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С лово научного редак тора
Уважаемые коллеги и дорогие читатели!

Перед вами – журнал «Эффективная фармакотерапия. Гастро-
энтерология». Тема этого номера – новые неинвазивные эндо-
скопические методы диагностики и лечения заболеваний си-

стемы органов пищеварения.
в статьях журнала описаны результаты эндоскопических исследова-
ний, проведенного комплексного лечения, доказана эффективность 
лекарственных препаратов. С целью повышения качества и инфор-
мативности исследований методом эндоскопической диагностики ав-
торами статьи «Подготовка к видеокапсульным исследованиям пи-
щеварительного тракта» разработана специальная методика подго-
товки пациентов к процедуре обследования. наиболее эффективной 
по результатам анализа исследований была признана комбинирован-
ная схема подготовки пациентов к проведению капсульной эндоско-
пии, которая, наряду с диетой и полным отказом от приема пищи за 
12 часов до исследования, предполагает прием современных медика-
ментозных средств – пеногасителей, слабительных средств и проки-
нетиков.
все более широкое применение в практике врачей-эндоскопистов на-
ходят пеногасители. Эти препараты включаются не только в схемы 
лечения, но и используются при подготовке пациентов к проведе-
нию целого ряда клинических и инструментальных исследований, в 
частности УЗи кишечника, эндоскопического осмотра желудочно-
кишечного тракта. 
Одна из статей номера затрагивает проблемы диагностики и лечения 
острых язвенных гастродуоденальных кровотечений. Авторы описы-
вают результаты исследования эффективности комплексного лече-
ния острых язвенных гастродуоденальных кровотечений, включаю-
щего эндоскопический гемостаз, базисную интенсивную антисекре-
торную, антихеликобактерную терапию. 
Образование врача, совершенствование его знаний, научного и кли-
нического опыта, однажды начавшись в медицинском институте, 
продолжается на протяжении всей жизни. наибольшую ценность 
в совершенствовании знаний, клиническом обогащении врача не-
сет непосредственное общение коллег между собой на симпозиумах 
и научно-практических конференциях. к сожалению, не все специа-
листы могут позволить себе посещать крупные гастроэнтерологиче-
ские форумы, чтобы пообщаться с коллегами. Журнал «Эффективная 
фармакотерапия. Гастроэнтерология» предоставляет возможность 
ознакомиться с материалами ряда мероприятий, прошедших в рамках 
XVii российской гастроэнтерологической недели и Vi национально-
го конгресса терапевтов, где освещались актуальные проблемы га-
строэнтерологии и современные методы лечения.
Дискуссии, прошедшие в рамках научных форумов, в которых при-
няли участие ведущие гастроэнтерологи россии, были посвящены 
проблемам болезней печени, желчевыделительной системы, злокаче-
ственных заболеваний желудочно-кишечного тракта, диагностике и 
лечению трудных гастроэнтерологических больных, а также освеща-
ли вопросы сочетанной патологии печени, поджелудочной железы, 
нервной системы. 
Этот год по восточному календарю – год дракона – символа мудро-
сти, уравновешенности, спокойствия. От всей души хочется пожелать 
вам, дорогие читатели, счастливого года, наполненного только инте-
ресной клинической и научной работой, новыми знаниями, впечат-
лениями. Будьте здоровы в новом году и несите здоровье вашим па-
циентам. 

Петр Леонидович ЩЕРБАКОВ, 
д.м.н., профессор, 
заместитель директора, 
руководитель отдела 
внутрипросветной эндоскопии 
ЦНИИ гастроэнтерологии, 
Москва
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Тема номера

Болезни органов пищеваре-
ния занимают четвертое ме-
сто среди причин временной 

утраты трудоспособности после 
болезней органов дыхания, травм 
и сердечно-сосудистых заболева-
ний и пятое – среди причин инва-
лидности: их доля составляет 2,3% 
причин первичной инвалидности 
[1]. в структуре смертности забо-
левания органов пищеварения за-
нимают пятое место и составляют 
5% причин смерти от общего ко-
личества заболеваний. 
Диагностика заболеваний тон-
кой кишки – самого протяжен-
ного участка пищеварительного 
тракта – представляет серьезную, 
до конца не решенную пробле-
му. Сложность диагностики в зна-

чительной степени определяется 
большой протяженностью тонкой 
кишки, наличием в ней многочис-
ленных изгибов и труднодоступ-
ностью этого отдела пищевари-
тельного тракта для методов ин-
струментальной диагностики, а 
также отсутствием в большинстве 
случаев специфической симпто-
матики и низкой информативно-
стью применяемых на сегодняш-
ний день методов диагностики [2]. 
Принципиально новым методом 
эндоскопической диагностики за-
болеваний тонкой кишки стала 
капсульная эндоскопия. Это изо-
бретение стало результатом ак-
тивного технического и научного 
сотрудничества двух докторов – 
Gavriel J. iddan и C. Paul Swain, с 

1988 г. занимавшихся разработ-
кой  беспроводной эндовидеоси-
стемы и принципов передачи ви-
деоизображения. в октябре 1999 г. 
доктор С. Paul Swain впервые про-
вел испытание эндоскопической 
видеокапсулы на себе [3, 4].
Суть данного изобретения – созда-
ние миниатюрной видеокамеры, за-
ключенной в гладкую полимерную 
оболочку, со встроенными источни-
ками света, передающей антенной и 
аккумуляторными батареями.
в результате проведенных мульти-
центровых исследований в стра-
нах европы, США и Австралии 
капсульная эндоскопия была при-
знана ведущим методом неинва-
зивной диагностики заболеваний 
тонкой кишки [5, 6]. 

Подготовка к видеокапсульным 
исследованиям 
пищеварительного тракта

Диагностика заболеваний тонкой кишки является серьезной проблемой, что связано 
с отсутствием специфической симптоматики, большой протяженностью этого отдела кишечника, 

наличием многочисленных изгибов и несовершенством традиционных методов инструментальной 
диагностики. Новые неинвазивные эндоскопические методы позволяют значительно улучшить 

качество диагностики. С целью повышения информативности исследований методом 
эндоскопической диагностики – капсульной эндоскопии и капсульной колоноскопии – авторами 
статьи разработана специальная методика подготовки пациентов к процедуре обследования. 

По результатам анализа проведенных исследований, наиболее эффективной была признана 
комбинированная схема подготовки пациентов к проведению капсульной эндоскопии, которая 

предполагает, наряду с диетой и полным отказом от приема пищи за 12 часов до исследования, 
прием современных медикаментозных средств – пеногасителей (симетикон), слабительных средств 

(Флит Фосфо-сода) и прокинетиков (домперидон). Комбинированная схема подготовки пациентов 
к проведению капсульной эндоскопии позволила значительно повысить качество получаемого 

изображения и число полных и информативных исследований при сохранении основных достоинств 
метода эндоскопической диагностики: неинвазивности, хорошей переносимости и отсутствия 

вредных воздействий на организм пациента. 

ФГБУ 
«Институт хирургии 
им. А.В. Вишневского» 

к.м.н. Л.в. ДОМАрев, д.м.н., проф. Ю.Г. СТАркОв 
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По мнению многих авторов, кап-
сульная эндоскопия позволяет 
детально осмотреть все отделы 
тонкой кишки без специальной 
подготовки у большинства паци-
ентов. Обычно подготовка к иссле-
дованию заключается в отсутствии 
приема пищи в течение 8–12 часов 
до начала процедуры [7, 8]. Однако 
ряд исследователей отмечают не-
удовлетворительное качество по-
лучаемого изображения из-за на-
личия в тонкой кишке (особенно 
в дистальных отделах) содержи-
мого. естественное или патологи-
ческое содержимое в просвете тон-
кой кишки в значительной степени 
ухудшает качество изображения, а 
следовательно, и информативность 
исследования [9, 10]. 
Анализируя собственный первый 
опыт обследования тонкой киш-
ки при помощи эндоскопической 
видеокапсулы, мы пришли к выво-
ду, что при использовании мето-
дики подготовки к исследованию, 
рекомендуемой разработчиками 
системы, получаемый результат 
не всегда соответствует желаемо-
му качеству.
С целью объективизации данных 
первых исследований нами была 
проведена сравнительная оцен-
ка качества полученного изобра-
жения. У 38 пациентов, не прохо-
дивших специальной подготовки 
к исследованию, за исключением 
соблюдения бесшлаковой диеты и 
отказа от приема пищи в течение 
12 часов до процедуры (методи-
ка, рекомендуемая производите-
лями и разработчиками системы 
капсульной эндоскопии), нами 
был проведен хронометраж визу-
ализации слизистой тонкой киш-
ки. При этом учитывалось время, 
в течение которого вся поверх-
ность слизистой оболочки тонкой 
кишки на всем ее протяжении бы-

ла доступна для детального осмо-
тра. Полностью осмотреть слизи-
стую всех стенок кишки удалось 
лишь в 2 исследованиях. в сред-
нем в группе обследования время 
полной визуализации составило 
только 66% всей продолжительно-
сти процедуры, в 34% случаев ви-
зуализация не была полной. Этот 
показатель был назван нами пол-
нотой визуализации. критериями 
полноты осмотра слизистой обо-
лочки тонкой кишки являлись: от-
сутствие в просвете содержимо-
го, четкая визуализация всех сте-
нок тонкой кишки и достижение 
видеокапсулой слепой кишки.
в таблице 1 приведены данные о 
причинах неполной визуализации 
слизистой тонкой кишки. Факто-
ры, снижающие полноту визуали-
зации, были обобщены на осно-
ве 38 исследований, подготовка к 
которым была проведена соглас-
но методике, рекомендуемой раз-
работчиками системы капсульной 
эндоскопии.
Существенным препятствием к 
детальному видеоосмотру сли-
зистой тонкой кишки является 
повышенное газообразование и 
мутное кишечное содержимое в 
просвете пищеварительного трак-
та. Особенно затруднена визуа-
лизация при наличии пенисто-
го содержимого, перекрывающего 
практически все поле зрения ви-
деокапсулы и значительно снижа-
ющего информативность исследо-
вания (рис. 1).
в результате первых 38 исследова-
ний мы установили, что особен-
ности оптической системы видео-
капсулы позволяют добиваться 
наилучшего изображения при про-
ведении исследования в прозрачной 
жидкой среде. Этого не всегда уда-
ется достичь из-за наличия в киш-
ке содержимого и пузырьков газа, 

затрудняющих детальный осмотр 
всей поверхности слизистой обо-
лочки тонкой кишки.
С целью повышения информатив-
ности метода мы разработали спе-
циальную методику подготовки 
больных к проведению капсуль-
ной эндоскопии.
Для уменьшения влияния факто-
ра повышенного газообразова-
ния в просвете пищеварительного 
тракта при подготовке к исследова-
нию мы использовали препараты, 
предотвращающие образование 
пузырьков газа. в качестве такого 
препарата был выбран симети-
кон (Эспумизан) в дозировке 80 мг 
3 раза в день. Подготовка начина-
лась за 2 дня до исследования. Ука-
занным методом мы подготовили 
13 пациентов. качество получаемо-
го изображения заметно улучши-
лось. информативная визуализа-
ция в среднем достигла 77%. У па-
циентов уменьшилось пенообразо-
вание в тонкой кишке, однако из-за 
мутного кишечного содержимого и 
пищевых остатков, особенно в дис-
тальных отделах тонкой кишки, ка-
чество получаемого видеоизобра-
жения снижалось. 
Следующим шагом в разработке 
методики подготовки тонкой киш-
ки к проведению капсульной эндо-
скопии стало применение в каче-
стве слабительного средства рас-
твора полиэтиленгликоля (ПЭГ), 
который мы использовали у 26 па-
циентов. Для лучшей подготов-
ки тонкой кишки препарат приме-
нялся в сочетании с симетиконом. 
используя этот метод подготовки, 
удалось добиться практически пол-
ного очищения слизистой тонкой 

Таблица 1. Причины неполной визуализации слизистой тонкой кишки

Факторы, 
снижающие полноту визуализации

Число
наблюдений 

(n = 38)

Пенистое содержимое 17

Мутное содержимое 10

Асимметричное, пропульсивное продвижение 11

Рис. 1. Содержимое в просвете тонкой кишки, 
препятствующее детальному осмотру слизистой: 
а) пенистое кишечное содержимое; 
б) мутное кишечное содержимое

а б
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кишки от содержимого. Показа-
тель информативной визуализации 
при условии достижения видео-
капсулой слепой кишки прибли-
жался к 96%.
используя данную схему подготов-
ки, мы столкнулись со следующими 
проблемами. Применение ПЭГ зна-
чительно увеличило время транзи-
та видеокапсулы по пищеваритель-
ному тракту за счет длительного 
пребывания устройства в желудке. 
Это привело к тому, что заряд акку-
муляторных батарей видеокапсулы 
заканчивался раньше, чем она до-
стигала слепой кишки, и некото-
рый участок тонкой кишки оказы-
вался неисследованным. Очевид-
но, что длительное прохождение 
видеокапсулой желудка связано с 
рефлекторными механизмами ре-
гуляции моторики верхних отде-
лов желудочно-кишечного тракта 
(ЖкТ). 
решение данной проблемы по-
средством проведения видеокап-
сулы за область привратника при 
помощи эндоскопа, предлагае-
мое некоторыми исследователями 

[11, 12], представляется нам не-
достаточно обоснованным. во-
первых, теряется одно из несо-
мненных достоинств капсуль-
ной эндоскопии – неинвазивность 
исследования; во-вторых, инсуф-
фляция воздуха в просвет пище-
варительного тракта приводит к 
появлению воздушных пузырей в 
просвете тонкой кишки, что значи-
тельно снижает качество получае-
мого изображения. в связи с этим, 
по нашему мнению, с практической 
точки зрения целесообразнее сти-
мулировать моторную функцию 
верхних отделов пищеварительно-
го тракта с помощью препаратов 
группы прокинетиков. 
Для этого за 30 минут до и через 
30 минут после начала исследова-
ния мы стали применять препарат 
домперидон в дозе 10 мг, преиму-
щественно в  лингвальной форме. 
У пациентов, у которых использо-
вался домперидон, среднее время 
пребывания видеокапсулы в же-
лудке сократилось с 94 до 23 минут 
по сравнению с группой больных, 
у которых в качестве подготовки 

применялся ПЭГ в сочетании с си-
метиконом без медикаментозной 
стимуляции моторики верхних от-
делов пищеварительного тракта. 
еще одним существенным момен-
том в процессе исследования бы-
ло использование большого объе-
ма жидкости для разведения ПЭГ, 
что негативно сказывалось на вос-
приятии пациентами подготовки к 
исследованию. кроме того, приме-
нение данного способа ограничено 
у пациентов, страдающих сердеч-
ной или почечной недостаточно-
стью. Для решения этой проблемы 
мы прибегли к методике подготов-
ки пищеварительного тракта к кап-
сульной эндоскопии с использова-
нием препарата Флит Фосфо-сода, 
модернизировав существующую 
схему подготовки к стандартным 
эндоскопическим исследованиям. 
Подготовку кишечника начинали 
за 12–14 часов до исследования пу-
тем полного отказа от приема пищи 
с неограниченной возможностью 
употребления прозрачной жидко-
сти. За 2 часа до приема препара-
та пациенту предлагалось выпить 
250 мл прозрачной воды, после че-
го больной принимал препарат в 
стандартном разведении – 45 мл 
в 120 мл прозрачной воды, запивая 
его еще 250 мл воды. Прием препа-
рата начинали в 20.00 накануне дня 
обследования. второй прием пре-
парата по вышеописанной схеме 
осуществлялся в 22 часа, послед-
няя доза препарата принималась за 
2 часа до начала исследования. 
При сравнении групп пациентов, 
проходивших подготовку с рас-
твором ПЭГ и с препаратом Флит 
Фосфо-сода, было отмечено, что 
подготовка к исследованию более 
комфортна при применении вто-
рого препарата. 
в настоящее время нами применя-
ется комбинированная схема под-
готовки пациентов к проведению 
капсульной эндоскопии, включа-
ющая в себя: 
 ■ соблюдение бесшлаковой дие-

ты в течение 3–5 дней до иссле-
дования;

 ■ полный отказ от приема пищи за 
12 часов до исследования;

 ■ прием препарата симетикон по 
80 мг 3 раза в день за 2 дня до ис-
следования;

Методы подготовки к исследованию 
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Рис. 2. Качество визуализации слизистой тонкой кишки и время транзита видеокапсулы по 
различным отделам желудочно-кишечного тракта в зависимости от метода подготовки

Д – подготовка диетой; ДС – диета + симетикон; ДСФ – диета + симетикон + Фортранс; 
ДСФД – диета + симетикон + Флит Фосфо-сода + домперидон.
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 ■ двукратный прием препарата 
Флит Фосфо-сода накануне дня 
исследования и в день процеду-
ры;

 ■ стимуляция верхних отделов 
ЖкТ приемом препарата домпе-
ридон по 10 мг за 30 минут до и 
через 30 минут после начала ис-
следования.

Применение данной схемы позво-
лило значительно улучшить каче-
ство получаемого изображения, а 
также переносимость пациентами 
процедуры подготовки к исследо-
ванию. Практически все пациенты 
оценили комфортность и перено-
симость данной схемы подготовки 
к капсульной эндоскопии как хо-
рошую или удовлетворительную. 
Таким образом, в результате ис-
пользования вышеописанной ме-
тодики полнота визуализации 
слизистой тонкой кишки в сред-
нем достигла 96%, а время пре-
бывания видеокапсулы в желудке 
значительно уменьшилось (рис. 2). 
Это позволило добиться более 
полной визуализации слизистой 
тонкой кишки практически на 
всем ее протяжении. 
Таким образом, применение пред-
ложенной нами комбинирован-
ной схемы подготовки пациентов 
к капсульной эндоскопии позво-
ляет значительно улучшить каче-
ство получаемого изображения и 
повысить информативность дан-
ного исследования при сохране-
нии основных преимуществ мето-
дики, таких как неинвазивность, 
хорошая переносимость пациен-
тами и отсутствие вредных воз-
действий на организм.  
Для объективизации данных и 
анализа полученных результа-
тов были разработаны оценочные 
критерии качества проведенного 
исследования. 
Полнота обследования тонкой 
кишки оценивалась по следующим 
параметрам:  
1.  наличие и характер содержи-

мого в просвете тонкой кишки 
(препятствует или не препят-
ствует осмотру).

2.  равномерная визуализация всех 
стенок тонкой кишки при про-
движении видеокапсулы.

3.  Прохождение видеокапсулой 
определенных анатомических 

структур: желудка, привратника 
и баугиниевой заслонки. 

При соблюдении всех критериев 
исследование считалось информа-
тивным, при отсутствии одного из 
критериев – малоинформативным. 
При анализе выделены следующие 
группы проведенных исследований.
Полное информативное исследова-
ние – исследование, при котором 
процент достоверной визуализа-
ции слизистой всех стенок тонкой 
кишки составлял 90% и выше. ре-
зультат анализа полученных изме-
нений позволил установить или 
подтвердить диагноз, полученный 
другими методами исследования.
Полное малоинформативное ис-
следование – исследование, при ко-
тором процент достоверной ви-
зуализации был таким же, однако 
выявленные изменения не соответ-
ствовали характеру предъявляемых 
жалоб или данным, полученным 
другими методами обследования.
Неполное информативное иссле-
дование – исследование, при кото-
ром не удалось достоверно осмо-
треть слизистую тонкой кишки на 
всем ее протяжении, однако изме-
нения, выявленные на осмотрен-
ных участках пищеварительного 

тракта, позволили поставить или 
подтвердить ранее установленный 
диагноз. 
Неполное малоинформативное ис-
следование – исследование, при 
котором достоверно произвести 
осмотр слизистой тонкой кишки на 
всем протяжении не удалось и ха-
рактер выявленных изменений на 
осмотренных участках не соответ-
ствовал предъявляемым жалобам 
или не выявлял изменений, зареги-
стрированных другими методами 
обследования.
По результатам проведенных ис-
следований мы провели анализ за-
висимости полноты и информа-
тивности проведенных исследова-
ний от метода подготовки. 
результаты, представленные на 
рисунке 3, достоверно свидетель-
ствуют об увеличении количества 
полных и информативных иссле-
дований при комплексной подго-
товке к проведению капсульной 
эндоскопии. Суммарный процент 
информативных исследований 
в группе больных с комбиниро-
ванным методом подготовки – 
ДСФД (диета + симетикон + Флит 
Фосфо-сода + домперидон) – со-
ставил 77,7% (p < 0,05).

Рис. 3. Результаты анализа полноты и информативности проведенных 
исследований в зависимости от метода подготовки 
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еще одним перспективным 
методом эндоскопической диа-
гностики является капсульная 
колоноскопия. разработанная 
компанией Given imaging эндо-
скопическая видеокапсула для 
обследования толстой кишки 
представляет собой аналог тон-
кокишечной видеокапсулы, от-
личительными особенностями 
ее являются наличие двух видео-
камер на концах капсулы и боль-
шая емкость аккумуляторных 

батарей. капсула преодолевает 
верхние и средние отделы пище-
варительного тракта в «спящем» 
режиме и активируется, попа-
дая в слепую кишку. время пол-
ного обследования толстой киш-
ки эндовидеокапсулой занимает 
8–12 часов. Особенностью про-
ведения капсульной колоноско-
пии является невозможность 
осуществления инсуффляции в 
просвет толстой киши и аспи-
рации содержимого. Поэтому к 

качеству подготовки капсуль-
ной колоноскопии предъявля-
ются более высокие требования, 
чем к проведению традиционной 
колоноскопии. При соблюдении 
необходимых правил подготовки 
толстой кишки к видеокапсуль-
ному исследованию удается про-
извести неинвазивный осмотр 
толстой кишки на всем протяже-
нии (рис. 4). 
разработчики системы видео-
капсульной диагностики тол-
стой кишки предлагают следую-
щую схему подготовки к исследо-
ванию.
Подготовка начинается за 2 дня 
до исследования с соблюдения 
бесшлаковой диеты, приема 2,5 л 
жидкости в течение дня и пре-
паратов сенны по 10 мг 4 раза в 
день. в день, предшествующий 
исследованию, исключается при-
ем твердой пищи, разрешается 
употребление прозрачных бульо-
нов, соков без мякоти, чая, ко-
фе. непосредственно подготовка 
толстой кишки начинается с упо-
требления 2 л раствора ПЭГ с 19 
до 21 часов, каждый литр выпи-
вается небольшими порциями в 
течение 10–15 минут.
в день исследования полностью 
исключается прием пищи. С 7:00 
до 8:30 осуществляется второй 
прием раствора ПЭГ в количе-
стве 2 л, малыми порциями с ин-
тервалом 10–15 минут в течение 
1–1,5 часов. в 9:15, через 45–60 
мин после приема последней пор-
ции ПЭГ, пациент принимает эн-
доскопическую видеокапсулу.
через 1 час проводится кон-
троль локализации видеокапсу-
лы в просвете пищеварительного 
тракта с помощью специально-
го монитора, осуществляюще-
го трансляцию видеокапсульных 
изображений в онлайн-режиме. 
При локализации видеокапсулы 
в просвете желудка производит-
ся однократный прием домпери-
дона в дозировке 20 мг. 
После попадания эндовидеокап-
сулы в тонкую кишку осущест-
вляется дополнительное введе-
ние осмотического слабительного 
средства – раствора фосфата на-
трия (Флит Фосфо-сода) в дози-
ровке 30 мл в 120 мл воды, за-

тем пациент в течение часа вы-
пивает еще 1 л воды. через 3 часа 
после приема первой порции 
фосфата натрия проводится по-
вторное введение препарата 
по описанной выше методике. 
через 2 часа после приема по-
следней дозы осмотического сла-
бительного средства осуществля-
ется мягкая стимуляция мотори-
ки толстой кишки однократным 
введением свечей бисакодила в 
дозировке 10 мг. 
Данный метод подготовки и про-
ведения исследования, приме-
ненный нами в 10 наблюдениях, 
позволил добиться качественно-
го изображения слизистой тол-
стой кишки практически у всех 
пациентов. 
Анализируя первый опыт прове-
дения капсульных колоноскопий, 
мы пришли к выводу, что данный 
вид эндоскопической диагности-
ки может применяться в каче-
стве скринингового метода иссле-
дования колоректального рака. 
Однако следует отметить, что при 
выявлении изменений в толстой 
кишке с помощью эндоскопи-
ческой видеокапсулы необходи-
мо выполнение колоноскопии с 
целью морфологической верифи-
кации патологического процесса 
и уточнения его распространен-
ности. 

Заключение
новые методы неинвазивной эн-
доскопической диагностики пи-
щеварительного тракта во мно-
гих случаях являются достойной 
альтернативой традиционным 
методам эндоскопической диа-
гностики. Однако для получения 
достоверных информативных 
данных необходимо тщательное 
соблюдение методологии подго-
товки и проведения исследова-
ния. комплексная подготовка к 
капсульной эндоскопии, включа-
ющая прием современных меди-
каментозных средств – пеногаси-
телей (симетикон), слабительных 
средств (Флит Фосфо-сода), про-
кинетиков (домперидон), – по-
зволяет проводить качественную 
неинвазивную диагностику раз-
личных трудно диагностируемых 
заболеваний ЖкТ. 

Рис. 4. Изображение различных отделов ободочной кишки 
при капсульной колоноскопии

Комплексная подготовка к капсульной 
эндоскопии, включающая прием 

современных медикаментозных средств – 
пеногасителей (симетикон), слабительных 
средств (Флит Фосфо-сода), прокинетиков 

(домперидон), – позволяет проводить 
качественную неинвазивную диагностику 

различных трудно диагностируемых 
заболеваний ЖКТ.
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Введение
Лечение острых язвенных га-
стродуоденальных кровотечений 
(ОЯГДк) остается актуальной 
проблемой медицины. в США ча-
стота встречаемости данной па-
тологии составляет 60 на 100 000 
населения без тенденции к сни-
жению. При этом летальность со-
ставляет от 5 до 10% [1].
несомненно, язвенная болезнь 
не является единственной при-
чиной ОЯГДк. в настоящее вре-
мя участились случаи язвообра-
зования у пожилых больных в 
результате неконтролируемо-
го приема нестероидных проти-

вовоспалительных препаратов 
(нПвП), обезболивающих и ан-
титромботических средств. Уль-
церогенными факторами могут 
являться ургентные состояния, а 
также сопутствующие заболева-
ния [2].
По данным Л.А. Звенигород-
ской (2007), язвенное пораже-
ние верхних отделов желудочно-
кишечного тракта у пожилых 
пациентов характеризуется ати-
пичным течением: болевой син-
дром часто отсутствует, как и 
сезонность; язва желудка диагно-
стируется чаще, чем язва двенад-
цатиперстной кишки (ЯДк), – 

в 73% и 27% случаев соответ-
ственно; в 79% случаев кислото-
продукция в желудке снижена; у 
63% пациентов выявляется ише-
мическая болезнь сердца, у 27% – 
гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь (ГЭрБ) [3].
Эти обстоятельства диктуют не-
обходимость совершенствования 
всех этапов лечения больных с 
ОЯГДк.

Цели и задачи исследования
Целью исследования было опреде-
лить эффективность комплексного 
лечения ОЯГДк с высоким риском 
рецидива, которое включает эндо-

Эффективность препарата Санпраз 
(пантопразол) при парентеральном 
введении у больных с острыми 
язвенными гастродуоденальными 
кровотечениями с высоким риском 
рецидива

Авторы описывают результаты исследования эффективности комплексного лечения острых 
язвенных гастродуоденальных кровотечений (ОЯГДК) с высоким риском рецидива у пожилых 
больных (28 человек). По данным срочного эндоскопического исследования, острые язвы были 

выявлены у 39,3% пациентов. Проведенное комплексное лечение включало эндоскопический 
гемостаз, базисную интенсивную антисекреторную и антихеликобактерную терапию. 

Доказана эффективность внутривенного болюсного введения с последующей непрерывной 
инфузией ингибитора протонной помпы Санпраз в снижении числа рецидивов кровотечения 

у пациентов с успешным эндоскопическим гемостазом. Произошла остановка язвенного 
кровотечения, наблюдалась тенденция к заживлению, лишь в двух случаях произошли рецидивы 

кровотечения из острых язв желудка.
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11ЭФ. Гастроэнтерология. 1/2012

Инструментальные методы диагностики и лечения заболеваний ЖКТ

скопический гемостаз, базисную 
интенсивную антисекреторную и 
антихеликобактерную терапию.
Задачи исследования:
1.  Диагностика ОЯГДк и опреде-

ление степени риска рециди-
ва кровотечения на основании 
клинико-лабораторных данных 
и результатов экстренного эндо-
скопического исследования.

2.  Определение эффективности ле-
чения, включающего проведение 
эндоскопического гемостаза, про-
филактику рецидива кровотече-
ния, парентеральное трехсуточ-
ное введение препарата Санпраз 
и антихеликобактерную терапию, 
с помощью динамического эндо-
скопического исследования.

3.  исследование секреторной 
функции на фоне лечения.

4.  Оценка комплексного лечения 
ЯГДк с высоким риском реци-
дива кровотечения.

Отбор больных для исследования
в исследование включались боль-
ные с язвенным поражением же-
лудка и двенадцатиперстной киш-
ки различной этиологии, ослож-
ненным острым кровотечением 
с высоким риском рецидива (ин-
тенсивность по классификации 
Д. Форреста (John A. Forrest, 1974 
[4]) – F iА, F iв; F iiA, F iiB).
критерии исключения:
а)  больные с перенесенным язвен-

ным кровотечением, заживаю-
щей язвой (F iii);

б)  больные с низким риском реци-
дива кровотечения по клинико-
лабораторным и эндоскопиче-
ским данным.

