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С лово научного редак тора

Вашему вниманию предлагается первый в этом году номер журнала «Эф-
фективная фармакотерапия. гастроэнтерология». Он посвящен, главным об-
разом, проблемам хирургической гастроэнтерологии и смежных областей 
медицины, в том числе коррекции расстройств гомеостаза при различных 
заболеваниях гастроэнтерологического профиля. Интересна современная 
концепция профилактики послеоперационной гепаторенальной дисфункции 
в неотложной абдоминальной хирургии, основанная на прогнозировании 
и профилактике этих грозных осложнений. Большой интерес представляют 
статьи в рубрике «Клинические исследования», касающиеся тактики комп-
лексного лечения ряда хирургических заболеваний с использованием консер-
вативной медикаментозной поддержки, индивидуально определяемой в каж-
дом конкретном случае. Подробно освещены современные подходы к веде-
нию пациентов с желудочно-кишечными кровотечениями, панкреатитами. 
Рассматриваются вопросы, касающиеся ликвидации белково-энергетичес-
кого дефицита под прикрытием фармаконутрицевтиков при использовании 
новых хирургических технологий.
Внимания заслуживают оригинальные статьи, посвященные лечению синд-
рома холестаза и профилактике прогрессирования печеночной дисфункции 
у хирургических больных, где приводятся собственные данные биохимичес-
ких исследований при комплексном лечении с применением современных 
препаратов спазмолитического действия. 
Интересна оригинальная статья, посвященная механизмам развития гипер-
чувствительности к белкам злаковых культур при различных заболеваниях 
пищеварительной системы (в том числе при целиакии) и их хирургических 
осложнениях. 
В журнале публикуется интервью с членом-корреспондентом Российской 
академии медицинских наук (РАМн), доктором медицинских наук, про-
фессором, главным хирургом Департамента здравоохранения г.  Москвы, 
заведующим кафедрой хирургии Российской медицинской академии пос-
ледипломного образования (РМАПО) Минздрава России А.С. Ермоловым, 
посвященное проблемам и тенденциям развития гастроэнтерологической 
науки в XXI столетии, а также новым направлениям в подготовке хирургов, 
гастроэнтерологов, врачей смежных специальностей. 
Редакционный совет выражает уверенность, что журнал будет полезен как 
врачам гастроэнтерологам, хирургам, терапевтам, реаниматологам, герон-
тологам в их практической деятельности, так и научным работникам в по-
строении новых интересных подходов к совершенствованию тактики лече-
ния гастроэнтерологических заболеваний. 

Людмила Николаевна Костюченко, 
доктор медицинских наук, профессор, 
член-корреспондент Российской 
академии естествознания (РАЕ)

Уважаемые коллеги, дорогие читатели!
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Люди  События  Даты

Актуальное интервью

Профессор А.С. ЕРМОЛОВ: 
«Доля экстренных хирургических 
вмешательств в гастроэнтерологии 
будет уменьшаться, 
а плановых операций – расти»

Несмотря на эффективность 
фармакотерапии заболеваний 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
и возможность компенсировать 
состояние у многих пациентов или даже 
добиться полного выздоровления, 
используя современные препараты 
и новые схемы лечения, роль хирургов 
в современной гастроэнтерологии трудно 
переоценить: экстренные хирургические 
вмешательства по-прежнему 
спасают жизни, а плановые операции 
избавляют пациентов от мучительных 
симптомов и отдаленных последствий 
хронических заболеваний.
О качестве оказания хирургической 
помощи пациентам с заболеваниями 
ЖКТ, о проблемах и достижениях 
московских хирургов – в беседе 
с членом-корреспондентом Российской 
академии медицинских наук, 
академиком Международной академии 
наук, главным хирургом Департамента 
здравоохранения города Москвы, 
доктором медицинских наук, профессором 
Александром Сергеевичем ЕРМОЛОВЫМ.
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Люди  События  Даты

– Александр Сергеевич, с какими гастроэнтеро-
логическими заболеваниями Вам и Вашим колле-
гам-хирургам приходится сталкиваться наиболее 
часто?
– Действительно, в ряде случаев пациентам с различ-
ными заболеваниями ЖКТ приходится обращаться 
за хирургической помощью. В первую очередь, это 
больные с острыми хирургическими заболевания-
ми органов брюшной полости, нуждающиеся в не-
отложном вмешательстве, – пациенты с желудочно-
кишечными кровотечениями, перфорацией полых 
органов брюшной полости, острым холециститом, 
аппендицитом и панкреатитом. Ежегодно в лечеб-
ных учреждениях города Москвы с этой патологией 
лечится около 50 тыс. больных. 
 
– Какие тенденции в хирургической гастроэнтеро-
логии Вы бы отметили как наиболее актуальные? 
Кто сегодня является пациентом гастроэнтероло-
гического профиля, нуждающимся в хирургичес-
ком лечении?
– В целом уменьшается количество больных, стра-
дающих язвенной болезнью желудка и двенадцати-
перстной кишки, выявляется значительно меньше 
осложнений, требующих хирургического вмеша-
тельства. например, 20  лет назад при язвенной 
болезни основным показанием к  хирургическому 
вмешательству служил стеноз выходного отдела же-
лудка или начального отдела луковицы двенадцати-
перстной кишки. Сегодня же это показание встре-
чается значительно реже, что связано с повышением 
качества медикаментозного лечения язвенной бо-
лезни. Количество пациентов с данным диагнозом 
во всем мире неуклонно уменьшается, и, конечно, 
это соответствующим образом отражается на ста-
тистических показателях в нашей стране. частота 
других осложнений язвенной болезни, таких как яз-
венные гастродуоденальные кровотечения (ЯгДК), 
прободные язвы, за последние годы не изменилась. 
Они по-прежнему регулярно встречаются в нашей 
практике.
В последнее время несколько сократилось количест-
во поступающих в стационары пациентов с острым 
холециститом, нуждающихся в неотложном хирур-
гическом вмешательстве. Это связано с расширени-
ем диагностических возможностей – теперь диагноз 
«желчнокаменная болезнь» (ЖКБ) ставится амбула-
торно на ранних сроках заболевания. Как результат, 
уменьшается количество пациентов с обтурацион-
ной желтухой и острым воспалением желчного пу-
зыря, а 20–30 лет назад именно эти состояния чаще 
всего были показаниями к холецистэктомии. Растет 
число больных, поступающих в  стационары с  не-
осложненной желчнокаменной болезнью, они опе-
рируются в плановом порядке. 
Я думаю, в будущем сохранится следующая тенден-
ция: доля экстренных операций будет уменьшаться, 

а плановых – расти. Это нормально для цивилизо-
ванного общества и свидетельствует о качественной 
работе амбулаторного звена.
Еще одной положительной тенденцией, о которой 
я  хотел бы упомянуть, является наблюдающееся 
в последнее время снижение общей летальности при 
лечении экстренных хирургических заболеваний 
органов брюшной полости. В 2007 г. этот показатель 
составил 2,1%, а в 2011 г. – 1,4%, что связано с внед-
рением новых хирургических технологий, улучше-
нием медикаментозного обеспечения. Широкое ис-
пользование в практике антибактериальных и им-
мунных препаратов, а также лекарственных средств, 
влияющих непосредственно на функции определен-
ных органов, позволило нам существенно повысить 
выживаемость пациентов. Вообще роль адекватной 
медикаментозной терапии в лечении хирургических 
больных очень высока, ведь пациента необходимо, 
если есть такая возможность, готовить к операции, 
лечить сопутствующие заболевания, чрезвычайно 
важна медикаментозная терапия и в послеопераци-
онном периоде.

– Как Вы оцениваете качество оказания хирурги-
ческой помощи, в том числе неотложной помощи 
пациентам гастроэнтерологического профиля, 
в Москве?
– Высокое качество оказания неотложной помощи 
пациентам с острыми хирургическими заболевани-
ями органов брюшной полости – это не только спа-
сенные жизни конкретных больных, но и индикатор 
состояния здравоохранения в целом. Распростра-
ненность этих заболеваний огромна, и по исходам 
их лечения можно сделать вывод о состоянии и воз-
можностях как диагностической, так и терапевти-
ческой базы региона. неудовлетворительные пока-
затели должны привлечь внимание организаторов 
здравоохранения всех уровней и  способствовать 
принятию соответ ствующих мер.
Являясь главным хирургом Департамента здраво-
охранения города Москвы на протяжении 20 лет, я, 
конечно, вижу определенные изменения. Во-первых, 
наблюдается повышение результативности хирур-
гического лечения. Если в 1970-х гг. летальность при 
остром холецистите в Москве была около 10%, то на 
сегодняшний день она составляет всего 0,5%. Во-
вторых, все чаще хирургическое лечение применя-
ется своевременно, еще до развития тяжелых ослож-
нений. Благодаря современным диагностическим 
методикам пациентам раньше ставится правиль-
ный диагноз и они раньше поступают в стационар. 
Кроме того, на выживаемость и другие показатели, 
отражающие качество оказания хирургической по-
мощи, безусловно, влияет повсеместное распростра-
нение малоинвазивных методов. Так, для хирургии 
острого холецистита во всех клиниках Москвы се-
годня используют лапароскопическую технику, что 

Актуальное интервью
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снижает летальность, уменьшает количество пос-
леоперационных осложнений и дней, проведенных 
в стационаре.

– Насколько перспективна лапароскопическая 
хирургия и есть ли еще примеры успешных совре-
менных методик, применяемых в гастроэнтероло-
гической хирургии? 
– Я думаю, что в дальнейшем лапароскопия будет 
использоваться все чаще. несколько лет назад эта 
методика применялась примерно в 50% случаев, 
сейчас – в 60–70%. В некоторых лечебных учреж-
дениях частота использования лапароскопичес-
кой техники достигает 90%, а традиционные от-
крытые операции совершаются лишь при нали-
чии противопоказаний к использованию нового 
метода. Лапароскопия хорошо зарекомендовала 
себя, например, в  лечении пациентов с  острым 
аппендицитом.
Есть и другие примеры удачного внедрения новых 
технологий в клиническую практику. Так, при ис-
пользовании современных синтетических сеток 
удается улучшить отдаленные результаты лечения 
пациентов с ущемленной грыжей брюшной стенки, 
уменьшить риск развития тяжелых послеопераци-
онных осложнений и рецидивов.
Еще одно замечательное изобретение человеческого 
ума – робот-хирург «Да Винчи», позволяющий авто-
матически проводить операции. Овладеть техникой 
использования хирургического робота вполне ре-
ально, приобрести его – тоже, а польза от его при-
менения огромна. Благодаря автоматизированной 
хирургии мы меньше травмируем ткани, получаем 
возможность удалить патологически измененные 
ткани без повреждения нервов, сосудов, сохранить 
трофику прилежащих тканей и  получить если не 
идеальные, то приближенные к идеальным резуль-
таты.

– Как Вы оцениваете уровень подготовки хирур-
гов в нашей стране? 
– Система последипломного обучения врачей 
в СССР, а позже в Российской Федерации работа-
ет достаточно хорошо. В нашей стране существу-
ет целый ряд учебных заведений, где врач может 
и должен регулярно проходить тематическое или 
специализированное усовершенствование  – без 
этого невозможна аттестация и получение следу-
ющей квалификационной категории. В то же вре-
мя сегодня, пожалуй, необходимо более широкое 
внедрение так называемых симуляционных мето-
дов обучения, предполагающих использование ма-
некенов и других устройств для освоения тех или 
иных хирургических техник, например эндоскопи-
ческого вмешательства. Пока эти методы применя-
ются не везде, но со временем, я надеюсь, ситуация 
изменится.

говоря о подготовке хирургов, не могу не отметить, 
что, например, Департамент здравоохранения горо-
да Москвы имеет возможность отправлять врачей 
учиться в зарубежные клиники, где они осваивают 
новые методики, которые впоследствии применяют-
ся и в московских клиниках.
Являясь председателем аттестационной комиссии 
по хирургии, проводя аттестацию специалистов, 
я вижу, что квалификационная категория того или 
иного хирурга не всегда определяется его способ-
ностями. В городе есть много лечебно-профилак-
тических учреждений (ЛПУ), занимающихся стан-
дартной, общепринятой хирургией  – там прово-
дятся обычные операции, потребность в которых 
неизменно высока. но есть и лечебные учреждения, 
в которых осваиваются и активно внедряются но-
вые технологии, ведется их преподавание. Хирурги, 
работающие в клиниках со стандартным подходом 
к  лечебному процессу, будут иметь первую или 
вторую категорию, в то время как специалисты из 
высокотехнологичных ЛПУ, скорее всего, получат 
высшую категорию. но это не означает, что хирурги 
второй категории «плохие», они просто выполня-
ют определенный набор операций. Для того чтобы 
проводить по-настоящему сложные хирургичес-
кие вмешательства, недостаточно просто обучить 
хирургов, нужно обладать соответствующей диа-
гностической аппаратурой, располагать широким 
ассортиментом лекарственных средств, знать схе-
мы их применения и уметь оценивать эффектив-
ность использования этих препаратов. на базе ЛПУ, 
где применяются новейшие технологии, как прави-
ло, проводятся научные исследования, работающие 
в  них врачи пишут научные статьи и  защищают 
диссертации. Именно эти учреждения способству-
ют внедрению новых высокоэффективных методов 
лечения. 
Хотелось бы, чтобы врачи высшей квалификаци-
онной категории получали бóльшую материальную 
компенсацию за свой труд и им не приходилось бы 
отвлекаться на дополнительную консультативную 
работу, дежурства, уделяя, таким образом, меньше 
времени и сил научному поиску. Изменение подоб-
ной ситуации позволит ускорить проведение науч-
ных исследований, что в конечном счете приведет 
к повышению качества лечения многих пациентов, 
нуждающихся в  хирургических вмешательствах. 
Внедрение новейших научных достижений и инно-
вационных технологий в клиническую практику – 
очень важная задача. По мере расширения сферы 
применения современных методик не стоит забы-
вать и о постулатах и достижениях традиционной 
медицины, ведь недаром мы до сих пор лечим паци-
ентов, руководствуясь главным принципом этики 
гиппократа – «не навреди».  

Беседовала Анна Лозовская

Люди  События  Даты
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Право пациента на выбор 
врача и медицинской 
организации
Право пациента на выбор врача и медицинской организации закреплено в законе уже 
два десятка лет. Однако даже в таком общеизвестном и на первый взгляд понятном разделе 
медицинского права таятся подводные камни, и в практике правоприменения могут возникать 
различные сложности и ограничения. По данному аспекту консультирует 
главный юрист Ассоциации травматологов-ортопедов Д.С. ЗУБКОВ.

Врач и пациент: 
кто кого выбирает?
В процессе оказания медицин-
ской помощи врач-специалист 
сталкивается с  необходимостью 
направлять пациента на кон-
сультацию к специалистам в ме-
дицинские организации другого 
профиля в  пределах своего уч-
реждения или (за неимением та-
ковых) в другие лечебно-профи-
лактические учреждения (ЛПУ), 
а также в аналогичных ситуаци-
ях  – для оказания специализи-
рованной медицинской помощи 
по ряду направлений, отсутству-
ющих в  ЛПУ, куда больной об-
ратился. При этом врач обязан 
соблюдать порядок реализации 
пациентом права на выбор вра-
ча и  медицинской организации, 
который определен законом. Для 
уточнения особенностей реали-
зации данного права на прак-
тике, прежде всего, необходимо 
определиться, в каких ситуациях 
законодательство дает пациенту 
право на выбор врача и  меди-
цинской организации. В  части 
1  статьи 21  Федерального зако-

на от 21.11.2011 № 323 (далее  – 
ФЗ  №  323) «Об основах охраны 
здоровья граждан в  Российской 
Федерации» указано, что выбор 
медицинской организации и вра-
ча осуществляется гражданином 
«при оказании медицинской по-
мощи в рамках программы госу-
дарственных гарантий бесплат-
ного оказания гражданам меди-
цинской помощи». В  указанную 
программу входят медицинские 
организации, работающие в сис-
теме обязательного медицинского 
страхования (ОМС), ведомствен-
ные медицинские организации 
и  иные медицинские организа-
ции, подведомственные Феде-
ральному медико-биологическо-
му агентству (ФМБА) России. 
В указанной выше статье закона 
содержится чрезвычайно важное 
положение – непременным усло-
вием выбора пациентом врача яв-
ляется согласие этого врача. 
Еще одно нововведение законода-
тельства в духе времени касается 
информационного обеспечения 
пациента с  целью создания для 
него условий осознанного выбо-

ра врача и медицинской органи-
зации. В соответствии с частью 7 
статьи  21 ФЗ №  323 гражданин 
имеет право на получение ин-
формации в доступной для него 
форме, в том числе размещенной 
в информационно-телекоммуни-
кационной сети Интернет, о ме-
дицинской организации, об осу-
ществляемой ею медицинской де-
ятельности, о врачах (в том числе 
уровне их образования и квали-
фикации). При этом работодатель 
имеет право разместить в откры-
том доступе информацию только 
о  квалификации и  образовании 
врача. Личная жизнь работника 
должна оставаться неприкосно-
венной и не подлежащей разгла-
шению. 
При реализации рассматриваемо-
го права пациента еще одно огра-
ничение заключается в  том, что 
пациент имеет право выбирать 
врача и  медицинскую органи-
зацию не чаще одного раза в год 
(за исключением случаев измене-
ния места жительства или места 
пребывания гражданина). Такое 
ограничение вполне разумно, так 

Здравоохранение сегодня
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как направлено на предотвраще-
ние случаев потребительского 
экстремизма, когда некоторые па-
циенты претендуют на смену ле-
чащего врача чуть ли не каждые 
два дня.

