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Медицинские новости

С огласно сообщению в февральском выпуске «Pediatrics», лечение препара-
тами цинка может уменьшить тяжесть и продолжительность острой или 

персистирующей диареи у детей. Ученые считают, что необходимо продол-
жение исследования, чтобы определить, каким образом цинк оказывает свое 
антидиарейное действие. Результаты получены после мета-анализа данных 
22 соответствующих исследований, включая 16 исследований, оценивших 
позитивные эффекты приема цинка у 15231 детей с острой диареей и шести 
исследований, рассмотревших 2968 детей с персистирующей диареей. Приме-
нение цинка снижало среднюю продолжительность острой и персистирующей 
диареи, отмечают доктор Marek Lukacik (Medical College of Georgia, Augusta) и 
его коллеги. Кроме того, терапия препаратами цинка уменьшала среднюю ча-

стоту стула на 18,8% и 12,5 % у детей с острой и персистирующей диареей, соот-
ветственно. Результаты также показали, что использование препаратов цинка 
имело превентивный эффект. Лечение снижало вероятность развития обоих 
типов диареи примерно на 18 % относительно плацебо. С другой стороны, со-
гласно результатам большинства исследований, препараты цинка чаще, чем 
плацебо, вызывали рвоту. В этом отношении, глюконат цинка ассоциировал-
ся с более выраженными побочными эффектами, чем сульфат/ацетат цинка. 
Авторы считают, что, основываясь на полученных результатах, согласующихся 
с большим количеством опубликованных клинических данных предыдущих 
мета-анализов и систематических обзоров, терапия препаратами цинка полез-
на для лечения и профилактики острой и персистирующей диареи.

Т ечение воспалительных процессов кишечника после наступления менопау-
зы ранее не изучалось. Целью исследования Kane и соавт. было охарактери-

зовать влияние менопаузы на активность заболеваний и идентифицировать 
возможные модифицирующие факторы активности процесса. В ретроспек-
тивном исследовании участвовали пациентки, наблюдавшиеся в клинике 
Чикагского университета. Активность заболевания оценивалась с помощью 
балльной системы в пре- и постменопаузе. Учитывались длительность куре-
ния и прием оральных контрацептивов до начала менопаузы, а также прием 
заместительной гормонотерапии. 
В исследование были включены 65 женщин, 20 – с язвенным колитом и 45 – с 
болезнью Крона. Средний возраст наступления менопаузы соответствовал по-

пуляционным данным. У 23 (35%) пациенток отмечались активные симптомы 
в период пременопаузы, у 25 (38%) женщин отмечено обострение процесса 
в первые 2 года после менопаузы. Однако отмечено выраженное защитное 
влияние приема заместительной гормонотерапии в постменопаузе на актив-
ность течения заболеваний. Также выявлено дозозависимое воздействие по 
мере увеличения длительности приема гормонотерапии. 
Вероятность обострения воспалительных заболеваний кишечника после на-
ступления менопаузы не отличается от таковой в пременопаузе. Однако при-
ем ЗГТ может обеспечить защитное влияние на активность течения процесса 
в постменопаузе. Противовоспалительный эффект эстрогенов может являться 
механизмом обнаруженных закономерностей. 

Воспалительные процессы кишечника и менопауза

Заболевания дыхательных 
путей и ХВЗК  

О писания отдельных случаев и серий случаев указывают 
на повышенную частоту заболеваний дыхательных пу-

тей у лиц с хроническими воспалительными заболеваниями 
кишечника (ХВЗК). В данном ретроспективном исследовании 
изучалась частота ХВЗК у пациентов с болезнями дыхатель-
ных путей. Результаты показали, что среди пациентов с бо-
лезнями дыхательных путей, ХВЗК встречаются в 4 раза чаще, 
чем в местной популяции в целом. ХВЗК встречается чаще 
всего при болезнях дыхательных путей, сопровождающихся 
продуктивным кашлем. У подавляющего большинства ХВЗК 
диагностировано раньше манифестации болезни дыхатель-
ных путей. Существенных рентгенологических особенностей 
и особенностей функции внешнего дыхании при наличии бо-
лезни Крона или язвенного колита не выявлено.

Источник: Respir Med. 

Антибиотик против Helicobacter pylori

С пециалисты из Массачусетского технологического института 
(MIT), «натравив» один штамм бактерий на другой, создали 

антибиотик, действующий на Helicobacter pylori – одну из причин 
язвенной болезни желудка. Филипп Лессард и его коллеги в каче-
стве «фабрики лекарств» взяли почвенные бактерии Rhodococcus 
fascians, поскольку в их ДНК присутствует большое число генов, 
похожих на те, что кодируют антибиотики у других бактерий. Вос-
произведя естественную ситуацию, когда штаммы борются друг 
с другом за выживание, Лессард получил родострептомицин, от-
носящийся к классу аминогликозидов. К новому антибиотику ока-
залась чувствительна H. pylori, что немаловажно ввиду растущего 
количества и разнообразия устойчивых к антибиотикам штаммов. 
Лессард добавил, что ими получены только 2 из 30 соединений, 
возможность получения которых от R. fascians была предсказана 
Кадзухико Куросавой, расшифровавшим их геном. 

Источник: «Газета.Ru»

Препараты цинка эффективны при диарее у детей

Источник: www.medlinks.ru

Источник: www.climax.ru 
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Пробиотики в лечении 
и профилактике 
гастроэнтерологических 
заболеваний

Получены данные, соответствующие уровню доказательности I, 
свидетельствующие об эффективности пробиотиков, содержащих 

Lactobacillus rhamnosus GG и Saccharomyces boulardii, в лечении острой 
инфекционной диареи и предотвращении антибиотик-ассоциированной 
диареи. Данные уровня доказательности II получены в пользу эффектив-
ности S. boulardii в комбинации с высокими дозами ванкомицина в пре-
дотвращении рецидивов инфекции Clostridium di�  cile (эффективность 
выше, чем при применении одного ванкомицина). Данные, соответ-
ствующие уровню доказательности I, свидетельствуют об эффективно-
сти пробиотика-смеси в предотвращении панкреатита, соответствующие 
уровню доказательности II, – об эффективности этой смеси в предотвра-
щении обострения язвенного колита. Следует учитывать, что к пробио-
тикам могут быть противопоказания у пациентов с угнетенным иммуни-
тетом, так как они способны вызывать бактериемию и фунгемию. 

Источник: Gastroenterology

Б актерии Oxalobacter formigenes (O. formigenes), входящие в состав естественной 
микрофлоры кишечника, уменьшают риск рецидивов мочекаменной болезни 

на 70%. К такому выводу пришли ученые из Бостонского университета в резуль-
тате клинического исследования с участием пятисот человек, сообщает Journal of 
the American Society of Nephrology. 
По статистике, основную массу почечных камней составляют оксалаты, состоя-
щие из солей щавелевой кислоты и кальция. Риск образования таких камней 
особенно велик при выявлении оксалатов в моче. В то же время, открытые срав-
нительно недавно бактерии O. formigenes обладают способностью утилизировать 
оксалаты в желудочно-кишечном тракте человека, регулируя уровень этих солей 
в плазме и моче. 
Ученые под руководством Дэвида Кауфмана определяли содержание O. formigenes 
в кале у 247 взрослых пациентов, страдающих рецидивирующей мочекаменной 

болезнью, и 259 здоровых участников (контрольная группа). Также у участников 
по анализам мочи оценивалась 24-часовая экскреция оксалатов. В результате 
исследования бактерии O. formigenes были выявлены у 17% пациентов с моче-
каменной болезнью и 38% людей из контрольной группы. 
«Мы наблюдали устойчивую обратную взаимосвязь между колонизацией ки-
шечника O. formigenes и рецидивами оксалатных камней в почках», – сообщил 
Кауфман. Он уточнил, что при наличии бактерий риск рецидивов мочекаменной 
болезни уменьшался на 70%. 
По статистике, в США мочекаменная болезнь развивается у 5-15% жителей, а 
риск рецидива в течение пяти лет составляет от 30 до 50%. По мнению иссле-
дователей, применение бактерий O. formigenes в качестве пробиотиков поможет 
предотвратить образование новых камней в почках. В настоящее время эта ме-
тодика проходит ранние стадии клинических испытаний, отметил Кауфман. 

Бактерии кишечника защищают от камней в почках 

Эффективность росиглитазона в лечении язвенного колита 

Диагностический парацентез для 
исключения инфекции   

П ациентов, страдающих циррозом печени, можно рассма-
тривать как иммуноскомпрометированных больных, что 

обусловлено снижением активности иммунной защиты и повы-
шением проницаемости кишечной стенки для бактерий. Наи-
более высокая частота инфекционных осложнений при циррозе 
печени наблюдается в госпитальных условиях, в особенности, 
после желудочно-кишечного кровотечения. Наиболее грозным 
инфекционным осложнением служит спонтанный бактериальный 
перитонит (СБП). Всем госпитализированным больным циррозом 
печени целесообразно проводить диагностический парацентез 
для исключения инфекции. Больным, перенесшим кровотечение, 
показано проведение кратковременной профилактики инфекции 
норфлоксацином. Препаратами выбора для лечения СБП служат 
препараты цефалоспоринов третьего поколения, в последующем 
необходимо проводить вторичную профилактику норфлоксаци-
ном перорально. При наличии почечной недостаточности к лече-
нию необходимо добавить альбумиин.  

 Источник: www.kc-online.solvay-pharma.ru 

Применение тиазолидиндионов, традиционно включаемых в схемы лечения 
сахарного диабета 2 типа, предложено в качестве нового метода лечения 

язвенного колита. В рандомизированном плацебо-контролируемом двойном 
слепом исследовании изучалась эффективность росиглитазона в дозе 4 мг 
внутрь 2 раза в день в течение 12 недель по сравнению с плацебо. В группе 
получавших росиглитазон достигнуто клиническое улучшение у 44% больных 

(23% – в группе плацебо). Клиническая ремиссия достигнута в 17% случаев в 
группе получавших росиглитазон (2% – в группе плацебо). Различие в частоте 
достижения эндоскопической ремиссии несущественно. Улучшение наблюда-
лось через 4 недели терапии.

Источник: Gastroenterology 

Источник: medportal.ru
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Кровотечения из верхних отделов желудочно-
кишечного тракта язвенной этиологии – 

проблема, широко обсуждаемая. Она беспокоит 
врачей многих специальностей и требует 
объединения сил эндоскопистов, хирургов, 

гастроэнтерологов и реаниматологов в 
оказании помощи пациенту, а в тяжелых 

случаях – в борьбе за его жизнь. 

Кровотечения из верхних отделов желудочно-
кишечного тракта язвенной этиологии: 
влияние эрадикации H.pylori на рецидивы 
кровотечения в отдаленном периоде

овые работы отечествен-
ных и зарубежных авто-
ров с описанием много-

численных исследований, целью 
которых является снижение ча-
стоты язвенных кровотечений, по-
вторных случаев кровотечения, 

оперативных вмешательств и уров-
ня летальности, появляются на про-
тяжении многих лет.

Постоянная работа над вопроса-
ми этиологии, диагностики и лече-
ния язвенной болезни привнесла 
значительные результаты в изуче-
ние и понимание заболевания. 
Казалось бы, многое уже изучено 
и известно, достигнуты огромные 
успехи в диагностике и лечении 
кровотечений из верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта. По 
данным ряда зарубежных авторов, 
действительно существует тенден-
ция к снижению частоты язвенной 
болезни и ее осложнений кровоте-
чением в экономически развитых 

странах (16, 19, 21), однако, по дан-
ным отечественных публикаций, 
подобная тенденция отсутствует (1, 
2, 7).

По-прежнему, 42,1-59,4% всех 
острых желудочно-кишечных кро-
вотечений являются следствием 
хронических и острых язв желудка 
и двенадцатиперстной кишки (11, 
12, 14). Частота рецидивов крово-
течения после лечения колеблет-
ся, по различным данным, от 8,9% 
до 40% (7, 15). Наиболее характер-
ным для язвенных кровотечений 
является высокий уровень смерт-
ности, который составляет от 6 до 
14% (3, 17). Летальность при реци-
диве кровотечения остается также 
высокой и не имеет тенденции к 
снижению: ее уровень в среднем 
составляет 30-40% (13). Все это 
подчеркивает важность данной 
проблемы и необходимость ее 
дальнейшего изучения с целью 
уменьшения кровотечений, поис-
ка адекватных методов лечения и 
профилактики. Вопросы лечения 
язвенных кровотечений рассма-
тривались с момента описания 
первых случаев.

С каждым последующим десяти-
летием подходы к тактике ведения 
пациентов менялись, формирова-
лись представления о причинах и 
лечебные подходы. Отношение к 
хирургическому методу лечения, 
как методу выбора при гастро-
дуоденальных кровотечениях, в 
последние 10-20 лет стало более 
сдержанным из-за высокого уров-
ня послеоперационных осложне-
ний и летальности, в связи с этим 
начали активно разрабатываться и 

Н
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Схема 1. Тактика консервативного ведения пациентов 
с язвенными гастродуоденальными кровотечениями
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совершенствоваться неоператив-
ные методы.

В настоящее время оптимальным 
является лечение гастродуоденаль-
ных кровотечений консервативны-
ми способами (6, 8, 9, 10) (схема 1).

ДИАГНОСТИКА 
КРОВОТЕЧЕНИЯ

На первом этапе в комплекс не-
обходимых мероприятий входят: 
купирование дыхательной недо-
статочности и стабилизация гемо-
динамических показателей (вклю-
чающая инфузионную терапию).

Сравнительно недавняя разра-
ботка внутривенных форм препа-
ратов, блокирующих желудочную 
секрецию, сделало реальным про-
ведение адекватной консерватив-
ной терапии, а также возможным 
предотвращение ранних рециди-
вов кровотечения, отказа от хирур-
гического вмешательства, а при не-
обходимости такового, перевести 
хирургическое пособие в вариант 
отсроченного или планового. Ра-
нее начало введения ИПП внутри-
венно создает оптимальную среду 
для тромбообразования. Данные 
средства обладают способностью 
уменьшать кровоток в слизистой 
оболочке ЖКТ, что приводит к 
уменьшению интенсивности кро-
вотечения (4, 6, 7).

Развитие эндоскопической техни-
ки и связанные с этим возможности 
определения источника кровотече-
ния и воздействия на него открыли 
новый этап в диагностике и лече-
нии язвенных гастродуоденаль-
ных кровотечений (ЯГДК). Сегодня 
эндоскопический метод является 
основным в дифференциальной 
диагностике причин кровотечений 
из верхних отделов желудочно-
кишечного тракта (5, 7).

Оценка интенсивности язвенного 
кровотечения осуществляется при 
помощи классификации язвенных 
кровотечений по Forrest (1974 г.), 
по которой возможно не только 
описать характер кровотечения, но 
также выбрать метод эндоскопиче-
ского пособия. Эндоскопический 
гемостаз – это перспективный ме-
тод неоперативного воздействия 
на источник кровотечения, а так-

же метод прогнозирования риска 
рецидива язвенного гастродуоде-
нального кровотечения и контроля 
эффективности консервативного 
ведения пациента (15).

Методы гемостаза, часто приме-
няемые при язвенных кровотече-
ниях, – инъецирование, диатермо-
коагуляция, аргонно-плазменная 
коагуляция, эндоклипирование и 
их комбинации, обладают высокими 
гемостатическими возможностями 
и эффективностью, а в сочетании 
с современной медикаментозной 
терапией способны свести процент 
рецидива кровотечения к нулю.

По данным широкомасштабных 
исследований, проведенных в раз-
ных странах за последние годы, в 
78-90% гастродуоденальные язвы, 
осложненные кровотечением, ас-
социированы с Н.pylori-инфекцией 
(7, 8, 9, 10, 19, 21). Всем пациентам 
с язвенными гастродуоденальны-
ми кровотечениями обязательно 
определение НР-статуса. Соглас-
но рекомендациям Маастрихт-3, 
всем НР-положительным пациен-
там, пе ренесшим ЯГДК, необходи-
мо проведение эрадикационного 
лечения.

Обсуждение вопроса о рецидивах 
язвенного кровотечения в отдален-
ном периоде, а также об их профи-
лактике крайне важно и актуально. 
Это связано с тем, что каждый по-

следующий рецидив всегда тяже-
лее предыдущего, и данное обстоя-
тельство ухудшает общий прогноз 
больных при очередном поступле-
нии в стационар, приближая паци-
ентов к хирургическому лечению, 
зачастую происходящему на не-
благоприятном фоне: анемизация, 
гипопротеинемия, нескорригиро-
ванная сопутствующая патология 
и т.д., что, естественно, влияет на 
исход лечения. Данное обстоятель-
ство подчеркивает необходимость 
анализа и оценки результатов ле-
чения пациентов, перенесших кро-
вотечения, а также определение 
его эффективности в отдаленном 
периоде и влияние на рецидивы 
кровотечения.

Целью нашей работы было изуче-
ние эффективности эрадикацион-
ного лечения НР-инфекции в про-
филактике рецидивов гастродуоде-
нальных язвенных кровотечений.

Проанализировано 250 больных с 
язвенными гастродуоденальными 
кровотечениями, находившихся на 
лечении в Центральной клиниче-
ской больнице и ГКБ № 51 в период 
с 1997 по 2007годы. Мужчин было 
184 (73,6%), женщин – 66 (26,4%), 
средний возраст больных составил 
53±1,71года (от 19 до 82 лет) (схе-
ма 2).

Были проанализированы анам-
нестические данные пациентов: 

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в гастроэнтерологии

Схема 2. Характеристика изученных больных



Методы гемостаза, часто применяемые при язвенных крово-
течениях, – инъецирование, диатермокоагуляция, аргонно-
плазменная коагуляция, эндоклипирование и их комбина-
ции, обладают высокими гемостатическими возможностями 
и эффективностью, а в сочетании с современной медикамен-
тозной терапией способны свести процент рецидива кровоте-
чения к нулю.

Таблица 1. Эрадикационное лечение, проводимое НР-положительным 
пациентам, n=101

Количество 
пациентов

N=101

Период 
проведе-
ния, год

Схема эрадикации
Успешность (по данным 

морфологического 
исследования)

N=21 1997-2004 Принятые в данный период времени: 
(Маастрихт-1,2) 20 (95,2%)

N=30 2005
Хелол (омепразол) 20 мг х 2 р/д
Вильпрафен 500 мг х 2 р/д
Флемоксин Солютаб 1 г х 2р/д

27 (90,0%)

N=50 2006
Омез (Лосек, Париет) 20 мг х 2 р/д
Вильпрафен 500 мг х 2 р/д
Флемоксин Солютаб 1 г х 2 р/д

46 (92,0%)

длительное течение язвенной 
болезни было у 119 (47,6%) боль-
ных, впервые выявленная язва – 
у 131 (52,4%). Ранее переносили 
язвенные гастродуоденальные 
кровотечения 47 (18,8%) боль-
ных: однократно – 29 (11,6%), 
2  раза и более  – 18 (7,2%). При-
ем НПВП был зарегистрирован у 
25 (10,0%) пациентов, оператив-
ные вмешательства на желудке 
и луковице двенадцатиперстной 
кишки по поводу осложнений яз-
венной болезни были у 23 (9,2%) 
пациентов.

У всех больных выполнялась 
экстренная ЭГДС, источниками 
гастродуоденального кровотече-
ния послужили: язва двенадца-
типерстной кишки (ЯДПК) – у 155 
(62,0%), язва желудка (ЯЖ) – у 58 
(23,2%), сочетанная форма язвен-
ной болезни – 12 (4,8%), острые 
язвы желудка – 15 (6,0%), язвы га-
строэнтероанастомоза – 10 (4,0%). 
Интенсивность кровотечения 
оценивалась по классификации 
Forrest: IА – 4%, IВ – 18,6%, IIА – 9%, 
IIВ – 33,5%, IIС – 36,5%.

Остановка кровотечений выпол-
нялась у 147 больных, у 103 – эндо-

скопический гемостаз не проводил-
ся. Эндоскопическое вмешатель-
ство осуществлялось с помощью 
электрокоагуляции в 67 (26,8%) 
случаях, аргоноплазменной коа-
гуляции (АПК) – в 25 (10,0%), инъе-
цирования – в 23 (9,2%), комбини-
рования методов (инъецирования 
с электрокоагуляцией, инъециро-
вания с АПК) – в 30 (12,0%) случа-
ях, эндоклипирование – в 2 (0,8%) 
случаях.

НР-статус определялся у 139 
(55,6%) пациентов: 123 (49,2%) па-
циентов были НР-положительными, 
16 (6,4%) – НР-отрицательными. Для 
определения НР-статуса пациентов 
использовалась комбинация бы-
строго уреазного теста и морфоло-
гического исследования биоптатов 
слизистой оболочки желудка. У 111 
(44,4%) больных, находящихся на 
лечении в период 1997-2003 гг., НР 
не определялся.

В последующее исследование и 
анализ отдаленных результатов 
лечения мы не включили 16 (6,4%) 
пациентов, у которых не было свя-
зи язвенного кровотечения с НР-
инфекцией и причиной являлся 
прием НПВП.

Из 234 пациентов, включенных в 
исследование: – 175 (74,8%) муж-
чин, 59 (25,2%) женщин, – были 
сформированы две группы боль-
ных. Группа пациентов, с прове-
денной эрадикационной терапи-
ей, в которую вошли 101 человек, 
и группа, где эрадикационное ле-
чение не проводилось, – 133 паци-
ента.

Согласно статистической обра-
ботке данных, в двух группах досто-
верных различий по полу, возрасту, 
анамнестическим данным, а также 
по характеристикам язвенного кро-
вотечения не было.

В группе больных, n=133, кото-
рым не проводили эрадикацион-
ное лечение, терапия включала 
антисекреторные препараты (Н2-
блокаторы гистаминовых рецеп-
торов, ингибиторы протонной 
помпы), гастропротекторы, анта-
циды.

У НР-положительных пациентов, 
n=101, составляющих вторую груп-
пу, было проведено эрадикацион-
ное лечение (таблица 1).

Почему в использованной схеме 
эрадикации кларитромицин заме-
нен на Вильпрафен и Флемоксин 
Солютаб? Это связано с тем, что ре-
зистентность НP к кларитромицину 
достигла 15%-20%, что является 
критичным и заставляет искать эф-
фективную замену этому антибио-
тику (2, 20). О выявлении устойчи-
вых к джозамицину штамов НР не 
сообщалось. Флемоксин Солютаб 
использовался потому, что его 
биодоступность составляет около 
93%, а побочные эффекты сведе-
ны к минимуму.

Через 4-6 недель после завер-
шения приема антибактериаль-
ных препаратов всем пациентам 
выполнялась контрольная ЭГДС с 
биопсией слизистой оболочки же-
лудка, морфологическим опреде-
лением НР-инфекции и проведе-
нием уреазного теста для оценки 
успешности проведенной эради-
кации.

Эффективность эрадикационно-
го лечения оценивали по частоте 
возникновения рецидивов крово-
течения в отдаленные сроки. Для 
оценки отдаленных результатов 
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Таблица 3. вероятность течения язвенной болезни 
без рецидива кровотечения

Год наблюдения Безрецидивное течение (±m)

1 98,4 ±0,1

2 91,1 ±0,3

3 85,3 ±0,4

4 73,5 ±0,6

5 70,1 ±0,7

6 65,5 ±1,0

7 52,4 ±1,0

По данным широкомасштабных исследований, проведенных 
в разных странах за последние годы, в 78-90% гастродуоде-
нальные язвы, осложненные кровотечением, ассоциирова-
ны с Н.pylori-инфекцией. Всем пациентам с язвенными гастро-
дуоденальными кровотечениями обязательно определение 
НР-статуса. Согласно рекомендациям Маастрихт-3, всем НР-
положительным пациентам, перенесшим ЯГДК, необходимо 
проведение эрадикационного лечения.