Материал исследования
в исследование включены 27 боль-
ных: 18 мужчин, 9 женщин. Сред-
ний возраст мужчин составлял 
54 года, 3 (17,7%) мужчин в воз-
расте старше 65; средний возраст 
женщин – 72 года, 7 (66,7%) жен-
щин старше 65 лет.
Язва желудка диагностирована 
у 16 больных (9 мужчин и 7 жен-
щин), при этом в 3 случаях – со-
четанная язва желудка и ДПк, у 
3 больных – множественное изъ-
язвление желудка, язва ДПк вы-
явлена у 12 больных (9 мужчин и 
3 женщины).

исследование биопсийного мате-
риала у больных с язвой желудка 
не выявило признаков онкологи-
ческого процесса.
После экстренного поступле-
ния больных в стационар прово-
дилось срочное эндоскопическое 
исследование с целью диагности-
ки причин острого кровотечения 
из верхних отделов желудочно-
кишечного тракта, определения 
риска его рецидива для последу-
ющей остановки и профилактики 
кровотечения.
Далее в условиях реанимацион-
ного отделения выполняли бо-
люсное внутривенное введение 
в течение 30 минут 40 мг препара-
та Санпраз, разведенного в 100 мл 
физиологического раствора. Затем 
продолжали внутривенное введе-
ние с помощью инфузомата 160 мг 
препарата на 800 мл физиологиче-
ского раствора. на 2-е и 3-и сутки 
вводили капельно 160 мг препара-
та. Антихеликобактерная терапия 
включала ежедневное внутривен-
ное введение 500 мг метрогила и 
внутримышечное введение 250 мг 
амоксициллина 4 раза в сутки.
После констатации факта невысо-
кого риска ОЯГДк большинство 
больных переводили из реанима-
ционного в хирургическое отде-
ление, где пациенты продолжали 
получать лечение Санпразом пе-
рорально по 40 мг 2 раза в сутки 
в течение 4 недель. Антихелико-
бактерная терапия продолжа-
лась в целом 14 дней: амоксицил-
лин 1000 мг 2 раза, метронидазол 
500 мг 2 раза в сутки.

Результаты исследования
По данным срочного эндоскопи-
ческого осмотра на момент посту-
пления в клинику были выявлены 
следующие локализации язвы же-
лудка:
 ■ в пилорическом канале – у одно-

го больного;
 ■ на задней стенке желудка – у 

4 больных;
 ■ по малой кривизне желудка – у 

3 больных;
 ■ по большой кривизне желудка – 

у 2 больных;
 ■ в теле желудка – у 3 больных;
 ■ в антральном отделе – у 3 боль-

ных.

размеры язвы желудка колебались 
от 4 до 80 мм (в среднем – 17,8 мм). 
Глубина язвенного поражения со-
ставляла от 1 до 7 мм (в среднем – 
3,3 мм). в дне язвенного дефекта у 
15 пациентов определялся тромби-
рованный сосуд, диаметр которого 
колебался от 1 до 2,5 мм (в среднем – 
1,7 мм). в одном случае дно язвы 
было покрыто сгустком крови.
Эндоскопически у 11 больных ди-
агностировано остановившееся на 
момент осмотра кровотечение из 
язвы желудка. в 5 случаях были от-
мечены признаки продолжающего-
ся кровотечения, при этом в одном 
случае кровотечение возникло в 
процессе исследования при реви-
зии прикрывающего язву сгустка.
Таким образом, эндоскопическая 
характеристика интенсивности 
язвенного кровотечения по клас-
сификации Д. Форреста в груп-
пе из 16 больных с язвой желуд-
ка представлена следующим об-
разом: F iА – 3 больных, имело 
место струйное кровотечение из 
видимого сосуда; F iв – 1 больной, 
у которого определялось паренхи-
матозное кровотечение из дна яз-
вы. У большинства больных при-
знаков активного кровотечения не 
было: F iiА – 10 больных, у кото-
рых в дне язвы определялся тром-
бированный сосуд, у 2 больных 
был выявлен плотно фиксирован-
ный сгусток (F iiв).
во всех 16 случаях проводился эн-
доскопический гемостаз как для 
остановки продолжающегося ак-
тивного кровотечения, так и для 
профилактики рецидива крово-
течения при наличии тромбиро-
ванного сосуда или уплотнения 
сгустка. комбинированный эндо-
гемостаз применили у 10 больных 
(в 9 случаях инъекционный метод 
с помощью введения в края язвы 
адреналина и спирт-новокаиновой 
смеси сочетался с аргоноплазмен-
ной коагуляцией, в одном слу-
чае – с диатермокоагуляцией). 
в 4 случаях использовали только 
аргоно-плазменную коагуляцию, 
в 2 случаях для профилактики 
кровотечения было достаточно 
использования инъекционного 
метода, и у одного больного при-
менили клипирование сосуда при 
наличии язвы Дьелафуа.
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У большинства больных эндогемо-
стаз был эффективным, признаков 
активного кровотечения при ди-
намическом эндоскопическом ис-
следовании не отмечено. Однако у 
6 больных на 2–4-е сутки при осмо-
тре сохранялась угроза рецидива 
кровотечения, несмотря на сфор-
мировавшийся струп, определялся 
сосуд в дне язвы, в связи с чем по-
требовались дополнительные ме-
роприятия эндогемостаза.
Успешный эндоскопический гемо-
стаз в сочетании с внутривенным 
болюсным введением Санпраза с 
последующей непрерывной ин-
фузией и пероральным приемом 
препарата обеспечили останов-
ку кровотечения и способствова-
ли эффективному заживлению яз-
венного дефекта. Так, у 9 больных 
при контрольной гастроскопии на 
14-й день наблюдалось уменьше-
ние размеров язвенного дефекта в 
желудке, в среднем с 17,8 до 8,0 мм. 
в 2 случаях на 11–17-й день госпи-
тализации достигнуто полное руб-
цевание язв желудка, в том числе 
у пациентки пожилого возраста с 
множественными и обширными 
изъязвлениями.
Летальный исход наступил в 2 слу-
чаях. в одном случае на 5-е сутки 
пребывания в стационаре у боль-
ной 73 лет с выраженной сопут-
ствующей терапевтической пато-
логией после успешной останов-
ки кровотечения из язвы желудка 
развился острый инфаркт миокар-
да. второй больной 75 лет, страда-
ющий хроническим алкоголизмом, 
с отягощенным терапевтическим 
статусом, скончался на 18-е сут-
ки от отека легких и постгеморра-
гической анемии. Больному четы-
режды проводился эндогемостаз в 
связи с кровотечением (F iiА) из 
язвы нижней трети желудка. По-
сле коагуляции тромбированного 
сосуда на 6-е сутки случился реци-
див кровотечения, классифициро-
ванный как F iв; кровотечение бы-
ло остановлено с помощью ком-
бинированного эндоскопического 
гемостаза и повторного курса вну-
тривенного введения Санпраза. 
Однако на фоне прогрессивного 
ухудшения состояния наступил ле-
тальный исход. Причиной смерти 
стал отек легких и постгеморраги-

ческая анемия при наличии выра-
женной сопутствующей патологии. 
Однако, поскольку после комби-
нированного лечения Санпразом 
развилось повторное желудочно-
кишечное кровотечение из язвы 
желудка, мы склонны считать, что 
у больного был рецидив острого 
осложнения язвенного процесса.
в исследование были включены 
12 больных с язвой двенадцати-
перстной кишки (ЯДк), осложнен-
ной желудочно-кишечным крово-
течением. У 7 больных выявле-
на рубцово-язвенная деформация 
луковицы ДПк с наличием актив-
ной язвы с признаками кровотече-
ния, а у 5 пациентов – острая язва 
луковицы ДПк.
Были выявлены следующие лока-
лизации язвенного дефекта: зад-
няя стенка луковицы – у 6 боль-
ных, передняя стенка луковицы – 
у 4 больных, множественные язвы 
луковицы ДПк выявлены в 2 слу-
чаях, в 1 случае язвенный дефект 
имел значительные размеры (по-
луокружность луковицы).
размеры язвенного поражения 
ДПк колебались от 6 до 30 мм, в 
среднем 13,9 мм, глубина язв соста-
вила от 2 до 6 мм, в среднем 4,1 мм.
Эндоскопическая характеристи-
ка интенсивности кровотече-
ния классифицирована по шкале 
Д. Форреста: F iА – 1 больной с ак-
тивным струйным артериальным 
кровотечением; F iiА – 7 больных, 
в дне язвы определялся тромбиро-
ванный сосуд; F iiв – у 3 больных 
был выявлен плотно фиксирован-
ный сгусток; F iiС – в 1 случае в яз-
венном дефекте определялся соля-
нокислый гематин.
Эндоскопический гемостаз прово-
дился в основном с целью профи-
лактики рецидива кровотечения и 
только в одном случае – для оста-
новки продолжающегося крово-
течения. Одному пациенту с оста-
новившимся на момент осмотра 
кровотечением, классифициро-
ванным как F iiС, при отсутствии 
сосуда или сгустка в дне язвы ге-
мостаз не  выполняли.
в 4 случаях применялся сочетан-
ный метод эндогемостаза, у 4 боль-
ных использовали инъекционный 
метод, и в 3 случаях – аргоноплаз-
менную или диатермокоагуляцию.

После проведенного эндогемоста-
за и назначенного по схеме вну-
тривенного введения Санпраза 
высокий риск рецидива кровоте-
чения на 2-е сутки сохранялся у 
3 больных. в одном случае (F iiА) 
проведен повторный гемостаз с 
положительным эффектом. еще у 
одного больного на 2-е и 4-е сутки 
сохранялись видимые тромбиро-
ванные сосуды, что потребовало 
проведения повторного эндогемо-
стаза, и только к 7-м суткам угроза 
рецидива кровотечения была лик-
видирована.
Срочное хирургическое вмеша-
тельство выполнено одному боль-
ному с язвенной болезнью ДПк, 
рубцово-язвенной деформацией 
луковицы без признаков стенози-
рования, язвой луковицы значи-
тельных размеров (30 мм в диа-
метре) с активным струйным кро-
вотечением (F iА). Проведенный 
комбинированный гемостаз был 
эффективным, кровотечение бы-
ло остановлено, однако на 2-е сут-
ки в дне язвы сохранялся тромби-
рованный сосуд. несмотря на по-
вторный гемостаз и проводимую 
терапию ингибиторами протон-
ной помпы (болюсное введение 
Санпраза), сохранялся высокий 
риск рецидива кровотечения, что 
послужило показанием к экстрен-
ной операции. на 2-е сутки после 
поступления больной был проопе-
рирован: выполнено прошивание 
язвенного дефекта, пилоропла-
стика. Послеоперационный пери-
од прошел без осложнений.
У остальных больных отмечена 
положительная динамика в зажив-
лении язвенного дефекта, в 8 слу-
чаях уменьшение размеров язвы 
(в среднем с 13,9  до 8,7 мм). 
У 2 больных на 14-е сутки отмече-
но формирование рубца.
Летальный исход наступил в 
2 случаях. Больной 86 лет с отя-
гощенным терапевтическим ста-
тусом, острой язвой ДПк и оста-
новившимся на момент осмотра 
кровотечением (F iiв) была эф-
фективно проведена диатермо-
коагуляция, что подтвердилось 
при эндоскопическом осмотре 
на следующие сутки. в последую-
щем на 4-е сутки у больной раз-
вился острый перитонит, паци-
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Пантопразол 40 мг 
лиофилизат для 
приготовления инъекций 
во флаконе

Точный, мощный 
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взаимодействий.

Безопасность 
прежде всего.
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ПРЕИМУЩЕСТВА:

  При желудочно-кишечном кровотечении 
отсутствует риск лекарственного 
взаимодействия у пациенов, получающих 
политерапию

  Достоверно снижает частоту рецидивов 
кровотечения

 Уменьшает длительность госпитализации 

  При назначении пантопразола отсутствуют 
эффекты подавления тромбоцитарного 
ответа на клопидогрель

  Наиболее подходящий ингибитор 
протонной помпы для пациентов, 
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ентка была экстренно проопери-
рована, на операции обнаружена 
гангрена прямой кишки, произ-
ведена резекция прямой кишки. 
Летальный исход наступил в ран-
ний послеоперационный период. 
Причина смерти – сегментарный 
тромбоз в бассейне нижнебрыже-
ечных сосудов, приведший к не-
крозу толстой кишки и полиор-
ганной недостаточности. 
во втором случае пациентке 50 лет 
с язвенной болезнью ДПк, крово-
течением F iiА из язвы луковицы 
проводилась профилактика реци-
дива с помощью аргоноплазмен-
ной коагуляции с последующим 
внутривенным введением Сан-
праза. на 2-е сутки оценен поло-
жительный эффект от проводимо-
го лечения (язвенный дефект без 
признаков кровотечения, покрыт 
фибрином). Однако на 4-е сутки 
произошло внезапное ухудшение 
состояния и наступил летальный 
исход. Причина – острый инфаркт 
миокарда.
Таким образом, проведенное ис-
следование продемонстрирова-
ло эффективность внутривенно-
го болюсного введения с после-

дующей непрерывной инфузией 
ингибитора протонной помпы 
Санпраз в снижении числа реци-
дивов кровотечения у пациентов 
с успешным эндоскопическим ге-
мостазом.
Следует подчеркнуть, что в насто-
ящее исследование были включе-
ны больные только с высоким ри-
ском ОЯГДк, при этом острые яз-
вы были выявлены у 39,3% паци-
ентов, а выраженная сопутствую-
щая патология – у 42,8%.
У такого тяжелого контингента 
больных Санпраз оказался высо-
коэффективным препаратом «ско-
рой помощи». в большинстве ана-
лизируемых случаев произошла 
остановка язвенного кровотече-
ния и наблюдалась тенденция к за-
живлению язв.
У троих из 4 умерших больных 
кровотечение было остановлено: 
в одном случае из язвы желудка и 
в двух – из язвы ДПк. Летальный 
исход наступил от осложнений со-
путствующих заболеваний.
Только у одного больного 75 лет, 
страдающего хроническим алко-
голизмом, с заболеванием сосудов 
мозга, сердца и легких, после ра-

нее перенесенного инсульта, было 
предпринято несколько попыток 
остановки и профилактики крово-
течения из острой язвы желудка с 
повторным курсом внутривенно-
го введения Санпраза. Таким об-
разом, рецидив кровотечения с 
летальным исходом имел место в 
одном случае из 28 анализируемых 
больных, что составляет 3,57%.

Выводы
У больных с высоким риском ре-
цидива кровотечения из язв дуо-
денальной и желудочной локали-
зации эффективным средством 
лечения является эндоскопиче-
ский гемостаз в сочетании с трех-
суточным парентеральным вве-
дением 160 мг Санпраза (панто-
празол) производства компании 
«САн фармасьютикалс» с после-
дующим пероральным приемом 
препарата Санпраз и антихелико-
бактерной терапией.
рецидив кровотечения на фо-
не комплексного лечения возник 
лишь у двух больных (7,1%) стар-
ческого возраста с тяжелой сопут-
ствующей патологией из острых 
симптоматических язв желудка. 

Препарат Санпраз® (пантопразол) компании «САн фарма-
сьютикалс» представляет собой ингибитор H+-K+-АТФ-азы. 
Блокирует заключительную стадию секреции соляной кислоты, 
снижает уровень базальной и стимулированной (независимо 
от вида раздражителя) секреции соляной кислоты в париеталь-
ных клетках желудка. 
важной особенностью Санпраза является безопасность его 
сочетания при поликомпонентной терапии. не было отмечено 
клинически значимого взаимодействия с такими лекарствен-
ными средствами, как антипирин, диазепам, дигоксин, тео-
филлин, карбамазепин, диклофенак, фенитоин, нифедипин, 
кофеин, метопролол и этанол. Санпраз не влияет на эффек-
тивность гормональных контрацептивов с низкими дозами 
комбинированных оральных контрацептивов. Санпраз (пан-
топразол) обладает более низким сродством, чем омепразол, с 
ферментативной системой цитохрома р450, и не стимулирует 
его активность, в отличие от омепразола.
Препарат рекомендуют принимать во время или за 1 час до за-
втрака, при кратности приема 2 р/сут вторую дозу – за 1 час до 
ужина. Препарат принимают внутрь целиком, не размельчая 
и не растворяя, запивая достаточным количеством жидкости. 
После приема препарата внутрь пантопразол быстро абсор-

бируется из ЖкТ. Cmax достигается через 2,5 ч и составляет 
2–3 мг/л, при этом значение Cmax остается неизменным при мно-
гократном приеме. Биодоступность – 65–77%.
Дозировка препарата и продолжительность курса лечения за-
висят от заболевания. При язвенной болезни желудка и две-
надцатиперстной кишки, эрозивном гастрите препарат назна-
чают по 40–80 мг/сут. курс лечения при обострении язвен-
ной болезни двенадцатиперстной кишки составляет 2 недели, 
а при язвенной болезни желудка – 4–8 недель. Дозировка при 
рефлюкс-эзофагите – по 20–40 мг/сут, курс терапии – 4–8 не-
дель. Для профилактики обострений язвенной болезни желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки, эрозивных поражений на фо-
не длительного применения нПвП принимают по 20 мг/сут. 
Для эрадикации Helicobacter pylori назначают по 40 мг 2 р/сут 
в комбинации с противомикробными средствами. курс тера-
пии – 7–14 дней. 
При эрозивно-язвенных поражениях желудка и двенадцати-
перстной кишки, связанных с приемом нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов (нПвП), назначают по 
40–80 мг/сут. курс лечения – 4–8 недель. 
У пожилых пациентов и пациентов с нарушением функции 
почек не требуется корректировка дозы.

NB
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ЦНИИ 
гастроэнтерологии, 

Москва

Д.м.н., проф. П.Л. ЩерБАкОв

Метеоризм. 
Зачем включать 
пеногасители в схемы 
лечения?

Пеногасители используются в схемах лечения синдрома повышенного газообразования, 
а также применяются при подготовке пациентов к проведению целого ряда клинических 

и инструментальных исследований, в частности УЗИ кишечника, эндоскопического осмотра 
желудочно-кишечного тракта. Все более широкое применение в практике врачей-эндоскопистов 

находит препарат Эспумизан® (симетикон), относящийся к данной группе лекарственных 
средств. Эспумизан® значительно облегчает проведение диагностики, обеспечивая максимальный 

доступ для осмотра исследуемого участка слизистой оболочки кишечника, и является 
высокоэффективным лекарственным средством для лечения заболеваний, 

сопровождающихся повышенным газообразованием в кишечнике. 

Метеоризм (вздутие живо-
та в результате скопления 
газов в кишечнике) явля-

ется одним из проявлений так на-
зываемых «нижних» диспепсий. 
Повышенное газообразование 
в петлях кишки, урчание в живо-
те, отхождение газов (флатулен-
ция), сопровождающееся специ-
фическим звуком, неприятный за-
пах нередко доставляют человеку 
больше неудобств, чем даже по-
явление острых болей в животе. 
частые явления метеоризма могут 
вызывать не только чувство дис-
комфорта, но и стать причиной 
социальных конфликтов, напря-
женных отношений на работе и 
в семье [1, 2].
в среднем здоровый человек вы-
деляет 0,5–1,5 л газов за 13–15 
пассажей в сутки. в зависимости 
от степени выраженности пора-
жений органов пищеварения, вы-
звавших появление метеоризма, 
флатуленция может проявлять-

ся учащением пассажей выхода 
газов и увеличением их объема. 
в тяжелых случаях флатуленция 
может сопровождаться интенсив-
ными летучими кратковременны-
ми или длительными болями [3].
Болевые ощущения могут возни-
кать при перерастяжении стенки 
кишки и напряжении брыжейки 
скапливающимися в просвете ки-
шечника газами. После прохож-
дения газового пузыря боли, как 
правило, купируются.
Причины повышенного газообра-
зования в просвете кишечника 
разнообразны. Метеоризм явля-
ется одной из самых ранних дис-
пепсий, способной возникнуть 
у человека уже в первые дни по-
сле рождения. в его основе лежит, 
прежде всего, несовершенство 
или нарушение деятельности 
ферментной системы. недоста-
ток ферментов приводит к тому, 
что большое количество непере-
варенных остатков пищи попа-

дает в нижние отделы пищева-
рительного тракта. в результате 
этого значительно активизируют-
ся процессы гниения и брожения 
с выделением большого количе-
ства газов. нарушения фермент-
ной системы могут возникнуть 
при несбалансированном пита-
нии, а также при различных по-
ражениях, заболеваниях верхних 
отделов пищеварительного трак-
та (гастрит или дуоденит, панкре-
атит, холецистит, желчнокамен-
ная болезнь, гепатит) [4, 5].
Фактором повышенного газо-
образования в кишечнике также 
является нарушение микробио-
ценоза толстой кишки. Углеводы 
и белки, получаемые человеком 
с пищей, усваиваются слизи-
стой оболочкой кишки не полно-
стью. Фрукты и овощи, особенно 
бобовые и грубоволокнистые 
культуры, содержащие большое 
количество целлюлозы, расще-
пляются кишечными бактериями 
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с образованием газов. в нор-
мальных условиях большее ко-
личество газов поглощается 
бактериями-аэробами, также 
обитающими в кишке. При нару-
шении баланса между газпроду-
цирующими и газпотребляющи-
ми микроорганизмами возника-
ет метеоризм.
различные продукты, съедаемые 
человеком, могут явиться источ-
ником повышения количества 
газов в кишке. Помимо уже упо-
мянутых бобовых культур и про-
дуктов, содержащих грубую клет-
чатку, к ним также можно отнести 
сильногазированные напитки, 
продукты, вызывающие бродиль-
ные реакции (баранье мясо), или 
те, в которых самостоятельно 
протекают реакции ферментации 
и брожения (квас).
еще одним механизмом возник-
новения метеоризма является на-
рушение моторики кишечника с 
развитием парезов после различ-
ных операций на брюшной поло-
сти. Замедление пассажа пище-
вых масс способствует усилению 
бродильных и гнилостных про-
цессов с повышенным газообра-
зованием. Образующиеся газы, 
скапливающиеся в просвете ма-
лоподвижной кишки, вызывают 
приступообразные боли.
различные нервные расстрой-
ства, эмоциональные перегруз-
ки также могут явиться причи-
ной развития метеоризма. Пере-
возбуждение нервной системы 
может вызвать спазм гладкой му-
скулатуры кишечника. При этом 
замедляется перистальтика. Ска-
пливающиеся газы перерастяги-
вают кишку и вызывают болевые 
ощущения [6, 7].
Торопливая еда или разговоры, 
вредные привычки, например ку-

рение, употребление жеватель-
ной резинки во время еды также 
могут явиться причинами разви-
тия метеоризма. При всех этих 
состояниях происходит загла-
тывание воздуха. Проглоченный 
воздух может стать как причиной 
метеоризма, так и вызвать гибель 
анаэробных микроорганизмов, 
что приводит к развитию дисбио-
за и усилению метеоризма.
Аккумулированные в кишечни-
ке газы представляют собой пену 
со множеством мелких пузырь-
ков, каждый из которых окружен 
слоем вязкой слизи. Эта слизи-
стая пена, покрывающая тонким 
слоем поверхность слизистой 
оболочки кишки, затрудняет 
пристеночное пищеварение, сни-
жает активность ферментов, на-
рушает усвоение питательных 
веществ. из-за того что газовые 
пузырьки окружены густой сли-
зью, нарушаются процессы их 
абсорбции кишечной стенкой. 
При этом усиливается пассаж га-
зов по кишечной трубке.
Основным принципом лечения 
метеоризма является устране-
ние, по возможности, причины 
повышенного газообразования. 
возможные методы – коррек-
тировка диеты, восстановление 
микробиоценоза кишки, лечение 
имеющихся заболеваний верх-
них отделов пищеварительного 
тракта и др. Другим принципом 
является собственно выведение 
скопившихся газов из просвета 
кишки [1, 3].
Существует несколько групп пре-
паратов, позволяющих достичь 
определенных результатов при 
удалении газов из кишечника.
во-первых, это препараты, нор-
мализующие перистальтику и 
способствующие скорейшему 

выведению газов из кишечника. 
к таким препаратам, в частности, 
относятся прокинетики и расти-
тельные средства, например на-
стои укропа и фенхеля.
во-вторых, это адсорбенты, ко-
торые способны поглощать из-
быточное количество газов и 
вместе с ними выводиться из ор-
ганизма. наиболее известными 
препаратами этой группы явля-
ются активированный уголь и 
полифепан.
к сожалению, вышеназванные 
препараты не отвечают всем тре-
бованиям для лечения метеориз-
ма. в первом случае непродол-
жительный ветрогонный эффект 
наступает через значительный 
промежуток времени после прие-
ма лекарственного средства. При 
использовании адсорбентов из 
просвета кишки вместе с газа-
ми могут удаляться микроорга-
низмы, минеральные вещества и 
витамины, недостаток которых 
впоследствии приходится ком-
пенсировать.
к третьей группе лекарственных 
средств, используемых при яв-
лениях флатуленции, относятся 
пеногасители. Действие этих пре-
паратов основано на высвобож-
дении газов из слизистых пузырь-
ков. Осаждение пены уменьшает 
общий объем, восстанавлива-
ет естественную абсорбцию газов 
через кишечную стенку, ускоряет 
интестинальный транзит и увели-

Пеногасители относятся к группе 
лекарственных средств, используемых при 
метеоризме. Действие этих препаратов 
основано на высвобождении газов из 
слизистых пузырьков. К препаратам этой 
группы относится Эспумизан®. Основным 
действующим компонентом препарата 
Эспумизан® является симетикон. 
Применение симетикона возможно 
в течение длительного времени без 
каких-либо побочных реакций. 

Использование в практике врачей-эндоскопистов препарата 
Эспумизан® 40 значительно облегчило проведение как 
диагностических исследований, так и лечения. Эспумизан® 40 
может использоваться у детей, в том числе грудного возраста, 
беременных женщин и кормящих матерей.



18

Тема номера

чивает кумулятивную экскрецию 
газов. к препаратам этой группы 
относится Эспумизан®. Основ-
ным действующим компонентом 
препарата Эспумизан® является 
симетикон, который не раство-
ряется в воде, не изменяет сво-
ей структуры и свойств под воз-
действием окислителей, являет-
ся масло- и жиронерастворимым, 
резистентен к любым микроор-
ганизмам. Симетикон выводится 
из организма в неизмененном ви-
де, не всасываясь через кишечную 
стенку, не влияя на работу печени 
и почек, не нарушая микробиоце-

ноз кишечника. Симетикон также 
никак не влияет на пищеварение, 
не нарушает всасывания витами-
нов, минералов и микроэлемен-
тов. использование симетикона 
возможно в течение длительного 
времени без каких-либо побоч-
ных реакций [4, 7].

Пеногасители: применение 
при диагностике и лечении
Пеногасители используются не 
только для облегчения состоя-
ния больного при синдроме по-
вышенного газообразования. 
Без применения лекарственных 
средств этой группы порой не-
возможно провести целый ряд 
клинических и инструменталь-
ных исследований, в частности 
УЗи кишечника или эндоско-
пический осмотр желудочно-
кишечного тракта [8, 9].
Эндоскопические методы иссле-
дования и лечения получили ши-
рокое распространение у паци-
ентов различного возраста. Эзо-
фагогастродуоденоскопия про-
водится как пожилым людям, так 
и новорожденным с первых дней 
жизни для диагностики и лече-
ния различных аномалий и поро-
ков развития.
но в каком бы возрасте ни про-
водилось эндоскопическое ис-
следование, какие бы задачи ни 
ставились перед врачом-эндо-
скопистом – проведение только 
диагностического осмотра от-

дельных участков слизистой обо-
лочки или выполнение сложней-
ших эндоскопических операций, 
на каком бы оборудовании ни 
проводилось исследование – тра-
диционный фиброэндоскоп или 
новейшая видеосистема с цифро-
вым изображением, всегда долж-
но соблюдаться одно правило – 
максимальный доступ и осмотр 
исследуемого участка слизистой 
оболочки.
Детальной оценке структурных 
изменений исследуемого орга-
на, осмотру слизистой оболочки 
довольно часто препятствуют 
различные наложения на ее по-
верхности. Однако если слизь, 
желчь или кровь можно смыть, 
удалить электроотсасывателем, 
освобождая тем самым слизи-
стую оболочку для осмотра, то 
с пенистым содержимым слож-
нее справиться традиционными 
методами.
Пенистый секрет, практически 
всегда обнаруживаемый при про-
ведении эндоскопии, создает усло-
вия, при которых проводить ис-
следование нередко становится 
невозможно. на поверхности сли-
зистой оболочки возникают бли-
ки, препятствующие ее осмотру. 
крупно- или мелкопузырчатая пе-
на залепляет объектив эндоскопа, 
покрывает густым белесым слоем 
достаточно большие пространства 
слизистой оболочки или значи-
тельно затрудняет манипуляции 

Подготовка исследуемого органа к осмотру 
с использованием эмульсии Эспумизан® 40 

проводится как перед началом, так и во 
время эндоскопического исследования. 
За 5–10 минут до начала исследования 

пациенты принимают 20–40 мл эмульсии 
пеногасителя. Непосредственно в процессе 

эндоскопического исследования желудка 
и двенадцатиперстной кишки 

с применением эмульсии Эспумизан® 40 
дополнительно выполняется прицельное 

отмывание пенистого секрета, 
расположенного на стенках органа.

