некроз гепатоцитов. 
Восстановление структуры тка-
ни происходит с пролиферацией 
клеток и фиброзом. Однако в хо-
де этого процесса велика вероят-
ность возникновения хромосом-
ной нестабильности и появления 
генетических дефектов, что и пред-
располагает к злокачественной 
трансформации. Важным факто-
ром, участвующим в канцерогенезе, 
является инсулиноподобный фак-
тор роста 1, который способствует 
пролиферации клеток, активируя 
субстрат 1 инсулинового рецепто-
ра. В свою очередь, высокая концен-
трация субстрата 1 инсулинового 
рецептора оказывает туморости-
мулирующий эффект за счет уси-
ления пролиферации клеток, в ходе 
которой происходит потеря части 
информации ДНК, включая гены, 
подавляющие опухолевый рост. 
Больным с высоким риском раз-
вития рака печени целесообразно 
проведение скрининговых исследо-
ваний и определение маркера опу-
холи – альфа-фетопротеина (АФП). 
Цель подобного наблюдения – вы-
явление карциномы на стадии, ког-
да она может быть удалена. Частота 
проведения исследований должна 

определяться  гистологическим ти-
пом опухоли. Скрининговые иссле-
дования АФП и УЗИ печени через 
каждые 6 месяцев необходимо на-
чинать в возрасте 35 лет. 

Острая печеночная 
недостаточность
Острая печеночная недостаточ-
ность (ОПН) – это развитие 
печеночно-клеточной недостаточ-
ности с энцефалопатией в течение 
8 недель после появления первых 
признаков при отсутствии пораже-
ний печени в анамнезе. ОПН возни-
кает при резком нарушении функ-
ции печени, вызванном поражением 
ткани органа вследствие разнообраз-
ных причин. ОПН характеризуется 
высокой смертностью, обусловлен-
ной в основном отеком мозга и ин-
фекционными осложнениями. 
Частота развития ОПН у пациентов 
с СД почти в два раза выше, чем в 
контрольной группе (2,31 против 
1,44 на 10 000 человек в год соот-
ветственно). При этом риск ОПН 
остается значительным даже по-
сле исключения из анализируемой 
группы пациентов с заболеваниями 
печени и подвергавшихся лечению 
троглитазоном (пероральным гипо-
гликемическим препаратом с дока-
занной гепатотоксичностью).
В то время как механизмы взаи-
мосвязи СД и ОПН остаются неяс-
ными, гепатотоксический эффект 
пероральных сахароснижающих 
препаратов не вызывает сомнений. 
При анализе медицинской докумен-

тации 171 264 пациентов с СД уда-
лось установить, что в 35 случаях 
(1 на 10 000 человек в год) ОПН не 
имела других причин, кроме при-
менения инсулина, производных 
сульфонилмочевины, метформина 
и троглитазона.
Вторичная гипогликемия, возни-
кающая из-за снижения глюконео-
генеза вследствие дефицита глико-
гена и увеличения циркулирующего 
уровня инсулина, – характерное для 
ОПН состояние, требующее ин-
тенсивного лечения. Исследование 
глюкозы крови должно проводить-
ся достаточно часто (например, 
каждые 4 часа), возникшая гипогли-
кемия эффективно купируется 10% 
или большей концентрации раство-
ром декстрозы. 
Наиболее частыми нарушениями 
электролитного баланса являются 
гипомагнезиемия и гипофосфатемия.
ОПН – это катаболическое со-
стояние, в связи с чем необходимо 
проводить зондовое питание для 
предотвращения истощения. Па-
циентам с быстротекущей ОПН 
требуется назначение коллоидов 
и вазопрессоров (например, нор-
эпинефрина). Невосприимчивая 
к терапии гипотензия обычно вы-
звана претерминальной печеноч-
ной недостаточностью, сепсисом 
или панкреатитом, который может 
осложнить течение ОПН, особенно 
при передозировке ацетаминофена. 
Схемы ведения пациентов с ОПН в 
зависимости от осложнений пред-
ставлены в таблице 2.

Осложнения Диагностика Лечение Комментарий
Энцефалопатия Оценка клинических признаков L-орнитин-аспартат, лактулоза Увеличивается эффективность лечения ОПН

Отек мозга Оценка клинических признаков. 
КТ. Контроль ВЧД 

Интубация. Увеличение подъема 
подголовника кровати на 20–30º. 
Гипервентиляция. Мониторинг 

внутричерепного давления. Ман-
нитол. Барбитураты. Гипотермия

Перед интубацией необходим лидокаин. 
При использовании мониторинга внутриче-
репного давления риск кровотечений состав-

ляет около 5%

Инфекция
Наличие лихорадки, лейкоци-

тоз. Выделение культуры микро-
организмов

Антибиотики. Противогрибко-
вые препараты

Наиболее часто определяются стафилококки 
и грамотрицательные микроорганизмы

Кровотечение Клинический анализ крови: 
определение гематокрита

Свежезамороженная плазма. 
Тромбоциты. Криопреципитат

Протромбиновое время – важный прогно-
стический маркер

Метаболические на-
рушения (гипогликемия, 
электролиты) 

Лабораторные исследования Поддерживающая терапия Гипокалиемия и гипофосфатемия встреча-
ются чаще других

Гипотензия Оценка показателей жизненно 
важных функций Вазопрессоры Норэпинефрин

Таблица 2. Схемы ведения пациентов с ОПН в зависимости от осложнений
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Лекции для врачей

Коррекция гастроэнтерологиче-
ских осложнений при СД вклю-
чает использование препаратов 
из группы антиоксидантов, к ко-
торым относится альфа-липоевая 
(тиоктовая) кислота (Тиогамма).
Тиоктовая (альфа-липоевая) кис-
лота, открытая и изученная в 
1948–1952 гг., является неотъем-
лемой частью клеток организма, 
высвобождающих энергию аэ-
робным путем. Физиологическое 
действие альфа-липоевой кисло-
ты многообразно, что в первую 
очередь связано с ее центральной 
ролью в дегидрогеназных ком-
плексах, прямо или косвенно вли-
яющих на многие стороны обмена 
веществ [1].
Препарат Тиогамма:
 ■ обладает гепатопротективным 

эффектом, который заключает-
ся в стимулировании глюконео-
генеза в печени;

 ■ препятствует процессу нако-
пления липидов в печени;

 ■ оптимизирует белковый и угле-
водный обмен;

 ■ участвует в окислении жирных 
кислот и ацетата, предупрежда-
ет развитие жирового стеатоза 
печени;

 ■ подавляет синтез оксида азота 
гепатоцитами (профилактика 
и купирование реологических 
расстройств и сосудистых на-
рушений). 

Тиогамма – лекарственный препа-
рат меглюминовой соли тиоктовой 
кислоты – выпускается немецкой 

фармацевтической компанией 
«Вёрваг Фарма». Тиогамма – един-
ственное лекарственное средство, 
которое выпускается в форме 
готового раствора для инфузий. 
Флакон препарата содержит 600 мг 
меглюминовой соли тиоктовой 
кислоты. 
Проведение инфузии непосред-
ственно из флакона более удобно 
и безопасно, что также сокращает 
время введения, так как не требу-
ет предварительного разведения. 
К каждому флакону прилагается 
светонепроницаемый пластико-
вый пакет, который надежно за-
щищает препарат от воздействия 
солнечного света во время про-
цедуры инфузии. Следует отме-
тить, что только Тиогамма произ-
водится в данной форме.
При лечении НАЖБП (стеатоз 
печени) препарат Тиогамма назна-
чают внутривенно в дозе 600 мг 
(1 флакон Тиогаммы в сутки) в 
течение 2–3 недель. При выражен-
ных клинико-лабораторных про-
явлениях НАЖБП (стеатогепатит 
и цирроз) внутривенные инфузии 
проводят до 3–4 недель. После 
окончания инъекционного курса 
рекомендован прием таблетиро-
ванной формы препарата Тиогам-
ма по 1 таблетке в день (600 мг) в 
течение 2–3 месяцев.
Тиогамма играет важную роль в 
утилизации углеводов, белков, 
липидов, окислении жирных кис-
лот, влияет на основной обмен и 
потребление кислорода клетками 

головного мозга, снижает уровень 
глюкозы и содержание холестери-
на в крови. Имеются данные о ее 
способности повышать секретор-
ные возможности β-клеток под-
желудочной железы. Кроме того, 
Тиогамма играет роль антиокси-
данта, что очень важно для клини-
ческой практики [2].
Основные механизмы действия 
Тиогаммы 
1. Влияние на энергетический мета-
болизм, обмен глюкозы и липидов:
 ■ участие в окислительном декар-

боксилировании α-кетокислот с 
активацией цикла Кребса;

 ■ усиление захвата и утилизации 
глюкозы клеткой, потребления 
кислорода;

 ■ повышение основного обмена;
 ■ нормализация глюконеогенеза 

и кетогенеза;
 ■ торможение образования холе-

стерина.
2. Цитопротективное действие:
 ■ повышение антиоксидантной 

активности (прямое и опосре-
дованное через системы вита-
минов С/Е, цистин/цистеин и 
глютатионовую систему);

 ■ стабилизация митохондриаль-
ных мембран.

3. Влияние на реактивность орга-
низма:
 ■ стимуляция ретикуло-эндоте-

лиальной системы;
 ■ иммунотропное действие (сни-

жение уровня интерлейкина-1 
и TNF-α);

 ■ противовоспалительная и обе-
зболивающая активность, свя-
занная с антиоксидантным дей-
ствием.

4. Нейротропные эффекты:
 ■ стимуляция роста аксонов;
 ■ положительное влияние на ак-

сональный транспорт;
 ■ уменьшение вредного влияния 

свободных радикалов на нерв-
ные клетки;

 ■ нормализация аномального по-
ступления глюкозы к нерву;

 ■ предупреждение и уменьшение 
повреждения нервов при экспе-
риментальном диабете.

5. Дезинтоксикационное действие 
(при отравлении фосфорорганиче-
скими соединениями, свинцом, мы-
шьяком, ртутью, сулемой, цианида-
ми, фенотиазидами и др.).  

Тиоктовая (альфа-липоевая) кислота – эндогенный антиоксидант (связывает свобод-
ные радикалы), в организме образуется при окислительном декарбоксилировании 
альфа-кетокислот. В качестве коэнзима митохондриальных мультиферментных ком-
плексов участвует в окислительном декарбоксилировании пировиноградной кислоты и 
альфа-кетокислот. Способствует снижению концентрации глюкозы в крови и увеличе-
нию гликогена в печени, а также преодолению инсулинорезистентности. По характеру 
биохимического действия близка к витаминам группы В. Участвует в регулировании 
липидного и углеводного обмена, стимулирует обмен холестерина, улучшает функцию 
печени. Оказывает гепатопротекторное, гиполипидемическое, гипохолестеринемиче-
ское, гипогликемическое действие. Улучшает трофику нейронов. Использование меглу-
миновой соли тиоктовой кислоты в растворах для внутривенного введения (имеющей 
нейтральную реакцию) позволяет уменьшить выраженность побочных реакций.

NB
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Заболевания билиарного тракта: 
новые методики профилактики 
и лечения

Заболевания билиарного тракта, в частности желчнокаменная болезнь, относятся к числу широко 
распространенных заболеваний, которые значительно снижают качество жизни больных. В последние 

десятилетия достигнуты серьезные успехи в лечении заболеваний билиарного тракта. О новых 
эффективных методиках и препаратах речь шла во время симпозиума, прошедшего 12 октября 2011 г. 

в рамках XVII Российской гастроэнтерологической недели. Одним из широко применяемых в настоящее 
время препаратов является эффективный и безопасный гепатопротектор 

с желчегонным, холелитическим, гиполипидемическим, гипохолестеринемическим действием – Урсосан 
(урсодезоксихолевая кислота). Он используется в терапии широкого спектра заболеваний печени 

и желчевыводящих путей с воздействием на максимальное число звеньев патогенеза.

XVII Российская гастроэнтерологическая неделя 

Желчнокаменная болезнь и ожирение: вопросы и ответы

Работу симпозиума открыла 
профессор Оксана Михай-
ловна ДРАПКИНА (Первый 

МГМУ им. И.М. Сеченова, клиника 
пропедевтики внутренних болезней, 
гастроэнтерологии и гепатологии).

