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Итоги гастронедели
В Москве в Российской академии народного хозяйства и государственной службы при Президенте РФ 
3–5 октября 2016 г. состоялась 22 объединенная Российская гастроэнтерологическая неделя 
с международным участием. Программа мероприятия включала обсуждение широкого спектра 
теоретических и практических проблем современной гастроэнтерологии, эндоскопии, гепатологии 
и других смежных с гастроэнтерологией дисциплин. Особое место в программе гастронедели было 
отведено лекциям мастер-классов.

Заслуженный врач РФ, заслу-
женный деятель науки РФ, 
академик РАН, заведующий 

кафедрой пропедевтики внутрен-
них болезней лечебного факуль-
тета, директор клиники пропе-
девтики внутренних болезней, 
гастроэнтерологии и  гепатоло-
гии им. В.Х. Василенко, главный 
гастроэнтеролог Министерства 
здравоохранения РФ, президент 
Российской гастроэнтерологичес-
кой ассоциации Владимир Тро-
фимович ИВАШКИН выступил 
с лекцией мастер-класса «Новые 
возможности гастро- и  энтеро-
протекции». 
Резистентность слизистой обо-
лочки желудка и  двенадцати-
перстной кишки к  повреждаю-
щему воздействию зависит от 
комплекса защитных факторов, 
в частности состояния слизисто-
го барьера. Слизистый слой имеет 
сложную структуру, основу кото-
рой составляют структурные по-
лимеризованные гликопротеины 
слизи. Слизисто-бикарбонатный 
барьер состоит из белково-угле-
водных комплексов, представ-
ленных аминокислотами, об-
разующими белковые цепочки, 
и  углеводами (фукоза, сиаловые 
кислоты, гексозы, гексозамины). 
В состав секретов всех слизистых 
желез входят муцины, представ-
ляющие собой мукопротеин, от-
носящийся к  семейству высоко-
молекулярных гликопротеинов, 

содержащих кислые полисахари-
ды. Муцин считается основным 
фактором предэпителиальной 
защиты слизистой оболочки же-
лудка и тонкой и толстой кишки 
от повреждений. Под воздейст-
вием повреждающего фактора 
развивается гиперплазия поверх-
ностного эпителия желудка. При 
этом отек и  воспалительная ин-
фильтрация распространяются 
не только на слизистую оболочку, 
но и  на подслизистый слой. Бо-
каловидные клетки  – продуци-
рующие муцин клетки эпителия 
слизистой оболочки кишечника. 
Толстый кишечник имеет боль-
ше бокалоподобных клеток, чем 
тонкий. Поэтому в  толстом ки-
шечнике муцин распределяется 
двумя слоями, между которыми 
сосредоточены иммуноглобули-
ны. Кроме того, в  подслизистом 
слое двенадцатиперстной кишки 
находятся бруннеровы железы, 
которые также отвечают за синтез 
и накопление муцина. 
Важным компонентом защитно-
го барьера слизистой оболочки 
желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) является трансэпители-
альный потенциал. 
Резистентность слизистой обо-
лочки желудка и  двенадцати-
перстной кишки в значительной 
мере зависит от регионарного 
кровотока, снижение которого 
сопровождается нарушениями 
защитного барьера. Как известно, 

факторами, снижающими резис-
тентность слизистой оболочки 
желудка и кишечника, служат ак-
тивация перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) в клеточных мем-
бранах, тканевая гипоксия, нару-
шения клеточного водно-электро-
литного баланса с последующим 
осмотическим повреждением 
мембран, а также взаимодействие 
антител с антигенными детерми-
нантами и нарушение липидного 
обмена. 
К факторам, повышающим резис-
тентность слизистой оболочки 
ЖКТ, относятся:
 ■ интенсивность функциониро-

вания Na, K-АТФазы; 
 ■ тканевые концентрации каль-

ция и магния;
 ■ уровень окислительного мета-

болизма, в значительной степе-
ни определяемый мощностью 
нейрогуморальных регулирую-
щих влияний;

 ■ обмен сульфгидрильных групп 
на цитоплазматических мем-
бранах и  в ферментных комп-
лексах слизистой желудка; 

 ■ состояние антиоксидантных 
систем (система глутатиона), 
блокирующих действие фак-
торов, активирующих ПОЛ 
и  приводящих к  нарушению 
структурно-функциональной 
целостности липопротеиновых 
комплексов.