Эспумизан® (симетикон) относится к группе пеногасителей –
препаратов, уменьшающих газообразование в кишечнике. Уни-
версальный препарат для лечения метеоризма любой этиоло-
гии. Механизм действия препарата основан на ослаблении по-
верхностного натяжения пузырьков газа в пищеварительном 
тракте, приводящего к их разрыву и последующему выведению 
из организма. Препарат инертен и организмом не усваивается.
Препарат выпускается в 3 формах: Эспумизан®: 25 капcул 
(40 мг симетикона в одной капсуле) в блистере; Эспумизан® 40: 
100 мл эмульсии (40 мг симетикона в 5 мл, 40 мг в 1 мерной лож-
ке) во флаконе (с мерной ложкой); Эспумизан® L: 30 мл эмуль-
сии (40 мг симетикона в 1 мл – 25 капель) во флаконе с пробкой-
капельницей и мерным колпачком.

Эспумизан® выпускается для взрослых и детей c рождения. Пре-
парат специально создан для лечения колик у новорожденных 
и грудных детей (можно добавлять в бутылочку с детским пи-
танием/питьем или давать из ложечки). Продолжительность 
применения зависит от выраженности симптомов. Эспумизан® 
можно применять в течение длительного времени.
Эспумизан® рекомендован для подготовки к ультразвуковому 
исследованию: предупреждает возникновение дефектов изобра-
жения, вызываемых пузырьками газа, улучшает качество визуа-
лизации при проведении УЗи.
Эспумизан® можно применять также после операций. Эмуль-
сия не содержит сахара и может применяться у больных сахар-
ным диабетом.

NB
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Адекватная премедикация и седация

Подготовка исследуемого органа к осмотру
с использованием препарата Эспумизан®40 

(эмульсия 100 мл)

Тщательная визуальная оценка минимальных
изменений слизистой оболочки

Хромогастроскопия

Обязательная биопсия патологических изменений
слизистой оболочки

Диагностика H. pylori и типа гастрита

Ультразвуковая эндоскопия

Эндоскопическая резекция слизистой оболочки 
из зоны ее патологических изменений

Рис. 3. Принципы и методики диагностики 
предопухолевой патологии и раннего рака желудка, 
ассоциированных с H. pylori (диагностический алгоритм)

Инструментальные методы диагностики и лечения заболеваний ЖКТ

в узком просвете тонкой кишки 
при выполнении эндоскопических 
операций. Удаление пенистого се-
крета традиционными способами 
(отсасывание, «сдувание») зани-
мает достаточно много времени, к 
тому же полностью удалить его не 
всегда удается. Более того, при по-
пытке удалить пенистое содержи-
мое нередко возникает ситуация, 
обратная ожидаемой, – в ответ на 
введение воздуха в просвет киш-
ки количество пены увеличивает-
ся, что сводит практически на нет 
все предыдущие усилия (рис. 1).
наличие «чистой» слизистой обо-
лочки во время эзофагогастродуо-
дено- и колоноскопии значительно 
увеличивает вероятность выявле-
ния минимальных локальных из-
менений, позволяет быстро и де-
тально осмотреть все отделы, про-
извести прицельную биопсию из 
подозрительных участков и дру-
гие манипуляции, что в конечном 
итоге повышает возможности ран-
ней диагностики патологических 
изменений, в первую очередь ран-
него рака.
кроме того, нельзя не считать-
ся с тем, что эндоскопические ис-
следования, с какой бы целью они 
ни выполнялись, часто являются 
психологической травмой для об-
следуемого. Поэтому удлинение 
продолжительности осмотра (ча-
сто необоснованное, связанное с 
невозможностью полноценного 
осмотра из-за наличия пены) мо-
жет послужить дополнительным 
травматизирующим фактором.
и еще один факт нельзя не учиты-
вать – удлинение времени осмо-
тра приводит к повышенной 
«амортизации» дорогостоящего 
эндоскопического оборудования 

и преждевременному выходу его 
из строя.
использование в практике врачей-
эндоскопистов препарата Эспу-
мизан® 40 значительно облегчило 
проведение как диагностических 
исследований, так и лечения. При-
ем пеногасителей за 15–20 ми-
нут до начала исследования в каче-
стве предварительной подготовки 
больного, а также непосредствен-
ное использование при проведе-
нии эндоскопии позволили прово-
дить осмотр слизистой оболочки 
желудочно-кишечного тракта без 
каких-либо технических затруд-
нений. После орошения слизи-
стой оболочки такими препарата-
ми в течение первых 30–40 секунд 
отмечается резкое уменьшение ко-
личества пузырьков пены (не только 
крупных, но и мелких и даже мель-
чайших). Слизь при этом, как прави-
ло, разжижается и легко удаляется 
с поверхности слизистой оболочки, 
открывая широкий доступ к иссле-
дуемому участку (рис. 2).
С целью повышения информатив-
ности эндоскопического исследо-
вания верхних отделов пищевари-
тельного тракта нами используется 
диагностический алгоритм, позво-
ляющий квалифицированно про-
водить эзофагогастродуоденоско-
пию в любом возрасте, улучшить 
диагностику ранних форм рака и 
предраковых изменений желуд-
ка. Этот алгоритм лежит в основе 
современной модели организации 
эндоскопического исследования 
слизистой оболочки органов пище-
варения и включает последователь-
ные этапы выполнения эндоско-
пического исследования желудка, 
детальное описание всех диагно-
стических манипуляций, а также 

условия и техническое обеспече-
ние их проведения (рис. 3).
Подготовка исследуемого органа к 
осмотру с использованием эмуль-
сии Эспумизан®40 проводится 
как перед началом, так и во время 
эндоскопического исследования. 
За 5–10 минут до начала исследо-
вания пациенты принимают 20–
40 мл эмульсии пеногасителя. 
непосредственно в процессе эн-
доскопического исследования 
желудка и двенадцатиперстной 

Рис. 1. Пенистое содержимое 
в просвете желудка

Рис. 2. Свободная для осмотра 
слизистая оболочка

Вследствие физиологической и химической 
инертности Эспумизан® 40 не усваивается 
организмом и после прохождения через 
пищеварительный тракт выводится в 
неизмененном виде. Большая же часть 
введенного в желудок и кишечник 
пеногасителя удаляется из просвета этих 
органов через канал эндоскопа при помощи 
медицинского отсоса.
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Рис. 5. УЗИ с применением эмульсии Эспумизан® 40. 
Четкое контурирование полых органов

Рис. 4. УЗИ брюшной полости без применения 
пеногасителей. Смазанность контуров, артефакты

Литература 
→ С. 62

Тема номера

кишки с применением эмульсии 
Эспумизан® 40 дополнительно вы-
полняется прицельное отмывание 
пенистого секрета, расположенно-
го на стенках органа. раствор для 
такой манипуляции приготавлива-
ется перед исследованием: в 500 мл 
дистиллированной воды комнат-
ной температуры разводится 50 мл 
эмульсии Эспумизан® 40. введение 
такого раствора в просвет исследу-
емого органа осуществляется при 
помощи шприца объемом 20 мл 
через инструментальный канал 
эндоскопа.
При введении пеногасителя в же-
лудок или кишечник находящиеся 
там пузырьки разрушаются, пени-
стый секрет превращается в жид-
кость, которая легко удаляется че-
рез канал эндоскопа из просвета 
органа. При проведении исследо-
вания не отмечается никаких по-
бочных действий препарата, так 
как вследствие физиологической и 
химической инертности Эспуми-
зан® 40 не усваивается организмом 
и после прохождения через пище-
варительный тракт выводится в 
неизмененном виде. Большая же 
часть введенного в желудок и ки-
шечник пеногасителя удаляется из 
просвета этих органов через канал 
эндоскопа при помощи медицин-
ского отсоса.
использование Эспумизан® 40 по-
зволяет значительно повысить ка-
чество исследования не только при 
проведении эндоскопии, но также 
и при других инструментальных 
исследованиях органов брюшной 

полости, в частности при ультра-
звуковом исследовании [10]. 
Для успешного проведения уль-
тразвукового сканирования раз-
личных органов брюшной по-
лости между датчиком и кожей 
необходим плотный контакт, что-
бы не возникало помех и артефак-
тов на экране монитора, вызыва-
емых прослойкой воздуха. С этой 
целью используется специальный 
гель, создающий «единую» среду, 
переходящую с поверхности дат-
чика на кожу пациента. находя-
щийся в просвете полых органов 
газ также становится препятстви-
ем для прохождения ультразву-
кового сигнала, или прохожде-
ние сигнала искажается, проявля-
ясь на экране монитора помехами, 
дополнительными шумами и ар-
тефактами. При этом внутренние 
контуры кишечника оказываются 
размытыми или, нередко, вообще 
не определяются (рис. 4). 
в то же время иногда бывает край-
не необходимо оценить состоя-
ние стенки желудка или других по-
лых органов, определить наличие и 
количество жидкости и друго-
го содержимого, находящегося 
в исследуемых органах. Удаление 
газов из просвета желудка и ки-
шечника значительно облегчает 
проведение ультразвукового ис-
следования, улучшает четкость по-
лучаемого изображения и тем са-
мым повышает диагностическую 
ценность исследования. Для удале-
ния избыточных газов из просве-
та полых органов также использу-

ются пеногасители. на основании 
проведенных нами исследований 
наилучший результат был получен 
при применении эмульсии Эспу-
мизан® 40 в возрастной дозировке 
за 25–30 минут до начала исследо-
вания при проведении эхографи-
ческого сканирования желудка, 
поджелудочной железы, печени и 
желчевыводящих путей и за 40–
50 минут при исследовании кишеч-
ника. изображение при этом ста-
новится четким, контурируются 
стенки полых органов, легче про-
водится дифференциальная диа-
гностика (рис. 5). 
Таким образом, Эспумизан® 40 
является высокоэффективным 
лекарственным средством для 
лечения заболеваний, сопровожда-
ющихся повышенным газообра-
зованием в кишечнике. Препарат 
может использоваться для детей, 
в том числе грудного возраста, 
беременных женщин и кормящих 
матерей. Широкое клиническое 
применение диагностического ал-
горитма, основанного на новой 
методике подготовки к эндоско-
пическому исследованию с помо-
щью препарата Эспумизан®40, по-
вышает методичность проведения 
эндоскопического и ультразвуко-
вого исследования желудка, позво-
ляет существенно улучшить ви-
зуализацию слизистой оболочки 
различных отделов органов пи-
щеварения, в том числе и раннюю 
диагностику предраковых состо-
яний и изменений слизистой обо-
лочки желудка. 
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Знание характера желудочной 
секреции имеет важное зна-
чение для правильной оценки 

состояния больного при многих за-
болеваниях желудочно-кишечного 
тракта (ЖкТ) и назначения адек-
ватной терапии. изучение харак-
тера желудочной секреции имеет 
особое значение при заболеваниях 
пищевода, желудка и двенадцати-
перстной кишки (Дк), в частности 
при эзофагитах, гастритах, дуоде-
нитах и язвенной болезни (ЯБ).

Использование 
внутрижелудочной рН-метрии 
при подборе антацидных и 
антисекреторных лекарственных 
препаратов
С целью оценки особенностей же-
лудочной секреции у больных с га-
строэзофагеальной рефлюксной 

болезнью (ГЭрБ), хроническим га-
стродуоденитом (ХГД) и язвен-
ной болезнью двенадцатиперстной 
кишки (ЯБДк) сотрудники кафедры 
госпитальной педиатрии рниМУ 
им. н.и. Пирогова и отделения га-
строэнтерологии российской дет-
ской клинической больницы (Мо-
сква) используют методы внутри-
желудочной рн-метрии (приборы 
«Гастроскан-5» и «Гастроскан-24», 
ГнПП «исток-Система»).
Для внутрижелудочной рн-метрии 
применяются зонды с 1–5 датчика-
ми, расположенными по его дли-
не. При использовании во время 
исследования зондов с 5 датчика-
ми дистальный датчик может рас-
полагаться в двенадцатиперстной 
кишке, второй датчик – в антраль-
ном отделе желудка, третий – в теле 
желудка, четвертый – в кардиаль-

ном отделе желудка, пятый (прок-
симальный) датчик – в пищево-
де. При использовании во время 
исследования зондов с 3 датчика-
ми дистальный датчик располага-
ется в антральном отделе желудка, 
второй датчик – в теле желудка, а 
третий (проксимальный) датчик – 
в кардиальном отделе. Это позво-
ляет одновременно получать раз-
дельную информацию о рн в раз-
личных отделах желудка. Замеры 
рн проводятся непрерывно (в ре-
альном масштабе времени) в тече-
ние 30 минут до стимуляции и в 
течение 1 часа после стимуляции. 
кроме того, внутрижелудочная 
рн-метрия позволяет достовер-
но выявлять дуоденогастральные 
и гастроэзофагеальные рефлюксы 
и, что очень важно, осуществлять 
подбор антацидных и антисекре-

Значение внутрижелудочной 
рн-метрии для определения 
тактики лечения детей с болезнями 
желудка и двенадцатиперстной 
кишки

Внутрижелудочная рН-метрия позволяет достоверно выявлять дуоденогастральные 
и гастроэзофагеальные рефлюксы и проводить подбор антацидных и антисекреторных лекарственных 

препаратов. В статье приводятся результаты исследования, полученные при проведении 
внутрижелудочной рН-метрии. Использование специально разработанных алгоритмов позволило 

проводить более глубокие исследования особенностей действия различных антацидных 
и антисекреторных препаратов, сравнивать их между собой и на основе полученных данных определить 

место каждого препарата в лечении кислотозависимых состояний как у детей, так и у взрослых. 
Данный метод позволяет определить изменение желудочного рН у больного при приеме антацидного 

препарата. В процессе обследования выявлена недостаточная эффективность антацидных препаратов 
у детей с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки (ЯБДК). 
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торных лекарственных препаратов. 
Прибор «Гастроскан-24» позволяет 
проводить суточный мониторинг 
желудочной кислотности у детей и 
осуществлять подбор лекарствен-
ной терапии.
Основными целями внутрижелу-
дочной рн-метрии являются: оцен-
ка индивидуальных особенностей 
желудочного кислотообразования 
и подбор рационального режима 
назначения антацидных и антисе-
креторных препаратов; обеспече-
ние адекватной терапии кислото-
зависимых состояний, с тем что-
бы повысить как клиническую, так 
и фармакоэкономическую эффек-
тивность проводимого лечения.
Помимо традиционного мето-
да внутрижелудочной рн-метрии, 
нами широко применяется соб-
ственная модификация метода, 
сущность которого заключается 
в следующем. После 30-минут-
ной регистрации базального рн 
больным с нормацидностью или 
гиперацидностью дают принять 
антацидный препарат, после чего 
в течение 30 минут определяют ре-
акцию секреторного аппарата же-
лудка по следующим критериям:
 ■ адекватная реакция (повышение 

значений рн до 4 и выше, сохра-
няющееся в течение 30 минут и 
более);

 ■ неадекватная реакция (незна-
чительное повышение значений 
рн (ниже 4) и/или быстрое воз-
вращение к исходным показате-
лям);

 ■ отсутствие реакции.
нами выявлен параллелизм между 
характером реакции на антацид-
ный препарат и реакцией на стан-
дартный стимулятор: выраженной 
гиперсекреторной реакции на сти-
мулятор соответствует отсутствие 
реакции на антацид. Модифика-
ция метода позволяет отказаться 
от стимуляторов секреции и вы-
яснить реакцию желудочного рн 
конкретного больного на конкрет-
ный антацидный препарат.
Для анализа реакции пациента на 
антацидный препарат рекоменду-
ется использовать следующие па-
раметры:
 ■ Δрн – значение, характеризую-

щее увеличение показателя рн 
от исходного уровня;

 ■ tΔрн – значение времени, за ко-
торое происходит увеличение 
рн от исходного уровня;

 ■ t – значение времени ощелачива-
ющего действия препарата;

 ■ S1 – значение площади достиже-
ния ощелачивающего эффекта;

 ■ S2 – значение площади ощелачи-
вающего действия препарата;

 ■ S – значение общей площади 
ощелачивания;

 ■ i – индекс ощелачивания. 
Для расчета параметров использо-
вались формулы:
S1 = Δрн * tΔрн/2;
S2 = Δрн * (t – tΔрн)/2;
S = S1 + S2;
i = S/рнисх.
в качестве адекватных значений 
этих параметров нами были выведе-
ны следующие значения: Δрн ≥ 4 ед.; 
tΔрн ≤ 5 мин.; t ≥ 30 мин.; S1 ≤ 10 ед.; 
S2 ≥ 50 ед.; S ≥ 60 ед. Для правильной 
оценки площади достижения ощела-
чивающего эффекта предложен ко-
эффициент k = Δрн / tΔрн. При зна-
чении k ≥ 0,8 он отражает адекват-
ность значения S1 ≤ 10 ед. 
Подбор антисекреторных препа-
ратов требует суточного монито-
ринга рн, который проводится с 
соблюдением следующих условий:
 ■ отмена приема препаратов, вли-

яющих на внутрижелудочную 
кислотность, не менее чем за 
72 часа до исследования;

 ■ стандартная диета и стандарт-
ное время приема пищи. 

в течение первых 30 минут иссле-
дования оценивается базальная 
секреция (расчеты по значениям 
тела желудка), в течение дня – бу-
ферное действие пищи, наличие 
гастроэзофагеальных рефлюксов, 
а также эффективность и опти-
мальное время приема антисекре-
торного препарата. При оценке ан-
тисекреторного эффекта того или 
иного препарата используются та-
кие понятия, как латентный пери-
од R, период действия T, процент 
времени значений рн > 4 ед. в пе-
риод действия, площадь ощелачи-
вания S и индекс ощелачивания i. 
Для обработки данных монито-
ринга целесообразно оценивать 
получаемые показатели за сутки, в 
дневное и ночное время, а также в 
ночные периоды с 20 до 0 часов, с 0 
до 4 часов и с 4 до 8 часов.

При обработке полученных ре-
зультатов мониторинга рекомен-
дуется использование такого по-
нятия, как процент (доля) време-
ни с определенной кислотностью 
в определенный промежуток вре-
мени (например, % времени с рн < 
1,5 в период с 20 до 0 часов). Этот 
показатель отражает преоблада-
ние частоты гипер-, норма- или 
гипацидности во временном пери-
оде и позволяет определить время 
назначения лекарственных препа-
ратов, в том числе с учетом буфер-
ного действия пищи.
Буферное действие пищи оценива-
ется после каждого приема пищи 
(5–6 раз в день). критериями вы-
раженного действия являются сле-
дующие показатели: подъем значе-
ний рн от первоначального уровня 
не менее 4 ед. и продолжительность 
действия не менее 20 минут.
если во время суточного монитори-
рования желудочного рн больной 
принимает антацидные препараты, 
их эффективность оценивается по 
описанным выше критериям.
нами было обследовано 285 детей с 
ЯБДк и ХГД, среди которых 251 ре-
бенок первично поступивший, 34 – 
повторное поступление, 72 ребенка 
с ЯБДк и 210 – с ХГД. Диагноз ста-
вился на основании клинических 
данных и результатов фиброэзофа-
гогастродуоденоскопии (ФЭГДС).
Особенности клинической кар-
тины ХГД и ЯБДк были подроб-
но проанализированы во многих 
предшествующих работах, и дан-
ные настоящего исследования 
подтверждают выявленные ранее 
закономерности. При первом по-
ступлении дети с ЯБДк достовер-
но чаще жаловались на боли по 
сравнению с детьми с рецидивом 
дуоденальной язвы (72% и 33% 
соответственно, p < 0,05). Дис-
пептические жалобы отмечались 
примерно у четверти больных как 
при первом поступлении, так и 
в случае рецидива (26% и 22% 
соответственно). При пальпации 
определялась болезненность в 
эпигастральной и/или пилороду-
оденальной областях почти у всех 
детей с активной стадией заболе-
вания (87% – при первичном по-
ступлении, 85% – при рецидиве). 
При этом характер жалоб в целом 
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не зависел от характера внутриже-
лудочного рн.
в процессе исследования было 
установлено, что для больных де-
тей с ХГД и ЯБДк характерна отно-
сительно высокая частота желудоч-
ной гиперацидности в течение су-
ток. в то же время средние значения 
внутрижелудочного рн при ХГД 
достоверно выше по сравнению 
с таковыми при ЯБДк. в течение 
суток рн > 2 также достоверно ча-
ще наблюдается при ХГД. При ана-
лизе частоты отдельных значений 
рн в течение суток эти различия 
еще более усиливаются и просле-
живаются как днем, так и ночью. 
в ночные часы внутр ижелудоч-
ный рн смещается в сторону бо-

лее кислых значений как при ХГД, 
так и при ЯБДк, особенно в пе-
риод с 0 до 4 часов. в эти же часы 
доля гиперацидности  достоверно 
выше при ЯБДк. Таким образом, 
желудочная гиперацидность, как 
фактор агрессии, выражена и при 
ХГД, и при ЯБДк, но в большей сте-
пени при ЯБДк, усиливаясь в ноч-
ное время с 0 до 4 часов (рис. 1, 2).
наши исследования показали, что 
в активной стадии ЯБДк базаль-
ная гиперацидность наблюдается 
у 35% детей (41% – при первичном 
поступлении, 29% – в случае реци-
дива), а в стадии ремиссии – у 21% 
детей (достоверные различия при 
р < 0,05). неадекватная реакция 
на антацидный препарат наблюда-

лась у 36,2% пациентов в активной 
стадии заболевания (36% при пер-
вичном поступлении, 37% – в слу-
чае рецидива) и в 28% в стадии ре-
миссии. При этом частота случаев 
гиперацидности не связана с дли-
тельностью заболевания.
Дуоденогастральные рефлюк-
сы по данным внутрижелудочной 
рн-метрии были выявлены у 22% 
детей в активной стадии заболе-
вания и у 9% – в стадии ремиссии 
(различия достоверны, р = 0,0254), 
гастроэзофагеальные рефлюксы – 
соответственно у 18% и 7% детей 
(различия достоверны, р = 0,0187).
Таким образом, в активную ста-
дию заболевания у 41% пациентов 
с ЯБДк выявляется желудочная ги-
перацидность, которая требует на-
значения антацидных и, особенно 
в случае неадекватной реакции на 
антацидный препарат, антисекре-
торных препаратов. С другой сто-
роны, у большого числа детей с 
ЯБДк желудочная секреция не по-
вышена и, следовательно, опреде-
ляет иной терапевтический подход.
Желудочная гиперацидность мо-
жет быть связана как с врожден-
ными особенностями секретор-
ного аппарата желудка, так и с 
внешними воздействиями, наибо-
лее значимым из которых являет-
ся инфицирование пилорическим 
хеликобактером. 
влияние вегетативного статуса 
больного на внутрижелудочный 
рн является общепринятым поло-
жением. в нашем исследовании по-
казано, что как при ХГД, так и при 
ЯБДк наиболее часто наблюдается 
базальная ваготония с гиперсимпа-
тикотонической вегетативной ре-
активностью (81% при ЯБДк и 62% 
при ХГД). ранее предполагалось, 
что патогенетическое значение ва-
готонии при ЯБДк заключается 
в стимуляции желудочной секре-
ции, а симпатикотонии – в сниже-
нии кровоснабжения желудочной 
и кишечной стенки. нами показа-
но, что, действительно, при ХГД 
и ЯБДк при ваготонии чаще, чем 
при других состояниях, в желуд-
ке наблюдается рн менее 1,5. При-
чем при ЯБДк эти значения встре-
чаются в 2 раза чаще, чем при ХГД 
(29,8% и 46,2% соответственно). 
в то же время при ХГД частота низ-

Рис. 1. Показатели кислотности при хроническом гастродуодените (ХГД) и язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки (ЯБДК) в группе детей, не получавших лечение
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Рис. 2. Показатели кислотности при хроническом гастродуодените (ХГД) и язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки (ЯБДК) в ночные периоды
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ких значений рн при симпатико-
тонии и гиперсимпатикотонии 
(в совокупности) наблюдается при-
мерно такая же, как и при вагото-
нии (25,5%). Этот феномен в мень-
шей степени выражен при ЯБДк 
(14,4%), однако свидетельствует о 
возможности значительного вну-
трижелудочного закисления на фо-
не симпатикотонии. Одновременно 
эти наблюдения показывают разли-
чия механизмов реализации вегета-
тивных влияний при ХГД и ЯБДк.

Особенности влияния 
лекарственных средств 
на показатели 
внутрижелудочного рН
Учитывая ключевую роль анта-
цидной и антисекреторной тера-
пии в лечении больных с ХГД и 
ЯБДк, знание особенностей вли-
яния различных лекарственных 
средств на показатели внутриже-
лудочного рн имеет принципи-
альное значение.
Оценка отдельных параметров ре-
акции на антацидный препарат 
Маалокс показала, что у 59% детей 
препарат Маалокс вызывает адек-
ватный подъем рн от исходного 
уровня, у 53% время этого подъе-
ма не превышает 5 минут, но адек-
ватные значения общей площади 
ощелачивания отмечаются не ме-
нее чем у 42% детей при продол-
жительности действия препарата 
у 1/2 больных около 30 минут.
Отсутствие реакции на антацид-
ный препарат Маалокс было выяв-
лено у 24,67% обследованных де-
тей, чаще при ХГД (в 86,5% случаев), 
чем при ЯБДк. При сопоставимых 
исходных значениях кислотности 
эффект Маалокса в среднем не от-
личается у детей с ХГД и ЯБДк и 
составляет около 4,2 ед. Общее 
время действия препарата соста-
вило в среднем 21–23 минуты как 
при ХГД, так и при ЯБДк. 
на фоне приема Алмагеля подъем 
рн от исходного уровня составлял 
в среднем 4 ед. и достигался за 5–
6 минут. Средняя продолжитель-
ность действия препарата не пре-
вышала 21 минуту, а адекватная 
реакция на Алмагель наблюдалась 
у 18,6% детей. частота адекватных 
значений площади ощелачивания 
не превышает 35%.