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) 
является одним из наиболее рас-
пространенных заболеваний чело-
вечества. В развитых странах число 
больных ЖКБ составляет 10–40% 
взрослого населения разного воз-
раста, и каждое десятилетие этот 
показатель увеличивается вдвое. 
В России число больных ЖКБ со-
ставляет 5–20%1. В связи с высо-
кой распространенностью ЖКБ и 
устойчивой тенденцией к ее росту 
увеличивается и число операций по 
поводу холецистолитиаза. В настоя-
щее время по числу оперативных 
вмешательств холецистэктомия за-
нимает второе место в мире после 
аппендэктомии. В связи с этим про-
блема ЖКБ приобрела не только ме-
дицинское, но и важное социально-
экономическое значение.
Какова связь ЖКБ и ожирения? 
Профессор О.М. Драпкина подчер-

кнула, что при ожирении страдает 
весь организм. У тучных пациентов 
врачи диагностируют функцио-
нальную патологию разных орга-
нов и систем и зачастую сразу не-
сколько серьезных заболеваний: 
сахарный диабет 2 типа, синдром 
поликистозных яичников, синдром 
обструктивного сонного апноэ, 
сердечно-сосудистые заболевания, 
среди которых лидирует артери-
альная гипертензия (она встреча-
ется у 88% больных ожирением). 
У тучных пациентов также часто 
встречается сочетание неалко-
гольной жировой болезни печени 
(НАЖБП) и атерогенной дисли-
пидемии. Согласно исследовани-
ям, проведенным в клинике про-
педевтики внутренних болезней 
Первого МГМУ им. И.М. Сече нова, 
у 52% больных ожирением выяв-
ляется атерогенная дислипидемия: 
повышенные уровни общего хо-
лестерина, липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП), триглицеридов 

Профессор
О.М. Драпкина

1 Болезни печени и желчевыводящих путей: руководство для врачей / Под ред. В.Т. Ивашкина. М.: Издательский дом М-Вести, 2002. 416 с.
2 Корнеева О.Н., Драпкина О.М., Павлов Ч.С., Бакулин И.Г., Ивашкин В.Т. Неалкогольный стеатогепатит при метаболическом синдроме // 
Consilium medicum (приложение Гастроэнтерология). 2007. № 2. С. 18–21.
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Симпозиум «Заболевания билиарного тракта: 
лечение или предотвращение»

Функциональные билиарные расстройства

и снижение содержания липопро-
теинов высокой плотности (ЛПВП). 
Стеатоз печени у тучных больных 
встречается в 100% случаев, неал-
когольный стеатогепатит – в 42%, 
билиарный сладж – в 32%, ЖКБ – в 
20%, холестероз желчного пузыря – 
в 10%. Риск развития гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезни 
(ГЭРБ) у пациентов с избыточной 
массой тела выше в 1,9 раз, у боль-
ных с ожирением – в 3,5 раза2.
Характер питания оказывает суще-
ственное влияние на риск развития 
заболеваний билиарного тракта. 
«Избыток в пище животных жиров – 
тот фактор, с которого начинается 
формирование метаболического 
синдрома, ожирения и ЖКБ», – 
подчеркнула Оксана Михайловна. 
Не случайно «лидером» по ЖКБ на 
сегодняшний день являются США, 
где ежегодно проводится 750 тыс. 
холецистэктомий. В России на се-
годняшний день ежегодно прово-
дится 110 тыс. холецистэктомий.
О.М. Драпкина охарактеризовала 
пациентов, относящихся к группе 
риска по ЖКБ. Прежде всего это 
лица с избыточной массой тела. 
Женщины в большей степени под-
вержены риску ЖКБ (в 2–3 раза 
выше по сравнению с мужчинами) 
в связи с тем, что у них часто встре-
чаются нарушения гормональной 
сферы, которые влияют на общий 
обмен веществ и, в частности, на 
состояние билиарной системы. На-
пример, у пациенток с синдромом 
поликистозных яичников в 41,5% 

случаев выявляется НАЖБП. Фак-
торами риска являются возраст, 
наследственность, беременность, 
прием пероральных эстрогенсодер-
жащих контрацептивов, быстрое 
снижение веса. У пациента с мета-
болическим синдромом риск разви-
тия ЖКБ резко повышен  – до 5,54 
раз при наличии всех четырех сим-
птомов метаболического синдрома 
(МС) (абдоминальное ожирение, 
артериальная гипертензия, повы-
шенный уровень триглицеридов и 
пониженное содержание ЛПВП). 
В целом МС встречается у полови-
ны больных ЖКБ.
От 80 до 90% камней желчного пу-
зыря у пациентов с ожирением и МС 
составляют холестериновые камни. 
Формированию их способствуют 
повышенный синтез и экскреция 
холестерина в желчь, избыточная 
выработка муцина в желчных путях 
и снижение сократительной способ-
ности желчного пузыря. Все эти фак-
торы присутствуют у больных МС. 
Значительную роль в развитии ЖКБ 
играют нарушения вегетативной 
регуляции – дисбаланс между сим-
патической и парасимпатической 
нервной системой с преобладани-
ем симпатической активности (ги-
персимпатикотония). В результате 
происходит нарушение адекватной 
сократимости ЖП (гипомоторная 
дискинезия) из-за усиления симпа-
тического влияния и снижения па-
расимпатического. 
Можно ли предотвратить развитие 
ЖКБ у тучных больных? «В своей 

практике мы использовали Урсосан 
(урсодезоксихолевую кислоту), – 
рассказала профессор Драпки-
на. – Урсодезоксихолевая кислота 
(УДХК) встраивается в мембраны 
гепатоцитов, холангиоцитов и эпи-
телиоцитов ЖКТ, стабилизирует их 
структуру и защищает клетки от по-
вреждающего действия токсичных 
желчных кислот. УДХК уменьшает 
насыщенность желчи холестери-
ном за счет подавления его синтеза 
в печени и уменьшения секреции 
в желчь, повышает растворимость 
холестерина в желчи. Результатом 
является растворение холестерино-
вых желчных камней и предупре-
ждение образования новых кон-
крементов. Исследования показали, 
что применение литолитической 
медикаментозной терапии Урсоса-
ном эффективно в 70–80% случаев. 
Доказано, что УДХК способствует 
профилактике камнеобразования 
при высокой литогенности желчи 
и наличии множественных мелких 
холестериновых камней (до 5 мм)». 
Докладчица заметила, что допол-
нительными преимуществами при-
менения УДХК являются: защита 
гепатоцитов (мембраностабилизи-
рующий и цитопротективный эф-
фект); уменьшение воспаления за 
счет снижения продукции воспали-
тельных цитокинов; антиапоптоти-
ческий эффект; антифибротический 
эффект; уменьшение обратного вса-
сывания и увеличение экскреции 
печенью липопротеинов очень низ-
кой плотности (ЛПОНП).

Профессор кафедры госпи-
тальной терапии СПбГМУ 
им. И.П. Павлова Сабир 

Насрединович МЕХТИЕВ высту-
пил с докладом «Алгоритм веде-
ния пациента с функциональными 
заболеваниями билиарного трак-
та». В новую клиническую клас-
сификацию ЖКБ (3-й внеоче-
редной съезд Научного общества 
гастроэнтерологов России, 2002 г.) 
включена предкаменная стадия 
заболевания, с подразделением на 

подстадии А (густая неоднородная 
желчь) и Б (формирование били-
арного сладжа с наличием микро-
литов, замазкообразной желчи, 
сочетание замазкообразной жел-
чи с микролитами). Термин «би-
лиарный сладж» (БС) обозначает 
любую неоднородность желчи, 
выявляемую при эхографическом 
исследовании. 
«Мое выступление посвящено па-
тологии, предшествующей фор-
мированию билиарного сладжа, – Профессор С.Н. Мехтиев
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функциональным билиарным рас-
стройствам (ФБР), – пояснил до-
кладчик. – Точных данных по рас-
пространенности ФБР, в отличие 
от ЖКБ, нет, но если рассматри-
вать косвенные критерии оценки, 
например, изменения желчного 
пузыря (ЖП) при ультразвуковом 
исследовании, то на сегодняшний 
день 65–70% всех заключений 
УЗИ содержат информацию о де-
формациях ЖП: это перекруты, 
перетяжки и пр. В Петербурге, 
где проживает 4 млн жителей, та-
ких пациентов 800 тысяч, что со-
ставляет население целого горо-
да. Предположить наличие ФБР 
можно, если пациент жалуется на 
боли. При ФБР они бывают двух 
типов: билиарного (в эпигастрии 
и правом подреберье) и панкреа-
тического (в левом подреберье или 
опоясывающие)». 
В целом диагностическими крите-
риями ФБР на Римском конгрессе 
по функциональным расстрой-
ствам органов пищеварения в 2006 г. 
признаны следующие: 
 ■ жалобы на эпизодические боли 

или ощущение дискомфорта с 
локализацией в эпигастрии и/
или в правом/левом верхнем 
подреберьях; 

 ■ длительность эпизодов боли до 
30 минут и более; 

 ■ боли возникают, как правило, 
после еды (через 15 минут – 
3 часа); 

 ■ боли рецидивируют от 1 и более 
раз в неделю в течение 12 меся-
цев; 

 ■ боли достигают постоянного 
уровня, а их интенсивность до-
статочна для нарушения повсе-
дневной активности и госпита-
лизации; 

 ■ боли не уменьшаются после сту-
ла, при изменении положения 
тела, после приема антацидов; 

 ■ исключена другая патология, 
с которой могут быть связаны 
боли. 

Боли могут быть ассоциированы 
с подтверждающими признаками: 
тошнота или рвота; иррадиация в 
спину и/или правую подлопаточ-
ную область; ночное время появ-

ления приступов боли (обычно 
после 2 часов). Возможна сопут-
ствующая симптоматика: диспеп-
сия (горечь во рту, отрыжка воз-
духом, быстрое насыщение) и 
астеноневротические проявления. 
Как сформулировать диагноз у па-
циента с ФБР? Римский конгресс по 
функциональным расстройствам 
органов пищеварения в 2006 г. 
установил следующую классифи-
кацию: 
 ■ Е 1 – функциональное расстрой-

ство желчного пузыря (ФРЖП);
 ■ Е 2 – функциональное билиар-

ное расстройство сфинктера 
Одди (ФБРСО);

 ■ Е 3 – функциональное панкреа-
тическое расстройство сфинкте-
ра Одди (ФПРСО).

В МКБ-10 выделяют также: 
 ■ К 82.8 – дискинезия желчного 

пузыря и пузырного протока;
 ■ К 83.4 – спазм сфинктера Одди.

«Подчеркиваю: понятие “рас-
стройство моторики по гипер- 
или гипомоторному типу” при-
меняется только в отечественной 
практике, – заметил докладчик. – 
Другими диагностическими кри-
териями ФБР являются: наличие 
ЖП, снижение или увеличение 
фракции выброса желчи из ЖП 
при динамической изотопной 
холесцинтиграфии, деформация 
желчного пузыря, нормальные 
размеры холедоха и показатели 
печеночных и панкреатических 
ферментов. Основным клиниче-
ским критерием ФБРСО являются 
рецидивирующие билиарные боли 
у больных после холецистэктомии 
и у пациентов с неизмененным 
ЖП и нормальным составом пу-
зырной желчи. Дополнительные 
критерии: нормальная фракция 
выброса желчи при динамической 
изотопной холесцинтиграфии и 
замедление поступления изото-
пов в двенадцатиперстную кишку; 
нормальный уровень панкреати-
ческих ферментов. Подтверждаю-
щими критериями могут служить 
повышение уровня трансаминаз 
или билирубина; расширение хо-
ледоха, особенно после холецист-
эктомии; отсутствие ЖП». 

Около 40% хронических панкреа-
титов в нашей стране представля-
ют собой ФПРСО. ФПРСО харак-
теризуется нарушением моторики 
сфинктера Одди у пациентов, пе-
ренесших холецистэктомию, и 
рецидивирующими панкреати-
ческими болями у пациентов с 
неизмененной поджелудочной 
железой. В ряде случаев может 
быть повышен уровень панкреа-
тических ферментов в связи с 
приступом. Дополнительные кри-
терии: нормальная фракция вы-
броса желчи при динамической 
изотопной холесцинтиграфии, за-
медление поступления изотопов в 
двенадцатиперстную кишку. Еще 
один подтверждающий критерий – 
отсутствие ЖП. 
В последнее время расшири-
лись возможности лабораторно-
инструментальной диагностики 
билиарных расстройств: наряду с 
традиционной эндоскопической 
ретроградной холангиопанкреа-
тографией (ЭРХПГ) появились но-
вые эффективные неинвазивные 
методы исследования – магнито-
резонансная холангиография, ди-
намическая магнито-резонансная 
х о л а н г и о п а н к р е а т о г р а ф и я 
(МРХПГ). Наряду с этим исполь-
зуются динамическое ультразву-
ковое исследование, эндосоногра-
фия, фиброгастродуоденоскопия 
(ФГДС). Очень важным методом 
исследования является поляриза-
ционная микроскопия желчи, ко-
торая позволяет верифицировать 
ЖКБ на ранних стадиях.
Какова тактика ведения пациен-
тов с ФБР? В первую очередь не-
обходима коррекция питания, 
поскольку правильная диета спо-
собствует улучшению реологи-
ческих свойств желчи. Рекомен-
дуется регулярный прием пищи 
каждые 3–4 часа, исключение 
длительных периодов голодания, 
прием достаточного количества 
жидкости (не менее 1,5 л в день). 
Исключается употребление жир-
ной пищи, жареных блюд, копче-
ных продуктов, крепкого алкоголя 
(коньяк, виски). В рационе должно 
присутствовать адекватное коли-

XVII Российская гастроэнтерологическая неделя 
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чество пищевых волокон (но не 
в период обострения). Кроме то-
го, назначаются гидрохолерети-
ки – негазированные щелочные 
минеральные воды («Белинска 
Киселка», «Ессентуки» и др.) по 
1 стакану за 30 минут до еды 3 раза 
в день курсом 1–3 месяца, дважды 
в год.
В настоящее время существует 
только одно лекарственное сред-
ство, способное повлиять на рео-
логические свойства желчи, – ур-
содезоксихолевая кислота (УДХК). 
Накоплен огромный клинический 
опыт применения урсодезокси-
холевой кислоты (препарат Ур-
сосан). Препарат влияет на все 
этапы энтерогепатической цир-
куляции: синтез желчных кислот, 
холерез, выведение токсичных 
желчных кислот. Докладчик под-
черкнул, что применение УДХК не 
только оказывает влияние на эн-
терогепатическую циркуляцию, но 
и усиливает моторную активность 
гладкомышечных клеток желчных 
путей. Для профилактики ФБР 
рекомендуется прием Урсосана 

в дозе 4–15 мг на 1 кг массы тела 
однократно вечером. Курс лечения 
составляет 3–6 месяцев 2 раза в год 
(или постоянно). Для профилак-
тики кишечного дисбиоза назна-
чаются пребиотики, желательно с 
легким слабительным эффектом 
(лактулоза, инулин) курсом 1 раз 
в 6 месяцев. При ФРЖП и гипо-
тонии мышц ЖП рекомендуются 
беззондовые тюбажи – с отваром 
шиповника, кукурузных рыльц, 
магнезией и др., а также желче-
гонные – с экстрактом артишока 
(более эффективен в комбинации 
с УДХК).
Каков алгоритм ведения пациен-
тов с ФРЖП? Если при обследо-
вании (УЗИ билиарного тракта, 
ФГДС, определение печеночных и 
панкреатических ферментов) бы-
ла выявлена данная патология, на-
значают консервативную терапию 
селективными спазмолитиками и 
УДХК. Если результаты лечения 
отрицательные, проводится ДСП 
и микроскопическое исследование 
пузырной желчи. При нарушении 
опорожнения ЖП, выявлении ми-

кролитиаза 3–4-й степени может 
быть назначена холецистэктомия.
Алгоритм ведения пациентов с би-
лиарным ФРСО включает необхо-
димые исследования (определение 
печеночных и панкреатических 
ферментов, УЗИ брюшной поло-
сти, эндосонография, ФГДС); при 
подтверждении диагноза – назна-
чение консервативной терапии 
селективными спазмолитиками, 
УДХК, блокаторами кальция; при 
наличии сильных болей и от-
сутствии ответа на консерватив-
ную терапию проводят ЭРХПГ 
с манометрией сфинктера Одди. 
Эндоскопическая папиллосфин-
ктеротомия (ЭПСТ) назначается 
по показаниям при наличии изме-
нения структуры СО, повышении 
базального давления СО, микро-
литиазе 3–4-й степени.
Пациентам с панкреатическим 
ФРСО назначаются необходимые 
исследования (определение пан-
креатических ферментов, УЗИ, эн-
досонография, ФГДС), дальнейшая 
тактика ведения аналогична лече-
нию больных с билиарным ФРСО.