Таблица 2. Частота рецидивов кровотечения по годам возникновения 
в группе пациентов, которым эрадикация не проводилась (N=133)

Период времени после 
стационарного лечения Число пациентов с рецидивами Суммарная частота 

возникновения рецидива

1 год 2 (1,5%) 1,5%

2 года 8 (6,0%) 7,5%

3 года 4 (3,0%) 10,5%

4 года 5 (3,8%) 14,3%

5 лет 1 (0,75%) 15,1%

6 лет 1 (0,75%) 15,8%

7 лет 2 (1,5%) 17,3%

Всего 23(17,3%) 17,3%

лечения нами сравнивались ре-
зультаты эрадикационного лече-
ния НР-положительных пациентов 
с результатами лечения больных, 
которым эрадикация не прово-
дилась.

Наблюдение за течением забо-
левания и возникновением реци-
дивов кровотечения осуществля-
лось от 1 года до 7 лет. В среднем, 
период наблюдения в группе, где 
эрадикация проводилась, составил 
2,71±0,19 лет, а в группе сравнения, 

где эрадикация не проводилась – 
3,53±0,16 года.

За время наблюдения в группе 
пациентов, которым эрадикация 
проводилась, рецидив кровотече-
ния возник у 1 (0,99%) пациента, 
через год наблюдения. Причиной 
рецидива кровотечения был при-
ем больших доз гепарина и НПВП, 
назначенных по поводу острого ин-
фаркта миокарда.

В группе пациентов, где эради-
кация не проводилась, рециди-

вы кровотечения возникли у 23 
(17,3%) пациентов, через следую-
щие промежутки времени: через 
год рецидив кровотечения был у 
двух пациентов, через 2 года – у 8, 
через 3 года – у 4, через 4 года – у 5 
человек, 5 лет и более – у 4 пациен-
тов (таблица 2).

Анализ отдаленных результатов 
лечения в отношении возникно-
вения рецидива кровотечения у 
больных язвенной болезнью мы 
проводили с помощью метода 
Kaplan-Meier. Наличие базы данных 
о больных, а также специальной 
программы для расчета, позволи-
ло проанализировать и рассчитать 
возможность возникновения ре-
цидивов за семилетний период на-
блюдения.

Результаты клинических иссле-
дований, а также статистические 
данные о возникновении рециди-
ва кровотечения убедительно сви-
детельствуют о том, что эффектив-
ность эрадикационной терапии 
НР высока. Вероятность рецидива 
кровотечения у пациентов без 
эрадикационной терапии растет с 
увеличением срока от последнего 
перенесенного кровотечения, и, 
следовательно, задержка с выяв-
лением НР-инфекции и своевре-
менным проведением эрадикации 
НР у данной группы больных при-
водит к рецидивам кровотече-
ния, как правило, более тяжелым. 
Вероятность развития рецидива 
кровотечения после проведенной 
эрадикации НР-инфекции мини-
мальна, что подтверждается при-
веденными результатами нашего 
наблюдения и данными статисти-
ческого анализа.

С помощью данного метода мы 
рассчитали вероятность благопри-
ятного (безрецидивного) течения 
заболевания за семилетний период 
наблюдения за пациентами (табли-
ца 3, рисунок 1).

Из представленной таблицы вид-
но, что в течение года наблюдения 
рецидив кровотечения не возника-
ет у 98,4% пациентов, а в течение 7 
лет вероятность безрецидивного 
течения сохраняется у 52,4% боль-
ных. Другими словами, согласно 
нашим данным, рецидив кровоте-
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чения через год случается у 1,6% 
пациентов, а через 7 лет – у 47,6%.

Полученные нами результаты до-
стоверны, Log rank 11,5, р = 0,0007 
(р < 0,05).

Таким образом, по нашим дан-
ным частота кровотечений у боль-
ных с язвенными повреждениями 
верхних отделов ЖКТ составляет 
10%. Основным диагностическим 
и лечебным методом в остром пе-
риоде является эндоскопическое 
вмешательство. Несомненно, что 
наряду с необходимостью про-
ведения полноценной терапии 
язвенной болезни, осложненной 
кровотечением, главным резервом 
для сокращения рецидивов кро-
вотечения является ранняя и ак-
тивная диагностика НР-инфекции 
у данной группы больных, а так-
же своевременное проведение 
полноценной эрадикационной 
терапии. Результаты нашего ис-
следования подтверждают и под-
черкивают тот факт, что успешное 
эрадикационное лечение является 
важным фактором профилактики 
повторных кровотечений в отда-
ленном периоде.

Таким образом, мероприятия, 
направленные на снижение этой 
неблагополучной тенденции, важ-
ны, оправданы и должны быть 
главным приоритетом научных 

исследований. Одним из направ-
лений, практическая значимость 
которого доказана результатами 
наших исследований, является 
эрадикационное лечение, меняю-
щее течение язвенной болезни. 
Оно уменьшает и со временем 
сводит на нет активность воспа-
ления слизистой, заметно удлиня-
ет ремиссию.

Другим направлением является 
отказ от использования или мак-
симальное снижение примене-
ния препаратов с ульцерогенным 
эффектом, и если существует аб-
солютная необходимость в них, 
то терапия должна проводиться 
на фоне противоязвенного лече-
ния.

ВЫВОДЫ
1. Частота кровотечений у боль-

ных, страдающих язвенной болез-
нью желудка и двенадцатиперст-
ной кишки, поступающих в много-
профильный стационар, составляет 
10% (от всех поступивших с язвен-
ной болезнью).

2. Основным диагностическим и 
лечебным методом в остром пери-
оде является эндоскопия (исследо-
вание, вмешательство).

3. Обязательным диагностиче-
ским исследованием для язвенного 
больного с кровотечением являет-

ся установление факта персистен-
ции НP-инфекции и проведение 
эрадикационного лечения, эффек-
тивно предупреждающего повтор-
ное кровотечение.

Рисунок 1. Кривые Kaplan-Meier 
характеризующие течение язвенной болезни 

без рецидива кровотечения в 7-летний 
период наблюдения 
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В странах Западной Европы и России масштабы 
распространенности язвы верхних отделов 

желудочно-кишечного тракта у взрослого 
населения составляет от 2 до 10%. Частота 

язвенной болезни желудка в 15-20 раз 
ниже по сравнению с язвенной болезнью 

двенадцатиперстной кишки (1, 2, 3). 

Динамическое наблюдение 
за больными язвенной болезнью 
желудка после эрадикации

есмотря на меньшую рас-
пространенность язв же-
лудка, составляющих в 

развитых странах Европы всего 
0,1%, именно желудочные язвы 
дают более высокие показатели 
смертности, обусловленные ослож-
нениями у 15% больных (крово-
течение, перфорация, малигниза-
ция, стенозирование выходного 
отдела желудка). Мужчины болеют 
чаще примерно в 2 раза, чем жен-
щины. Течение язвенной болезни 
отличается невыраженной сим-
птоматикой. Несмотря на стабиль-
ные показатели заболеваемости и 
уменьшение количества плановых 
операций, в большинстве регио-
нов России отмечается рост числа 
осложнений язвенной болезни, 
требующих экстренных хирургиче-
ских вмешательств. Так, в Москве 
частота кровотечений в последние 
годы удвоилась. 

В этой связи лечение больных яз-
венной болезнью, предупреждение 
ее рецидивов и осложнений пред-
ставляет собой не только медицин-
скую, но и социальную проблему. В 
последние десятилетия наиболее 
значимыми факторами формиро-
вания и хронизации гастродуоде-
нальных язв считаются Helicobacter 
pylori, желудочная гиперсекреция 
и нестероидные противовоспали-

тельные препараты. Инфекция Heli-
cobacter pylori рассматривается как 
наиболее значимый и научно дока-
занный фактор развития язвенной 
болезни. На долю язвенной болез-
ни, ассоциированной с Helicobacter 
pylori, приходится 70-80% дуоде-
нальных язв и 50-60% язв желудка 
(1, 2, 3). 

В связи с вышеизложенным целью 
нашего исследования был анализ 
морфологических изменений сли-
зистой оболочки желудка (СОЖ) в 
ранние и отдаленные сроки после 
эрадикационного лечения у боль-
ных язвенной болезнью желудка 
(ЯБЖ).

Материалы и методы: обследо-
вано 114 пациентов (76 мужчин 
и 38 женщин, средний возраст – 
51,5±6,5 лет), которым на основа-
нии морфо-эндоскопического и 
клинического исследований был 
установлен диагноз язвенной бо-
лезни желудка с локализацией в 
пилоро-антральном отделе (I под-
группа, n = 93) и теле желудка (II под-
группа, n = 21), ассоциированной с 
инфекцией Н.pylori, после чего про-
водилась эрадикационная терапия. 
Контрольное исследование про-
водилось через 4-6 недель после 
завершения курса антихеликобак-
терной терапии. Эрадикация счи-
талась достигнутой, если Н. pylori не 
определялся гистологически и с по-
мощью уреазного теста в гастроби-
оптатах слизистой. В последующем 
общая реабилитационная програм-
ма включала ежегодное 5-летнее 
клинико-инструментальное обсле-
дование всех больных с морфо-
логическим изучением слизистой 
оболочки, хромогастроскопией. 

Результаты (рисуноки 1 и 2): эра-

дикация была достигнута в 92,10% 
(n = 105) из 114 больных (93,55%, 
n = 87 и 85,71%, n = 18 соответствен-
но по подгруппам). Использова-
лась схема, включавшая блокатор 
секреции (омепразол) 20 мг 2 раза 
в сутки, кларитромицин 500 мг 2 
раза в сутки, амоксициллин 1000 мг 
2 раза в сутки, либо квадротерапия 
(омепразол или рабепразол) 20 мг 
2 раза в сутки, висмута субсалици-
лат/субцитрат 120 мг 4 раза в сутки, 
метронидазол 500 мг 3 раза в сутки, 
тетрациклин 500 мг 4 раза в сутки, 
которая проводилась в случаях ра-
нее безуспешной эрадикации, либо 
при непереносимости антибиоти-
ков пенициллинового ряда.

У 9 пациентов антихеликобак-
терная терапия оказалась неэф-
фективной: инфекция H.pylori была 
обнаружена в антральном отделе 
у 6,45% (n = 6) и у 14,29% (n = 3) со-
ответственно по подгруппам и в об-
ласти тела у 3,23% (n = 3) и 9,52% 
(n = 2), соответственно, преимуще-
ственно слабой степени обсемене-
ния. 

Следовательно, в результате анти-
хеликобактерной терапии даже в 
случае неуспешного исхода эра-
дикации наблюдается снижение 
степени обсеменения микробом, 
что свидетельствует, вероятно, не о 
резистентности H.pylori к проводи-
мому лечению, а о недостаточной 
дозе антибактериальных препара-
тов, либо о недостаточной продол-
жительности лечения.

В группе лиц после эффективно 
проведенной эрадикационной те-
рапии в ранние сроки через 4-6 
недель констатировали статистиче-
ски достоверное снижение актив-
ности (нейтрофильной инфиль-
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трации эпителия и собственной 
пластинки слизистой оболочки) 
воспалительного процесса по срав-
нению с исходными показателями 
(p < 0,001).

Таким образом, успешная эради-
кация Helicobacter pylori приводит 
к существенному уменьшению вос-
палительной активности. 

При сохранении инфекта (7,89%, 
n  = 9) нейтрофильная инфильтра-
ция сохранилась у всех больных, 
хотя и имела тенденцию к снижению 
степени выраженности по сравне-
нию с исходными показателями. 

Дальнейшее наблюдение за об-
следуемыми больными показало, 
что реинфекция НР сопровожда-
лась возвращением инфильтрации 
полиморфноядерными лейкоци-
тами (т.е. активности воспалитель-
ного процесса), выраженность ко-
торой кореллировала со степенью 
обсеменения НР СОЖ. 

Так, через год уровень реинфек-
ции Н. pylori составил 1,75% (n = 2): 
2,30% (n = 2) и 0,00% соответственно 
по подгруппам; через 3 года – 5,71% 
(n = 6): 5,75% (n = 5) и 5,55% (n = 1) 
соответственно по подгруппам; че-
рез 5 лет – 6,67% (n = 7): 8,04% (n = 7) 
и 0,00% (n = 0) соответственно. 

Риск повторного инфицирова-
ния возрастал по мере увеличения 
срока, прошедшего после эрадика-
ционной терапии. Невысокий риск 
реинфекции, преимущественно 
в подгруппе с язвой фундального 
отдела, по-видимому, может быть 
объяснен снижением кислотопро-
дуцирующей функции желудка и 
сужением среды обитания НР. Сте-
пень обсеменения слизистой Н. py-
lori при повторном инфицировании 
была, как правило, низкой, реже – 
умеренной. 

Наши результаты подтверждают 
выводы других исследований, со-
гласно которым, риск реинфекции 
составляет 0,5-10,0% в год (2, 4, 5, 6).

Число мононуклеарных клеток 
(лимфоплазмоцитарные клетки, 
лимфоидные фолликулы), являю-
щихся основным признаком хрони-
ческого воспаления, также снижает-
ся, однако в меньшей степени. Так, 
через 4-6 недель после успешно 
завершенной антихеликобактер-
ной терапии уменьшилась частота 
встречаемости (p > 0,05) высокой 
(третьей) степени хронического 

воспаления СОЖ до 41,93% (n = 39) 
и 47,62% (n = 10) соответственно по 
подгруппам в антральном отделе и 
до 21,50% (n = 21) и 71,43% (n = 15) 
соответственно по подгруппам в 
области тела.

Более отчетливое снижение часто-
ты и степени выраженности хрони-
ческого воспаления наблюдалось 
в более отдаленные сроки после 
успешно проведенной эрадикации. 
Так, через год фиксировалось даль-
нейшее снижение частоты выра-
женной (третьей) степени хрониче-
ского воспаления до 35,48% (n = 33, 
χ²=3,72, p > 0,05) и 19,05% (n  = 4, 
χ²=6,46, p < 0,05), соответственно 
по подгруппам в антральном от-
деле желудка и до 11,83% (n  =  11, 
χ²=3,77, p > 0,05) и 38,10% (n= 8, 
χ²=5,72, p<0,05) соответственно в 
фундальном отделе. 

Через 3 года отмечали дальнейшую 
тенденцию уменьшения выражен-
ности хронического воспаления 
как в антральном отделе, так и фун-
дальном, причем изменения носи-
ли достоверный характер. Так, тре-
тью степень хронического воспале-
ния в антральном отделе регистри-
ровали в 24,73% (n  = 23, χ²=12,19, 
p  <  0,001) и 4,76% (n = 1, χ²=13,48, 
p < 0,001), а в фундальном – 9,52% 
(n = 2, χ²=12,96, p < 0,001). 

В течение последующих двух лет 
положительная тенденция убыва-
ния выраженности лимфоплазмо-
цитарной инфильтрации продол-
жалась. При этом частота слабой 
степени хронического воспаления 
через 5 лет после адекватной эра-
дикационной терапии увеличилась 
в антральном отделе (p < 0,05) с 
4,30% (n = 4) до 51,61% (n = 48) и с 
14,29% (n = 3) до 76,19% (n = 16) со-
ответственно по подгруппам, в фун-
дальном отделе (p > 0,05) – с 8,60% 
(n = 8) до 18, 27% (n = 17, χ²=3,74, 
p > 0,05) и с 0,00% до 33,33% (n = 7, 
χ²=3,62, p > 0,05) соответственно.

Уменьшение случаев и степени 
выраженности атрофии через 4-6 
недель после анти-НР терапии в ан-
труме – до 13,98% (n = 13) и 4,67% 
(n = 1) соответственно по подгруп-
пам и в теле – до 11,83% (n = 11) и 
47,62% (n = 10) соответственно, 
можно объяснить не истинной 
регрессией, а редукцией воспали-
тельного инфильтрата, имитирую-
щего атрофический процесс. 

Проспективное наблюдение в те-
чение последующих пяти лет позво-
лило зарегистрировать появление 
трех (3,22%) новых случаев атрофии 
слабой степени выраженности в 
антруме у лиц из первой подгруппы 
(язва пилоро-антрального отдела) 
и одного случая (4,76%) – во второй 
подгруппе (язва фундального от-
дела). Анализ этих случаев показал, 
что появление признаков атрофии 
произошло на фоне реинфекции 
НР, что потребовало проведения 
повторного курса эрадикационно-
го лечения с использованием ква-
дротерапии.

Дальнейшее наблюдение за мор-
фологическим статусом слизистой 
оболочки тела не показало новых 
случаев атрофии и ее прогрессии. 
Однако у одного больного (4,76%) 
из второй подгруппы в конце пяти-
летнего срока мониторинга был за-
регистрирован переход выражен-
ной стадии атрофии в умеренную. 

В отношении динамики кишечной 
метаплазии мы использовали ме-
тод хромогастроскопии, при этом 
увеличения очагов распростра-
ненности метаплазии и появления 
новых случаев после успешной 
эрадикации зарегистрировано не 
было. Качественная оценка кишеч-
ной метаплазии также не выявила 
трансформацию тонкокишечной 
(полной) в толстокишечную (непол-
ную) в отсутствии инфекта.

В конце пятилетнего срока наблю-
дения в антральном отделе нам не 
удалось зарегистрировать ранее 
определяемые очаги полной кишеч-
ной метаплазии у одного (1,07%) 
больного из первой подгруппы и у 
одного – из второй (4,76%). 

Очаги неполной кишечной мета-
плазии на фоне полной (тонкоки-
шечной) появились у одного (4,76%) 
пациента из второй подгруппы по-
сле безуспешной эрадикации. Слу-
чаев регрессии толстокишечной 
метаплазии через 5 лет наблюде-
ния зарегистрировано не было.

Качественная оценка кишечной 
метаплазии в фундальном отделе 
выявила регрессию полной кишеч-
ной метаплазии в 1,07% (n = 1) через 
3 года после успешно завершенной 
эрадикации в первой подгруппе и 
через год в 4,76% (n=1) случаев – во 
второй подгруппе. Результаты были 
подтверждены хромогастроскопией. 

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в гастроэнтерологии



Морфологический мониторинг 
с оценкой кишечной метаплазии 
выявил трансформацию тонкоки-
шечной (полной) в толстокишеч-
ную (неполную) после безуспешной 
эрадикации у одного (4,76%) боль-
ного из второй подгруппы в обла-
сти тела в конце трехлетнего срока 
наблюдения, а во втором случае  – 
(4,76%, n = 1) появление неполной 
кишечной метаплазии на фоне со-
храняющейся тонкокишечной в 
выходном отделе желудка на фоне 
активного НР-ассоциированного 
гастрита с явлениями атрофии сла-
бой степени выраженности. Дина-
мики пилорической метаплазии в 
процессе 5-летнего наблюдения от-
мечено не было.

«Инверсия» неопределенной 
дисплазии в антральном отделе у 
2-х (2,15%) больных через 1 месяц 
(n = 1) и через год (n = 1) после 
эрадикации была расценена как 
результат предшествующих пато-
генетическому лечению регенера-
торных и артефициальных изме-
нений, сопровождающих активное 
НР-ассоциированное воспаление 
слизистой желудка, затрудняющих 
достоверную диагностику дисреге-
нераторных процессов слизистой. 
Через 3 года наблюдения у одного 
(1,07%) больного из первой под-
группы (язва выходного отдела же-
лудка), инфицированного Н. pylori, 
зарегистрировали прогрессирова-
ние неопределенной дисплазии в 

антруме в дисплазию низкой степе-
ни на фоне хронического активного 
гастрита (2-я степень) с умеренно 
выраженными явлениями атрофии 
и неполной кишечной метаплазии. 
От проведения эрадикационного 
лечения пациент категорически от-
казывался. Продолжающийся мор-
фологический мониторинг этого 
больного продемонстрировал на 
пятом году наблюдения дальней-
шее усугубление дисрегенератор-
ных изменений слизистой – появ-
ление дисплазии высокой степени, 
что потребовало оперативного 
вмешательства, которому предше-
ствовала антихеликобактерная те-
рапия (успешно).

У одного больного (4,76%) с дис-
плазией низкой степени из второй 
подгруппы (язва тела желудка) по-
сле успешной эрадикации прогрес-
сирования дисплазии не наблюда-
лось, что позволило придерживать-
ся выжидательной тактики, так как 
пациент отказался от оперативного 
вмешательства (морфологический 
контроль продолжается каждые 4 
месяца).

Таким образом, пятилетнее на-
блюдение за исследуемой группой 
с целью оценки эффективности 
антихеликобактерной терапии 
продемонстрировало отсутствие 
прогрессирования изменений сли-
зистой (активности и степени вы-
раженности хронического воспа-
ления), а также потенциально опас-
ных изменений в плане развития 
рака: атрофии, кишечной метапла-
зии и дисплазии в случае успешно 
проведенной эрадикации. 

В тех случаях, когда эрадикацию 
провести не удалось или она ока-
залась неэффективной, отмечено 
прогрессирование исходных пока-
зателей (воспаление, атрофия, ки-
шечная метаплазия, дисплазия).

Полученные результаты застав-
ляют формировать группы риска 
наблюдения за больными, инфици-
рованными НР.

В процессе проспективного мо-
ниторинга больных ежегодно про-
водили не только эндоскопическое 
исследование с морфологическим 
изучением гастробиоптатов СО, но 
и оценивали длительность ремис-
сии.

В зависимости от наличия/отсут-
ствия НР, в том числе после эради-
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Рисунок 1. Динамика НР и воспаления до и после эрадикации 
у больных с язвой пилоро-антрального отдела

Рисунок 2. Динамика НР и воспаления до и после 
эрадикации у больных с язвой тела желудка



Таблица 1. Отдаленные результаты течения ЯБЖ после успешной эрадикации
Показатели Время наблюдения  (годы)   

1 год 2 года 3 года 4 года 5 лет
N % N % N % N % N %

1. Подгруппа. Пилоро-антральный отдел (дистальный), n=94
 Ремиссия 156 94,54 158 95,76 159 96,36 158 95,76 160 96,97
Обострение (язва) 9 5,45 7 4,24 6 3,64 7 4,24 5 3,03
Эрозии 17 10,30 19 11,51 21 12,73 18 10,91 22 13,33
Осложнения

- стеноз (декомпенсированный) 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
- кровотечение 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
- рак 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00

 Реинфекция НР 8 4,85 10 6,06 11 6,67 12 7,27 13 7,88
2. Подгруппа. Фундальный отдел  (мезогастральный), n=55

 Ремиссия 52 94,54 53 81,54 53 81,54 54 83,08 53 81,54
Обострение (язва) 3 4,61 2 3,64 2 3,64 1 1,82 2 3,64
Эрозии 7 12,73 5 9,09 6 10,91 7 12,73 8 14,54
Осложнения

- кровотечение 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
- рак 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00

Реинфекция НР 3 4,61 1 1,82 3 4,61 2 3,64 3 4,61

Таблица 2. Отдаленные результаты течения ЯБЖ в НР-позитивной группе 
(n=9) после безуспешной эрадикации

Показатели Время наблюдения (годы)
1 год 2 года 3 года 4 года 5 лет

N % N % N % N % N %
1. Подгруппа. Пилоро-антральный отдел (дистальный), n=6

 Ремиссия 4 66,67 5 83,33 5 83,33 6 100,0 5 83,33
Обострение (язва) 2 33,33 1 16,67 1 16,67 0 0,00 1 16,67
Эрозии 4 66,67 3 50,00 2 33,33 4 66,67 4 66,67
Осложнения

- стеноз (декомпенсированный) 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 1 16,67
- кровотечение 0 0,00 0 0,00 1 16,67 0 0,00 0 0,00
- рак 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 1 16,67

 НР(+) статус 6 100,0 6 100,0 5 83,33 6 100,0 5 83,33
2. Подгруппа. Фундальный отдел  (мезогастральный), n=3

 Ремиссия 3 100,0 3 100,0 3 100,0 2 66,67 3 100,0
Обострение (язва) 0 0,00 0 0,00 0 0,00 1 33,33 0 0,00
Эрозии 0 0,00 1 33,33 3 100,0 2 66,67 1 33,33
Осложнения

- кровотечение 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
- рак 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00

НР(+)статус 3 100,0 3 100,0 3 100,0 3 100,0 3 100,0

кационного лечения, больные были 
разделены на 2 группы: инфици-
рованные НР (n = 9), у которых не 
удалось достичь элиминации, и не-
инфицированные НР (n = 165, из 
них 105 человек – после успешной 
антихеликобактерной терапии и 60 
пациентов – исходно неинфициро-
ванных).