У 50,75% обследованных больных 
наблюдалась неадекватная реак-
ция на Алмагель, что выражалось 
в недостаточном подъеме рн в от-
вет на прием Алмагеля более чем 
у 1/2 больных, непродолжитель-
ности ощелачивающего действия 
Алмагеля у 77% больных и незна-
чительной площади ощелачива-
ния у большинства больных.
При приеме стандартной дозы 
Алмагеля отсутствие реакции на 
препарат было выявлено у 30,65%, 
одинаково часто как у детей с 
ЯБДк (47,37%), так и у детей с ХГД 
(52,63%).
При более низком исходном уров-
не рн время и площадь достиже-
ния ощелачивающего эффекта 
Маалокса выше, чем у Алмаге-
ля, что свидетельствует о посте-
пенном действии Маалокса, а бо-
лее высокие показатели общей 
площади ощелачивания и индек-
са ощелачивания – о несомненной 
его эффективности. на фоне при-
ема Алмагеля ощелачивающий эф-
фект препарата возникает раньше, 
но менее продолжительный.
У детей с ЯБДк сравниваемые па-
раметры достоверно не отличаются 
у обоих антацидных препаратов. 
У детей с ХГД различия ощелачива-
ющего действия Маалокса и Алма-
геля более выражены и подтверж-
дают выявленные особенности 
эффективности этих препаратов. 
При этом Маалокс чаще оказывает 
адекватный ощелачивающий эф-
фект у детей с ХГД, чем Алмагель. 
У детей с ЯБДк оба антацидных 
препарата чаще оказываются недо-
статочно эффективными для пода-
вления выделенной кислоты.
Алмагель уступает Маалоксу по 
некоторым показателям. Так, адек-

ватный подъем рн от исходно-
го уровня отмечается у 60% об-
следованных детей, получавших 
Маалокс, адекватное время до-
стижения антацидного эффекта – 
более чем у половины детей, у до-
стоверно большего процента де-
тей выявлена адекватная продол-
жительность действия препарата 
(χ2 = 11,55 при р < 0,0005). У боль-
шинства детей, получавших Алма-
гель, быстро наступает антацид-
ный эффект, тем не менее осталь-
ные показатели ниже, чем на фоне 
Маалокса.
Описанные преимущества эффек-
тивности Маалокса хорошо про-
слеживаются в группе детей с ХГД. 
Однако у детей с ЯБДк адекват-
ные подъем рн от исходного уров-
ня, продолжительность действия 
препаратов, время достижения 
ощелачивающего эффекта и пло-
щадь ощелачивания наблюдаются 
с одинаковой частотой как на фоне 
Маалокса, так и на фоне Алмагеля. 
единственный показатель, по ко-
торому Маалокс превосходит Ал-
магель у детей с ЯБДк, – площадь 
достижения ощелачивающего эф-
фек та. При ЯБДк у более 60% де-
тей отмечается ее адекватный по-
казатель, тогда как количество 
детей с ХГД, имеющих аналогич-
ный показатель, не достигает и 
50% (χ2 = 10,71 при р < 0,001).
Таким образом, Маалокс и Ал-
магель демонстрируют достаточ-
но высокую эффективность още-
лачивающего действия с некото-
рым преимуществом препарата 
Маалокс (рис. 3). Однако можно 
отметить, что у детей с ХГД още-
лачивающее действие препара-
тов превосходит таковое у детей с 
ЯБДк, при этом Маалокс оказыва-

Рис. 3. Сопоставление антацидного эффекта препаратов Маалокс и Алмагель 

60

50

40

30

20

10

0
t ΔpH < 5                           t ΔpH > 5                               t < 30                                 S1 > 20

  Маалокс     Алмагель



26

Тема номера

Рис. 4. Показатель частоты рН > 4 в течение суток на фоне приема препаратов фамотидина 
и омепразола у детей с ЯБДК
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ет более выраженный эффект, чем 
Алмагель. У детей с ЯБДк оба ан-
тацидных препарата все же недо-
статочно эффективны, что требу-
ет назначения антисекреторных 
средств.
По данным исследования эф-
фективности блокатора н2-
гистаминовых рецепторов фамо-
тидина из группы антисекретор-
ных препаратов с применением 
описанных выше критериев, у де-
тей с ХГД латентный период пре-
парата более длительный, чем у 
детей с ЯБДк, и составляет около 
4 часов. Период действия фамоти-
дина в обеих группах продолжает-
ся около 7 часов. При сопостави-
мых исходных значениях кислот-
ности у детей с ХГД достоверно 
выше уровень стимулированно-
го рн, площадь и индекс ощелачи-
вания, а также процент времени 
с рн > 4. Таким образом, у детей 
с ХГД кислотоподавляющее дей-
ствие фамотидина более постепен-
ное, но и более эффективное, чем у 
детей с ЯБДк.
При этом в период с 20 до 0 часов у 
детей с ХГД процент времени с ги-
перацидностью составляет 25,4%. 
но начиная с 0 часов этот показа-
тель резко снижается (р < 0,0001), 
уступая место щелочным значени-
ям внутрижелудочного рн. При 

этом на протяжении более 70% 
времени регистрируются значе-
ния рн > 4 .
У детей с ЯБДк, получавших фа-
мотидин, не наблюдается значи-
тельного ощелачивания, около 
20% временного промежутка ре-
гистрируется гиперацидность. 
Однако процент времени с рн > 2 
довольно высок и занимает более 
50% времени с 0 до 4 и с 4 до 8 ча-
сов. При этом 2/3 этого показате-
ля составляет доля значений рн > 
4 ед. 
Анализируя полученные резуль-
таты, можно отметить, что у де-
тей с ЯБДк и, в большей степени, 
у детей с ХГД фамотидин оказыва-
ет значительное ощелачивающее 
действие начиная с 0 часов ночи. 
результаты исследования эффек-
тивности препарата омепразол из 
группы блокаторов протонного 
насоса указали на эффективность 
данного лекарственного средства 
у детей с ЯБДк. 
Латентный период препарата со-
ставляет в среднем около 4 ча-
сов. Период действия омепразола 
продолжается в среднем 5 часов. 
Подъем рн от исходного уровня 
составляет около  4,6 ед. Площадь 
и индекс ощелачивания – около 
10 ед. и 6 ед. соответственно. в те-
чение 38% времени на фоне при-

ема омепразола регистрируются 
значения рн > 4.
в период с 20 до 0 часов у детей, 
получавших омепразол, показа-
тель времени с гиперацидностью 
составляет 20%. в период с 0 часов 
доля гиперацидности составляет 
21%. начиная с 0 часов наиболь-
ший процент времени соответ-
ствует значениям рн > 2, достигая 
52%, при этом на протяжении 48% 
времени регистрируются значения 
рн > 4. Доля гиперацидности сни-
жается до 30% .
Процент гиперацидности ночью 
на фоне приема препаратов до-
стоверно не различается, состав-
ляя 24–31%. У детей, получавших 
омепразол, выше доля нормацид-
ности, чем у пациентов, прини-
мавших фамотидин (22,7% и 8,9% 
соответственно, χ2 = 7,29 при р < 
0,01) (рис. 4).
Таким образом, антисекреторные 
препараты основных фармаколо-
гических групп являются высоко-
эффективными в отношении их 
влияния на внутрижелудочный 
рн. У всех препаратов отмечает-
ся выраженный эффект в отно-
шении рн в ночное время (более 
значительное у омепразола), что 
доказывается сопоставлени-
ем общепринятых фармакоки-
нетических показателей. вместе 
с тем индивидуальные особен-
ности действия препаратов су-
щественно влияют на эффектив-
ность проводимой терапии у от-
дельных пациентов, и выявить эти 
особенности без использования 
внутрижелудочной рн-метрии 
невозможно. в заключение следу-
ет отметить, что, используя совре-
менную рн-метрическую аппара-
туру и специально разработанные 
алгоритмы, можно проводить глу-
бокие исследования особенностей 
действия различных антацидных 
и антисекреторных препаратов, 
сравнивать их между собой и на 
основе полученных данных опре-
делить место каждого препарата в 
лечении кислотозависимых состо-
яний как у детей, так и у взрослых. 
в практическом здравоохранении 
внутрижелудочная рн-метрия яв-
ляется ключевым методом, обе-
спечивающим индивидуализацию 
назначаемой терапии. 
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Введение
несмотря на значительный про-
гресс в изучении качественного и 
количественного состава микро-
флоры, остается много спорных 
вопросов, связанных не только 
с диагностикой, но и с лечени-
ем дисбактериоза (дисбиоза) ки-
шечника.
Термин «дисбактериоз» впер-
вые был введен немецким вра-
чом A. Nissle в 1916 г. и обозна-
чал нарушения микрофлоры 
кишечника, связанные с измене-
нием количества кишечной па-
лочки. Более полное определение 
дисбактериоза дал российский 
микробиолог Л.Г. Перетц. изуче-
ние роли микробиоты в жизне-
деятельности человека привело 
ученого-биолога и.и. Мечнико-
ва к выводу о тесной взаимо-
связи не только физического, но 
и духовного здоровья человека с 
изменением состава микрофло-
ры кишечника. в работах отече-
ственного физиолога А.М. Уголе-
ва отражена современная теория 
пищеварения и затронуты вопро-
сы, касающиеся физиологических 

функций микрофлоры человека. 
По мнению А.М. Уголева [1], под 
термином «дисбактериоз» следует 
понимать изменение качествен-
ного и количественного соста-
ва бактериальной флоры кишеч-
ника, возникающее под влиянием 
различных факторов: характера 
питания, изменения перистальти-
ки кишечника, возраста, воспали-
тельных процессов, лечения ан-
тибактериальными препаратами, 
изменения физико-химических 
условий жизнедеятельности бак-
терий и других причин (физиче-
ский, психический стресс, тяже-
лые заболевания, оперативные 
вмешательства, экстремальные 
условия, которым подвергается 
человек при длительном пребы-
вании в нехарактерных для него 
зонах обитания, – спелеологиче-
ские, высокогорные, подводные, 
арктические и антарктические 
зоны; различные загрязнения 
окружающей среды; иммуноде-
фицитные состояния; нарушения 
пищеварения с попаданием зна-
чительного количества питатель-
ных веществ в среду микробного 

обитания; голодание и т.д.). Акту-
альность именно этого определе-
ния длительное время оставалась 
незыблемой.
в современном научном пони-
мании дисбактериоз кишечника 
представляет собой клинико-
лабораторный синдром, связан-
ный с изменением качественного 
и/или количественного соста-
ва микрофлоры кишечника с по-
следующим развитием метабо-
лических и иммунологических 
нарушений с возможным раз-
витием желудочно-кишечных 
расстройств [2]. выраженный 
сдвиг видового и количествен-
ного соотношения микробов 
прежде всего приводит к пода-
влению нормальной микрофло-
ры желудочно-кишечного тракта 
(ЖкТ) и размножению условно-
патогенной. 
в настоящее время не вызывает 
сомнения тот факт, что такое па-
тологическое состояние, как дис-
бактериоз, не является заболева-
нием, а представляет собой лишь 
отклонение одного из параметров 
гомеостаза [3]. Дисбактериоз всег-

клинические аспекты 
дисбактериоза кишечника

ЦНИИ 
гастроэнтерологии, 

Москва

к.м.н. е.А. САБеЛЬникОвА 

В статье описаны факторы, приводящие к нарушению микробного состава кишечника, 
а также методы диагностики и лечения дисбактериоза. Лечебные мероприятия 

при дисбиозе проводятся с учетом характера и тяжести основного заболевания и заключаются 
в соблюдении диетических рекомендаций и применении препаратов, нормализующих кишечную 

микрофлору. Препараты, используемые для коррекции микрофлоры кишечника, подразделяются 
на пробиотики, пребиотики и синбиотики. Все большее применение находят препараты, 
содержащие эффективный сорбент и пребиотики, которые характеризуются высокими 

адсорбционными и каталитическими свойствами.
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да вторичен, но, являясь по су-
ти микробиологическим феноме-
ном, часто сам выступает в каче-
стве начального этапа формиро-
вания многих заболеваний или же 
усугубляет течение основного па-
тологического процесса [4]. Тем не 
менее усилия врачей должны быть 
в первую очередь направлены на 
устранение причины, вызвавшей 
нарушение микрофлоры, а кор-
рекция дисбиотических наруше-
ний должна проводиться при на-
личии клинических проявлений 
данного синдрома.
в зарубежной литературе отсут-
ствует понятие «дисбактериоз», 
а используется термин bacterial 
overgrowth syndrome – синдром 
избыточного бактериального ро-
ста (СиБр) [3, 5, 6, 7]. как правило, 
данный термин используется для 
описания дисбиотических про-
цессов в тонкой кишке. Многие 
авторы считают необходимым 
разделять понятие «дисбиоз» на 
«дисбиоз тонкой кишки – СиБр» 
и «дисбиоз толстой кишки» [8, 9]. 
в норме избыточному росту бак-
терий в тонкой кишке противосто-
ит нормальная и повышенная се-
креция соляной кислоты в желуд-
ке, ферменты желудочного сока, 
желчные кислоты, секреторный 
igA, пропульсивная моторика тон-
кой кишки и наличие илеоцекаль-
ного клапана, препятствующего 
проникновению бактерий из тол-
стой кишки в подвздошную. на-
рушение процессов пищеварения 
и всасывания, возникающее при 
подавляющем большинстве забо-
леваний органов пищеварения, 
сопровождается повышением 
бактериальной обсемененности 
тонкой кишки. Бактериальное об-
семенение тонкой кишки приво-
дит к преждевременной деконъю-
гации желчных кислот, снижению 
всасывания витаминов в12, A, D, E 
и к, повреждению эпителия тон-
кой кишки, что усугубляет течение 
основного заболевания и требует 
обязательной коррекции [9].

Значение нормальной кишечной 
микрофлоры
в настоящее время известно, что 
микробиота кишечника представ-
лена более чем 600 видами микро-

бов, основными из которых явля-
ются бифидобактерии и семейство 
бактероидов. концентрация бак-
терий резко возрастает в дисталь-
ном отделе тонкой кишки и в тол-
стой кишке составляет 1011–1012 
бактерий на 1 г кишечного содер-
жимого, при этом до 60% каловых 
масс содержат бактерии [10, 11]. 
Аэробные бактерии, представлен-
ные кишечными палочками, лак-
тобациллами, энтерококками и 
др., составляют сопутствующую 
микрофлору. к остаточной микро-
флоре относят стафилококки, кло-
стридии, протеи и грибы. Установ-
лено, что значительную часть бак-
терий составляют не выделенные в 
культуре, а новые микроорганиз-
мы [12]. 
важной деталью является тот 
факт, что взаимодействие между 
нормальной микрофлорой и ор-
ганизмом человека происходит в 
основном на поверхности слизи-
стой оболочки кишечника, видо-
вой состав бактерий которой су-
щественно отличается от соста-
ва внутрипросветной микрофло-
ры [12]. 
на протяжении жизни человека 
комбинация преобладающих ви-
дов бактерий может меняться в 
зависимости от питания, образа 
жизни и возраста [13, 14]. Однако 
некоторые исследователи полага-
ют, что на видовой состав микро-
биоты большее влияние оказыва-
ют генетические факторы, чем пи-
тание или факторы окружающей 
среды [15]. При проведении опы-
тов на животных (класс млекопи-
тающие) было установлено, что на 
состав микрофлоры стерильно-
го от рождения потомства влия-
ет характер родов, тип вскармли-
вания, гигиенические мероприя-
тия и применение лекарственных 
средств [16, 17]. Одними из первых 
заселяют кишечник бифидо- и эн-
теробактерии, которые путем вли-
яния на экспрессию генов хозяина 
создают подходящую для себя сре-
ду обитания и препятствуют росту 
других бактерий, что и определя-
ет дальнейший состав микробио-
ты [18, 19]. 
нормальная кишечная микро-
флора оказывает на организм че-
ловека ряд благоприятных воз-

действий. Одной из важнейших 
функций кишечной микрофло-
ры является обеспечение коло-
низационной резистентности, 
которая представляет собой со-
вокупность механизмов, опре-
деляющих стабильный состав 
микрофлоры и предотвращение 
заселения организма хозяина по-
сторонними микроорганизмами. 
Подобная функция обеспечива-
ется за счет комплекса факторов 
антагонистической активности, 
адгезивных свойств различных 
представителей нормальной фло-
ры и конкуренции с экзогенными 
микроорганизмами за рецепторы 
связывания и факторы питания 
[20]. воздействие на эпителиаль-
ные клетки кишечника заключа-
ется в укреплении эпителиаль-
ного барьера за счет индукции 
ингибитора комплемента, сокра-
щения плотных контактов в апи-
кальной мембране, блокирова-

ния белка плотных контактов и 
увеличения трансэпителиальной 
резистентности [21, 22, 23].
резидентная микрофлора оказы-
вает влияние на развитие иммун-
ного ответа слизистой оболочки, 
стимулируя синтез иммуногло-
булинов и цитокинов [24, 25, 26]. 
выработка короткоцепочечных 
жирных кислот влияет на диффе-
ренцировку и пролиферацию эпи-
телия, моторику кишечника [27]. 
Помимо этого, нормальная ми-
крофлора активно участвует в пи-

Существует много факторов, приводящих 
к нарушению микробного состава 
кишечника. Известно, что почти 
у всех больных с патологией ЖКТ имеются 
те или иные проявления дисбактериоза. 
Клинические симптомы кишечного 
дисбактериоза неспецифичны. Как правило, 
отсутствует прямая зависимость между 
клиническими проявлениями и степенью 
дисбиотических изменений.
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щеварении и всасывании, а также 
синтезе витаминов и биологиче-
ски активных веществ [28, 29, 30]. 

Факторы, влияющие на 
микрофлору кишечника
Существует много факторов, при-
водящих к нарушению микробно-
го состава кишечника. Условно их 
можно подразделить на экзоген-
ные и эндогенные. из числа экзо-

генных факторов значение имеют: 
неадекватное питание с дефици-
том пищевых волокон и избытком 
рафинированных продуктов; зло-
употребление алкоголем; воздей-
ствие бытовых и промышленных 
загрязнителей; физический и эмо-
циональный стресс. Значительные 
нарушения микробиоты с увели-
чением количества антибиотико-
устойчивых патогенных микроор-
ганизмов возникают при длитель-
ном и бесконтрольном приеме 
антибиотиков широкого спек-
тра действия. Помимо приема ан-
тибактериальных препаратов к 
дисбиотическим изменениям 
могут приводить употребление 
наркотических и местноанесте-
зирующих веществ, прием сла-
бительных, отхаркивающих, пси-
хотропных и многих других ле-
карственных препаратов [31]. 
к эндогенным факторам мож-
но отнести острые и хронические 
заболевания ЖкТ, иммунодефи-
цитные состояния различного 
происхождения, тяжелые хрони-
ческие инфекции, заболевания об-
мена веществ, оперативные вме-
шательства и возраст (младенче-
ский и старческий). известно, что 
почти у всех больных с патологией 
ЖкТ имеются те или иные прояв-
ления дисбактериоза. нарушения 
микрофлоры характеризуются 
снижением числа бифидо- и лак-
тобактерий, нормальной кишеч-
ной палочки, увеличением коли-

чества энтерококков, стафилокок-
ков, протеев, клостридий, энтеро-
бактерий, грибов рода Candida.

Клинические проявления 
кишечного дисбиоза
клинические симптомы кишечно-
го дисбактериоза неспецифичны. 
как правило, отсутствует прямая 
зависимость между клиническими 
проявлениями и степенью дисбио-
тических изменений. 
Так, например, клинические про-
явления СиБр могут полностью 
отсутствовать или быть одним 
из патогенетических факторов 
хронической рецидивирующей 
диареи. У ряда больных дисбио-
тические изменения микрофло-
ры могут приводить к тяжелой 
диарее со стеатореей, синдрому 
нарушенного всасывания и в12-
дефицитной анемии. наличие 
большого количества эшерихий, 
клебсиелл, протеев, энтерокок-
ков, бактероидов и других пред-
ставителей условно-патогенной 
микрофлоры способствует раз-
витию воспалительных измене-
ний в слизистой оболочке тон-
кой кишки, повышению ее про-
ницаемости по отношению к пи-
щевым и микробным антигенам. 
Эндогенные инфекции и эндо-
токсикозы вследствие массивной 
бактериальной транслокации ча-
ще всего развиваются у больных 
с тяжелыми травмами, ожоговой 
болезнью, новорожденных и пре-
старелых людей [8]. 
Условно-патогенные микроорга-
низмы, в том числе неспорообра-
зующие анаэробные бактерии, 
не обладают органным тропиз-
мом, поэтому клиническая кар-
тина при дисбиозе весьма разно-
образна и не имеет нозологиче-
ской специфичности.
Определенный интерес представ-
ляет достаточно специфичная 
клиническая картина псевдомем-
бранозного колита, причиной 
которого является длительное 
употребление антибиотиков. 
Угнетение нормальной кишеч-
ной микрофлоры приводит к раз-
множению облигатного анаэро-
ба Clostridium difficile, который 
выделяет токсины А и в, облада-
ющие патогенным влиянием на 

эпителий кишечника. клиниче-
скими симптомами заболевания 
являются обильная водянистая 
диарея, нередко с примесью кро-
ви, повышение температуры тела 
и лейкоцитоз.  
кроме этого, клинические прояв-
ления дисбактериоза зависят от 
компенсаторных возможностей 
организма и могут быть не связа-
ны с выявленными нарушениями 
в микрофлоре кишечника. 

Современные методы 
диагностики нарушения 
микрофлоры кишечника
Для диагностики дисбактериоза 
применяются прямые и косвен-
ные методы оценки состава ми-
крофлоры кишечника. Прямой 
метод заключается в изучении со-
держимого тонкой кишки, полу-
ченного с помощью стерильного 
зонда. Содержимое толстой киш-
ки чаще всего определяется при 
бактериологическом исследова-
нии кала. кроме этого, для ди-
агностики применяются гисто-
химические, морфологические, 
молекулярно-генетические, ком-
бинированные, нагрузочные про-
бы и др. [32].
Бактериологический метод полу-
чил наиболее широкое распро-
странение в клинической практи-
ке, однако остается трудоемким, 
длительным по срокам выполне-
ния и непригодным для скринин-
говых исследований. 
Микробиологический метод, 
как правило, изучает от 14 до 
25 показателей. наиболее ин-
формативным методом является 
микробиологическое исследова-
ние с использованием анаэроб-
ного культивирования в биопта-
тах, полученных из разных от-
делов кишечника (используется, 
как правило, только в научных 
исследованиях) [33].
Газово-жидкостная хроматогра-
фия (ГЖХ) представляет собой 
метод диагностики кишечной 
флоры по метаболитам (инди-
кан, паракрезол, фенол, 14СО2, 
аммиак и др.). Спектр определя-
емых короткоцепочечных жир-
ных кислот (кЖк) позволяет 
сделать заключение о таксономи-
ческом положении всех микро-

Препараты, используемые для коррекции 
микрофлоры кишечника, подразделяются 
на пробиотики, пребиотики и синбиотики. 
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бов, присутствующих в иссле-
дуемом материале. Преимуще-
ством изучения кЖк является 
то, что они характеризуют преи-
мущественно анаэробный спектр 
микроорганизмов, культиви-
рование которых представля-
ет большие технические слож-
ности. ГЖХ может применяться 
в качестве экспресс-метода, одна-
ко его специфичность составля-
ет 50–90%, а чувствительность – 
25–100%.
Метод газовой хроматографии в 
сочетании с масс-спектрометрией 
[34] основан на определении ком-
понентов бактериальных кле-
ток, появляющихся в результате 
их естественного отмирания или 
атаки компонентов иммунной си-
стемы. в качестве маркеров ис-
пользуют минорные липидные 
компоненты мембран микробов. 
По их содержанию и количеству 
можно определить до 170 видов 
бактерий и грибов [35]. 

Методы коррекции нарушения 
кишечной микрофлоры
Лечебные мероприятия при дис-
биозе должны проводиться с уче-
том характера и тяжести основ-
ного заболевания. Обязательным 
условием является соблюдение ди-
етических рекомендаций.
все препараты, используемые 
для коррекции микрофлоры ки-
шечника, принято подразделять 
на пробиотики, пребиотики и 
синбиотики.
к пробиотикам относятся пре-
параты, в состав которых входят 
вещества микробного происхо-
ждения, оказывающие благопри-
ятные эффекты на физиологиче-
ские функции и биохимические 
реакции организма-хозяина че-
рез оптимизацию его микробио-
логического статуса [8]. Это пре-
параты, созданные на основе 
бактерий родов Bifidobacterium, 
L a c t o b a c i l l u s ,  E s c h e r i c h i a , 
Enterococcus, Aerococcus или не-
патогенных спорообразующих 
микроорганизмов и сахаромицет. 
Пробиотики, поступающие в ки-
шечник, не только нормализуют 
состав и функцию микрофлоры, 
но и влияют на физиологические, 
биохимические и иммунные ре-

акции организма человека, нор-
мализуя их. Пробиотики подраз-
деляюся на монокомпонентные, 
многокомпонентные комбиниро-
ванные (комплексные). Особое 
место занимают препараты, соз-
данные на основе Saccharomyces 
boulordii. Данные препараты пре-
одолевают «кислый барьер», не 
разрушаются антибиотиками, об-
ладают прямым и антагонистиче-
ским действием против многих 
условно-патогенных микроорга-
низмов и повышают местный им-
мунитет.
Пребиотики применяются для 
стимуляции роста нормальной 
флоры кишечника, состоят из 
продуктов метаболизма нормаль-
ных микроорганизмов и компо-
нентов, способствующих их ро-
сту, и представляют собой разно-
видность углеводов, не расщепля-
ющихся в верхних отделах ЖкТ. 
Пребиотики не подвергаются ги-
дролизу пищеварительными фер-
ментами человека и адсорбиру-
ются в верхних отделах пищева-
рительного тракта. Хорошо из-
вестными препаратами из этой 
группы являются препараты лак-
тулозы и лекарственные средства, 
представляющие собой концен-
трат продуктов метаболизма са-
харолитических и протеолитиче-
ских представителей микрофло-
ры, способствующих восстанов-
лению нормальной микрофлоры 
и поддерживающих физиологиче-
ские способности слизистой обо-
лочки кишечника.
к синбиотикам относятся пре-
параты, содержащие живые ми-
кроорганизмы и пребиотики. как 
правило, это биологически ак-
тивные добавки, входящие в со-
став функционального питания 
и обогащенные одним или не-
сколькими штаммами предста-
вителей родов Lactobacillus и/или 
Bifidobacterium. в нашей стра-
не используются: биовестин-
лакто (содержит бифидогенные 
факторы и биомассу B. bifidum, 
B. adolescentis, L. plantarum), маль-
тидофилюс (мальтодекстрин и 
биомасса B. bifi dum, L. acidоphilus, 
L. bulgaricus), бифидо-бак (фрук-
тоолигосахариды из топинамбура 
и комплекс из бифидобактерий и 

лактобацилл) и ламинолакт (ком-
плекс E. faecium L-3, изолят сое-
вого белка, морской капусты, рас-
тительных экстрактов). 
С целью удаления из просвета 
кишечника условно-патогенной 
микрофлоры и ее токсинов ис-
пользуются также различные эн-
теросорбенты. 
Энтеросорбция претерпевает 
определенную эволюцию. Тен-
денции развития этого направ-
ления определяются технологи-
ческими возможностями созда-
ния энтеросорбентов, конкури-
рующих направлений методов 
детоксикации и метаболической 
коррекции. в качестве энтеро-

сорбентов, применяемых в меди-
цине, до сих пор в основном ис-
пользуются пористые углерод-
ные адсорбенты, в частности ак-
тивированные угли разного про-
исхождения. в то же время суще-
ствует большой класс природных 
полимеров на основе лигнина, 
хитина, целлюлозы, глин (алю-
мосиликаты, цеолиты) и др., име-
ющих высокие адсорбционные и 
каталитические свойства.
Препараты, сочетающие эффек-
тивный сорбент, и пребиотики, 
объединяющие преимущества 
природных полимеров, по дан-
ным ряда клинических исследо-
ваний, хорошо зарекомендовали 
себя у больных с синдромом раз-
драженного кишечника, при дис-
биозах низкой и средней степени 
выраженности, особенно с пре-
обладанием запоров в клиниче-
ской картине, а также после кур-
са антибактериальной или анти-
хеликобактерной терапии. 

Хорошо зарекомендовали себя при 
дисбиозах низкой и средней степени 
выраженности, особенно с преобладанием 
запоров в клинической картине, 
препараты, сочетающие эффективный 
сорбент, и пребиотики, объединяющие 
преимущества природных полимеров. 

Литература 
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когда показано применение 
урсодезоксихолевой кислоты?

Более полувека назад появился первый препарат урсодезоксихолевой кислоты (УДХК), а первое 
клиническое исследование его эффективности и безопасности было проведено в 1975 г. Первоначально 

урсодезоксихолевая кислота была рекомендована для растворения желчных камней и для лечения 
рефлюкс-гастрита. С тех пор показания к ее применению неуклонно расширяются: сегодня УДХК 

успешно применяется для лечения больных с острыми и хроническими заболеваниями печени – при 
первичном билиарном циррозе, первичном склерозирующем холангите, хроническом активном и остром 

гепатите и др. Какие клинические проблемы позволяет решить назначение УДХК, какие алгоритмы 
и схемы терапии с использованием УДХК практикуются в настоящее время – эти вопросы обсуждали 

участники симпозиума «Горизонты применения урсодезоксихолевой кислоты. Теория и практика», 
прошедшего 12 октября 2011 г. в рамках ХVII Российской гастроэнтерологической недели.

Урсодезоксихолевая кислота: универсальный гепатопротектор – 
и не только!