 Симпозиум «Заболевания билиарного тракта: 
лечение или предотвращение»

Как лечить сложные формы холедохолитиаза?

Профессор Сергей Георгие-
вич ШАПОВАЛЬЯНЦ (за-
ведующий кафедрой го-

спитальной хирургии лечебного 
факультета РГМУ, д.м.н.) прочел 
доклад на тему «Некоторые осо-
бенности комплексного лечения 
больных со сложными формами 
холедохолитиаза».
Одной из важных проблем в ле-
чении заболеваний билиарного 
тракта является терапия холедо-
холитиаза, частота которого при 
желч нокаменной болезни состав-
ляет, по различным данным, от 10 
до 23%. Холедохолитиаз можно раз-
делить на крупный (конкременты 
более 1,5 см); холедохолитиаз с кон-
крементами до 1,5 см, обнаружи-
ваемыми при рентгенологическом 
или стандартном ультразвуковом 
исследовании; микролитиаз (кон-
кременты менее 3 мм или крош-

кообразные массы, обнаружива-
ются только при эндоскопической 
ультразвуковой сонографии (ЭУС), 
а также визуально в составе жел-
чи после ЭПСТ); микрокристаллы 
(выявляются лишь при поляри-
зационной микроскопии в виде 
кристаллов холестерина и гранул 
билирубина). «По нашим наблюде-
ниям, частота развития механиче-
ской желтухи про холедохолитиазе 
при размере конкрементов до 1,5 см 
составляет 24,9%, при крупном хо-
ледохолитиазе – 78,2%, – отметил 
докладчик. – Даже не очень круп-
ные камни могут затруднять отток 
желчи, что представляет проблему 
при проведении санации желче-
выводящих путей, поскольку по-
пытки устранения конкрементов 
эндоскопическим путем могут при-
вести к различным осложнениям, 
порой опасным для жизни». 

Постхолецистэктомический син-
дром (ПХЭС) – это клиническое 
состояние, обусловленное совокуп-
ностью патологических изменений 
желчевыводящих путей и функ-
циональных нарушений пищева-
рительного тракта, возникших или 
обострившихся после холецист-
эктомии. Причинами ПХЭС могут 
быть факторы, нарушающие отток 

Профессор 
С.Г. Шаповальянц
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желчи и панкреатического секрета 
(камни, стеноз и доброкачествен-
ные опухоли БСДК, околососоч-
ковые дивертикулы и др.), патоло-
гические изменения, возникшие в 
результате погрешностей во время 
операции (рубцовые послеопера-
ционные стриктуры протоков, сте-
ноз билиодигестивного анастомоза 
(БДА), оставленный фрагмент ЖП 
и др.) или функциональные нару-
шения, связанные с удалением ЖП 
(«выпадение» концентрационной и 
резервуарной функции, нарушения 
гастроинтестинальной гормональ-
ной регуляции и нарушение внутри-
кишечного микробного пейзажа). 
Наиболее распространенный ме-
тод лечения холедохолитиаза, 
осложненного механической жел-

тухой и холангитом, – эндоскопи-
ческая папиллосфинктеротомия 
(ЭПСТ). В целом ЭПСТ – это хо-
рошо зарекомендовавшая себя 
малоинвазивная операция, позво-
ляющая устранить препятствия 
для транзита желчи и удалить па-
тологическое содержимое и камни 
из желчных протоков. Однако су-
ществует ряд обстоятельств, пре-
пятствующих проведению ЭПСТ. 
К ним относятся анатомические  
особенности, стенозы, наличие 
крупных камней от 1,5 см, а также 
множественный холедохолитиаз. 
В сложных случаях холедохоли-
тиаза первичная ЭПСТ позволяет 
провести полную санацию желч-
ных путей лишь в 28% случаев. 
При повторной ЭПСТ эффект пол-

ной санации достигался в 66,7% 
случаев (при механической лито-
трипсии). Между вмешательства-
ми пациентам с высоким риском 
операции могут быть установлены 
билиарные стенты и рекомендова-
на литолитическая терапия (в том 
числе и препаратом Урсосан) для 
изменения размера и консистен-
ции камней.
При наличии крупных камней 
ЭПСТ не показана, здесь больше 
подходит традиционное хирур-
гическое вмешательство. Следует 
помнить, что даже при проведении 
ЭПСТ опытным хирургом суще-
ствует риск осложнений (кровоте-
чения, панкреатиты, в некоторых 
случаях – тяжелые холангиты, ре-
тродуоденальная перфорация).

Современные методики лечения синдрома Жильбера

ризующееся повышением уровня 
неконъюгированного билируби-
на в крови. Распространенность 
синдрома Жильбера достигает 
7–10% населения Земли, из них 
европейцы и азиаты составляют 
2–5%, африканцы – до 36%3. За-
болевание выявляется преиму-
щественно у подростков. Интен-
сивность желтухи при синдроме 
Жильбера, как правило, невысока. 
Симптом появляется или усили-
вается на фоне интеркуррентных 
заболеваний, голодания, физиче-
ского или психоэмоционального 
напряжения, при приеме неко-
торых лекарств. Гепатомегалия 
отсутствует или незначительна. 
Холепатия, пузырные симптомы 
наблюдаются часто. Уровень об-
щего билирубина повышен в 2–5 
раз за счет свободной фракции, 
содержание АЛТ/АСТ находится 
в пределах нормы. Маркеры ви-
русных гепатитов не выявляются, 
признаки  гемолитической анемии 
отсутствуют. Диагноз подтверж-

дается результатами генетическо-
го анализа. Синдром Жильбера 
не приводит к фиброзированию и 
исходу в цирроз печени, но может 
спровоцировать развитие других 
заболеваний билиарного тракта, в 
частности ЖКБ, риск которой воз-
растает до 21,2%4. Сладж-синдром 
при СЖ отмечается в 36,9% случа-
ев, ДЖВП – в 50,6%. 
Первоочередная задача терапев-
тического воздействия при СЖ – 
снижение уровня общего били-
рубина, как свободного – для 
уменьшения интоксикации, так и 
связанного – для предотвращения 
сладж-синдрома, ДЖВП, ЖКБ. 
Опыт применения УДХК (препа-
рат Урсосан в дозировке 10–12 мг/
кг/сут курсами по 3 месяца вес-
ной и осенью) показал, что дан-
ный препарат способен снижать 
уровень прямого билирубина, 
уменьшать риск развития ДЖВП 
(с 76,4 до 32,3%), билиарного слад-
жа (с 47,6 до 21,5%), ЖКБ (с 11,8 до 
2,8%). Таким образом, применение 
УДХК целесообразно для предот-
вращения неблагоприятных по-
следствий СЖ.  

Доклад профессора Ары Ро-
мановны РЕЙЗИС (ведущий 
научный сотрудник Цен-

трального НИИ эпидемиологии 
МЗ и СР РФ, д.м.н.) был посвя-
щен диагностике и лечению син-
дрома Жильбера (СЖ). Данное 
заболевание – наследственное 
нарушение обмена билирубина, 
обусловленное дефицитом глюк-
уронилтрансферазы и характе-

3 Faragó B., Melegh B. Gilbert syndrome // Orv. Hetil. 2008. Vol. 149. № 27. P. 1277–1282. 
4 Buch S., Schafmayer C., Völzke H. et al. Loci from a genome-wide analysis of bilirubin levels are associated with gallstone risk and composition // 
Gastroenterology. 2010. Vol. 139. № 6. P. 1942–1951. 

Профессор 
А.Р. Рейзис
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Гепатопротекторы в лечении 
поражений печени у пациентов 
с метаболическим синдромом

В последние годы проблема поражений печени различной этиологии стала необычайно актуальной. Причин 
тому несколько. Во-первых, по мере появления новых препаратов для лечения различных заболеваний и 

включения этих средств в клиническую практику увеличивается и лекарственная нагрузка на организм 
пациентов. Во-вторых, в популяции до сих пор широко распространены проблемы алкоголизма, наркомании, 

хронических инфекционных гепатитов. И, наконец, не следует забывать о таком важном 
и распространенном факторе риска развития стеатоза печени и стеатогепатита, как избыточный вес.

Вне зависимости от того, идет ли речь об алкогольной болезни печени или о поражении этого органа 
вследствие метаболических нарушений, больной нуждается в препаратах группы гепатопротекторов, 

подобранных с учетом особенностей организма пациента. Обсуждению роли немецкого препарата 
Резалют® в лечении больных, у которых поражение печени сопровождается метаболическим синдромом, был 

посвящен сателлитный симпозиум «Стеатоз печени и поджелудочной железы через призму развития 
и прогрессирования метаболического синдрома», состоявшийся 10 октября 2011 г.

ния СПбГМА им. И.И. Мечникова 
Ю.П. УСПЕНСКИЙ (д.м.н., член 
правления Научного общества га-
строэнтерологов России) начал с 
обсуждения проблемы алкоголиз-
ма, тесно связанной с заболевания-
ми печени. Этот вопрос сегодня 
крайне актуален, поскольку зло-
употребление спиртным является 
одной из ведущих причин разви-
тия болезней печени наряду с таки-
ми этиологическими факторами, 
как влияние неблагоприятной эко-
логической среды, инфекции, ге-
нетическая предрасположенность. 
Среди причин развития стеатозов 
и стеатогепатитов алкоголизм за-
нимает лидирующую позицию.
Как известно, алкоголь заглуша-
ет чувство тревоги, помогает по-
чувствовать себя более раскован-
ным и общительным. Однако не 
следует забывать, что если одно-

разовый прием алкоголя обладает 
анксиолитическим действием, то 
долговременное его употребление 
способствует усилению тревожно-
сти и ухудшению общего психоло-
гического состояния. Именно эта 
двойная природа алкоголя и лежит, 
по мнению профессора Ю.П. Успен-
ского, в основе формирования зави-
симости от спиртных напитков.
Следует также помнить, что спирт-
ные напитки пагубно влияют не 
только на психику человека, но и 
на состояние внутренних органов, 
в первую очередь печени (табл. 1). 
Гепатотоксический эффект алкого-
ля дозозависим: чем большее коли-
чество алкоголя человек принимает 
в сутки, тем выше риск развития и 
прогрессирования поражений пече-
ни. При этом важна и концентрация 
этанола в употребляемом спиртном: 
чем выше содержание спирта в на-
питке, тем выше риск развития ал-
когольной болезни печени (АБП).
Ю.П. Успенский отметил, что основ-
ные формы АБП – стеатоз, гепатит 

Свое выступление, посвя-
щенное новым технологиям 
разработки гепатопротек-

тивных препаратов, профессор 
кафедры пропедевтики внутрен-
них болезней с курсами нутри-
циологии и клинического пита-

Новые технологии разработки современных 
гепатопротекторов на основе природных соединений

Профессор 
Ю.П. Успенский
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и цирроз – по существу являются 
стадиями одного и того же заболе-
вания, которое усугубляется, если 
пациент продолжает принимать 
алкоголь в гепатотоксичных до-
зах. Наличие у больного вирусного 
гепатита ускоряет темпы развития 
цирроза.
Немаловажную роль в развитии 
поражений печени играет употре-
бление так называемых продуктов 
быстрого питания. То же можно 
сказать и о нерациональном ис-
пользовании антибиотикотера-
пии, которое привело к изменению 
сформировавшихся в процессе 
эволюции взаимоотношений чело-
веческого организма с бактериями-
симбионтами. Нарушение ка-
чественного и количественного 
состава кишечной микробиоты 
увеличивает риск развития метабо-
лического синдрома (рис. 1), ведь в 
норме бактерии, присутствующие в 
кишечнике, способствуют экскре-
ции холестерина или окислению его 
до жирных кислот, защищая орга-
низм от дислипидемии и ожирения.
Итак, факторы, негативно влияю-
щие на состояние печени и орга-
низма в целом, известны. А суще-
ствуют ли методы уменьшения 
этого вредного воздействия? Ко-
нечно, в первую очередь это отказ 
от употребления алкоголя, норма-
лизация рациона и тому подобные 
мероприятия. Однако полностью 
элиминировать неблагоприятный 
фактор не всегда возможно, идет ли 
речь о вирусных гепатитах или про-
сто об особенностях образа жизни 
пациента.
Улучшить состояние печени можно 
при помощи препаратов, известных 
под общим названием гепатопро-
текторов. Эти средства повышают 
функциональную способность пе-
чени к синтезу, дезинтоксикации и 
выведению различных биологиче-
ских продуктов, кроме того, гепато-
протекторы поддерживают устой-
чивость гепатоцитов к различным 
патогенным воздействиям.
На фармацевтическом рынке сегод-
ня представлен целый ряд гепато-
протективных препаратов разного 
происхождения, чаще всего встре-

чаются гепатопротекторы расти-
тельного и животного происхожде-
ния, а также в отдельную большую 
группу выделены препараты на 
основе эссенциальных фосфолипи-
дов (ЭФЛ). К сожалению, большая 
часть традиционно применяемых 
в медицине средств на основе трав 
или веществ животного проис-
хождения не обладает достаточной 
доказательной базой, благопри-
ятные эффекты некоторых из этих 
препаратов выражаются лишь в 
улучшении биохимических показа-
телей или вовсе отсутствуют. Более 
того, в ряде случаев применение ге-
патопротекторов животного проис-
хождения связано с опасностью ин-
фицирования пациента вследствие 