Одним из препаратов, характери-
зующихся высоким гастро- и эн-
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теропротективным действием, яв-
ляется Ребагит (ребамипид). Пре-
парат способствует активации 
энзимов, ускоряющих биосинтез 
высокомолекулярных гликопро-
теинов, и  повышает содержание 
слизи на поверхности стенки же-
лудка. На фоне применения реба-
мипида улучшается кровоснабже-
ние слизистой оболочки желудка, 
активизируется ее барьерная 
функция, усиливаются проли-
ферация и обмен эпителиальных 
клеток желудка. Препарат очища-
ет слизистую оболочку от гидрок-
сильных радикалов и  подавляет 
супероксиды, продуцируемые 
полиморфно-ядерными лейкоци-
тами и нейтрофилами в присутс-
твии Helicobacter pylori, защищает 
слизистую оболочку желудка от 
поражения бактериями, оказы-
вает гастропротективный эффект 
при воздействии на слизистую 
оболочку нестероидными проти-
вовоспалительными препаратами 
(НПВП). 
Ребагит показан пациентам с яз-
венной болезнью желудка, хрони-
ческим гастритом с повышенной 
кислотообразующей функцией 
желудка в  стадии обострения, 
эрозивным гастритом, для пре-
дотвращения развития поврежде-
ний слизистой оболочки на фоне 
приема НПВП. Препарат прини-
мают по одной таблетке три раза 
в  сутки один-два месяца. В  год 
проводится два-три курса. 
В продолжение темы д.м.н., вице-
президент Российского общества 
по изучению печени, профессор, 
главный научный сотрудник на-
учно-исследовательского отдела 
инновационной терапии Науч-
но-образовательного клиничес-
кого центра ГБОУ ВПО «Первый 
МГМУ им. И.М. Сеченова» Мин-
здрава России Марина Викторов-
на МАЕВСКАЯ рассмотрела кли-
нический случай. В клиническом 
разборе принимала участие мор-
фолог, к.м.н., доцент кафедры па-
тологической анатомии им. акад. 
А.И. Струкова Первого МГМУ 
И.М. Сеченова Татьяна Петровна 
НЕКРАСОВА. 

Пациент С., 54 года. Хроничес-
кого заболевания печени нет. На 
протяжении долгих лет считал 
себя здоровым. В 2011 г. были диа-
гностированы сахарный диабет 
(СД) 2-го типа и артериальная ги-
пертензия. После этого больной 
получал соответствующую тера-
пию (коррекция уровня гликемии, 
бета-1-адреноблокаторы). В 2015 г. 
на фоне внешнего благополучия 
случилось желудочно-кишеч-
ное кровотечение из варикозно 
расширенных вен. В  процессе 
обследования были обнаружены 
цирроз печени, варикозно расши-
ренные вены пищевода. В 2016 г. 
пациенту провели эндоскопичес-
кое лигирование варикозно рас-
ширенных вен пищевода. 
Следует отметить, что больной 
с  30 лет имеет избыточную мас-
су тела, максимальный индекс 
массы тела (ИМТ) в  возрасте 
46 лет  – 49,3 кг/м2. В  семейном 
анамнезе  – у  отца ожирение, 
СД и  цирроз печени. Последние 
15 лет пациент не злоупотребляет 
алкоголем, воздерживается от ку-
рения. При объективном осмотре 
состояние удовлетворительное, 
кожа и  слизистые обычной ок-
раски. Рост – 172 см, масса тела – 
108 кг, ИМТ – 37,2 кг/ м2. Дыхание 
везикулярное, границы сердца 
в  пределах нормы, тоны ясные. 
Частота сердечных сокраще-
ний – 68 в минуту. Артериальное 
давление – 120/80 мм рт. ст. (под 
контролем). Печень расположена 
у  края реберной дуги, селезенка 
не пальпируется. Предваритель-
ный диагноз: неалкогольная жи-
ровая болезнь печени (НАЖБП) – 
цирроз печени, класс A по шкале 
Чайлда – Пью; портальная гипер-
тензия – варикозное расширение 
вен пищевода и желудка, кровоте-
чение из варикозно расширенных 
вен пищевода в 2015 г., эндоско-
пическое лигирование с эрадика-
цией вен. Ожирение 2-й степени 
(ИМТ – 37,2 кг/м2). Сопутствую-
щие заболевания: СД 2-го типа, 
стадия компенсации, гипертони-
ческая болезнь I стадии, артери-
альная гипертензия 1-й степени.