история применения урсо-
дезоксихолевой кислоты 
(УДХк) для лечения насчи-

тывает много веков. еще в древ-
нем китае и Японии желчь медве-
дей, богатая УДХк, применялась в 
медицинских целях. Химическая 
структура УДХк была расшифро-
вана в середине 30-х гг. ХХ века, а 
в 1954 г. профессором T. кана савой 
из Японии впервые был описан 
метод ее синтеза1. в 1957 г. был за-
регистрирован первый препарат 
УДХк под торговым наименовани-
ем URSO производства компании 
«Токио Танабе» (Япония). С тех пор 
в разное время было зарегистриро-

вано более 60 торговых наименова-
ний препарата УДХк.
как отметила в начале своего до-
клада «Урсодезоксихолевая кис-
лота сегодня» зав. кафедрой про-
педевтики внутренних болезней 
лечебного факультета нГМУ, про-
фессор, д.м.н. Марина Федоров-
на ОСиПенкО, «препараты УДХк 
уже давно принадлежат миру, и это 
мир дженериков». в этой связи Ма-
рина Федоровна акцентировала вни-
мание врачей на критериях выбора 
дженерического препарата УДХк. 
Самый важный фактор, по мнению 
докладчика, – это репутация про-
изводителя. из представленных на 
российском рынке препаратов ур-
содезоксихолевой кислоты профес-
сор М.Ф. Осипенко рекомендовала 
Урсосан производства чешской 
компании PRO.MED.CS Praha a.s. 
Причин тому несколько: во-первых, 
PRO.MED.CS Praha a.s. вот уже 
около 20 лет выпускает лекарствен-
ные препараты на территории ев-
росоюза на современном производ-

стве, сертифицированном по стан-
дартам GMP и iSO, а значит, несет 
полную ответственность за соблю-
дение всех требований, касающих-
ся производства, хранения, экспор-
та/импорта, транспортировки ле-
карственных средств; во-вторых, 
компания присутствует на фарма-
цевтических рынках 27 стран, имея 
там собственные представитель-
ства; в-третьих, PRO.MED.CS Praha 
a.s. занимается научными разработ-
ками именно в области гастроэнте-
рологии, проводит международные 
гастроэнтерологические симпозиу-
мы (с 1995 г.) и другие научные и об-
разовательные мероприятия, в том 
числе конкурсы научных работ в об-
ласти гепатологии и гастроэнтеро-
логии на соискание премии, посвя-
щенной памяти основателя компа-
нии доктора р.О. Бареса.
Прежде чем приступить к главно-
му вопросу, волнующему участни-
ков симпозиума, – какие клиниче-
ские проблемы позволяет решить 
назначение УДХк, – профессор 

1 Kanazawa T., Shimazake A., Sato T., Hoshino T. Synthesis of  ursodeoxycholic acid and its conjugated bile acid // Proc. Jpn. Acad. 1954. 
Vol. 30. P. 391–394.
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М.Ф. Осипенко  остановилась на 
механизмах действия урсодезокси-
холевой кислоты. Это гидрофиль-
ная нетоксичная желчная кисло-
та, которая образуется из первич-
ной хенодеоксихолевой кислоты 
под воздействием кишечной ми-
крофлоры. УДХк составляет около 
3% от общего пула желчных кислот. 
Гидрофобные свойства желчных 
кислот и связанная с ними ток-
сичность нарастают в следующем 
порядке: УДХк < холевая кислота 
< хенодеоксихолевая кислота < де-
оксихолевая кислота < литохолевая 
кислота. Такая связь гидрофобности 
и токсичности желчных кислот обу-
словлена тем, что гидрофобные кис-
лоты липофильны, благодаря чему 
они способны проникать в липид-
ные слои, в том числе в клеточные 
мембраны и мембраны митохон-
дрий, вызывая нарушение их функ-
ций и гибель. УДХк обладает низким 
гидрофильно-гидрофобным индек-
сом, что объясняет отсутствие ток-
сичности этой кислоты. При назна-
чении в дозе 13–15 мг/кг/сут УДХк 
замещает токсичные желчные кис-
лоты и составляет около половины 
пула желчных кислот в желчи. Бла-
годаря высокой полярности УДХк 
встраивается в мембраны гепатоци-
тов, холангиоцитов и эпителиоци-
тов ЖкТ, стабилизирует их структу-
ру и защищает клетки от поврежда-
ющего действия токсичных желчных 
кислот. УДХк уменьшает насыщен-
ность желчи холестерином за счет 
подавления его синтеза в печени и 
снижения секреции в желчь, повы-
шает растворимость холестерина в 
желчи. результатом является раство-
рение холестериновых желчных кам-

ней и предупреждение образования 
новых конкрементов. УДХк снижа-
ет всасывание холестерина в кишеч-
нике, способствует нормализации 
биохимических показателей крови, 
показателей гистологического ис-
следования биоптатов печени. Ме-
ханизмы действия УДХк активно 
изучаются на протяжении последних 
50 лет, и спектр показаний к ее при-
менению существенно расширился. 
Применение УДХк показано прежде 
всего при заболеваниях, протекаю-
щих с холестазом, например, при 
первичном билиарном циррозе – 
прогрессирующем заболевании, 
приводящем к циррозу печени. 
впервые для лечения первичного 
билиарного цирроза печени (ПБЦ) 
УДХк стала применяться в 1987 г.2. 
Было установлено, что УДХк значи-
тельно снижает уровень билируби-
на, в результате на ранних стадиях 
ПБЦ скорость прогрессирования 
заболевания снижается в 4 раза3. 
Доказано, что на ранних стадиях 
ПБЦ УДХк уменьшает перипор-
тальное воспаление, дуктулярную 
пролиферацию, замедляет гистоло-
гический процесс, а на поздних – не 
влияет на фиброз4. 
Эра широкого применения УДХк, 
в том числе и для лечения ПБЦ, на-
чалась в 90-х гг. ХХ века. в резуль-
тате в США потребность в транс-
плантации печени при ПБЦ начала 
снижаться с 1995 г., и эта тенденция 
сохраняется. рекомендуется назна-
чать УДХк в дозе 13–15 мг/кг/сут, 
эта дозировка была признана опти-
мальной. 
Другим заболеванием, протекаю-
щим с холестазом, является пер-
вичный склерозирующий холангит 

(ПХС) – это хроническое прогрес-
сирующее фиброзирующее воспале-
ние желчных протоков, приводящее 
к билиарному циррозу. Причина 
заболевания неизвестна. Примене-
ние УДХк позволяет снизить ча-
стоту прогрессирования ПХС с 49% 
до 13%5. Оптимальная дозиров-
ка УДХк при ПХС составляет 13–
20 мг/кг/сут, поскольку 6-летнее 
наблюдение применения более вы-
соких доз УДХк (28–30 мг/кг/сут) 
при ПХС было признано нецелесо-
образным ввиду развития серьез-
ных побочных эффектов (цирроз, 
врв, холангокарцинома)6. При ПХС 
важно начать терапию на наиболее 
ранней стадии заболевания.
кроме того, очень важным является 
назначение этого препарата у паци-
ентов с воспалительными заболева-
ниями кишечника, с перекрестным 
синдромом – аутоиммунный гепа-
тит/первичный билиарный цирроз, 
аутоиммунный гепатит/первичный 
склерозирующий холангит (АиГ/
ПБЦ, АиГ/ПСХ), а также алкоголь-
ным циррозом печени и наслед-
ственными заболеваниями печени 
(дефицитом α1-антитрипсина). Так, 
ПСХ при болезни крона является 
показанием для назначения УДХк в 
дозировке 20 мг/кг/сут, что улучша-
ет функцию печени и снижает риск 
развития рака толстой кишки при 
язвенном колите7. 
При желчнокаменной болезни 
(ЖкБ) УДХк является практически 
единственным доказанным факто-
ром снижения риска камнеобразо-
вания. УДХк уменьшает секрецию 
холестерина, увеличивает раство-
римость холестерина и его кристал-
лов. назначение УДХк в дозировке 

2 Poupon R., Chrétien Y., Poupon R.E., Ballet F., Calmus Y., Darnis F. is ursodeoxycholic acid an eff ective treatment for primary biliary cirrhosis? // Lancet. 1987. Vol. 1. № 8537. 
P. 834–836.
3 Corpechot C., Carrat F., Bonnand A.M., Poupon R.E., Poupon R. Th e eff ect of ursodeoxycholic acid therapy on liver fi brosis progression in primary biliary cirrhosis // Hepatology. 
2000. Vol. 32. № 6. P. 1196–1199.
4 Poupon R., Chazouillères O., Balkau B., Poupon R.E. Clinical and biochemical expression of the histopathological lesions of primary biliary cirrhosis. UDCA-PBC Group // 
J. Hepatol. 1999. Vol. 30. № 3. P. 408–412. 
5 Angulo P., Batts K.P., Th erneau T.M., Jorgensen R.A., Dickson E.R., Lindor K.D. Long-term ursodeoxycholic acid delays histological progression in primary biliary cirrhosis // 
Hepatology. 1999. Vol. 29. № 3. P. 644–647.
6 Lindor K.D., Kowdley K.V., Luketic V.A., Harrison M.E., McCashland T., Befeler A.S., Harnois D., Jorgensen R., Petz J., Keach J., Mooney J., Sargeant C., Braaten J., Bernard T., King D., 
Miceli E., Schmoll J., Hoskin T., Th apa P., Enders F. High-dose ursodeoxycholic acid for the treatment of primary sclerosing cholangitis // Hepatology. 2009. Vol. 50. № 3. P. 808–814.
7 Pardi D.S., Loft us E.V. Jr., Kremers W.K., Keach J., Lindor K.D. Ursodeoxycholic acid as a chemopreventive agent in patients with ulcerative colitis and primary sclerosing cholangitis // 
Gastroenterology. 2003. Vol. 124. № 4. P. 889–893.
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10 мг/кг/сут (не менее 500 мг/сут) 
также показано в группах риска 
при наследственной отягощенно-
сти ЖкБ, при операциях по поводу 
ожирения, при резекциях желудка, 
желудочно-кишечном анастомозе, 
при резекции подвздошной киш-
ки, при полном парентеральном 
питании. При билиарном сладже 
и микролитиазе назначение УДХк 
в дозировке 8–10 мг/кг/сут на 
3 месяца и более приводит к полно-
му исчезновению патологических 
симптомов в 20,8% случаев, поло-
жительная динамика зафиксирова-
на у 54% пациентов, отсутствие вы-
раженного эффекта – у 25%8. 
При лечении вирусных гепатитов 
применение УДХк не оказывает 
влияния на вирусную нагрузку, но 
при этом достоверно снижает уро-
вень трансферринемии, способ-
ствует снижению уровня активно-

сти гепатита. еще одним показа-
нием к применению УДХк являет-
ся неалкогольная жировая болезнь 
печени (нАЖБП). Прием Урсоса-
на приводит к улучшению биохи-
мических и гистологических пока-
зателей и регрессии стеатоза9. 
Положительное влияние Урсосана 
отмечено при полипах желчного пу-
зыря (при условии исключения фак-
торов риска малигнизации: возраст 
старше 60 лет, размер полипа боль-
ше 10 мм в диа метре и др.), посколь-
ку полипы чаще всего имеют холе-
стериновую природу. При назначе-
нии Урсосана в стандартной дози-
ровке в течение 6 месяцев положи-
тельный эффект был получен в 70% 
случаев. «УДХк может служить и 
дифференциально-диагностическим 
тестом, и методом лечения холесте-
риновых полипов», – подчеркнула 
профессор М.Ф. Осипенко.

При функциональных расстрой-
ствах желчного пузыря независи-
мо от того, первичные они или вто-
ричные, а также их последствий 
(ЖкБ, холецистит и проч.) УДХк 
применяется для улучшения мото-
рики и сократительной способно-
сти желчного пузыря, уменьшения 
выраженности висцеральной аль-
гезии и воспаления10. «Хотя УДХк 
является гепатопротектором, ее 
универсальный антиапоптотиче-
ский эффект был эксперименталь-
но подтвержден не только при по-
ражениях печени, но и при заболе-
ваниях нервной системы (болезнь 
Альцгеймера, Паркинсона, Хан-
тингтона)11. возможность приме-
нения УДХк для терапии этих и 
других заболеваний активно рас-
сматривается сегодня», – заметила 
в завершение своего выступления 
Марина Федоровна Осипенко.  

УДХК против холестерина

Профессор, д.м.н. Оксана 
Михайловна ДрАПкинА 
(клиника пропедевтики 

внутренних болезней, гастроэн-
терологии и гепатологии Первого 
МГМУ им. и.М. Се ченова) в сво-
ем докладе «Холестерин и печень» 
подробно рассказала о том, как 
лечить больных, у которых одно-
временно наблюдаются сердечно-

сосудистые заболевания, метабо-
лический синдром и заболевания 
билиарного тракта. в начале до-
кладчик напомнила слушателям 
некоторые биохимические аспек-
ты обмена холестерина в организ-
ме: «Холестерин – это в первую 
очередь нужное организму веще-
ство, которое содержится в кле-
точных мембранах, является пред-
шественником синтеза стероид-
ных гормонов и желчных кислот».
О.М. Драпкина отметила, что на 
формирование стеатоза пече-
ни оказывают влияние различ-
ные факторы – не только образ 
жизни человека и его диетиче-
ские пристрастия, но и некоторые 
генетические дефекты или нару-
шения функции ключевых фер-
ментов. именно поэтому у неко-

торых больных изменения в пече-
ни довольно долго сохраняются на 
стадии стеатоза, а у других – бы-
стро переходят в стадию гепати-
та, а  затем цирроза и карцино-
мы. важное значение в развитии 
неалкогольного стеатогепатита 
имеет полиморфизм гена адипо-
нутрина. Предполагается, что дей-
ствие адипонутрина приводит к 
увеличению концентрации три-
глицеридов (особенно ЛПнП) за 
счет снижения диглицеридов и 
других видов липидов, что уско-
ряет развитие стеатоза и воспа-
ления в печени. частота развития 
стеатоза зависит от содержания 
триглицеридов в печени и часто-
ты минорных аллелей по адипону-
трину. выше всего она оказалась 
у латиноамериканцев (43%), за-

8 Ardengh J.C., Malheiros C.A., Rahal F., Pereira V., Ganc A.J. Microlithiasis of the gallbladder: role of endoscopic ultrasonography in patients with idiopathic acute pancreatitis // Rev. 
Assoc. Med. Bras. 2010. Vol. 56. № 1. P. 27–31.
9 Dufour J.F., Oneta C.M., Gonvers J.J., Bihl F., Cerny A., Cereda J.M., Zala J.F., Helbling B., Steuerwald M., Zimmermann A.; Swiss Association for the Study of the Liver. Randomized 
placebo-controlled trial of ursodeoxycholic acid with vitamin е in nonalcoholic steatohepatitis // Clin. Gastroenterol. Hepatol. 2006. Vol. 4. № 12. P. 1537–1543.
10 Colecchia A., Mazzella G., Sandri L., Azzaroli F., Magliuolo M., Simoni P., Bacchi-Reggiani M.L., Roda E., Festi D. Ursodeoxycholic acid improves gastrointestinal motility defects in 
gallstone patients // World J. Gastroenterol. 2006. Vol. 12. № 33. P. 5336–5343.
11 Amaral J.D., Viana R.J., Ramalho R.M., Steer C.J., Rodrigues C.M. Bile acids: regulation of apoptosis by ursodeoxycholic acid // J. Lipid Res. 2009. Vol. 50. № 9. P. 1721–1734.
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Способы борьбы с холестазом

Доцент кафедры пропедевтики 
внутренних болезней Перво-
го МГМУ им. и.М. Сеченова, 

д.м.н. елена николаевна ШирОкОвА 
рассказала о российском опыте при-
менения Урсосана при холестати-
ческих заболеваниях печени. При 
холестазе активируются различные 
адаптивные механизмы, направ-
ленные на противодействие по-
вреждениям печени. Протективные 
механизмы включают изменения 
транспорта, синтеза и детоксикации 
желчных кислот (Жк).
«в исследовании, проведенном на 
кафедре пропедевтики внутрен-
них болезней Первого МГМУ им. 
и.М. Сеченова, в течение трех лет 
мы проводили изучение гепатоци-
тарных и каналикулярных транс-
портных систем при холестазе, – 
рассказала е.н. Широкова. – в ис-
следование были включены жен-
щины, которые страдали холеста-
тической формой алкогольной бо-
лезни печени (АБП) и ПБЦ. При 
наблюдении мы обратили внима-
ние, что при АБП экспрессия пе-
реносчика желчных кислот ОАТр2 

тем – у европеоидов (33%) и ниже 
всего – у представителей африкан-
ской расы (24%). 
Многие исследования также пока-
зали, что метаболический синдром 
(МС) и стеатоз связаны между со-
бой. Согласно исследованиям, про-
веденным в клинике пропедевти-
ки внутренних болезней Первого 
МГМУ им. и.М. Сеченова, стеатоз 
печени при МС встречается в 100% 
случаев, артериальная гипертензия – 
в 88%, атерогенная дислипидемия с 
повышенным уровнем общего холе-
стерина и ЛПнП, гипертриглицери-
демией и снижением ЛПвП– в 52%, 
неалкогольный стеатогепатит – 
в 42%, иБС – в 35%, билиарный 
сладж – в 32%, ЖкБ – в 20%, нару-

шенная толерантность к глюкозе – в 
15%, сахарный диабет – в 10%, хо-
лестероз желчного пузыря – в 10% 
случаев. риск развития гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезни 
(ГЭрБ) у пациентов с избыточной 
массой тела выше в 1,9 раз, у боль-
ных с ожирением – в 3,5 раз12.
Преимуществами УДХк при лече-
нии нАЖБП и МС являются: за-
щита гепатоцитов (мембранстаби-
лизирующий и цитопротективный 
эффект), уменьшение воспаления, 
антифибротический и антиапопто-
тический эффект, гипохолестери-
немический эффект за счет умень-
шения всасывания холестерина в 
кишечнике, уменьшения синтеза 
холестерина в печени, уменьшения 

экскреции холестерина в желчь, по-
вышения экскреции печенью липо-
протеинов очень низкой плотности 
(ЛПОнП).
«Поскольку риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений 
у таких пациентов очень велик, мы 
задумались о том, как их лечить, по-
скольку повышение уровня транс-
аминаз исключает  возможность 
назначения статинов, – сообщила 
Ольга Михайловна. – У таких боль-
ных возможно совместное приме-
нение УДХк (750 мг/сут) и статинов 
(20 мг/сут). если уровень трансами-
наз превышает норму более чем в 
3 раза, сначала назначается Урсосан, 
а затем при нормализации АЛТ и 
АСТ добавляются статины».

(OATP – organic anion transporting 
proteins) существенно снижена, 
что, с одной стороны, может яв-
ляться результатом токсического 
воздействия алкогольного факто-
ра, а с другой стороны, представ-
ляет собой защитный механизм, 
ограничивающий поступление 
токсичных Жк в гепатоциты. что 
касается пациенток с ПБЦ, была 
выявлена  зависимость экспрессии 
ОАТр2 от стадии заболевания. Так, 
у пациенток с 3-й стадией заболева-
ния экспрессия ОАТр2 была суще-
ственно меньше, чем у больных с 
1-й и 2-й стадией. Снижение уров-
ня ОАТр2 на фоне неизмененных 
показателей BSEP (BSEP – bile salt 
export pump) – белка-переносчика, 
осуществляющего транспорт желч-
ных кислот в желчные канальцы, – 
отражает защитный механизм, 
ограничивающий аккумуляцию 
токсичных компонентов желчи в 
печени при холестазе за счет по-
давления базолатеральных транс-
портных систем и поддержания на 
исходном уровне каналикулярных 
экспортирующих помп»13.

Пациентки в исследовании полу-
чали УДХк (препарат Урсосан) из 
расчета 13–15 мг/кг/день в течение 
полугода, после чего им была про-
ведена повторная биопсия печени. 
Было доказано, что у пациенток с 
АБП на фоне терапии УДХк про-
исходит достоверное повышение 
уровня ОАТр2. 
У пациенток с ПБЦ на фоне тера-
пии Урсосаном произошло повы-
шение уровня BSEP. Таким образом, 
было доказано, что терапия УДХк 
стимулирует экспрессию базолате-
ральных транспортеров желчных 
кислот ОАТр2 и каналикулярных 
экспортирующих насосов BSEP, 

12 Корнеева О.Н., Драпкина, Ивашкин В.Т. клинические варианты метаболического синдрома. М.: МиА, 2007.
13 Кузнецова Е.Л., Широкова Е.Н., Ивашкин В.Т. новые данные о молекулярных механизмах гепатобилиарного транспорта // 
российский  журнал гастроэнтерологии, гепатологии и колопроктологии. 2006. № 6. С. 8–11.
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Доклад профессора, д.м.н. Мари-
ны викторовны МАевСкОЙ 
(клиника пропедевтики вну-

тренних болезней, гастроэнтероло-
гии и гепатологии Первого МГМУ 
им. и.М. Сеченова) был посвящен 
проблеме холестаза у беременных. 
Беременность – это физиологиче-
ское состояние. Тем не менее из-
менение гормонального фона мо-
жет приводить к развитию той 
или иной патологии в организме 
женщины. например, у беремен-
ной могут появиться сосудистые 
звездочки, пальмарная эритема. 
в первом триместре у беременных 
женщин может наблюдаться доста-
точно высокий уровень щелочной 
фосфатазы и сниженный уровень 
альбумина, однако уровень  сы-
вороточных трансаминаз должен 
быть всегда в пределах нормы – 
если этот показатель увеличива-
ется, значит, речь идет о каких-то 
патологических изменениях. из 
заболеваний печени у беремен-
ных чаще всего наблюдается жел-
туха, связанная с вирусным гепа-

титом, в первую очередь гепати-
том А. на втором месте – внутри-
печеночный холестаз беремен-
ных (ХБ), который приводит к 
увеличению концентрации желч-
ных кислот в сыворотке крови14. 
в россии, как и в странах европы, 
ХБ поражает примерно 1% насе-
ления. Это транзиторное состоя-
ние связано с генетическими (на-
следственными), эндогенными и 
экзогенными факторами. разви-
тию холестаза в период беремен-
ности способствуют: предшеству-
ющие заболевания печени (хрони-
ческий гепатит, ПБЦ, ПСХ, АиГ, 
болезнь вильсона), острые забо-
левания печени, не имеющие свя-
зи с беременностью (острый ви-
русный гепатит, ЖкБ, синдром 
Бадда – киари, лекарственный 
гепатит), а также заболевания, 
специфичные для беременности: 
неукротимая рвота беременных 
(может приводить к обезвожи-
ванию организма и повышению 
трансаминаз в 10–20 раз), пре-
эклампсия, HELLP-синдром. Фак-
торами риска холелитиаза у бе-
ременных являются уменьшение 
секреции желчи, уменьшение се-
креции фосфолипидов, увеличе-
ние секреции холестерола и проге-
стеронопосредованное снижение 
тонуса гладкой мускулатуры.  
ХБ вызывает  неприятные ощуще-
ния (в частности, сильный кожный 
зуд, особенно на ладонях и подо-

швах), но это состояние разреша-
ется спустя несколько недель по-
сле рождения ребенка. Однако хо-
лестаз беременных опасен тем, что 
увеличивает риск преждевремен-
ных родов на 11,7%, выход меко-
ния в амниотическую жидкость – 
на 24,8%; дистресс плода при ХБ 
возникает в 7,15% случаев, вну-
триутробная смерть – в 0,4%15. 
Диагноз  «холестаз беремен-
ных» ставится методом исклю-
чения. Уровни АЛТ и АСТ при 
ХБ в 20–60% случаев повыше-
ны в 2–10 раз, показатели би-
лирубина нередко остаются в 
пределах нормы, уровень гамма-
глютамилтранспептидазы (ГГТП) 
обычно не повышен, ЩФ может 
увеличиваться. У 50% женщин 
спустя 1–4 неделю после появле-
ния зуда возникает желтуха. из 
других симптомов, распростра-
ненных при ХБ, тошнота и рво-
та встречаются в 5–75% случаев, 
абдоминальные боли – в 9–24%16. 
Уровень желчных кислот в сыво-
ротке крови повышен в 10 и более 
раз. Обязательным является про-
ведение УЗи, которое может пока-
зать наличие обструкции желчных 
протоков, очаговых или диффуз-
ных поражений печени.
Говоря о принципах ведения паци-
енток с ХБ, профессор  М.в. Маев-
ская подчеркнула, что в качестве 
препарата первой линии следует 
назначать УДХк. рекомендуется 

Профессор 
М.В. Маевская

ХVii российская гастроэнтерологическая неделя

Холестаз беременных: как помочь матери безопасно для плода

14 Geenes V., Williamson C. intrahepatic cholestasis of pregnancy // World J. Gastroenterol. 2009. Vol. 15. № 17. P. 2049–2066.
15 Glantz A., Marschall H.U., Mattsson L.A. intrahepatic cholestasis of pregnancy: Relationships between bile acid levels and fetal complication 
rates // Hepatology. 2004. Vol. 40. № 2. P. 467–474.
16 Glantz A., Marschall H.U., Lammert F., Mattsson L.A. intrahepatic cholestasis of pregnancy: a randomized controlled trial comparing 
dexamethasone and ursodeoxycholic acid // Hepatology. 2005. Vol. 42. № 6. P. 1399–1405.

ограничивая тем самым накопление 
токсических компонентов желчи в 
гепатоцитах при холестазе. 
По результатам 4-летней тера-
пии Урсосаном было установле-
но, что УДХк по своему влиянию 
на нормализацию биохимических 
параметров наиболее эффектив-

на у больных с 1-й стадией ПБЦ 
(происходит нормализация уров-
ня трансаминаз, снижение уров-
ня билирубина в 2,8 раза). Мини-
мальный терапевтический эффект 
был отмечен у больных с 4-й ста-
дией ПБЦ. «Положительная ди-
намика клинико-лабораторных 

и морфологических показателей 
на фоне терапии Урсосаном у па-
циентов с холестатической фор-
мой АБП и больных с ранними 
стадиями ПБЦ свидетельствует о 
высокой эффективности препара-
та при данных заболеваниях пече-
ни», – заключила е.н. Широкова.



37ЭФ. Гастроэнтерология. 1/2012

Медицинский форум

Доцент, к.м.н. Татьяна Львов-
на ЛАПинА (клиника про-
педевтики внутренних бо-

лезней, гастроэнтерологии и ге-
патологии Первого МГМУ им. 
и.М. Сеченова) рассказала о при-
менении УДХк при гастроэзофаге-
альной рефлюксной болезни в до-
кладе «Урсодезоксихолевая кисло-
та при ГЭрБ – от теории к прак-
тике. Противоречия применения». 
Гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь – это хроническое рециди-
вирующее заболевание, обуслов-
ленное спонтанным, регулярно по-
вторяющимся забросом в пищевод 
желудочного и/или дуоденального 
содержимого, что приводит к пора-
жению нижнего отдела пищевода. 
Докладчик напомнила слушате-
лям, что развитию ГЭрБ способ-
ствуют снижение тонуса нижне-
го пищеводного сфинктера (нПС); 
повреждающие свойства реф-
люктанта – содержимого желудка 
и/или двенадцатиперстной кишки, 
забрасываемого в пищевод; нару-
шение опорожнения желудка; по-
вышение внутрибрюшного давле-
ния; пептическая стриктура пи-
щевода около нПС, являющаяся 
осложнением хронической ГЭрБ. 
на развитие заболевания влияют 
особенности образа жизни: стресс, 
работа, связанная с наклонным по-
ложением туловища, ожирение, 
беременность, курение, факторы 
питания (жирная пища, шоколад, 
кофе, фруктовые соки, алкоголь, 
острая пища). ГЭрБ проявляется 
в первую очередь изжогой, кислой 
отрыжкой, которые чаще возника-
ют после еды, при наклоне тулови-

ща вперед или в ночное время. вто-
рым по частоте проявлением дан-
ного заболевания является загру-
динная боль, которая иррадииру-
ет в межлопаточную область, шею, 
нижнюю челюсть, левую полови-
ну грудной клетки. возможны так-
же легочные симптомы (кашель, 
одышка, чаще возникающие в по-
ложении лежа), отоларингологи-
ческие (охриплость голоса, сухость 
в горле, тонзиллит, синусит, белый 
налет на языке) и желудочные сим-
птомы (быстрое насыщение, взду-
тие, тошнота, рвота). наблюдения 
над группой из 442 больных пока-
зали, что в 54% случаев возникает 
неэрозивная рефлюксная болезнь 
(нЭрБ), в 36% – эзофагит А–в, 
в 3% – эзофагит C–D, в 7% – пище-
вод Барретта17. 
классическими повреждающими 
факторами слизистой оболочки 
желудка и двенадцатиперстной 
кишки являются желчные кис-
лоты в составе желчи. При ГЭрБ 
очень часто встречается били-
арный гастрит, или желчный 
рефлюкс-гастрит. Т.Л. Лапина 
рассказала о механизмах защит-
ного действия УДХк, которая 
вытесняет агрессивные желчные 
кислоты из пула желчных кис-
лот за счет конкурентного захва-
та рецепторами в подвздошной 
кишке, оказывает холеретический 
эффект. Стимуляция экзоцитоза 
в гепатоцитах путем активации 
Ca-зависимой протеинкиназы 
А ведет к уменьшению концен-
трации гидрофобных желчных 
кислот, индукция бикарбонатно-
го холереза усиливает выведение 

гидрофобных желчных кислот в 
кишечник. УДХк также оказыва-
ет цитопротективный эффект: она 
встраивается в фосфолипидный 
слой клеточной мембраны, что 
приводит к стабилизации послед-
ней и повышению устойчивости к 
повреждающим факторам. кроме 
того, УДХк оказывает антиапоп-
тотический эффект: снижение 
количества ионизированного Ca 
в клетках предотвращает выход 
цитохрома C из митохондрий, ак-
тивацию каспаз и апоптоз холан-
гиоцитов. иммуномодулирующее 
действие УДХк осуществляется за 
счет уменьшения экспрессии мо-
лекул HLA i класса на гепатоцитах 
и HLA ii класса на холангиоцитах 
и снижения продукции противо-
воспалительных цитокинов. «не-
смотря на то что исследования, по-
священные механизмам действия 
УДХк, проводятся редко, можно с 
уверенностью говорить о приме-
нимости УДХк при желчном реф-
люксе и, возможно, при пищеводе 
Барретта как препарата  много-
планового действия, обладающего 
цитопротективным эффектом», – 
подытожила свое выступление 
Т.Л. Лапина.  

ступенчатое увеличение дозы пре-
парата, но не более 20/мг/кг/сут. 
«УДХк не представляет опасно-
сти для плода, не вызывает побоч-
ных эффектов, облегчает состоя-
ние матери: кожный зуд проходит 

в течение двух недель, исчезают 
или уменьшаются абдоминальные 
боли. Уровень токсичных желч-
ных кислот у пациенток, получав-
ших терапию Урсосаном, был суще-
ственно ниже не только в сыворот-

ке крови, но и в пуповинной кро-
ви, амниотической жидкости и в 
молозиве по сравнению с соответ-
ствующим уровнем у нелеченых 
беремен ных с холестазом», – отме-
тила в заключение М.в. Маевская.

17 Koek G.H., Sifrim D., Lerut T., Janssens J., Tack J. Multivariate analysis of the association of acid and duodeno-gastro-oesophageal refl ux 
exposure with the presence of oesophagitis, the severity of oesophagitis and Barrett's oesophagus // Gut. 2008. Vol. 57. № 8. P. 1056–1064.

К.м.н. 
Т.Л. Лапина

Симпозиум «Горизонты применения 
урсодезоксихолевой кислоты. Теория и практика»

Урсодезоксихолевая кислота и ГЭРБ
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Практикующим специали-
стам хорошо известно, что 
вирусные гепатиты у онко-

логических больных являются от-
нюдь не редким явлением. Однако 
официальная статистика, как от-
метил в начале своего выступле-
ния заведующий гепатологиче-
ским отделением кДО МОники 
им. М.Ф. владимирского, к.м.н. 
П.О. БОГОМОЛОв, на сегодняш-
ний день располагает очень огра-
ниченными данными, согласно ко-

торым 15% пациентов с гемобла-
стозами страдают также хрониче-
ским гепатитом С. к сожалению, 
данных по распространенности 
HCV у пациентов, страдающих ра-
ком легких, желудка, поджелудоч-
ной железы и других органов, на 
сегодняшний день не существует, 
что затрудняет определение роли 
HCV и HBV в онкогенезе.
каков же должен быть алгоритм 
действий лечащего врача при об-
наружении у онкологического па-
циента вирусного гепатита то-
го или иного типа? Павел Оле-
гович Богомолов так ответил на 
этот вопрос: для начала врач дол-
жен определить, является ли паци-
ент курабельным. если да, необхо-
димо назначить лечение, не зави-
сящее от наличия у больного ви-
русной инфекции. Дело в том, что 
на лечение гепатита, как правило, 
просто нет времени, поэтому врач 

должен ограничиться определени-
ем функционального состояния 
печени.
Заниматься лечением вирусной ин-
фекции или нейтрализацией вред-
ного воздействия химиотерапии 
имеет смысл лишь в тех случаях, 
когда онкологический пациент бла-
гополучно перенес радикальное ле-
чение и готов к следующему этапу 
терапии. к тому же не следует за-
бывать, что любые лечебные меро-
приятия должны назначаться с уче-
том влияния имеющихся заболева-
ний на прогноз (рис. 1).
Так, пациенты, инфицированные 
вирусом гепатита B, могут нахо-
диться в одном из трех состояний: 
носительство HBsAg (небольшое 
повышение уровня трансаминаз 
или его отсутствие, отрицатель-
ный результат анализа на HBsAg 
и низкая, менее 104 коп/мл, вирус-
ная нагрузка), иммуноактивный 

К.м.н. 
П.О. Богомолов

Заболевания печени 
у онкологических больных: 
междисциплинарные аспекты
Как известно, между поражениями печени и онкологическими заболеваниями существует довольно 
тесная связь, причем вектор «причина – следствие» в данной связке может быть направлен как 
в одну, так и в другую сторону. Так, онкологические заболевания печени нередко являются результатом 
инфицирования онкогенным вирусом, например HCV. С другой стороны, агрессивная химиотерапия 
онкологических заболеваний часто приводит к развитию лекарственного гепатита.
Однако независимо от того, является ли поражение печени первичным или возникло в результате 
лечения онкозаболевания, пациент должен получать гепатопротекторы. Специалисты рекомендуют 
отдавать предпочтение высококачественным препаратам, эффективность и безопасность которых 
доказана в результате клинических исследований, – таким как Гептрал производства компании 
«Эбботт». Роли данного средства в комплексной терапии онкологических заболеваний был посвящен 
симпозиум, прошедший 12 октября 2011 г.