недостаточной микробиологиче-
ской чистоты препарата. Этих не-
достатков лишены препараты ЭФЛ, 
получаемые из бобов сои. 
В народной медицине соя исполь-
зуется в течение многих веков, а 
эссенциальные фосфолипиды для 
предотвращения ожирения печени 
стали применять еще в 30-х годах 
прошлого века и несколько позже – 
в комплексной терапии заболеваний 
сердечно-сосудистой системы. Эс-
сенциальные фосфолипиды способ-
ны встраиваться в поврежденные 
клеточные мембраны гепатоцитов, 
что способствует восстановлению 
и сохранению клеточной структу-
ры печени и ее фосфолипидзави-
симых энзиматических систем. На 

Алкоголь, г/сут n АСГ, n (%) Цирроз, n (%)
Odds ratio

гепатит цирроз
< 30 2666 13 (0,5) 4 (0,15) – –
31–60 745 14 (1,8) 8 (1,0) 7,5 10,9
61–90 276 14 (4,7) 7 (2,3) 20,2 25,0
91–120 132 5 (3,5) 7 (4,9) 25,1 52,9
> 120 122 11 (7,8) 8 (5,7) 35,8 62,3

Таблица 1. Риск развития алкогольного стеатогепатита и цирроза печени при регулярном 
употреблении алкоголя*

Кишечная микрофлора

Ферментация 
неперевариваемых 

пищевых 
полисахаридов

Повышенная
абсорбция 

моносахаридов и 
КЖК в кишечнике

Повышенный 
липогенез в печени

Повышенная 
активность 

липополисахаридов 
пищевого жира

Увеличение 
воспалительных 

цитокинов 
посредством 

CD14-зависимого 
механизма

Повышенная активность 
липопротеинлипазы
путем супрессии Fiaf, 
индукции PGC-α1 и 
активности AMPK

Повышенный метаболизм 
жирных кислот 

и накопление калорий

Рис. 1. Механизмы влияния кишечной микрофлоры на развитие ожирения*

* Bellentani S., Saccoccio G., Costa G., Tiribelli C., Manenti F., Sodde M., Saveria Crocè L., Sasso F., Pozzato G., Cristianini G., 
Brandi G. Drinking habits as cofactors of risk for alcohol induced liver damage. ¢ e Dionysos Study Group // Gut. 
1997. Vol. 41. № 6. P. 845–850.

* DiBaise J.K., Zhang H., Crowell M.D., Krajmalnik-Brown R., Decker G.A., Rittmann B.E. Gut microbiota and its 
possible relationship with obesity // Mayo Clin. Proc. 2008. Vol. 83. № 4. P. 460–469.
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фоне приема ЭФЛ нормализуются 
функции печени и ферментная ак-
тивность гепатоцитов, улучшается 
метаболизм нейтральных жиров и 
холестерина, а также замедляются 
процессы фиброзирования печени.
Однако в составе природного ле-
цитина содержание активной суб-
станции – фосфатидилхолина – от-
носительно невелико, не более 20%, 
именно поэтому еще в 50-х годах 
XX века была разработана техно-
логия, позволяющая производить 
препараты эссенциальных фосфо-
липидов на основе полиненасыщен-
ного фосфатидилхолина, причем 
долю последнего удалось увеличить 
до 76%. При этом препараты, из-
готовленные при помощи данной 
технологии, обладают всеми преи-
муществами натуральных средств: 
высокая безопасность, практически 
полное отсутствие побочных эф-
фектов и лекарственных взаимо-
действий. Кроме того, к препаратам 
на основе полиненасыщенного фос-
фатидилхолина не вырабатывается 
толерантность, а значит, отсутству-

ет необходимость в коррекции доз.
Препараты на основе ЭФЛ имеют 
серьезную доказательную базу. Про-
фессор Ю.П. Успенский привел сле-
дующие цифры: всего в мире было 
проведено 121 экспериментальное 
и 217 клинических исследований 
эффективности эссенциальных 
фосфолипидов. В ходе клиниче-
ских исследований использовались 
клинические, биохимические и ги-
стологические методы, а также элек-
тронная микроскопия; в различных 
исследованиях участвовали пациен-
ты с хроническими гепатитами, жи-
ровой инфильтрацией, фиброзом и 
циррозом печени, а также больные, 
перенесшие печеночную кому.
В качестве примера работы, на-
глядно продемонстрировавшей 
эффективность применения эс-
сенциальных фосфолипидов при 
злоупотреблении алкоголем, 
Ю.П. Успенский привел работу 
Чарльза Либера (Ch.S. Lieber) и со-
авт., вводивших в рацион павианов 
гепатотоксичные дозы алкоголя и 
наблюдавших за развитием у них 
поражений печени. В этом иссле-
довании было наглядно показано, 
что эссенциальные фосфолипиды 
достоверно замедляют темпы про-
грессирования негативных мор-
фологических изменений печени и 
препятствуют развитию фиброза 
(рис. 2).
Безусловно интересным являет-
ся исследование Клауса Нидерау 
(C. Niderau) и соавт. (1998), показав-
ших, что одновременное назначение 
альфа-интерферона и препаратов 
на основе эссенциальных фосфоли-
пидов пациентам с хроническими 
гепатитами В и С повышает вероят-
ность ответа на противовирусную 
терапию1.
В ходе своего выступления профес-
сор Ю.П. Успенский остановился на 
еще одном важном аспекте назначе-
ния ЭФЛ, на этот раз не связанном 
непосредственно с работой печени. 
Дело в том, что естественными ис-
точниками веществ данной группы 

являются продукты с высоким со-
держанием холестерина. Если же 
человек соблюдает гипохолестери-
новую диету, ограничивает потре-
бление яиц, красного мяса и тому 
подобных продуктов, он нуждает-
ся в дополнительных источниках 
ЭФЛ. «В этом случае, – подчеркнул 
Ю.П. Успенский, – эссенциальные 
фосфолипиды можно рассматри-
вать как функциональное питание».
Итак, препараты эссенциальных 
фосфолипидов давно и прочно за-
няли место в арсенале гепатологов, 
гастроэнтерологов, инфекциони-
стов и врачей других специально-
стей. Одним из новых препаратов 
этой группы является Резалют®. Чем 
же он отличается от своих предше-
ственников? Профессор Успенский 
назвал два отличия данного сред-
ства: во-первых, в нем не исполь-
зуются потенциально опасные для 
печени красители и стабилизаторы, 
а во-вторых, что важнее, при произ-
водстве препарата Резалют® исполь-
зуется жидкий азот, а не кислород, 
что позволяет избежать образова-
ния гидроперекисей и сохранить 
свойства нативного продукта. Бла-
годаря новейшей технологии произ-
водства Резалют® оказался, с одной 
стороны, безопасным, а с другой – 
очень эффективным средством. 
Кроме того, присущие ему отличи-
тельные свойства позволили заре-
гистрировать для него еще одно по-
казание: Резалют® используется для 
лечения дислипидемии. Назначение 
его одновременно со статинами по-
зволяет снизить дозу последних, а 
в некоторых случаях и вовсе отка-
заться от использования препара-
тов данной группы.
Итак, Резалют® является не просто 
гепатопротектором, а препаратом, 
обладающим огромным терапев-
тическим потенциалом, который 
можно использовать не только в 
терапии алкогольных и неалкоголь-
ных форм болезни печени, но и для 
нормализации липидного профиля. 
При этом понимание механизмов, 
лежащих в основе действия дан-
ного препарата, является важным 
условием успешного использования 
препарата в клинической практике.

Ежедневное введение алкоголя в рацион

Проявления алкогольного поражения печени

Алкоголь +
   эссенциальные фосфолипиды        

Ожирение печени

Алкоголь

Фиброз печени

Алкоголь + ЭФЛ

Ожирение печени

Алкоголь

Тяжелый фиброз 
печени

Экспериментальное 
наблюдение 
в течение 
25 лет!

Рис. 2. Модель алкогольных поражений печени у обезьян, 
разработанная Ch.S. Lieber и соавт. в Медицинском 
центре Нью-Йорка

1 Niederau C., Strohmeyer G., Heintges T., Peter K., Göpfert E. Polyunsaturated phosphatidyl-choline and 
interferon alpha for treatment of chronic hepatitis B and C: a multi-center, randomized, double-blind, 
placebo-controlled trial. Leich Study Group // Hepatogastroenterology. 1998. Vol. 45. № 21. P. 797–804.

3–7 лет

3–7 лет

3–7 лет 3–7 лет

3–7 лет 1–2 года
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«Стеатоз печени и поджелудочной железы через призму 
развития и прогрессирования метаболического синдрома»

Открывая свое выступление, 
профессор О.С. ШИФРИН
(зав. отделением хрони-

ческих заболеваний кишечника и 
поджелудочной железы Клиники 
пропедевтики внутренних болез-
ней, гастроэнтерологии и гепато-
логии им. В.Х. Василенко Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, д.м.н.) 
кратко изложил некоторые важные 
аспекты развития и течения липо-
матоза поджелудочной железы. 
В частности, он рассказал о выяв-
ленной еще в 1978 г. корреляции 
между наличием липоматоза, избы-
точным весом и сахарным диабетом 
2 типа. Более поздние исследова-
ния показали увеличение внутри-
долькового и общего содержания 
жира в поджелудочной железе у 
тучных мышей, что коррелировало 
с результатами работ, еще в начале 
XX века установивших взаимо-
связь между массой поджелудоч-
ной железы и весом тела у людей. 
Кроме того, у мышей с избыточ-
ным весом отмечалось повышение 
уровня триглицеридов, холесте-
рина и фактора некроза опухолей, 
что позволяет рассматривать пан-
креатическое ожирение как фактор 
развития воспаления ткани подже-
лудочной железы (неалкогольного 
стеатопанкреатита).
О.С. Шифрин рассказал собрав-
шимся об исследовании, которое он 
провел совместно с коллегами. Из 

Стеатоз поджелудочной железы: клинические примеры 
и практические рекомендации

Головка Тело Хвост
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Ед. Н
45
40
35
30
25
20
15
10

5
0

 Здоровые
 СПЖ

Рис. 4. Денситометрические показатели анатомических 
отделов поджелудочной железы у больных СПЖ и здоровых лиц

86% 46%

14%

Стеатоз поджелудочной 
железы (n = 49)

Хронический панкреатит 
(n = 87)

54%

 Малоинтенсивная боль (1 балл)
 Интенсивная боль (2–3 балла)

Рис. 3. Выраженность боли у больных с заболеваниями 
поджелудочной железы

720 больных, направленных с диа-
гнозом «обострение хронического 
панкреатита», были выделены груп-
пы пациентов со среднетяжелым те-
чением панкреатита и пациентов со 
стеатозом поджелудочной железы 
(290 и 49 человек соответственно). 
Пациенты со стеатозом предъявля-
ли жалобы на характерную абдо-
минальную боль, усиливающуюся 
после еды (рис. 3). Вторым диагно-
стическим критерием стало сниже-
ние денситометрических показате-
лей ткани поджелудочной железы 
по данным компьютерной томогра-
фии (рис. 4).
В ходе исследования было полу-
чено большое количество данных 
относительно факторов риска раз-
вития стеатоза поджелудочной 
железы (СПЖ). Так, выяснилось, 
что у мужчин СПЖ развивается 
раньше, что может быть связа-
но со злоупотреблением алкого-
лем и табакокурением, которые в 
большей степени распростране-
ны среди мужчин. В ходе иссле-
дования также была установлена 
достоверная взаимосвязь между 
индексом массы тела и наличием 
СПЖ – средний ИМТ пациента со 
стеатозом составил около 28,4 ± 
0,4 кг/м2, в то время как у больных 
панкреатитом – 23,8 ± 0,5 кг/м2. 
Сопутствующие заболевания, ха-
рактерные для группы пациентов 
с СПЖ (в первую очередь стеатоз 
печени и гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь), также были 
во многом ассоциированы с избы-
точным весом пациентов.
Какова же взаимосвязь между 
СПЖ и метаболическим синдро-
мом? Профессор О.С. Шифрин 
описал патогенез этих нарушений 
следующим образом: «Совокуп-
ность неблагоприятных наслед-
ственных факторов, пищевых 
привычек, алкоголя, курения, с 
одной стороны, приводит к разви-
тию вялотекущего воспалительно-
го процесса поджелудочной желе-
зы, а с другой – к возникновению 

метаболического синдрома, после 
чего эти патологии начинают вза-
имодействовать между собой». 
Говоря о принципах лечебной так-
тики в ведении таких пациентов, 
О.С. Шифрин подчеркнул важ-
ность снижения веса и избавления 
от гиперлипидемии. Что касается 
терапии, пациентам с СПЖ пока-
заны ферментные препараты, та-
кие как Мезим® 10 000, так как он 
является предпочтительным при 
наличии панкреатической боли и 
невыраженной панкреатической 
недостаточности; кроме этого, па-
циентам с СПЖ показан препарат 
Резалют®, применение которого 
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Как лечить пациента с неалкогольной жировой болезнью печени – 
клинические примеры и практические рекомендации

В последние годы метаболи-
ческий синдром (МС) стал 
предметом пристального 

внимания врачей самых разных 
специальностей, хотя еще отно-
сительно недавно этим заболева-
нием занимались исключительно 
кардиологи и эндокринологи. По 
словам к.м.н. Е.В. БАЛУКОВОЙ 
(ассистент кафедры пропедевтики 
внутренних болезней с курсами 
нутрициологии и клинического 
питания СПбГМА им. И.И. Меч-
никова), причина заключается в 
широкой распространенности ме-
таболического синдрома: по дан-
ным ВОЗ, данным расстройством 
страдают около 42% населения в 
возрасте старше 60 лет и 10–30% 
людей старше 30. Более того, в по-
следнее время все чаще регистри-
руются случаи метаболического 
синдрома у детей и подростков.