Прежде чем определить тактику 
ведения пациента, необходимо 
обозначить факторы, влияющие 
на его жизненный прогноз. Цир-
роз печени ведет к риску прогрес-
сирования процесса с развитием 
рецидива желудочно-кишечного 
кровотечения, печеночной недо-
статочности и  гепатоцеллюляр-
ного рака. В  свою очередь ожи-
рение, гипертоническая болезнь 
и СД повышают риск осложнений 
со стороны сердечно-сосудистой 
системы и почек. 
Результаты анализа крови пока-
зали снижение уровня тромбоци-
тов до 98 тыс/мкл. Функциональ-
ные печеночные тесты выявили 
нормальные уровни аланинами-
нотрансферазы (АЛТ), аспартат-
аминотрансферазы (АСТ), ще-
лочной фосфатазы, повышенный 
уровень гамма-глутамилтранс-
пептидазы (ГГТП) до 129,3 МЕ/л. 
Уровни общего билирубина, про-
тромбинового времени, альбуми-
на в норме. Поскольку диагности-

В отличие от монотерапии статинами 
применение УДХК в сочетании 
со статинами приводит к более 
существенному снижению показателей 
общего холестерина и холестерина 
липопротеинов низкой плотности. 
Кроме того, использование УДХК 
и статинов обусловливает статистически 
значимое снижение активности АЛТ, АСТ, 
щелочной фосфатазы и ГГТП у пациентов, 
нуждающихся в терапии статинами, 
у которых исходно выявлены отклонения 
функциональных печеночных тестов. 
Подтверждение тому – результаты 
российского многоцентрового 
исследования РАКУРС 
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рован СД 2-го типа, были изучены 
показатели обмена глюкозы. Об-
наружены повышенные уровни 
гликозилированного гемогло-
бина (HbA1c)  – 7,88%, глюкозы  – 
6,42 ммоль/л, индекс инсулино-
резистентности (HOMA-IR) – 5,1. 
Показатели обмена холестерина 
в пределах нормы. Вирусные мар-
керы отрицательные. Анализ мочи 
и кала – без отклонений от нормы. 
Профессор М.В.  Маевска я 
отметила, что у  пациентов 
с  ожирением и  другими ко-
морбидными заболеваниями 
сердечно-сосудистый риск не-
обходимо оценивать по шкале 
SCORE (Systematic Cоronary 
Risk Evaluation). У  данного 
пациента по шкале SCOR E 
у меренный риск сердечно-
сосудистых осложнений. Фрак-
ция выброса левого желудочка 
удовлетворительная, но име-
ются признаки систолической 
дисфункции левого желудочка. 
Средний показатель толщины 
комплекса «интима – медиа» на 
верхней границе нормы. Таким 
образом, учитывая коморбид-
ные состояния пациента, следу-

ет соблюдать настороженность 
по поводу дальнейшего сердеч-
но-сосудистого прогноза. 
Целью обследования ЖКТ паци-
ента был дифференциально-диа-
гностический поиск причины 
портальной гипертензии (вне-
печеночная, внутрипеченочная). 
В случае определения внутрипе-
ченочной портальной гипертен-
зии следует установить причину 
развития цирроза печени. Па-
циенту проведено ультразвуко-
вое исследование (УЗИ) органов 
брюшной полости. Данные УЗИ 
показали, что портальная гипер-
тензия внутрипеченочной приро-
ды, причиной которой является 
цирроз печени, компенсирован-
ный в момент обращения. Даль-
нейшая задача исследователей  – 
подтвердить, что причиной цир-
роза печени стала НАЖБП. Для 
определения точного диагноза, 
диагностирования стеатоза, вос-
паления и оценки стадии фибро-
за пациенту выполнили биопсию 
печени. 
Доцент Т.П. Некрасова озвучила 
результаты морфологического 
исследования биоптатов печени. 
Она отметила, что в  данном ис-
следовании использовали в пре-
паратах серийные срезы фраг-
мента ткани печени размером 
1,3 × 0,1 см, окрашенные гематок-
силином-эозином и  пикрофук-
сином по Ван Гизону. Дольковое 
и  балочное строение нарушено: 
паренхима разделена на фрагмен-
ты небольшого размера широки-
ми фиброзными септами, в части 
ложных долек дислоцированные 
центральные вены со слабым 
склерозом стенок и  перивену-
лярным склерозом. Умеренный 
анизокариоз гепатоцитов. В про-
светах синусоидов незначительно 
увеличено содержание лейкоци-
тов, неравномерное кровенапол-
нение синусоидов. Фиброзная 
строма со слабой очагово-распро-
страненной лимфо-макрофагаль-
ной инфильтрацией. 
Шка ла оценк и а кт и внос т и 
НАЖБП (NAFLD activity score – 
NAS) позволяет оценить степень 