Процедура выбора медицинской 
организации и врача
Кому же законодательство пре-
доставляет право на выбор ме-
дицинской организации и врача? 
Рассматриваемое право пациента 
(наряду с  еще 10  правами) дано 
не только гражданам Российской 
Федерации, но (при определен-
ных условиях) и  ряду граждан 
других государств, а также ряду 
лиц без гражданства, пребыва-
ющих в  России. Для ряда кате-
горий граждан предусмотрен 
особый порядок выбора меди-
цинской организации. Так, вы-
бор медицинской организации 
гражданами, проживающими 
в  закрытых административно-
территориальных образованиях, 
на территориях с  опасными для 
здоровья человека физическими, 
химическими и биологическими 
факторами, включенных в  соот-
ветствующий перечень, а  также 
выбор ЛПУ работниками орга-
низаций, включенных в перечень 
организаций отдельных отраслей 
промышленности с  особо опас-
ными условиями труда, осущест-
вляется, согласно постановлению 
Правительства РФ от  26.07.2012 
№ 770, из числа федеральных ме-
дицинских организаций, подве-
домственных ФМБА России, по 
месту их жительства или работы. 
Перечень закрытых администра-
тивно-территориальных образо-
ваний приведен в постановлении 
Правительства РФ от 05.07.2001 
№ 508. В целом же перечень орга-
низаций и территорий, подлежа-
щих обслуживанию ФМБА Рос-
сии, утвержден распоряжением 
Правительства РФ от  21.08.2006 
№ 1156-р. Воен нослужащие и при-
равненные к  ним лица в  соот-
ветствии со статьей 25 ФЗ № 323 
имеют право на получение меди-
цинской помощи в  ведомствен-

ных медицинских организациях. 
Прикрепление сотрудников орга-
нов внутренних дел Российской 
Федерации, государственной про-
тивопожарной службы МчС Рос-
сии, уголовно-исполнительной 
системы к амбулаторно-поликли-
ническим учреждениям МВД Рос-
сии производится на основании 
списков, составляемых кадро-
выми органами указанных феде-
ральных органов исполнительной 
власти. Прикрепление сотрудни-
ков указанных ведомств, уволен-
ных со службы, на медицинское 
обслуживание к  медицинским 
учреждениям МВД России произ-
водится по направлению соответ-
ствующих пенсионных органов. 
Прикрепление членов семей офи-
церов и сотрудников на медицин-
ское обслуживание к  медицинс-
ким учреждениям федеральных 
органов исполнительной власти 
осуществляется по территори-
альному принципу на основании 
документов, подтверждающих 
их статус (постановления Прави-
тельства РФ от  31.12.2004 №  911 
и от 30.12.2011 № 1232). Задержан-
ным полицией лицам в  состоя-
нии, требующем срочного меди-
цинского вмешательства, соглас-
но постановлению Правительства 
РФ от  16.04.2012 №  301 помощь 
оказывает выездная бригада ско-
рой медицинской помощи (в том 
числе соответствующего подчи-
нения). 
Подозреваемым и  обвиняемым 
в совершении преступлений ме-
дицинскую помощь оказывают 
медицинские работники изоля-
торов временного содержания 
органов внутренних дел. В случае 
отсутствия в  ИВС медицинских 
работников их функции возла-
гаются на медицинских работ-
ников здравпункта городского, 
районного и  линейного органа 
внутренних дел (приказ МВД РФ 
№ 1115 и Министерства здравоох-
ранения РФ № 475 от 31.12.1999) 
на основании подписанных соот-
ветствующих документов. Лица, 
заключенные под стражу или от-
бывающие наказание в  виде ли-

шения свободы, в  соответствии 
с постановлением Правительства 
РФ от  28.12.2012 №  1466 имеют 
право на получение медицинской 
помощи в учреждениях уголовно-
исполнительной системы. При не-
возможности оказания медицин-
ской помощи в учреждениях уго-
ловно-исполнительной системы 
указанные лица имеют право на 
получение медицинской помощи 
в медицинских организациях го-
сударственной и муниципальной 
системы здравоохранения, а так-
же на приглашение для проведе-
ния консультаций врачей-специ-
алистов указанных медицинских 
организаций. Учитывая смену 
рациона питания заключенных, 
а  также распространенность ге-
патитов среди рассматриваемого 
контингента, весьма вероятно ле-
чение таких пациентов в  стенах 
отделений гастроэнтерологичес-
кого профиля. Возможен также 
вызов специалиста-гастроэнтеро-
лога для консультации пациента 
в  стенах учреждения уголовно-
исполнительной системы.
Право на выбор врача и медицин-
ской организации реализуется 
разнородными группами населе-
ния России с  применением раз-
личных административно-право-
вых механизмов. 
Для подавляющего большинства 
населения Российской Федера-
ции процедура выбора медицин-
ской организации и  врача опре-
делена приказом Министерства 
здравоохранения и  социального 
развития от  26.04.2012 №  406н 
«Об утверждении Порядка вы-
бора гражданином медицинской 
организации при оказании ему 
медицинской помощи в  рамках 
программы государственных га-
рантий бесплатного оказания 
гражданам медицинской помо-
щи». Согласно приказу, выбор или 
замена медицинской организа-
ции, оказывающей медицинскую 
помощь, осуществляется гражда-
нином, достигшим совершенноле-
тия, то есть ЛПУ может выбирать 
совершеннолетний, а не лицо, до-
стигшее 15-летнего возраста. При 

Консультация юриста



этом обращение в  медицинскую 
организацию с заявлением, содер-
жащим сведения, перечисленные 
в  пункте  4 указанного порядка, 
должно осуществляться лично 
или через представителя. В пунк-
те 5 указанного порядка приведен 
перечень документов, которые 
обязан предоставить гражда-
нин РФ:
1.  Документ, удостоверяющий 

личность. 
2. Полис ОМС. 
3.  Документ о смене места житель-

ства (для иностранцев и лиц без 
гражданства – вид на житель-
ство). 

Последнее требование особенно 
примечательно, так как закреп-
ляет обязанность граждан доку-
ментально подтверждать факт 
проживания на территории, при-
крепленной по территориально-
участковому принципу к  меди-
цинской организации, в которую 
они обращаются с заявлением. 

Особенности выбора лечащего 
врача-гастроэнтеролога 
Согласно пункту 6 рассматрива-
емого приказа при выборе меди-
цинской организации гражданин 
должен быть ознакомлен со спис-
ком врачей, указанных в пункте 2 
статьи 21 ФЗ № 323, врач-гастро-
энтеролог не входит в их число. 

Тем не менее к гастроэнтерологу, 
как узкому специалисту, пациен-
тов могут направлять участковые 
врачи, а  также врач-гастроэнте-
ролог может направить пациен-
та к смежному специалисту или 
в  другую медицинскую органи-
зацию – диагностический центр, 
стационар. В соответствии с час-
тью 3 статьи 21 ФЗ № 323 пациент 
может прийти на прием к гастро-
энтерологу по направлению вра-
ча или самостоятельно. В случае 
если гастроэнтеролог направ-
ляет пациента на оказание спе-
циализированной медицинской 
помощи в  плановой форме, ему 
нужно знать несколько важных 
технических и юридических мо-
ментов. Согласно требованиям, 
приведенным в  пункте  13  при-
ка за Минзд ра всоцра звити я 
от  26.04.2012 №  406н, направле-
ние на оказание специализиро-
ванной медицинской помощи, 
выдаваемое гастроэнтерологом, 
должно содержать наименование 
медицинской организации, куда 
направляется пациент, а  также 
дату и  время, в  которые необ-
ходимо обратиться. При этом, 
реализуя положения части 4 ста-
тьи  21  ФЗ №  323, лечащий врач 
обязан проинформировать граж-
данина о  возможности выбора 
медицинской организации, то 

есть о медицинских организаци-
ях, участвующих в  реализации 
территориальной программы, 
в  которых возможно оказание 
данной медицинской помощи. 
При выборе гражданином меди-
цинской организации, в которой 
срок ожидания специализиро-
ванной медицинской помощи 
превышает норматив, установ-
ленный территориальной про-
граммой, лечащим врачом дела-
ется соответствующая отметка 
в  медицинской документации. 
В случае если учреждение, кото-
рое выбрал пациент, закрывается 
на определенный срок для про-
ведения санитарно-противоэпи-
демических мероприятий, паци-
ента следует обязательно оповес-
тить, что в  случае направления 
его в  подобное учреждение ему 
придется ожидать дополнитель-
но весь период профилактичес-
ких мероприятий в медицинском 
учреждении, и обязательно отра-
зить согласие пациента в карте.
Таким образом, нововведения 
в организации медицинской по-
мощи направлены на свободу 
выбора пациентом врача и меди-
цинской организации. При этом 
помощь оказывается всем кон-
тингентам граждан, несмотря на 
особенности ее организации в за-
висимости от групп населения.  

Люди  События  Даты

Здравоохранение сегодня
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Успехи, достигнутые в кон-
сервативной терапии яз-
венной болезни желудка 

и  язвенной болезни ДПК, внед-
рение в  клиническую практику 
н₂-блокаторов гистаминовых 
рецепторов и  ингибиторов про-
тонной помпы (ИПП), а также эн-
доскопических методов гемостаза 
привели к значительному сокра-
щению объемных хирургичес-
ких операций при гастродуоде-
нальных кровотечениях. Однако 
у 10–20% больных с гастродуоде-
нальными кровотечениями в тя-
желых случаях все же приходится 
прибегать к  операции. К  таким 
случаям относятся пенетрирую-
щие и гигант ские язвы; наличие 
тяжелых сопутствующих заболе-
ваний у лиц старческого возраста; 
развитие сосудистых (трофичес-
ких) язв; гепатогенные язвы и не-
возможность выполнения эндо-
скопического гемостаза (эндоско-
пические критерии устойчивости 
гемостаза FIA и FIB по классифи-

Острые или хронические кровопотери из желудочно-кишечного 
тракта, язвенная болезнь желудка и язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки (ДПК) рассматриваются как 
наиболее частые причины железодефицитной анемии (ЖДА). 
При ЖДА, обусловленной воспалительными заболеваниями 
кишечника, широко применяются препараты железа, в частности 
железа карбоксимальтозат (Феринжект®). Он обладает низкой 
токсичностью, отсутствием окислительных свойств и может 
быть включен в комплексное лечение больных пожилого и старческого 
возраста с кровотечениями из верхних отделов пищеварительного 
канала. Препараты железа оказывают существенное влияние 
на течение послеоперационного периода, способствуя снижению 
летальности и уменьшению числа осложнений у больных 
с постгеморрагической анемией. 

Ключевые слова: гастродуоденальные кровотечения, желудочно-
кишечные кровотечения, железодефицитная анемия, эндоскопический 
гемостаз, гемопоэз, препараты железа, железа карбоксимальтозат
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кации J. Forrest), рецидивные кро-
вотечения. 
С каждым годом, согласно ста-
тистическим данным, в  Моск-
ве отмечается рост количества 
кровотечений [1], большинство 
из этих случаев (53%) приводит 
к госпитализации. Из-за поздне-
го поступления пациентов с кро-
вотечениями в стационар (спустя 
24 часа и более с момента начала 
кровотечения) и  тяжести кро-
вотечения около 4–6% больных 
умирают от полиорганных дис-
функций [2]. 

Диагностика и алгоритмы 
лечения кровотечений
В последние годы в  подавляю-
щем большинстве стационаров на 
первом этапе лечения применяет-
ся эзофагогастродуоденоскопия 
(ЭгДС) с эндоскопическим гемо-
стазом и  последующими осмот-
рами через 12–24 часа для опреде-
ления устойчивости гемостаза [3]. 
При кровотечении среди задач, 
стоящих перед хирургом, можно 
выделить следующие:
 ■ определение источника крово-

течения;
 ■ оценка степени и  темпа крово-

потери;
 ■ остановка кровотечения;
 ■ прогноз рецидива;
 ■ выработка адекватной тактики 

ведения больного;
 ■ проведение адекватной коррек-

ции кровопотери;
 ■ восстановление органных 

и  системных нарушений, обус-
ловленных кровопотерей.

По результатам многотысячных 
наблюдений установлено, что 
язвенная болезнь осложняет-
ся кровотечением не менее чем 
у 15–20% больных. Соотношение 
дуоденальных и желудочных кро-
вотечений из язв составляет 4:1. 
При тяжелой кровопотере леталь-
ность достигает 30%, а у выжив-
ших больных длительное время 
существуют постгеморрагичес-
кие реакции [4]. 
Для уточнения источника кро-
вотечения широко применяется 
ЭгДС, а для определения тактики 
лечения используется классифи-
кация кровотечений по эндоско-
пической картине, предложенная 

J. Forrest (1976), согласно которой 
различают:
 ■ FI – активное, продолжающееся 

кровотечение;
 ■ FIА – пульсирующее кровотече-

ние;
 ■ FIВ – кровотечение потоком;
 ■ FII  – признаки состоявшегося 

(недавнего) кровотечения;
 ■ FIIА  – видимый сосуд на дне 

язвы без кровотечения;
 ■ FIIВ – фиксированный тромб – 

сгусток;
 ■ FIIС – язва с бурым налетом;
 ■ FIII – язва с чистым дном.

К постоянно совершенствующим-
ся диагностическим и лечебным 
эндоскопическим технологи-
ям (пособиям) при желудочно-
кишечных кровотечениях (ЖКК) 
разработано множество подхо-
дов. Один из лечебно-диагности-
ческих алгоритмов, применяемых 
на кафедре хирургических болез-
ней и  клинической ангиологии 
МгМСУ им. А.И. Евдокимова, 
включает следующие этапы:
 ■ госпитализация в  отделение 

реанимации и  интенсивной те-
рапии, минуя профильные от-
деления;

 ■ немедленное выполнение ЭгДС 
на фоне срочно начатой внут-
ривенной инфузионной тера-
пии (например, 6%-ным или 
10%-ным раствором крахмала 
и  другими средствами прове-
дения противошоковых ме-
роприятий) для всех больных 
независимо от возраста, сопут-
ствующих заболеваний, тяжес-
ти состояния и  времени пос-
тупления;

 ■ уточнение локализации и  раз-
меров источника кровотечения, 
интенсивности кровопотери 
с  оценкой по классификации 
Forrest;

 ■ выполнение эндоскопического 
гемостаза: инъекции 70%-ного 
этанола, 4–6 мл 0,5–1%-ного рас-
твора Этоксисклерола интра- 
и  паравазально в  дно и  вокруг 
язвы, монополярная диатермо-
коагуляция, аргоноплазменная 
коагуляция, клипирование или 
лигирование сосуда;

 ■ введение ИПП (омепразол, пан-
топразол, эзомепразол): внача-
ле болюсное введение по 80 мг, 

затем в  течение суток непре-
рывно 80–160  мг. В  отсутствие 
ИПП применяют н₂-блокаторы 
гистаминовых рецепторов – фа-
мотидин 80–160 мг/с;

 ■ инфузия нативной плазмы, ге-
мостатиков (этамзилат Na, ами-
нокапроновая кислота), перели-
вание тромбоцитарной массы 
и протромбоплекса;

 ■ заместительная терапия, кор-
рекция объема циркулирующей 
крови и анемии (в том числе ис-
пользуются заменители крови, 
например перфторан);

 ■ проведение динамического 
контроля устойчивости после 
первичного гемостаза и  пос-
ле повторного гемостаза через 
8–12 часов;

 ■ выполнение обязательного эн-
доскопического контроля, при 
рецидиве – повторного эндо-
скопического гемостаза; 

 ■ установление факта необходи-
мости оперативного лечения 
и  показаний к  оперативному 
лечению (при наличии факто-
ров высокого риска рецидива 
и неостановленного кровотече-
ния при FIА и FIВ).

наиболее сложным является ре-
шение последнего пункта лечебно-
диагностического алгоритма. Ак-
тивно-выжидательная тактика, 
у  которой в  1960–2000  гг. было 
много сторонников, перестала 
удовлетворять хирургов, посколь-
ку летальность при ее примене-
нии оставалась довольно высокой 
(в 1999 г. в Москве частота смер-
тей составила 18,3%). главным 
недостатком такой тактики было 
то, что упускался благоприятный 
период для выполнения опера-
тивного лечения. Фактор потери 
времени и  продолжение консер-
вативной терапии при рецидивах 
кровотечений у  лиц пожилого 
и старческого возраста приводили 
к необратимым органным и поли-
органным дисфункциям и леталь-
ному исходу. Из всех умерших 
после операции 60% больных 
умерли через 2–3 суток, остальные 
40% умирали через 10–14 суток от 
последствий постгеморрагичес-
кой анемии и гнойно-септических 
осложнений (пневмония, перито-
нит, недостаточность культи ДПК 
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или желудочно-кишечного анас-
томоза).

Индивидуально-
дифференцированная тактика 
лечения кровотечений 
В последние годы при ЖКК у лиц 
пожилого и старческого возраста 
наибольшее распространение по-
лучила индивидуально-диффе-
ренцированная тактика лечения 
[3, 5, 6]. В основе этой тактики ле-
жат следующие факторы:
 ■ объективное прогнозирование 

рецидива кровотечения с учетом 
анализа всех местных факторов 
риска по данным эндоскопии;

 ■ учет общего состояния пациента 
по лабораторно-биохимическим 
данным, сопутствующей патоло-
гии, определения операционно-
анестезиологического риска;

 ■ наличие запаса искусственного 
гемоглобина, плазмы и кровеза-
менителей как немаловажный 
фактор при выборе тактики ве-
дения;

 ■ использование времени пос-
ле эндоскопического гемостаза 
для максимально эффективной 
предоперационной подготовки 
у всех пациентов старше 60 лет;

 ■ тактический выбор в пользу опе-
ративного лечения при наличии 
двух и более факторов риска: FIA 
и  FIВ, размеры язвы более 1  см 
в  ДПК и  более 2  см в  желудке, 
локализация по малой кривизне 
желудка или задней стенке ДПК, 
глубокая пенетрирующая язва, 
тромбированный сосуд в  дне 
язвы размером более 1 мм в диа-
метре, гемоглобин (Hb) < 80–
90  г/л, гематокрит (нt) < 25%, 
нарушение гемокоагуляции, на-
личие у  больного двух и  более 

тяжелых сопутствующих заболе-
ваний.

Тяжесть кровопотери определяют 
по классификации н.И. горбашко 
(1974) [7], согласно которой разли-
чают: 
 ■ легкую кровопотерю (до 10% 

объема циркулирующей крови 
(ОЦК));

 ■ кровопотерю средней тяжести 
(10–20% ОЦК);

 ■ тяжелую кровопотерю (20–30% 
ОЦК);

 ■ крайне тяжелую кровопотерю 
(30–50% ОЦК).