Хронические вирусные инфекции у онкологических больных
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гепатит в (уровень АЛТ более чем 
в два раза превышает верхнюю 
границу нормы, в крови обнару-
живается более 104 коп/мл вирус-
ной Днк) и иммунотолерантный 
гепатит в (АЛТ повышена не бо-
лее чем в 2 раза, однако результа-
ты анализа на HBsAg положитель-
ные, а вирусная нагрузка превы-
шает 104 коп/мл).
При этом следует помнить, что при 
определенных условиях данные 
«фазы» гепатита в могут перехо-
дить одна в другую. к сожалению, 
химиотерапия (особенно с приме-
нением глюкокортикостероидов 
(ГкС)) является фактором, способ-
ствующим превращению «неактив-
ного» носительства HBsAg в хрони-
ческий гепатит (рис. 2). Более того, 
известен механизм активации ре-
пликации вируса гепатита в на фо-
не иммуносупрессии ГкС (рис. 3).
взаимосвязь между активностью 
вируса (величиной вирусной на-
грузки) и вероятностью развития 
цирроза печени и других неблаго-
приятных последствий заболевания 
считается доказанной, а значит, мы 
имеем полное право относить хи-
миотерапию с ГкС к факторам ри-
ска развития цирроза.
Эксперты очень авторитет-
ной профессиональной органи-
зации гепатологов – American 
Association for the Study of Liver 
Diseases (AASLD) – рекоменду-
ют проведение всем онкологи-
ческим больным, являющимся 
носителями HBsAg, профилакти-
ческой противовирусной терапии 
синтетическими нуклеотидами и 
нуклеозидами параллельно с кур-
сом химиотерапии с целью умень-
шения вероятности реактивации 
вируса гепатита в в организме па-
циента.
Осветив вопросы лечения он-
кологических больных с HBV, 
П.О. Богомолов обратился к про-
блемам терапии пациентов, ин-
фицированных HCV. классиче-
ской ошибкой, допускаемой при  
ведении таких больных, по мне-
нию докладчика, является назна-
чение противовирусной терапии 
еще до начала лечения у онколога.

При выборе терапии для онколо-
гического больного с HCV следу-
ет помнить, что в случае с дан-
ным вирусом уровень вирусной 
нагрузки не коррелирует с актив-
ностью воспалительных процес-
сов в ткани печени. Более того, не 
установлена взаимосвязь между 

генотипом вируса, вирусной на-
грузкой и риском развития цир-
роза печени.
к сожалению, на сегодняшний 
день нет данных, позволяющих 
однозначно судить о том, как хи-
миотерапия влияет на естествен-
ное течение гепатита С, ускоря-

Рис. 1. Последовательность действий при сочетании HBV/HCV-инфекции и онкологического 
заболевания
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Рис. 2. Варианты течения HBV-инфекции
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ет ли она процесс формирования 
цирроза печени или нет. в этой 
связи четких клинических реко-
мендаций по ведению онкологи-
ческих больных с HCV до сих пор 
не разработано ни в нашей стра-
не, ни за рубежом. Тем не менее 

в профессиональном сообществе 
распространена точка зрения, со-
гласно которой у пациентов, стра-
дающих гепатитом С, при прохож-
дении химиотерапии преобладают 
признаки лекарственного пораже-
ния печени.

назначение противовирусной те-
рапии пациентам с гепатитом С 
П.О. Богомолов назвал нецеле-
сообразным. По его словам, сра-
зу после оперативного вмешатель-
ства по поводу основного заболе-
вания таким пациентам должна 
назначаться химиотерапия, сопро-
вождающаяся биохимическим мо-
ниторингом функции печени и 
активности гепатита. При нарас-
тании тяжести поражения печени 
дозы иммуносупрессоров должны 
по возможности титроваться.
в настоящее время практикуются 
два подхода к устранению  нежела-
тельных явлений, возникающих в 
ходе химиотерапии: профилактика 
развития лекарственных пораже-
ний печени и лечение уже возник-
ших. По мнению Павла Олеговича 
Богомолова, более обоснованным 
является профилактический под-
ход, поскольку применение средств, 
защищающих печень, позволяет 
провести химиотерапию в полно-
дозном режиме с сохранением про-
должительности курса.
Однако, назначая препараты для 
защиты печени, следует пом-
нить, что далеко не все средства 
с заявленным гепатопротектив-
ным действием рекомендованы 
к применению у онкологических 
больных. Одним из немногих ге-
патопротекторов, обладающих 
доказанной эффективностью в 
профилактике гепатотоксично-
сти, индуцированной препарата-
ми для химиотерапии, является 
S-адеметионин (Гептрал®). в под-
тверждение своих слов П.О. Бо-
гомолов привел результаты ис-
следования, проведенного Бруно 
винченци (B. Vincenzi) и соавт., 
в котором приняли участие 
105 пациентов с колоректальным 
раком (рис. 4).
Применение адеметионина не 
только снижало частоту развития 
лекарственного поражения пече-
ни почти в 2 раза, но и позволяло 
избежать отсрочки курса химио-
терапии, снижения дозы химио-
терапевтических препаратов или 
вынужденной их отмены, что яв-
ляется крайне важным, поскольку 

Рис. 3. Механизмы глюкокортикостероидного поражения печени на фоне латентной 
HBV-инфекции

Рис. 4. Роль S-адеметионина в профилактике FOLFOX-индуцированной гепатотоксичности*

* Vincenzi B., Santini D., Frezza A.M., Berti P., Vespasiani U., Picardi A., Tonini G. Th e role of S-adenosyl methionine 
in preventing FOLFOX-induced liver toxicity: a retrospective analysis in patients aff ected by resected colorectal cancer 
treated with adjuvant FOLFOX regimen // Expert. Opin. Drug. Saf. 2011. Vol. 10. № 3. P. 345–349.
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Отсрочка курса 21 (47%) 7 (11%) < 0,0001
Снижение дозы 8 (18%) 2 (3%) 0,031
Отмена терапии 3 (6%) 0 не значимо

FOLFOX iV – 5-фторурацил, оксалиплатин, лейковорин, элоксатин; АдеМет – S-адеметионин.

105 пациентов с колоректальным раком

FOLFOX iV 12 курсов 
(n = 45)

p = 0,00257% 30%

FOLFOX iV 12 курсов + 
S-адеметионин 400 мг 

2 р/сут (n = 60)
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своевременное проведение курса 
химиотерапии в полном объеме 
улучшает жизненный прогноз па-
циента.
резюмируя свое выступление, 
П.О. Богомолов еще раз подчер-

Следующий доклад был зачи-
тан зарубежным гостем, док-
тором Бруно винченЦи 

(Bruno Vincenzi) из Университет-
ской клиники «Био-Медико» (рим, 
италия). Доктор Б. винченци сра-
зу же отметил, что проблема гепа-
тотоксичности при химиотерапии 
включает много различных аспек-
тов, поэтому он детально остано-
вится лишь на некоторых из них, 
таких как этиопатогенез гепато-
токсичности, гепатотоксичные хи-
миотерапевтические препараты, 
методы диагностики и прогнози-
рования повреждений печени, ле-

кнул нецелесообразность назна-
чения противовирусных препа-
ратов онкологическим пациен-
там, у которых обнаружен гепа-
тит С, поскольку на сегодняш-
ний день отсутствуют достовер-

чение гепатотоксичности, индуци-
рованной химиотерапией.
Повышение уровня печеночных 
ферментов при раке, отметил 
доктор Б. винченци, может но-
сить смешанный характер и за-
висеть как от токсических эф-
фектов самой опухоли, так и от 
сопутствующих заболеваний и, 
разумеется, от приема различ-
ных гепатотоксических препара-

ные данные о влиянии химиоте-
рапии на течение гепатита. Для 
профилактики и лечения лекар-
ственного гепатита у таких боль-
ных можно использовать адеме-
тионин.

тов, в том числе средств для хи-
миотерапии (рис. 5).
вероятность развития гепатоток-
сичности зависит от наличия фак-
торов риска: табакокурения, упо-
требления алкоголя, ожирения, 
метаболического синдрома, кроме 
того, риск повышается, если паци-
ент относится к старшей возраст-
ной группе или страдает вирусным 
гепатитом.

«на перекрестке проблем: заболевания печени 
в онкологической практике»

Рис. 5. Этиология повышения уровня печеночных ферментов при раке* 

* Floyd J., Mirza I., Sachs B., Perry M.C. Hepatotoxicity of chemotherapy // Semin. Oncol. 2006. Vol. 33. № 1. P. 50–67.
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некроз
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Таблица 1. Традиционные функциональные пробы для оценки гепатотоксичности*

Щелочная фосфатаза в границах нормы > вГн – 2,5% вГн > 2,5–5% вГн > 5–20% вГн > 20% вГн

Билирубин в границах нормы > вГн – 1,5% вГн > 1,5–3% вГн > 3–10% вГн > 10% вГн

ГГТ в границах нормы > вГн – 2,5% вГн > 2,5–5% вГн > 5–20% вГн > 20% вГн

Увеличение печени abs – – есть –

Гипоальбуминемия в границах нормы < нГн – 3 г/дл ≥ 2 – <3 г/дл < 2 г/дл –

Дисфункция/печеночная 
недостаточность норма – – астериксис 

(порхающий тремор)
энцефалопатия 

или кома

Портальный венозный 
кровоток норма – снижен реверсивный 

ретроградный кровоток –

SGOT (АСТ) в границах нормы > вГн – 2,5% вГн > 2,5–5% вГн > 5–20% вГн > 20% вГн

SGPT (АЛТ) в границах нормы > вГн – 2,5% вГн > 2,5–5% вГн > 5–20% вГн > 20% вГн

* По шкале токсичности NCi CTC.
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в настоящее время проводятся ис-
следования по изучению роли на-
следственной предрасположенно-
сти в развитии гепатотоксично-
сти. Предполагается, что опреде-
ленную роль в повреждении пече-
ни химиотерапевтическими пре-
паратами может играть генети-
чески детерминированная гипер-
чувствительность. Однако до сих 
пор не разработано надежных ме-
тодик, которые могли бы исполь-

зоваться в широкой клинической 
практике.
Современные научные представ-
ления о патогенезе гепатотоксич-
ности содержат больше вопросов, 
чем ответов, тем не менее в прак-
тике врача сегодня имеется набор 
тестов для оценки данного явле-
ния (табл. 1). впрочем, как отме-
тил доктор Б. винченци, чувстви-
тельность этих проб очень низка, к 
тому же они помогают диагности-

ровать имеющуюся патологию, но 
не позволяют оценить экскретор-
ный потенциал печени.
Очевидно, что вероятность разви-
тия гепатотоксичности и характер 
поражения зависят не только от 
наследственных факторов, но и от 
используемого препарата (табл. 2).
Доктор Б. винченци рассказал об 
исследованиях, проведенных в кли-
нике «Био-Медико». в одном иссле-
довании пациенты с колоректаль-

* Vincenzi B., Santini D., Frezza A.M., Berti P., Vespasiani U., Picardi A., Tonini G. Th e role of S-adenosyl methionine in preventing FOLFOX-induced liver toxicity: 
a retrospective analysis in patients aff ected by resected colorectal cancer treated with adjuvant FOLFOX regimen  // Expert. Opin. Drug Saf. 2011. Vol. 10. № 3. P. 345–349.

* Vincenzi B., Daniele S., Frezza A.M., Berti P., Vespasiani U., Picardi A., Tonini G. Th e role of S-adenosyl methionine in preventing oxaliplatin-induced liver toxicity: 
a retrospective analysis in metastatic colorectal cancer patients treated with bevacizumab plus oxaliplatin-based regimen // Support Care Cancer. 2011 Jan 14. 
[Epub ahead of print].

Изменение программы лечения в связи с токсичностью
FOLFOX без 

адеметионина 
(n = 45)

FOLFOX c 
адеметионином 

(n = 60)
p

Отсрочка лечения 21 (47%) 7 (11%) < 0,0001

Снижение дозы 8 (18%) 2 (3%) 0,031
Отмена 
химиотерапии 3 (6%) 0 не 

значимо

Гепатотоксичность по NCI-CTCAE (версия 3)
FOLFOX без 

адеметионина (n = 45)
FOLFOX с 

адеметионином (n = 60) p

G0 15 (33%) 42 (70%)

0,002
G1 15 (33%) 13 (22%)
G2 12 (27%) 5 (8%)
G3 3 (6%) –
G4 – –

Изменение программы лечения в связи с токсичностью
B-XELOX без 

адеметионина 
(n = 46)

B-XELOX с 
адеметионином 

(n = 32)
p

Отсрочка 
лечения 18 (39%) 6 (19%) 0,007

Снижение дозы 16 (44%) 4 (12,5%) 0,04
Отмена 
химиотерапии 6 (13%) 2 (6%) не 

значимо

Гепатотоксичность по NCI-CTCAE (версия 3)
B-XELOX без 

адеметионина (n = 46) 
B-XELOX с 

адеметионином (n = 32) p

G0 19 (41%) 21 (65,5%)

0,046
G1 17 (37%) 7 (22%)
G2 10 (22%) 4 (12,5%)
G3 – –
G4 – –

* Vauthey J.N., Pawlik T.M., Ribero D., Wu T.T., Zorzi D., Hoff   P.M., Xiong H.Q., Eng C., Lauwers G.Y., Mino-Kenudson M., Risio M., Muratore A., Capussotti L., Curley S.A., 
Abdalla E.K. Chemotherapy regimen predicts steatohepatitis and an increase in 90-day mortality aft er surgery for hepatic colorectal metastases // J. Clin. Oncol. 2006. Vol. 24. 
№ 13. P. 2065–2072.

Таблица 2. Гепатотоксичность, индуцированная химиотерапией* 

Характер поражения печени С предшеств. ХТ Без предшеств. ХТ Значение p

Оксалиплатин расширение синусов 18,9% 1,9% < 0,001

иринотекан Стеатогепатит 20,2% 4,4% < 0,001

Показатели 90-дневной смертности у пациентов со стеатогепатитом были выше, чем у пациентов без стеатогепатита (14,7% vs 1,6%)

Таблица 3. Снижение гепатотоксичности, индуцированной адъювантной терапией FOLFOX, на фоне лечения адеметионином*

Таблица 4. Снижение гепатотоксичности, индуцированной терапией бевацизумабом и оксалиплатином, на фоне лечения 
адеметионином*
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ным раком получали адъювантную 
химиотерапию FOLFOX, в другом 
больные принимали бевацизумаб 
и препараты оксалиплатина. в обо-
их исследованиях пациенты дели-
лись на 2 группы: больные первой 
группы получали комплексное ле-
чение, включавшее химиотерапев-
тические препараты, средства для 
контроля химиоиндуцированной 
тошноты и рвоты, эпоэтин, коло-

Проблеме гепатотоксичности 
противоопухолевых препа-
ратов был посвящен доклад 

профессора в.Б. ЛАриОнОвОЙ 
(д.м.н., ведущий научный сотруд-
ник отделения химиотерапии гемо-
бластозов рОнЦ им. н.н. Блохи-
на).  как отметила вера Борисовна, 
это ключевая проблема, поскольку 
именно гепатотоксичность нередко 
становится фактором, ограничива-
ющим проведение противоопухо-
левого лечения.
По статистике ведущих западных 
стран, лекарственное поврежде-
ние печени имеет высокий удель-
ный вес в структуре острой пече-
ночной недостаточности, при этом 
результаты лечения малоутеши-
тельны: 20% пациентов, у которых 
наблюдалась тяжелая лекарствен-
ная печеночная токсичность, по-
гибают, а при острой печеночной 
недостаточности, обусловленной 
приемом лекарств, эта цифра уве-
личивается до 75%.

ниестимулирующие факторы и др.; 
участники второй группы помимо 
перечисленных препаратов получи-
ли 800 мг адеметионина в/в в пер-
вый день химиотерапии.
в обоих случаях прием адеметио-
нина достоверно снижал гепато-
токсичность, уменьшилось коли-
чество пациентов, которые нужда-
лись в коррекции программы ле-
чения (табл. 3, 4).

По мнению в.Б. Ларионовой, в 
клинической практике диагноз 
«лекарственное поражение пече-
ни», к сожалению, ставится не-
оправданно редко, что обуслов-
лено как намеренным сокрыти-
ем врачами побочных эффектов 
лекарств, так и недостаточной 
осведомленностью о возможно-
сти развития тех или иных не-
желательных явлений. Хотя по-
лучить точные статистические 
данные в силу вышеизложенных 
причин на сегодняшний день не 
представляется возможным, ис-
следователи полагают, что ле-
карственное поражение той или 
иной степени тяжести развивает-
ся у 2–10% госпитализированных 
больных.
Прием большого количества ле-
карственных средств увеличивает 
риск развития поражения печени: 
данное расстройство наблюдает-
ся у 5% пациентов при приеме бо-
лее 6 лекарственных препаратов и 
у 40% – на фоне приема 15 препа-
ратов и более.

в заключение доктор Б. винченци 
отметил, что S-аденозилметионин 
можно считать эффективным пре-
паратом для предотвращения раз-
вития гепатотоксичности, хо-
тя для более широкого внедрения  
препарата в практику лечения ра-
ковых больных, возможно, потре-
буется проведение дополнитель-
ных исследований с целью валида-
ции его применения.

Особенно актуальна проблема ге-
патотоксичности в онкологии, по-
скольку многие из цитостатиков, 
используемых для лечения рако-
вых больных, отличаются низ-
кой селективностью и поврежда-
ют наряду с раковыми нормаль-
ные клетки.
какова же должна быть тактика 
врача-онколога при обнаружении 
лекарственной печеночной недо-
статочности у пациента, получаю-
щего химиотерапию? во-первых, 
необходимо уточнить этиологию, 
после чего следует выяснить, ка-
ковы морфологические измене-
ния в печени на фоне развив-
шейся печеночной недостаточно-
сти. Для правильной постановки 
диагноза врач должен детально 
изучить субъективные симптомы 
и результаты клинических обсле-
дований, при необходимости на-
значив дополнительные исследо-
вания, такие как компьютерная 
томография или сцинтиграфия пе-
чени. После этого можно перейти 
к подбору оптимальной терапии.

«на перекрестке проблем: заболевания печени 
в онкологической практике»

Гепатопротективный препарат должен обладать, насколько 
это возможно, универсальным действием, защищающим 
гепатоциты от различных повреждающих факторов. 
К таким средствам можно отнести адеметионин 
(Гептрал).

Профессор В.Б. Ларионова

Возможности лечения и профилактики лекарственного 
поражения печени у онкологических больных. Российский опыт
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выбирая лекарственный препа-
рат, следует помнить, что меха-
низмы повреждения печени могут 
быть различными, а значит, и ге-
патопротективный препарат дол-
жен обладать, насколько это воз-
можно, универсальным действи-
ем, защищающим гепатоциты от 
различных повреждающих факто-
ров. к таким средствам можно от-
нести адеметионин (Гептрал).
Адеметионин является физиоло-
гическим метаболитом, содержа-
щимся во всех средах организ-
ма. Он синтезируется в печени из 
аденозина и метионина, в сутки 
в организме образуется около 8 г 
данного вещества. При всех забо-
леваниях печени, характеризую-
щихся внутрипеченочным холе-
стазом, отмечается  дефицит аде-
метионина.
Гептрал оказывает целый ряд эф-
фектов, среди которых можно вы-

делить детоксикационный, анти-
оксидантный, антидепрессивный, 
нейропротективный, регенериру-
ющий, холеретический и холеки-
нетический. При приеме внутрь 
адеметионин хорошо абсорбиру-
ется, кроме того, для него харак-
терен эффект первого прохожде-
ния через печень. в.Б. Ларионова 
особо отметила способность Геп-
трала предупреждать образование 
высокоактивных повреждающих 
соединений, снижать воспаление 
и подавлять образование соедини-
тельной ткани.
Профессор в.Б. Ларионова так-
же привела результаты собствен-
ного исследования, выполненно-
го совместно с коллегами в рОнЦ 
им. н.н. Блохина. в работу были 
включены 44 пациента с гемобла-
стозами, они получали Гептрал на 
протяжении как минимум 30 дней 
в дозировке 400–800 мг/сут.

в ходе исследования проводил-
ся постоянный мониторинг цело-
го ряда биохимических показате-
лей (табл. 5).
По завершении работы исследо-
ватели сделали ряд важных вы-
водов. в частности, были вы-
явлены нарушения регуляции 
окислительно-восстановительных 
процессов. Одним из механиз-
мов защитного действия Гептра-
ла явилось увеличение  синтеза 
глутатиона, что сопровождалось 
нормализацией показателей ра-
боты глутатион-пероксидазной 
системы. возможно, в этом и за-
ключается важный механизм, 
посредством которого адемети-
онин защищает клетки печени 
и снижает окислительный стресс 
в биологических системах.
Профессор в.Б. Ларионова под-
черкнула важность приема Геп-
трала. Многие положительные эф-

Таблица 5. Методы определения биохимических показателей*

Исследуемый 
показатель

Материал для исследования, 
единицы измерения Методика определения

МДА Плазма крови, мкмоль/л
Метод M. Uchiyama (1978), основанный на образовании окрашенного 

триметинового комплекса в реакции МДА с тиобарбитуровой 
кислотой

СОД Эритроциты, ед мл эр Метод J. Fridovitch (1971), генерирование супероксидного радикала 
кислорода на ферментативную систему ксантиноксидазы

каталаза Эритроциты, ед мл эр Метод R. Beers, J. Sister (1953), активность каталазы определяли по 
уменьшению концентрации перекиси водорода

α-токоферол, ретинол Плазма крови, мкмоль/л
Метод р.ч. черняускине и соавт. (1984), токоферол и ретинол 

одновременно извлекаются гексаном и сравниваются с 
флюоресценцией стандартного раствора токоферола и ретинола

Глутатион Эритроциты, мкмоль/мл эр Метод W.W. Kay, R.C. Murfi tt (1960), основанный на образовании 
комплекса глутатиона с аллоксаном

Глутатионредуктаза Эритроциты, мкмоль/мл эр/мин
Метод Л.Б. Юсуповой (1989), основанный на спектрофотометрическом 

определении активности фермента по скорости окисления нАДФ 
в присутствии окисленного глутатиона

Глутатионпероксидаза Эритроциты, мкмоль/мл эр/мин

Метод D. Paglia, W. Valentine (1967), основанный на 
спектрофотометрическом определении фермента по скорости 

окисления нАДФ в сопряженной реакции с глутатионредуктазой 
в присутствии восстановленного глутатиона

Глутатионтрансфераза Эритроциты, мкмоль/мл эр/мин
Метод W.H. Habigs, W. Jacoby (1981). Активность фермента определяют 

по скорости образования конъюгатов GSH 
с 1-хлор-2,4-динитробензолом

все измерения проводились на автоматическом анализаторе Multiskan Spectrum фирмы Th ermoLabsystems. в работе использовали реактивы фирмы Sigma.

* Ларионова В.Б., Горожанская Э.Г. Перспективы применения Гептрала при гемобластозах // Общая реаниматология. 2008. № 4. С. 65–74.
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фекты препарата не проявляются 
на 2–3-й неделе приема, а разви-
ваются несколько позже, однако в 
среднем улучшение наступало уже 
на 8–14-й день приема препарата.
выраженное снижение таких 
биохимических показателей, как 
щелочная фосфатаза и гамма-
глютамилтрансфераза, наблюда-

Завершило работу сател-
литного симпозиума вы-
с т у пление  пр о ф е с с ора 

М.в. МАевСкОЙ (зав. отде-
лением гепатологии клиники 
им. в.Х. василенко МГМУ им. 
и.М. Сеченова, д.м.н.), в кото-
ром она привела данные клини-
ческого наблюдения за пациент-
кой Г., 47-летней женщиной, пе-
ренесшей секторальную резек-
цию молочной железы в связи с 
онкологическим заболеванием. 
После операции больная прини-
мала Тамоксифен и Золадекс, од-
нако за некоторое время до об-
ращения в клинику оба препара-
та были отменены.

лось у 75% пациентов, уменьша-
лась и концентрация сывороточ-
ного билирубина, также снижа-
лась активность АЛТ и АСТ, что 
позволило провести запланиро-
ванный курс химиотерапии без 
изменения протоколов лечения.
По мнению профессора в.Б. Ла-
рионовой, назначение Гептра-

У больной наблюдалось повыше-
ние АЛТ и АСТ, развившееся на 
фоне химиотерапии (рис. 6), одна-
ко на момент госпитализации па-
циентка не предъявляла жалоб.
По имеющимся на сегодняшний 
день данным, гепатотоксичность 
на фоне приема Тамоксифена или 
Золадекса встречается редко, по-
этому диагноз не был очевиден 
с самого начала.
Профессор М.в. Маевская сдела-
ла небольшое отступление, посвя-
щенное особенностям гепатоток-
сичности разных групп препара-
тов (табл. 6).
Действительно, лекарственные 
средства по-разному влияют на 

ла должно предварять прием по-
тенциально гепатотоксичных 
препаратов или сопровождать 
его. если же у пациента наблю-
дается хроническая печеночная 
недостаточность, в период ре-
миссии ему следует принимать 
Гептрал в суточной дозировке 
400–800 мг.

печень, что проявляется в изме-
нении лабораторных показате-
лей. в целях определения типа 
повреждения печени рассчиты-
вается коэффициент R по фор-
муле: 

«на перекрестке проблем: заболевания печени 
в онкологической практике»

Профессор М.В. Маевская

Таблица 6. Основные формы лекарственного повреждения печени

Гепатоцеллюлярное 
(повышение АЛТ) Сочетанное (повышение АЛТ и ЩФ) Холестатическое (повышение ЩФ, 

билирубина)

Акарбоза,
ацетаминофен аллопуринол,
амиодарон

Амитриптилин,
азатиоприн,
верапамил,

карбамазепин

Амоксициллин/клавулановая кислота,
анаболические стероиды

вААрТ, нПвП клиндамицин Трициклические антидепрессанты

изониозид Сульфониламиды клопидогрел

Лозартан Триметоприм-сульфаметизол Хлорпромазин

Метотрексат каптоприл Оральные контрацептивы

Омепразол Фенобарбитал Эритромицин

Сертралин Фенитоин Эстрогены

Статины Эналаприл Фенотиазины

Лекарственное поражение печени: клиническое наблюдение
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Сателлитный симпозиум «на пере-
крестке проблем: заболевания пе-
чени в онкологической практике» 
привлек внимание большого ко-
личества специалистов: благодаря 
онлайн-трансляции помимо ауди-
тории в зале доклады прослушали 
врачи из краснодара, Самара, Том-

ска, екатеринбурга и многих дру-
гих городов. все присутствовавшие 
отметили высокий профессиона-
лизм докладчиков и большую цен-
ность представленной в ходе сим-
позиума информации.
к сожалению, по мере появления 
на фармацевтическом рынке новых 

        АЛТ ед/л / АЛТ вЛн
        ЩФ ед/л / ЩФ вЛн
R ≥ 5 – гепатоцеллюлярное повреждение;
R ≤ 2 – холестатическое повреждение;
5 < R < 2 – сочетанный тип повреждения 
печени.

R = 

У пациентки, случай которой раз-
бирался на симпозиуме, коэффици-
ент R составил 3,2, что в сочетании 
с другими данными позволило леча-
щему врачу поставить диагноз «ле-
карственный гепатит, вызванный 
Тамоксифеном; сочетанный тип по-
вреждения печени».
После отмены Тамоксифена и на-
значения Гептрала в суточной дози-
ровке 1200 мг уровень сывороточ-
ных трансаминаз у больной резко 
снизился (рис. 7).
Профеcсор М.в. Маевская за-
вершила свое выступление реко-
мендациями по профилактике и 
диагностике лекарственной гепато-
токсичности в клинической практи-
ке. чтобы уменьшить риск развития 
и прогрессирования гепатотоксич-
ности, необходимо:
 ■ проанализировать клинические 

симптомы;
 ■ тщательно изучить историю за-

болевания;
 ■ немедленно отменить препарат, 

вызвавший токсическую реак-
цию;

 ■ помнить о том, что сочетание вы-
раженного гепатоцеллюлярного 
поражения (АЛТ > N*3) и желту-
хи (о. билирубин > N*3), называ-
емое термином Hy’s Law, ассоции-
ровано с плохим прогнозом, уро-
вень летальности превышает 10%;

 ■ сообщить о лекарственной ток-
сичности в соответствующую ин-
станцию.

препаратов (в том числе для терапии 
онкологических заболеваний) про-
блема лекарственных поражений пе-
чени становится все более острой. 
Хорошие новости заключаются в 
том, что одновременно с гепатоток-
сичными препаратами на рынке по-
являются и эффективные гепато-
протекторы, помогающие сохранить 
функцию печени, а в ряде случаев – 
и продлить жизнь пациентам. 