XVII Российская гастроэнтерологическая неделя 
Симпозиум компании «Берлин-Хеми / Менарини Фарма ГмбХ»

обусловлено двумя обстоятель-
ствами: во-первых, стеатоз под-
желудочной железы нередко со-
провождается стеатозом печени, а 
во-вторых, Резалют® способствует 
нормализации уровня липидов.
В подтверждение своих слов 
О.С. Шифрин привел клинический 

пример: у пациента с ИМТ около 
30 кг/м2 на фоне приема препарата 
Резалют® не только снизился уро-
вень печеночных трансаминаз, но 
и существенно снизился уровень 
триглицеридов в сыворотке крови. 
Таким образом, двойное действие 
препарата Резалют® существенно 

расширяет возможности терапии 
не только болезней печени, но и 
стеатоза поджелудочной железы.
В конце выступления профессор 
О.С. Шифрин сделал следующие 
выводы.
 ■ Сочетание наклонности к избы-

точному питанию, гиперлипиде-
мии заставляют рассматривать 
формирование стеатоза поджелу-
дочной железы у больных хрони-
ческим панкретатитом в рамках 
системных нарушений жирового 
обмена.

 ■ Злоупотребление алкоголем, 
возможно, вызывает дополни-
тельные изменения метаболиз-
ма, способствующие более ран-
нему формированию жировой 
перестройки поджелудочной 
железы.

 ■ КТ – метод выбора в диагно-
стике стеатоза поджелудочной 
железы, позволяющий реально 
объективизировать получен-
ные результаты исследования.  

 ■ Резалют® расширяет возможно-
сти терапии: нормализует ли-
пидограмму и печеночные про-
бы у пациентов со стеатозом 
поджелудочной железы.

Диагностические критерии МС 
неоднократно пересматривались 
и ужесточались, на сегодняшний 
день основным критерием являет-
ся окружность талии более 80 см у 
женщин и более 94 см у мужчин, 
диагноз же ставится при наличии 
основного и как минимум двух до-
полнительных критериев (табл. 2).
При этом неалкогольная жировая 
болезнь печени не включена ни в 
алгоритм обследования пациен-
тов, ни в диагностические крите-
рии МС, однако именно больные, 
страдающие ожирением и сахар-
ным диабетом, имеют максималь-
ный риск развития поражений 
печени. Более того, при сочетании 
этих патологий печень одновре-
менно является органом-мишенью 
и участвует в патогенезе атероген-
ной дислипидемии (рис. 5).
Однако клиническая картина не-
алкогольной жировой болезни 

Стенд компании 
«Берлин-Хеми / 

Менарини Фарма 
ГмбХ» на XVII 

Российской 
гастроэнте-
рологической 

неделе
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печени (НАЖБП), как отметила 
Е.В. Балукова, скудна и неспеци-
фична, что очень затрудняет диа-
гностику. Для НАЖБП характерно 
умеренное (не более чем в 4–5 раз) 
повышение активности АЛТ и 
АСТ, повышение активности ЩФ 
и ГГТ, гипертриглицеридемия, ги-
перхолестеринемия, гиперглике-
мия. На УЗИ, КТ или МРТ печени 
могут выявляться признаки гепа-
томегалии, жировой дистрофии и 
портальной гипертензии.
Говоря о скрининговых мето-
диках, позволяющих выявить 
НАЖБП на стадии доклиниче-
ских проявлений метаболическо-
го синдрома, Е.В. Балукова под-
черкнула важность правильно 
собранного анамнеза, корректно 
проведенных антропометриче-
ских измерений, оценки липи-
дограммы, а также определения 
уровня глюкозы натощак, мони-
торинга АД и определения инсу-
лина крови натощак.
В лечении НАЖБП, помимо нор-
мализации веса и коррекции ги-
пергликемии, важную роль играет 
назначение препаратов, защищаю-
щих печень и помогающих бороть-
ся с гиперлипидемией, таких как 
Резалют®. Применяется он и при 
метаболическом синдроме: в нача-
ле заболевания – как стартовая те-

«Стеатоз печени и поджелудочной железы через призму 
развития и прогрессирования метаболического синдрома»

Патология Характеристика
Основной критерий

Центральный (абдоминальный) тип ожирения  ♀ окружность талии  > 80 см
 ♂ окружность талии > 94 см

Дополнительный критерий

Артериальная гипертония АД ≥ 130/85 мм рт. ст.

Повышение уровня ТГ ≥ 1,7 ммоль/л

Снижение уровня ХС ЛПВП ♀ < 1,2 ммоль/л
♂ < 1,0 ммоль/л

Повышение уровня ХС ЛПНП > 3,0 ммоль/л

Нарушение толерантности к глюкозе Glu в плазме крови через 2 часа после нагрузки Glu в пределах 
≥ 7,8 и ≤ 11,1 ммоль/л

Гипергликемия натощак Glu в крови натощак ≥ 6,1 ммоль/л

Таблица 2. Критерии диагностики метаболического синдрома*

Дефект функции печеночной 
триглицеридлипазы

Гипер-
триглицеридемия

Обогащение
 триглицеридов
 ЛПВП и ЛПНП

Увеличение 
мелких плотных
 частиц ЛПНП

Снижение 
уровня 

ХС ЛПВП

Дефект функции 
липопротеинлипазы

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ
АБДОМИНАЛЬНОЕ ОЖИРЕНИЕ

АТЕРОСКЛЕРОЗ

Замедление распада ЛП, богатых триглицеридами

Рис. 5. Формирование дислипидемии при метаболическом 
синдроме

Наличие ФР развития 
осложнений ССЗ 

(возраст старше 45 лет, АГ, СД, 
HOMA-IR > 5)

Стартовая терапия 
гиперлипидемии при МС

Повышение  АЛТ, АСТ 
в пределах трех верхних 

границ нормы

Повышение АЛТ, 
АСТ выше трех верхних 

границ нормы

 РЕЗАЛЮТ®

 РЕЗАЛЮТ®СТАТИНЫ + 
РЕЗАЛЮТ® 

СТАТИНЫ

рапия гиперлипидемии, на более 
поздних стадиях при проведении 
статинотерапии – для уменьшения 
нежелательных явлений, возни-
кающих на фоне приема статинов 
(рис. 6).
Завершая свое выступление, 
Е.В. Балукова рассказала о клини-
ческом исследовании, проведен-
ном на базе Санкт-Петербургской 
медакадемии им. И.И. Мечникова, 
еще раз подтвердившем эффек-
тивность и безопасность препара-
та Резалют® у пациентов с метабо-
лическим синдромом. На основе 
проведенных исследований было 
сделано следующее заключение:
 ■ печень – основной орган-

мишень при МС;
 ■ компоненты МС – это факторы 

риска, приводящие к форми-
рованию фиброза и цирроза 
печени;

 ■ применение препарата Резалют® 
при МС и НАЖБП является па-
тогенетически обоснованным. 

При этом применение препарата 
Резалют® обеспечивает регрессию 
клинических проявлений забо-
левания; нормализацию функ-
циональных печеночных проб; 
снижение уровня атерогенных 
фракций липипротеидов; улучше-
ние показателей антиоксидантной 
системы.

Рис. 6. Место препарата Резалют® в терапии 
метаболического синдрома

* Рекомендации экспертов Всероссийского научного общества кардиологов по 
диагностике и лечению метаболического синдрома (второй пересмотр). М., 2009.
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и/или гиперхолестеринемией, хро-
ническим вирусным гепатитом, 
а также больные с алкогольным 
и другими поражениями печени. 
В ходе исследования контролиро-
валась динамика лабораторных 
показателей, а также учитывалась 
субъективная и объективная оцен-
ка изменений состояния здоровья.
Препарат Резалют® продемонстри-
ровал хорошую переносимость, 
серьезных нежелательных явле-
ний в ходе исследования зареги-
стрировано не было, явления дис-
комфорта наблюдались лишь у 3% 
пациентов. Улучшение состояния 
здоровья по оценке врача было от-
мечено в 90% случаев, по оценке 
самих пациентов – в 84%.
Согласно результатам националь-
ного эпидемиологического иссле-
дования REZALUT-01, препарат 
Резалют® может быть использо-
ван в качестве средства для стар-
товой терапии при дислипиде-
мии у пациентов без заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, в 
том числе при НАЖБП. Больным 
с ИБС и МС, получающим стати-
ны или другие гиполипидемиче-
ские препараты, Резалют® может 
быть назначен в качестве препара-
та, уменьшающего их негативное 
влияние на печень и улучшающе-
го результаты коррекции дисли-
пидемии.

Участие в синтезе
 и секреции желчи

Антифибротическое
действие

Мембран- и цитопротективное
 действие

ГИПОЛИПИДЕМИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ – 
повышение активности ЛХА-трансферазы (   ЛПВП),

липопротеин-липазы (   ЛПОНП)

←

←

Антиоксидантное
действие

Резалют®
при 

НАЖБП

Рис. 7. Патогенетическое обоснование применения 
препарата Резалют® при НАЖБП

Клинические перспективы использования нового 
гепатопротектора: данные мультицентрового 
исследования RESALUT-01

В своем докладе профессор 
И.Г. БАКУЛИН (д.м.н., зав. 
кафедрой гастроэнтероло-

гии МИУВ МГУПП) подчеркнул 
актуальность проблемы дисли-
пидемии при НАЖБП. Согласно 
данным эпидемиологического ис-
следования DIREG, проведенно-
го в России в 2007 г., распростра-
ненность дислипидемии в общей 
популяции составляет 37,6%, а у 
больных с НАЖБП она выявлена в 
75,9% случаев.
НАЖБП – опасное заболевание, 
которое может приводить к разви-
тию осложнений и увеличению ри-
ска смерти, является фактором ри-
ска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, сахарного диабета, 
артериальной гипертонии и мета-
болического синдрома у пациентов 
с ожирением.
Тесная взаимосвязь межд у 
НАЖБП и ССЗ обусловливает 
необходимость поиска оптималь-

ного подхода к лечению пациен-
тов, страдающих как жировой 
болезнью печени, так и сердечно-
сосудистыми патологиями. На-
значение статинов – препаратов, 
хорошо зарекомендовавших себя в 
качестве средств для первичной и 
вторичной профилактики ССЗ, – 
не противопоказано при НАЖБП, 
кроме этого, статины не должны 
назначаться пациентам с актив-
ным заболеванием печени или при 
длительном повышении уровня 
аминотрансфераз. Надо помнить, 
что прием статинов сам по себе мо-
жет привести к повышению АЛТ/
АСТ, что вынуждает искать более 
щадящий подход к лечению па-
циентов с сочетанной патологией 
НАЖБП и ССЗ.
В большинстве случаев у пациен-
тов с НАЖБП имеются липидные 
нарушения, а признаки патологии 
сердечно-сосудистой системы от-
сутствуют. Следует ли в таком слу-
чае лечить нарушение липидного 
обмена? Докладчик дал утверди-
тельный ответ на этот вопрос, от-
метив, что одним из оптимальных 
препаратов для терапии таких па-
циентов является Резалют® (рис. 7).
Продолжая свое выступление, 
И.Г. Бакулин рассказал собрав-
шимся о результатах исследова-
ния REZALUT-01, в которое были 
включены 602 пациента с НАЖБП 

Профессор 
И.Г. Бакулин

По мере накопления знаний о ме-
ханизмах, лежащих в основе тех 
или иных заболеваний, меняются 
и подходы к лечению. В настоя-
щее время специалисты старают-
ся подбирать препараты, воздей-
ствующие на различные звенья 
патогенеза, особое внимание при 
этом уделяется препаратам, обла-
дающим комплексным действием 
и способным решить одновремен-
но несколько проблем. К таким 

препаратам относится Резалют® –
гепатопротектор с доказанной эф-
фективностью в отношении гипер-
холестеринемии. Резалют® может 
применяться как самостоятельно, 
так и в составе комплексной те-
рапии – он не взаимодействует 
с другими препаратами и спосо-
бен скорректировать нежелатель-
ные эффекты гепатотоксичных 
средств, полностью или частично 
метаболизирующихся в печени.   

Заключение
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Есть ли выход из лабиринта кишечных проблем? 
От Тихого океана до Балтийского моря – курс на 
антибиотики с минимальным всасыванием 

XX век в медицине по праву называют «эрой антибиотиков». Действительно, появление препаратов, 
способных остановить развитие гнойного воспаления, помогло спасти жизнь миллионам больных, 

ранее считавшихся неизлечимыми. Достаточно вспомнить опыты З.В. Ермольевой, внедрившей 
совместно с Н.Н. Бурденко пенициллин в практику лечения раненых солдат Советской Армии 

и получившей отличные результаты. К сожалению, по мере широкого распространения антибиотиков 
выявились и проблемы, связанные с применением данной группы препаратов. В первую очередь 

практикующих врачей беспокоят побочные эффекты и растущая в популяции резистентность. 
Преодолоению данной проблемы способствовало появление топических средств, обладающих местным 

действием. Эти препараты работают непосредственно в очаге инфекции и, соответственно, лишены 
системных побочных эффектов. Что касается второй проблемы – резистентности, то бороться 

с ней помогает использование препаратов, устойчивость к которым формируется на уровне генома. 
В этом случае гены резистентности, с одной стороны, не передаются от бактерии к бактерии, 
а с другой – являются причиной плохой выживаемости резистентных штаммов. Именно к этой 

категории относится препарат Альфа Нормикс (рифаксимин), использование которого для лечения 
заболеваний ЖКТ обсуждалось в ходе сателлитного симпозиума итальянской компании «Альфа 

Вассерманн С.п.А.», прошедшего 10 октября 2011 г. 
в рамках XVII Российской гастроэнтерологической недели.