Определить время наступления 
рецидива кровотечения после ре-
гионального эндоскопического 
гемостаза крайне затруднительно 
[8]. Особенно это касается лиц 
старческого возраста и пациентов 
с  высоким риском оперативного 
вмешательства, которым вначале 
проводится региональный гемо-
стаз. При рецидиве кровотечения 
сразу ставится вопрос об опера-
тивном лечении и выбор делается 
в пользу минимально травматич-
ных операций  – иссечения язвы 
или прошивания кровоточащего 
сосуда через все слои, перевязки 
артерии или экономной резекции 
желудка. 
наибольшие трудности при вы-
боре метода и  определении сро-
ков лечения возникают при FIIA 
и FIIB, когда риск рецидива кро-
вотечения очень высок [9].
Анализу подвергли результа-
ты лечения 120  больных старше 
60  лет с  гастродуоденальными 
кровотечениями. Больных в воз-
расте 61–70 лет было 29 человек, 
71–80  лет  – 53  человека, старше 
80  лет  – 38  человек. Сопутству-
ющие заболевания у  больных 
пожилого и  старческого возрас-
та с ЖКК были выявлены у 88% 
больных. У пациентов чаще все-
го встречались от одного до трех 
и более сопутствующих заболева-
ний. Только у  14  человек (11,7%) 
сопутствующие заболевания не 
выявлены.
Легкая степень кровопотери от-
мечена у 43 пациентов (36%), сред-
ней тяжести – у 54 (45%), тяжелая 
и  крайне тяжелая степень кро-
вопотери – у 23 пациентов (19%). 
Кровотечения из острых эрозий 

и  язв в  послеоперационном пе-
риоде на органах пищеварения 
и магистральных артериях были 
выявлены у  26  пациентов (22%). 
У 24 больных (20%) кровотечение 
вызвано разрывом кардиоэзофа-
гального перехода (синдром Мал-
лори – Вейсса).
Интенсивность кровотечения FIA 
была выявлена у 15 больных, FIB – 
у 46, FIIA – у 27, FIIB – у 32 боль-
ных. 
В исследовании участвовал 61 па-
циент с  продолжающимся кро-
вотечением, у 20 из них имелась 
язва желудка, у  22  – язва ДПК, 
у 16 – синдром Маллори – Вейс-
са, у 2 – язва гастроэнтероанасто-
моза, у 1 пациента – острая язва 
желудка.
Интенсивность кровотечения FII 
имела место у 26 пациентов с яз-
вой желудка, у 23 – с язвой ДПК, 
у  8  – с  синдромом Маллори  – 
Вейсса, у  2  пациентов  – с  язвой 
анастомоза (n = 59).
Всем больным с  кровотечением 
проведен региональный гемостаз 
0,5–1%-ным раствором Этокси-
склерола (склерозант вводили на 
глубину 2–3 мм).
У больных с  продолжающимся 
гастродуоденальным кровотече-
нием (FIA и  FIB) техника введе-
ния раствора Этоксисклерола, 
концентрация препарата и его ко-
личество в определенной степени 
зависели от характера и источни-
ка кровотечения, его размеров, 
диаметра кровоточащего сосуда. 
Оптимальной при кровотечении 
FIA и  FIB является 1%-ная кон-
центрация раствора Этоксискле-
рола в количестве 4–6 мл.
При средних и больших язвах же-
лудка и  ДПК, при пептических 
язвах гастроэнтероанастомоза 
с  артериальным кровотечением, 
которое чаще всего наблюдается 
из области дна язвы, 0,5–1%-ный 
раствор Этоксисклерола инъе-
цировали вплотную к  сосуду из 
2–4  точек, для того чтобы пре-
парат по возможности оказывал 
наиболее быстрое механическое 
и химическое действие, вызывая 
тромбирование аррозированного 
сосуда. В целом при этом расходо-
валось до 4–6 мл раствора Эток-
сисклерола. При небольших плос-

При рецидиве кровотечения сразу 
ставится вопрос об оперативном лечении 

и выбор делается в пользу минимально 
травматичных операций – иссечения язвы 

или прошивания кровоточащего сосуда 
через все слои, перевязки артерии или 

экономной резекции желудка.
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ких язвах использовали 0,5%-ный 
раствор склерозанта, инъецируя 
его непосредственно в  дно яз-
венного дефекта и под основание 
изъязвления через край окружа-
ющей язвы слизистой оболочки, 
затрачивая около 3–4 мл раствора 
Этоксисклерола. При синдроме 
Маллори – Вейсса с продолжаю-
щимся кровотечением 0,5%-ный 
раствор Этоксиклерола инъеци-
ровали в оба края разрыва в зоне 
кровотечения и  в подслизистый 
слой.
У больных с интенсивностью кро-
вотечения FIIB (источник крово-
течения прикрыт сгустком крови, 
или дно покрыто гематином) в об-
ласть источника кровотечения 
(дно и  края) после отмывания 
сгустка вводили 0,5–1%-ный рас-
твор Этоксисклерола.
В случае продолжающегося гас-
тродуоденального кровотечения 
инъекционная методика позволи-
ла добиться первичной остановки 
кровотечения у 54 из 61 пациента, 
то есть в 88% случаев, что являет-
ся очень высоким показателем ус-
пешности достижения гемостаза. 
Всем больным после регионально-
го гемостаза через 12, 24 и 72 часа 
с  момента первичного гемоста-
за, как правило, производилась 
динамическая контрольная (за-
программированная) гастродуо-
деноскопия с  целью осмотра 
места кровотечения, надежности 
гемостаза и возможного повтор-
ного локального гемостаза. При 
рецидиве кровотечения больным 
предлагалась экстренная опера-
ция. Остановить кровотечение 
не удалось у  7  (12%) пациентов 
с FIA из 61, 6 из них оперировано 
(1 больной 82 лет с гигантской яз-
вой желудка умер, отказавшись от 
операции): 3 пациентам выполне-
на экономная резекция желудка, 
2 – прошивание язвы, 1 пациен-
ту – иссечение кровоточащей яз-
вы. Из оперированных больных 
умер 1  человек после резекции 
желудка. Причиной смерти явил-
ся развившийся на 3-и сутки ин-
фаркт миокарда. 
У остальных 54  больных после 
достижения гемостаза в  отделе-
нии реанимации проводилась 
интенсивная гемостатическая 

и заместительная терапия, а так-
же коррекция сопутствующих 
нарушений с  учетом возможной 
операции в случае рецидива кро-
вотечения.
Рецидив отмечен у  6  (11%) из 
54 больных, у которых был достиг-
нут первичный гемостаз: у 3 было 
артериальное кровотечение, у 3 – 
венозное кровотечение. Опериро-
ваны 4 из 6 больных с рецидивом 
кровотечения средней степени 
тяжести, 2 пациентам из-за отказа 
от операции выполнен повторный 
региональный гемостаз 1%-ным 
раствором Этоксисклерола. 
Из 4  оперированных больных 
резекция выполнена 2  пациен-
там, прошивание язвы – 2 паци-
ентам (все больные выжили). Из 
2 больных, которым из-за отказа 
от операции выполнена повтор-
ная эндоскопическая остановка 
кровотечения, умер 1 пациент от 
рецидива кровотечения. Таким 
образом, из 61 пациента пожилого 
и старческого возраста с кровоте-
чением FI умерло 3 (4,9%), опери-
ровано 10  (16%) больных. После 
операции умер 1  (10%) пациент, 
2 больных умерли без операции.
При эндоскопии у  59  больных 
с кровотечением по FII были от-
мечены признаки состоявшегося 
кровотечения: у 7 пациентов были 
видны сосуды с  тромбом в  про-
свете, у 52 пациентов – язва, при-
крытая сгустком без подтекания 
крови. Всем этим больным прово-
дилось профилактическое обка-
лывание дна язвы 1–2%-ным рас-
твором Этоксисклерола. Сгусток, 
прикрывающий язву, во всех слу-
чаях смывался струей жидкости, 
ни в одном наблюдении при этом 
кровотечение не возобновилось. 
через сутки при угрозе рециди-
ва повторный гемостаз выполнен 
у  34  больных и  через 72  часа  – 
у  18  больных. Окончательный 
гемостаз после регионального 
обкалывания достигнут у 53 боль-
ных (90%), рецидив кровотечения 
отмечен у 6 больных (10%). Опе-
рация выполнена у 3 пациентов: 
у 2 – резекция желудка, у 1 – иссе-
чение язвы. Умер 1 больной после 
иссечения язвы от полиорганной 
недостаточности. Трем больным 
из-за тяжести состояния и отка-

за от операции выполнены пов-
торные инъекции склерозанта. 
У 1 больного достигнут гемостаз, 
2  пациента умерли от рецидива 
кровотечения на фоне тяжелых 
сопутствующих заболеваний. Та-
ким образом, при интенсивности 
кровотечения FII рецидив крово-
течения после эндоскопической 
профилактической инъекции 
склерозанта отмечен у 10% боль-
ных. Оперировано 4 (7%), умерло 
3  больных (5%) из-за рецидива 
кровотечения. 
неэффективный первичный ге-
мостаз выявлен у  7  больных, 
а рецидив после инъекции Эток-
сисклерола – у 12 из 120 больных 
старше 60  лет. Таким образом, 
окончательный гемостаз в группе 
пожилых достигнут у 84,2% боль-
ных. Из 7  больных с  неэффек-
тивным первичным гемостазом 
хронические язвы локализова-
лись у 4 в области угла желудка по 
малой кривизне и у 3 – в пилоро-
дуоденальной области по задней 
стенке. У  3  больных размер язв 
желудка был более 3 см в диамет-
ре, у 1 – 1,5 см. При язвах в пило-
родуоденальной области размер 
язв у всех больных был в пределах 
1–1,5 см в диаметре, глубина – 0,6–
0,7 см.
Эндоскопический гемостаз был 
эффективен у  22  из 24  больных 
с  синдромом Маллори  – Вейсса. 
Показания к операции выявлены 
у 2 больных. Из них оперирован 
1  пациент с  глубокой трещиной 
в  области грыжи пищеводного 
отверстия (выполнено иссече-
ние трещины и фундопликация), 
2-й пациент умер в  состоянии 
алкогольного делирия при не-
эффективном эндоскопическом 

Из числа лекарственных средств, 
которые оказывают стимулирующее 
действие на гемопоэз, у больных 
с постгеморрагической анемией 
наиболее эффективны препараты железа, 
например железа карбоксимальтозат 
(Феринжект®).
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гемостазе и установленном зонде 
Блэкмора.
Эндоскопический гемостаз с при-
менением 0,5%-ного раствора 
Этоксисклерола был эффекти-
вен во всех случаях у 28 больных 
с острыми язвами и эрозиями. 
Полученные результаты ретрос-
пективного анализа лечения па-
циентов с  гастродуоденальными 
кровотечениями подтвердили 
эффективность выбранной так-
тики. Опыт показывает, что свое-
временное, в достаточном объеме 
переливание кровезаменителей, 
нативной плазмы, оптимизация 
фракции выброса сердца, веноз-
ного возврата и хорошая оксиге-
нация организма до операцион-
ного вмешательства и  в течение 
24–48 часов после операции при-
водят к  снижению летальности, 
уменьшению вероятности разви-
тия осложнений (гиповолемии, 
кровопотери).

Терапия препаратами железа
Среди параметров, которые ока-
зывают существенное влияние 
на течение послеоперационного 
периода, снижение летальности 
и уменьшение числа осложнений, 
важное значение имеет восста-
новление естественного гемопо-
эза. У больных с постгеморраги-
ческой анемией наиболее эффек-
тивны в плане стимулирующего 
действия на гемопоэз препараты 
железа. Для внутривенного вве-
дения применяют железа карбок-
симальтозат (Феринжект®), же-
леза (III) гидроксид сахарозный 
комплекс (Венофер), железа глю-
конат (Феррлецит) и железа (III) 
гидроксид декстран (КосмоФер). 
Эти препараты широко использу-
ются в России. Они представляют 
собой сферические железо-уг-
леводные коллоиды. Углеводная 
оболочка придает комплексу ста-
бильность, замедляет высвобож-
дение железа и  поддерживает 
образующиеся формы в коллоид-
ной суспензии. Эффективность 
и  безопасность внутривенных 
препаратов железа зависят от их 
молекулярной массы, стабильнос-
ти и состава. Комплексы с низкой 
молекулярной массой, такие как 
глюконат железа, менее стабильны 

и быстрее высвобождают в плаз-
му железо, которое в  свободном 
виде может катализировать об-
разование реактивных форм кис-
лорода, вызывающих перекисное 
окисление липидов и  поврежде-
ние тканей. Значительная часть 
дозы подобных препаратов вы-
водится через почки в  первые 
4  часа после приема препарата 
и не используется для эритропо-
эза. Препараты декстрана железа 
обладают высокой молекулярной 
массой и  высокой стабильнос-
тью, но при их использовании 
повышается риск возникновения 
аллергических реакций. Железа 
карбоксимальтозат сочетает в се-
бе положительные свойства вы-
сокомолекулярных комплексов 
железа, но не вызывает реакции 
гиперчувст вительности, наблю-
дающиеся при применении пре-
паратов, содержащих декстран, и, 
в отличие от соединений сахарата 
железа (СЖ) и глюконата железа, 
может вводиться в более высокой 
дозе. Применение железа кар-
боксимальтозата позволяет вво-
дить за одну инфузию до 1000 мг 
железа (внутривенно капельно 
в  течение 15  минут), в  то время 
как максимальная доза железа 
в виде сахарата составляет 500 мг 
и  вводится в  течение 3,5  часов, 
а  длительность инфузии препа-
ратов декстрана железа достигает 
6 часов. Причем в двух последних 
случаях перед началом инфузии 
необходимо ввести тестовую дозу 
препарата. Помимо удобства при-
менения, важными свойствами 
железа карбоксимальтозата явля-
ются низкая токсичность и отсут-
ствие окислительных свойств, ко-
торые определяются медленным 
и  физиологичным высвобожде-
нием железа из стабильного ком-
плекса с углеводом, по структуре 
сходного с  ферритином. Ферин-
жект® вводят внутривенно в виде 
болюса (максимальная доза 4 мл, 
или 200 мг железа, не более трех 
раз в неделю) или капельно (мак-
симальная доза 20 мл, или 1000 мг 
железа, не чаще одного раза в не-
делю). Перед началом лечения 
следует рассчитать оптимальную 
кумулятивную дозу препарата, 
которую не следует превышать.

Среди причин ЖДА (30–50% 
всех случаев) прежде всего рас-
сматривают острые или хрони-
ческие кровопотери из желу-
дочно-кишечного тракта. Дру-
гая наиболее частая причина 
ЖДА − язвенная болезнь желудка 
и язвенная болезнь ДПК. 
Среди парентеральных препа-
ратов железа широкое распро-
странение, и  в первую очередь 
в  комплексной терапии воспа-
лительных заболеваний кишеч-
ника, получили препараты СЖ 
и  железа карбоксимальтозата 
(Феринжект®), которые, в отличие 
от препаратов декстрана железа, 
ассоциируются с  минимальным 
риском развития анафилакти-
ческих и  других аллергических 
реакций. Так, в 2011 г. были опуб-
ликованы результаты рандоми-
зированного контролируемого 
исследования применения железа 
карбоксимальтозата пациентами 
с ЖДА, обусловленной воспали-
тельными заболеваниями кишеч-
ника (FERGIcor  – a  Randomized 
Controlled Trial on Ferric Carboxy-
maltose for Iron Defi ciency Anemia 
in Inf lammatory Bowel Disease) 
[10]. В исследовании сравнивали 
эффективность и  безопасность 
нового режима фиксированной 
дозы железа карбоксимальтозата 
(Феринжекта) и  индивидуально 
рассчитываемых доз СЖ для па-
циентов с  воспалительными за-
болеваниями кишечника и ЖДА. 
В  исследование были включены 
485  пациентов с  ЖДА (уровень 
ферритина < 100  мкг/л; гемогло-
бина – 7–12 г/дл (женщины) или 
7–13 г/дл (мужчины); легкая/уме-
ренная или скрытая ЖДА) из 
88  больниц и  клиник 14  стран. 
Пациенты получали Феринжект® 
(максимально 3 инфузии по 1000) 
или 500 мг железа, или СЖ в до-
зах, рассчитанных по формуле 
ганзони (до 11 инфузий по 200 мг 
железа). Первичной конечной 
точкой являлось изменение уров-
ня гемоглобина на 2 г/дл и более; 
вторичными конечными точка-
ми были анемия и  уровень же-
леза к 12-й неделе исследования. 
Проанализированы результаты 
240  пациентов, получавших Фе-
ринжект®, и  235  пациентов, по-
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лучавших СЖ. Среди больных 
группы Феринжекта по сравне-
нию с пациентами, получавшими 
СЖ, был более выражен ответ на 
терапию по уровню гемоглоби-
на: 150  (65,8%) по сравнению со 
118 (53,6%), процентное различие 
12,2 (р = 0,004), или нормализации 
уровня гемоглобина: 166  (72,8%) 
по сравнению со 136 (61,8%), про-
центное различие – 11,0 (р = 0,015). 
Оба препарата к  12-й неделе ис-
следования улучшали качество 
жизни пациентов.
Препарат Феринжект® был ис-
пользован нами у  45  пациентов, 
у которых по истечении 7–10 су-
ток после остановки кровотече-
ния уровень гемоглобина был ни-

же 70–80 г/л. Препарат вводился 
внутривенно капельно в  макси-
мальной дозе до 1500 мг (не более 
1000  мг в  неделю), разведенный 
в 250 мл физраствора. 
После внутривенного введения 
Феринжект® быстро переносится 
в  костный мозг, печень и  селе-
зенку, где захватывается рети-
куло-эндотелиальной системой 
и стимулирует гемопоэз и синтез 
гемоглобина. через 10–14  суток 
количество гемоглобина в крови 
повышалось на 20–30 единиц, то 
есть на 20–40% от исходного. 

Заключение
При простоте режима дозиро-
вания Феринжект® отличается 

высокой эффективностью и  бе-
зопасностью, что способствует 
повышению приверженности па-
циентов лечению. нежелательных 
и  побочных эффектов при лече-
нии постгеморрагической анемии 
у лиц пожилого и старческого воз-
раста не отмечено. 
Комплексное лечение, включаю-
щее эндоскопический гемостаз, 
консервативную терапию, хирур-
гическое пособие и  адекватную 
коррекцию сопутствующих на-
рушений и гемопоэза, позволяет 
улучшить результаты лечения 
больных пожилого и  старческо-
го возраста с кровотечениями из 
верхних отделов пищеваритель-
ного канала.  

Gastroduodenal bleedings in elderly population
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Acute and chronic gastrointestinal bleedings and gastric/duodenal ulcers are deemed to be the main cause of 
iron de� ciency anemia. Patients with iron de� ciency anemia due to in� ammatory bowel disease are frequently 
prescribed with iron formulations, particularly ferric carboxymaltose (Ferinject®). Ferric carboxymaltose is 
characterized by lower toxicity, lack of oxidative properties, and may be recommended for combination treatment 
of elderly patients with upper gastrointestinal bleedings. Iron preparations positively in� uence post-operative 
recovery and are associated with better survival and lower complication rate in patients with blood loss anemia.
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Алгоритмы нутриционной 
поддержки 
Особенностью отечественной хи-
рургии и нутрициологии является 
патогенетический подход к выбо-
ру алгоритмов лечения. В послед-
ние годы знания, приобретенные 
в  области парентерально-энте-
рального питания, революциони-
зировали тактику ведения паци-
ентов с тяжелыми расстройствами 
белково-энергетического обмена, 
которые возникают вследствие 

хирургических заболеваний орга-
нов пищеварения.
Для выбора оперативного вмеша-
тельства и  назначения паренте-
рально-энтеральной коррекции 
нарушений гомеостаза необходим 
полный (или оптимальный) диа-
гностический протокол, позволя-
ющий установить так называемый 
алиментационно-волемический 
диагноз (по сути – метаболичес-
кий, патогенетический), учиты-
вающий не только клинические 

проявления, но и механизмы их 
возникновения. Алиментацион-
но-волемический диагноз вклю-
чает следующие разделы:
1. Степень дисгидрии. 
2.  Волеми ческ ие нару шени я 

и кислотно-основное состояние 
(КОС).

3.  Степень выраженности элект-
ролитных нарушений.

4.  Дефицит циркулирующего бел-
ка, циркулирующего гемогло-
бина, альбумина.

5.  Оценка трофологического ста-
туса.

6.  Потребности организма в плас-
тических и  энергетических 
компонентах. 

7.  Определение состояния орга-
нов, лимитирующих возмож-
ность усвоения вводимых кор-
ригирующих сред:

 ■ степень кишечной недостаточ-
ности, в том числе оценка эко-
системы кишечника (микро-
биоты);

 ■ состояние белково-синтетичес-
кой функции печени;

 ■ несостоятельность поджелу-
дочной железы и  билиарной 
системы, выделительной функ-
ции почек;

 ■ возможности сердечно-сосу-
дистого русла.

8.  Функциональный резерв лими-
тирующих органов.

9.  Прогноз и нутриционный риск.
Характеристика каждой из пози-
ций этого по сути синдромного 
диагноза приведена во многих 
руководствах [1, 2].