В течение 5 лет наблюдения (табли-
ца 1) за больными НР-негативной 
ЯБЖ обострения (наличие язвен-
ного дефекта) регистрировали: в I 
подгруппе – от 3,64 до 5,45%, во II 
подгруппе – от 1,82 до 4,61%, что за-
висело не от времени наблюдения, 
а от реинфекции НР. Во всех случа-
ях рецидива язвы была верифици-
рована НР-инфекция, преимуще-
ственно средней степени обсеме-
нения слизистой НР. Наши данные 
не превышают частоту повторного 
обнаружения НР для взрослых, 
указанную в других исследованиях 
(1,5-2% в год после эрадикации). 

Эрозии СОЖ как эквивалент 
обострения были установлены 
в бо́льшем проценте случаев: 
10,30-13,33%, 10,91-14,54% соответ-
ственно по подгруппам, обостре-
ние было сопряжено либо с реин-
фекцией НР, либо приемом НПВC.

На протяжении всего периода 
наблюдения в стадии обострения 
фиксировали преобладание эро-
зивного процесса над язвенным 
поражением (p < 0,05).

В группе НР-позитивных боль-
ных (не достигших эрадикации НР) 
обострение заболевания в виде 
язвенного дефекта наблюдалось 
в 33,33%, 16,67%, 16,67%, 0,00%, 
16,67% соответственно случаев за 
пятилетний период наблюдения 
(таблица 2); эрозивный процесс в 
пилоро-антральном отделе ре-
гистрировали в 66,67%, 50,00%, 
33,00%, 66,67%, 66,67% соответ-
ственно по годам.

У двух инфицированных НР боль-
ных из I подгруппы (язва выходного 

отдела желудка) течение заболе-
вания осложнилось желудочно-
кишечным кровотечением (n = 1) и 
стенозом выходного отдела желуд-
ка (n = 1). 

Полученные данные демонстри-
руют, что успешная антихеликобак-
терная терапия снижает частоту ре-
цидивов ЯБЖ, предупреждает угро-
зу осложненного течения, при этом 
большинство рецидивов было со-
пряжено не с язвой, а с эрозивным 

процессом в слизистой. Причиной 
обострений явились либо рецидив 
НР, либо использование НПВП. 

Клинически обострения в обеих 
группах (с успешной и безуспешной 
эрадикацией) протекали с менее 
выраженными абдоминальными 
болями и более слабым диспепси-
ческим симптомокомплексом, т.е. 
после проведения эрадикации ре-
цидивы ЯБЖ носили мало- или бес-
симптомный характер.
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Диагностика и дифференцированное 
лечение патологических симптомов 
после холецистэктомии

настоящее время исполь-
зуются следующие вари-
анты операций: традици-

онная холецистэктомия, сопряжен-
ная со значительной операционной 
травмой; видеолапароскопическая 
холецистэктомия – малотравматич-
ный метод хирургического вмеша-
тельства, требующий применения 
специального оборудования; «от-
крытая» лапароскопическая холе-
цистэктомия из мини-доступа, со-
пряженная с минимальной опера-
ционной травмой и возможностью 
выполнения вмешательства у паци-
ентов, ранее перенесших операции 
на брюшной полости. Этот вид опе-
рации не связан с дорогостоящим 
оборудованием.

Существует целый ряд абсолют-
ных показаний к холецистэкто-
мии, связанных с проявлениями 
желчнокаменной болезни (ЖКБ): 
острый калькулезный холецистит, 
хронический калькулезный холе-
цистит с рецидивирующими при-
ступами желчной колики, нефунк-

ционирующий желчный пузырь, 
камень общего желчного протока, 
гангрена желчного пузыря, кишеч-
ная непроходимость, обусловлен-
ная желчным камнем.

К относительным показаниям 
можно отнести хронический каль-
кулезный холецистит, если симпто-
мы связаны с наличием камней в 
желчном пузыре. Дискуссионным 
вопросом является проблема це-
лесообразности оперативного ле-
чения при бессимптомном течении 
желчнокаменной болезни (ЖКБ).

Хирургическое вмешательство 
далеко не всегда приводит к купи-
рованию симптомов, что является 
одной из причин существующих 
разногласий в отношении пока-
заний к оперативному лечению 
ЖКБ. Исходя из многочисленных 
литературных источников, у 5-80% 
больных в различные сроки после 
холецистэктомий сохраняются или 
возобновляются абдоминальные 
симптомы.

Результаты изучения частоты 
возоб новления или появления 
симптомов после оперативного ле-
чения, по данным различных авто-
ров, приведены в таблице 1.

Все жалобы, регистрируемые у 
больных после холецистэктомии, 
объединены в понятие «постхо-
лецистэктомический» синдром 
(ПХЭС). Данный термин впервые 
появился в американской литера-
туре еще в 30-х годах прошлого 
столетия и с тех пор занял прочное 
место в медицинской терминоло-
гии. Вместе с тем до сих пор в на-
учной и практической литературе 
нет единой трактовки используе-
мого термина. Существующее по-

ложение допускает субъективизм, 
разночтение и неоднозначность в 
его толковании, и, в итоге – про-
извольное применение понятия 
ПХЭС. Это препятствует объектив-
ной оценке и сравнению резуль-
татов исследований, полученных 
разными авторами. Симптомоком-
плекс, развивающийся после холе-
цистэктомии, может быть обуслов-
лен различными причинами, что 
требует дифференциальных под-
ходов к лечению.

Обострение органических или 
функциональных заболеваний гепа-
топанкреатобилиарной зоны или 
других систем и органов.

Далеко не все патологические 
симптомы можно связать с наличи-
ем у больного ЖКБ. Часто они вы-
званы не холелитиазом, а другими 
заболеваниями (язвенная болезнь, 
синдром раздраженного кишечни-
ка, гастроэзофагеальная рефлюкс-
ная болезнь, функциональная дис-
пепсия и др.). В таком случае про-
веденная холецистэктомия не при-
водит к купированию симптомов, 
а иногда вызывает их усиление. 
Необходимо тщательное клиниче-
ское обследование больного до и 
после операции и при выявлении 
сопутствующей патологии назначе-
ние соответствующего адекватного 
лечения.

Диагностические ошибки, допу-
щенные на дооперационном этапе 
при обследовании больного и/или 
во время операции, а также техни-
ческие погрешности и ошибки, до-
пущенные при проведении хирур-
гического вмешательства, являют-
ся нередкой причиной появления 
патологических симптомов после 

В

Ж Е Л Ч Е К А М Е Н Н А Я  Б О Л Е З Н Ь

М.Ф. ОСИПЕНКО, 
Н.в. лИТвИНОвА,

Новосибирский 
государственный 

медицинский 
университет

Холецистэктомия (греч.: cholē – желчь, 
kystis – пузырь, ektomē – иссечение, удаление) – 
хирургическая операция связанная с удалением 
желчного пузыря после перевязки и рассечения 

пузырных протока и артерии. Первые 
холецистэктомии (ХЭ) были проведены в 

Берлине в 1882 году Carl Landenbuch, и в России 
в 1886 году Ю.Ф. Косинским. Для современного 

этапа развития техники холецистэктомий 
характерно широкое внедрение 

малоинвазивных методов, снижающих риск 
операции и расширяющих возможности 

хирургического лечения пациентов.

№ 1 апрель 2008



Лабораторные исследова-
ния информативны, если они про-

водятся сразу после или во время 
болевого приступа (транзиторное повы-

шение активности печеночных фермен-
тов – аланиновая трансаминаза, щелоч-

ная фосфатаза, глутаминтрансфераза и/
или ферментов поджелудочной же-

лезы – амилазы, липазы).
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холецистэктомии. Неустраненный 
во время операции или сформи-
ровавшиеся в последующем гепа-
тикохоледохолитиаз, а также такие 
дефекты техники операции, как 
повреждения протоковой системы 
(мелких сегментарных протоков, 
гепатикохоледоха), сосудов, избы-
точная культя пузырного протока, 
травмирование окружающих орга-
нов (желудок, двенадцатиперстная 
кишка, толстая, тонкая кишка, диа-
фрагма) являются источником воз-
никновения послеоперационных 
симптомов. По данным статистиче-
ских исследований, неудовлетво-
рительные результаты, обусловлен-
ные вышеуказанными причинами 
достигают 12-20%. Возникновение 
острой или нарастающей боли в 
животе и/или в правом подреберье 
после холецистэктомии, анемия, 
падение артериального давления, 
лихорадка, стойкие запоры, рвота, 
диареи, желтухи, стойкого холеста-
за требуют срочной консультации 
хирурга.

Частота ятрогенного повреждения 
желчных протоков была стабиль-
ной в последние десятилетия и со-
ставляла 0,05-0,2%, но с введением 
в хирургическую практику лапаро-
скопической холецистэктомии, она 
выросла до 0,3-3%. Вопросы про-
филактики, диагностики и лечения 
интраоперационных повреждений 
органов гепатобилиарной зоны да-
леки от окончательного решения.

Методом выбора в лечении реци-
дивирующего или резидуального 
холедохолитиаза, стриктуры сфин-
ктера Одди являются эндоскопиче-
ская папиллосфинктеротомия и ин-
струментальная санация желчных 
протоков.

Отсутствие обоснованных крите-
риев выбора способа хирургиче-
ской коррекции нередко приводит 
к травмированию желчных прото-
ков, так как, зачастую, при лечении 
одинаковых повреждений приме-
няются и восстановительные и ре-
конструктивные операции, а также 
различные способы каркасного 
дренирования.

Повторное камнеобразование. Ре-
цидивирующий холедохолитиаз.

Холецистэктомия не приводит 
к излечению от ЖКБ. Литогенные 
свойства желчи могут привести к 

холедохолитиазу, выявить кото-
рый помогают ультразвуковое ис-
следование органов брюшной по-
лости, компьютерная томография, 
магнитно-резонансная томография. 
Биохимическое исследование жел-
чи позволит определить ее склон-
ность к камнеобразованию.

В целях профилактики повторно-
го камнеобразования в желчевыво-
дящих путях рационально назначе-
ние адекватной медикаментозной 
терапии и соблюдение определен-
ного режима питания.

К особенностям диеты, способ-
ствующей улучшению работы жел-
чевыводящих путей и профилакти-
ке повторного камнеобразования, 
можно отнести: регулярность при-
ема пищи, ограничение ее энерге-
тической ценности, ограничение 
потребления холестеринсодержа-
щих продуктов (жиры, яйца), вве-
дение в рацион овощей, фруктов и 
продуктов, богатых витаминами С и 
Е, растительной клетчатки, пшенич-
ных отрубей, а также орехов, со-
держащих ненасыщенные жирные 
кислоты.

В качестве медикаментозной тера-
пии назначают препараты урсоде-
оксихолевой кислоты (Урсосан, Ур-
софальк), которые предупреждают 
образование камней и растворяют 
существющие в билиарном тракте; 
уменьшают литогенность желчи, 
снижая синтез холестерина в пече-
ни и его всасывание в кишечнике; 
замедляют процессы апоптоза; об-
ладают иммуномодулирующей ак-
тивностью. Препараты назначают в 
дозе 10-15 мг/кг однократно перед 
сном. Побочные действия препа-
рата – диарея, кожный зуд быстро 
купируются при постепенном по-
вышении дозировки.

Холедохолитиаз является показа-
нием к папиллосфинктеротомии. В 
случае ее неэффективности приме-
няются различные варианты опера-
ций на желчных протоках.

ДИСФУНКЦИИ 
ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ

Полиморфизм клинических про-
явлений и жалобы у больных после 
холецистэктомии не являются, в 
большинстве случаев, следствием 
технических погрешностей опера-
ции, а обусловлены функциональ-

ными или органическими наруше-
ниями билиарной зоны, возникаю-
щими после удаления желчного 
пузыря. 

Функциональные нарушения по-
сле удаления желчного пузыря 
характеризуются расстройствами 
сфинктера Одди (нарушения тонуса 
сфинктера холедоха, панкреатиче-
ского протока или общего сфин-
ктера), то есть возникает дисфунк-
ция сфинктера Одди билиарного, 
панкреатического или смешанного 

типа. Это объясняется разрушени-
ем нервно-рефлекторных и гормо-
нальных связей между желчным 
пузырем и сфинктером Одди. Воз-
можно, спазм сфинктера Одди в 
какой-то мере можно рассматри-
вать как своего рода компенсатор-
ную реакцию в ответ на удаление 
желчного пузыря – органа, играю-
щего важнейшую роль в депони-
ровании и регуляции процессов 
желчеотделения. У ряда больных 
наличествует сочетание дисфунк-
ции со стенозом общего желчного 
протока, что может привести к хи-
рургическим методам в коррекции.

Большинство пациентов с дис-
функцией сфинктера Одди (ДСО) 
беспокоит болевой синдром били-
арного типа: боль локализуется в 
эпигастрии или правом подребе-
рье, иррадиирует в спину и правую 
лопатку. Данный тип болевого син-
дрома, в свою очередь, имеет три 
подтипа. Для билиарной ДСО I типа 
характерны приступы боли билиар-
ного типа в сочетании с подъемом 
АСТ и/или ЩФ в два (и более) раза 
при двукратном исследовании; за-
медленное выделение контрастно-
го вещества при проведении ретро-
градной холангиопанкреатографии 



Таблица. Частота появления абдоминальных симптомов после 
проведения ХЭ (по данным российских и зарубежных авторов)

Авторы, год Частота патологических симптомов (%)
Ильченко А.А., 2002 70-80%
Бражникова Н.И., 1997 20-30%
Решетникова О. В.,1999 от 4,3 до 79,2 %
Лейшнер У., 2001 15-40%
Рузова Т. К., 2003 20-25%
Тревис, Тейлор, 2001 15%
Ure BM, Jesch NK et al., 2004 До трети больных
Gad Elhak N, Abd Elwahab M, Nasif W, 2004 26%
Porr PJ, Szantay J, et al., 2004 20-30%

(более 45 мин.); расширение обще-
го желчного протока более 12 мм.

Билиарная ДСО II типа проявля-
ется приступами боли билиарного 
типа, сочетающихся с одним или 
двумя вышеперечисленными при-
знаками.

При билиарной ДСО III типа на-
блюдаются только приступы боли 
билиарного типа.

Пациентов с дисфункцией сфин-
ктера Одди панкреатического 
типа беспокоят боли в левом под-
реберье с иррадиацией в спину, 
уменьшающиеся при наклоне впе-
ред и сопровождающиеся повы-
шением активности сывороточной 
амилазы (или липазы) выше сред-
ней границы нормы в 1,5-2раза; 
расширением панкреатического 
протока в головке поджелудочной 
железы. Кроме указанных типов, 
может наблюдаться и сочетанный 
вариант ДСО.

Лабораторные исследования ин-
формативны, если они проводятся 
сразу после или во время боле-
вого приступа (транзиторное по-
вышение активности печеночных 
ферментов – аланиновая трансами-
наза, щелочная фосфатаза, глута-
минтрансфераза и/или ферментов 
поджелудочной железы – амилазы, 
липазы). Однако такие изменения 
не являются строго специфичны-

ми для ДСО, поэтому необходимо 
исключить органические причины 
нарушения проходимости желчных 
протоков: холедохолитиаз, стено-
зирующий папиллит и другие.

Большое значение при ДСО име-
ют ультразвуковые исследования, 
позволяющие определить нару-
шения оттока желчи: расширение 
холедоха до 10 мм и более (до 15-
20 мм), а также панкреатического 
протока (более 5-6 мм) свидетель-
ствует о билиарной гипертензии. 
Однако следует учитывать, что у 
3-4% больных, перенесших холе-
цистэктомию и не имеющих сим-
птомов ПХЭС, может иметь место 
расширение общего желчного 
протока. Для изучения изменения 
диаметра панкреатических про-
токов используется проба с введе-
нием секретина в дозе 1мг/кг. Если 
проток остается расширенным бо-
лее 30 минут, говорят о нарушении 
его проходимости.

При билисцинтиграфии ДСО ха-
рактеризуется увеличением време-
ни транзита радиофармпрепарата 
от ворот печени до двенадцати-
перстной кишки, при этом время 
прохождения пропорционально 
уровню базального тонуса сфин-
ктера Одди; при расширенном хо-
ледохе данное исследование мало-
информативно.

В настоящее время наиболее 
достоверным методом изучения 
функции сфинктера Одди считает-
ся эндоскопическая манометрия с 
раздельным канюлированием хо-
ледоха и вирсунгова протока, что 
позволяет выделить билиарный 
или панкреатический тип наруше-
ний, а также уточнить этиологию 
рецидивирующих панкреатитов 
после холецистэктомии. Призна-
ками ДСО являются: повышение 
базального давления в просвете 
сфинктеров – выше 30-40 мм рт. ст., 
повышение амплитуды и частоты 
фазовых сокращений (тахиоддия), 
увеличение частоты ретроградных 
сокращений. Однако эта методика 
малоприменима на практике из-за 
травматичности и довольно высо-
кой частоты осложнений при ее 
выполнении. Чаще в клинической 
практике применяют минутирован-
ное дуоденальное зондирование, 
которое помогает оценить состоя-
ние сфинктера Одди.

Диагностические возможности 
при обследовании больных с ДСО 
расширяются за счет проведения 
рентгенологической и ядерно-
магнитной томографии, выявляю-
щих причины холестаза и желтухи 
путем исключения органических 
изменений: холангита, стриктур 
холедоха, холестатического ге-
патита, цирроза печени, опухоли 
желчных протоков, холедохоли-
тиаза и других. Если возникнове-
ние клинических проявлений у 
пациентов связано с нарушением 
функции сфинктера Одди, предпо-
чтительнее использовать термин 
ДСО, а не другие определения, в 
частности – ПХЭС.

Методы лечения ДСО подразделя-
ются на инвазивные и неинвазив-
ные. 

Для быстрого купирования боли 
могут быть использованы нитра-
ты. С целью купирования спазма 
сфинктера Одди применяют спаз-
молитики, имеющие различные 
механизмы действия. Так, циметро-
пиум бромид обладает антимуска-
риновым компонентом (букоспан); 
пинавериум бромид – антагонист 
кальциевых каналов (дицетел); 
октилония бромид – четвертич-
ные аммонийные производные со 
свойствами антагонистов кальцие-
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Отсутствие обоснованных критериев выбора способа хирурги-
ческой коррекции нередко приводит к травмированию желч-
ных протоков, так как, зачастую, при лечении одинаковых 
повреждений применяются и восстановительные и реконструк-
тивные операции, а также различные способы каркасного дре-
нирования.
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вых каналов (спазмомен); тримебу-
тин относится к периферическому 
антагонисту опиатных рецепторов; 
мебеверин – блокатор натриевых 
каналов (дюспаталин); одестон; 
дротаверин (но-шпа), папаверин, 
бенциклан блокируют фосфодиэ-
стеразу и являются неселективны-
ми спазмолитиками. Спазмолити-
ческим эффектом обладают также 
лекарства растительного проис-
хождения – гепабене, препараты 
артишока. Длительность терапии 
при ДСО определяется выражен-
ностью спазма сфинктера Одди и 
длительностью клинических про-
явлений. Обычно лечение длится 
от двух недель до полутора-двух 
месяцев.

К используемым инвазивным ме-
тодам относят: эндоскопическую 
баллонную дилатацию, инъекции 
ботулотоксина в область сфин-
ктера, установление временного 
катетера-стента в желчный или пан-
креатический проток, эндоскопиче-
ская сфинктеротомия. Проведение 
папиллосфинктеротомиии показа-
но при биллиарной ДСО 1 типа.

Другой причиной нарушения от-
тока желчи является изменение 
сфинктера Одди – формирование 
стриктуры. В клинической практике 
очень нелегко разграничить стеноз 
(стриктуру) и спазм – функциональ-
ную ДСО, в особенности 1 типа. В 
обоих случаях показана операция – 
папиллосфинктеротомия.

В ряде исследований высказыва-
ется предположение, что холеци-
стэктомия, в некоторых случаях, 
сопровождается временным усиле-
нием тонуса сфинктера Одди, кото-
рое особенно выражено в первый 
месяц после операции (у 85,7%). 
Подобное явление объясняется 
внезапным устранением рефлек-
торного влияния со стороны желч-
ного пузыря на сфинктер.

РЕФЛЮКС-ХОЛАНГИТ
При операциях на билиарном 

тракте, в особенности на холедо-
хе, после папиллосфинктеротомии 
может развиться недостаточность 
сфинктера Одди.

Это является причиной рефлюк-
сов содержимого кишечника / же-

лудка в холедох и желчные протоки. 
Рефлюкс-холангит проявляется аб-
доминальными болями, синдромом 
холестаза, признаками воспаления 
(лихорадкой, интоксикацией), явле-
ниями холестатического гепатита 
(синдромом цитолиза). При подо-
зрении на холангит, как острый, так 
и хронический, больной нуждается 
в срочной госпитализации, т.к. не-
обходимо рассматривать вопрос 
об оперативном лечении. Оно, в 
случае необходимости, должно вы-
полняться на ранних этапах разви-
тия патологии. Оперативное лече-
ние направлено на создание усло-
вий для нормального оттока желчи 
путем наружного или внутреннего 
дренирования желчных протоков.

До операции или, в случае ее не-
целесообразности, назначают го-
лод и покой, антибактериальную 
терапию препаратами с наимень-
шим гепатотоксичным эффектом 
(пенициллинового ряда – амокси-
циллин с клавулановой кислотой, 
цефалоспорины II и III -го поколе-
ния, метронидазол, фторхинолоны 
и др.); проводят дезинтоксикаци-

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я
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онную терапию. В целях улучшения 
литогенных свйств желчи, назнача-
ют ингибиторы протонной помпы и 
препараты уросодеоксихолиевой 
кислоты.

БИЛИАРНОЗАВИСИМЫЙ 
ПАНКРЕАТИТ

Панкреатит, развивающийся по-
сле холецистэктомиии, по основ-
ному патогенетичскому механизму 
носит характер обструктивного, 
реже он может быть вызван реф-
люксами.

Существуют определенные слож-
ности в верификации данной пато-
логии. Под хроническим панкреати-
том понимают группу хронических 
заболеваний поджелудочной желе-
зы различной этиологии, преиму-
щественно воспалительной приро-
ды. Они характеризуются фазово-
прогрессирующими сегментарными 
или диффузными дегенеративными, 
деструктивными изменениями ее 
экзокринной части; атрофией же-
лезистых элементов (панкреоцитов) 
и замещением их соединительной 
(фиброзной) тканью; изменениями 
в протоковой системе поджелудоч-
ной железы с образованием кист и 
конкрементов; различной степенью 
нарушений экзокринной и эндо-
кринной функций ПЖ.

Так, исходя из определения данно-
го состояния, для диагностики пан-
креатита важно наличие стойких 
морфологических изменений со 
стороны органа, прогрессирующий 

характер патологии и нарушение 
функции органа. Клинические про-
явления имеют сходство с ДСО пан-
креатического типа. Поэтому при 
постановке диагноза необходимо 
опираться на выявление изменений 
паренхимы и/или протоковой си-
стемы поджелудочной железы. При 
использовании визуализирующих 
методик (ультразвукового метода, 
компьютерной томографии) об-
ращают внимание на расширение 
главного панкреатического прото-
ка, увеличение размеров органа в 
1,5-2 раза, наличие полостей менее 
10  мм, нерегулярность основного 
панкреатического протока, фокаль-
ные проявления острого панкреа-
тита, гетерогенность паренхимы, 
повышенную гетерогенность стен-
ки протока, нечеткие контуры тела/
головы. При ретроградной холан-
гиопанкреатографии необходимо 
определить изменения протоковой 
системы поджелудочной железы.

При билиарнозависимом панкре-
атите в основе обострения лежит 
острое повреждение с повышени-
ем давления в крупных протоках 
поджелудочной железы. Поэтому, 
больным назначают голодную диету 
(по показаниям – парентеральное 
питание) в течение первых трех су-
ток, затем дробное питание; блока-
торы секреции – октреотид (100 мкг 
3 раза в день подкожно 5 дней и бо-
лее, доза может быть большей в за-
висимости от исходных тестов вос-
паления), блокаторы желудочной 

секреции – ингибиторы протонной 
помпы, спазмолитики, анальгетики 
(парацетамол, даларгин, метами-
зол, баралгин и др.). Затем при ку-
пировании болей и тенденции к об-
ратному развитию процесса – по-
лиферментные препараты (Креон, 
Панкреатин форте Н).