морфологических изменений 
в  баллах (от 0 до 8): выражен-
ность стеатоза печени, внутри-
долькового (лобулярного) вос-
паления, баллонной дистрофии 
гепатоцитов и  стадию фиброза. 
Результаты оценки по шкале 
NAS-CRN интерпретируют сле-
дующим образом:

 ✓ NAS 0–2 – диагноз неалкоголь-
ного стеатогепатита (НАСГ) 
маловероятен;

 ✓ NAS 3–4  – возможно наличие 
НАСГ;

 ✓ NAS ≥ 5  – диагноз НАСГ веро-
ятен. По шкале NAS у  пациен-
та выявлен вероятный диагноз 
НАСГ (NAS = 6). 

В  настоящее время в  клиничес-
кой практике широко использу-
ют шкалу SAF (Steatosis, Activity, 
Fibrosis) для полуколичественной 
оценки тяжести течения НАЖБП. 
Она включает такие характерис-
тики, как выраженность стеатоза, 
степень баллонной дистрофии 
и  лобулярного воспаления, ста-
дия фиброза печени. Результат 
оценки записывают в виде индек-
са. В данном случае индекс соста-
вил S0A2F4.
Таким образом, определена мор-
фологическая картина преиму-
щественно монолобулярного 
цирроза печени низкой гисто-
логической активности, стадия 
фиброза 4. Учитывая морфологи-
ческие находки и данные клини-
ко-лабораторного исследования, 
можно предположить, что цирроз 
печени развился в исходе НАСГ. 
На основании результатов иссле-
дований пациенту был поставлен 
окончательный диагноз: НАЖБП – 
цирроз печени, класс A по шкале 
Чайлда – Пью; портальная гипер-
тензия  – варикозное расширение 
вен пищевода и желудка, кровоте-
чение из варикозно расширенных 
вен пищевода в  2015 г., эндоско-
пическое лигирование с эрадика-
цией вен. Ожирение 2-й степени 
(ИМТ – 37,2 кг/м2). Сопутствующие 
заболевания: СД 2-го типа, стадия 
компенсации, гипертоническая 
болезнь I стадии, артериальная ги-
пертензия 1-й степени.

УДХК оказывает модулирующее 
воздействие на процесс апоптоза, 

тем самым снижая фиброзную 
прогрессию. Антиканцерогенный 

эффект УДХК дополняется уменьшением 
агрессивного влияния токсичных желчных 

кислот на клетки печени и органов 
ЖКТ. Применение УДХК при НАЖБП 
позволяет снизить уровни АЛТ, АСТ, 
ГГТП, выраженность стеатоза. УДХК 

благоприятно влияет на метаболические 
показатели, определяющие риск 

сердечно-сосудистых осложнений 
у пациентов с НАЖБП
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Продолжая обсуждение кли-
нического случая, профессор 
М.В. Маевская подчеркнула, что 
целью лечения данного пациен-
та является снижение факторов, 
угрожающих жизни больного, 
которые заложены в самом факте 
ожирения, и  ассоциированных 
с  ним заболеваний. Главная за-
дача – снижение риска сердечно-
сосудистых осложнений и риска 
прогрессирования фиброза/цир-
роза печени. В  терапевтическую 
стратегию входят модификация 
образа жизни больного, где реша-
ющую роль играет нормализация 
массы тела, достижение целевых 
значений холестерина, HbA1c, 
и  медикаментозная терапия. 
Правильное питание, адекватная 
физическая активность и  нор-
мализация массы тела  – основа 
лечения НАЖБП. Лечение ожи-
рения – сложный процесс, вклю-
чающий поведенческую терапию, 
психологическую поддержку, ме-
дикаментозную терапию (орлис-
тат) и при необходимости – бари-
атрическую хирургию. Последняя 
рассматривается только при не-
эффективности консервативного 
лечения ожирения. Тактика веде-
ния пациентов с  НАЖБП пред-
полагает применение препаратов, 
повышающих чувствительность 
тканей к  инсулину (метформин, 
пиоглитазон), и лекарственной те-
рапии заболевания печени (урсо-
дезоксихолевая кислота (УДХК), 
витамин E и др.). 
Эффективность УДХК в терапии 
НАЖБП обусловлена плейотроп-
ными эффектами – цитопротек-
тивным в  отношении гепатоци-
тов, антиоксидантным и  анти-
фибротическим. 
Данные метаанализа 12 рандоми-
зированных контролируемых ис-
следований с участием 1160 паци-