Cовременные тенденции 
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Диагностический протокол поз-
воляет описывать основные 
критические точки гомеостати-
ческих нарушений, требующих 
коррекции, а  также учитывать 
возможность усвоения вводимых 
нутриентов, оценивая состояние 
органов, лимитирующих пище-
варительно-транспортные и син-
тетические процессы. Примене-
ние такой тактики способствует 
выстраиванию схемы метаболи-
ческого лечения, объединяющей 
синдромное лечение нарушений 
метаболизма, характерных для 
конкретной нозологии и  для 
каждого больного. С внедрением 
новых лечебных технологий (диа-
лизные методы детоксикации, 
использование микроволновой 
хирургии, 3D-технологии опери-
рования, внедрение робототехни-
ки, лапароскопической хирургии 
и др.), при визуально уменьшаю-
щемся объеме оперативного вме-
шательства, большинство хирур-
гов не учитывают такие аспекты, 
как общая реакция организма 
на оперативное вмешательство, 
изменение функционирования 
внутренних органов, значитель-
ные метаболические нарушения, 
в  том числе белково-энергети-
ческие и  водно-электролитные, 
требующие тщательного доопера-
ционного и послеоперационного 
мониторинга с обязательной нут-
ритивной коррекцией.
В первые часы, сутки после хирур-
гической операции поддержание 
гемодинамики, осуществление 
водно-электролитной и  дыха-
тельной коррекции (коррекции 
окислительного стресса) обеспе-
чивается реаниматологами. Ана-
болическая фаза (поступление 
в организм питательных веществ), 
требующая особого внимания, 
не контролируется должным об-
разом. До настоящего времени 
дискутируется вопрос о  сроках 
начала применения питательных 
сред парентерально-энтерально-
го питания в критических ситуа-
циях. Для ответа на этот вопрос 
требуется знание патофизиоло-
гии. наиболее приемлемым пред-
ставляется следующее суждение: 
с учетом фаз развития нутрици-
онной недостаточности ряд ав-

торов отмечают, что на первом 
этапе ответная метаболическая 
стресс-реакция организма может 
быть компенсаторной, защитной, 
и тогда вмешательство нецелесо-
образно. Усвоения организмом 
дополнительно введенных в этот 
период ингредиентов практичес-
ки не происходит, так как мета-
болические пути переключены на 
циклы «срочного реагирования». 
При истощении резервных запа-
сов и  некоторой стабилизации 
межуточного обмена (особенно 
в фазу перехода катаболизма в со-
стояние анаболизма) показано 
введение аминокислот и препара-
тов, несущих энергию. 
Еще F.D. Moore (1962) выделил 
4 фазы развития постагрессивной 
системной реакции: катаболичес-
кую, переходную, анаболическую 
и  фазу прибавления массы тела 
[3]. Все фазы имеют четкие харак-
теристики, позволяющие опре-
делить, по мнению большинства 
авторов, что наиболее целесо-
образно начинать применение 
нутриционной поддержки в ана-
болическую фазу, достижение 
которой обеспечивается в  ряде 
случаев введением соответству-
ющих препаратов (анаболические 
стероиды, растительные анаболи-
ки и пр.). Тем не менее ряд иссле-
дователей рекомендуют раннее 
использование парентерального 
питания (энтеральное питание 
лимитировано пищеварительно-
транспортными возможностями 
кишечника), но критерии опти-
мального времени перехода на не-
го четко не обозначены.
В последнее время особое внима-
ние уделяется степени метаболи-
ческой устойчивости, определяе-
мой запасом ресурсов – функцио-
нальным резервом (ФВ) органов, 
лимитирующих усвоение введен-
ных нутриентов: печени, почек, 
кишечника. В условиях планового 
стационара ФР печени чаще все-
го определяют по клиренсу крови 
с использованием индоцианового 
зеленого, ФР почек – по клубоч-
ковой фильтрации после введения 
допамина с  последующим расче-
том по формуле Кокрофта – голта, 
ФР кишечника – по гликемической 
кривой при нагрузке сахарозой. 

Такие измерения позволяют про-
гнозировать развитие и  степень 
белково-энергетической недоста-
точности, а также учитывать эти 
данные при установлении уров-
ня анестезиологического и  опе-
рационного риска, показаний 
к  операции с  учетом состояния 
метаболизма пациента. Исследо-
вания в области прогностифика-
ции позволили конкретизировать 
нутриционные риски. на основе 
концепции алиментационно-во-
лемического диагноза рядом ис-
следователей разработаны раз-
личные индексы нутриционного 
риска [4]: индекс нутриционной 
недостаточности (Инн) [5], про-

гностический индекс гипотро-
фии (ПИг), прогностический 
нутриционный индекс (ПнИ) [6] 
и др. наряду с критериями оцен-
ки степени анестезиологического 
риска и  риска выполнения хи-
рургических вмешательств, они 
постепенно становятся одними 
из определяющих факторов в вы-
боре сроков и объемов операций. 
наиболее употребительными яв-
ляются ПнИ, ПИг и Инн. 
Прогностический нутриционный 
индекс рассчитывается по фор-
муле:

ПнИ = 158 - 1,66 (А) - 
- 0,78 (КЖСТ) - 0,2 (Тр) - 

- 5,8 (КР),

где А  – альбумин (г/л), КЖСТ  – 
кожно-жировая складка над три-
цепсом (мм), Тр  – трансферрин 
(г/л), КР  – кожная реактивность 
на любой микробный антиген 
(туберкулин и др.). Значения ПнИ 
свидетельствуют о следующем: 0 – 

Наиболее целесообразно начинать 
применение нутриционной поддержки 
в анаболическую фазу, достижение 
которой обеспечивается в ряде случаев 
введением соответствующих препаратов: 
анаболических стероидов, растительных 
анаболиков и др.
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нет реакции, 1 – папула до 5 мм, 
2 – папула более 5 мм, менее 40 – 
низкий риск оперативного вме-
шательства; 41–50  – умеренный 
риск оперативного вмешатель-
ства; более 50 – высокий риск опе-
ративного вмешательства.
Прогностический индекс гипо-
трофии рассчитывается следую-
щим образом:
 

ПИг = 140 - 1,5 (А) - 1 (ОП) - 
- 0,5 (КЖСТ) - 20 (Л), 

 
где А – альбумин (г/л), ОП – ок-
ружность плеча (см), КЖСТ  – 
кожно-жировая складка над три-
цепсом (мм), Л – абсолютное число 
лимфоцитов в крови (10⁹/л). Если 
значение ПИг не превышает 20, 
наблюдается эутрофия, при ПИг 
в  пределах 21–30  – легкая гипо-
трофия, 31–50 – средняя гипотро-
фия (риск гнойно-инфекционных 
осложнений); более 50 – тяжелая 
гипотрофия (риск летального ис-
хода);
 

ПИг = 100 - 1,5 (А) - 1 (ОП), 
 
где А – альбумин (г/л), ОП – ок-
ружность плеча (см). Значение 
ПИг до 20 свидетельствует об 
эутрофии, 21–30 – о гипотрофии 
1-й степени, 31–40 – 2-й степени, 
более 40 – 3-й степени.
Инн  – индекс нутриционной 
недостаточности  – предложен 
и  рассчитывается нами на ос-
нове параметров алиментаци-
онно-волемического диагноза, 
выражается в баллах: до 29 бал-
лов – легкая степень нутрицион-
ной недостаточности (риск опе-
рации минимальный, операция 
возможна после кратковремен-
ной инфузионной подготовки); 
29–30  баллов  – средняя степень 
нутриционной недостаточнос-
ти (риск операции относительно 
высокий, выполнять операцию 
можно только после минималь-
ной предварительной инфузион-
но-алиментационной коррекции); 
31–33  – тяжелая степень нутри-
ционной недостаточности (риск 
операции высокий, выполнять 
можно экстренную операцию 
после минимальной подготовки 
или плановую операцию после 

длительной подготовки пациен-
та до повышения нутриционного 
статуса на 1–2  уровня); 34–42  – 
крайне тяжелая степень нутрици-
онной недостаточности (только 
экстренные или паллиативные 
операции после предварительной 
подготовки, повышения нутрици-
онного статуса на 1–2 уровня).

Использование эссенциальных 
фосфолипидов в качестве 
нутрицевтиков 
Одним из современных патоге-
нетических подходов к алгорит-
мам нутриционной поддержки 
является комплексное лечение 
с  использованием так называе-
мого фармаконутрицевтического 
прикрытия. Фармаконутрицев-
тики – питательные вещества, ко-
торые обладают специфическими 
фармакологическими свойства-
ми: способствуют регенерации 
по врежденных клеток (энтеро-
цитов, лимфоцитов, макрофа-
гов), улучшают метаболические 
процессы и состояние иммунной 
системы в  критических ситуа-
циях и др. К ним относятся ами-
нокислоты – глутамин, аргинин; 
нуклеотиды; омега-3 жирные кис-
лоты; карнитин; токоферол и др. 
наиболее изучены эффекты глу-
тамина и омега-3 жирных кислот. 
Искусственное питание с исполь-
зованием нутрицевтиков, или так 
называемое фармакологическое 
питание, назначается с целью по-
вышения эффективности клини-
ческого питания при специфичес-
ких состояниях и патологических 
процессах. 
Выбор фармаконутрицевтическо-
го прикрытия напрямую связан 
с  алиментационно-волемичес-
ким диагнозом, а  именно с  той 
его частью, в которой дается ха-
рактеристика таких позиций, как 
функцио нальный резерв, состо-
яние органов, лимитирующих 
усвоение нутриентов, нутритив-
ный статус. Так, в качестве нутри-
цевтиков можно рассматривать 
эссенциальные фосфолипиды. 
Они улучшают функцию печени, 
оказывают детоксицирующий 
эффект. Фосфатидилхолин, на-
пример, восстанавливает повреж-
денные мембраны при гепатите. 

Цитотоксичность подавляется 
благодаря внедрению так называ-
емого печеночного паренхиматоз-
ного фактора в слой липидов кле-
точной мембраны, что снижает 
жировую инфильтрацию печени 
и предохраняет от аутоиммунной 
агрессии. Эссенциальные фосфо-
липиды обладают также антиму-
тагенными свойствами и рассмат-
риваются как гепатопротекторы.
Принята следующая классифика-
ция гепатопротекторов:
 ■ препараты, содержащие естест-

венные или полусинтетические 
флавоноиды расторопши; 

 ■ препараты, содержащие естест-
венные или полусинтетические 
флавоноиды других растений; 

 ■ органопрепараты животного 
происхождения; 

 ■ препараты, содержащие эссен-
циальные фосфолипиды; 

 ■ препараты разных групп (бе-
митил, адеметионин, липоевая 
кислота, урсодезоксихолевая 
кислота, нестероидные анабо-
лики (метилурацил)).

Общеизвестно, что показания-
ми к  назначению Фосфонциале 
являются следующие заболева-
ния: неалкогольная жировая бо-
лезнь печени, алкогольная жи-
ровая болезнь печени, гепатиты, 
цирроз, гестоз, отравления и др. 
нами рассмотрено применение 
Фосфонциале с  позиций фарма-
конутрицевтики при проведении 
нутриционной поддержки у боль-
ных синдромом короткой кишки 
(СКК), в ряде случаев с эндоток-
сикозом, постгастрорезекцион-
ными синдромами, циррозом, 
воспалительными заболеваниями 
кишечника. Фосфонциале оказы-
вает как гепатопротективное, так 
и  антиоксидантное действие за 
счет входящих в его состав фла-
воноидов расторопши (рис. 1).
В структуру парентерально-энте-
ральной коррекции белково-энер-
гетической недостаточности у па-
циентов с фиброзом печени и цир-
розом 1-й и  2-й стадий вводили 
Фосфонциале с  положительным 
эффектом, который оценивали по 
параметрам снижения эндоген-
ной интоксикации и уменьшения 
гепатической дисфункции (табл.).
Как видно из представленных 

Тема номера: Хирургическая гастроэнтерология



23Гастроэнтерология. № 1

в  таблице данных, заслуживает 
внимания эффективность при-
менения Фосфонциале в качестве 
фармаконутрицевтической до-
бавки при проведении нутрици-
онной поддержки. 
Применение гепатопротекторов, 
например Фосфонциале, необхо-
димо в хирургии желчных путей 
(по данным литературы).
С улучшением оперативной хи-
рургической техники и  значи-
тельными достижениями гастро-
энтерологии в решении проблемы 
ранней диагностики, несомненно, 
улучшаются непосредственные 
и отдаленные результаты опера-
ций на желчных протоках и под-
желудочной железе. Продолжает-
ся работа по снижению частоты 
послеоперационных осложнений 
и летальности. При этом вопрос 
о  необходимости патогенети-
ческого подхода к  ведению пре-
доперационного и  послеопера-
ционного периода по-прежнему 
актуален. несмотря на использо-
вание новых препаратов и хирур-
гических технологий, элементы 
хирургической агрессии оста-
ются в  полном объеме. Для гра-
мотного врача, заботящегося не 
только о  ближайшем результате 
операции, но и о качестве жизни 
пациента в отдаленном периоде, 
одной из основных задач явля-
ется профилактика нежелатель-
ных последствий, которые могут 
привести к  инвалидизации. Та-
кое возможно даже в случае, если 
эти послед ствия незначительны 
и  скрыты под маской основной 
нозологии. несмотря на своевре-
менное обезболивание и  реани-
мационное пособие, обеспечи-
вающие значительно большую 
выживаемость пациентов, недо-

оценка пределов функционально-
го резерва, плохо предсказуемая 
реакция на пневмоперитонеум 
углекислым газом при лапароско-
пических длительных операциях 
могут явиться причинами сни-
жения качества жизни в отдален-
ном периоде. Особое внимание 
уделяется этому при операциях 
на печени (трансплантация, ре-
зекция и др.). Считается, что по-
скольку печень является хорошо 
регенерирующим органом, при 
операциях на желчных протоках, 
панкреатодуо денальной резекции 
и ряде других операционных вме-
шательств некоторая гепатопро-
тективная коррекция, коррекция 
КОС и  водно-электролитных 
параметров в отделениях реани-
мации в целом обеспечивают вы-
живаемость пациентов. Однако 
последствиям перенесенной анок-
сии печени и влияния операции 
на качество жизни пациента в от-
даленном периоде после выписки 
из стационара посвящено немно-
го исследований. Тем не менее 
ряд авторов свидетельствуют, что 
даже после устранения основной 

причины обращения к  хирургу 
(например, после операций по по-
воду доброкачественных стриктур 
желчных протоков) больные про-
должают обращаться в  лечебно-
профилактические учреждения 
с жалобами на неприятные ощу-
щения различной интенсивности 
в панкрео дуоденальной зоне.
Правильное обеспечение парен-
терально-энтеральной предопе-
рационной и послеоперационной 
коррекции специализированны-
ми составами с  использованием 
новых технологий искусственного 
питания, учитывающих уровень 
метаболизма, функциональные 
резервы органов, защиту от воз-
можных последствий в  группах 
риска, позволяет снизить процент 
поздних обращений оперирован-
ных пациентов к  врачу и  сохра-
нить нормальный ритм жизни 
у этой группы лиц. Для поддержки 
коррекции используется целый 
ряд новых гепатопротекторов. 
В настоящее время этот вопрос все 
еще актуален в связи с развитием 
новых направлений нутрицион-
ной коррекции в  транспланто-

Таблица. Эффективность комбинированной нутриционной поддержки под прикрытием Фосфонциале

Нутриционная 
поддержка

Показатели
Концентрация 

общего 
билирубина, 

мкмоль/л

Концентрация 
прямого 

билирубина, 
мкмоль/л

Концентрация 
непрямого 

билирубина, 
мкмоль/л

АСТ, 
мкмоль/ч·мл

АЛТ, 
мкмоль/ч·мл

ЛДГ, 
мкмоль/(с·л)

ПТИ,
%

Без прикрытия 
Фосфонциале до 95–110 до 54–65 до 40–50 3–4 7 28–30 60–67

Под прикрытием 
Фосфонциале около 20–22 13–15 7–8 1,4–1,5 1,5–1,6 9–10 91–94

АСТ – аспартатаминотрансфераза; АЛТ – аланинаминотрансфераза; ЛДг – лактатдегидрогеназа; ПТИ – протромбиновый индекс.

Фосфонциале

гепатопротектор
Антиоксидант 

(эссенциале + флавоноиды расторопши)+

Рис. 1. Состав препарата Фосфонциале
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логии, реабилитологии, хирурги-
ческой гастроэнтерологии и ряде 
других отраслей медицины. Среди 
применяемых гепатопротекторов 
Фосфонциале занимает одну из 
ведущих позиций. 

Актуальные задачи 
нутрициологии
Задачами нутрициологии явля-
ются разработка и  создание не 
только фармаконутрицевтиков, 
но и  адекватных базовых сред 
и  средств нутриционной под-
держки. При этом совершенству-
ются не только средства доставки 
энтерального питания, но и  хи-
рургическая тактика их приме-
нения. Так, наряду с появлением 
новых алгоритмов использования 
специальных насосов (линейка 
помп Kangaroo, роликовые насо-
сы с  подогревом и  постоянным 
шуттелированием, шприц-насосы 
и др.), широко обсуждаются про-

токолы ведения пациентов с  ис-
пользованием различных усовер-
шенствованных средств доставки 
нутриентов. В  частности, если 
продолжительность срока али-
ментации не превышает 4 недель, 
то может быть использован транс-
назальный зонд. При наличии 
риска аспирации целесообразно 
применение длинных назоею-
нальных зондов. При продолжи-
тельности срока алиментации бо-
лее 4 недель обсуждается вопрос 
о  целесообразности наложения 
энтеростомы (при отсутствии 
риска аспирации накладывается 
перкутанная, устанавливаемая 
эндоскопически, временная или 
постоянная гастростома  – чрес-
кожная эндоскопическая гастро-
стомия (percutaneous endoscopic 
gastrostomy, PEG)), которая при 
необходимости может быть за-
менена на низкопрофильную 
постоянную гастростому или ею-
ностому на уровне кожи (skin level 
gastrostom, SLG, или NutriРortТМ). 
Такая тактика продолжает совер-
шенствоваться на основании но-
вых патофизиологических и тех-
нологических подходов.
Совершенствуются трансназаль-
ные зонды. новые бактерицидные 
зонды, созданные отечественными 
учеными на основе нанотехноло-
гий, отличаются от традиционных 
нанесенным на их поверхность ал-
мазоподобным покрытием, вслед-
ствие чего приобретают бактери-
цидные свойства (рис. 2). 
Однако информированность вра-
чей об этом изобретении до насто-
ящего времени оставляет желать 
лучшего. Хирурги, внедряя но-
вые оптические технологии, ос-
таются «слепыми» в  отношении 
перспективных отечественных 
сред и средств дооперационного 
и  послеоперационного ведения 
тяжелых пациентов. 
Среди новых направлений нут-
рициологии обсуждаются воп-
росы развития иммунопитания 
[7, 8], его влияния на течение 
острого периода заболевания 
и регенеративных процессов. До 
конца не решены проблемы роли 
лимфорео логии и  состава лим-
фы как критерия эффективности 
парентерально-энтеральной кор-

рекции. Развивающиеся метаге-
номика и протеомика также охва-
тывают нутрициологию, обеспе-
чивая новые подходы к вводимым 
энтерально составам, учитываю-
щим особенности метаболитов 
и  активность толстокишечной 
микробиоты [9, 10]. 
В целом нутрициология состо-
ялась как наука, существующая 
на стыке хирургии (из которой, 
собст венно, и  выделилась), реа-
ниматологии, терапии и реабили-
тологии, она имеет свой предмет 
изучения и  свою методологию. 
Сегодня столь важную нутрици-
онную поддержку выполняют вра-
чи различных специальностей, не 
имея в значительной степени не-
обходимых знаний и навыков для 
ее грамотного обеспечения. Ряд 
исследователей и  практических 
врачей [4] отмечают, что назрела 
необходимость открытия отдель-
ной специальности «нутрицио-
логия», ими уже разработаны ос-
новные принципы организации 
нутриционной поддержки в  ста-
ционарах. Важно, чтобы коррек-
ция метаболических нарушений 
осуществлялась специалистом, 
обладающим навыками хирурга 
или реаниматолога, в  достаточ-
ной мере осведомленного в  воп-
росах патофизиологии и  биохи-
мии, трансфузионном пособии, 
а  также ориентированного на 
оказание помощи по различному 
профилю заболеваний. Анестезио-
лог-реаниматолог не всегда распо-
лагает полной информацией по 
поводу схемы и объема оператив-
ного вмешательства, круг знаний 
терапевта ограничен и  включает 
заболевания, которые лечатся кон-
сервативно, и только бригада вра-
чей, включающая различных спе-
циалистов, в состоянии уточнить 
программу инфузионно-нутрици-
онной коррекции, а динамическое 
наблюдение за этим процессом яв-
ляется компетенцией более узкого 
специалиста. 
Современная нутрициология 
рассматривает не только вопро-
сы, касающиеся выбора наиболее 
эффективных препаратов с мини-
мальным количеством побочных 
эффектов, но и проблемы дости-
жения более глобальных целей, 
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Рис. 2. Применение зондов при энтеральном зондовом 
введении и энтеросорбции
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Current trends in nutritional support
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Current nutritional support imply multidrug treatment and add-back therapy with pharmaconutriceuticals   
nutrients which promote damaged cells repair and improve metabolic processes and immune status in critical 
states. � e author discusses the role of essential phospholipids in nutricional support. Studies proved e�  cacy of 
combination nutritional support with Phosphonciale. Hepatoprotective drugs may also be added to parenteral and 
enteral preoperative and postoperative corrective treatment. 
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таких как улучшение личного 
и  социального функционирова-
ния пациентов. В этом плане ак-
туально развитие нутриционной 
поддержки в домашних условиях, 
но в  России, к  сожалению, про-
блема парентерально-энтераль-
ной коррекции вне стационара 
до сих пор не решена, а создание 
выездных консультативно-нутри-
ционных бригад помощи на дому 
остается пределом мечтаний не 
только медиков, но и  многочис-
ленной группы наиболее тяжелых 
пациентов, для которых это явля-
ется жизненной необходимостью 
(СКК, онкология, миастения, по-
следствия травм гортани и др.).
нутриционная поддержка в усло-
виях искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ), применения диа-
лизных технологий также входит 

в число нерешенных задач. Осо-
бенно это актуально для людей 
с  хроническими заболеваниями 
почек, которые не функциониру-
ют должным образом,  – приме-
нение у них экстракорпоральных 
методов и  различных видов пе-
ритонеального диализа позволя-
ет им работать, путешествовать, 
заниматься спортом, получать 
удовольствие от общения с друзь-
ями и семьей. Одной из проблем 
является контроль за гомеоста-
зом, в том числе белково-энерге-
тическим, и  четкое выполнение 
рекомендаций по нутриционной 
поддержке.