        R = 250/40 = 6,2

        115/250 = 0,46
R = = 13,4

300    

250   

200    

150    

100    

50     

0

 АЛТ

 АСТ

 ГГТП

2007               2008                2009                2010               2011                2011                  Годы

Секторальная резекция 
молочной железы

вЛн – 40 ед/л

ед/л

Золадекс

Тамоксифен

Отмена Тамоксифена

Гептрал (SAMe) 1200 мг/сут

ЩФ

Рис. 7. Динамика уровня сывороточных трансаминаз пациентки Г., 47 лет, на фоне 
химиотерапии гормоноактивного рака молочной железы

Заключение

Рис. 6. Динамика уровня АЛТ и АСТ пациентки Г., 47 лет, на фоне химиотерапии 
гормоноактивного рака молочной железы
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Диабет – глобальная неин-
фекционная эпидемия XXi 
века. Об этом свидетель-

ствует статистика распространен-
ности данного заболевания в ми-
ре. Профессор Т.Ю. ДеМиДОвА 
(д.м.н., кафедра эндокринологии 
и диабетологии рМАПО, Москва) 
в начале своего выступления при-
вела данные, отражающие мас-
штабы и динамику роста заболева-
емости сахарным диабетом (СД). 
«число пациентов с сахарным диа-
бетом 2 типа в мире в 2007 г. состав-
ляло 246 млн, а к 2030 г. достигнет 
500 млн, – сообщила профессор 
Т.Ю. Демидова. – Это заболевание 
занимает 4-е место в мире по ча-
стоте смертности. в развивающих-
ся странах сахарный диабет 2 типа 
является наиболее частой причи-
ной слепоты и ампутации конеч-

ностей и повышает риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний 
в 2–4 раза». 
ключевым патогенетическим 
фактором поражения органов-
мишеней при СД является ги-
пергликемия, которая запускает 
каскад метаболических наруше-
ний, ведущих к развитию тяжелых 
осложнений: ретинопатии, гла-
укомы, катаракты, нефропатии, 
сердечно-сосудистой патологии, 
диабетической нейропатии. 
Патогенез диабетической нейро-
патии – многофакторный процесс. 
в основе его лежит хроническая 
гипергликемия, которая приводит 
к накоплению глюкозы и продук-
тов ее обмена внутри клетки, по-
вреждению нейронов и эндонев-
ральных кровеносных сосудов и в 
конечном итоге – к дегенерации и 

демиелинизации нервных волокон 
(рис. 1).
Механизмы повреждения нерв-
ных волокон при СД хорошо изу-
чены – это активация полиолово-
го пути обмена глюкозы с накопле-
нием сорбитола, снижение содер-
жания миоинозитола, нефермен-
тативное гликирование белков и 
окислительный стресс.

Стеатоз печени, анемия 
и сахарный диабет в практике 
врача-терапевта. что общего?
В рамках VI Национального конгресса терапевтов, проходившего в Москве 23 ноября 2011 г., состоялся 
cателлитный симпозиум компании «Вёрваг Фарма», где обсуждались актуальные вопросы диагностики, 
терапии и профилактики ряда заболеваний. Доклад профессора кафедры эндокринологии и диабетологии 
РМАПО Т.Ю. ДЕМИДОВОЙ был посвящен проблеме кардиальной автономной нейропатии – весьма 
распространенного и крайне опасного осложнения сахарного диабета. В качестве эффективного средства 
лечения и профилактики данной патологии докладчик рекомендует альфа-липоевую кислоту (препарат 
Тиогамма). Профессор Первого МГМУ им. И.М. Сеченова А.П. ПОГРОМОВ рассказал о применении 
Тиогаммы при болезнях печени, указав на сходство механизмов развития различных вариантов жирового 
гепатоза (при сахарном диабете, алкогольном или лекарственном поражении печени). Актуальные 
аспекты терапии железодефицитных состояний при гастроэнтерологических заболеваниях, а также  
вопросы эффективности и безопасности препарата Ферро-Фольгамма осветил в своем выступлении 
доцент Первого МГМУ им. И.М. Сеченова И.Ю. ГАДАЕВ. 

Автономная нейропатия

Профессор Т.Ю. Демидова
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Сорбитол и фруктоза, накаплива-
ясь в структурах периферических 
и вегетативных нервов, вызывают 
их дегенерацию, сегментарную де-
миелинизацию или аксонопатию.
Миоинозитол – субстрат для син-
теза мембранного фосфатидил-
инозитола – эндогенного регуля-
тора почечной микросомальной 
Na+-K+-АТФ-азы. Снижение содер-
жания миоинозитола и активности 
Na+-K+-АТФ-азы приводит к за-
держке жидкости, отеку миелино-
вой оболочки, уменьшению коли-
чества глиальных клеток и дегене-
рации периферических нервов.
неферментативное гликирование 
белков нейронов способствует ак-
сональной дистрофии, структур-
ному повреждению нервов, нару-
шению аксонального транспорта. 
в результате снижается скорость 
проведения возбуждения по не-
рву. Гипергликемия и недостаточ-
ность инсулина приводят к раз-
витию окислительного стресса, 
который сопровождается образо-
ванием большого количества сво-
бодных радикалов, и нарушению 
функции клеточных мембран ней-
ронов. Повышение проницаемо-
сти митохондриальной мембраны 
увеличивает количество свобод-
ных радикалов кислорода, что ве-
дет к уменьшению синтеза АТФ 
и нарушениям Днк, а в итоге – к 
апоптозу и некрозу клеток.
наиболее частое осложнение СД – 
диабетическая автономная нейро-
патия (ДАн), распространенность 
которой при СД 2 типа составля-
ет 25–40%. риск развития ДАн 
зависит от длительности СД, воз-
раста больного, степени выражен-
ности и длительности гиперглике-

мии. Дополнительными фактора-
ми являются малоподвижный об-
раз жизни, атеросклероз, измене-
ние реологических свойств кро-
ви, нарушения липидного обмена, 
длительные статические нагрузки, 
курение, злоупотребление алкого-
лем. Автономная нервная систе-
ма (АнС) – одна из ведущих си-
стем, обеспечивающих регуляцию 
витальных функций и поддержа-
ние гомеостаза. Поражение АнС 
проявляется вариабельной кли-
нической картиной, которая опре-
деляется преимущественным по-
вреждением тех или иных отделов 
АнС.

наиболее распространенной фор-
мой ДАн является кардиальная 
автономная нейропатия (кАн), 
к клиническим проявлениям ко-
торой относят тахикардию покоя, 
фиксированный ригидный сер-
дечный ритм (синдром денерва-
ции сердца), аритмию, ортоста-
тическую гипотензию, безболе-
вую ишемию и инфаркт миокарда, 
артериальную гипертензию, сосу-
дистую гиперчувствительность к 
катехоламинам, снижение толе-
рантности к физической нагрузке, 
изменения ЭкГ (увеличение интер-
вала QT), кардиореспираторную 
остановку сердца, дисфункцию ле-
вого желудочка, отечный синдром, 
внезапную смерть. развитие кАн 
резко ухудшает прогноз заболева-
ния и повышает риск смерти. 
влияние кАн на прогноз (средние 
данные по совокупности 9 иссле-
дований): за период наблюдения 
продолжительностью 5,8 лет ле-
тальность больных с кАн соста-
вила 29%, без кАн – 6% (табл. 1). 
Таким образом, уровень смертно-
сти больных СД при наличии кАн 

Гипергликемия
Оксидативный 

стресс → Атрофия/дегенерация 
аксонов

Дефицит 
С-пептида/
инсулина

неэнзиматическое 
гликозилирование → Демиелинизация 

нервных волокон

нарушение 
обмена жирных 

кислот
Дегенерация 

нервных волокон

нейрональный 
апоптознейротрофизм 

→

невральный кровоток 

→

Полиоловый путь → 
Na+-K+-АТФаза 

→ Снижение 
проводимости

Метаболические 
изменения

Функциональные 
изменения

Структурные 
измененияинициация

Длительность нейропатии

Рис. 1. Патогенез диабетической нейропатии*

* Адаптировано по Sima A.A., Sugimoto K. Experimental diabetic neuropathy: an update // Diabetologia. 1999. 
Vol. 42. № 7. P. 773–788.

Установлено положительное влияние тиоктовой 
кислоты на вариабельность сердечного ритма. 
Под влиянием Тиогаммы в 2,5 раза уменьшился 
показатель снижения систолического АД при 
ортопробе.
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повышен почти в 5 раз. У больных 
с субклинической стадией кАн 
прогноз более благоприятный: 
смертность в этой группе за 10 лет 
составляет 9,3–10,5%.
По данным профессора А.М. вей-
на (2000), пациенты, страдающие 
ДАн, погибают в течение 5–7 лет, 
причем половина из них умирает в 
первые 2,5 года1.
неблагоприятный прогноз ДАн 
становится особенно актуаль-
ным в случаях «молчащей» ише-
мии и безболевого инфаркта мио-
карда. в исследовании Valensi и 
соавт. (2001), продолжавшемся 
4,5 года, зарегистрировано раз-
витие серьезных кардиоваскуляр-
ных осложнений у 50% больных с 
ДАн, протекающей с бессимптом-
ной ишемией.
«Говоря об автономной нейропа-
тии, хотелось бы обратить внима-
ние на современные классифика-
ции данной патологии. Мы можем 
констатировать метаболические, 
васкулярные, нейроваскулярные, 

гастроэндокринные, мочеполовые 
проявления автономной нейро-
патии. Однако наибольшую опас-
ность представляет кардиальная 
форма ДАн», – отметила профес-
сор Т.Ю. Демидова. 
ранняя диагностика кАн необхо-
дима не только в связи с тяжелым 
прогнозом, но и потому, что лече-
ние более эффективно на ранней 
стадии, когда еще не произошли 
необратимые изменения нервных 
волокон.
Диагностика кАн относительно 
проста и основана на использова-
нии 4 проб:
 ■ проба с глубоким дыханием (со-

отношение наибольшего интер-
вала RR на выдохе к наименьше-
му на вдохе);

 ■ проба 30:15 – отношение 30-го и 
15-го интервалов RR после вста-
вания;

 ■ проба вальсальвы – отношение 
наибольшего интервала RR по-
сле пробы к наименьшему во 
время пробы;

 ■ измерение ортостатической ги-
потензии – определение разницы 
систолического артериального 
давления до и после вставания, 
диастолического артериального 
давления – до и после изометри-
ческого сокращения.

Снижение вариабельности часто-
ты сердечных сокращений (чСС) – 
наиболее ранний маркер кАн. 
Другие признаки, позволяющие 
диагностировать кАн неинвазив-
ными методами, – изменение ар-
териального давления (АД) при 
вставании, удлинение интервала 
QT, фиксируемое при ЭкГ, вариа-
бельность интервала RR при глу-
боком дыхании, изменения при 
пробе вальсальвы.
Скрининг на автономную ней-
ропатию следует начинать через 
5 лет после установления диагноза 
СД 1 типа или на момент установ-
ления диагноза СД 2 типа. нужно 
расспрашивать пациентов о сим-
птомах, проводить необходимые 
исследования. если по результа-
там проб кАн не выявлена, пробы 
все равно следует повторять еже-
годно. если результаты проб поло-
жительные, требуется лечение. 
«на сегодняшний день вопрос 
жесткого гликемического контро-
ля является чрезвычайно актуаль-
ным. У всех больных необходимо 
поддерживать нормальный уро-
вень гликемии», – подчеркнула 
профессор Т.Ю. Демидова.
С позиций доказательной меди-
цины единственным действен-
ным  медикаментозным средством 
против кАн является альфа-
липоевая (тиоктовая) кислота. 
Препарат принимают по 800 мг/сут 
на протяжении 4 месяцев. По сло-
вам профессора Т.Ю. Демидовой, 
альфа-липоевая кислота оказывает 
как патогенетическое, так и симто-
матическое действие.
результаты исследования ALADiN 
(1995) подтвердили высокую кли-
ническую безопасность альфа-
липоевой кислоты, была опреде-
лена  эффективная дозировка – 

Таблица 1. Влияние кардиальной автономной нейропатии на прогноз (данные по совокупности 
9 исследований)*

Автор
Продолжительность 

периода 
наблюдения, лет

Летальность 
больных с АН, %

Летальность 
больных без АН, % p

Ewing, 1990 5 53 15 < 0,05

Hasslacher, 1993 5 19 7 > 0,05

Navarro, 1990 3,3 23 4 < 0,05

Sampson, 1990 10 37 11 < 0,05

O’Brien, 1991 5 27 5 < 0,05

Ewing, 1991 3 31 8 < 0,05

Jermendi, 1991 5 40 4 < 0,05

Rathmann, 1993 8 23 3 < 0,05

Luft , 1993 8 21 5 > 0,05

всего 5,8 29 6 –

* Прогноз является неблагоприятным, а уровень смертности при наличии кАн повышен.

1 вегетативные расстройства / Под ред. А.М. вейна. М.: Мед. информ. агентство, 2000. С. 749.
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600 мг/сут. Отмечено, что кратко-
временная терапия альфа-липое-
вой кислотой внутривенно в дозе 
600 мг/сут способствует клиниче-
скому регрессу основных проявле-
ний диабетической нейропатии2. 
в более позднем исследовании 
DEKAN (1997) доказана эффек-
тивность альфа-липоевой кислоты 
в терапии и профилактике кАн. 
рекомендована ежедневная доза 
800 мг в течение 4 месяцев3. 
Установлено положительное вли-
яние тиоктовой кислоты на вари-
абельность сердечного ритма. Под 
влиянием Тиогаммы в 2,5 раза 
уменьшился показатель снижения 
систолического АД при ортопробе.
Основные механизмы действия 
альфа-липоевой кислоты:

как отметил в своем высту-
плении к.м.н. и.Ю. ГАДАев 
(доцент кафедры госпи-

тальной терапии № 1 Перво-
го МГМУ им. и.М. Сеченова, 
Москва), состояния, связанные с 
дефицитом железа, относятся к 
числу серьезных нарушений, опре-
деляющих здоровье и качество 
жизни человека. Анемия являет-
ся достаточно распространенным 
явлением. количество пациентов 
с анемией в мире приближается 
к 1 млрд, т.е. у каждого 7-го жителя 
планеты отмечается  это состояние. 
Анемия – патологическое состо-
яние, характеризующееся сниже-
нием уровня гемоглобина и (или) 
числа эритроцитов в единице объ-
ема крови.
Желез одефицитные анемии 
(ЖДА) – заболевания, при кото-

1.  влияние на энергетический 
метаболизм, обмен глюкозы 
и липидов, участие в окисли-
тельном декарбоксилирова-
нии альфа-кетокислот с акти-
вацией цикла кребса; усиление 
захвата и утилизация глюко-
зы клеткой; увеличение потре-
бления кислорода; повышение 
основного обмена; нормализа-
ция глюконеогенеза и кетоге-
неза; торможение образования 
холестерина.

2.  Цитопротективное действие: 
повышение антиоксидантной 
активности (прямое и опосре-
дованное через системы вита-
минов C, E и глютатионовую); 
стабилизация митохондриаль-
ных мембран.

рых снижается содержание же-
леза в сыворотке крови, костном 
мозге и тканевом депо, в резуль-
тате чего нарушается образова-
ние гемоглобина, а в дальнейшем 
и эритроцитов. ЖДА становятся 
причиной прогрессирующей ги-
похромной анемии и нарушения 
трофики тканей. 
ЖДА является частым осложне-
нием  болезней кишечника. рас-
пространенность ЖДА при не-
которых гастроэнтерологических 
заболеваниях варьирует от 6 до 
74%4. иногда встречаются более 
редкие причины ЖДА (например, 
болезнь Маркиафавы). 
Основные механизмы развития 
дефицита железа: хронические 
кровопотери, нарушение всасыва-
ния, алиментарный фактор, повы-
шенная потребность в железе, де-

3.  Гепатопротективное действие: 
накопление гликогена в пече-
ни; повышение активности ряда 
ферментов; оптимизация функ-
ции печени.

4.  Дезинтоксикационное действие 
(при отравлениях фосфорорга-
ническими соединениями, свин-
цом, мышьяком, ртутью, суле-
мой, цианидами, фенотиазида-
ми и др.).

наиболее эффективным призна-
но курсовое лечение препаратом 
Тиогамма, при котором паци-
енты после внутривенного вве-
дения препарата (600 мг/сут в 
течение 2–3 недель) переводят-
ся на его пероральный прием в 
течение 2–3 месяцев (также по 
600 мг/сут).

фект транспортных систем железа, 
хронический гемодиализ.
Причиной устойчивости к тера-
пии железом могут быть мутации 
гена, отвечающего за синтез бел-
ка гепсидина. Гепсидин – одновре-
менно и медиатор воспаления, и 
белок-регулятор всасывания же-
леза (тормозит всасывание).
Прежде чем приступить к лече-
нию ЖДА, необходимо установить 

2 Ziegler D., Hanefeld M., Ruhnau K.J., Meissner H.P., Lobisch M., Schütte K., Gries F.A. Treatment of symptomatic diabetic peripheral neuropathy 
with the anti-oxidant alpha-lipoic acid. A 3-week multicentre randomized controlled trial (ALADiN Study) // Diabetologia. 1995. Vol. 38. № 12. 
P. 1425–1433.
3 Ziegler D., Schatz H., Conrad F., Gries F.A., Ulrich H., Reichel G. Eff ects of treatment with the antioxidant alpha-lipoic acid on cardiac 
autonomic neuropathy in NiDDM patients. A 4-month randomized controlled multicenter trial (DEKAN Study). Deutsche Kardiale Autonome 
Neuropathie // Diabetes Care. 1997. Vol. 20. № 3. P. 369–373.
4 Kulnigg S., Gasche C. Systematic review: managing anaemia in Crohn’s disease // Aliment Pharmacol Th er. 2006. Vol. 24. № 11–12. P. 1507–1523.

Железодефицитные состояния при гастроэнтерологических 
заболеваниях в практике терапевта

Профессор И.Ю. Гадаев
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причину заболевания. Для этого 
проводят исследование всех отде-
лов желудочно-кишечного тракта, 
а у женщин – также гинекологиче-
ское обследование. 
«Подход к диагностике железоде-
фицитной анемии подразумевает 
необходимость определения мак-
симального количества всех пока-
зателей обмена железа», – отметил 
к.м.н. и.Ю. Гадаев. 
Следует учитывать, что возместить 
дефицит железа только с помощью 
диетотерапии невозможно. Лечение 
ЖДА осуществляется преимуще-
ственно пероральными препарата-
ми железа. восполнение железа при 
пероральном и внутривенном вве-
дении практически одинаково, но 
внутривенное введение всегда со-
пряжено с определенными рисками. 
Гемотрансфузии при ЖДА должны 
проводиться только по жизненным 
показаниям. Целесообразно про-
должение лечения после нормали-
зации клинико-гематологических 
показателей. 

Требования к препарату желе-
за для приема внутрь: эффектив-
ность, безопасность и отсутствие 
побочных эффектов; оптимальная 
биодоступность; достаточное со-
держание железа; наличие других 
компонентов, влияющих на кро-
ветворение. «При серьезном де-
фиците железа рекомендуется ис-
пользование препаратов солей же-
леза, достаточно быстро повыша-
ющих уровень гемоглобина. если 
необходимо решать терапевтиче-

скую задачу восполнения депо же-
леза, можно применять комплекс-
ные соединения железа, которые 
обеспечивают более медленный  
прирост уровня гемоглобина», – 
отметил к.м.н. и.Ю. Гадаев.
Преимуществом комплексного ан-
тианемического препарата Ферро-
Фольгамма является взаимодопол-
няющее действие активных компо-
нентов – сульфата железа (112,6 мг), 
фолиевой кислоты (5,0 мг), циано-
кобаламина (0,010 мг), аскорбино-
вой кислоты (100 мг).
из всех солевых препаратов лучше 
всего всасывается сульфат желе-
за. Аскорбиновая кислота улучша-
ет всасывание железа в кишечнике, 
предотвращает переход из двухва-
лентной формы в трехвалентную, 
ускоряет транспортировку желе-
за и его включение в молекулу ге-
ма. Цианокобаламин и фолиевая 
кислота – дополнительные стиму-
ляторы эритропоэза и гемопоэза –  
участвуют в образовании и созре-
вании эритроцитов. 
комплексное действие активных 
компонентов препарата обеспе-
чивает:
 ■ наибольшую скорость приро-

ста уровня гемоглобина среди 
всех препаратов сульфата же-
леза (2,5 г/л в сутки);

 ■ хорошую переносимость;
 ■ стабильность достигнутых ре-

зультатов в течение месяца по-
сле завершения курса лечения;

 ■ высокую эффективность5.

Преимуществом комплексного антианемического 
препарата Ферро-Фольгамма является 
взаимодополняющее действие активных 
компонентов – сульфата железа (112,6 мг), 
фолиевой кислоты (5,0 мг), цианокобаламина 
(0,010 мг), аскорбиновой кислоты (100 мг).
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Рис. 2. Отличительные характеристики Ферро-Фольгаммы по скорости 
прироста гемоглобина

5 Верткин А.Л., Городецкий В.В., Годулян О.В. Сравнительная эффективность и переносимость различных железосодержащих 
препаратов у больных железодефицитной анемией // Международный медицинский журнал. 2002. № 6. С. 533–535.

Быстрый прирост гемоглобина:
■ Оптимальное содержание элементарного железа (37 мг)
■ Аскорбиновая кислота улучшает всасывание железа в кишечнике
■  Цианокобаламин и фолиевая кислота участвуют в образовании 

и созревании эритроцитов
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По скорости прироста уровня ге-
моглобина Ферро-Фольгамма пре-
восходит другие препараты суль-
фата железа в 1,5–2 раза (рис. 2). 
Хорошая переносимость объяс-
няется содержанием ионов железа 
только в двухвалентном состоянии. 
высокая биодоступность обуслов-
лена наличием  капсулы, обеспе-
чивающей всасывание в верхнем 
отделе тонкой кишки. За счет жи-
ровой основы (твердый жир, рап-
совое масло) уменьшается раз-
дражающее действие на стенки 
кишечника. После прекращения 
приема Ферро-Фольгаммы поло-
жительный эффект сохраняется 
в течение месяца. Мерой эффектив-
ности препарата является полная 
клиническая и гематологическая 
ремиссия у 92,6% пациентов по-
сле 3 недель терапии. «Отсутствие 
побочных явлений продемон-

Профессор А.П. ПОГрО-
МОв (д.м.н.,  кафедра 
госпитальной терапии 

№ 1 Первого МГМУ им. и.М. 
Сеченова, Москва) в начале сво-
его доклада указал на сходство 
механизмов повреждения пече-
ни при различных заболеваниях, 
таких как стеатоз, анемия и др., 
которые связаны с образованием 
большого количества свободных 
радикалов.
Основные механизмы поврежде-
ния печени:
 ■ повреждение плазматической 

мембраны и нарушение цитоске-
лета клетки;

 ■ дисфункция митохондрий;
 ■ нарушение внутриклеточного 

ионного гомеостаза;
 ■ активация ферментов деграда-

ции веществ;
 ■ оксидативный стресс.

иммунные механизмы гепатоток-
сичности реализуются с участием  
иммуногенных комплексов, ци-
тотоксических лимфоцитов, ци-
токинов (иФн-γ, ФнО-α, иЛ-1, 
иЛ-6), системы комлемента. как 

стрировано у 95% пациентов», – 
подчеркнул к.м.н. и.Ю. Гадаев.
Показаниями к применению 
Ферро-Фольгаммы являются ане-
мии вследствие хронических кро-
вопотерь (желудочных и кишеч-
ных кровотечений), хронический 
алкоголизм, инфекции и воспа-
лительные заболевания желудка 
и кишечника, анемии при бере-
менности и кормлении грудью у 
женщин с патологией желудочно-
кишечного тракта, анемии со 
смешанным механизмом разви-
тия (ЖДА и анемия при хрони-
ческих заболеваниях). Препарат 
также применяют в профилакти-
ческих целях для предотвраще-
ния  дефицита железа и фолиевой 
кислоты при повышенном их по-
треблении. к противопоказани-
ям относятся все аллергические 
состояния.

следствие, наступает некроз  либо 
апоптоз гепатоцитов.
Лечение заболеваний печени вклю-
чает этиотропную и патогенетиче-
скую терапию. Однако, как отметил 
профессор А.П. Погромов, этио-
тропный подход пока разработан 
лишь для немногих заболеваний пе-
чени, таких как вирусный гепатит B 
и C. в большинстве случаев лечение 
является патогенетическим, а ино-
гда даже симптоматическим.
Для лечения заболеваний печени 
используются следующие группы 
лекарственных препаратов:
1.  Средства, влияющие на процес-

сы тканевого обмена (витами-
ны, аминокислоты и гидроли-
заты белков, пептиды, стероид-
ные и нестероидные анаболики, 
адаптогены).

2.  Средства, повышающие дезин-
токсикационную функцию пече-
ни и других органов (адсорбен-
ты, антидоты).

3.  Желчегонные средства.
4.  Противовирусные и антими-

кробные средства.
5.  иммуномодуляторы.

При легкой форме ЖДА принима-
ют по 1 капсуле Ферро-Фольгаммы 
3 раза в день в течение 3–4 недель. 
При среднетяжелом течении ЖДА 
рекомендуется более длительный 
(8–12 недель) курс терапии препа-
ратом в той же дозировке. При тя-
желой форме назначают 2 капсулы 
3 раза в день на протяжении 16 не-
дель и более. в качестве поддержи-
вающего и профилактического кур-
са рекомендуется прием 1 капсулы 
Ферро-Фольгаммы 2 раза в неделю.
Поскольку в период беременно-
сти угроза возникновения ЖДА 
велика, женщинам для профилак-
тики недостатка железа и фолие-
вой кислоты рекомендуется при-
нимать по 1 капсуле 3 раза в день 
во 2-м и 3-м триместрах. Ферро-
Фольгамму можно использовать и 
в послеродовом периоде во время 
кормления грудью.

6.  Противовоспалительные пре-
параты (стероидные и нестеро-
идные).

7.  ингибиторы и индукторы ми-
кросомальных систем, осущест-
вляющих метаболизм ксено-
биотиков.

8.  Гепатопротекторы.
9.  Антиоксиданты.
Эти группы препаратов, по мне-
нию профессора А.П. Погромова, 
используются в практике врачей в 
разной степени. Так, иммуномоду-
ляторы фактически почти не при-
меняются.

Применение тиоктовой кислоты при лечении болезней печени

Профессор А.П. Погромов
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Основные требования к идеаль-
ному гепатопротектору (по R. Pre-
isig)6:
 ■ высокая степень абсорбции;
 ■ наличие эффекта «первого про-

хождения» через печень;
 ■ выраженная способность связы-

вать или предупреждать образо-
вание высокоактивных повреж-
дающих соединений;

 ■ возможность уменьшать чрез-
мерно выраженное воспаление;

 ■ подавление фиброгенеза;
 ■ стимуляция регенерации печени;
 ■ естественный метаболизм при 

патологии печени;
 ■ экстенсивная энтерогепатиче-

ская циркуляция.
как подчеркнул профессор 
А.П. Погромов, ни один из совре-
менных гепатопротекторов не об-
ладает всеми перечисленными 
свойствами.
Среди современных гепатопро-
текторов средства растительного 
происхождения (на основе расто-
ропши, клюквы, одуванчика и др.) 
составляют до 54%, фосфолипид-
ные препараты – 16%, синтетиче-
ские препараты, органопрепараты 
и препараты аминокислот – 30%. 
всего насчитывается более 1000 
лекарств. Согласно выводам про-
фессора А.П. Погромова, большое 
количество препаратов доказы-
вает, что «мы еще далеки от того, 
чтобы найти и создать ту группу 
препаратов, которая действитель-
но обладала бы мощным воздей-
ствием».
наибольшую эффективность в 
клинических условиях продемон-
стрировала альфа-липоевая кисло-
та (выделена японскими учеными 
из говяжьей печени в 1950 г., в 1953 г. 
получен синтетический аналог 
альфа-липоевой кислоты). Тера-
пию альфа-липоевой кислотой при 
алкогольной интоксикации впер-
вые в 1960-х гг. описали немецкие 
клиницисты. Они показали, что 
альфа-липоевая кислота – эффек-
тивный препарат при лечении пе-
ченочной комы и гепатита.

Общие свойства препарата Тио-
гамма: нейротропное и нейропро-
тективное действие; гиполипиде-
мическое действие; гипогликеми-
ческое действие; влияние на энер-
гетический обмен; влияние на об-
мен глюкозы и липидов; антиок-
сидантный эффект; гепатопротек-
тивное действие; детоксикацион-
ное действие. Тиогамма применя-
ется при гиперхолестеринемии, 
гиперлипидемии, алкогольном по-
ражении печени, циррозе печени, 
ПБЦ, отравлении грибами.
Существует несколько причин 
развития стеатоза печени: алко-
голизм, побочное действие лекар-
ственных препаратов, сахарный 
диабет (основная причина неалко-
гольной жировой болезни печени 
(нАЖБП)) и др. нАЖБП встреча-
ется у людей различных возраст-
ных групп, но чаще в возрастных 
группах 40–49 и 50–59 лет. выяв-
ляется нАЖБП, как правило, при 
скрининговом обследовании.

как показали клинические иссле-
дования, Тиогамма эффективна 
как при неалкогольной, так и при 
алкогольной жировой дистрофии 
печени. При нАЖБП через 3 не-
дели лечения Тиогаммой наблю-
далась нормализация уровня ала-
нинаминотрансферазы (АЛТ) 
и аспартатаминотрансферазы 
(АСТ), показателей содержания 
глюкозы и холестерина. При лече-
нии алкогольной жировой дистро-
фии печени 3-недельная терапия 
альфа-липоевой кислотой приво-
дила к нормализации уровня АЛТ, 
АСТ и глюкозы.