При признаках нарушения мо-
торики верхних отделов ЖКТ про-
водится аспирация желудочного 
содержимого и назначение Моти-
лиума.

При сохраняющихся болях и тен-
денции к нарастанию морфоло-
гических признаков воспаления 
используются малоинвазивные 
хирургические вмешательства: по-
становка стента, дренирование хо-
ледоха, папиллосфинктеротомия, 
эндоскопическая вирсунготомия, 
дренирование желчного пузыря.

Таким образом, несмотря на рост 
холецистэктомий, хирургическое 
вмешательство далеко не всегда 
приводит к купированию абдоми-
нальных симптомов. Патологиче-
ские симптомы могут быть вызва-
ны различными причинами. И хотя 
для патологических состояний по-
сле холецистэктомии нередко ис-
пользуют термин постхолецистэк-
томный синдром, его применение 
требует подробного анализа кли-
нической картины и тщательного 
клинического обследования для 
точной верификации диагноза, что 
позволит выбрать правильную так-
тику ведения больного. Э Ф
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 Руководитель: Профессор О.л. Иванов, главный дермато-венеролог ГМУ УД Президента РФ

21 мая Современные возможности диагностики и лечения наркологических заболеваний

 Руководитель: Профессор Б.Д.цыганков, внештатный консультант по наркологии ГМУ УД Президента 
РФ, заведующий кафедры психиатрии и наркологии ФПДО МГМСУ

29-31 мая Ежегодная конференция Российского общества ринологов, г.Калуга

Председатель: Профессор А.Н. лопатин, председатель Российского общества ринологов

18 июня Природно-очаговые инфекции Подмосковья

 Руководитель: Профессор Б.П. Богомолов, член-корреспондент РАМН, заместитель главного 
инфекциониста ГМУ УД Президента РФ

24 сентября Диагностика и лечение органов пищеварения с позиции доказательной медицины

 Руководитель: Профессор О.Н. Минушкин, главный гастроэнтеролог ГМУ УД Президента РФ, 
заведующий кафедрой гастроэнтерологии ФГУ УНМЦ УД Президента РФ

22 октября Актуальные вопросы офтальмологии

 Руководитель: Профессор С.Э. Аветисов, главный офтальмолог ГМУ УД Президента РФ, директор НИИ 
глазных болезней РАМН

19 ноября Качество жизни урологического пациента

 Руководитель: Профессор Д.Ю. Пушкарь, заместитель главного уролога ГМУ УД Президента РФ, 
заведующий кафедрой урологии МГМСУ МЗиСР РФ

3 декабря  Современный подход в лечении диабета

 Руководитель: Профессор А.М. Мкртумян, заведующий кафедрой эндокринологии и диабетологии 
МГМСУ МЗиСР РФ

17 декабря Актуальные проблемы кардиологии

 Руководитель: Профессор Б.А. Сидоренко, заместитель главного кардиолога ГМУ УД Президента РФ, 
заведующий кафедрой кардиологии и общей терапии ФГУ УНМЦ УД Президента РФ 

     Организаторы: ФГУ УНМЦ УД ПРЕЗИДЕНТА РФ,  Руководитель научно-информационного отдела: 
 8-903-563-33-60    Людмила Анатольевна Полуянова
 Фирма «МЕДЗНАНИЯ»,
 сайт: www.medQ.ru
 тел. 614-40-61, 614-43-63, 
 medicinet@mail.ru
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Терапевтические аспекты 
гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни

оссийские исследования, 
проведенные в рамках 
программы ВОЗ MONICA 

(Мониторинг заболеваемости и 
смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний и уровней их факторов 
риска) в Новосибирске, показали 
сопоставимую с вышеперечислен-
ными данными частоту ГЭРБ. Из-
жогу испытывают 51,4% мужчин и 
48,5% женщин (8). По данным Став-
раки Е.С. и соавт., при анкетирова-
нии 13612 респондентов из 11 го-
родов России оказалось, что изжо-
гу испытывают 59,8% опрошенных 
(60,2% – мужчин и 59,4% – женщин), 
причем часто и постоянно  – 16,5% 
(23). Следует иметь в виду, что изу-
чение истинной распространенно-
сти ГЭРБ в популяции затруднено 
из-за отсутствия четкого определе-
ния ГЭРБ и «золотого» диагностиче-
ского стандарта.

По мнению одних авторов, « ГЭРБ, 
несмотря на название – «болезнь», 
нозологической формой не являет-
ся. Это комплекс клинических сим-
птомов и/или морфологических 
изменений, которые возникают в 

результате заброса содержимого 
желудка в пищевод» (3). Другие 
исследователи считают, что «га-
строэзофагеальная рефлюксная 
болезнь – это хроническое рециди-
вирующее заболевание, обуслов-
ленное спонтанным, регулярно по-
вторяющимся забросом в пищевод 
желудочного и/или дуоденального 
содержимого, приводящим к по-
вреждению дистальных отделов 
пищевода и появлению характер-
ных симптомов (изжоги, ретростер-
нальных болей, дисфагии) (7).

Среди существующих определе-
ний ГЭРБ, наиболее востребован-
ным остается данное на Генвальской 
конференции: «Термин «гастроэзо-
фагеальная рефлюксная болезнь» 
может использоваться для объеди-
нения всех индивидуумов, которые 
подвергаются риску физических 
осложнений от гастроэзофагеально-
го рефлюкса или испытывают кли-
нически значимое нарушение благо-
получного существования (качества 
жизни) из-за симптомов, связанных 
с рефлюксом, после адекватного 
подтверждения их доброкачествен-
ной природы» (30). Основным его 
достоинством, по нашему мнению, 
является официальное признание в 
рамках ГЭРБ эндоскопически нега-
тивной (неэрозивной) рефлюксной 
болезни (НЭРБ). Диагностическим 
стандартом НЭРБ, по сути, явля-
ется симптоматика (в первую оче-
редь – изжога), которая приводит к 
клинически значимому снижению 
качества жизни. Согласно недавно 
прошедшему Монреальскому кон-
сенсусу по определению и клас-
сификации гастроэзофагеальной 

рефлюксной болезни, «ГЭРБ  – со-
стояние, которое развивается в тех 
случаях, когда рефлюкс желудочно-
го содержимого вызывает причи-
няющие беспокойство симптомы и/
или осложнения» (45).

Нами были изучены эпидемиоло-
гические особенности эрозивной 
и неэрозивной форм гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни у 
контингента стационарных боль-
ных городского многопрофильного 
стационара. Проводили анкетиро-
вание всех больных, подвергшихся 
ЭГДС за период 6 месяцев (повтор-
ные эндоскопические исследова-
ния не учитывались). Было обсле-
довано 530 пациентов: мужчин – 
270 (50,9%), женщин – 260 (49,1%). 
Определяли распространенность, 
частоту и выраженность симпто-
мов ГЭРБ и ее форм. Сопоставляли 
полученные данные по полу, возра-
сту, индексу массы тела (ИМТ), дли-
тельности анамнеза, сопутствую-
щей патологии. По данным опроса 
и ЭГДС, ГЭРБ была выявлена у 159 
пациентов (30%). У 69 (13%) паци-
ентов диагностирована эрозивная 
форма (ЭРБ), у 90 (17%) – неэрозив-
ная форма (НЭРБ). В структуре НЭРБ 
катаральные эзофагиты составили 
43%, НЭРБ без изменения слизи-
стой – 56%. При сравнении больных 
эрозивной и неэрозивной формами 
по полу, возрасту, ИМТ – более 30, 
длительности анамнеза, наличию 
грыж пищеводного отверстия диа-
фрагмы достоверных различий не 
выявлено. Таким образом, распро-
страненность ГЭРБ у контингента 
пациентов стационара составила 
30%, эрозивный эзофагит выявлен 

Р

К Л И Н И Ч Е С К И Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я

л.в. МАСлОвСКИЙ, 
О.Н. МИНУШКИН,

ФГУ УНМЦ УД 
Президента РФ

В последние годы отмечается рост 
заболеваемости гастроэзофагеальной 

рефлюксной болезнью (ГЭРБ). 
Эпидемиологические исследования, проведенные 

в Европе и Северной Америке, показали, что 
симптомы ГЭРБ испытывают ежедневно 4-10% 
населения, еженедельно – 20-30%, ежемесячно – 

50%, а заболеваемость неуклонно возрастает 
(39, 40, 42,). Частота ГЭРБ существенно ниже в 

развивающихся странах Африки и Азии.
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Таблица 1. Внепищеводные проявления ГЭРБ 
(1, 4, 10, 20, 25, 28, 31, 32, 33, 38, 41, 43, 44, 45)

Симптомы Рефлюкс-индуцированная патология Патогенетические механизмы
Кардиальные *
боли в левой половине грудной клетки, нару-
шения сердечного ритма
А) связанные с патологией сердца 
Б) не связанные с патологией сердца (псевдо-
стенокардитические боли)

приступы стенокардии и нарушения 
ритма сердца
расстройства моторики пищевода

– нарушения сердечного ритма, возникающие в результа-
те пищеводно-кардиального рефлекса
– рефлюкс приводит к снижению коронарного кровотока 
и провоцирует приступы стенокардии и нарушения ритма 
сердца
– рефлюкс приводит к гипермоторике пищевода

легочные**
хронический кашель
приступы удушья

бронхиальная астма 
хронический бронхит
повторные пневмонии
идиопатический пневмофиброз

– стимуляция вагусных рецепторов дистальной части пи-
щевода рефлюктатом индуцирует бронхоспазм вследствие 
ваговагального рефлекторного влияния на бронхи
– микро- и макроаспирация желудочного содержимого в 
бронхиальное дерево

Оториноларингофарингеальные 
хроническая охриплость,
постоянная дисфония, срывы голоса, 
боли в горле, шее
избыточное слизеобразование гортани,
гиперсаливация,
Globus sensation (ощущение комка в глотке) 

хронический ларингит
ларингеальный круп
хронический фарингит
хронический ринит
отиты
оталгия

проксимальные рефлюксы ведут к воспалению преимуще-
ственно задней стенки гортани и области черпалонадгор-
танной складки, выявляется выраженный гиперкератоз с 
тенденцией к образованию корок и десквамации, могут 
обнаруживаться так называемые певческие узелки, отек 
Рейнке, контактные язвы и гранулемы, стеноз гортани и 
пароксизмальный ларингоспазм
– гипертонус верхнего пищеводного сфинктера

стоматологические
жжение языка, щек
нарушение вкусовых ощущений
поражение твердых тканей зубов

Кариес с последующим развитием 
халитоза 
дентальные эрозии

ацидификация слюнной жидкости со снижением рН слюны 
ниже 7,0, что оказывает повреждающее действие на 
слизистую оболочку полости рта и способствует демине-
рализации

симптомы анемии
слабость, утомляемость и др.

Гипохромная железо-дефицитная 
анемия***

микрокровотечения из эрозий

желудочные
распирание и переполнение желудка, пре-
ждевременное (быстрое) насыщение, «вздутие» 
живота после еды, неспецифическая боль

Гастропарез расстройство аккомодации желудка в ответ на прием пищи 
при несостоятельности нижнего пищеводного сфинктера 
(НПС)
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у 13%, НЭРБ – у 17% (16). Получен-
ные данные совпадают с резуль-
татами отечественных авторов, 
изучавшими частоту эрозивных и 
неэрозивных форм ГЭРБ у амбу-
латорных больных, подвергшихся 
первичному эндоскопическому ис-
следованию и анкетированию (36).

Приведенные данные свидетель-
ствуют о высокой распространен-
ности ГЭРБ в России. Это обстоя-
тельство предполагает активное 
участие в ведении больных ГЭРБ не 
только гастроэнтерологами, но и 
врачами общей практики.

КЛИНИКА
В клинической картине выделяют: 

пищеводные проявления, которые 
включают изжогу, отрыжку, срыги-

вание, одинофагию, боли в грудной 
клетке и/или эпигастральной обла-
сти и внепищеводные (5).

внепищеводные проявления 
ГЭРБ, которые недостаточно хоро-
шо известны врачам общей практи-
ки, представлены в таблице 1.

Следует помнить, что, в ряде слу-
чаев, внепищеводные проявления 
могут выходить на передний план в 
клинической картине. Более того, в 
25% случаев ГЭРБ протекает только 
с внепищеводными симптомами. 
По этой причине знание особен-
ностей клинического течения ГЭРБ 
имеет большое значение для вра-
чей общей практики и позволяет 
правильно построить диагностиче-
скую и лечебную тактику.

Монреальский консенсус (2006), 

опираясь на принципы доказатель-
ной медицины, классифицировал 
различные проявления ГЭРБ (45) 
следующим образом:

Пищеводные синдромы
1. Симптоматические синдромы:
– типичный рефлюксный синдром;
– синдром болей в грудной клетке, 

связанных с рефлюксом.
2. Синдромы с повреждением пище-

вода:
– рефлюкс-эзофагит;
– стриктуры вследствие рефлюкса;
– пищевод Баррета;
– аденокарцинома пищевода.

внепищеводные синдромы
1. Доказанные ассоциации:
– синдром кашля, ассоциирован-

ного с рефлюксом;
– синдром рефлюкс-ларингита;

www.webmed.ru
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в гастроэнтерологии

*  – клинические проявления болей в грудной клетке, связанных с рефлюксом имеют опреде-
ленные особенности:

– боли носят жгучий характер
– характерна загрудинная локализация без иррадиации
– боли связаны с приемом пищи, перееданием, погрешностями в диете
– боли возникают при перемене положения тела (наклоны, горизонтальное положение)
– уменьшаются или проходят после приема антацидов или блокаторов секреции
– сочетаются с изжогой и/или дисфагией

**  – особенности легочной симптоматики, ассоциированной с рефлюксной болезнью:
– одновременное появление изжоги или болей в грудной клетке и легочной симптоматики
– ухудшение состояния дыхательной системы после еды, переедания, употребления алкоголя
– возникновение легочной симптоматики в горизонтальном положении, в ночные или 

ранние утренние часы
– кислый вкус во рту в сочетании с легочной симптоматикой
– появление астмы во взрослом возрасте при отсутствии аллергических реакций
– ухудшение течения астмы при лечении эуфиллином

*** – при наличии скользящей грыжи пищеводного отверстия диафрагмы возможно развитие 
В12-дефицитной и гемолитической анемии



Классификация рефлюкс-эзофагита по Savary-Miller 
в модификации Carisson и соавторов

Степень тяжести Характеристика изменений
О степень Признаки рефлюкс-эзофагита отсутствуют
I степень Не сливающиеся эрозии на фоне гиперемии слизистой, занимающие менее 

10% окружности дистального отдела пищевода
II степень Сливающиеся эрозивные повреждения, занимающие 10-50% окружности 

дистального отдела пищевода
III степень Множественные, циркулярные эрозивно-язвенные поражения пищевода, 

занимающие всю окружность дистального отдела пищевода
IV степень Осложнения: глубокие язвы, стриктуры, пищевод Баррета
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– синдром рефлюкс-астмы;
– синдром зубных рефлюкс эрозий.
2. Предполагаемые ассоциации:
– фарингит;
– синусит;
– идиопатический легочный фи-

броз;
– рецидивирующее воспаление 

среднего уха.

ДИАГНОСТИКА
Диагноз ГЭРБ начинается с ана-

лиза жалоб больного и анамнеза 
заболевания. При опросе пациента 
необходимо дать определение из-
жоги как жжения, по ощущениям 
поднимающегося из желудка или 
нижней части грудной клетки вверх 
к шее (30). Правильное термино-
логическое определение изжоги 
позволяет увеличить чувствитель-
ность диагностики ГЭРБ по данным 
опроса до 92% (27).

Следующим этапом диагностики в 
ситуации, когда единственная или 
основная жалоба больного – изжо-
га, является эзофагогастродуодено-
скопия (ЭГДС), которая позволяет 
определить форму ГЭРБ (эрозив-
ную, неэрозивную). Состояние сли-
зистой пищевода оценивается либо 
по классификации M. Savary-J.Miller, 
либо Лос-Анджелесской (1994) (по-
следняя  – только для эрозивных 
форм).

лос-Анджелесская классифика-
ция рефлюкс-эзофагита:

Степень А – один или несколько 
дефектов слизистой оболочки пи-
щевода длиной не более 5 мм, ни 
один из которых не распространя-
ется более, чем на 2 складки слизи-
стой оболочки

Степень В – один или несколько 

дефектов слизистой оболочки пи-
щевода длиной более 5 мм, ни один 
из которых не распространяется 
более, чем на 2 складки слизистой 
оболочки

Степень С – дефекты слизистой 
оболочки пищевода, распростра-
няющиеся на 2 складки слизистой 
оболочки или более, которые в со-
вокупности занимают менее 75% 
окружности пищевода

Степень D – дефекты слизистой 
оболочки пищевода, занимающие 
как минимум 75% окружности пи-
щевода

Немаловажным аспектом пред-
ставляется разработка новых ме-
тодов или использование уже 
имеющихся, но способных выявить 
начальные изменения слизистой 
оболочки. Это представляется акту-
альным для выявления пациентов с 
НЭРБ. Мы оценили в этом отношении 
люминесцентную эндоскопию.

Люминесценция – это особый вид 
свечения, интенсивность и спек-
тральный состав которого зависит 
от физиологического состава кле-
ток слизистой и степени ее кро-
воснабжения. Первые сообщения 
о возможности использования лю-
минесцентной фиброгастроскопии 
с источником ультрафиолетового 
излучения для дифференциальной 
диагностики различных поражений 
желудочно-кишечного тракта и вы-
явления ранней формы рака были 
сделаны в России в 1977, 1978 годах 
(22). Применение метода в целях 
диагностики заболеваний пищево-
да отмечено в единичных работах 
(34). Этот опыт в основном сводится 
к диагностике пищевода Баррета, 
предпринимаемой для обнаруже-

ния дисплазии пищевода и выявле-
нию рака. Нами было предпринято 
сопоставление клинических дан-
ных и показателей люминесцент-
ной эндоскопии у 134 пациентов с 
различными степенями ГЭРБ и 21 
больного контрольной группы без 
ГЭРБ. Степень повреждения слизи-
стой оболочки пищевода оценива-
лась по классификации М.Savari и 
J.Miller. Люминесцентное исследо-
вание показало способность вы-
являть минимальные изменения 
слизистой пищевода, связанные с 
нарушением химического состава 
физиологических жидкостей, кле-
ток тканей и кровообращения, у 
больных с НЭРБ. Чувствительность 
метода люминесцентной эндоско-
пии составила 100%, что позволило 
рекомендовать данный метод для 
диагностики НЭРБ (12, 15).

Использование других методов 
исследования (суточная рН-метрия, 
манометрия, рентгенологическое 
исследование, тест Бернштейна, 
билиметрия) показано в основном 
для диагностики ГЭРБ, протекаю-
щей с неизмененной слизистой 
пищевода при наличии внепище-
водных проявлений, выступающих 
на первый план в клинической 
картине. Другим показанием для их 
применения является исследова-
ние причин неэффективности про-
водимой терапии.

Следует помнить о сцинтиграфии 
пищевода, которая применяется 
для оценки эзофагеального клирен-
са с радиоактивным изотопом тех-
неция. Задержка принятого изотопа 
в пищеводе более чем на 10  мин. 
указывает на замедление эзофа-
геального клиренса, что является 
одним из важных механизмов по-
вреждения. Достоинствами данного 
метода являются неинвазивость и 
возможность выявления рефлюкса 
до развития эзофагита (21).

Омепразоловый тест использу-
ется для диагностики внепищевод-
ных проявлений ГЭРБ. Он основан 
на возможности уменьшения или 
купирования внепищеводных сим-
птомов, если они связаны с ГЭРБ.

Алгоритм обследования больных 
с внепищеводными проявления-
ми ГЭРБ имеет свои особенности. 

Клинические исследованияКлинические исследования
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в гастроэнтерологии

При анализе качества жизни, 
по данным ВАШ, оказалось, что при 

использовании всех четырех режимов 
поддерживающей терапии сохраняется до-

стоверное улучшение качества жизни паци-
ентов, достигнутое после курсового лечения. 
Достоверного различия между группами, ис-

пользовавшими различные режимы под-
держивающей терапии, не обнаружено.

Его осуществление является пре-
рогативой врача общей практики, 
однако при необходимости могут 
привлекаться врачи других спе-
циальностей (кардиологи, пуль-
монологи, оториноларингологии, 
гастроэнтерологи). При болях в 
грудной клетке неясного проис-
хождения обследование проходит 
следующие этапы (37):
1. исключение патологии сердца 

(электрокардиография, эхокар-
диография, коронарография);

2. исключение патологии верхних 
отделов желудочно-кишечного 
тракта рутинными методами 
(рентгенологическое исследова-
ние, ЭГДС, УЗИ брюшной поло-
сти);

3. исключение «негативной» га-
строэзофагеальной рефлюксной 
болезни (суточная рН-метрия, 
тест Бернштейна, омепразоло-
вый тест);

4. исключение нарушенной мото-
рики пищевода (суточная мано-
метрия, сцинтиграфия, провоци-
рующие тесты).
Для диагностики бронхолегоч-

ных проявлений ГЭРБ необходимо:
1. проводить тщательный опрос па-

циентов (см. особенности легоч-
ной симптоматики, ассоцииро-
ванной с рефлюксной болезнью);

2. рентгенологическое иссле-
дование органов дыхания с це-
лью исключения их возможной 
патологии, осмотр ЛОР-органов, 
рентгенологическое исследо-
вание околоносовых пазух, ис-
следование функции внешнего 
дыхания, а при наличии измене-
ний последней – исследование 
бронхиальной проходимости с 
лекарственными пробами (β2-
адреномиметики и др.);

3. выявление ГЭРБ – проведение 
ЭГДС, при необходимости, 24-ча-
совую рН-метрию, омепразоло-
вый тест. 
Данный алгоритм позволяет су-

щественно оптимизировать диа-
гностику бронхолегочных прояв-
лений ГЭРБ (32). Проведение анти-
рефлюксной терапии у пациентов 
с внепищеводными проявлениями 
ГЭРБ позволяет существенно улуч-
шить результаты лечения кардиаль-

ной, бронхолегочной, ЛОР и другой 
патологии (41, 43, 44).

ЛЕЧЕНИЕ
Лечение ГЭРБ включает рекомен-

дации по изменению образа жизни 
пациента, медикаментозную те-
рапию и хирургическое лечение. 
У пациентов без эзофагита целью 
лечения является достижение нор-
мального качества жизни путем 
устранения симптомов, связанных 
с рефлюксом кислоты (изжога, ино-
гда боли за грудиной). Кроме того, 
при наличии эзофагита лечение 
проводят с целью предотвращения 
осложнений заболевания (крово-
течение, стриктура пищевода или 
метаплазия эпителия (пищевод 
Баррета).