Заключение
С внедрением новых технологий 
(трансплантация органов, воз-
можности симультанного опери-

рования несколькими бригадами 
врачей одновременно, развитие 
анестезиологии-реаниматологии 
и  др.) обеспечивается более вы-
сокая выживаемость больных, 
находившихся в  критических 
состояниях. Однако последую-
щая инфузионно-нутритивная 
программа по-прежнему требует 
внимательного индивидуального 
внедрения на основе рекомендуе-
мых стандартов, а также с учетом 
функциональных возможностей 
органов, отвечающих за усвоение 
вводимых нутриентов. Такой под-
ход, несомненно, позволит прово-
дить анализ ошибок нутритивной 
поддержки и создаст предпосыл-
ки к повышению качества меди-
цинской помощи, то есть обеспе-
чению должного качества жизни 
пациента.  
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Введение
несмотря на успехи многокомпо-
нентной терапии и  хирургичес-
кие методы лечения, летальность 
при панкреонекрозе составляет 
20–30%, а  при панкреатогенном 
сепсисе и полиорганной дисфунк-
ции – 70–80%. главными факто-
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Проанализированы данные, полученные в результате профилактики 
и лечения синдрома кишечной недостаточности (СКН) 
у 200 больных с панкреонекрозом; изучено влияние 
комплексного лечения на интраабдоминальную гипертензию 
и микроциркуляторные нарушения. Рассмотрены схемы 
патогенетического лечения панкреонекроза, включающие как 
фармакотерапию, так и хирургические методы. Указаны основные 
факторы риска, сделан акцент на важности своевременной 
ликвидации СКН, как одного из ведущих патогенетических 
механизмов, осложняющих течение панкреонекроза.
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рами риска при панкреонекро-
зе являются: объем поражения 
поджелудочной железы (ПЖ), 
бактериальная контаминация 
зоны некроза, сопутствующая 
патология, возраст, иммунный 
статус и др. В настоящее время на 
такой фактор, как объем пораже-

ния ПЖ, оказать влияние прак-
тически невозможно, но можно 
воздействовать на инфицирова-
ние зоны некроза и  ряд других 
факторов. Инфицирование зоны 
некроза, являющееся причиной 
летальности у  80% пациентов, 
в подавляющем большинстве слу-
чаев (80–90%) происходит из ки-
шечника и только в 10–20% – из 
билиарного тракта. Установлено, 
что если парез кишечника, кото-
рый всегда выявляется при панк-
реонекрозе, длится 24 часа, инфи-
цирование зоны панкреонекроза 
происходит у 20% больных, 48 ча-
сов  – у  40–50%, более 3  суток  – 
у 90–100% больных [1].
Одним из ведущих патогенети-
ческих механизмов, осложня-
ющих течение панкреонекроза, 
является СКн, при котором нару-
шаются все функции кишечника: 
моторная, секреторная, всасыва-
тельная, иммунная, барьерная. 
Синдром кишечной недостаточ-
ности играет ведущую роль в раз-
витии эндогенной интоксикации, 
«кишечного» сепсиса, синдрома 
системного воспалительного от-
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вета, полиорганной дисфункции 
и повышении летальности.
Основными проявлениями СКн 
являются парез кишечника (ди-
намическая кишечная непрохо-
димость) и увеличение внутрики-
шечного и внутрибрюшного дав-
ления (ВБД), которые усугубляют 
нарушения микроциркуляции 
в стенке кишечника, ведут к рас-
стройству трофики, повышению 
проницаемости кишечной стен-
ки, в результате чего происходит 
массивная транслокация агрес-
сивной микробной флоры (грам-
отрицательные формы) и  ток-
синов в  лимфатическое русло, 
портальный кровоток и парапан-
креатическую клетчатку. Активи-
зируются гнилостные и бродиль-
ные процессы в кишечнике. 
Выделяют три стадии СКн, ко-
торые определяют характер ле-
чебных мероприятий и  уровень 
летальности:
 ■ 1-я стадия (рефлекторная) – уг-

нетение моторики и  всасыва-
ния жидкости без нарушения 
всасывания газов;

 ■ 2-я стадия (промежуточная)  – 
резкое нарушение всасывания 
жидкости и  газов, растяжение 
кишки, венозный стаз в ее стен-
ке, размножение микрофлоры;

 ■ 3-я стадия (терминальная) – тя-
желые нарушения микроцир-
куляции и  резкий отек стенки 
кишки с развитием панкреато-
генного сепсиса.

Таким образом, можно достовер-
но предположить, что терапия, 
направленная на профилактику 
транслокации кишечной флоры 
в  область ПЖ и  парапанкреати-
ческой клетчатки, приводит к ре-
альному снижению летальности, 
причиной которой в  фазу гной-
ных осложнений является панк-
реатогенная системная воспали-
тельная реакция.
По чикагскому согласительному 
договору (1991) [2], рекомендаци-
ям которого следуют практикую-
щие врачи в России, диагноз «сеп-
сис» выставляется при наличии 
очага инфекции, диагноз «синд-
ром системной воспалительной 
реакции» – при наличии двух или 
более органных дисфункций. Ре-
зультаты посева крови при этом 

не имеют значения, так как даже 
отрицательный результат не мо-
жет быть основанием для снятия 
диагноза «сепсис». Профилактику 
инфицированного панкреонекро-
за необходимо проводить в следу-
ющих направлениях:
 ■ быстрая ликвидация пареза 

кишечника;
 ■ эффективная стартовая анти-

бактериальная терапия;
 ■ улучшение микроциркуляции, 

в  том числе с  целью снижения 
объема и тяжести некроза;

 ■ иммуностимуляция.

Материалы и методы
Проанализированы данные, полу-
ченные по результатам проводив-
шихся профилактики и  лечения 
СКн, развившегося вслед ствие 
панкреонекроза. В  основной 
и контрольной группах (по 100 па-
циентов) для профилактики ин-
фицирования панкреонекроза 
проводили антибактериальную 
терапию (фторхинолоны II–III по-
коления + метронидазол; при тя-
жести состояния выше 12 баллов 
по шкале оценки тяжести состоя-
ния больных при острых и хрони-
ческих заболеваниях – APACHE II 
(acute physioligy and cronic health 
evaluation) назначались карбапе-
немы: Тиенам, Меронем)), антико-
агулянтную (гепарин, Фраксипа-
рин, Клексан), антиоксидантную 
(Мексидол) и иммуностимулиру-
ющую терапию (Полиоксидоний, 
иммуноглобулины). В  основной 
группе в дополнение к этой кор-
рекции проводили терапию, на-
правленную на профилактику 
и лечение СКн, которая включала 
следующие процедуры:
 ■ ранний энтеральный лаваж 

и нут риционную поддержку;
 ■ перидуральную блокаду;
 ■ очистительные клизмы.

Для проведения кишечного ла-
важа через 2–3  часа после пос-
тупления пациента в  стационар 
устанавливался назоэнтеральный 
зонд в  начальный отдел тонкой 
кишки с  помощью гастродуоде-
носкопа. через зонд капельно или 
с помощью инфузомата вводили 
специальный раствор, состоящий 
из 100  мл вазелинового масла, 
100 мл пробиотиков (применяли 

Хилак форте), 100 мл физиологи-
ческого раствора, 100 мл 10%-ного 
раствора глюкозы и 100 мл серно-
кислой магнезии. В  течение 1-х 
суток вводили 500  мл раствора, 
2-х и 3-х суток – по 1000 мл, да-
лее  – по 1200–1500  мл раствора. 
В контрольной группе кишечный 
лаваж не проводили. Состояние 
всех пациентов при поступлении 
оценивали как тяжелое. Тяжесть 
состояния в  контрольной и  ос-
новной группах оценивали по 
APACHE II, а степень эндотокси-
коза – по клинической классифи-
кации степени тяжести синдрома 
эндогенной интоксикации В.К. 
гостищева [3]. Во всех случаях по 
этим шкалам группы наблюдае-
мых были сопоставимы.
В подтверждение тяжести панк-
реонекроза кроме клинической 
оценки тяжести состояния паци-
ента применялись лабораторные 
методы: уровень лейкоцитоза 
и лейкоцитарная формула, лейко-
цитарный индекс интоксикации; 
уровень гемоглобина, альбумина; 
активность амилазы крови и мо-
чи, трансаминаз; уровень про-
кальцитонина, пептидов средней 
молекулярной массы, С-реактив-
ного белка, кислотно-щелочного 
состояния, креатинина, мочеви-
ны, билирубина, функциональ-
ные резервы печени и почек, пара-
метры иммунного статуса, оценка 
диуреза и мочевино-билирубино-
вого комплекса. Дополнительно 
всем больным проводили инс-
трументальные методы диагнос-
тики в динамике: ультразвуковое 
исследование (УЗИ), компьютер-
ную томографию (КТ), спираль-
ную компьютерную томографию 
(СКТ) с  болюсным усилением, 

Синдром кишечной недостаточности 
(СКН) является одним из ведущих 
патогенетических механизмов, 
осложняющих течение панкреонекроза. 
При СНК нарушаются все функции 
кишечника: моторная, секреторная, 
всасывательная, иммунная, барьерная.
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пространенность некроза прове-
ряли по методике, предложенной 
М.И. Прудковым [4].
Пациенты в  наблюдаемых груп-
пах, несмотря на некоторые отли-
чия по возрасту, сопутствующей 
патологии, полу, в целом были со-
поставимы и типированы по про-
водимому лечению. Билиарный 
панкреатит был выявлен у  17% 
пациентов, алкогольный – у 48%, 
алиментарный – у 22%, сосудис-
тый – у 13%.
До последнего времени одним из 
постулатов лечения острого пан-
креатита являлось полное голода-
ние на протяжении 7–10 дней. При 
этом белково-энергетическую не-
достаточность в случае необходи-
мости восполняли путем полного 
парентерального питания боль-
ных. Считалось, что до периода 
стихания воспалительных изме-
нений в  ПЖ прием пищи через 
рот вызывает ее дополнительную 
стимуляцию, что ведет к прогрес-
сированию заболевания. В  этой 
ситуации кишечник тяжелоболь-
ных в течение длительного време-
ни был лишен поступления пита-
тельных ингредиентов. Однако, 
как известно, именно поступле-
ние пищи в просвет тонкой киш-
ки способствует нормализации 
всех ее функций, что позволяет 
предотвратить транслокацию 
микроорганизмов. Было доказано 
отсутствие какой-либо стимуля-
ции внешней секреции ПЖ при 
введении пищи дистальнее две-
надцатиперстной кишки (ДПК), 
а именно в тощую кишку за связ-
ку Трейтца. Подобный путь вве-
дения в  современных условиях 
легко осуществить с  помощью 
эндоскопической установки назо-
энтерального зонда.
Основной функциональной еди-
ницей ПЖ является ацинус, ко-
торый даже при отеке железы 
вызывает внешнесекреторную не-
достаточность, препятствует вы-
делению сока ПЖ в просвет ДПК. 
При недостаточности ферментов 
ПЖ развивается мальабсорб-
ция жиров, белков и  углеводов. 
Организм человека не имеет до-
статочных механизмов для дли-
тельной компенсации нарушений 
белково-энергетического обмена.

В восстановлении пищеваритель-
ной функции и ликвидации СКн 
при недостаточности ферментов 
ПЖ при панкреонекрозе важное 
значение имеет также протезиро-
вание ферментной функции ПЖ.
нами изучено влияние комплекс-
ного лечения, схема которого рас-
сматривается в данной статье, на 
интраабдоминальную гипертен-
зию (ИАг) и микроциркулятор-
ные нарушения в основной и кон-
трольной группах. В  течение 
7 суток 2 раза в день в основной 
(1-й) и  контрольной (2-й) груп-
пах измерялось внутрибрюшное 
давление по методике J.  Kron 
и  соавт. (1998), M.  Cheatham 
и  соавт. (1998) [5] через катетер 
в мочевом пузыре. В норме ВБД 
составляет 4–10  мм  рт. ст., при 
патологии различают 4  степе-
ни ВБД: I степень – 10–15 мм рт. 
ст.; II степень – 16–20 мм рт. ст.; 
III  степень  – 21–25  мм рт. ст.; 
IV  степень  – более 25  мм рт. ст. 
Для изучения состояния систем-
ной и регионарной микроцирку-
ляции нами использовался метод 
лазерной допплеровской флоу-
метрии (ЛДФ).
Регионарная микроциркуляция 
измерялась интраоперационно на 
коже передней брюшной стенки 
в области пупка на 5 см латераль-
нее разреза до и после операции. 
Оценка микроциркуляции про-
водилась по показателям базаль-
ного кровотока: М – среднеариф-
метическое значение показателя 
микроциркуляции, Q  – среднее 
колебание перфузии, Kv  – коэф-
фициент вариации. 

Результаты и обсуждение
В основной группе в  1-е сутки 
панкреонекроза средний уро-
вень ВБД был 14,2 ± 1,0 мм рт. ст., 
на 3-и сутки – 14,5 ± 0,9 мм рт. ст., 
на 5-е сутки – 12,1 ± 0,7 мм рт. ст., 
на 7-е сутки – 9,3 ± 0,8 мм рт. ст.
В контрольной группе на 1-е сут-
ки средний уровень ВБД составил 
16,9 ± 1,1 мм рт. ст., на 3-и сутки – 
17,3 ± 0,8 мм рт. ст., на 5-е сутки – 
14,3 ± 0,8  мм рт. ст., на 7-е  сут-
ки – 11,9 ± 0,6 мм рт. ст.
Динамика изменения средних 
значений ВБД в  обеих группах 
представлена на рис. 1.

магнитно-резонансную томогра-
фию (МРТ), лапароскопию. Диа-
гностическая лапароскопия в 62% 
случаев при ферментативном 
перитоните и  сальниковом бур-
сите переходила в  лечебную для 
санации и  дренирования брюш-
ной полости и сальниковой сум-
ки. Для экстракорпоральной 
детоксикации (плазмаферез, ге-
мофильтрация) у  36% больных 
показаниями служили: тяжесть 
заболевания более 15  баллов по 
шкале APACHE  II и  степень эн-
дотоксикоза (II–III степень). Рас-
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Таблица 1. Проявление первых перистальтических шумов, отхождения газов и первого самостоятельного стула

Группы
Перистальтические шумы, 

сут
Отхождение газов, 

сут
Первый самостоятельный стул, 

сут

1-е 2-е 3-и 4-е 5-е 1-е 2-е 3-и 4-е 5-е 1-е 2-е 3-и 4-е 5-е

Основная 34 10 8 – – 29 15 8 – – – 28 16 8 –

Контрольная – 18 24 6 2 – – 19 24 7 – – 10 23 17

Таблица 2. Изменения биохимических показателей и эндотоксикоза 
при тяжелом эндотоксикозе на 7-е сутки от начала лечения

Параметры Контрольная 
группа

Основная 
группа

Общий белок, г/л 55,4 ± 4,6 58,1 ± 3,52

Альбумин, г/л 19,6 ± 5,6 22,1 ± 2,49

Билирубин, мкмоль/л 49,5 ± 28,7 28,5 ± 7,9

Прямая фракция, мкмоль/л 30,1 ± 19,2 19,2 ± 10,7

непрямая фракция, мкмоль/л 19,9 ± 10,6 11,0 ± 2,2

Аспартатаминотрансфераза, 
ммоль/л 60,0 ± 11,2 61,0 ± 3,3

Аланинаминотрансфераза, 
ммоль/л 63,7 ± 13,9 52,4 ± 5,25

Калий, ммоль/л 2,4 ± 0,5 3,5 ± 0,4

натрий, ммоль/л 142,2 ± 3,6 138,0 ± 2,1

глюкоза, ммоль/л 12,5 ± 8,0 9,3 ± 7,9

Креатинин, мкмоль/л 390,0 ± 332,8 145,7 ± 30,2

Мочевина, ммоль/л 18,1 ± 5,4 8,3 ± 2,4

Лейкоциты, 10⁹/л 12,2 ± 3,7 30,2 ± 2,5

Коагулограмма

Активированное частичное 
тромбопластиновое время, с 30,0 ± 3,6 34,2 ± 2,6

Тромбиновое время, с 11,5 ± 2,4 11,8 ± 2,1

Протромбиновое время, с 13,0 ± 2,5 13,8 ± 1,4

Международное 
нормализованное отношение 2,32 ± 0,8 2,1 ± 0,07

При наличии назоэнтеральной 
интубации и проведении лаважа 
внутрибрюшное давление снижа-
лось, причем изменения в сторо-
ну нормализации шли быстрее.
Всем пациентам определялся 
уровень перфузионного давления 
в  брюшной полости. Динамика 
изменений средних значений пер-
фузионного давления брюшной 
полости представлена на рис. 2.
Средние величины перфузион-
ного давления брюшной полос-
ти в основной группе составили 
в  1-е сутки послеоперацион-
ного периода 69 ± 1,5  мм рт. ст., 
на 3-и сутки – 85,3 ± 2,5 мм рт. ст., 
на 5-е сутки – 86,8 ± 2,0 мм рт. ст., 
на 7-е сутки – 88,5 ± 2,5 мм рт. ст.
В контрольной группе средние 
величины перфузионного давле-
ния брюшной полости составили 
в  1-е  сутки 54,6 ± 1,5  мм рт. ст., 
на 3-и сутки – 62,9 ± 3,5 мм рт. ст., 
на 5-е сутки – 72,4 ± 2,0 мм рт. ст., 
на 7-е сутки – 69,9 ± 1,5 мм рт. ст.
При всех измерениях показатели 
микроциркуляции оказались зна-
чительно лучше в основной груп-
пе по сравнению с показателями 
в контрольной группе. 
Разрешение пареза и полное вос-
становление пассажа по кишечни-
ку в основной группе через сутки 
отмечены у 36% пациентов, через 
36 часов – у 24%, через 48 часов – 
у 28%, через трое суток – у 8%, че-
рез четверо суток – у 4%. В основ-
ной группе в течение трех суток 
парез разрешился у 88% больных, 
в  более поздние сроки  – у  12%. 
В контрольной группе парез раз-
решился через сутки у 16% паци-
ентов, через 36 часов – у 11–22%, 
через 48 часов – у 24%, через трое 
суток – у 19%, через четверо су-
ток – у 20%, через 5–7 суток – у 23% 
пациентов. В контрольной группе 
в течение первых трех суток парез 
разрешился у 57%, позже – у 42% 
пациентов. 