XVII Российская гастроэнтерологическая неделя

Современные подходы к лечению пациентов с синдромом 
раздраженного кишечника

Синдром раздраженного ки-
шечника (СРК) – распро-
страненное и часто встреча-

ющееся в гастроэнтерологической 
практике заболевание. Симпто-
матика его схожа со многими 
другими болезнями, например, с 
целиакией или паразитарными ин-
вазиями. Именно поэтому в нача-
ле своего выступления профессор 
М.Ф. ОСИПЕНКО (зав. кафедрой 
пропедевтики внутренних болез-
ней лечебного факультета НГМУ, 
Новосибирск, д.м.н.) рассмотрела 
вопросы дифференциальной диа-
гностики СРК.
Согласно Римским критериям III, 
принятым и опубликованным в 

2006 г., диагноз СРК устанавлива-
ется при наличии рецидивирую-
щей абдоминальной боли или дис-
комфорта в течение по меньшей 
мере 3 дней в месяц на протяже-
нии последних 3 и более месяцев 
в сочетании как минимум с двумя 
признаками из перечисленных: на-
чало заболевания ассоциировано с 
изменением частоты стула, начало 
заболевания ассоциировано с из-
менением формы стула, после де-
фекации наступает улучшение.
В соответствии с рекомендация-
ми Всемирной гастроэнтероло-
гической ассоциации пациентов, 
страдающих СРК, принято клас-
сифицировать в зависимости от 
консистенции стула. Выделяют 
3 основных подтипа заболевания: 
СРК с запорами, СРК с диареей и 
СРК смешанного типа, при кото-Профессор М.Ф. Осипенко 



59ЭФ. Гастроэнтерология. 5/2011

Медицинский форум

Сателлитный симпозиум компании «Альфа Вассерманн»

ром твердый и кашицеобразный 
стул может чередоваться, появля-
ясь в разные дни и часы. Подходы 
к ведению пациентов с разными 
вариантами СРК существенно раз-
личаются.
В частности, для терапии боль-
ных СРК с диареей антибиотики 
обладают доказанной эффектив-
ностью, что относится в первую 
очередь к рифаксимину, которому 
присвоен уровень доказательно-
сти 1В (табл. 1).
Вообще, связь СРК и инфекцион-
ных заболеваний на сегодняшний 
день активно изучается, прово-
дятся исследования, выстраивает-
ся доказательная база назначения 
антибактериальных препаратов 
пациентам с данным заболевани-
ем. Работы, посвященные СРК, 
манифестировавшему после пере-
несенного острого гастроэнтери-
та, появились около 20 лет назад, 
причем уже тогда ученые пытались 
выявить дополнительные факторы 
риска, влияющие на вероятность 
развития СРК у пациента, перенес-
шего инфекцию ЖКТ (табл. 2).
Позже появились новые научные 
данные, свидетельствующие о ге-
нетической предрасположенности 
к развитию СРК, об особенностях 
цитокинового профиля, а также 
о широкой распространенности 
такого остаточного явления, как 
слабовыраженный воспалитель-
ный процесс в слизистой уже после 
элиминации возбудителя кишеч-
ной инфекции.
В разное время для терапии СРК с 
диареей пытались применять раз-
личные антибактериальные сред-
ства, например, метронидазол или 
неомицин. Данный подход к лече-
нию СРК частично оправдал себя. 
Например, при использовании 
неомицина улучшение наступало 
приблизительно у 40% больных. 
Однако применение рифаксимина 
обусловливало улучшение уже у 
70% пациентов.
Еще одним фактором, объясняю-
щим эффективность использова-
ния антибактериальных средств в 
терапии СРК, является наличие у 
этих больных синдрома избыточ-

Препарат

Изменение симптомов
Степень 
доказан-

ности
Симптомы 

в целом Боль Вздутие Частота 
стула

Консис-
тенция 
стула

Алосетрон + + + + + 2А/1В
Антибиотики (рифаксимин) + + + + 1В
Антидепрессанты + +/- 1В
Лоперамид + + 2С
Спазмолитики +/- + 2С
Пробиотики + + 2С
Псиллиум ?

* American College of Gastroenterology Task Force on Irritable Bowel Syndrome, Brandt L.J., Chey W.D., Foxx-Orenstein A.E., 
Schiller L.R., Schoenfeld P.S., Spiegel B.M., Talley N.J., Quigley E.M. An evidence-based position statement on the 
management of irritable bowel syndrome // Am. J. Gastroenterol. 2009. Vol. 104. Suppl. 1. P. S1–S35.

Факторы OR Авторы*

Длительность диареи

> 21 11,4 (2,2–58)

Neal К.R. (1997)
15–21 6,5 (1,3–3,4)
8–14 2,9 (0,6–15)
0–7 1,0

Женский пол 3,4 (1,1–9,8) Neal K.R. (1997)
Ипохондрические расстройства 2,0 (1,8–2,5) Gwee K.A. (1999)
Стрессы на протяжении жизни 2,0 (1,7–2,4) Gwee K.A. (1999)
Бактериальный фактор 10,5 (1,4–76) ¢ ornley J.P. (2001)

* Neal K.R., Hebden J., Spiller R. Prevalence of gastrointestinal symptoms six months a° er 
bacterial gastroenteritis and risk factors for development of the irritable bowel syndrome: postal 
survey of patients // BMJ. 1997. Vol. 314. № 7083. P. 779–782.
Gwee K.A., Leong Y.L., Graham C., McKendrick M.W., Collins S.M., Walters S.J., Underwood J.E., 
Read N.W. ¢ e role of psychological and biological factors in postinfective gut dysfunction // 
Gut. 1999. Vol. 44. № 3. P. 400–406.
� ornley J.P., Jenkins D., Neal K., Wright T., Brough J., Spiller R.C. Relationship of 
Campylobacter toxigenicity in vitro to the development of postinfectious irritable bowel 
syndrome // J. Infect. Dis. 2001. Vol. 184. № 5. P. 606–609.

Таблица 1. Терапия СРК с диареей, основанная на доказательствах*

ного бактериального роста (СИБР). 
Простым в исполнении, но, к сожа-
лению, мало распространенным в 
России способом диагностики это-
го расстройства является водород-
ный дыхательный тест.
М.Ф. Осипенко привела дан-
ные исследования, проведенного 
S. Peralta и соавт. в 2009 г.1. Недель-
ный курс рифаксимина в дозировке 
1200 мг/сут был назначен 54 паци-
ентам с СРК, при этом результаты 
водородного дыхательного теста 
с лактулозой исходно у всех были 
положительными. По прошествии 

3 недель лечения тест повторили, 
однако на этот раз положительный 
результат был получен лишь у 26 
человек, причем наличие отрица-
тельного результата водородного 
дыхательного теста коррелировало 
с купированием симптомов СРК.
Водородный дыхательный тест яв-
ляется менее надежной диагности-
ческой методикой в сравнении с 
бактериологическим исследовани-
ем аспирата тонкой кишки. Впро-
чем, исследования, в которых диа-
гностика СИБР проводилась при 
помощи бактериологического ис-

Таблица 2. Факторы риска СРК после перенесенной инфекции ЖКТ

1 Peralta S., Cottone C., Doveri T., Almasio P.L., Craxi A. Small intestine bacterial overgrowth 
and irritable bowel syndrome-related symptoms: experience with Rifaximin // World J. 
Gastroenterol. 2009. Vol. 15. № 21. P. 2628–2631.
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следования аспирата содержимого 
тонкой кишки, также подтвердили 
эффективность применения рифак-
симина в терапии пациентов, у ко-
торых СРК сопровождается СИБР. 
В основу же доказательной базы 
эффективности препарата легли 
мультицентровые рандомизирован-
ные плацебоконтролируемые иссле-
дования TARGET 1 и TARGET 2, в 
которых приняли участие в общей 
сложности более 1200 пациентов. 
Эти исследования продемонстриро-
вали отличную воспроизводимость: 
результаты TARGET 1 и TARGET 2 
оказались практически идентичны. 
В ходе исследований было показа-
но, что рифаксимин статистически 
значимо снижает частоту появле-
ния симптомов СРК: вздутия, бо-
ли в животе и водянистого стула, 
причем эти проявления болезни 
купируются на протяжении как 
минимум 4 недель после окончания 
терапии.
Ознакомив аудиторию с доказа-
тельной базой применения ри-
факсимина, профессор Осипенко 
представила его краткую характе-

ристику. Рифаксимин (препарат 
Альфа Нормикс®) является полу-
синтетическим антибиотиком из 
семейства рифамицинов. За время 
использования препарата в меди-
цинской практике рифаксимином 
было пролечено около 10 млн па-
циентов в 18 странах мира. Рифак-
симин обладает бактерицидным 
действием, необратимо связываясь 
с бактериальной ДНК-зависимой 
РНК-полимеразой и ингибируя 
тем самым синтез бактериальной 
РНК. Особенности строения мо-
лекулы рифаксимина (наличие 
пиридоимидазо-группы) делают 
невозможным его проникновение 
сквозь кишечную стенку, что, с 
одной стороны, повышает безо-
пасность препарата, а с другой – 
способствует созданию высокой 
концентрации действующего ве-
щества в просвете кишки.
Альфа Нормикс® отличается хоро-
шим профилем безопасности: во-
первых, на фоне приема этого пре-
парата вообще редко возникают 
такие нежелательные явления, как 
абдоминальная боль или диарея, а 

во-вторых, рифаксимин, в отличие 
от других антибактериальных пре-
паратов, не стимулирует рост Cl. 
di²  cile в кишечнике.
Прием Альфа Нормикса пациента-
ми с СРК воздействует сразу на два 
звена патогенетической цепи это-
го заболевания. Так, рифаксимин 
влияет на микрофлору, уменьшая 
выработку патологических суб-
станций, и в то же время на фоне 
приема рифаксимина нарушается 
контакт слизистой кишечника с 
бактериями, что, в свою очередь, 
снижает интенсивность реакции 
иммунной системы.
Подводя итог своего выступления, 
М.Ф. Осипенко подчеркнула, что 
антибактериальные препараты на 
сегодняшний день обладают дока-
занной эффективностью в плане 
лечения СРК, особенно СРК без за-
поров. Одним из наиболее изучен-
ных, эффективных и безопасных 
препаратов данной группы явля-
ется Альфа Нормикс®, антибиотик 
с минимальным всасыванием, ши-
роко и с успехом применяющийся в 
терапии СРК.

Оптимизация терапии осложненной формы СРК

тических механизмов, лежащих в 
его основе. По словам профессора 
А.А. ЯКОВЛЕВА (зав. гастроэн-
терологическим отделением кли-
ники РостГМУ, Ростов-на-Дону, 
д.м.н.), практикующие врачи ис-
пытывают затруднения прежде 
всего из-за вариабельности кли-
нических проявлений СРК. Если 
добавить к этому нестабильность 
терапевтического эффекта в соче-
тании с высокой стоимостью ле-
чения, станет понятно, почему ле-
чение осложненных форм СРК на 
сегодняшний день является одним 
из актуальных вопросов гастроэн-
терологии.
Тем не менее нельзя утверждать, 
что СРК является «черным ящи-
ком», о содержании которого 
медикам ничего не известно. От-
дельные компоненты данного 
синдрома уже хорошо изучены, 
в то время как другие (на схеме, 

представленной профессором 
А.А. Яковлевым, они выделены 
жирным шрифтом) в настоящее 
время активно изучаются (рис. 1).
Проведен ряд исследований, 
демонстрирующих причинно-
следственную связь между нару-
шением микробиоты кишечника 
и формой постинфекционного 
СРК. У пациентов, страдающих 
данной разновидностью заболе-
вания, симптомы могут контроли-
роваться назначением препаратов, 
влияющих на состав микробиоты 
(антибиотиков, пре- и пробиоти-
ков).
Как отметил А.А. Яковлев, из-
менение качественных и количе-
ственных показателей микробио-
ты способно оказывать влияние на 
сенсомоторную функцию кишки. 
Осуществляется это воздействие 
как через конечные продукты бак-
териального метаболизма, так и 
при посредстве нейроэндокрин-
ных факторов и иммунных медиа-
торов.

XVII Российская гастроэнтерологическая неделя

Профессор
 А.А. Яковлев Несмотря на многочислен-

ные работы, посвященные 
исследованию СРК, пато-

физиология данного заболевания 
по-прежнему мало изучена в свя-
зи со сложностью этиопатогене-
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Механизмы защиты и повреждения 
слизистой оболочки кишечника на 
сегодняшний день изучены доста-
точно хорошо, хотя и не в полной 
мере. Уже имеются данные о роли 
тучных клеток, T- и B-лимфоцитов 
и Toll-рецепторов на патологиче-
ские процессы, протекающие в об-
ласти эпителиального слоя.
Ознакомив аудиторию с патофизи-
ологией СРК в целом, А.А. Яковлев 
перешел к описанию осложненных 
форм постинфекционного СРК. 
Имеющиеся на сегодняшний день 
данные о связи СИБР и СРК весьма 
вариабельны, что, возможно, обу-
словлено несовершенством мето-
дологических подходов. Научные 
данные, относящиеся к постин-
фекционному СРК, также нельзя 
назвать исчерпывающими. Однако 
на сегодняшний день известно, что 
постинфекционный СРК развива-
ется приблизительно в 1 из 5 случа-
ев заболевания. Факторами риска 
развития постинфекционного СРК 
являются острое начало, бактери-
альная интоксикация, возраст, пол 
и неблагоприятные психологиче-
ские факторы.
В целом же предполагать диагноз 
«пост инфекционный СРК» врач 
может, по словам профессора 
Яковлева, при наличии двух и бо-
лее следующих признаков:
 ■ острое начало;
 ■ связь начала болезни с путеше-

ствием;
 ■ положительный анализ кала на 

возбудители кишечных инфек-
ций;

 ■ начало болезни с 
– лихорадки, 
– тошноты,
– кровавой диареи.

Имеются данные об иммунной ак-
тивации слизистой оболочки ки-
шечника у пациентов с постинфек-
ционной формой СРК (табл. 3).
В качестве доказательства эффектив-
ности рифаксимина для лечения по-
стинфекционного СРК А.А.  Яков лев 
привел данные исследования, про-
веденного M. Di  Stefano и соавт. 
в 2000 г.2, а также краткий обзор 
уже упоминавшихся М.Ф. Оси-
пенко исследований TARGET 1 и 

Сателлитный симпозиум компании «Альфа Вассерманн»

Висцеральная 
гиперчувствительностьКишечные инфекции

CРК
симптомокомплекс

SIBO

Психологические нарушения

Воспаление кишечника

Экологические факторы Дисфункция оси 
«мозг – кишечник»

Генетическая 
предрасположенность

Измененное ЦНС восприятие

ИПП

Пищевая интолерантность

Гастроинтестинальная 
дисмоторика

Рис. 1. Компоненты патогенеза СРК

Случаи Результаты Авторы*
10 ПИ-СРК,
19 выздоровевших после ОКИ, 
18 контроль

Клетки хронического 
воспаления 

IL-1β  mRNA 
Gwee K.A. (1999)

15 ПИ-СРК, 15 СРК-Д, 
12 контроль

Тучные клетки 
IL-1β  mRNA Wang L.H. (2004)

28 ПИ-СРК, 28 реконвалесцентов ОКИ, 
34 контроль

Т лимфоциты 
ЕС клетки Dunlop S.P. (2003)

* Gwee K.A., Leong Y.L., Graham C., McKendrick M.W., Collins S.M., Walters S.J., Underwood J.E., Read N.W. ¢ e role of 
psychological and biological factors in postinfective gut dysfunction // Gut. 1999. Vol. 44. № 3. P. 400–406.
Wang L.H., Fang X.C., Pan G.Z. Bacillary dysentery as a causative factor of irritable bowel syndrome and its 
pathogenesis // Gut. 2004. Vol. 53. № 8. P. 1096–1101.
Dunlop S.P., Jenkins D., Neal K.R., Spiller R.C. Relative importance of enterochroma²  n cell hyperplasia, anxiety, and 
depression in postinfectious IBS // Gastroenterology. 2003. Vol. 125. № 6. P. 1651–1659.