Немедикаментозное лечение
Одно из условий эффективного 

лечения ГЭРБ – изменение обра-
за жизни пациента. Врачу следует 
проводить работу с пациентом по 
следующим направлениям:
1. отказ от курения, которое способ-

ствует снижению тонуса нижнего 
пищеводного сфинктера, замед-
лению пищеводного клиренса, 
учащению гастроэзофагеального 
рефлюкса;

2. коррекция диеты, рекомендуют 
избегать употребления продук-
тов, усиливающих газообразо-
вание, больным ГЭРБ следует 
воздержаться от употребления: 
жира, сала, маргарина, сливок, 
жирной рыбы, гусиного и утино-
го мяса, свинины, жирной говя-
дины, баранины, чеснока, лука, 
перца, острых соусов и приправ, 
томатов и томатного сока, кет-
чупа, мучных изделий (макаро-
ны, сдобное печенье и булочки), 
тортов, пирожных, шоколада 
(содержит метилксантин, рассла-
бляющий гладкую мускулатуру), 
кофе, крепкого чая, пепси-колы, 
газированных минеральных вод, 
цитрусовых, грейпфрутового, 
ананасового сока, кислых фрук-
товых соков, алкоголя (все виды, 
включая ликер и пиво);

3. коррекция объема пищи, харак-
тера и времени ее приема, т.к. 
большой объем пищи приводит 

к повышению внутрижелудочно-
го давления и снижению тонуса 
НПС, провоцируя гастроэзофа-
геальный рефлюкс. Необходимо 
убедить пациента не переедать, 
не есть перед сном и в ночное 
время, не лежать после еды в те-
чение 1,5 часов, при выраженном 
эзофагите рекомендуется дроб-
ное питание;

4. снижение массы тела при ожи-
рении является традиционной 

рекомендацией по безлекар-
ственной терапии ГЭРБ, люди с 
ожирением предрасположены к 
грыже пищеводного отверстия 
диафрагмы, однако связь увели-
чения массы тела со снижением 
тонуса НПС отсутствует; в то же 
время рекомендации по умень-
шению потребления жирной 
пищи благоприятно скажутся на 
лечении ГЭРБ и ожирения;

5. подъем головного конца кро-
вати с помощью подставок на 
15 см способствует значительно-
му уменьшению интенсивности 
рефлюкса и по эффективности 
сопоставим с лечением ранити-
дином по 150 мг 2 раза в день; 
эта манипуляция также приво-
дит к повышению пищеводного 
клиренса, приподнимать только 
голову не следует, т.к. это может 
способствовать повышению вну-
трибрюшного давления и усугу-
блению рефлюкса;

6.  отказ от ношения тесной одежды, 
тугих поясов, корсетов, банда-
жей, приводящих к повышению 
внутрибрюшного давления;

7. пациенты должны быть преду-



Таблица 3. Процент больных с полным купированием изжоги 
через 4 недели лечения разными ИПП

Омез Париет Нексиум
n больных, (%) 96,0% 91,4% 83,4%

Таблица 2. Количество больных 
с полным заживлением эрозий через 4 недели лечения разными ИПП 

в зависимости от степени рефлюкс-ззофагита

Вид и сроки лечения
Количество больных  с полным заживлением эрозий

Степень рефлюкс-эзофагита
1 2 3 4

Омез 20 мг 2 раза/сут.
4 недели 11/12 (91,6%) 9/11 (81,8%) 1/1 (100%) 1/1(100%)

Париет 20 мг 1 раз/сут.
4 недели 16/17 (94,1%) 17/26 (70,8%) 3/12 (25%) 0/5 (0%)

Париет
8 недель 17/17 (100%) 19/26 (86,4%) 8/12 (72,7%) 2/5 (40%)

Нексиум 40 мг 1 раз/сут.
4 недели 5/7 (71,4%) 7/13 (53,8%) 0/10 (0%) –

преждены о нежелательности 
приема лекарственных препара-
тов, снижающих тонус нижнего 
пищеводного сфинктера: спаз-
молитики (Папаверин, Но-шпа), 
антагонисты холинергических 
рецепторов, β-адренергические 
средства, теофиллин, прогесте-
рон, антидепрессанты, снотвор-
ные, опиаты, нитраты, антаго-
нисты кальция, мята перечная и 
курчавая, НПВС.

Фармакотерапия
Лекарственные средства, так или 

иначе используемые для лечения 
ГЭРБ, можно разделить на 4 группы.
1. Антацидные препараты: быстро 

нейтрализуют соляную кислоту 
(а некоторые – и желчь) и избав-
ляют пациента от изжоги, однако 
продолжительность их действия 
невелика. Используются симпто-
матически.

2. Прокинетики (метоклопрамид, 
домперидон) повышают тонус 
нижнего пищеводного сфин-
ктера, улучшают клиренс пище-
вода, ускоряют эвакуацию со-
держимого из желудка, способ-
ствуют улучшению антрально-
дуоденальной координации. В 
лечении эрозивных форм ГЭРБ 
эффективность препаратов этой 
группы гораздо ниже, чем у анти-
секреторных препаратов. Домпе-

ридон (Мотилак) может с успехом 
использоваться для курсовой и 
поддерживающей терапии НЭРБ, 
сочетающейся с желудочными 
проявлениями (распирание и 
переполнение желудка, тошнота, 
быстрое насыщение и тяжесть 
после еды). Хороший эффект 
от проводимой терапии можно 
ожидать у больных, ранее не ис-
пользовавших антисекретор-
ные средства, и при отсутствии 
скользящей грыжи пищеводного 
отверстия диафрагмы (9, 17).

3. Блокаторы Н2-рецепторов ги-
стамина (ранитидин, фамотидин, 
низатидин, роксатидин). В на-
стоящее время могут быть ис-
пользованы для лечения НЭРБ 
в стандартных суточных дозах 
(изолированно или в сочетании с 
прокинетиками).
Есть данные об эффективности 
совместного использования ин-
гибиторов протонной помпы 
с блокаторами Н2-рецепторов 
гистамина у больных с «ночным 
кислотным прорывом».

4. Ингибиторы протонной помпы 
(ИПП) (омепразол, лансопразол, 
рабепразол, пантопразол, эзо-
мепразол) – обладают наиболее 
мощным и продолжительным ан-
тисекреторным действием, хоро-
шо переносятся, редко вызывают 
побочные эффекты и могут дли-

тельно использоваться без риска 
привыкания. Все это делает ИПП 
препаратами выбора в лечении 
ГЭРБ.
Собственный опыт курсового 

лечения больных ГЭРБ 0-4 степе-
ни омепразолом, эзомепразолом, 
рабепразолом в стандартных дозах 
в течение 4-8 недель показал высо-
кую клиническую и эндоскопиче-
скую эффективность всех исследо-
ванных препаратов (11, 13, 14).

Динамика клинической и эндо-
скопической картины представле-
на в таблице 2 и 3.

Представленные данные свиде-
тельствуют о высокой эффектив-
ности всех применявшихся пре-
паратов в лечении эрозивного 
эзофагита, достоверных отличий в 
эффективности не наблюдали. Ана-
логичная картина наблюдалась и в 
отношении купирования симпто-
мов, в частности, изжоги – табли-
ца 3.

Алгоритм проведения курсовой 
терапии в зависимости от степени 
эзофагита достаточно хорошо из-
вестен и неоднократно описан в со-
временной литературе (3, 7, 29).

Современный этап терапии ГЭРБ 
характеризуется признанием необ-
ходимости проведения длительной 
(постоянной) поддерживающей 
терапии. Ее главные цели – сохра-
нение клинико-эндоскопической 
ремиссии, поддержание высокого 
качества жизни пациентов и про-
филактика осложнений гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезни.

После выбора препарата (точ-
нее, группы препаратов – ИПП) 
следующей задачей, которую не-
обходимо решить, является опре-
деление схемы проведения под-
держивающей терапии (выбрать 
оптимальную дозу, режим и сроки 
приема). Предлагаются различные 
схемы поддерживающей терапии: 
постоянный прием препарата в 
двойной, полной или половинной 
дозе ежедневно или через день, 
прием в режиме «по требова-
нию», интермиттирующая терапия 
(проведение полных курсов при 
рецидиве симптомов), «терапия 
выходного дня», поэтапно снижаю-
щаяся терапия (переход от ИПП к 
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регулярному приему блокаторов 
Н2-гистаминовых рецепторов или 
прокинетиков с антацидами). Реко-
мендации по выбору той или иной 
схемы носят достаточно общий 
характер и имеют низкий уровень 
доказательности. Критериями, 
определяющими выбор, являют-
ся исходная степень рефлюкс-
ззофагита, объем начальной тера-
пии, необходимой для заживления 
эрозий и/или купирования сим-
птомов, и факт их рецидива. 

Нами была проведена оценка 
эффективности 4-х режимов под-
держивающей терапии Омезом 
(омепразолом) в дозе 20 мг в тече-
ние 12 месяцев у 105 больных ГЭРБ 
0-ой и 1-ой стадии по достижении 
клинико-эндоскопической ремис-
сии при курсовом лечении.
1. Прием Омеза в дозе 20 мг в сутки 

ежедневно (I группа – 20 боль-
ных).

2. Прием Омеза в дозе 20 мг в сутки 
через день (II группа – 20 чело-
век).

3. Прием Омеза в дозе 20 мг в ре-
жиме «по требованию»: 20 мг в 
сутки при изжоге (III группа – 20 
больных).

4. Прием Омеза в дозе 20 мг в режи-
ме «выходного дня»: 20 мг в сутки 
в пятницу, субботу и воскресенье 
(IV группа – 15 больных).

5. Контрольная группа – пациенты, 
неполучавшие поддерживающей 
терапии (V группа – 30 больных).
Перед включением в исследо-

вание всем больным проводилась 
ЭГДС, оценивались выраженность 
симптомов и качество жизни. 
Клинико-эндоскопический кон-
троль проводился каждые 3 месяца. 
Оценка степени ГЭРБ при ЭГДС про-
водилась по классификации Savary-
Miller в модификации Carisson и 
соавторов. Для оценки качества 
жизни использовалась Визуальная 

Аналоговая Шкала (ВАШ в сантиме-
трах).

Оценка эффективности поддер-
живающей терапии, по данным 
ЭГДС, показала, что у больных I и II 
групп рецидива эрозивного эзофа-
гита отмечено не было. У больных 
III группы с 1-ой степенью ГЭРБ ре-
цидив заболевания был выявлен 
через 3 и 6 месяцев в 44,4% случа-
ев. У пациентов IV группы рецидив 
эрозивной формы при ЭГДС наблю-
дали в 75%. У больных контрольной 
группы рецидив наблюдали в 100% 
случаев через 6 месяцев после 
окончания курсовой терапии.

Полученные данные согласуются 
с результатами других авторов, от-
метивших, что наличие эрозивного 
эзофагита в анамнезе является не-
благоприятным прогностическим 
фактором при проведении под-
держивающей терапии в режиме 
по требованию (6). Наличие эро-
зивного эзофагита I степени в анам-
незе при использовании режима 
«по требованию» и режима «вы-
ходного дня» приводит к развитию 
рецидивов в 44,4% и 75% случаев, 
что не позволяет рекомендовать 
использование данных режимов у 
больных с эрозивными формами (в 
том числе и I степенью ГЭРБ). Оди-
наковая эффективность (отсутствие 
рецидивов) по эндоскопическим 
критериям у пациентов 1-ой и 2-ой 
групп с эрозивным эзофагитом I 
степени позволяет рекомендовать 
режим приема препарата через 
день, так как при этом стоимость 
терапии в два раза меньше.

Использование Омеза в дозе 
20  мг ежедневно позволяет сохра-
нить полную (клинико-эндоско-
пическую) ремиссию в 80%, а при 
приеме через день – в 70% случаев 
у больных с ГЭРБ 0-й и I степени. 
При сопоставлении клинической 
эффективности различных режи-

мов поддерживающей терапии по 
формальным показателям, то есть 
рецидиву симптомов и, в первую 
очередь, изжоги, режим « по требо-
ванию» представляется малоэффек-
тивным – рецидив изжоги наблюда-
ли у 100% больных. При детальном 
изучении количества дней с изжо-
гой и ее интенсивности в каждой 
из групп также оказалось, что 1-й 
и 2-й режимы достоверно превос-
ходят 3-й и 4-й уже к 3-му и 6-му ме-
сяцу наблюдения соответственно. 
Рецидив симптомов у больных III 
и IV групп свидетельствует о воз-
вращении патогенетических фак-
торов рефлюксной болезни, то есть 
о рецидиве заболевания. Указан-
ное обстоятельство противоречит 
главной цели поддерживающей 
терапии – сохранению ремиссии. 
Следует отметить, что отношение 
к режиму приема препарата «по 
требованию» различное. Имеется 
точка зрения, что данный режим не 
является обоснованным вариантом 
поддерживающей терапии ГЭРБ 
(24). Другие авторы сообщают об 
одинаковой эффективности режи-
ма «по требованию» и ежедневного 
приема препарата в половинной 
дозе и выдвигают его на первое ме-
сто (в основном за счет фармакоэ-
кономических аспектов) (29).

При анализе качества жизни по 
данным ВАШ оказалось, что при 
использовании всех четырех ре-
жимов поддерживающей терапии 
сохраняется достоверное улуч-
шение качества жизни пациентов, 
достигнутое после курсового лече-
ния. Достоверного различия между 
группами, использовавшими раз-
личные режимы поддерживающей 
терапии, не обнаружено. У пациен-
тов контрольной группы уровень 
качества жизни уже к 3 месяцу на-
блюдения достоверно не отличался 
от исходного.

Таким образом, режим приема 
препарата «по требованию» у боль-
ных неэрозивной рефлюксной 
болезнью может быть оправдан с 
позиций фармакоэкономических, 
поддержания достаточно высокого 
уровня качества жизни, но не с по-
зиций патогенетических. Подобный 
вариант терапии может быть реко-

Клинические исследованияКлинические исследования
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мендован пациентам НЭРБ, с пред-
убеждением, относящимся к регу-
лярному использованию препара-
та, либо неспособным соблюдать 
режим приема в силу различных 
обстоятельств. Другим основанием 
для сохранения режима «по требо-
ванию» в арсенале гастроэнтероло-
га является поддержание такого же 

уровня качества жизни, как и после 
курсовой терапии. При появлении 
изжоги с частотой более двух раз в 
неделю использование данного ва-
рианта поддерживающей терапии 
должно быть пересмотрено с ре-
комендацией приема Омеза в дозе 
20 мг через день или ежедневно.

Учитывая высокую распростра-

ненность заболевания, возмож-
ность его влияния на кардиологи-
ческую, бронхолегочную и другую 
патологию, знание особенностей 
клинической картины, диагности-
ки и лечения ГЭРБ врачи общей 
практики способны улучшить ре-
зультаты ведения терапевтических 
больных.
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в гастроэнтерологии



Исследование оценки эффективности и безопасности приме-
нения Лаеннека показало, что препарат эффективен в лечении 
стеатогепатитов алкогольной, неалкогольной (связанной с ожи-
рением) и смешанной этиологии. Отмечалась нормализация 
физического самочувствия и эмоциональной сферы, улучша-
лись биохимические показатели и положительная динамика 
ультрасонографических данных.
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Лаеннек в лечении некоторых 
заболеваний печени

США и других странах 
помимо заболеваний пе-
чени этот препарат ши-

роко используется как средство 
Anti – Aging (как средство против 
старения). Доказана его эффек-
тивность при поражениях кожи 
(псориаз, угревая болезнь, герпес 
и др.), активно используется в кос-
метологии. Широта спектра его 
применения обусловлена соста-
вом. Активные субстанции пред-
ставлены в таблице 1.

Кроме того, в состав препарата 
входит 18 аминокислот, содержа-
ние которых составляет 35,7 мг/мл, 
пептиды, основания нуклеиновых 
кислот, сахара и другие соедине-

ния. Этот спектр определяет фар-
макологические свойства препа-
рата:
• стимуляция регенерации печени;
• липотропная способность;
• улучшение тканевого дыхания;
• подавление развития фиброза;
• стимуляция иммунитета.

Целью наших клинических иссле-
дований было получение дополни-
тельных сведений об эффективно-
сти, переносимости, безопасности 
и побочных действиях препарата 
Лаеннек.

Перед введением препарата 
проводили трехкратную биоло-
гическую пробу. Лаеннек вводи-
ли внутривенно капельно, 4 мл 
на 500  мл 5% раствора глюкозы 
по схеме: одно введение в сутки 
(в течение 14 дней) у больных 
алкогольным и неалкогольным 
стеатогепатитом. Клинические 
исследования проводили в соот-
ветствии c требованиями Хель-
синкской декларации на двух 
базах: на кафедре гастроэнте-
рологии Учебно-научного Ме-
дицинского центра Управления 
делами Президента РФ и кафе-
дре гастроэнтерологии Государ-
ственного института усовершен-

ствования врачей Министерства 
обороны РФ.

Вид исследования: открытое, 
двухцентровое, несравнительное.

КРИТЕРИИ ВКЛЮЧЕНИЯ:
1) больные стеатогепатитом алко-

гольного и неалкогольного генеза в 
возрасте 18-60 лет;

2) повышение в 2 раза и более та-
ких показателей крови, как актив-
ность аспарагиновой (АсАТ) и ала-
ниновой (АлАТ) аминотрансфераз, 
гамма-глутамилтранспептидазы 
(ГГТП), щелочной фосфатазы (ЩФ), 
уровня билирубина;

3) подтверждение диагноза стеа-
тогепатита результатами ультразву-
кового исследования;

4) подписанное информирован-
ное согласие на участие в исследо-
вании.

КРИТЕРИИ ИСКЛЮЧЕНИЯ:
1) возраст менее 18 лет и более 

60 лет;
2) беременность (в том числе и 

планируемая), лактация;
3) продолжающееся злоупотре-

бление алкоголем;
4) прием глюкокортикоидов и им-

муносупрессантов;
5) повышенная чувствительность 

к Лаеннеку;
6) тяжелые сопутствующие за-

болевания: сердечно-сосудистые, 
легочные, почечные, психоневро-
логические, онкологические;

7) невозможность начать лечение 
в первые 2 дня после первичного 
обследования;

8) участие пациента в другом ис-
следовании.

В

К Л И Н И Ч Е С К И Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я

О.Н. МИНУШКИН, 
л.в. МАСлОвСКИЙ, 

И.в. ЗвЕРКОв, 
А.в. КАлИНИН, 

А.П. вАСИлЬЕв, 
в.в. КвАСОвА, 
Т.К. ДУБОвАЯ,

ФГУ УНМЦ УД 
Президента РФ

Государственный институт 
усовершенствования 

врачей МО РФ, 
Главный военный 

клинический госпиталь 
им. Н.Н. Бурденко

В Российской Федерации препарат 
Лаеннек зарегистрирован в 2003 году как 
гепатопротектор. Представляет собой 
100% экстракт человеческой плаценты, 

специальным образом очищенный. В Японии 
средство относится к категории лечебных 

медицинских препаратов, используемых для 
стимулирования роста и восстановления 

клеток печени при циррозе, гепатитах В и С и 
других заболеваниях печени.
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ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ
В исследовании участвовали 

30 больных (21 мужчина и 9 жен-
щин). Их средний возраст составил 
46,5+2,6 года.

По этиологии пациенты распре-
делились следующим образом: 
ожирение – 8; злоупотребление 
алкоголем – 14; сочетанные фор-
мы – 8 (ожирение + алкоголь, ожи-
рение + HCV). У больных с ожире-
нием индекс массы тела был выше 
30. Злоупотребление алкоголем 
(по анкете для выявления скры-
того пристрастия к алкоголю – 2 
и более набранных балла) – у 14 
больных; сочетанные формы – у 5 
пациентов: индекс массы тела этих 
больных был выше 30, а при за-
полнении анкеты для выявления 
скрытого алкоголизма они набра-
ли 2 и более балла.

Длительность воздействия этио-
логического фактора (ожирение, 
злоупотребление алкоголем, вирус-
ный гепатит С) в среднем составила 
9,9±2,5 года. Длительность заболе-
вания, по данным анамнеза, была в 
2 раза меньше (4,2+1,6 года).

Для оценки эффективности лече-
ния использовали субъективные, 
объективные и лабораторные мето-
ды исследования. Сравнивали дан-
ные первичного, промежуточного 
и заключительного клинического, 
лабораторного и инструментально-
го исследований.

Эффективность препарата оцени-
валась по 4-балльной шкале:

1) плохая – отсутствие или отри-
цательная динамика показателей;

2) удовлетворительная – незна-
чительное улучшение показателей;

3) хорошая – лечение заметно 
улучшает клинические или инстру-
ментально-биохимические показа-
тели;

4) отличная – лечение приводит 
к нормализации показателей.

Статистическую обработку дан-
ных выполняли на компьютере IBM 
в полуавтоматическом режиме с 
использованием стандартного па-
кета программ «MS Excel» методами 
вариационной статистики с учетом 
параметрического критерия t Стью-
дента. Статистический анализ инди-
видуальной динамики по каждому 

пациенту выполняли разностным 
методом.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Характер жалоб и их динамика 

под влиянием лечения представле-
ны в таблице 2.

Как видно из данных табл. 2, сим-
птомы чаще носили ассоциирован-
ный характер и, несмотря на это, к 
концу лечения были купированы 
практически у всех пациентов. При 

самооценке состояния по 10 шка-
лам (от 0 до 10) наблюдалась тен-
денция к повышению средних зна-
чений. Однако достоверно они не 
изменялись и составили до и после 
лечения соответственно 73,7±3,0 
и 77,7+3,9 балла. Показатели эмо-
ционального состояния, по данным 
психологического тестирования, 
достоверно улучшились: до лече-
ния средний балл составил 6,6±0,9, 
после лечения – 3,6±0,8.

Таблица 2. Жалобы больных и их динамика к концу лечения

Жалобы
Абсолютное число больных

до лечения после лечения
Боли, дискомфорт в правом подреберье 17 2
Общая слабость 17 1
Повышенная утомляемость 11 4
Тошнота 4 0
Изжога 4 0
Отрыжка 4 0
Снижение аппетита 3 0
Учащенный стул 2 1
Метеоризм 5 0
Боли по ходу толстой кишки 1 1

Таблица 1. Биологически активные составляющие препарата лаеннек, 
определенные методом иммуноферментного анализа

№ название количество
1 HGF (фактор роста гепатоцитов) 0,13 ng/ml
2 NGF (невральный фактор роста) —
3 EGF (эпидермальный фактор роста) 2,6 pg/ml
4 FGF – (фактор роста фибробластов) 4,3 pg/ml
5 G – CSF (Granule colony stimuling factor) 6,6 pg/ml
6 M – CSF (Macrofagy) 87 pg/ml
7 IGF (-1) (инсулиноподобный фактор роста) 4,1 ng/ml
8 TGF – B1 (трансформирующий фактор роста) 0,5 ng/ml
9 PDGF – BB (Platated) 13,5 pg/ml

10 VEGF 28 pg/ml
11 TNF - альфа 5,0 pg/ml
12 IL – 1 7,3 pg/ml
13 IL – 1 6,8 pg/ml
14 IL – 2 0,8 U/ml
15 IL – 3 18 pg/ml
16 IL – 4 0,8 pg/ml
17 IL – 5 3,6 pg/ml
18 IL – 6 0,2 pg/ml
19 IL – 8 8,8 pg/ml
20 IL – 10 1,2 pg/ml
21 IL – 12 4,0 pg/ml
22 IFN – гамма 0,01 IU/ml
23 Leptin 1,2 ng/ml
24 DHEA 20 ng/ml
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Таблица 5. Оценка эффективности 
лечения лаеннеком

Эффективность Абс. число (%) больных
Плохая 2 (6,9)

Удовлетворительная 3(10,3)
Хорошая 17(58,6)
Отличная 7 (24,4)

Таблица 4. Динамика биохимических показателей 
до и после лечения лаеннеком (центр № 2)

Показатель Норма До лечения После лечения
АлАТ, ME 7-53 123,9±89,4 55,9±23,7*
АсАТ, ME 11-37 108,7+78,8 42,7+26,6*
ГГТП, ME 11-50 180,7+168,3 67,1 + 15,5*
ЩФ, ME 100-290 220,3+100,7 162,6+29,6
Билирубин, ммоль/л 0-22 18,0+6,1 15,2+2,6
Холестерин, ммоль/л 3,9-5,2 5,5+1,0 5,3+0,6
*Р азличия достоверны по сравнению с исходным уровнем.

Таблица 3. Динамика биохимических показателей 
до и после лечения лаеннеком (центр № 1)

Показатель Норма До лечения После лечения
АлАТ, ME 7-53 59,8+9,7 49,6+10,0
АсАТ, ME 11-37 39,7+9,9 35,3+8,6
ГГТП, ME 11-50 129,5+10,3 74,9+6,4*
ЩФ, МЕ 100-290 84,3+5,3 85,0+4,2
Билирубин, ммоль/л 0-22 12,3+0,9 10,3+0,6
Холестерин, мг/л 120-200 264,7±25,7 236,4±14,8
* Различия достоверны по сравнению с исходным уровнем.

Объективные (физикальные) 
клинические показатели (общее 
состояние, кожные покровы 
окраска склер, частота сердеч-
ных сокращений и дыхательных 
движений, АД) исходно были не 
изменены у всех больных. Такая 
же картина сохранилась и после 
лечения. 

Динамика лабораторных показа-
телей – маркеров стеотогепати-

та – по каждому центру (№ 1 и № 2) 
представлена в таблицах 3 и 4.