Сброс застойного содержи-
мого по жел удочном у зон-
ду (рис.  3) в  основной группе 
в  1-е сутки после начала ле-
чения составил 1600 ± 400  мл, 
на 2–3-и  сут ки  – 1000 ± 250  мл, 
на  3–5-е  сутки  – 300 ± 100  мл, 
на 5–6-е  сутки  – 300 ± 100  мл, 
на 7-е  сутки  – 0. В  контрольной 
группе соответственно на 2-е сут-
ки  – 1800 ± 400  мл, на 3-и  сут-
ки  – 1500 ± 300  мл, на 5-е  сут-
ки – 1200 ± 300 мл, на 6-е сутки – 
750 мл, на 7-е сутки – 500 ± 100 мл 
и на 9-е сутки – 0.

Полное восстановление функции 
кишечника на 5–7-е  сутки в  ос-
новной группе отмечено у 48 па-
циентов (96%), в  контрольной 
группе – у 42 (84%) (табл. 1).
По мере восстановления пери-
стальтики и  функций кишечни-
ка снижались тяжесть состояния 
(в том числе по результатам био-
химических показателей) и эндо-
токсикоз (табл. 2).
Результаты анализа отчетливо 
продемонстрировали эффектив-
ность проводимого лечения в ос-
новной группе больных, о  чем 
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Рис. 4. Резкая дегенерация 
энтероцитов до начала лечения

Рис. 5. Восстановление энтероцитов 
на 7-е сутки после начала лечения
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свидетельствуют также данные 
энтеробиопсии (рис. 4 и 5).
Инфицирование панкреонекро-
за в основной группе наступило 
у  22% пациентов, в  контроль-
ной  – у  46%. При инфициро-
ванном панкреонекрозе в обеих 
группах в основном проведены 
малоинвазивные вмешатель-
ства: оментобурсостомия  – 28, 
оментобурсостомия + люмбо-

томия  – 18, дренирование жид-
костных образований под ульт-
развуковым (УЗ) контролем – 17, 
некрсеквестрэктомия – 14. Всем 
пацентам при оментобурсосто-
мии и  люмботомии проводили 
плановую санацию под контро-
лем видеоэндоскопии. При лече-
нии инфицированного панкре-
онекроза важно своевременное 
раскрытие, адекватная санация 

и дренирование всех зон некро-
за, что имеет основное значение 
в  профилактике панкреатоген-
ного сепсиса, полиорганной дис-
функции и  летальности. В  ос-
новной группе панкреатогенный 
сепсис развился у  10  пациентов 
(10%), в контрольной – у 19 (19%); 
умерли в основной группе 8 па-
циентов (8%), в  контрольной  – 
16 (16%).

Заключение
Таким образом, своевременная 
ликвидация СнК при панкрео-
некрозе является одним из ос-
новных компонентов патогене-
тического лечения этого забо-
левания. В  структуре лечения 
немаловажной является коррек-
ция метаболических нарушений, 
напрямую связанная с использо-
ванием растворов, содержащих 
электролиты, пробиотики, что 
позволяет в 2 раза уменьшить ин-
фицирование, развитие сепсиса 
и летальность при тяжелой форме 
панкрео некроза.  
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Формы холестаза
Ж е л ч н о к а м е н н а я  б о л е з н ь 
(ЖКБ)  – одно из часто встреча-
ющихся заболеваний органов 
брюшной полости, сопровож-
дающихся функциональными 
и  органическими нарушения-
ми в системе пищеварительного 

тракта, в ряде случаев связанных 
с  нарушениями оттока желчи. 
Для ЖКБ, вне зависимости от тя-
жести заболевания, характерно 
развитие холестаза. К вариантам 
клинических проявлений ЖКБ, 
осложненных холестазом, отно-
сятся следующие: 

 ■ желчная колика; 
 ■ водянка желчного пузыря; 
 ■ холецистит; 
 ■ эмпиема желчного пузыря; 
 ■ деструкция желчного пузыря; 
 ■ холецистохоледохолитиаз.

несмотря на многообразие боле-
вых ощущений, характерных для 
ЖКБ, по мнению ряда исследова-
телей [1, 2], целесообразно выде-
лять приступ болевой колики как 
отдельное заболевание, если он 
не сопровождается воспалитель-
ными явлениями в  желчевыво-
дящих путях. Как правило, при-
чиной болевой колики является 
ущемление камня в  пузырном 
протоке или шеечной части желч-
ного пузыря, или функциональ-
ная дискинезия. Такие болезни, 
как острое воспаление желчно-
го пузыря (острый холецистит), 
всегда сопровождаются измене-
нием клинических и лаборатор-
ных показателей.
Сокращение стенки желчного 
пузыря вызывает сильную боль, 
если при этом не происходит вы-
деление желчи из пузыря; затем 
внутрипузырное давление резко 
повышается и  желчный пузырь 
растягивается. Спастическое со-
кращение мускулатуры желчных 
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на проблему
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путей, которое возникает как ре-
акция на нарушение оттока жел-
чи (препятствием могут служить 
и мелкие конкременты), а также 
раздражение рецепторов брю-
шины вызывают острую боль. 
Однако нельзя отрицать, что вос-
палительный процесс в желчном 
пузыре также может быть причи-
ной нарушения оттока желчи и, 
соответственно, появления силь-
ных болей. Боль чаще возникает 
на высоте пищеварения, то есть 
через 1–5 часов после приема пи-
щи, может быть спровоцирована 
физическими и  психическими 
нагрузками. Среди клиничес-
ких признаков выделяют увели-
ченный напряженный желчный 
пузырь. Увеличение желчного 
пузыря связано с  нарушением 
его опорожнения. Это происхо-
дит, например, при ущемлении 
камня в ампуле общего желчного 
протока или в области сфинкте-
ра Одди. Прохождение мелких 
камней через сфинктер Одди или 
отхождение камня в  более ши-
рокую часть протока приводит 
к  восстановлению оттока жел-
чи и разрешению болевого при-
ступа.
При ущемлении камня в шеечной 
части желчного пузыря или в пу-
зырном протоке может развиться 
острая водянка желчного пузы-
ря. Приступ продолжается долго 
и заканчивается, когда желчный 
пузырь постепенно перестает 
сокращаться вследствие атонии 
и перерастяжения, превращаясь 
в фактически не функционирую-
щий (отключенный) орган.
Острый холецистит является 
наиболее частым осложнени-
ем ЖКБ, этому способствуют 
застойные явления, связанные 
с  нарушениями оттока желчи, 
развитие холестаза. В  норме 
желчь в  желчном пузыре сте-
рильна, при дискинезиях в желч-
ный пузырь лимфогенным или 
восходящим путем из двенад-
цатиперстной кишки попадают 
микробы. Застой желчи создает 
условия для ее инфицирования. 
В  дальнейшем прогрессирова-
ние воспаления и  лейкоцитар-
ной инфильтрации может при-
водить к переходу катарального 

воспаления во флегмонозную 
(гнойную) форму. Исходом ост-
рого холецистита может быть 
инфицированная водянка желч-
ного пузыря (в отличие от во-
дянки, возникающей при заку-
порке пузырного протока без 
инфекции). Содержимое желч-
ного пузыря становится мутным, 
гноевидным. Желчный пузырь 
растягивается, увеличивается 
в размерах, флегмонозно воспа-
ленные стенки утолщаются. При 
прогрессировании воспаления 
в стенке желчного пузыря обра-
зуются участки некроза вплоть 
до перфорации, стенки желч-
ного пузыря инфильтрируются, 
отток желчи еще более наруша-
ется, желчный пузырь еще более 
растягивается, а его содержимое 
приобретает серозно-желчно-
гнойный характер. 
Холестаз проявляется, как пра-
вило, механической желтухой 
(симптом, возникающий не толь-
ко при ЖКБ, но и при панкреа-
тите, опухолях и ряде других за-
болеваний). Желтуха – это выра-
женное повышение содержания 
билирубина в  крови и  тканях. 
Если этот показатель увеличива-
ется незначительно, то в желтый 
цвет окрашиваются только скле-
ра и слизистая оболочка мягкого 
нёба. При истинной желтухе ок-
рашиваются не только кожа, но 
и  внутренние ткани. Выделяют 
три вида желтухи: гемолитичес-
кую, печеночно-клеточную (па-
ренхиматозную), механическую. 

При ЖКБ желтуха носит меха-
нический характер, в  меньшей 
степени  – паренхиматозный. 
Паренхиматозная желтуха раз-
вивается при длительном застое 
желчи, который приводит к  на-
рушению функции печеночных 
клеток, в структуре острой дис-
функции печени можно выде-
лить симптомы холестаза, ци-
толиза и  печеночно-клеточной 
недостаточности. Так, у больных 
панкреонекрозом, перитонитом, 
мезентериальным тромбозом 
первичные повреждения печени 
протекают по типу цитолиза, но 
в  дальнейшем присоединяется 
синдром холестаза. Патогене-
тическим механизмом развития 
холедохолитиаза всегда является 
холестаз, а в большинстве случа-
ев внепеченочный и внутрипече-
ночный холестаз ассоциирован 
с механической желтухой [3]. Од-
нако описаны и  безжелтушные 
формы. наиболее сложен в плане 

Рис. 1. Формы холестаза*
* Адаптировано по [7]. 

гепатоцеллюлярный гепатоканаликулярный

Внутрипеченочный

ХолестазЖелтушная форма (II) Безжелтушная форма (I)

Внепеченочный

Каналикулярный Дуктулярный

Наиболее частым осложнением 
желчнокаменной болезни является 
острый холецистит, этому способствуют 
застойные явления, связанные 
с нарушениями оттока желчи, развитие 
холестаза. Холестаз, как правило, 
проявляется механической желтухой.
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лечения внутрипеченочный хо-
лестаз, запускающий каскад вза-
имосвязанных патофизиологи-
ческих реакций, так называемый 
круг взаимного отягощения [2, 
4–6]. Выделяют следующие фор-
мы холестаза (рис.  1) [7]:
 ■ холестаз без желтухи с  нор-

мальным уровнем щелочной 
фосфатазы (ЩФ) и  повышен-
ным уровнем лейцинамино-
пептидазы (ЛАП) и гамма-глу-
таминтранспептидазы (ггТП);

 ■ холестаз без желтухи с повреж-
дением гепатоцитов, повыше-
нием уровней ЩФ, ЛАП, ггТП, 
глутаматдегидрогеназы (глДг), 
а ла н и на м и но т ра нс ф е ра зы 
(АЛТ), аспартатаминотрансфе-
разы (АСТ); 

 ■ холестаз с  желтухой и  повы-
шением ЩФ и билирубина при 
нормальном уровне ггТП; 

 ■ холестаз с  желтухой и  повреж-
дением гепатоцитов с  повы-
шенным уровнем билирубина, 
ЩФ, ггТП, глДг, АЛТ, АСТ.

Степень тяжести холестаза опре-
деляется его формой, что чрезвы-

чайно важно для выбора тактики 
лечения (табл. 1) [1].
Холестаз средней степени тяжес-
ти выявляется, как правило, при 
субкомпенсированных наруше-
ниях функции печени; частота 
его встречаемости составляет 
87%, а частота случаев тяжелого 
холестаза – 11% [3]. на выражен-
ность холестаза влияют биохи-
мические и  коллоидно-осмоти-
ческие характеристики желчи, 
обусловленные хроническими 
заболеваниями печени.

Лечебная тактика
В настоящее время в  соответ-
ствии с клиническими данными 
была разработана определенная 
лечебная тактика в  отношении 
патологии ЖКБ, осложненной хо-
лестазом. Выбор тактики, метода 
и объема применяемых меропри-
ятий зависит от типа холестати-
ческого нарушения и его тяжести. 
Если известен причинный фактор 
холестаза, возможно этиологи-
ческое лечение: удаление камня, 
резекция опухоли, своевремен-

ная отмена лекарственного пре-
парата, дегельминтизация и  др. 
При механической обструкции 
желчного тракта и невозможнос-
ти радикального лечения необ-
ходимо восстановление дренажа 
желчи (баллонная дилатация 
стриктур, эндопротезирование, 
билиодигестивные анастомозы).
Лечебные мероприятия при раз-
витии подпеченочного холестаза 
заключаются в применении дре-
нирующих методов, обеспечении 
естественного пути оттока желчи, 
усилении продукции желчи, вве-
дении детоксикационного ком-
понента и др. В комплексной кор-
рекции используют желчегонные 
средства, обладающие некоторым 
гепатопротективным эффектом. 
Хирургическое разрешение обту-
рационного холестаза на совре-
менном этапе может проводиться 
при помощи мини-инвазивных 
технологий. У  пожилых боль-
ных или у пациентов с высоким 
операционным риском и низким 
функциональным резервом ли-
митирующих органов проводит-
ся двухэтапное лечение холестаза. 
Первый этап заключается в диаг-
ностике и  коррекции патологии 
протоковой системы, а также раз-
решения холестаза при выполне-
нии эндоскопической ретроград-
ной холангиопанкреатографии 
(ЭРХПг), являющейся общепри-
знанным методом исследования 
желчевыводящей системы и под-
желудочной железы. По результа-
там ЭРХПг решаются следующие 
вопросы: диагностика причин 
желчной гипертензии и  опреде-
ление уровня обтурации; выявле-
ние функциональных и анатоми-
ческих изменений внепеченочных 

Таблица 1. Классификация внутрипеченочного холестаза по степени тяжести* 

Степень тяжести 
внутрипеченочного 
холестаза

Лабораторные показатели

ЩФ, 
ед/л

ГТТП, 
ед/л

ЛАП, 
ед/л

ЖК, 
мкмоль/л

ХС, 
ммоль/л

Билирубин, 
мкмоль/л

I – легкая степень до 300 до 300 до 60 до 40 до 6 до 80

II – средняя степень 300–600 300–600 60–90 40–80 6–8 80–150

III – тяжелая степень более 600 более 600 более 90 более 80 более 8 более 150

* Адаптировано по [1].
ЩФ – щелочная фосфатаза; гТТП – гамма-глутаминтранспептидаза; ЛАП – лейцинаминопептидаза; ЖК – желчные кислоты; 
ХС – холестерин.

Таблица 2. Препараты выбора для терапии внутрипеченочного холестаза* 

Препарат выбора Патогенетический механизм формирования 
холестатического синдрома

Урсодезоксихолевая кислота

нарушение формирования мицелл желчи
Повреждение эпителия протоков

нарушение проходимости желчных протоков
нарушение состава желчных кислот

Адеметионин

Снижение проницаемости базолатеральной 
и каналикулярной мембран гепатоцитов

Ингибирование мембранных переносчиков
нарушение целостности канальцев 

(мембран микрофиламентов, клеточных соединений)
нарушение везикулярного транспорта
Разрушение цитоскелета гепатоцитов

* Адаптировано по [3].

Тема номера: Хирургическая гастроэнтерология



37Гастроэнтерология. № 1

желчных путей и большого дуо-
денального сосочка; возможность 
эндоскопической коррекции на-
рушений [8]. Вторым этапом при 
необходимости выполняется хо-
лецистэктомия после ликвида-
ции билиарной гипертензии и эн-
дотоксикоза, а также коррекции 
гепаторенальной функции.
Таким образом, у хирургических 
больных необходимо в  случае 
выявления холестаза в  первую 
очередь обеспечить ликвидацию 
препятствий току желчи. Учиты-
вая двухфазность развития эн-
дотоксикоза при механической 
желтухе и  холестазе, некоторые 
авторы рекомендуют примене-
ние продленной энтеросорбции 
перед декомпрессией желчных 
протоков вплоть до купирова-
ния эндотоксикоза, печеночной 
дисфункции, а  также стимуля-
цию желчеотведения [3]. на фоне 
желчной стимуляции нормализа-
ция биохимических показателей 
происходит быстрее, особенно 
у пациентов с механической жел-
тухой. 
При внутрипеченочном холестазе 
комбинация урсодезоксихолевой 
кислоты (УДХК – препарат Экс-
хол) в суточной дозе 13–15 мг/кг 
с адеметионином (в суточной до-
зе 800 мг парентерально в течение 
14  дней, затем 1600  мг внутрь  – 
14 дней) является универсальной 
схемой для лечения холестаза лю-
бого генеза. Такое лечение за от-
носительно короткий срок (при-
мерно 28 дней) обеспечивает как 
максимальное снижение степени 
тяжести внутрипеченочного хо-
лестаза, так и улучшение качества 
жизни пациента (табл. 2). 