Таблица 3. Доказательства иммунной активации слизистой оболочки кишечника 
у больных с постинфекционным СРК

2 Di Stefano M., Strocchi A., Malservisi S., Veneto G., Ferrieri A., Corazza G.R. Non-absorbable 
antibiotics for managing intestinal gas production and gas-related symptoms // Aliment. 
Pharmacol. ¢ er. 2000. Vol. 14. № 8. P. 1001–1008.

TARGET 2. Затем докладчик пере-
шел непосредственно к алгоритму 
дифференциальной диагностики и 
лечения осложненных форм СРК. 
Данный алгоритм состоит из пяти 
пунктов.
1. Определить, какая форма СРК 
у пациента: постинфекционный 
СРК и/или СРК, сопровождаю-
щийся СИБР.
2. Провести диагностику лактаз-
ной недостаточности и назначить 
при ее выявлении гиполактозную 
диету и препараты с лактазой.
3. Провести диагностику вторич-
ной непереносимости глютена и 
при ее выявлении назначить эли-
минационную диету.
4. При выявлении СРК в сочета-
нии с СИБР назначить курс лече-

ния топическим антибиотиком 
рифаксимином (препарат Альфа 
Нормикс®) в дозировке не менее 
1200 мг/сут.
5. При достижении клиническо-
го эффекта проконтролировать 
динамику бактериального роста  
в кишечнике с использованием 
дыхательного водородного теста.
Завершил свое выступление 
А.А. Яковлев кратким обзором 
перспектив лечения постинфек-
ционного СРК, подходов к лече-
нию данного заболевания, пока 
не обладающих достаточной до-
казательной базой, а также под-
черкнул важность понимания 
механизмов его развития для вы-
работки эффективной стратегии 
лечения.
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Лечение печеночной энцефалопатии: 
практические рекомендации

Свой доклад А.О. БУЕВЕРОВ 
(старший научный сотруд-
ник кафедры пропедевти-

ки внутренних болезней Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, Москва, 
д.м.н.) начал с разбора двух кли-
нических примеров, на первый 
взгляд отличающихся по целому 
ряду признаков, однако имеющих 
и определенные общие черты.
Первым больным, описанным 
А.О. Буеверовым, был мужчина 47 
лет, у которого 23 года назад выя-
вили HBsAg. Вредные привычки у 
больного отсутствовали: он не ку-
рил, алкоголь употреблял 1–2 раза 
в месяц. Жалоб пациент не предъ-
являл, клинических признаков по-
ражения печени у него также не на-
блюдалось, однако в лабораторных 
данных обнаруживалась тромбо-
цитопения (98 тыс/мкл) и повы-
шение трансфераз (АЛТ – 69 ед/л, 
АСТ – 65 ед/л), а также повышение 
общего билирубина до 1,3 мг/дл. 
Кроме того, при обследовании бы-
ло обнаружено большое количе-
ство HBV-ДНК (около 5 млн копий 
в 1 мл крови). УЗИ выявило спле-
номегалию и расширение v. lienalis; 
при биопсии печени ИГА составил 
8 баллов, индекс фиброза – 4 балла. 
Время выполнения теста связи чи-
сел было увеличено в 1,5 раза.
Вторая пациентка (женщина в 
возрасте 58 лет) обратилась за ме-
дицинской помощью с жалобами 

на нарушение сна и провалы в па-
мяти. На момент обращения па-
циентка употребляла алкоголь на 
протяжении 20 лет, по 80–100 мл 
этанола в день. При обследовании 
выявлены астериксис, телеангиэк-
тазии, субиктеричность склер. Ла-
бораторное исследование показало 
повышение АЛТ (84 ед/л), АСТ 
(90 ед/л), общего билирубина (2,0 
мг/дл), МНО составило 1,5. Мар-
керов ВИЧ и вирусных гепатитов 
не выявлено. При УЗИ обнаруже-
ны спленомегалия, расширение 
v. portae и v. lienalis; при ЭГДС – 
портальная гастропатия и варикоз-
ное расширение вен 1-й степени.
Печеночная энцефалопатия (ПЭ) 
(именно она наблюдалась в обо-
их клинических случаях, описание 
которых привел А.О. Буеверов) 
может развиваться вследствие 
двух патологических механиз-
мов. В первом случае острое или 
хроническое заболевание печени 
приводит к нарушению ее деток-
сицирующей функции, и тогда 
можно говорить об эндогенной 
ПЭ. Другой патологический меха-
низм развития ПЭ заключается в 
формировании функциональных 
или органических шунтов между 
системами портального и общего 
кровообращения, что приводит к 
проникновению токсинов кишеч-
ного происхождения в головной 
мозг, такая печеночная энцефало-
патия называется портосистемной. 
Что касается основных патогене-
тических факторов ПЭ, то их на 
сегодняшний день выделяют три: 
эндогенные нейротоксины, дисба-
ланс нейротрансмиттеров и амино-
кислот и изменения постсинапти-
ческих рецепторов и ГЭБ.
Проникая сквозь кишечную стенку, 
бактерии активируют каскад реак-
ций антиген-антитело с последую-
щей активацией Т-клеточного зве-
на иммунитета, которая приводит 
к дальнейшему разрушению эпите-
лия и замыкает тем самым пороч-

ный круг: через поврежденную им-
мунной агрессией эпителиальную 
стенку бактерии и токсины прони-
кают еще легче, и цикл повторяется.
По словам А.О. Буеверова, клини-
ческое и экономическое значение 
ПЭ очень велико. Так, латентная 
ПЭ выявляется у 20–85% пациентов 
с циррозом печени, манифестная 
форма ПЭ наблюдается у 30–45%, 
а печеночная энцефалопатия после 
портокавального шунтирования 
встречается в 10–50% случаев, при-
чем чем проксимальнее наложен 
шунт, тем больше вероятность раз-
вития ПЭ.
ПЭ сама по себе входит в число 
критериев Чайлда – Пью и влия-
ет на выживаемость (так, одно-
летняя выживаемость больных с 
манифестной ПЭ составляет 42%, 
а трехлетняя – всего 23%). И, нако-
нец, следует помнить, что лечение 
ПЭ сопряжено со значительными 
материальными затратами, при чем 
год от года они увеличиваются. 
Говоря о лечении ПЭ, А.О. Буеве-
ров подчеркнул важность элимина-
ции этиологических и триггерных 
факторов, также к общим меро-
приятиям в терапии ПЭ он отнес 
ограничение пищевого белка (при 
индивидуальной непереносимо-
сти), регуляцию частоты стула и – 
при острых формах ПЭ – очисти-
тельные клизмы с лактулозой.
Триггерами ПЭ выст упают 
желудочно-кишечное кровотече-
ние, избыток пищевого белка, за-
поры, инфекция, алкоголь, пере-
дозировка лекарств (диуретики, 
барбитураты, фенотиазины, бензо-
диазепины и т.д.), портокавальное 
шунтирование и другие хирурги-
ческие вмешательства, массивный 
парацентез.
Из медикаментов, применяемых 
в лечении ПЭ, наибольшей до-
казательной базой, по утвержде-
нию А.О. Буеверова, обладают три 
средства: лактулоза, L-орнитин-L-
аспартат и рифаксимин. Они воз-
действуют на разные звенья пато-
генеза, поэтому в ряде случаев эти 
препараты следует комбинировать.
Что касается сравнения различных 
антибиотиков, то для лечения ПЭ в 

Д.м.н. А.О. Буеверов
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Больной циррозом печени

Клинические признаки ПЭ

ЛПЭ -
ПЭ - ПЭ +

+-

ЛПЭ +

Психометрическое 
тестирование

1. Базисное лечение
2. Лактулоза
3. Рифаксимин / LOLA

Лактулоза / 
рифаксимин / 

LOLA
1. Комбинированная терапия
2. Трансплантация печени

Рациональная  антибиотикотерапия 
кишечных инфекций

разное время применялись неоми-
цин и паромомицин, метронида-
зол и рифаксимин. К сожалению, 
первые два обладали выраженной 
ото- и нефротоксичностью, а метро-
нидазол отличался нейротоксично-
стью при длительном применении 
и сомнительной эффективностью, в 
то время как рифаксимин оказался 
эффективным и при этом безопас-
ным (в том числе при длительном 
приеме) средством, к тому же дли-
тельный прием данного препарата 
не сопровождался развитием рези-
стентности. Управление по контро-
лю за качеством пищевых продук-
тов и лекарственных препаратов 
(Food and Drug Administration, US 
FDA) с его строгими стандартами в 
марте 2010 г. одобрило рифаксимин 
в качестве средства, предотвращаю-
щего рецидивы ПЭ.

Рис. 2. Алгоритм лечения печеночной энцефалопатии

Завершил свой доклад А.О. Буеве-
ров описанием терапии пациен-
тов, упоминавшихся в начале вы-
ступления. Оба больных получали 
Альфа Нормикс® в составе ком-
плексной терапии, и у обоих было 

отмечено улучшение состояния. 
Также в рамках доклада был приве-
ден алгоритм лечения ПЭ (рис. 2), 
который может использоваться в 
повседневной клинической прак-
тике.

Сателлитный симпозиум компании «Альфа Вассерманн»

Согласно данным офици-
альной статистики, с кото-
рых начал свой доклад до-

цент С.М. ЗАХАРЕНКО (ВМА им. 
С.М. Кирова, Санкт-Петербург), в 
последние годы инфекционная за-
болеваемость в нашей стране за-
метно снижается. Это, безусловно, 
хорошая тенденция, однако по-
прежнему существует ряд микроор-
ганизмов, имеющих существенное 
значение в структуре заболеваемо-
сти. По мнению большинства вра-
чей, в структуре возбудителей 
кишечных инфекций основное 
место принадлежит сальмонеллам 
(31,9%), шигеллам (30,3%) и ротави-
русам (14,1%). Эти представления 
соответствуют той информации, 
которую можно почерпнуть из от-
крытых источников (Роспотреб-
надзор, например). К сожалению, 
эти источники отражают крайне 
скромный спектр актуальных воз-
будителей, в то время как заболе-
ваний, передающихся с водой и 
пищей, более 250. В США регистри-
руется 31 нозологическая форма, но 
и в этой стране общее число случа-

ев с установленной этиологией со-
ставляет всего около 20%. Расчет-
ное число случаев инфекционной 
диареи в развитых странах весьма 
внушительное (Канада: 11–13 млн 
случаев, США: 28–76 млн, Франция: 
750 тыс. случаев (1210 на 100 000 
жителей), Великобритания: 2 млн 
случаев (3400 на 100 000)), тем не 
менее это не повод для паники.
По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения (ВОЗ, 2004) 
диарейные заболевания в странах с 
низким уровнем дохода среди при-
чин смерти занимают четвертое ме-
сто, а во всем мире – шестое. Однако 
смертность от диарейных инфек-
ций в развитых странах и странах с 
низким уровнем дохода различается 
лишь на 0,006%, что свидетельству-
ет о наличии общих нерешенных 
проблем для всех стран.
И перед мировым, и перед отече-
ственным здравоохранением по-
прежнему стоят очень серьезные 
проблемы, ожидающие своего ре-
шения. В качестве примера доцент 
С.М. Захаренко привел недавнюю 
европейскую эпидемию, вызван-

ную совершенно новым штаммом 
кишечной палочки EHEC 0104:H4, 
способным вызывать серьезные 
осложнения (в первую очередь 
гемолитико-уремический синдром) 
и даже приводить к летальному 
исходу. Анализ генома данного 
штамма показал, что у данной раз-
новидности кишечной палочки уже 
имеются гены устойчивости к ами-
ногликозидам, макролидам и анти-
биотикам бета-лактамного ряда. 
Большое число летальных исходов 
во время этой вспышки является 
ярким свидетельством высокой па-
тогенности нового штамма и необ-
ходимости поиска новых подходов 
к терапии. Анализируя доступную 
информацию о лечении антибиоти-

Доцент
С.М. Захаренко
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ками инфекции, вызванной EHEC, 
можно утверждать, что применение 
фторхинолонов, бисептола, бета-
лактамов (ампициллина и цефа-
лоспоринов), реже клиндамицина 
и фосфомицина способно вызвать 
увеличение продукции шигаток-
сина, что, в свою очередь, увели-
чивает риск развития гемолитико-
уремического синдрома – наиболее 
опасного для жизни осложнения 
данной инфекции.
У пациентов с персистирующей 
колонизацией EHEC, тяжелым те-
чением болезни и «нарастающей» 
клинической симптоматикой, но 
без показаний для системного лече-
ния антибиотиками, рифаксимин 
(Альфа Нормикс®) продемонстри-
ровал свою эффективность и безо-
пасность как с клинической точки 
зрения, так и в отношении эради-
кации EHEC. В случае подозрения 
на инвазию EHEC или у пациентов 
с EHEC и гемолитико-уремическим 
синдромом рекомендуется приме-
нять системные антибиотики, при 
этом на основании исследований 
последних лет приоритет отдают 
карбапенемам.
Хотя заболевания, вызванные па-
тогенными штаммами кишечной 
палочки, по словам доцента Заха-
ренко, не являются изолированной 
проблемой для жителей Европы 
и Африки, однако для наших со-
отечественников, это, к счастью, 
достаточно редкая патология. 
В своей ежедневной практике рос-
сийским врачам чаще всего прихо-
дится сталкиваться с типичными 
случаями ОКИ и диареи путеше-
ственников.