Как видно из данных таблицы 3, 
наблюдалась некоторая тенденция 
к нормализации активности ами-
нотрансфераз (р > 0,05). Это может 
быть связано с тем, что в данной 
группе у значительного количества 
больных ожирение сочеталось с ви-
русным гепатитом С или с алкоголь-
ным поражением печени, что, по 
всей вероятности, требует других 
схем лечения. Прослежена четкая 
тенденция к нормализации уровня 
холестерина. Уровень активности 
ГГТП снизился практически в 2 раза 
(р < 0,05), что свидетельствует о 
токсическом алкогольном повреж-
дении.

По данным динамического био-

химического наблюдения центра 
№ 2, после лечения биохимиче-
ские показатели практически 
нормализовались: отмечена до-
стоверная положительная дина-
мика активности Ал AT, AcAT, ГГТП 
(таблица 4).

Интересные результаты получе-
ны при динамическом ультразву-
ковом исследовании. В целом по 
группе динамики размеров печени 
не наблюдали. Однако у трех боль-
ных с исходно равномерно повы-
шенной эхогенностью ткани пече-
ни после лечения в области 2-5-го 
сегментов появлялись участки па-
ренхимы с нормальной эхогенно-
стью; во всей группе уменьшилась 
«зона затухания» ультразвукового 
сигнала, что свидетельствовало о 
снижении интенсивности жировой 
дистрофии.

Переносимость препарата была 
хорошей у всех больных. Резуль-
таты лечения по оценке общей 
эффективности представлены в та-
блице 5.

Окончательный анализ эффек-
тивности проведен по данным 29 
больных в связи с тем, что 1 паци-
ент не прошел заключительного 
контрольного инструментально-
лабораторного исследования. У 
него отмечались положительная 
динамика и улучшение биохими-
ческих показателей к промежу-
точному визиту (на 8-й день лече-
ния).

В основном хорошую оценку 
лечения получили у 17 больных 
(наблюдалась положительная кли-
ническая, биохимическая и уль-
тразвуковая динамика). Полная 
нормализация и соответственно 
отличная оценка отмечена у 7 
больных. В трех случаях биохими-
ческие показатели имели слабую 
тенденцию к нормализации, что и 
послужило причиной удовлетво-
рительной оценки (у одного из них 
был вирусный гепатит С). В двух 
случаях эффективность расценена 
как плохая (в связи с отрицатель-
ной динамикой биохимических 
показателей – небольшое повы-
шение активности аминотрансфе-
раз – обе пациентки страдали ви-
русным гепатитом С).
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Результаты исследования свидетельствуют о том, что Лаеннек 
может быть рекомендован как мощный гепатопротектор для 
лечения стеатогепатитов алкогольной, метаболической и сме-
шанной этиологии. Препарат хорошо переносился и оказывал 
положительный результат к 14-му дню лечения. Однако полной 
нормализации биохимических показателей в эти сроки не на-
ступило, что, по-видимому, может потребовать в ряде случаев 
увеличения продолжительности лечения.

Клинические исследованияКлинические исследования
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование оценки эффектив-
ности и безопасности применения 
Лаеннека показало, что препарат 
эффективен в лечении стеатогепа-
титов алкогольной, неалкогольной 
(связанной с ожирением) и сме-
шанной этиологии. Отмечалась 
нормализация физического само-
чувствия и эмоциональной сферы, 
улучшались биохимические пока-
затели и положительная динамика 
ультрасонографических данных.

Эффект препарата у этой группы 
оценили как хороший и отличный у 
82,8% пациентов. С другой стороны, 
у больных с ультразвуковыми при-
знаками гепатоза и наличием ви-
руса гепатита С эффект препарата 
был расценен как плохой (2 случая) 
и удовлетворительный (1 случай).

Результаты исследования сви-
детельствуют о том, что Лаеннек 
может быть рекомендован как 
мощный гепатопротектор для ле-
чения стеатогепатитов алкоголь-
ной, метаболической и смешанной 
этиологии. Препарат хорошо пере-
носился и оказывал положитель-
ный результат к 14-му дню лечения. 
Однако полной нормализации био-
химических показателей в эти сро-
ки не наступило, что, по-видимому, 
может потребовать в ряде случаев 
увеличения продолжительности 
лечения.

Пациенты с вирусным гепатитом 
С представляют собой группу, каче-
ственно отличающуюся от больных 
стеатогепатитами алкогольной, ме-
таболической и смешанной этиоло-
гии.

Включение пациентов с вирусным 
гепатитом С в исследование носило 
в известной степени случайный ха-
рактер. Согласно протоколу, лече-
ние должно начинаться не позднее 
чем через 2 дня от момента полу-
чения результатов биохимического 
исследования крови. Данные виру-
сологического исследования были 
получены через 7-10 дней.

Исследование не ставило целью 
оценивать эффективность Лаен-
нека у больных хроническими ви-
русными гепатитами. Однако соз-
давшийся прецедент побудил нас к 

изучению литературных данных.
Как оказалось, препарат Лаеннек 

используется в Японии с 70-х годов 
прошлого века у больных хрониче-
скими гепатитами и циррозами, в 
том числе и вирусной этиологии, с 
хорошим эффектом.

Более того, с внедрением в ши-
рокую практику вирусологической 
диагностики появились сообщения 
о нормализации биохимических 
показателей и исчезновении РНК 
гепатита С после 3-6-месячного 
курса монотерапии Лаеннеком. 
При этом схема введения препара-
та отличалась от использованной 
нами и составляла 2 мл 3 раза в не-
делю (1, 2).

Таким образом, изучение вопро-
са о возможности применения 
Лаеннека у больных, страдающих 
вирусным гепатитом С (при неэф-
фективности, непереносимости, 
противопоказаниях к антивирус-
ной терапии и т. д.), представляется 
интересным.

В 2004–2007 гг., уже после реги-
страции препарата, нами было про-
должено изучение эффективности 
Лаеннека. Были изучены 2 группы 
больных: I группа – 11 больных хро-
ническим активным гепатитом С, у 
которых противовирусная терапия 
не приводила к элиминации вируса 
и нормализации уровня трансами-
наз (8 мужчин, 3 женщины; воз-
раст  – от 32 до 58 лет; продолжи-
тельность болезни – от 3 до 6 лет). 
Больным проводилось лечение 
интерфероном в принятых дозах в 
сочетании с верорибаверином в су-
точной дозе от 800 до 1000 мг. К 6-му 
месяцу лечения сохранился вирус 
и исходный уровень трансаминаз. 
Это позволило рассмотреть боль-
ных как резистентных к лечению и 
попытаться преодолеть резистент-
ность Лаеннеком по 2 мл 3 раза в 
неделю внутримышечно. В целом 
продолжительность лечения соста-
вила 3 месяца; дозы интерферона 
и верорибаврина не изменились. 

Удалось получить и вирусологиче-
ский эффект (исчезновение вируса) 
и нормализацию трансаминаз. Об-
щая продолжительность лечения 
составила 14 месяцев. 

II группа – 8 больных с гепатитом 
С, активным, которым проводилась 
противовирусная терапия. Показа-
нием к введению в комплексе лече-
ния Лаеннека были: температурная 
реакция на введение интерферона, 
значительная мышечная слабость 
и выраженная гематологическая 
реакция (лейкопения, тромбоцито-
пения). Лаеннек вводили 4 мл вну-
тривенно капельно на 5% глюкозе 
500 мл. Всего больным было прове-
дено по 10 введений. Температур-
ная реакция сохранилась, но повы-
шение температуры было меньшим 
и на более короткий срок, исчезла 
мышечная слабость; уменьшился 
титр антител к тромбоцитам и гра-
нулоцитам и остановилось падение 
лейкоцитов и тромбоцитов, что по-
зволило продолжить лечение. 

ВЫВОДЫ
1. Лаеннек эффективен в лечении 

больных алкогольными и неалко-
гольными стеатогепатитами. Сред-
няя продолжительность лечения 
при ежедневном внутривенном 
введении 4 мл (2 ампулы) составля-
ет 2 недели, но у части больных она 
может быть при необходимости 
увеличена. Препарат хорошо пере-
носится, побочных эффектов не за-
регистрировано.

2. Лаеннек может быть использо-
ван для преодоления резистентно-
сти к противовирусному лечению.

3. Лаеннек может быть использо-
ван для уменьшения тяжести реак-
ций на введение интерферона.

4. Лаеннек может быть исполь-
зован при выраженных гематоло-
гических реакциях (лейкопения, 
тромбоцитопения), что позволяет 
преодолеть эти осложнения и про-
должить противовирусное лече-
ние. Э Ф
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Преимущество Одестона по сравнению с другими спазмоли-
тиками заключается в том, что он практически не оказывает 
влияние на другие гладкие мышцы, в частности, – кровеносной 
системы и кишечной мускулатуры. В отличие от многих желче-
гонных, Одестон не повышает давление в желчных путях, что 
очень важно, так как не провоцирует «желчную колику». Уве-
личивая поступление желчи в просвет кишечника, Одестон спо-
собствует улучшению пищеварения, активирует перистальтику 
кишечника, нормализуя стул.
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Билиарная дисфункция 
и место Одестона 
в ее лечении

елчные капилляры фор-
мируются мембраной 
гепатоцита и только 

выйдя за пределы печеночной доль-
ки образуют протоки: междолько-
вые, долевые, общий печеночный, 
общий желчный, началом которого 
считается место соединения пече-
ночного протока с пузырным. 

В общем желчном протоке разли-
чают: супрадуоденальный, ретро-
дуоденальный, ретропанкреатиче-
ский, интрапанкреатический и ин-
трамуральный отделы (рисунок 1).

По данным разных авторов, ши-
рина протоков колеблется: общего 
желчного – от 2 до 4 мм; печеночно-
го – от 0,4 до 1,6 мм, пузырного – от 
1,5 до 3,2 мм. По рентгенологиче-
ским данным: ОЖП – от 2 до 9 мм; по 

данным УЗИ – от 2 до 6 мм (при со-
кращенном желчном пузыре – от 30 
до 70 мм). В месте перехода шейки 
ЖП в пузырный проток мышечные 
волокна формируют сфинктер ЖП 
(Люткенса).

Двигательная иннервация осу-
ществляется вегетативной нервной 
системой. Чувствительные волокна 
ЖП способны воспринимать только 
растяжение. Ток желчи осущест-
вляется за счет секреции желчи, 
работы сфинктерного аппарата и 
сокращения протоков, что создает 
градиенты давления, определяю-
щих скорость движения желчи. Ре-
шающая роль в создании градиента 
давления принадлежит сфинктеру 
Одди, который вне иннервации 
закрыт непостоянно и небольшие 
порции желчи постоянно поступа-
ют в двенадцатиперстную кишку. 
После окончания пищеваритель-
ной фазы желчь поступает в ЖП в 
течение трех и более часов.

Желчь представляет собой изо-
осмотический электролитный рас-
твор, образующийся в клетках пе-
чени и формирующийся полностью 
по мере прохождения первичной 
желчи по желчным капиллярам, 

внепеченочным желчным путям и 
по «кишечной трубке». Относитель-
ные пропорции главных составных 
частей желчи распределяются в 
следующем порядке: желчные кис-
лоты – 67%; фосфолипиды – 22%; 
белки – 5%; билирубин – 0,3%. В 
желчных кислотах (ЖК) около 50% 
приходится на первичные ЖК: хо-
левую и хенодезоксихолевую (1:1), 
далее, в убывающем порядке сле-
дуют вторичные и третичные ЖК: 
дезоксихолевая, литохолевая, ур-
содезоксихолевая и сульфолитохо-
левая. Третичные ЖК (в основном – 
урсодезоксихолевая) образуются 
в печени путем изомеризации вто-
ричных.

Желчные кислоты, синтезируе-
мые в гепатоците, участвуют в 
кишечно-печеночном (энтерогепа-
тическом) кругообороте. Суть его 
заключается в следующем: ЖК из 
гепатоцита секретируются в желч-
ный каналикул, по системе желч-
ных ходов попадают в двенадцати-
перстную кишку, перемешиваются 
с пищевыми массами (вместе с дру-
гими секретами пищеварительных 
желез), принимают активное уча-
стие в процессах метаболизма и 
всасывания жиров. Большая часть 
ЖК всасывается преимущественно 
в дистальных отделах тонкой киш-
ки в кровь и через систему ворот-
ной вены доставляется в печень, 
откуда реабсорбируется печеноч-
ными клетками и опять выделяет-
ся в желчь. Далее цикл повторяет-
ся. Гепатоцитами секретируется до 
90% ЖК, возвратившихся в клетки 
в процессе энтерогепатической 
циркуляции, и около 10% – вновь 
синтезированных. Центральное 

Ж

Л Е К Ц И И  Д Л Я  В Р А Ч Е Й

О.Н. МИНУШКИН,
МЦ УД Президента РФ

Заболевания желчного пузыря, желчных 
протоков и сфинктеров на сегодняшний день 

рассматривают отдельно от заболеваний 
печени. Это трудно представить, поскольку 

желчные протоки являются структурной 
единицей печени, выводят и формируют 

желчь, основные компоненты которой 
синтезируются в гепатоците.
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Рисунок 1. Билиарный тракт
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место в печеночно-клеточном 
кругообороте желчных кислот за-
нимают гепатоциты, с чем связано 
самое высокое (по сравнению с 
другими клетками) содержание в 
них холановых кислот.

Разбивая этот круг на отдельные 
звенья, можно считать, что в раз-
ных органах происходят следую-
щие процессы.

I. В печени:
1. биосинтез первичных желчных 

кислот и холестерина;
2. конъюгация и реконъюгация 

желчных кислот;
3. секреция конъюгированных 

желчных кислот. 
II. В кишечнике:
1. пассивная абсорбция конъюги-

рованных желчных кислот;
2. активная абсорбция конъюги-

рованных желчных кислот;
3. пассивная абсорбция неконъю-

гированных желчных кислот.
III. В толстой кишке: 
образование вторичных желчных 

кислот путем бактериального 7-де-
гидроксилирования первичных 
(предварительно деконъюгирован-
ных) желчных кислот.

IV. Экскреция с фекалиями со-
ставляет 10-15% в сутки, что равно 
биосинтезу. Энтерогепатическая 
циркуляция желчных кислот в 
организме здорового человека 
совершается 2-6 раз в сутки в за-
висимости от режима питания. 
Поскольку ферментные системы 
печени подвергают вторичные ЖК 
превращениям, то наличие послед-
них в желчи, в определенной сте-
пени, характеризует функциональ-
ное состояние печеночных клеток. 
Определение концентрации ЖК в 
сыворотке крови имеет большое 
значение для ранней и специфиче-
ской оценки функционального со-
стояния печени.

Работа всей билиарной системы 
строго координирована. Эта коор-
динация обеспечивается нервной 
и гуморальной регуляцией. До сих 
пор не совсем ясны регулирую-
щие влияния эндогенных пептидов 
группы эндорфинов. Основным 
принципом всей регулирующей 
системы является разноуровневая 
саморегуляция.

Согласно последней международ-

ной классификации вместо терми-
на «функциональные заболевания 
билиарного тракта» (Римский кон-
сенсус, 1999) принят термин – «дис-
функциональные расстройства 
билиарного тракта», при этом вы-
деляют:

– дисфункцию желчного пузыря;
– дисфункцию сфинктера Одди.
Различают первичные и вторич-

ные дисфункциональные расстрой-
ства. Первичные встречаются ред-
ко и составляют в среднем 10-15%. 
При этом снижение сократитель-
ной функции желчного пузыря 
может быть связано как с умень-
шением мышечной массы, так и 
со снижением чувствительности 
рецепторного аппарата к нейрогу-
моральной регуляции. Вторичные 
дисфункциональные нарушения 
билиарного тракта наблюдаются 
при гормональных расстройствах, 
лечении соматостатином, при си-
стемных заболеваниях, диабете, 
воспалительных заболеваниях пе-
чени, при воспалении и камнях в 
желчном пузыре. При этом следует 
отметить нестабильность «билиар-
ных расстройств».

Важное значение в их развитии 
придается психоэмоциональным 
перегрузкам, стрессовым ситуа-
циям, общим неврозам. Для абсо-
лютного большинства больных, 

перенесших холецистэктомию, ха-
рактерная дисфункция сфинктера 
Одди с непрерывным истечением 
желчи, реже – его спазм.

Классификация дисфункциональных 
расстройств билиарного тракта.

1. По локализации:
а. дисфункция желчного пузыря;
б. дисфункция сфинктера Одди.
2. По этиологии:
а. первичные;
б. вторичные.
3. По функциональному состоянию:
а. гиперфункция;
б. гипофункция.
Для простоты восприятия и, исхо-

дя из практической целесообразно-
сти, в классификации представлены 
однонаправленные расстройства, 
хотя в жизни они носят сложный ха-
рактер с преобладанием одного из 
компонентов. Клинические пред-
ставления о гиперкинезии – это 
«коликообразные» боли, о гипоки-
незии – тупые ноющие боли. Общи-
ми для разных форм дисфункции 
являются горечь во рту, вздутие 
живота, неустойчивый стул.

Диагностическими критериями 
дисфункции желчного пузыря яв-
ляются эпизоды боли, локализо-
ванные в эпигастрии или правом 
верхнем квадранте живота, харак-
теризующиеся:

– продолжительностью 30 минут 
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и более;
– симптомы встречаются 1 раз и 

более за предшествующие 12 меся-
цев; 

– боли могут носить постоян-
ный характер, снижать дневную 
активность и требуют консульта-
ции врача;

– отсутствие органической пато-
логии, обуславливающей симпто-
мы;

– наличие нарушения функции 
опорожнения желчного пузыря.

Дисфункция сфинктера Одди ха-
рактеризуется 4 типами. В основу 
диагностических критериев по-
ложены приступы болей «били-
арного типа» и три лабораторно-
инструментальных признака:

1) подъем АСТ (или ЩФ) в два и 
более раза при двукратном изме-
рении;

2) замедление выведения кон-
трастного вещества при ЭРПХГ (бо-
лее 45 минут);

3) расширение общего желчного 
протока более 12 мм.

При этом: 
I тип характеризуется болями и 

тремя признаками;
II тип характеризуется болями и 

одним или двумя признаками;
III тип характеризуется только 

болями;
IV тип характеризуется «панкреа-

тическими» болями и повышением 
уровня амилазы или липазы.

В тех случаях, когда ЭРПХГ ис-
ключает отсутствие стриктурной 
патологии, показана манометрия 
и билиарного, и панкреатического 
сфинктеров.

В литературе отсутствуют диагно-
стические подходы, уточняющие 
состояние протоков и сфинктера 
Одди у больных после холецистэк-
томии. 

Мы предложили и пользуемся ме-
тодикой УЗИ с пищевой нагрузкой, 
которая заключается в следующем:

– осуществляется поиск и опре-
деляется диаметр общего желчного 

протока натощак;
– затем больному дается пище-

вая нагрузка (20 г сливочного мас-
ла, сыр, сладкий чай – 6,5 г сахара, 
кусок белого хлеба);

– через 30 минут после нагрузки 
осуществляются поиск и определе-
ние диаметра ОЖП.

Трактовка результатов:
1) после пищевой нагрузки фик-

сируется расширение ОЖП, что 
свидетельствует либо о стенозе СО, 
либо о спазме;

2) после пищевой нагрузки фикси-
руется уменьшение диаметра ОЖП, 
что свидетельствует о нормальном 
функциональном состоянии СО;

3) после пищевой нагрузки фик-
сируется отсутствие колебаний 
диаметра ОЖП, что может свиде-
тельствовать либо о гипотонии СО, 
либо о зиянии СО в связи со спаеч-
ным процессом.

Повторные исследования прово-
дятся через 1 час после нагрузки.

Результаты:
1) дальнейшее расширение ОЖП – 

стеноз СО; отсутствие динамики, 
либо сокращение – функциональ-
ные нарушения СО;

2) дальнейшее сокращение диа-
метра ОЖП – нормально функцио-
нирующий СО;

3) уменьшение диаметра ОЖП – 
функциональное расстройство СО;

4) отсутствие колебаний – спа-
ечное зияние (компенсированный 
стеноз).

Состояние желчеобразования и 
желчевыделения оценивается:

– дуоденальным зондированием 
(метод хроматического зондирова-
ния с использованием метиленовой 
сини); при этом оценивается работа 
сфинктеров, оцениваются различ-
ные нарушения желчи, изучается 
микроскопическая картина и био-
химический состав, по которому 
возможно установление хрониче-
ской билиарной недостаточности;

– динамической холецистогра-
фией, которая проводится с ис-

пользованием Тс 99; ценность ее 
заключается в возможности непре-
рывного длительного наблюдения 
за процессом перераспределения 
радиофармпрепарата в гепатоби-
лиарной системе, что позволяет 
косвенно судить о функциональ-
ном состоянии гепатоцитов, коли-
чественно оценить эвакуаторную 
способность желчного пузыря, а 
также выявить нарушения желче-
оттока, связанные как с механиче-
ским препятствием в билиарной 
системе, так и со спазмом сфинкте-
ра Одди.

НЕКОТОРЫЕ ПРИНЦИПЫ 
ЛЕЧЕНИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 

РАССТРОЙСТВ БИЛИАРНОГО 
ТРАКТА

Основная цель лечения больных 
дисфункциональными расстрой-
ствами билиарного тракта состоит 
в восстановлении тонуса и нор-
мального функционирования сфин-
ктерной системы, восстановлении 
нормального тока желчи и секрета 
поджелудочной железы по билиар-
ным и панкреатическим протокам. 
В этой связи задачами лечения по-
добных нарушений являются:

1) восстановление, а при невоз-
можности – восполнение про-
дукции желчи при хронической 
билиарной недостаточности, под 
которой понимают уменьшение ко-
личества желчи и желчных кислот, 
поступающих в кишечник за 1  час 
после введения раздражителя. По-
сле холецистэктомии, практически 
обязательно развивается дисфунк-
ция сфинктера Одди, так как из нор-
мальной работы билиарной систе-
мы исключается желчный пузырь. 
В связи с этим развиваются потеря 
ЖК и хроническая билиарная недо-
статочность (Х.Б.Н.);

2) повышение сократительной 
функции желчного пузыря (при ее 
несостоятельности);

3) снижение сократительной 
функции желчного пузыря (при ее 
гиперфункции);

4) восстановление тонуса сфин-
ктерной системы;

5) восстановление давления в 
двенадцатиперстной кишке и вну-
трибрюшного давления (от чего 
зависит адекватный градиент дав-
ления).
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Основная цель лечения больных дисфункциональными рас-
стройствами билиарного тракта состоит в восстановлении то-
нуса и нормального функционирования сфинктерной системы, 
восстановлении нормального тока желчи и секрета поджелу-
дочной железы по билиарным и панкреатическим протокам.
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Сочетая в себе спазмолитические и желчегонные свойства, Оде-
стон обеспечивает гармоничное опорожнение внутри- и внепе-
ченочных желчных путей, своевременное и беспрепятственное 
поступление желчи в двенадцатиперстную кишку. Одестон не 
обладает прямым желчегонным действием, но облегчает при-
ток желчи в пищеварительный тракт, тем самым усиливает 
энтерогепатическую рециркуляцию желчных кислот, которые 
участвуют в первой фазе образования желчи.
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МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ
1. До сих пор в системе лечеб-

ных мероприятий заметную роль 
занимает диетотерапия. Общими 
принципами диеты является режим 
питания с частыми приемами не-
больших количеств пищи (5-6-ра-
зовое питание), что способствует 
нормализации давления в двенад-
цатиперстной кишке и регулирует 
опорожнение желчного пузыря и 
протоковой системы. Из рациона 
исключаются алкогольные напитки, 
газированная вода, копченые, жир-
ные, жареные блюда и приправы в 
связи с тем, что они могут вызвать 
спазм сфинктера Одди. В диетиче-
ском рационе учитывают влияние 
отдельных пищевых веществ на 
нормализацию моторной функции 
желчного пузыря и желчевыводя-
щих путей. Так, при гиперкинети-
ческом типе дисфункции должны 
быть резко ограничены продукты, 
стимулирующие сокращение желч-
ного пузыря – животные жиры, 
растительные масла, наваристые 
мясные, рыбные, грибные бульоны. 
При гипотонии желчного пузыря 
больные обычно хорошо переносят 
некрепкие мясные и рыбные бульо-
ны, сливки, сметану, растительные 
масла, яйца всмятку. Растительное 
масло назначают по чайной ложке 
2-3 раза в день за 30 минут до еды 
в течение 2-3 недель. Для предот-
вращения запоров рекомендуется 
употреблять блюда, способствую-
щие опорожнению кишечника: 
морковь, тыква, кабачки, зелень, 
арбузы, дыни, чернослив, курага, 
апельсины, груши, мед. Это особен-
но важно потому, что нормально 
работающий кишечник обеспечи-
вает и нормальное внутрибрюш-
ное давление, и нормальный пас-
саж желчи в двенадцатиперстную 

кишку. Использование пищевых 
отрубей (при достаточном коли-
честве воды) важно не только для 
работы кишечника, но и для мото-
рики билиарного тракта и особен-
но – желчного пузыря, имеющего 
осадок в просвете.