в настоящее время количество 
наименований лекарственных 
препаратов, токсичных для пече-
ни, превысило 2 тысячи. Пораже-
ние печени в результате побочно-
го действия различных лекарств 
становится все более распростра-
ненным явлением. в этих случаях 
также рекомендовано применение 
Тиогаммы.
в заключение докладчик от-
метил, что введение Тиогаммы 
внутривенно-капельно в суточ-
ной дозе 600 мг в течение 3 недель 
является эффективным методом 
лечения неалкогольной жировой 
дистрофии печени. Форма выпу-
ска препарата – готовые флаконы 
для инфузий, которые не требуют 
предварительного разведения, – 
позволяет осуществлять этот ме-
тод введения. Профессор А.П. По-
громов подчеркнул, что эта форма 
выпуска является уникальной и 
есть только у препарата Тиогамма. 
Затем А.П. Погромов рекоменду-

ет проведение перорального при-
ема Тиогамма 600 мг (1 таблетка) 
утром, натощак, в течение 2 меся-
цев.
При невозможности проведения 
процедур, например, не в услови-
ях стационара, предложена схе-
ма терапии таблетированной фор-
мой Тиогаммы в течение 3 меся-
цев. При алкогольном стеатогепа-
тите и лекарственных поражени-
ях печени положительный эффект 
Тиогаммы проявляется в более ко-
роткие временные сроки. Ослож-
нений от проводимого лечения не 
наблюдалось.  

Введение Тиогаммы внутривенно-капельно в суточной 
дозе 600 мг в течение 3 недель является эффективным 
методом лечения неалкогольной жировой дистрофии 
печени.

6 Preisig R. Supplements to the editorial. Liver protection therapy // Schweiz Rundsch. Med. Prax. 1970. Vol. 59. № 45. P. 1559–1560.
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Так озаглавил свое высту-
пление д.м.н., профессор 
в.Д. ПАСечникОв, заве-

дующий кафедрой терапии фа-
культета последипломного и до-
полнительного образования 
Ставропольской государственной 
медицинской академии (Ставро-
поль). Он отметил, что ночной 
кислотный рефлюкс у больных 
ГЭрБ развивается на фоне сниже-
ния сократительной деятельности 
пищевода и повышенной ночной 
продукции кислоты желудком. 
в период с 23 часов до 3 часов 
утра у этих больных увеличива-
ется экспозиция кислоты (рн < 2) 
в просвете пищевода за счет мно-
гократных ночных рефлюксов. 
в связи с этим чрезвычайно важ-
ной задачей является адекватная 

супрессия кислотообразования 
в желудке в течение всего перио-
да терапии.
Больным гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью (ГЭрБ) ча-
сто назначают ингибиторы про-
тонной помпы (иПП). Однако, 
заметил докладчик, эти лекарства 
не всегда дают положительный 
результат. нередко у больных на-
блюдается улучшение симптома-
тики днем, но не ночью. «ночью 
симптомы создают значительную 
проблему для пациента и снижа-
ют качество жизни, вызывают 
самые различные негативные 
последствия», – подчеркнул про-
фессор в.Д. Пасечников.
виктор Дмитриевич привел дан-
ные американских исследова-
ний, в ходе которых установле-

но, что назначение ингибиторов 
протонной помпы дважды в сут-
ки за полчаса до еды, до завтра-
ка и до ужина, купирует дневную 
симптоматику, но не всегда пре-
дотвращает развитие рефлюкса 
в ночное время. Авторы назва-
ли этот феномен «ночным кис-
лотным прорывом», и с тех пор 

новое в лечении трудных 
гастроэнтерологических 
больных
Сателлитный симпозиум компании «Д-р Редди’с Лабораторис Лтд.» «Трудный гастроэнтерологический 
больной» под председательством д.м.н., профессора А.В. КАЛИНИНА прошел в Москве 25 ноября в рамках 
VI Национального конгресса терапевтов. Основное внимание участники симпозиума уделили новым 
методам лечения широко распространенных хронических заболеваний – гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни (ГЭРБ) и функциональной диспепсии. Профессор В.Д. ПАСЕЧНИКОВ в своем докладе описал 
такое явление, как ночной кислотный прорыв, вызывающий многократные ночные пробуждения 
у больных ГЭРБ, и рекомендовал в борьбе с ним препарат Омез Инста (быстродействующий омепразол). 
Профессор А.А. ШЕПТУЛИН посвятил свое выступление связи между функциональной диспепсией 
и хроническим гастритом, а также способам лечения функциональной диспепсии. 
Он отметил перспективность препарата Омез Д (содержащего в одной капсуле ингибитор 
протонной помпы омепразол и прокинетик домперидон) в лечении этого заболевания.

Ночной кислотный прорыв, или почему больные ГЭРБ 
не спят ночью?

Профессор В.Д. Пасечников
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Рис. 1. Преходящие расслабления нижнего пищеводного сфинктера*

* Freidin N., Fisher M.J., Taylor W., Boyd D., Surratt P., McCallum R.W., Mittal R.K. Sleep and nocturnal acid refl ux in 
normal subjects and patients with refl ux oesophagitis // Gut. 1991. Vol. 32. № 11. P. 1275–1279.
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этот термин закрепился в га-
строэнтерологической практике. 
Это явление встречается доста-
точно часто. в исследованиях с 
использованием внутригастраль-
ной рн-метрии убедительно про-
демонстрировано, что у 70–80% 
больных ГЭрБ или здоровых 
лиц при назначении иПП 1 или 
2 раза в сутки развивается фар-
макологический феномен «про-
вала» pH ниже 41. 
ночной кислотный прорыв 
(нкП) отмечается при исполь-
зовании всех иПП без исклю-
чения, в том числе омепразола, 
лансопразола, рабепразола, пан-
топразола, эзомепразола и тена-
топразола. нкП наблюдается как 
у здоровых людей, так и у боль-
ных ГЭрБ и пищеводом Баррет-
та2. Длительность нкП может 
быть различной.
Причина феномена нкП до кон-
ца не ясна. Одно из объяснений 
заключается в том, что ночью 
активируются клетки, продуци-
рующие гистамин. некоторые 
подтверждения этой гипотезы 
получены, но она лишь частично 
объясняет происхождение нкП.
ночной кислотный прорыв не 
связан с резистентностью к иПП 
(pH < 4 в желудке как минимум 
в течение половины суток), ко-
торая обусловлена редко встре-
чающейся мутацией в 813 и 822 
положении цистеина в молекуле 
H+-K+-АТФ-азы.

Клиническое значение НКП
нкП имеет клиническое значе-
ние в тех случаях, когда сопро-
вождается рефлюксом кислоты в 
пищевод. если за счет клиренса 
в пищеводе быстро восстанавли-
вается нормальный уровень pH, 
то повреждений слизистой обо-
лочки пищевода не происходит. 
Однако чаще всего нкП ассоци-
ируется с неадекватным пище-
водным клиренсом в положении 

лежа, что характерно для боль-
ных ГЭрБ. Длительное воздей-
ствие кислоты приводит к по-
вреждению слизистой пищевода.

Проявления ГЭРБ и типы сна
Профессор в.Д. Пасечников об-
ратил внимание слушателей на 
существование связи между ти-
пами сна и функционированием 
желудка и пищевода. Он напом-
нил, что в настоящее время выде-
ляют 2 типа сна: REM (Rapid Eye 
Movement – быстрое движение 
глазных яблок) и NREM (non-
REM). Тип REM характеризуется 
десинхронизацией ЭЭГ, сниже-

нием тонуса скелетных мышц и 
симпатической нервной системы. 
Для non-REM характерна актив-
ность парасимпатической нерв-
ной системы и тонические сокра-
щения мышц.
Одним из факторов развития 
ГЭрБ является спонтанное рас-
слабление нижнего пищеводного 
сфинктера, которое иницииру-
ет акт глотания. Однако установ-
лено, что расслабление нижнего 
пищеводного сфинктера может 
быть не связано с актом глота-
ния. именно релаксация ниж-
него пищеводного сфинктера 
позволяет кислому содержимо-

У больных ГЭРБ во сне гораздо чаще по сравнению со здоровыми 
людьми происходят расслабления нижнего пищеводного сфинктера, 
что приводит к рефлюксам

1 Peghini P.L., Katz P.O., Bracy N.A., Castell D.O. Nocturnal recovery of gastric acid secretion with twice-daily dosing of proton pump inhibitors // 
Am. J. Gastroenterol. 1998. Vol. 93. № 5. P. 763–767.
2 Dent J., Tytgat G. Refl ux disease management strategy: initial therapy // Aliment. Pharmacol. Th er. 2003. Vol. 17. Suppl. 1. P. 28–52.
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му желудка проникнуть в пище-
вод. Больные ГЭрБ отличают-
ся от здоровых людей тем, что 
во сне у них значительно воз-
растает количество спонтанных 
релаксаций (рис. 1), наиболее 
часто они наблюдаются в фа-
зе REM (в 3–4 раза чаще, чем у 
здоровых людей). кроме того, во 
время сна уменьшается актив-
ность перистальтических сокра-
щений, обусловливающих функ-
цию пищеводного клиренса3.

Внепищеводные симптомы 
и осложнения 
рефлюксам часто сопутствуют 
разнообразные экстрапищевод-
ные ночные проявления. к числу 
таких проявлений относятся бо-
ли в груди с иррадиацией в левую 
руку, имитирующие стенокардию, 
но не связанные с заболевани-
ями сердца (на электрокардио-
грамме отсутствуют патологиче-
ские изменения). Отоларинголо-
гические проявления включают 
ларингеальный кашель и ларин-
госпазм. к серьезным осложне-
ниям может привести попадание 
кислого содержимого желудка 
в гортань, поскольку оболочка 
гортани очень уязвима. весьма 
опасны легочные осложнения – 
бронхиальная астма, которая не 
купируется бронхолитиками, 
обструктивный кашель и аспира-
ция содержимого. к другим воз-
можным проявлениям относят-
ся рефлекторное апноэ во время 
сна, а также развитие настоящей 
стенокардии. 
Гастроэзофагеальный рефлюкс 
индуцирует многократные про-
буждения и приводит к нару-
шениям сна. в опросе Gallup 
участвовали 1000 человек, стра-
дающих изжогой. Около 60% 
больных ГЭрБ указали в анкете, 

что этот симптом приводит к на-
рушениям сна, а у значительной 
части из них – к дневной сонли-
вости и снижению работоспо-
собности4. 
низкое качество сна, вызванное 
ночной изжогой, ведет к развитию 
дневной сонливости, раздражи-
тельности, появлению усталости, 
снижению дневной активности и 
расстройству внимания. кроме 
того, нарушения сна усугубляют 
проявления ГЭрБ. Так, при нор-
мальном сне доля времени, в те-
чение которого pH снижается до 
уровня менее 4, составляет всего 
1,64%, а при расстройствах сна – 
9,51%. время клиренса пищевода 
составляет при нормальном сне 
5,79 минут, а при расстройствах 
сна – 33,5 минут5.

Как бороться с ночным кислотным 
прорывом
У пациентов, принимавших оме-
празол по 20 мг дважды в день, в 
79% случаев наблюдался ночной 
кислотный прорыв. Для борьбы 
с этим феноменом пациентам до-
полнительно назначали блокатор 
гистаминовых H2-рецепторов ра-
нитидин по 300 мг на ночь. че-
рез 1 день частота нкП упала до 
18%, однако через неделю воз-
росла до 59% и через 1 месяц – до 

62%. Можно сделать вывод, что 
у больных развилась резистент-
ность к H2-блокаторам.
Для борьбы с нкП компанией 
«Д-р редди’с Лабораторис Лтд.» 
был разработан препарат Омез ин-
ста, который представляет собой 
быстро высвобождаемую форму 
омепразола в соединении с гидро-
карбонатом натрия. Гидрокарбо-
нат натрия, повышая pH в желудке, 
способствует сохранению омепра-
зола при его транзите через желу-
док. При приеме на ночь препарат 
обеспечивает угнетение ночной 
желудочной секреции. У 30–40% 
больных симптомы купируют-
ся. разумеется, этот быстро вы-
свобождаемый препарат следует 
использовать в комбинации с мед-
ленно высвобождаемыми иПП. 
«Лекарство можно назначать 1–
2 раза в день, третья доза назнача-
ется на ночь», – указал профессор 
в.Д. Пасечников. 
Адекватная терапия ГЭрБ при 
использовании Омеза инста – 
первого и пока единственного в 
россии ингибитора протонной 
помпы с ускоренным антисекре-
торным действием – обусловли-
вает контроль ночных проявле-
ний, что является залогом хоро-
шего сна и улучшения качества 
жизни.

3 Castiglione F., Emde C., Armstrong D., Schneider C., Bauerfeind P., Stacher G., Blum A.L. Nocturnal oesophageal motor activity is dependent on 
sleep stage // Gut. 1993. Vol. 34. № 12. P. 1653–1659.
4  Shaker R., Castell D.O., Schoenfeld P.S., Spechler S.J. Nighttime heartburn is an under-appreciated clinical problem that impacts sleep and 
daytime function: the results of a Gallup survey conducted on behalf of the American Gastroenterological Association // Am. J. Gastroenterol. 
2003. Vol. 98. № 7. P. 1487–1493.
5 Orr W.C., Goodrich S., Fernström P., Hasselgren G. Occurrence of nighttime gastroesophageal refl ux in disturbed and normal sleepers // Clin. 
Gastroenterol. Hepatol. 2008. Vol. 6. № 10. P. 1099–1104.

Адекватная терапия ГЭРБ при использовании 
Омеза Инста – первого и пока единственного 
в России ингибитора протонной помпы с ускоренным
антисекреторным действием – обусловливает контроль 
ночных проявлений, что является залогом хорошего 
сна и улучшения качества жизни.
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Профессор кафедры пропе-
девтики внутренних бо-
лезней лечебного факуль-

тета Первого МГМУ им. и.М. Се-
ченова, д.м.н. А.А. ШеПТУЛин 
(Москва) посвятил свой доклад 
проблеме диагностики и лечения 
хронического гастрита и функ-
циональной диспепсии. Термин 
«диспепсия» использовался давно, 
однако четкое определение впер-
вые было дано только в 1988 г. 
(римские критерии i). Согласно 
этому определению, диспепсия – 
симптомокомплекс, включающий 
боли и дискомфорт (чувство тяже-
сти в подложечной области), ран-
нее насыщение, тошноту, отрыж-
ку, изжогу.
Была разработана классификация 
диспепсии, в соответствии с ко-
торой различают органическую 
и функциональную диспепсии. 
Органическая диспепсия (33–
40% всех случаев) обусловлена 
такими причинами, как язвенная 
болезнь, эрозия желудка и две-
надцатиперстной кишки (ДПк), 
ГЭрБ, желчнокаменная болезнь, 
хронический панкреатит, опухоли 
желудка и сахарный диабет. Функ-
циональная, или неязвенная, дис-
пепсия (60–66% всех случаев) не 
связана с перечисленными выше 
заболеваниями и разделяется на 
два варианта: язвенноподобный 
(преобладают боли, связанные 
преимущественно с приемом пи-
щи) и дискинетический (преобла-
дают чувство тяжести и раннее на-
сыщение).
в 1998 г. в определение и класси-
фикацию диспепсии были вне-
сены дополнения и уточнения 
(римские критерии ii), согласно 
которым боли при диспепсии 
локализуются в эпигастрии, не 
связаны с нарушениями функций 
кишечника, симптомы наблюда-
ются не менее 12 недель на про-
тяжении последних 12 месяцев. 
изжога изъята из определения 
функциональной диспепсии (ФД) 

и включена в определение ГЭрБ. 
Термин «функциональная диспеп-
сия» (ФД) признан предпочтитель-
ным по сравнению с термином 
«неязвенная диспепсия».
Следующие изменения в данные 
критерии были внесены в 2006 г. 
(римские критерии iii). из опре-
деления диспепсии изъят сим-
птом дискомфорта как недоста-
точно точный, также удалены 
такие симптомы, как тошнота и 
отрыжка, которые выделены в са-
мостоятельный вид расстройств. 
изменены временные интерва-
лы: теперь симптомы диспепсии 
должны продолжаться не менее 
3 месяцев на протяжении послед-
них 6 месяцев. кроме того, в клас-
сификации ФД изменили названия 
вариантов: вместо язвенноподоб-
ного – синдром боли в эпигастрии, 
вместо дискинетического – пост-
прандиальный дистресс-синдром. 
в настоящее время синдром функ-
циональной диспепсии в соответ-
ствии с римскими критериями iii 
включает три симптома: чувство 
переполнения в эпигастрии после 
еды, раннее насыщение, боли или 
чувство жжения в подложечной 
области.
как отметил профессор А.А. Шеп-
тулин, синдром функциональной 
диспепсии широко распростра-
нен. 25–30% населения предъяв-
ляют характерные жалобы, с син-
дромом диспепсии связано 5% 
всех обращений к врачам общей 
практики и 25% всех обращений 
к гастроэнтерологам. Однако, по 
словам Аркадия Александрови-
ча, российские специалисты очень 
часто игнорируют эту проблему. 
в разговорах с врачами можно 
услышать: «Мы знаем о функцио-
нальной диспепсии, но у нас нет 
таких больных. У нас все больные 
с хроническим гастритом».
в то же время в зарубежных стра-
нах (кроме Японии) врачи общей 
практики и гастроэнтерологи при 
постановке диагноза не использу-

ют формулировку «хронический 
гастрит». вместо этого ставит-
ся диагноз «функциональная дис-
пепсия» даже при наличии эндо-
скопических и гистологических 
признаков хронического гастри-
та (ХГ).
По мнению зарубежных врачей, 
диагноз ХГ часто устанавливается 
необоснованно при любых неяс-
ных симптомах со стороны верх-
них отделов желудочно-кишечного 
тракта. корреляция между выра-
женностью ХГ и наличием дис-
пепсических жалоб не выявле-
на. Большинство больных с ги-
стологическими признаками ХГ 
не предъявляют никаких жалоб. 
именно по этой причине в совре-
менных классификациях в оценку 
ХГ не включены клинические сим-
птомы. По словам ведущего аме-
риканского специалиста в данной 
области Д.Э. Дроссмана, «диагноз 
“функциональная диспепсия” был 
введен в клиническую практику 
именно для того, чтобы убедить 
практических врачей, что симпто-
мы диспепсии не вызываются хро-
ническим гастритом».
насколько правомерна замена ди-
агноза ХГ диагнозом ФД? Про-
фессор А.А. Шептулин назвал та-
кой подход неправильным. в то же 
время он считает возможным объ-
единение диагнозов ХГ и ФД.
Докладчик также напомнил при-
сутствующим, что при хрониче-
ском гастрите происходит транс-
формация поверхностного гастри-
та в атрофию (у 100% больных), 

Профессор А.А. Шептулин

Хронический гастрит и функциональная диспепсия: 
существует ли выход из тупика?
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затем в дисплазию (у 10%) и, нако-
нец, в рак желудка кишечного ти-
па (у 1–2% больных). Таким обра-
зом, ХГ следует рассматривать как 
предраковое заболевание, а боль-
ных с диагнозом ХГ – как паци-
ентов из группы риска развития 
рака, в связи с чем важно мор-
фологически и эндоскопически 
диагностировать хронический 
гастрит. Докладчик отметил, что  
эрадикация H. pylori при атро-
фическом гастрите снижает веро-
ятность рака желудка в течение 
7,7 лет с 3,6% до 1,3%6.
 
Этиология и патогенез симптомов 
диспепсии
если хронический гастрит не яв-
ляется причиной развития клини-
ческих симптомов диспепсии, что 
же вызывает такие симптомы у па-
циентов? Среди причин, вызыва-
ющих ФД, профессор А.А. Шепту-
лин назвал наследственную пред-
расположенность (полиморфизм 
гена GN-β3), непереносимость не-
которых продуктов с высоким со-
держанием жира, а также красно-
го перца. курение вдвое повыша-
ет вероятность заболевания ФД, 
а прекращение курения способ-
ствует нормализации двигатель-
ной функции желудка.
Постинфекционная ФД составля-
ет 17% всех случаев ФД и возника-
ет у 20% больных, перенесших пи-
щевую токсикоинфекцию7, 8.
При развитии ФД велика роль 
нервно-психических (психосо-
циальных) факторов, которые 
влияют на моторику желудка 
и висцеральную чувствитель-
ность, ухудшают общее самочув-
ствие больных, снижают физиче-

скую активность и качество жизни. 
«нервно-психические и социальные 
факторы играют большую роль, чем 
мы думаем», – отметил А.А. Шепту-
лин. При этом далеко не все больные 
рассказывают о своих психоэмоцио-
нальных проблемах.
в патогенезе ФД важную роль игра-
ет кислотно-пептический фактор. 
Показатели интрагастрального и 
интрадуоденального pH (особен-
но в ночное время) снижены у ча-
сти больных с ФД, что характер-
но для пациентов с язвеннопо-
добной формой7. У больных ФД 
наблюдается повышенная чув-
ствительность слизистой оболоч-
ки двенадцатиперстной кишки к 
соляной кислоте9. При дискинети-
ческом варианте ФД большое зна-
чение имеет расстройство аккомо-
дации желудка.
У 34–65% больных ФД отмече-
ны нарушения висцеральной чув-
ствительности. Боли при ФД воз-
никают при меньшем растяжении 
стенки желудка, чем у здоровых 
людей.

Диагностика функциональной 
диспепсии
По оценке профессора А.А. Шеп-
тулина, «переход от стратегии test 
and treat к стратегии endoscope, test 
and treat – важнейший шаг вперед в 
диагностике ФД». Докладчик также 
привел слова американского врача 
н. Талли: «Диагноз ФД – это диа-
гноз исключения. его постановка 
предполагает обязательное прове-
дение гастродуоденоскопии».
Докладчик перечислил основные 
методы диагностики ФД:
 ■ клинический и биохимический 

анализы крови;

 ■ анализ кала (в том числе на скры-
тую кровь);

 ■ УЗи органов брюшной полости;
 ■ эзофагогастродуоденоскопия;
 ■ тестирование на наличие инфек-

ции H. pylori.
Применяются и дополнитель-
ные методы, к которым относятся 
рентгенологическое исследование 
желудка, внутрижелудочная и вну-
трипищеводная pH-метрия, ком-
пьютерная и магнитно-резонансная 
томография, исследование двига-
тельной функции желудка и др.
в 40% случаев у больных ФД обна-
руживается сопутствующая ГЭрБ, 
и у 36,4% больных ГЭрБ обнару-
живается сопутствующая ФД10. 
Общие черты, объединяющие ФД, 
ГЭрБ и синдром раздраженного 
кишечника (Срк), – висцераль-
ная гиперчувствительность, нару-
шения защитного барьера, важная 
роль психологических факторов в 
развитии этих заболеваний.

Методы лечения заболевания
Лечение ФД включает общие ме-
роприятия, фармакотерапию и в 
некоторых случаях психотерапию.
Общие мероприятия включа-
ют выявление и устранение раз-
личных факторов развития ФД – 
медицинских, психосоциальных, 
алиментарных. необходимо обсуж-
дение болезни с пациентом, причем 
в беседе с ним следует характеризо-
вать ФД как реально существующее 
заболевание. если есть алиментар-
ные нарушения, целесообразно ве-
дение «пищевого дневника». Следу-
ет учитывать хронический характер 
и волнообразное проявление сим-
птомов, а также возможность их 
психогенной природы. 

6 Kato M., Shimizu Y., Rinan Z., Takeda H., Asaka M. Long-term follow-up aft er H. pylori eradication // Nihon Rinsho. 2005. Vol. 63. Suppl. 11. 
P. 491–494.
7 Tack J., Demedts I., Dehondt G., Caenepeel P., Fischler B., Zandecki M., Janssens J. Clinical and pathophysiological characteristics of acute-onset 
functional dyspepsia // Gastroenterology. 2002. Vol. 122. № 7. P. 1738–1747.
8 Sarnelli G., Sifrim D., Janssens J., Tack J. infl uence of sildenafi l on gastric sensorimotor function in humans // Am. J. Physiol. Gastrointest. Liver 
Physiol. 2004. Vol. 287. № 5. P. G988–G992.
9 Di Stefano M., Vos R., Vanuytsel T., Janssens J., Tack J. Prolonged duodenal acid perfusion and dyspeptic symptom occurrence in healthy 
volunteers // Neurogastroenterol. Motil. 2009. Vol. 21. № 7. P. 712–e40.
10 Kaji M., Fujiwara Y., Shiba M., Kohata Y., Yamagami H., Tanigawa T., Watanabe K., Watanabe T., Tominaga K., Arakawa T. Prevalence of 
overlaps between GERD, FD and iBS and impact on health-related quality of life // J. Gastroenterol. Hepatol. 2010. Vol. 25. № 6. P. 1151–1156.
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Основные средства фармакоте-
рапии при лечении ФД – ингиби-
торы протонной помпы (иПП) и 
прокинетики. кроме того, приме-
няются препараты для эрадикации 
H. pylori, а в случае психогенной 
природы заболевания – психо-
тропные средства. Трициклические 
антидепрессанты и селективные 
ингибиторы обратного захвата по-
казаны больным, не отвечающим 
на стандартную терапию11. При на-
личии хронической стрессовой си-
туации рекомендуется психоте-
рапия, поскольку без устранения 
длительно действующего стрессо-
вого фактора излечение от ФД не-
возможно. Однако, как подчеркнул 
профессор А.А. Шептулин, серьез-
ной проблемой является низкая 
приверженность больных психоте-
рапии. во многом это объясняется 
ее большой продолжительностью 
(курс лечения – 3–6 месяцев).
иПП хорошо помогают при бо-
левом варианте ФД и при сочета-

в конце своего выступления про-
фессор А.А. Шептулин еще раз 
уточнил понятия «хронический 
гастрит» и «функциональная дис-
пепсия». ХГ – это морфологиче-
ский диагноз, который важен в 
связи с тем, что ХГ является пред-
раковым заболеванием. ФД – кли-

нии ФД и ГЭрБ, но недостаточно 
эффективны в лечении больных 
с постпрандиальным дистресс-
синдромом12.
Прокинетики эффективны как 
при болевом варианте ФД, так и 
при дискинетическом. из проки-
нетиков обычно используют пре-
параты – блокаторы допаминерги-
ческих рецепторов: метоклопра-
мид, домперидон, итоприд.
Эффективность эрадикационной 
терапии при диспепсических сим-
птомах ненамного превосходит 
эффективность плацебо. Значение 
эрадикации H. pylori заключается 
в снижении риска развития язвен-
ной болезни и рака желудка.

Комбинация ИПП и прокинетиков – 
новейшие лекарства
Профессор А.А. Шептулин счита-
ет целесообразным использование 
в лечении ФД комбинации иПП и 
прокинетиков. Такая комбинация 
представлена препаратом Омез Д, 

нический симптомокомплекс, в 
патогенезе которого основную 
роль играют гиперсекреция соля-
ной кислоты и нарушения гастро-
дуоденальной моторики.
Перспективным способом лечения 
ФД следует считать применение пре-
парата Омез Д. Это единственный в 

в одной капсуле которого содер-
жится 10 мг омепразола и 10 мг 
домперидона. Препарат назначают 
по 1 капсуле дважды в день утром 
и вечером за полчаса до еды. 
как показало исследование, про-
веденное на базе Центральной 
клинической больницы рАн и 
филиала научного центра био-
медицинских технологий рАМн, 
комбинированная терапия оме-
празолом и домперидоном по 
сравнению с монотерапией оме-
празолом приводит к более вы-
раженной положительной дина-
мике клинических симптомов 
ГЭрБ, улучшению эндоскопиче-
ской картины пищевода и более 
значительному улучшению каче-
ства жизни.
на фоне лечения Омезом Д отме-
чалось уменьшение выраженно-
сти болей в подложечной области 
с 5,39 до 2,33 балла и проявлений 
постпрандиального дистресс-
синдрома (тяжесть и чувство 
переполнения в эпигастрии, ран-
нее насыщение) с 9,43 до 3,43 бал-
ла. Аркадий Александрович так-
же осветил результаты исследова-
ния, проведенного профессором 
М.Ф. Ливзан (ГОУ вПО «Омская 
государственная медицинская 
академия»), в ходе которого было 
выявлено, что применение препа-
рата Омез Д в большинстве случа-
ев способствовало редукции кли-
нических проявлений функцио-
нальной диспепсии.

россии комбинированный препарат, 
сочетающий в себе ингибитор про-
тонной помпы и прокинетик. Благо-
даря комплексному составу Омез Д 
не только быстро купирует симпто-
мы диспепсии, но и предупрежда-
ет их повторное возникновение, что 
позволяет рекомендовать его паци-
ентам в качестве препарата выбо-
ра для курсового лечения, а также 
терапии «по требованию».  

11 Tytgat G.N. GORD: long-term treatment with a proton pump inhibitor compared with operation // Eur. J. Surg. Suppl. 2002. Vol. 587. P. 77–81.

12 Tack J., Talley N.J., Camilleri M., Holtmann G., Hu P., Malagelada J.R., Stanghellini V. Functional gastroduodenal disorders // Gastroenterology. 
2006. Vol. 130. № 5. P. 1466–1479.

Перспективным способом лечения функциональной 
диспепсии следует считать применение препарата 
Омез Д, сочетающего в себе ингибитор протонной 
помпы и прокинетик. Благодаря комплексному составу 
Омез Д не только быстро купирует симптомы диспепсии, 
но и предупреждает их повторное возникновение.
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