Терапия спазмолитиками
В случае дисфункционального 
генеза холестаза для снятия би-
лиарного спазма и  обеспечения 
оттока желчи рекомендуется при-
ем спазмолитических препаратов 
(табл. 3) [9].
Оптимальным решением для 
снятия билиарного спазма яв-
ляется применение селективно-
го миотропного спазмолитика 
(табл.  4)  – мебеверина гидро-
хлорида [10–12]. Этот препарат 
обладает быстрым эффектом 

(через 20–30 минут после введе-
ния) и пролонгированным дейст-
вием в  течение 12  часов (препа-
рат назначают два раза в день по 
200 мг – 1 капсула). При необхо-
димости по показаниям, опреде-
ляемым отсутствием эффекта от 
консервативной терапии, выпол-
няют эндоскопическую папилло-
томию (ЭПСТ). При механичес-
кой желтухе с холангиолитиазом 
и  невозможности применения 
эндоскопической технологии 
целесообразно хирургическое 
вмешательство: операция из 
мини-доступа или традицион-
ным открытым способом. Как 
вариант – микрохолецистостома, 
в случае невозможности приме-
нения эндоскопической методи-
ки как подготовительного этапа 
для последующей холедохолито-
томии открытым способом (по 
возможности из мини-доступа).
Применение мебеверина гидро-
хлорида значительно снижает 
толщину стенки желчного пузы-
ря по данным ультразвукового 
динамического контроля, спо-
собствует нормализации объема 
желчного пузыря, восстановле-

нию его моторно-эвакуаторной 
функции [10], устраняет патоло-
гический спазм сфинктеров би-
лиарного дерева [12]. По данным 
г.А. Хакамовой и  соавт. (2011) 
[10], на фоне применения мебе-
верина гидрохлорида отмечается 
положительная динамика биохи-
мических показателей пузырной 
и  печеночной желчи: в  пузыр-
ной порции желчи было отме-
чено снижение уровня холесте-
рина (ХС) (6,43 ± 0,31  ммоль/л 
и  4,9 ± 0,32  ммоль/л), увели-
чение у ровня холевой кис-
ло т ы (14 ,9  ±  0 , 32   м мол ь/л 
и 15,39 ± 1,28 ммоль/л) и холато-
холестеринового коэффициента 

Таблица 3. Механизм действия основных мышечных релаксантов* 

Этапы сокращения мышечного волокна 
(точки приложения 
лекарственных средств)

Препараты, блокирующие сокращение 
мышечного волокна

Активация М-холинорецепторов 
мышечного волокна

М-холиноблокаторы (атропин, метацин, 
платифиллин, гастроцепин и др.)

Открытие Na+-каналов 
и поступление Na+ в клетку Блокаторы Na+-каналов (мебеверин)

Открытие Са2+-каналов и поступление 
Са2+ в клетку из внеклеточного 
пространства
Мобилизация и поступление Са2+ 
из внутриклеточных депо в цитоплазму 
и выход К+ из клетки 
(начало реполяризации)

Блокаторы кальциевых каналов 
(пинавериума бромид, отилония бромид)

Мебеверин предупреждает развитие длительной 
релаксации мышечного волокна

Активация фосфодиэстеразы, распад 
циклического аденозинмонофосфата 
(цАМФ), обеспечение энергией 
сокращения мышечного волокна

Блокаторы фосфодиэстеразы 
(альверин, дротаверин, папаверин и др.)

Регуляция транспорта ионов кальция 
в клетку с участием серотониновых 
рецепторов

Антагонисты 5NT3-рецепторов
Антагонисты 5NT4-рецепторов

Регуляция мышечного сокращения 
с участием опиоидных рецепторов

Блокаторы мю-рецепторов и дельта-рецепторов, 
активаторы каппа-рецепторов (тримебутин)

* Адаптировано по [9].

Тема номера: Хирургическая гастроэнтерология

Использование мебеверина гидрохлорида 
пролонгированного действия (Спарекс) 
показано в структуре лечения 
синдрома холестаза и профилактики 
прогрессирования печеночной 
дисфункции у хирургических больных.
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Таблица 4. Сравнительная характеристика спазмолитических средств*

Критерий М-холинолитики Дротаверин, папаверин Мебеверин

Селективность 
в отношении 
ЖКТ

неселективные неселективные

Является миотропным 
спазмолитиком селективного 

действия
Действует только на 

гладкомышечные клетки ЖКТ 
и желчевыводящих путей

Механизм 
действия

Блокируют центральные 
и периферические 

м-холинорецепторы

Ингибируют 
фосфодиэстеразу

Является блокатором 
Na+-каналов и оказывает 

следующие эффекты: 
 ■ блокирует клеточные 

мембраны, поступление 
в клетку ионов натрия 
и кальция становится 
невозможным, при этом 
значительно уменьшается 
сила мышечного 
сокращения; 

 ■ блокирует восполнение 
депо кальция из 
внеклеточного 
пространства, ограничивая 
тем самым выход калия 
из клетки и предотвращая 
развитие гипотонии

Фарма ко-
кинетика

Всасываются из ЖКТ 
Широко распределяются 

в тканях организма
Проникают через гемато-
энцефалический барьер

Всасываются из ЖКТ 
Широко распределяются 

в тканях организма

не обладает системным 
действием

Метаболизируется до 
неактивных метаболитов 

в стенке тонкой кишки 
и печени и действует только 

на ЖКТ

Фармакологичес-
кие эффекты

Понижают тонус гладкой 
мускулатуры внутренних 

органов 
(ЖКТ, желчевыводящих путей, 

бронхов, сосудов)
Снижают секрецию соляной 

кислоты (нСl) в желудке, 
уменьшают количество 

выделений других 
экскреторных желез 

(слюнных, слизистых, потовых)
Увеличивают число сердечных 

сокращений (чСС)
Вызывают мидриаз, паралич 
аккомодации и повышение 
внутриглазного давления

Понижают тонус гладких 
мышц

Уменьшают двигательную 
активность внутренних 

органов
Расширяют кровеносные 

сосуды 
Способствуют увеличению 

кровотока, в том числе 
церебрального

Оказывает прямое 
расслабляющее действие на 
гладкую мускулатуру ЖКТ
не оказывает влияния на 

нормальную перистальтику 
кишечника

Тропность 
в отношении 
сфинктера Одди

не обладают избирательным 
действием в отношении 

сфинктера Одди

не обладают избирательным 
действием в отношении 

сфинктера Одди

Обладает избирательным 
действием в отношении 

сфинктера Одди 
В 20–40 раз эффективнее 

папаверина 
по способности релаксировать 

сфинктер Одди

Тема номера: Хирургическая гастроэнтерология
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Критерий М-холинолитики Дротаверин, папаверин Мебеверин

Схема приема По требованию (до недели) По требованию Курсовая терапия 
(месяц и более)

Побочные 
эффекты

Сухость во рту
Снижение остроты зрения

Повышение внутриглазного 
давления

Тахикардия
Задержка мочеиспускания

Атонический запор
Застой желчи (нередко)

Психическое возбуждение, 
галлюцинации, эйфория, 
головокружение (иногда)

Аллергические реакции
Атриовентрикулярная (AV) 

блокада
Желудочковая 

экстрасистолия
Снижение артериального 

давления
Тошнота

Запор
Сонливость

Повышение активности 
печеночных трансаминаз

Эозинофилия
головная боль, 

головокружение, бессонница, 
учащенное сердцебиение 

(редко)
гипотензия (очень редко)

Аллергические реакции 
(редко, в отдельных случаях)

Противо-
показания

глаукома
Аденома предстательной 

железы 
Атония мочевого пузыря

Запор
гипокинетическая дискинезия 

желчных путей
Рефлюкс-эзофагит

Ахалазия пищевода

AV-блокада
глаукома

Выраженная печеночная, 
почечная и сердечная 

недостаточность
Пожилой возраст 

(риск развития гипертермии)
Кардиогенный шок

Артериальная гипотензия
Пациенты с выраженным 

атеросклерозом коронарных 
артерий (с осторожностью)

Пациенты с аденомой 
предстательной железы 

(с осторожностью)

гиперчувствительность 
к компонентам препарата

* По данным гУ «научный центр биомедицинских технологий РАМн».

(2,41 ± 0,19  и  3,99 ± 0,37; р < 0,05), 
а  в печеночной порции жел-
чи отмечалось также снижение 
уровня ХС (2,63 ± 0,22  ммоль/л 
и  2,02 ± 0,16  ммоль/л), увели-
чение у ровня холевой кис-
ло т ы (1, 3 6  ±  0 ,12   м мол ь /л 
и  2,92 ± 1,17  ммоль/л; р < 0,05) 
и  холатохолестеринового коэф-
фициента (0,51 ± 0,11 и 1,51 ± 0,79; 
р < 0,05).
Согласно полученным данным, 
использование мебеверина гид-
рохлорида показано в  структу-

ре лечения синдрома холестаза 
и  профилактики прогрессиро-
вания печеночной дисфункции 
у хирургических больных.
В настоящее время в России вы-
пускается препарат мебеверина 
гидрохлорида пролонгированно-
го действия  – Спарекс («Канон-
фарма продакшн»), являющийся 
биоэквивалентным препарату 
Дюспаталин («Солвей Фармасью-
тикалз Б.В.», нидерланды). Спа-
рекс производится в капсулах по 
200 мг, это препарат пролонгиро-

ванного действия, что определя-
ет удобство применения (рис. 2). 
При приеме внутрь Спарекс под-
вергается пресистемному гидро-
лизу и не обнаруживается в плаз-
ме. Препарат метаболизируется 
в печени до вератровой кислоты 
и мебеверинового спирта; выво-
дится в основном почками в виде 
метаболитов, в  небольших ко-
личествах – желчью. После мно-
гократного приема препарата 
Спарекс не наблюдается значи-
тельной кумуляции.
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Заключение
Спарекс не только обеспечива-
ет эффект при спазме органов 
желудочно-кишечного тракта, 
но и  может использоваться при 
желч ной колике, а также в струк-
туре комплексного лечения хо-
лестаза, осложняющего целый 
ряд хирургических заболеваний.
Комплексное лечение, направ-
ленное на стабилизацию функ-
ционального состояния печени, 
позволяет получить хорошие 
результаты при холестатических 
заболеваниях в неотложной абдо-
минальной хирургии.  Рис. 2. Лекарственная форма выпуска препарата Спарекс

Лекарственная форма: 
Капсулы пролонгированного действия

Состав:
Одна капсула содержит активное 

вещество мебеверина гидрохлорид 200 мг; 
вспомогательные вещества: кремния диоксид 
коллоидный (аэросил) – 5 мг, гипромеллоза 
(гидроксипропилметилцеллюлоза) – 38 мг, 

повидон (пласдон К 90, коллидон 90 F) – 5 мг, 
магния стеарат – 2 мг
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Введение
Проблема гепаторенального синд-
рома (гРС) обусловлена не только 
высокой частотой встречаемости, 
но и тяжестью течения послеопе-
рационного периода при разви-
тии этого осложнения. В  хирур-
гии органов брюшной полости 
частота развития гРС достигает 
26–43% [1–3], а летальность, свя-
занная с ним, – 35–88% [4–7]. Как 
правило, печеночная дисфункция 
играет ведущую роль в структуре 
гРС и прогрессировании эндоток-
сикоза [8, 9]. У лиц, страдающих 
различными заболеваниями пече-
ни, в отличие от тех, кто не имеет 
данной патологии, поражение по-
чек выявляется чаще – в 10–20% 
случаев [10]. Степень снижения 
функ ции почек находится в пря-
мой зависимости от функцио-
нальных и морфоструктурных на-
рушений функции печени [9, 11].

Профилактика 
послеоперационного 
гепаторенального 
синдрома

В.Ф. Зубрицкий, н.В. гибадулин, М.В. Костюченко
Адрес для переписки: Марина Владимировна Костюченко, boxмarina@ya.ru

Современная методика профилактики развития гепаторенального 
синдрома (ГРС) у больных с острой абдоминальной патологией 
предполагает комплексный подход. Это и традиционные 
фармакологические схемы ранней детоксикации, и профилактика 
кишечной недостаточности, и использование мини-инвазивных 
и этапных методов хирургических вмешательств, снижающих 
хирургическую агрессию. Для профилактики печеночного компонента 
ГРС традиционно используют гепатопротективные препараты. 
В последнее время для профилактики печеночной дисфункции все 
чаще применяется урсодезоксихолевая кислота (УДХК). В статье 
приведена схема лечения ГРС у больных с острой абдоминальной 
патологией, при которой в качестве гепатопротективного средства 
использовался препарат Урдокса.

Ключевые слова: гепаторенальный синдром, послеоперационный 
гепаторенальный синдром, гепатопротекторы, урсодезоксихолевая 
кислота, острая абдоминальная патология
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на протяжении многих лет с це-
лью совершенствования своевре-
менной профилактики и лечения 
гРС разрабатывались системы 
и  методы выделения групп па-
циентов, наиболее подвержен-
ных развитию этого грозного ос-
ложнения. Для выделения групп 
больных острой абдоминальной 
хирургической патологией с по-
вышенным риском развития гРС 
И.н. Климович (2007) [8] пред-
ложил прогностический индекс 
(Pri), рассчитываемый по фор-
муле: 

Pri = N + R + F + J + Q + G + н + S, 

где N – нозология заболевания; R – 
наличие перитонита; F – наличие 
острой кишечной недостаточнос-
ти; J – наличие билиарной гипер-
тензии; Q – показатель суммарной 
функции печени; G  – показатель 
суммарной функции почек; н  – 
гемокоагулогические нарушения; 
S – возраст больных. Каждый фак-
тор оценивается в баллах относи-
тельно других факторов методом 
экспертной оценки. При этом но-
зологии заболеваний (N) оцени-
ваются следующим образом: ост-
рый обтурационный холецистит 
(ООбтХ)  – 1  балл, острый холе-
цистит с механической желтухой 
(ОХсМЖ) – 2 балла, острая обту-
рационная тонкокишечная непро-
ходимость (ООТКн)  – 3  балла, 
острый аппендицит с распростра-
ненным перитонитом (ОАсРП) – 
4  балла, стерильный панкрео-
некроз – 5 баллов, инфицирован-
ный панкреонекроз  – 6  баллов; 
наличие перитонита (R) – 4 балла; 
наличие острой кишечной недо-
статочности (F)  – 3  балла; нали-
чие билиарной гипертензии (J) – 
2  балла; нарушение суммарной 
функции печени (Q) оценивается 
при помощи модульной форму-
лы А. Петри и соавт. (2003) [12], 
когда I  степени нарушения со-
ответствует 1  балл, II степени  – 
2 балла, III степени – 3 балла; на-
рушение суммарной функции по-
чек (G) – по модульной формуле 
А. Петри и соавт. (2003) [12], когда 
I степени нарушения соответству-
ет 1  балл, II степени  – 2  балла, 
III степени  – 3  балла; изменение 

процессов гемокоагуляции  (н), 
при этом гиперкоагуляции со-
ответствует 1  балл, диссемини-
рованному внутрисосудистому 
свертыванию (ДВС-синдрому) Iа 
стадии – 2 балла, ДВС-синдрому 
Iб стадии – 3 балла и ДВС-синд-
рому II стадии – 4 балла. Возраст 
больных (S) до 60  лет оценива-
ется в 0 баллов, от 60 до 75 лет – 
в 1 балл, старше 75 лет – в 2 балла.
Исходя из клинических данных 
и результатов биохимических ис-
следований, различают три сте-
пени Pri: I степень – 4–10 баллов, 
II степень – 11–14 баллов, III сте-
пень – 15 баллов и выше.

Профилактика и лечение 
гепаторенального синдрома
М.Д. Дибировым и  соавт. (2010) 
уточнены факторы риска разви-
тия гРС у хирургических больных 
и  разработана удобная для при-
менения в клинической практике 
балльная шкала для выявления 
групп риска (табл. 1) [13], а также 
алгоритм для определения тяжес-
ти течения прогнозируемого гРС, 
основанный на оценке функцио-
нальных резервов печени и почек 
(табл. 2), с помощью которого воз-
можно проведение направленной 
профилактики гРС. 
В качестве мер профилактики 
развития гРС в настоящее время 
предпочтение отдается комплекс-
ному подходу, включающему не 
только традиционные фармако-
логические схемы лечения, но 
и  раннюю детоксикацию, про-
филактику кишечной недоста-
точности и использование мини-
инвазивных и  этапных методов 
хирургических вмешательств, 
снижающих хирургическую аг-
рессию. У  больных с  высоким 
риском гепаторенальных ослож-
нений предпочтение отдается 
мини-инвазивным методам хи-
рургических вмешательств [14]. 
При этом, выбирая тактику (вы-
полнение одноэтапных и симуль-
танных операций или разбиение 
оперативного вмешательства на 
этапы) с целью снижения хирур-
гической агрессии и риска орган-
ных дисфункций, ряд авторов ос-
новываются на данных о коронар-
ном резерве пациентов [15]. 

Таблица 1. Шкала для оценки прогноза развития 
печеночно-почечного синдрома в соответствии 
с факторами риска* 

Параметры Баллы

Время от начала заболевания

До 6 часов 0

6–12 часов 1

12–24 часа 2

До 3 суток 4

3–5 суток 5

Более 5 суток 6

Тяжесть состояния по шкале APACHE II

< 10 баллов 1

10–15 баллов 2

15–20 баллов 3

> 20 баллов 5

Пожилой возраст

До 50 лет 0

50–60 лет 1

60–70 лет 2

70–80 лет 3

> 80 лет 4

Сопутствующие заболевания/состояния

Заболевания печени 3

Хронический алкоголизм 3

Сахарный диабет 4

Заболевания почек 3

Критический стеноз или 
окклюзия брюшного отдела 
аорты и ее ветвей

2

Аллергические реакции 2

Длительность экстренной операции

до 1 часа 2

до 3 часов 3

более 4 часов 4

Релапаротомия 5

Длительная артериальная 
гипотония 3

APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 
II)  – шкала оценки тяжести состояния больных при острых 
и хронических заболеваниях.
Риск развития осложнений со стороны печени и почек оценивается 
следующим образом: при сумме баллов до 10 – низкий, от 10 до 
20  баллов  – средний, от 20 до 30 баллов  – высокий, более 30  – 
крайне высокий риск.

* Адаптировано по [13].
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Среди фармацевтических средств 
для профилактики печеночного 
компонента гРС, помимо антиок-
сидантной терапии и  модулято-
ров цикла Кребса, традиционно 
используют гепатопротективные 
препараты. Поскольку ведущими 
морфофункциональными синд-
ромами поражения печени при 
гепаторенальной дисфункции 
являются холестаз и цитолиз [14], 
применение гепатопротекторов 
показано для повышения устой-
чивости печени и почек к токси-
ческой агрессии, особенно у боль-
ных с  метаболическим синдро-
мом и фоновыми заболеваниями 
печени [8, 16]. гепатопротектив-

ными свойствами обладают раз-
нообразные средства: препараты 
растительного и животного про-
исхождения, эссенциальные фос-
фолипиды, аминокислоты и  их 
производные, витамины, анти-
оксиданты и витаминоподобные 
препараты и др. (табл. 3) [17]. 
наиболее часто применяемыми 
являются препараты, обладающие 
не только антиоксидантными свой-
ствами, но и  возможностью ста-
билизации и частично репарации 
клеточных мембран гепатоцитов.
Роль препаратов, содержащих 
эссенциальные фосфолипиды, 
заключается в поддержании нор-
мальной текучести и  репарации 

клеточных мембран, антиокси-
дантном действии, защите мито-
хондриальных и микросомальных 
ферментов от повреждения, за-
медлении синтеза коллагена и по-
вышении активности коллагеназы. 
К гепатопротекторам амино-
кислотного ряда или их произ-
водным относят, например, аде-
метионин. Адеметионин играет 
центральную роль в биохимичес-
ких реакциях трансметилирова-
ния (биосинтез фосфолипидов), 
транссульфатирования (синтез 
и  оборот глутатиона и  таурина, 
конъюгация желчных кислот 
с увеличением их гидрофильнос-
ти, детоксикация желчных кислот 

Таблица 2. Алгоритм оценки прогноза тяжести и исхода гепаторенальной дисфункции у больных с острыми 
хирургическими заболеваниями органов брюшной полости

Прогноз 
в соответствии 
с факторами риска

Функциональный резерв 
печени

Функциональный резерв 
почек Итоговый прогноз

низкий риск 
(до 10 баллов) 

Высокий 
(2 ± 0,10 и более) Высокий (10–15%) Благоприятный

Средний 
(1,5 ± 0,18 – 1,8 ± 0,14) Средний (7–9%) Относительно 

благоприятный

Средний риск 
(10–20 баллов)

Высокий Средний Относительно 
благоприятныйСредний Высокий

Высокий риск 
(20–30 баллов)

Средний Средний Сомнительный

низкий 
(1,2 ± 0,08 – 1,4 ± 0,03) низкий (3–6%) неблагоприятный

Крайне 
высокий риск 
(более 30 баллов)

низкий или отсутствует 
(1 и менее)

низкий или отсутствует 
(менее 3%) Крайне неблагоприятный

Таблица 3. Группы гепатопротекторов*

Группы гепатопротекторов Препараты

Препараты, содержащие естественные 
и полусинтетические флавоноиды расторопши гепабене, Легалон, Карсил, гепатофальк Планта, Силибор

Препараты, содержащие естественные 
и полусинтетические флавоноиды других растений Хофитол, Катерген, Лив.52

Органопрепараты животного происхождения Сирепар, гепатосан

Препараты, содержащие эссенциальные фосфолипиды Эссенциале, Фосфоглив, Эссливер, Эплир

Препараты с преимущественно детоксицирующим 
действием глутаргин и др., урсодезоксихолевая кислота (УДХК)

Препараты разных групп
Бемитил, гептрал, липоевая кислота (тиоктовая кислота), 

гепа-Мерц, нестероидные анаболики (Метилурацил, 
Пентоксил, натрия нуклеинат)

* Адаптировано по [17].
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А – строение мембраны; Б – локусы для встраивания дезоксихолевых кислот; В – расположение встроившихся кислот в стенке мембраны. 