2. Из лекарственных препаратов 
используются те, которые влияют 
на моторную функцию желудочно-
кишечного тракта. При этом на-
рушение двигательной функции 
играет значительную роль не 
только в формировании болевого 
синдрома, но и большинства дис-
пепсических расстройств (чувство 
переполнения в желудке, отрыжка, 
изжога, тошнота, рвота, метеоризм, 
поносы, запоры). Большинство из 
указанных выше симптомов наблю-
даются как при гипотоническом, 
так и гиперкинетическом типах 
дисфункции. Так, при спастической 
дисфункции любого отдела пище-
варительного тракта наблюдается 
повышение внутрипросветного 
давления и нарушение продвиже-
ния содержимого по полому орга-
ну, что создает предпосылки для 
возникновения болей, интенсив-
ность которых пропорциональна 
нарастанию давления.

Группа средств, влияющих на 
тонус гладкой мускулатуры ЖКТ, 
включает:

• антихолинэргические вещества;
• нитраты;
• блокаторы кальциевых каналов;
• миотропные спазмолитики;
• итестинальные гормоны (ХЦК, 

глюкагон);
• холеретики;
• холекинетики.
Антихолинэргические средства. 

Для лечения дисфункциональных 
расстройств используются препа-
раты, блокирующие мускариновые 

рецепторы на постсинаптических 
мембранах органов-мишеней. Они 
снижают внутриклеточную концен-
трацию ионов кальция, что приво-
дит к расслаблению мышц. Важно 
отметить, что степень миорелак-
сации напрямую зависит от тонуса 
парасимпатической нервной систе-
мы. Это обстоятельство определяет 
существенные различия индиви-
дуальной эффективности препа-
ратов данной группы. Могут быть 
использованы как неселективные 
(препараты красавки, Метацин, 
Платифиллин, Бускопан и др.), так и 
селективные М1-холиноблокаторы 
(Пирензепин и др.). При использо-
вании препаратов данной  группы 
наблюдается широкий спектр по-
бочных эффектов: сухость во рту, 
затруднение мочеиспускания, на-
рушение зрения. Все это сильно  
ограничивает их применение.

Нитраты. Может быть использо-
ван Нитроглицерин, Нитросорбид. 
Механизм действия нитратов – об-
разование в гладких мышцах сво-
бодных радикалов окиси азота, ко-
торые активируют гуанилатциклазу 
и увеличивают содержание цГМФ, 
что приводит к их расслаблению. 
Выраженные кардиоваскулярные 
эффекты, побочные действия и раз-
витие толерантности делают их не-
пригодными для продолжительной 
терапии.

Блокаторы кальциевых каналов 
Различают две группы:
а) неселективные (такие как Ни-

федипин, Верапамил, Дилтиазем и 
др.) – закрывая кальциевые каналы 
клеточных мембран, препятствуют 
входу ионов кальция в цитоплазму 
и вызывают расслабление гладкой 
мускулатуры; однако эта группа 
препаратов действует, прежде все-
го, на сердечно-сосудистую систе-
му; для достижения гастроэнтеро-
логических эффектов требуются 
высокие дозы, что практически ис-
ключает их использование;

б) селективные (Дицетел – пина-
вериум хлорид, Спазмомен – пина-
вериум бромид) – в основном дей-
ствуют на уровне толстой кишки; 
малое количество (5-10%) действу-
ет, по всей вероятности, и на уровне 
билиарного тракта, но эта сторона 
их действия и установление места в 
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лечении указанной патологии тре-
буют дальнейших исследований; 
тем не менее, опосредованные эф-
фекты, связанные с уменьшением 
внутрипросветного давления, об-
легчают пассаж желчи.

В настоящее время среди мио-
тропных спазмолитиков обра-
щает на себя внимание препарат 
Одестон (гимекромон). Одестон 
(7-гидрокси-4-метил кумарин) ока-
зывает избирательное спазмоли-
тическое действие на сфинктер 
Одди и сфинктер желчного пузыря, 
а также усиливает образование и 
отделение желчи. Сочетая в себе 
спазмолитические и желчегонные 
свойства, Одестон обеспечивает 
гармоничное опорожнение вну-
три- и внепеченочных желчных 
путей, своевременное и беспре-
пятственное поступление желчи в 
двенадцатиперстную кишку. Оде-
стон не обладает прямым желче-
гонным действием, но облегчает 
приток желчи в пищеварительный 
тракт, тем самым усиливает энтеро-
гепатическую рециркуляцию желч-
ных кислот, которые участвуют в 
первой фазе образования желчи. 
Преимущество Одестона по срав-
нению с другими спазмолитиками 
заключается в том, что он практи-
чески не оказывает влияние на дру-
гие гладкие мышцы, в частности, – 
кровеносной системы и кишечной 
мускулатуры. В отличие от многих 
желчегонных, Одестон не повыша-
ет давление в желчных путях, что 
очень важно, так как не провоци-
рует «желчную колику». Увеличи-
вая поступление желчи в просвет 
кишечника, Одестон способствует 
улучшению пищеварения, акти-
вирует перистальтику кишечника, 
нормализуя стул. Препарат прошел 
достаточно активную клиническую 
апробацию в России. Так, Насоно-
ва С.В. и Цветкова Л.И. в 2000 году 
опубликовали материал по оценке 
эффекта лечения 55 больных (20 из 
них страдали воспалительными за-
болеваниями, 15– желчнокаменной 
болезнью, 15 – дисфункцией желч-
ных путей с гипертонусом сфин-
ктера Одди). Проводился двухне-
дельный курс лечения с хорошим 
эффектом у большинства больных 
первых двух групп и у всех больных 

третьей группы. Это выражалось в 
нормализации сократительной спо-
собности желчного пузыря, тонуса 
сфинктера Одди, уменьшении уль-
тразвуковых признаков воспале-
ния. В работе Насоновой С.В. и Ле-
бедева О.И. (2001) проведена оцен-
ка действия препарата у больных с 
различной патологией билиарного 
тракта и подтверждена его эффек-
тивность. Также было показано, что 
после перорального приема 400 мг 
Одестона его концентрация нарас-
тает постепенно, достигая макси-
мальных значений через 2,5-3 часа, 
а затем так же медленно снижает-
ся. Терапевтическая концентрация 
препарата (1,5-2,0  мкг/мл) сохра-
няется в течение 6-8 часов. В связи 
с этим общепринятая дозировка 
Одестона – 400 мг (2 таблетки) 3 
раза в день обеспечивает относи-
тельно постоянную концентрацию 
препарата в сыворотке крови, пре-
вышающую 1,0 мкг/мл. Одестон бы-
стро и эффективно (в течение 3-5 
дней) устраняет диспептический 
симптомокомплекс и в течение 
7-10 дней купирует боли. Двухне-
дельное лечение такими дозами 
оказывается достаточным для аб-
солютного большинства больных, 
затем доза может быть уменьшена 
до трех таблеток в сутки.

Нами также была проведена 
оценка эффективности препарата 
в группе из 90 больных (30 из них 
страдали некалькулезным  холеци-
ститом и 30 – хроническим кальку-
лезным холециститом). При оценке 
клинических параметров (болевой 
и диспепсический симптомоком-
плекс), изучалось влияние Одесто-
на на феномен «литогенности» жел-
чи, а также на сократительную спо-
собность желчного пузыря и тонус 
сфинктера Одди при помощи УЗИ. 
Установлено, что болевой и дис-
пепсический симптомокомплексы 
купировались, в среднем, к 7-му 
дню; происходило выравнивание 
дисфункции желчного пузыря (как 
гипо-, так и гипертонуса, без суще-
ственного влияния на его нормаль-
ную сократительную способность), 
эффективно устранялся гипертонус 
сфинктера Одди, и наблюдалось 
исчезновение признака «негомо-
генности» желчи. Подтверждена 

также нормальная переносимость 
препарата и отсутствие побочных 
эффектов, которые потребовали бы 
его отмены.

В 2005-2006 годах нами было 
изучено влияние Одестона на дис-
функцию сфинктера Одди у боль-
ных после холецистэктомии. Спосо-
бом регистрации исходных данных 
и оценки эффективности лечения 
служила методика ультразвукового 
определения диаметра холедоха 
натощак и после пищевой нагрузки 
(описано выше). Одестон получали 
30 больных в дозе 400 мг 3 раза в 
сутки. В разные сроки им была про-
ведена холецистэктомия. Все боль-
ные имели боли и симптомы «били-
арной» диспепсии. Эффект терапии 
был хорошим как в плане купиро-
вания болей, так и нормализации 
работы СО и изменения диаметра 
холедоха. Использование этой ме-
тодики дает возможность проведе-
ния дифференциальной диагности-
ки функциональной и органической 
патологии СО у больных после хо-
лецистэктомии. Мы считаем, что у 
больных после холецистэктомии, 
Одестон является препаратом вы-
бора, так как он эффективно восста-
навливает тонус и работу СО, чув-
ствительность рецепторов крупных 
протоков – обладая желчегонным 
эффектом и, наконец, третье важ-
ное обстоятельство: обладая уме-
ренным холеретическим эффектом, 
он является препаратом, устраняю-
щим хроническую билиарную не-
достаточность. При своевременно 
начатом лечении эта компенсация 
может быть достаточно продолжи-
тельной.

Таким образом, отечественная 
гастроэнтерологическая практика 
обогатилась препаратом, который 
существенно облегчил лечение 
больных с патологией билиарно-
го тракта. Очень важным является 
возможность его использования у 
больных с наличием камней в желч-
ном пузыре. Одестон назначают по 
200-400 мг (1-2 таблетки) 3 раза в 
день за 30 минут до приема пищи. 
Продолжительность лечения инди-
видуальна: от 1 до 4 недель с воз-
можным продолжением поддержи-
вающими дозами  по 1-3 таблетки в 
сутки в зависимости от показаний.
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Таблица 1. Основные возбудители острой диареи
Возбудители Неинвазивные Инвазивные

Бактерии

ETEC Shigella spp
S. aureus Campylobacter jejuni
Bacillus cereus Salmonella spp.
Clostridium perfringens Aeromonas hydrophila
Vibrio cholerae Vibrio parahaemolyticus
E.coli Plesiomonas shigelloides
Clostridium di�  cile Yersinia

Вирусы
Rotavirus
Norwalk virus

Паразиты
Giardia lamblia Entamoeba histolytica
Cryptosporidum 
Isospora belli
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Синдром диареи 
и препараты висмута

основе подразделения 
синдрома диареи на
острую или хроническую 

лежит длительность данного син-
дрома. Независимо от сроков и 
причины возникновения, диарея 
значительно снижает качество жиз-
ни и несет в себе угрозу развития 
таких серьезных осложнений, как 
дегидратация и снижение массы 
тела. Вне сомнения важным аспек-
том тактики ведения пациентов 
является необходимость установ-
ления причины возникновения 
диареи и соответственно этиоло-
гического подхода к его лечению. 

Поскольку это не всегда удается 
сделать достаточно быстро, про-
блема симптоматической терапии 
данного синдрома препаратами с 
минимальным числом побочных 
эффектов представляет собой само-
стоятельную важную медицинскую 
задачу. С этой целью используют-
ся адсорбенты: активированный 
уголь, диоктаэдрический смектит 
и другие вяжущие препараты, пре-
параты, влияющие на моторику 
кишки.

Всемирная гастроэнтерологиче-
ская организация разработала 
четкие практические рекоменда-
ции по тактике ведения больных 
с острой диареей, критериями ко-
торой является длительность до 
14 дней. Этиологические факторы 
острой диареи можно разделить 
на 4 основные группы: бактери-
альные, вирусные, паразитарные и 
неинфекционные. Наиболее частая 
причина из них – кишечные инфек-
ции. Ежегодно в мире регистриру-

ется 500000 случаев острой диареи, 
в России заболеваемость достигает 
750-800 случаев на 10000 взросло-
го населения (4). По данным ВОЗ, 
от острой диареи в мире ежегодно 
умирает около 5 млн детей (1). 

К неинфекционным причинам 
можно отнести употребление боль-
шого количества пива или кофе, 
пищи, богатой клетчаткой, грибов, 
непереносимость продуктов, при-
ем ряда лекарственных препара-
тов, а также наличие токсических 
веществ в пище (тяжелые металлы 
из консервных банок, нитраты, пе-
стициды, гистамин в рыбе). 

Патогенетически острая диарея 
делится на две группы: водянистая 
без лихорадки (вызванная неинва-
зивными возбудителями) и диарея 
с лихорадкой и кровью в кале (вы-
званная инвазивными возбудителя-
ми) (таблица 1).

Часто причиной водянистой диа-
реи без лихорадки и крови в стуле 
(или с невысокой лихорадкой) яв-
ляются неинвазивные микроор-
ганизмы, которые активны только 
в просвете кишечника. Адсорби-
руясь на поверхности слизистой 
оболочки, они вызывают диарею 
без инвазии в кишечный эпителий, 
посредством продукции энтеро-
токсинов и увеличения секреции 
жидкости. Некоторые микроорга-
низмы повреждают резорбцион-
ную поверхность микроворсин, 
что приводит к дисахаридазной 
недостаточности, например Giar-
dia lamblia. При неинвазивной диа-
рее в кале отсутствуют лейкоциты; 
клинически наряду с диареей часто 
выявляется тошнота, иногда рвота. 

В

С Т А Н Д А Р Т Ы  Л Е Ч Е Н И Я

М.Ф. ОСИПЕНКО, 
Е.А. БИКБУлАТОвА ,

Новосибирский 
государственный 

медицинский 
университет

Врачи любой специальности нередко 
сталкиваются с больными, страдающими 

синдромом диареи. С физиологических позиций 
под диареей понимают учащенное опорожнение 

кишечника (более 3 раз в сутки) жидкими или 
неоформленными фекалиями объемом более 

200 г в сутки. 
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Соли висмута могут быть использованы 
в схемах лечения острого и хронического диарей-

ного синдрома. Их эффект обусловлен способностью 
адсорбировать токсины бактерий, некоторые другие 

соединения, а также предупреждать их адгезию на инте-
стинальной мембране. Соли висмута делают консистен-
цию стула более густой, уменьшают частоту дефекаций, 
но не уменьшают объем потерянной жидкости. Несколько 

маскируя выраженность потери жидкости, они не преду-
преждают дегидратацию. Поэтому при наличии соот-

ветствующих показаний наряду с их использованием 
должна проводиться адекватная регидратация.
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в гастроэнтерологии

Этот вид диареи часто встречает-
ся среди путешественников (85% 
случаев). Диарея, вызванная не-
инвазивными микроорганизмами, 
может быть осмотической или се-
креторной. В основе осмотической 
диареи лежит дисахаридазная не-
достаточность в щеточной кайме 
ворсинок и пристеночном слое 
слизистой, что приводит к накопле-
нию высокоосмолярных веществ 
и нарушению резорбции воды и 
электролитов. Основной механизм 
секреторной диареи – активация 
аденилатциклаз с увеличением 
синтеза циклического АМФ (адено-
зинмонофосфата) и усилением се-
креторной функции эпителия (1). 

Другие микроорганизмы пенетри-
руют кишечный эпителий, вызывая 
воспаление. Микробные токсины 
воздействуют на ферментные си-
стемы кишечных крипт, приводя к 
усилению секреции ионов калия, 
натрия, НСО3 и пассивной потере 
воды. Излюбленная локализация 
инвазивных микроорганизмов – 
толстая кишка, поэтому стул, как 
правило, частый, с небольшим 
количеством крови. В кале – мно-
жество лейкоцитов, при посеве 
выявляются патогенные микроор-
ганизмы (3).

К группам риска развития острой 
диареи относятся: путешественни-
ки, особенно посещающие разви-
вающиеся и тропические страны, 
туристы, употребляющие грунто-
вые воды, лица, употребляющие 
необычную еду (морепродукты или 
рыба), или питающиеся вне дома: в 
ресторанах и кафе, особенно «бы-
строго питания», на банкетах и пик-
никах. Повышен риск диареи у го-
мосексуалистов, работников сексу-
альной сферы, внутривенных нар-
команов и ВИЧ-инфицированных, 
у лиц, находящихся в психиатриче-
ских больницах и хосписах. 

Острая диарея путешественников 
(ДП) возникает в основном среди 
международных путешественни-
ков, посещающих тропики и суб-
тропики (22) – наиболее часто при 
поездке в страны Азии, Африки и 
Латинской Америки (34-40%) (7, 18, 
35). Факторы риска ДП – молодой 
возраст, нахождение в неблаго-

получных районах в последние 6 
месяцев, неразборчивость в еде и 
напитках, генетическая предраспо-
ложенность (16, 28, 35). Основной 
возбудитель ДП – это энтеротокси-
генные штаммы Е. Соli (ЕТЕС). Кли-
нические проявления начинаются 
на 2-3 день – боли в животе, водя-
нистый стул 3-5 раз в сутки, редко – 
гематохезии (в 10%). Заболевание 
обычно заканчивается выздоров-
лением на 3-5 день. 

В целом лечение острой 
диареи любой этиологии 
начинается с организации 
правильного питания: 
необходим частый при-
ем пищи небольшими 
порциями, исключая 
продукты, содержащие 
лактозу (молоко) и ко-
феин (они усиливают 
диарею). Профилактика 
или коррекция дегидра-
тации заключаются в упо-
треблении жидкости в ко-
личестве 2-3 литров в сутки 
(при необходимости используют 
пероральные солевые растворы). В 
качестве симптоматической тера-
пии используется лоперамид, одна-
ко его применение у лихорадящих 
пациентов (при температуре выше 
38,5ºС), при дизентерии или при по-
вышении лейкоцитов в кале проти-
вопоказано (3).

Для лечения инфекционной диа-
реи применяются антибактери-
альные препараты с учетом чув-
ствительности выделяемой микро-
флоры. Это же касается и ДП, для 
лечения и профилактики которой 
показали свою эффективность 
рифаксимин, в связи с его низкой 
абсорбцией (<0,4%), фторхиноло-
ны, азитромицин (16, 22, 28). Но 
назначение антибактериальных 
препаратов должно быть очень 
осторожным в связи с риском рас-
пространения антибактериальной 
резистентности (19), особенно с 
профилактической целью.

Для профилактики и лечения не-
тяжелой ДП в последнее время 
широко обсуждается применение 
препаратов, содержащих висмут 
(11, 12, 18, 21). По данным Aranda-
Michel J. и Giannella R.A. (12), субса-

лицилат висмута, назначаемый 4 
раза в день, позволяет профилак-
тировать ДП в 65% случаев. Висмут 
не только обладает антимикроб-
ной активностью, но и замедляет 
пассаж неоформленного стула в 
16-18% случаев (19). Согласно не-
которым другим данным (18, 25), 
применение субсалицилата вис-

мута позволяет предотвратить 
40-65% эпизодов ДП в коротких 
поездках. Терапевтический эффект 
препаратов висмута основан на его 
бактерицидных свойствах. Колло-
идный висмут образует комплексы 
с соединениями на бактериальной 
стенке, ингибирует ферментные си-
стемы (уреазу, каталазу, липазу), а 
также препятствует адгезии микро-
организмов к эпителиоцитам. Кро-
ме того, висмут обладает вяжущи-
ми свойствами (2). Препараты вис-
мута рассматриваются также, как 
препараты для предотвращения 
персистенции симптомов после ДП 
и формирования постинфекцион-
ного синдрома раздраженного ки-
шечника (16). 

В нашем небольшом исследова-
нии мы попытались оценить эффек-
тивность использования различных 
доз Де-Нола (при монотерапии) для 
лечения острого диарейного син-
дрома. 

В исследование были включены 
75 пациентов с острым диарейным 
синдромом легкой и средней сте-



Таблица 3. Удовлетворенность эффектом (не нуждались в применении 
других антидиарейных препаратов) и длительность диареи у больных, 

получавших рекомендованное лечение
Удовлетворенность эффектом 

терапии (%) Длительность диареи (дни)

I группа 88,9 2,5+1,23 Р 1-4 <0,05
II группа 95 2,1+0,98 Р 2-4 <0,05
III группа 89 2,4+1,98 Р 3-4 <0,05
IV группа 67 3,2+1,45 

пени тяжести (без признаков вы-
раженной дегидратации), обратив-
шихся за медицинской помощью 
в поликлинику. Исключались из 
исследования пациенты с тяжелым 
течением диарейного синдрома, 
нуждающиеся в госпитализации в 
инфекционное отделение, имею-
щие фибрильную лихорадку, диа-
рею с кровью, признаки выражен-
ной дегидратации, с отягощенным 
эпидемиологическим анамнезом.

Пациентам были даны диетиче-
ские рекомендации, и в зависимо-
сти от назначаемых лекарственных 
препаратов они были разделены на 
4 группы случайным методом:

I группе больных был назначен 
Де-Нол в дозе 120 мг по 1 таблетке 
4 раза в сутки; 

II группе больных назначен Де-
Нол в дозе 120 мг по 2 таблетки 4 
раза в день;

III группе больных назначен ди-
октаэдрический смектит в дозе 1 
порошок 3 раза в сутки;

IV группе больных назначен акти-

вированный уголь в дозе 5 таблеток 
3 раза в день.

Характеристика больных, вклю-
ченных в исследование, приведена 
в таблице 2. Из нее следует, что па-
циенты всех групп достоверно не 
отличались по возрасту, половой 
принадлежности, клиническим про-
явлениям перед включением в ис-
следование (срокам диареи, частоте 
субфебрильной лихорадки). У всех 
пациентов проводилось исследова-
ние на наличие паразитов в кале. 

При окончательной оценке эффек-
тивности терапии были учтено, что 
из первой группы один пациент не 
явился на контрольное обследо-
вание, двое пациентов применяли 
самостоятельно лоперамид; во II 
группе 1 пациент самостоятельно 
принимал лоперамид и антибакте-
риальные средства; в III группе 1 па-
циент был госпитализирован в свя-
зи с утяжелением состояния, двое 
самостоятельно принимали лопера-
мид. В IV группе 5 пациентов само-
стоятельно принимали лоперамид. 

Общее количество пациентов, удо-
влетворенных эффектом терапии 
(не нуждались в применении других 
антидиарейных препаратов), – 63 че-
ловека (86%). Среди пациентов, по-
лучавших Де-Нол, количество удо-
влетворенных пациентов составило 
92,1% (35 из 38 пациентов), диоктаэ-
дрический смектит – 89% (17 из 19), 
активированный уголь – 67% (10 из 
15) (таблица 3).

Как видно из таблицы 3, пациенты 
в основном были удовлетворены 
антидиарейной эффективностью 
Де-Нола, так же как и диоктаэдри-
ческого смектита. Длительность 
диареи была максимальной при 
применении активированного угля. 
Достоверно более короткие сроки 
диареи отмечались у больных, по-
лучавших Де-Нол в дозе 2 таблетки 
4 раза в день. Сроки купирования 
диареи при применении Де-Нола в 
дозе 1таблетки 4 раза в день и тера-
певтических доз диоктаэдрическо-
го смектита достоверно не отлича-
лись между собой. То есть, выявлен 
дозозависимый эффект Де-Нола. 

Все пациенты отмечали хорошую 
переносимость препарата. Все па-
циенты обращали внимание на тем-
ный цвета стула, трое пациентов от-
мечали изменение вкуса.