ентов с НАЖБП показали, что при 
использовании УДХК уменьшалась 
выраженность стеатоза. УДХК эф-
фективна в лечении НАЖБП как 
при монотерапии, так и в комбина-
ции с другими препаратами1. 
У пациентов с  НАЖБП на фоне 
применения УДХК уменьшается 
толщина комплекса «интима – ме-
диа» сонных артерий2. 
В отличие от монотерапии ста-
тинами применение УДХК в  со-
четании со статинами приводит 
к более существенному снижению 
показателей общего холестерина 
и  холестерина липопротеинов 
низкой плотности. Подтвержде-
ние тому  – результаты российс-
кого многоцентрового исследова-
ния РАКУРС «Изучение влияния 
урсодезоксихолевой кислоты на 
эффективность и  безопасность 
терапии статинами у  больных 
с  заболеваниями печени, желч-
ного пузыря и/или желчевыво-
дящих путей с  использованием 
препарата Урсосан». Данные 
исследования РАКУРС проде-
монстрировали, что прием УДХК 
и  статинов обусловливает ста-
тистически значимое снижение 
активности АЛТ, АСТ, щелочной 
фосфатазы и ГГТП у пациентов, 
нуждающихся в терапии статина-
ми, у которых исходно выявлены 
отклонения функциональных пе-
ченочных тестов3. 
По словам профессора М.В. Маев-
ской, данные клинических иссле-
дований плейотропных эффектов 
УДХК служат основанием для ее 
применения у больных НАЖБП.
В рассматриваемом случае паци-
енту С. была назначена терапия 
препаратом Урсосан 15 мг/кг мас-
сы тела 1500 мг/сут. Кроме того, 
рекомендовано изменение образа 
жизни (диетическое питание, фи-
зическая активность). Пациент 

продолжает терапию гиперто-
нической болезни и СД 2-го типа 
бетаксололом (20 мг/сут), метфор-
мином (1500 мг/сут) и линаглип-
тином (5 мг/сут). На фоне исполь-
зования УДХК наблюдается поло-
жительная динамика показателей 
уровней АЛТ, АСТ, ГГТП, HbA1c, 
снижается масса тела. 
Под в од я и т ог,  п р о ф е с с ор 
М.В. Маевская подчеркнула, что 
ожирение  – фактор, ассоцииро-
ванный с увеличением показате-
ля смертности от различных при-
чин, прежде всего от сердечно-
сосудистых заболеваний. Именно 
поэтому пациенты с  ожирением 
должны находиться под посто-
янным наблюдением врача, вы-
полнять рекомендации общего 
характера. Ведение коморбидных 
больных с  ожирением должно 
быть построено на оценке прогно-
за каждого компонента заболева-
ния, что следует принимать за ос-
нову при планировании лечебных 
мероприятий. 
В завершение обсуждения кли-
нического сл у ча я академик 
В.Т. Ивашкин акцентировал 
внимание аудитории на целесо-
образности применения УДХК 
при НАЖБП. УДХК оказывает 
модулирующее воздействие на 
процесс апоптоза, тем самым 
снижая фиброзную прогрес-
сию. Антиканцерогенный эф-
фект УДХК дополняется умень-
шением агрессивного влияния 
токсичных желчных кислот на 
клетки печени и  органов ЖКТ. 
Применение УДХК при НАЖБП 
позволяет снизить уровни АЛТ, 
АСТ, ГГТП, выраженность стеа-
тоза. УДХК благоприятно влияет 
на метаболические показатели, 
определяющие риск сердечно-
сосудистых осложнений у паци-
ентов с НАЖБП. 
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