Чтобы показать масштабы про-
блемы, С.М. Захаренко привел 
статистику Федерального агент-
ства по туризму РФ. Ежегодно из 
страны выезжают около 36 млн 
туристов. Приняв средний риск 
развития диареи путешественни-
ков за 18%, легко подсчитать, что 
ежегодное количество случаев это-
го заболевания может составлять 
около 6,5 млн. Однако, согласно 
международной статистике, за 
медицинской помощью по возвра-
щении обращаются лишь около 
4%, что составляет около 260 тыс. 
случаев. Всего же в стране в соот-
ветствии с этими расчетами еже-
годно могло бы регистрироваться 
более 500 тыс. случаев обращения 
за медицинской помощью, при-
мерно половина из которых «обе-
спечивалась» бы иностранными 
туристами. Таким образом, даже 
на примере диареи путешествен-
ников видно, что реальное число 
случаев диарейных инфекций су-
щественно больше официально 
регистрируемого.
К сожалению, даже среди врачей 
(не говоря уже о пациентах) ши-
роко распространены неверные 
представления о подходах к лече-
нию ОКИ и диареи путешествен-
ников. Так, противодиарейные 
препараты рассматриваются как 
способ терапии, а не как средство, 
позволяющее «безаварийно» до-
ставить пациента к месту лечения. 
Встречается и обратная проблема: 

полипрагмазия, увлечение ком-
бинированной антибиотикотера-
пией, неоправданное повторение 
курсов – все то, что увеличивает 
риск развития нежелательных яв-
лений и способствует возникнове-
нию резистентности. Уже сегодня в 
популяции существуют резистент-
ные к тетрациклинам, ампицилли-
ну и левомицетину штаммы, растет 
устойчивость к фторхинолонам и 
бета-лактамным препаратам.
С.М. Захаренко призвал, правиль-
но оценивая ведущие синдромы и 
адекватно определяя тип диареи, 
выбирать между препаратами с си-
стемным действием и невсасываю-
щимися средствами и продемон-
стрировал значимость последних 
(в частности, препарата Альфа 
Нормикс®) в лечении ОКИ и диа-
реи путешественников (рис. 3). 
В сочетании с адекватной регидра-
ционной терапией и другими сред-
ствами, имеющимися в арсенале 
инфекциониста, использование 
невсасывающихся антибиотиков 
может помочь значительному чис-
лу пациентов с диареей. Эффектив-
ность применения рифаксимина у 
больных диареей путешественни-
ков без кровавой диареи обладает 
высочайшим уровнем доказатель-
ности AI. Имеются все основания 
полагать, что Альфа Нормикс® 
может заменить устаревшие пре-
параты в терапии неинвазивных 
диарей неустановленной природы 
и диарей путешественников.

Более 90% больных инфекционными диарейными 
заболеваниями получают антибиотики
Более чем в половине случаев антибиотикотерапия 
проводится нерационально
Доля фторхинолонов в структуре применяющихся 
антимикробных средств составляет более 50%

Инвазивные и неинвазивные 
диареи – всысывающиеся АМП

Неинвазивные диареи –
невсасывающиеся АМП

Фторхинолоны – включены во 
все современные рекомендации

Лидер – рифаксимин (Альфа 
Нормикс®)

Рис. 3. Антибиотики в терапии инфекционных диарей
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Заключение

Симпозиум «Есть ли выход из 
лабиринта кишечных проблем? 
От Балтийского моря до Тихого 
океана – курс на антибиотики с 
минимальным всасыванием» под 
председательством В.Т. Ивашки-
на  и А.О. Буеверова полностью 
оправдал свое название: докладчи-
ки наглядно продемонстрировали 
возможность разрешения таких 
непростых клинических ситуаций, 
как осложненная форма СРК или 
манифестная печеночная энцефа-

лопатия. Применение антибиоти-
ков с минимальным всасывани-
ем, в частности препарата Альфа 
Нормикс® производства компании 
«Альфа Вассерманн», для профи-
лактики и лечения гастроэнте-
рологических проблем началось 
довольно давно, однако по мере 
углубления наших знаний об эти-
ологии и патогенезе заболеваний 
кишечника количество областей 
применения данного препарата 
постоянно расширяется.  
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Вакцинопрофилактика гепатита А. 
Прошлое, настоящее, будущее

В Москве в рамках IX Российской научной конференции «Вирусные гепатиты – эпидемиология, 
диагностика, лечение и профилактика» состоялся симпозиум «Вакцинопрофилактика гепатита А. 
Прошлое, настоящее, будущее». Мероприятие собрало более 200 специалистов – практикующих 
врачей, ученых-эпидемиологов, организаторов здравоохранения – из России, Казахстана, Украины; 
экспертов из Швеции, США, Израиля, Бельгии и других стран. Совместно они обсудили опыт внедрения 
программ вакцинопрофилактики гепатита А.

Симпозиум состоялся в пред-
дверии важной даты в исто-
рии вакцинопрофилактики 

гепатита А: 20 лет назад компания 
«СмитКляйн Бичем» представила 
широкой медицинской и научной 
общественности первую в мире 
инактивированую вакцину против 
гепатита А – Хаврикс®. 15 лет назад 
вакцина была зарегистрирована в 
России и с тех пор активно исполь-
зуется в нашей стране.
Напомним, что после того, как в 
1992 г. научной общественности 
была представлена первая одобрен-
ная к применению инактивирован-
ная вакцина против гепатита А, на-
чалось ее активное использование 
в борьбе со вспышками заболева-
ния, а также применение в группах 
риска. Одновременно ученые раз-
рабатывали модели внедрения уни-
версальной массовой вакцинации 
против гепатита А – единственной 
стратегии, ведущей к установле-
нию контроля над этой инфекцией. 
Пионерами в этой области стали 
США, Израиль и некоторые страны 
Евросоюза. Этот опыт обобщил в 
своем докладе «Вакцинопрофилак-
тика гепатита А: от истории появ-
ления до сегодняшних дней на при-
мере США, Израиля и Аргентины» 
профессор Даниеэль ШУВАЛЬ, 
консультант ВОЗ, профессор ме-
дицины Еврейского университета 
и Медицинского центра Хадасса 
(Иерусалим, Израиль).
 «Данные по заболеваемости за про-
шлый год составляют всего лишь 

0,9 случаев на 100 тыс. населения. 
В Израиле мы ведем программу 
массовых вакцинаций уже 12 лет, 
за этот период эпидемиологиче-
ская картина в Израиле претерпела 
следующую эволюцию: в 1999 г. мы 
были подобны странам Африки, а в 
2011 г. мы подобны странам Скан-
динавии. Мы считаем: самым эф-
фективным и универсальным спо-
собом искоренения заболевания во 
всей популяции является массовая 
вакцинация детей, поскольку по-
зволяет охватить все население, а 
не просто вакцинация отдельных 
групп риска, которая представляет 
собой персонифицированный под-
ход, но не защищает популяцию 
в целом», – рассказал профессор 
Д. Шуваль.
Опасность вспышек гепатита А в 
России отметил д. м. н., профессор 
М.М. МИХАЙЛОВ, директор ин-
ститута полиомиелита и вирусных 
энцефалитов им. М.П. Чумакова 
РАМН. «Наша жизнь в последние 
годы значительно улучшилась, поя-
вились новые возможности для ре-
шения проблем водоснабжения и 
общей гигиены окружающей чело-
века среды. Но в то же время увели-
чилось число людей, не имеющих 
антител против гепатита А, что 
определяет потенциальную опас-
ность столкнуться с этим заболева-
нием. Два года тому назад в Москве 
произошла вспышка, когда заболе-
ли более 800 человек, 4 года назад в 
Нижнем Новгороде заболели более 
3000 человек, – отметил Михаил 

Иванович. – Еще одна опасность 
для нашей страны – большое ко-
личество больных хроническим 
гепатитом B и C. Гепатит А на фо-
не других заболеваний, например, 
вирусных гепатитов другой этио-
логии, усугубляет ситуацию. Есть 
два пути решения данной пробле-
мы. Во-первых, можно создать та-
кие условия жизни, чтобы не было 
возможности заразиться (хорошее 
водоснабжение, хорошая канали-
зация). Но, к сожалению, это не-
возможно сделать на 100%. Второй 
путь – вакцина против гепатита А. 
Вакцина – это удивительная вещь, 
позволяющая защитить людей от 
этой инфекции».
По мнению профессора Даниэля 
Шуваля, наиболее эффективной 
стратегией борьбы с заболеванием 
является плановая вакцинация. Это 
подтверждают данные, получен-

Профессор 
Д. Шуваль
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ные за 12 лет работы программы 
универсальной массовой вакцина-
ции против гепатита А в Израиле. 
«В 1999 г. мы начали поголовную 
вакцинацию детей в возрасте 18 
месяцев, – уточнил Д. Шуваль. – 
Буквально за два последующих года 
мы в разы снизили частоту встре-
чаемости гепатита А с 30 случаев на 
100 тыс. населения до 3,2. Таким об-
разом, за очень короткий промежу-
ток времени мы наблюдаем резкое, 
почти в десять раз, падение забо-
леваемости. Далее этот эффект мы 
наблюдали не только в подгруппе у 
детей от 1 до 4 лет, но также в груп-
пах с 5 до 10 лет, с 10 до 14 и даже в 
группе взрослых с 15 до 44 лет. Это 
еще раз подтвердило нашу гипоте-
зу, что, вакцинируя всего лишь 3% 
населения страны ежегодно (доля 
детей 18-месячного возраста в Из-
раиле), мы можем искоренить за-
болевание во всех популяциях всех 
возрастных групп».
В России заболеваемость гепати-
том А сегодня ниже, чем в 1999 г. в 
Израиле. Однако, по мнению д.м.н., 
профессора, члена-корреспондента 
РАМН И.В. ШАХГИЛЬДЯНА (ин-
ститут вирусологии им. Д.И. Ива-
новского РАМН), «красивые» 
цифры заболеваемости таят в себе 
гораздо больше опасностей, чем 
причин для самоуспокоения. «Се-

годня в нашей стране гепатит А 
имеет весьма низкий показатель 
заболеваемости: 6,3 на 100 тыс. 
населения. Но, к сожалению, это 
связано не с тем, что мы активно 
используем вакцину против этой 
инфекции, не с тем, что у нас рез-
ко вырос уровень общественной 
гигиены, а с целым рядом социаль-
ных факторов: снижением рождае-
мости и т.п. Это привело также и к 
скрытой циркуляции вируса, в ре-
зультате чего иммунитет к гепатиту 
А, особенно у взрослого населения, 
резко ослаб, – рассказал Иосиф 
Васильевич. – В прошлом году, по 
официальным данным, у нас было 
36 вспышек гепатита А, и условия, 
в которых мы сейчас живем, не 
могут гарантировать нам того, что 
эти вспышки не будут повторяться. 
Еще несколько ключевых факто-
ров, влияющих на частоту возник-
новения инфекции: выезд за грани-
цу большого количества населения 
(только в Турции в этом году ожи-
дается около 4 млн россиян), а так-
же миграция населения (за шесть 
месяцев этого года в Москве поя-
вилось 1,5 млн мигрантов). Сегод-
ня с нами наши коллеги и друзья 
из дальнего зарубежья, имеющие 
большой опыт. И все мы сходимся 
во мнении, что проблема гепатита 
А решаема, если только обязатель-
ная вакцинация будет принята на 
вооружение. Прививка от гепатита 
А стучится в дверь Национального 
календаря профилактических при-
вивок. Но ряд регионов, не дожида-
ясь федеральных решений, пошли 
по пути создания региональных 
календарей прививок. Сегодня мы 
услышали, что наши свердловские 
коллеги ставят перед собой задачу 
снизить заболеваемость до пока-
зателя 1 на 100 тыс. человек. Мы 
можем это сделать, только надо для 
этого работать».
Опытом внедрения массовой вак-
цинации против гепатита А в 
Свердловской области поделилась 
один из авторов этой уникальной 
региональной программы д.м.н., 
профессор О.П. КОВТУН, дирек-
тор Свердловского филиала Науч-
ного центра здоровья детей РАМН, 

главный педиатр Уральского феде-
рального округа. «Сегодня профес-
сор Шуваль показал, как Израиль 
достиг ошеломляющих результатов 
в профилактике гепатита А. Мож-
но ли это сделать в России? Конеч-
но, можно, и мы на пути решения 
этих проблем, – делится опытом 
Ольга Петровна. – Я могу это по-
казать на примере Свердловской 
области. В Свердловской области 
проживает 4,5 млн человек, из ко-
торых детского населения около 1 
млн человек. В 1995 г. уровень за-
болеваемости в нашем регионе был 
примерно 200 на 100 тыс. населе-
ния. Изначально мы начали вак-
цинировать людей, работающих в 
областях, которые входят в группы 
риска. Затем мы разработали ре-
гиональный календарь прививок, 
значительно расширяющий наши 
возможности по сравнению с На-
циональным календарем, и стали 
вакцинировать не переболевших 
гепатитом А детей шестилетнего 
возраста. С 2009 г. мы приступи-
ли к универсальной вакцинации 
всех родившихся детей в возрасте 
20 месяцев. У нас в год рождается 
около 55 тысяч детей. Достигнув 
20-месячного возраста, каждый 
новорожденный получает вакцину 
против гепатита А. В результате с 
2009 г. к настоящему моменту мы 
имеем показатель заболеваемости 
3,8 на 100 тыс. населения. Таким 
образом, произошло снижение 
заболеваемости только в одном 
регионе практически в 50 раз. За 
8 месяцев этого года наш показа-
тель заболеваемости снизился до 
1,7 на 100 тыс. И если в отдельно 
взятом регионе мы смогли спра-
виться с этой проблемой, значит, 
у нас есть все основания быть уве-
ренными в том, что мы сможем сде-
лать то же самое во всей России».
Участники симпозиума еще раз 
подчеркнули: единственная эффек-
тивная стратегия контроля над ин-
фекцией – универсальная массовая 
вакцинация. Это подтверждают и 
международные данные, и пример 
Свердловской области.  

Источник: пострелиз компании 
«ГлаксоСмитКляйн»

Профессор 
О.П. Ковтун
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