Таким образом, Де-Нол облада-
ет антидиарейным эффектом при 
остром процессе и сопоставим 
с эффектом диоктаэдрического 
смектита. Антидиарейный эффект 
Де-Нола дозозависимый, т.е. сроки 
купирования диареи уменьшаются 
при увеличении дозы препарата. 
Антидиарейный эффект Де-Нола 
значительно более выражен, чем 
при применении активированного 
угля. Переносимость препарата хо-
рошая.

Другим вариантом течения диа-
реи является хронический диа-
рейный синдром. Важное место в 
ряду заболеваний, протекающих 
с хронической диареей, занимает 
функциональная патология: функ-
циональная диарея и синдром 
раздраженного кишечника (СРК). 
В последнее время наряду с пси-
хосоматическими факторами, вы-
явлена связь с перенесенными 
острыми кишечными инфекциями, 
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Де-Нол обладает антидиарейным эффектом при остром процес-
се и сопоставим с эффектом диоктаэдрического смектита. Анти-
диарейный эффект Де-Нола дозозависимый, т.е. сроки купиро-
вания диареи уменьшаются при увеличении дозы препарата. 
Антидиарейный эффект Де-Нола значительно более выражен, 
чем при применении активированного угля. Переносимость 
препарата хорошая.

Стандарты леченияСтандарты лечения

Таблица 2. Характеристика больных с острой диареей, 
включенных в исследование

N Средний возраст
Пол

М / Ж
Длительность диареи перед обращением к врачу

(колебания / средняя, дни)
Лихорадка 

(% больных)
I группа 20 25,6+2,34 6/14 1 – 5 / 1,5+0,8 75
II группа 20 32,4+4,56 7/13 1 - 4 / 0,9+0,89 55
III группа 20 30,8+4,56 9/11 2 – 4 / 1,3+1,3 45
IV группа 15 28,9+3,56 5/15 0 – 3 / 1,1+0,9 67





Терапевтический эффект препаратов висмута основан на его 
бактерицидных свойствах. Коллоидный висмут образует ком-
плексы с соединениями на бактериальной стенке, ингибирует 
ферментные системы (уреазу, каталазу, липазу), а также препят-
ствует адгезии микроорганизмов к эпителиоцитам. Кроме того, 
висмут обладает вяжущими свойствами. Препараты висмута 
рассматриваются также как препараты для предотвращения 
персистенции симптомов после ДП и формирования постинфек-
ционного синдрома раздраженного кишечника. 

Таблица 5. Контролируемые исследования при лечении МК
Будесонид: 3 исследования, 2 мета-анализа, 
n = 94 пациента с коллагенозным колитом

Положительный эффект
Уровень доказательности 1а

Преднизолон: 1 небольшое исследование, 
n = 12 пациентов c коллагенозным колитом 

Незначительный эффект
Уровень доказательности 1b

Препараты висмута: 1 небольшое исследование, 
n = 14 пациентов с коллагенозным и лимфоцитарным колитом 

Положительный эффект
Уровень доказательности 1b

Таблица 4. Антибактериальные препараты (первой линии), используемые 
для деконтаминации кишечника при СИБР

Препараты, суточные дозы реr os Тонкая кишка Толстая кишка
Сульфаниламиды
Бисептол и др. 480-960 мг 2 раза /сут. + –
Сульгин, фталазол 0,25-0,5 г 4 раза/сут. + +
Нитрофураны
Фуразолидон 0,1 г 4 раза/сут. + +
Эрцефурил 0,2 г 3-4 раза/сут. + +
Фторхинолоны
Ципрофлоксацин 250 мг 2 раза/сут. + +
Препараты висмута
Де-Нол 120 мг 4 раза /сут. + +
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что позволило выделить вариант 
течения  – постинфекционный СРК. 
В работе Парфенова А.И. и соавто-
ров при обследовании 750 боль-
ных с СРК у 71% больных выявлены 
маркеры перенесенных инфекций 
(4, 5). Наряду с общеизвестными 
препаратами, изучалось примене-
ние антибактериальных препара-
тов для лечения данного варианта 
течения СРК. В результате трехне-
дельной терапии Де-Нолом у этой 
группы больных получена положи-
тельная динамика, характеризую-
щаяся развитием ремиссии СРК, 
нормализацией состава кишечной 
микрофлоры. Поэтому Де-Нол, об-
ладающий свойствами кишечного 
антисептика, может быть включен 

в комплексную терапию постин-
фекционной СРК (5). По некоторым 
данным, соли висмута не уступают 
лоперамиду и уменьшают количе-
ство дефекаций на 50%, одновре-
менно купируя и сопутствующую 
симптоматику.

Другой возможной причиной 
хронической диареи является син-
дром избыточного бактериально-
го роста в кишечнике (СИБР), под 
которым понимают транслокацию 
условно-патогенной микрофлоры в 
тонкую кишку из других биотопов и 
повышение содержания бактерий 
в тонкой кишке. Чаще СИБР раз-
вивается вследствие конкретных 
причин – недостаточности бауги-
ниевой заслонки, болезни Крона, 

резекции илеоцекального клапана, 
длительного приема антисекретор-
ных препаратов. Рост микрофлоры 
при СИБР приводит к избыточной 
продукции органических кислот, 
что приводит к увеличению осмо-
лярности кишечного содержимо-
го, снижению рН и возникновению 
осмотической диареи. С другой 
стороны, бактериальная деконъю-
гация желчных кислот стимулирует 
интерстинальную секрецию воды 
и электролитов и, как следствие, 
приводит к секреторной диарее (8). 
СИБР является показанием к прове-
дению антибактериальной деконта-
минации кишечника. К препаратам 
первой линии относятся препараты 
висмута, обладающие антибактери-
альной активностью (таблица 4) (8).

Нераспознанной, но, соглас-
но данным литературы, нередко 
встречающейся причиной хрони-
ческой диареи, является микро-
скопический колит (МК). Как свиде-
тельствуют исследования, случаи, 
описанные как хроническая диарея 
неуточненной этиологии, в 60% яв-
ляется симптомом МК (6, 10, 23, 32). 
Микроскопический колит включает 
хроническую водянистую диарею, 
нормальную или почти нормаль-
ную картину слизистой при эндо-
скопии, гистологически сохране-
ние архитектуры крипт, увеличение 
воспалительных клеток в собствен-
ной пластинке и интраэпителиаль-
ных лимфоцитов, наличие пластов 
коллагена при коллагенозном ва-
рианте МК (15, 24, 25, 29). HLA-DQ-
генотип ассоциирован с развитием 
МК (29). Этиология МК неизвестна 
(34). Патогенез диареи при МК – это 
уменьшение абсорбции воды в ки-
шечнике под воздействием медиа-
торов воспаления (30). Прогноз при 
МК благоприятен, часто возникает 
длительная спонтанная ремиссия. 
Патология не является фактором 
риска развития колоректального 
рака, не влияет на продолжитель-
ность жизни, но снижает качество 
жизни (24, 30). 

Однозначных рекомендаций по ле-
чению МК нет. В обзоре Tagkalidis P. 
и соавт. приводятся данные об изу-
чении эффективности следующих 
препаратов: висмута субсалицила-
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та  – 1  исследование, 1 – босвеллия 
серрата (ладана), 1  – пробиотиков, 
1 – преднизолона и 3 – будесонида 
(13). Положительный эффект по-
лучен только при лечении будесо-
нидом и препаратами коллоидного 
висмута (32) (таблица 5).

В 1998 г. Fine и Lee провели пер-
вое пилотное исследование солей 
висмута у 13 больных МК. Паци-
енты получали висмута субсали-
цилат 262 мг по 8 таблеток в день 
в течение 8 недель. У 11 человек 
исчезла диарея, при гистологиче-
ском исследовании у 9 пациентов 
исчезли признаки воспаления (6). 
При применении висмута в той же 
дозировке у 9 пациентов (8 табле-
ток по 262 мг ежедневно 8 недель) 
продемонстрирована его более вы-
сокая эффективность как при кли-
нической оценке (р = 0,003), так и 
по данным морфологии (р = 0,003) 
по сравнению с плацебо (13). Мно-
гие врачи предпочитают будесонид 
для достижения ремиссии при МК, 

но в связи с высокой ценой к пре-
паратам первой линии в лечении 
МК относят антидиарейные препа-
раты и висмута субсалицилат (15, 
25, 34). Лоперамид, дифениксилат 
атропина, холистирамин хорошо 
переносились, однако диарейный 
синдром не был купирован у 40% 
пациентов (27). Глюкокортикосте-
роиды и иммуномодуляторы отно-
сят к препаратам второго ряда (17), 
хотя требуются рандомизирован-
ные исследования для дальнейшей 
выработки тактики лечения (29).

При антибиотико-ассоциирован-
ной диарее, вызванной Сlostridium 
de�  cile, в качестве препаратов ре-
зерва рассматриваются альтерна-
тивные антимикробные препараты. 
К ним относятся соли висмута, по-
скольку тестирование субцитрата 
висмута показало наличие чувстви-
тельности к нему клостридии in 
vitro (26).

Проводятся исследования эф-
фективности препаратов висмута 

для профилактики диареи при хи-
миотерапии рака (при применении 
флавопиридола, доцетакселя) (17). 

Таким образом, соли висмута мо-
гут быть использованы в схемах 
лечения острого и хронического 
диарейного синдрома. Их эффект 
обусловлен способностью адсор-
бировать токсины бактерий, неко-
торые другие соединения, а также 
предупреждать их адгезию на ин-
тестинальной мембране. Соли вис-
мута делают консистенцию стула 
более густой, уменьшают частоту 
дефекаций, но не уменьшают объ-
ем потерянной жидкости. Несколь-
ко маскируя выраженность потери 
жидкости, они не предупреждают 
дегидратацию. Поэтому при нали-
чии соответствующих показаний 
наряду с их использованием долж-
на проводиться адекватная реги-
дратация. Очень редко они могут 
вызвать запоры, а также взаимо-
действовать с теофиллином и ди-
гоксином.
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Сегодняшний симпозиум, орга-
низованный фармацевтической 
компанией  «Сан Фармасьютиклс», 
посвящен одному из последних 
препаратов ингибиторов протон-
ной помпы – пантопразолу. К сожа-
лению, пока далеко не у всех имеет-
ся опыт работы с этим препаратом.
Еще в 1999 году в Генвале (Бельгия) 
ингибиторы протонного насоса 
были названы наиболее эффектив-
ными средствами терапии ГЭРБ. 
Исследования, проведенные в Рос-

сии, подтвердили эффективность 
ингибиторов протонного насоса в 
терапии кислотозависимых заболе-
ваний, что послужило основанием 
для разработки Стандартов диагно-
стики и терапии кислотозависимых 
заболеваний, в том числе и ассоци-
ированных с Helicobacter pylori. Од-
ним из оригинальных препаратов, 
отвечающих современным требо-
ваниям, предъявляемым к ингиби-
торам протонного насоса, является 
Пантопразол (Санпраз).

4 марта 2008 года в Большом зале Дома ученых РАН в рамках VIII съезда гастроэнтерологов России состоялся симпозиум, 
организованный фармацевтической фирмой «Сан Фармасьютиклс», «Пантопразол – мощный ИПП». В работе симпозиума 
приняли участие более 200 врачей из многих регионов России. С научными докладами выступили, к.м.н. И.Г. Пахомова, 
д.м.н., профессор, Ю.В. Васильев, к.м.н. Д.С. Бордин. Научный модератор симпозиума – д.м.н., профессор, Л.Б. Лазебник.

VIII съезд гастроэнтерологов России
 Москва, 4-7 марта, 2008 г.
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Язвенная болезнь – одно из наибо-
лее распространенных заболеваний 
верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта. Рецидивирующее те-
чение этого заболевания, высокий 
процент нетрудоспособности боль-
ных, незначительная тенденция к 
уменьшению частоты возникнове-
ния тяжелых осложнений (в виде 
кровотечений, перфораций или пе-
нетраций язв в соседние органы), 
которые могут привести к смерти 
больных, вынуждают исследовате-
лей уточнять этиологические и па-
тогенетические аспекты язвенной 
болезни, разрабатывать новые и/
или совершенствовать уже извест-
ные методы лечения больных.
Патогенез язвенной болезни до-
статочно сложен и во многом не 
совсем ясен. По современным 
представлениям, язвенная болезнь 
желудка и двенадцатиперстной 

кишки – гетерогенное, хрониче-
ское, с различной периодичностью 
рецидивирующее заболевание, 
с разными вариантами течения и 
прогрессирования, у части боль-
ных приводящее к серьезным 
осложнениям. Генетическая пред-
расположенность, нарушение рав-
новесия между факторами агрес-
сии и защиты, наличие Helicobacter 
pylori (НР) – три основных фактора, 
в настоящее время чаще всего рас-
сматриваемых в качестве основы 
для появления и рецидивирования 
язвенной болезни. Имеется боль-
шое количество публикаций, в ко-
торых утверждается прямая связь 
между язвенной болезнью и НР. 
Этот микроорганизм в последнее 
время часто рассматривается в ка-

честве главного этиологического 
фактора язвенной болезни, ассо-
циированной с НР. Однако это все 
же гипотеза, принятая за аксиому и 
требующая достаточно убедитель-
ного подтверждения.
Основными принципами меди-
каментозного лечения больных 
язвенной болезнью в настоящее 
время принято считать следующие: 
воздействие на факторы агрессии 
и/или защиты; при язвенной бо-
лезни, ассоциированной с НР, – его 
эрадикация; в необходимых случа-
ях использование в лечении боль-
ных лекарственных препаратов, 
устраняющих диспепсические и/
или «психоэмоциональные» сим-
птомы; коррекция медикаментоз-
ного лечения больных с учетом 
сопутствующих заболеваний; учет 
индивидуальных особенностей 
больных; учет финансовых воз-

можностей стационара и особенно 
конкретных больных, если их ле-
чение проводится в амбулаторно-
поликлинических условиях.
Для проведения стандартизации, 
повышения эффективности диа-
гностики и лечения больных на V 
Научном обществе гастроэнтеро-
логов России, объединенном с ХХХI 
сессией ЦНИИГ, в феврале 2006 г. 
были приняты стандарты «Диагно-
стика и терапия кислотозависимых 
заболеваний», в том числе и ассо-
циированных с Helicobacter pylori. 
Принятые стандарты позволяют 
врачам иметь в своем распоряже-
нии альтернативные варианты диа-
гностики и лечения больных язвен-
ной болезнью, ассоциируемой с НР.
Противоязвенные препараты оме-

празол, лансопразол и пантопра-
зол относятся к группе замещенных 
бензимидазолов. Противоязвенное 
действие этих препаратов основа-
но на ингибировании протонного 
насоса и реализуется при их пре-
вращении из пролекарства в актив-
ные формы, которое происходит в 
кислой среде. Несмотря на то что 
все три перечисленные препарата 
относятся к одной группе, между 
ними существуют определенные 
различия. Так, существенным преи-
муществом пантопразола является 
то, что он оказывается более ста-
бильным, чем омепразол и лансо-
празол при умеренных значениях 
pH. Кроме того, он оказывает менее 
выраженное ингибирующее дей-
ствие на систему цитохрома Р450. 

1№1 апрель 2008

Ю.В. Васильев,
д.м.н., профессор, ЦНИИ гастроэнтерологии
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В настоящее время расширяются 
рамки использования нестеро-
идных противовоспалительных 
препаратов – от традиционной 
ревматологической практики до 
таких областей медицины, как не-
врология, кардиология, гинеколо-
гия и даже онкология. Ежедневно 
в мире более 30 млн человек при-
нимают нестероидные противо-
воспалительные препараты, и до 
40% из этих пациентов испыты-
вают неприятные ощущения со 
стороны желудочно-кишечного 
тракта. 

В рамках исследования МЭГРЕ, в ре-
зультате случайной выборки, нами 
было отобрано и проанкетирова-
но 1288 человек, проживающих в 
Красногвардейском районе Санкт-
Петербурга. Опрошенные были со-
поставимы по возрастным группам 
и по полу. Жалобы на изжогу или 
жжение за грудиной предъявляло 
53% респондентов. Более четвер-
ти из которых курят, это люди с не-
стабильным весом, их индекс мас-
сы тела, зачастую, был повышен. 
Очень важно отметить, что в более 
50% случаев данные жалобы были 

генетически наследственно детер-
минированы. 
Однако наиболее важным было для 
нас выявление следующей зако-
номерности. Никто из респонден-
тов, принимающих нестероидные 
противовоспалительные препара-
ты реже одного раза в неделю, не 
предъявлял жалоб на изжогу или 
другие эквиваленты гастроэзофаге-
альной рефлюксной болезни. 
При этом пациенты с жалобами 
в  25% случаев принимали несте-
роидные противовоспалительные 
препараты не реже одного раза в 
неделю. А 41% пациентов прини-
мали нестероидные противовос-
палительные препараты несколько 
раз в течение месяца. Полученные 
нами данные не противоречат 
результатам международных ис-
следований, которые показали 
тесную сопряженность приема 
нестероидных противовоспали-
тельных препаратов и развития 

гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни. 
Купировать изжогу пытались 60% 
пациентов. Остальные 40%, видимо, 
понадеялись на авось. При этом ис-
пользовались различные способы 
купирования, вплоть до приема пи-
тьевой соды. Ингибиторы протон-
ной помпы использовались только 
в 11% случаев. 
Сегодня у нас на рынке представле-
но несколько ингибиторов протон-
ной помпы. И совсем недавно поя-
вился пантопразол в виде своего 
генерического препарата Санпраз. 
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Антисекреторный эффект препарата Санпраз

Показатели До лечения На 7-й день от начала лечения
(доза 40 мг в день)

Среднесуточный интрагастральный рН 2,27 ± 0,46 5,63 ±1,87

% суточного времени с рН > 4 в желудке 24,4 + 12,4 78,8 ±15,3

% суточного времени с рН < 4 в пищеводе 8,82 ± 3,04 3,76 ± 2,42

Общее число рефлюксов за сутки 82,5 ± 34,3 21 ±11,7



При этом, по последним между-
народным литературным данным, 
было показано, что использование 
пантопразола в дозе 20 милли-
грамм, наиболее эффективно купи-
ровало изжогу. 
Важно отметить, что пантопразол 
стабилен при более низких значе-
ниях pH, чем омепразол или лан-
сопразол, другое отличие от этих 
препаратов – структура радикалов 
на пиридиновом и бензимидазоль-
ном кольцах.
Пантопразол обладает наименьшим 
потенциалом взаимодействия с 
другими препаратами. Все это было 
показано на анализе большого чис-
ла исследований, выполненных со-
гласно принципам доказательной 
медицины. В качестве практиче-
ской иллюстрации позвольте при-
вести некоторые данные открыто-
го сравнительного исследования 
препарата Санпраз у пациентов с 
гастроэзофагиальной рефлюксной 

болезнью и с НПВП гастропатией. 
Все пациенты получали препарат 
Санпраз в дозе 40 миллиграмм в 
сутки в течение 8 недель. В резуль-
тате, на фоне лечения препаратом 
Санпраз, отмечалось эффективное 
купирование таких симптомов, как 
изжога, отрыжка и загрудинная пи-
щеводная боль. 
Эндоскопическая динамика ре-
грессии воспалительных де-
структивных изменений, на фоне 
приема препарата Санпраз, выгля-
дело следующим образом. Через 
8 недель у пациентов с эрозий-
ной формой гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни все эрозии 
были заэпителизированны. У па-
циентов с НПВП-гастропатией 
болевой синдром был полностью 
купирован к 7 дню терапии. 
Динамика заживления эрозийно-
язвенных дефектов у пациентов с 
НПВП гастропатией на фоне пре-
парата Санпраз выглядела следую-

щим образом. Через 3 недели от 
начала терапии полностью была 
отмечена положительная эндо-
скопическая картина при оценке 
наличия язв и эрозии двенадцати-
перстной кишки. Среднесуточный 
интрагастральный pH на 7 день от 
начала терапии увеличился прак-
тически вдвое. Процент суточного 
времени с pH больше 4 в желудке 
увеличился тоже почти в 3 раза. 
Процент суточного времени с pH 
меньше 4 в пищеводе значительно 
снизился. И очень важно отметить, 
что общее число рефлюксов за сут-
ки также уменьшилось. 
И в заключение своего доклада по-
звольте подвести итог и отметить, 
что использование препарата Сан-
праз существенно повышает кли-
нические возможности в коррекции 
лечения пациентов с гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезнью 
и с НПВП-индуцированной гастро-
патией. 
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Гастроэзофагеальная рефлюкс-
ная болезнь (ГЭРБ) – одно из за-
болеваний желудочно-кишечного 
тракта, имеющее тенденцию к по-
стоянному распространению. Кли-
нические проявления ГЭРБ весьма 
вариабельны и могут проявляться 
лишь единичными симптомами 
или комплексом симптомов, среди 
которых наиболее часто выделяют 
изжогу и боли за грудинной или 
в эпигастральной области. Наи-
более частым фактором, приводя-
щим к появлению изжоги, является 
желудочно-пищеводный рефлюкс, 
содержащий соляную кислоту, ко-
торой отводится наибольшее зна-
чение в развитии воспалительных 
изменений слизистой оболочки 
пищевода и в появлении изжо-
ги. В 2006 году в Монреале было 
опубликовано международное 
соглашение, в котором было пред-
ложено следующее определение 
изжоги. Изжога – это ощущение 
жжения за грудинной. И, вероятно, 
это не очень точное определение 
этого симптома, которое не дает 
врачу чувствительного диагности-
ческого инструмента. В этой связи 
хочется вспомнить, что в Генвале 
было предложено несколько иное 
определение. Это чувство жжения, 

идущее снизу вверх. Именно такое 
определение потому было дано, что 
в таком виде оно оказывается даже 
более чувствительным диагности-
ческим критериям, чем суточный 
pH-мониторинг и гастроскопия. 
Выбор ингибиторов при опреде-
ленном заболевании имеет прин-
ципиальное значение в плане их 
безопасности и возможности их 
лекарственного взаимодействия с 
другими препаратами. Имеет зна-
чение кратность и удобство приема 
препарата. Пантопразол – третий 
ингибитор протонновой помпы, 
который был синтезирован в Гер-
мании в 1994 году.
Пантопрарзол, в отличие от других 
ингибиторов протонной помпы, 
стабилен при более низких зна-
чениях pH. Кроме того, он имеет 
низкую активность к системе ци-
тохрома Р450, в меньшей степени 

взаимодействует с ней, чем другие 
ингибиторы. Результат – меньшее 
лекарственное взаимодействие с 
теми препаратами, которые также 
метаболизируются через систему 
цитохромов Р450. Он не влияет на 
фармакодинамику и фармакокине-
тику антипирина, диазепама, дигок-
сина, гормональных контрацепти-
вов, нифедипина и варферина, т.е. 
пантопразол не вызывает лекар-
ственного взаимодействия.
Я приведу пилотные данные на пер-
вых шесть пациентов, которые полу-
чали Санпраз в дозе 40 миллиграмм 

в сутки, однократно, утром. В нашем 
исследовании преобладали мужчи-
ны, т.к. они, как известно, больше 
страдают от гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни. Уже к 14-му 
дню происходит существенное сни-
жение выраженных симптомов, ко-
торые достигают полного эффекта 
и купирования симптомов к 60-му 
дню, т.е. к двум месяцам приема пре-
парата.
Средние сроки купирования сим-
птомов: изжога была купирована 
к 5-му дню, отрыжка пищи – к 3-му 
дню, отрыжка воздухом – к 3-4-му 
дню. К 14-му дню приема препаратов 
произошло соматическое улучше-
ние в 2 раза, а к 90-му дню мы видели 
практически нормальное самочув-
ствие почти у 100% наших больных.
Среднесуточный pH в теле желудка: 
в первый день он, все-таки, не до-
стигает тех цифр, которые требуются 

по правилу Брема, но к 7-му дню он 
существенно превышает искомый 
уровень. Это усредненный фарма-
кокинетический профиль Санпраза. 
Наблюдалось некоторое отличие 
показаний наших больных от лите-
ратурных данных видимо ввиду не-
достаточного количества больных.
Мы не отметили пока тех пациентов, 
которые имели бы нежелательные 
проявления, связанные с приемом 
препарата. И поэтому считаем, что 
препарат эффективен и безопасен 
в лечении гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни.
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