Рис. 1. Механизм действия урсодезоксихолевой кислоты на клеточную мембрану*
* Адаптировано по [18].

и многих ксенобиотиков) и ами-
нопропилирования (синтез та-
ких полиаминов, как путресцин, 
спермидин и спермин, играющих 
важную роль в  формировании 
структуры рибосом и процессах 
регенерации), где служит либо 
донором групп, либо модулято-
ром ряда ферментов. При при-
менении адеметионина повы-
шается элиминация свободных 
радикалов и других токсических 
метаболитов из гепатоцитов. 
Альфа-липоевая кислота являет-
ся коферментом, участвующим 
в  окислительном декарбоксили-
ровании пировиноградной кис-
лоты и альфа-кетокислот, играет 
важную роль в  энергетическом 
обмене клеток печени, участву-

ет в регулировании углеводного, 
белкового, липидного обменов, 
оказывает липотропный эффект. 
Альфа-липоевая кислота так-
же выполняет роль кофермента 
в  мультиэнзимных комплексах 
митохондрий.
В последнее время для профи-
лактики печеночной дисфункции 
активно применяют урсодезокси-
холевую кислоту (УДХК), напри-
мер препарат Урдокса компании 
«Фармпроект». УДХК является 
гидрофильной, нетоксичной, 
третичной желчной кислотой. Ее 
содержание в естественном пуле 
желчных кислот человека состав-
ляет 4%. Прием УДХК приводит 
к уменьшению энтерогепатичес-
кой циркуляции гидрофобных 

желчных кислот, обладающих 
гепатотоксическим действием, 
предупреждая тем самым их ток-
сический эффект на мембраны 
гепатоцитов и эпителий желчных 
протоков. УДХК, встраиваясь 
в фосфолипидный бислой мемб-
ран гепатоцитов, холангиоцитов 
и эпителиоцитов, стабилизирует 
мембранные структуры и  повы-
шает устойчивость к повреждаю-
щим факторам (рис. 1) [18]. 
Известно, что УДХК образует сме-
шанные мицеллы с  токсичными 
желчными кислотами (хенодеок-
сихолевой, литохолевой, деокси-
холевой) и предупреждает их по-
вреждающее действие на клетки. 
Иммуномодулирующий эффект 
УДХК заключается в уменьшении 

гидрофобная 
часть
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Таблица 4. Схема лечения при гепаторенальном синдроме (ГРС) у больных с острой абдоминальной хирургической 
патологией*

Степени ГРС
Базисная терапия печеночно-почечной недостаточности

До операции Во время операции После операции

гРС
I степени

 ■ Ангиолитики 
и антиагреганты 
(Компламин, Трентал и др.)

 ■ Пресакральные 
новокаиновые 
многокомпонентные 
блокады

 ■ гастродуоденокинетики 
(Церукал, Даларгин)

 ■ Энтеросорбенты 
(Энтеросгель, Энтеросорб, 
Полифепан)

 ■ Петлевые диуретики 
(например, фуросемид)

 ■ Антагонисты кальция 
для устранения почечной 
вазоконстрикции 
и снижения реабсорбции 
ионов Na (изоптин и др.)

 ■ гепатопротекторы#

 ■ Антиоксиданты (Мексидол, 
витамины С, Е и др.)

 ■ Антибиотики выбора 
(фторхинолоны 
и метронидазол)

 ■ Пребиотик (лактулоза)

 ■ Адренергетики (Дофамин, 
добутамин в «почечных» 
дозах)

 ■ Петлевые диуретики
 ■ Энтеральная интубация
 ■ наружное дренирование 

желчных путей (у больных 
острым осложненным 
калькулезным холециститом 
и панкреонекрозом)

 ■ Дренирование круглой 
связки печени или пахового 
лимфатического узла для 
проведения лимфотропной 
терапии

 ■ Ангиолитики 
и антиагреганты

 ■ Пресакральные 
новокаиновые блокады

 ■ гастродуоденокинетики
 ■ Энтеральное введение 

оксигенированных 
энтеросорбентов, 
пребиотиков (Хилак-
форте) и пробиотиков 
(Колибактерин, Энтерол, 
Бифиформ)

 ■ Ультрафиолетовое облучение 
(УФО) крови

 ■ Холесорбция
 ■ Схема антибиотикотерапии 

продолжена
 ■ Ранняя нутритивная 

поддержка
 ■ Эндолимфатическая терапия

гРС
II степени

 ■ Схема терапии при гРС 
I степени

 ■ Адренергетики в «почечных» 
дозах (Дофамин или 
добутамин)

 ■ Схема терапии при гРС 
I степени

 ■ Дренирование пупочной 
вены для подведения 
гепатопротекторов 
и антиоксидантов 
непосредственно к печени

 ■ Дренирование грудного 
лимфатического протока 
у больных, инфицированных 
панкреонекрозами

 ■ Схема терапии при гРС 
I степени

 ■ Свежезамороженная плазма, 
альбумины

 ■ гептрал, 5%-ный раствор 
глюкозы, Мексидол, 
витамин С внутрипортально

 ■ Серийный плазмаферез
 ■ При панкреонекрозах 

непрямое 
электрохимическое 
окисление лимфы (нЭХОЛ)

гРС
III степени

 ■ Схема терапии при гРС 
II степени

 ■ УФО крови
 ■ Свежезамороженная плазма

 ■ Схема терапии при гРС 
II степени

 ■ Почечные вазодилататоры 
(терлипрессин, орнипрессин 
и др.)

 ■ Схема терапии при гРС 
II степени

 ■ Парентеральное питание 
с применением белков без 
ароматических аминокислот 
(Аминостерил N-гепа и др.)

# В качестве гепатопротектора при гРС I степени использовался препарат Урдокса.
* Адаптировано по [8].  
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аутоиммунных реакций против 
клеток печени и желчных путей, 
подавлении аутоиммунного вос-
паления, снижении продукции 
провоспалительных цитокинов 
(интерлейкинов (ИЛ)  – ИЛ-1, 
ИЛ-2, ИЛ-6, фактора некроза опу-
холи альфа (ФнО-альфа), интер-
ферона-гамма), уменьшении экс-

прессии молекул человеческого 
лейкоцитарного антигена главно-
го комплекса гистосовместимости 
(human leukocyte antigen  – HLA) 
I класса на гепатоцитах и HLA II 
класса на холангиоцитах [19, 20]. 
УДХК предупреждает развитие 
фиброза печени, окислитель-
ное повреждение клеток печени 
и  желч ных путей, тормозит кол-
лагенообразование, блокирует 
высвобождение свободных ради-
калов и подавляет процессы пере-
кисного окисления липидов, по-
давляет избыточный апоптоз кле-
ток печени и желчных путей [21].
Доказан холеретический эффект 
препарата Урдокса, обладающего 
заметным гепатопротективным 
эффектом, облегчающим крово-
ток и уменьшающим воспалитель-
ные явления. на фоне желчной 
стимуляции препаратом Урдокса 
нормализация биохимических 
показателей происходит быстрее, 
что особенно важно для пациен-
тов с механической желтухой пос-
ле хирургического ее разрешения. 
Комбинация УДХК (в рассматри-
ваемом случае – препарата Урдок-
са) в  суточной дозе 13–15  мг/кг 
с адеметионином в суточной дозе 
800  мг парентерально в  течение 
14 дней, затем 1600 мг внутрь в те-
чение последующих 14 дней явля-
ется универсальной для лечения 
больных с  внутрипеченочным 

холестазом любого генеза и спо-
собствует максимальному сниже-
нию степени тяжести внутрипе-
ченочного холестаза и улучшению 
качества жизни в срок 28 дней [22]. 
Обширный спектр влияния 
УДХК позволяет с  каждым днем 
расширять область ее примене-
ния вплоть до гепатопротекции 

и иммуномодуляции печеночной 
функции при атопическом дерма-
тите [20]. 
В комплексной коррекции для 
снижения токсических эффектов 
аммиака и  других токсических 
веществ белкового происхожде-
ния, предупреждения печеноч-
ной энцефалопатии применяют 
и  другие препараты, например 
гепа-Мерц, лактулозу по 30–50 мл 
3 раза в сутки внутрь. Однако при 
развитии выраженных почечных 
нарушений препарат гепа-Мерц 
следует применять с осторожнос-
тью. Обязательным в  последнее 
время считается введение анти-
оксидантов (альфа-токоферол, 
витамин С, Мексидол и  др.), ре-
гуляторов окислительных цик-
лов и  субстратов цикла Кребса 
(Реамберин, Янтавит, сукцинаты, 
фумараты и др.). Активно приме-
няется Ремаксол, увеличивающий 
уровень восстановленного глута-
тиона с сохранением концентра-
ции белковых SH-групп в  ткани 
печени. Считается, что препарат 
поддерживает энергетический 
метаболизм печеночных клеток 
за счет сохранения активности 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, 
предотвращая окислительную 
модификацию глутатионредук-
тазы и глутатион-S-трансферазы. 
Антиоксидантный эффект Ре-
максола подтвержден рядом ав-

торов при изучении активности 
глутатионпероксидазы и катала-
зы, концентрация которых пре-
восходит таковую у  интактных 
животных при снижении концен-
трации продуктов перекисного 
окисления липидов. В  конечном 
счете для стабилизации мембран 
гепатоцитов, почечного эпителия 
важна цитопротекция, обеспечи-
вающая благоприятное воздей-
ствие на клиническое течение ге-
паторенальной дисфункции.
Комплексный подход к профилак-
тике хирургического гРС позво-
ляет значительно снизить пере-
ход гепаторенальной дисфункции 
в  гРС, то есть в  более тяжелые 
формы этого грозного осложне-
ния хирургического лечения. Одна 
из рекомендуемых схем лечения 
гРС у больных с острой абдоми-
нальной патологией приведена 
в таблице 4 [8]. 

Заключение
Активно внедряющаяся совре-
менная концепция профилакти-
ки гРС среди больных с  острой 
абдоминальной хирургической 
патологией, относящихся к груп-
пам риска, включающая не толь-
ко медикаментозную поддержку, 
но и  новые алгоритмы прогно-
зирования ответа организма, 
основанные на оценке функцио-
нальных резервов органов и  ис-
пользовании мини-инвазивных 
технологий операций, позволяет 
проводить эффективное лечение 
и в большинстве случаев обеспе-
чивать благоприятный прогноз. 
При этом в  качестве гепатопро-
тективного средства возможно 
применение препарата Урдокса, 
обладающего достаточной эф-
фективностью и  экономической 
рентабельностью. Для прогнози-
рования развития гРС и его пред-
полагаемой тяжести целесообраз-
но применять шкалу прогноза 
развития печеночно-почечного 
синдрома по факторам риска, раз-
работанную М.Д. Дибировым, 
М.В. Костюченко и  соавт. (2010) 
[13], и алгоритм прогноза тяжес-
ти и исхода гепаторенальной дис-
функции, основанный на опреде-
лении функционального резерва 
печени и почек.  
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Современная концепция профилактики 
гепаторенального синдрома среди больных 
с острой абдоминальной хирургической патологией, 
относящихся к группам риска, включает применение 
в качестве гепатопротективного средства 
препарата Урдокса.
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Current methods of prevention of post-operation hepatorenal syndrome in patients with acute abdominal 
pathology involve modern detoxication agents, prevention of gastrointestinal loss, and using of conservative 
and step-wise surgery to decrease surgical trauma. Traditionally, to prevent hepatic component of hepatorenal 
syndrome hepatoprotective drugs are used. Currently, the ever-broadening use of ursodeoxycholic acid should be 
noted. � e authors discuss treatment of hepatorenal syndrome in patients with acute abdominal pathology using 
Urdoxa (ursodeoxycholic acid) for hepatoprotection.
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Введение
непереносимость глютена – белка, 
который содержится в таких зла-
ках, как пшеница, рожь, ячмень 
и овес, – может быть обусловлена 
тремя основными механизмами. 
Первый и  наиболее известный 
механизм непереносимости глю-
тена ассоциируется с  целиаки-
ей. Это заболевание, по мнению 
экспертов Всемирной организа-
ции здравоохранения (ВОЗ), яв-
ляется аутоиммунным и характе-
ризуется поражением слизистой 
оболочки тонкой кишки (СОТК) 
(Т-клеточно-опосредованная эн-
теропатия) у  генетически пред-
расположенных лиц [1]. Второй 
механизм непереносимости глю-
тена связан с атопической формой 
пищевой аллергии на пшеницу, 
что может сопровождаться по-
явлением в  крови общего и  спе-
цифических иммуноглобулинов 
класса Е (IgE) к отдельным белкам 
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злаков. Следует подчеркнуть, что 
белок пшеницы является одним 
из наиболее значимых пищевых 
антигенов [2]. Кроме атопической 
реакции на белки злаков, в орга-
низме может формироваться тре-
тий механизм непереносимости, 
связанный с выработкой антител 
класса IgG, который называют пи-
щевой гиперчувствительностью. 
В этом случае в организме поми-
мо кожных очень часто разви-
ваются и  кишечные проявления 
реакции на белки злаков, которые 
могут сопровождаться метеориз-
мом, вздутием и болями в животе, 
а также неустойчивым стулом. 
В настоящее время непереноси-
мость глютена, как правило, свя-
зывают с целиакией, которую уже 
не считают редким заболеванием. 
В  западных странах в результате 
проведенных эпидемиологических 
исследований целиакию выявля-
ют у 1% населения. В то же время 
число диагностированных случаев 
целиакии значительно ниже дан-
ного показателя. например, в Ита-
лии с 60-миллионным населением 
«ожидаемое» количество больных 
должно составлять 600 тыс. чело-
век. В  действительности диагноз 
установлен не более чем у 100 тыс. 
пациентов [3]. В Москве, где чис-
ло жителей превышает 10  млн 
человек, по расчетам, количество 
больных целиакией должно со-
ставлять не менее 100  тыс. чело-
век. По мнению известного финс-
кого патолога Р. Collin, количество 
жителей Москвы, больных цели-
акией, достигает 50  тыс. Однако 
в настоящее время в Москве чис-
ло детей и взрослых с диагнозом 
«целиакия» более чем на поря-
док меньше. Почему из года в год 
в Москве при диагностике целиа-
кии выявляется ничтожно малое 
число больных? Может быть, это 
связано с ошибками диагностики? 
Или наряду с несколькими сотня-
ми больных, у которых выявлена 
целиакия, у сотен тысяч она про-
текает латентно, а  еще у  десятка 
тысяч «больных» не исключена 
«потенциальная целиакия»?

Этиология и патогенез целиакии
наиболее точное определение 
целиакии дал в 1996 г. швейцар-

ский врач Л. Бине [4]: «Целиакия, 
которую также называют глютен-
чувствительной энтеропатией, 
определяется как хроническое за-
болевание, при котором наблюда-
ется характерное, хотя и неспеци-
фическое, поражение слизистой 
оболочки тонкой кишки, вызыва-
ющее нарушение всасывания; при 
этом восстановление характер-
ного поражения слизистой обо-
лочки наступает при исключении 
из диеты глиадинов пшеницы, 
ржи и  аналогичных им прола-
минов ячменя и  овса. Заболева-
ние встречается как у детей, так 
и у взрослых и всегда сопровож-
дается характерными гистологи-
ческими изменениями слизистой 
оболочки, выявляемыми при био-
псии. При этом в проксимальных 
отделах тонкой кишки наблюда-
ется полная атрофия ворсинок 
(плоская поверхность слизистой), 
гипертрофия крипт и  выражен-
ная инфильтрация собственной 
пластинки слизистой оболочки 
лимфоцитами и  плазматически-
ми клетками. У большинства па-
циентов после исключения из ди-
еты глютена происходит восста-
новление нормальной структуры 
слизистой оболочки. От пациента 
к пациенту клиническая симпто-
матика целиакии варьирует в до-
вольно широких пределах, ос-
новополагающим моментом при 
этом является протяженность 
участка тонкой кишки, затрону-
того поражением (атрофией)». 
Рассмотрим эти положения, кото-
рые касаются целиакии, последо-
вательно и более подробно.
Целиакия является хроническим 
заболеванием, и в его основе ле-
жат генетические факторы, кото-
рые до сих пор не обнаружены. 
И сделать это, очевидно, непросто, 
поскольку даже среди однояйце-
вых близнецов, которые несут аб-
солютно одинаковые гены, цели-
акия развивается у обоих только 
в 75% случаев [5]. Следовательно, 
для возникновения и манифеста-
ции заболевания помимо «генов 
целиакии» и глютена необходим 
еще один триггер или целый ряд 
триггеров. 
Около 30% популяции являются 
носителями гетеродимеров DQ2/

DQ8 без каких-либо клинических 
и  морфологических признаков 
целиакии, а среди носителей дан-
ных аллелей число больных цели-
акией составляет около 1%. 
При целиакии наблюдается харак-
терное, хотя и  неспецифическое 
поражение СОТК. Характерными 
особенностями поражения СОТК 
у больных с нелеченой целиакией 
являются: полная атрофия (или 
субатрофия) ворсинок, гипертро-
фия крипт и выраженная инфиль-
трация собственной пластинки 
слизистой оболочки лимфоцита-
ми и плазматическими клетками. 
При этом в  составе кишечного 
эпителия значительно увеличи-
вается число межэпителиальных 
лимфоцитов (МЭЛ), которое, как 
правило, превышает 40% и может 
достигать 100% и  более. Из это-
го определения следует важный 
вывод о том, что патогенез боль-
ных с нелеченой целиакией всегда 
сопровождается характерными 
гистологическими изменениями 
СОТК. Отсутствие атрофичес-
ких изменений свидетельствует 
об отсутствии целиакии. Именно 
поэтому гистологические иссле-
дования до сих пор являются «зо-
лотым стандартом» диагностики 
целиакии, несмотря на то что на 
протяжении многих лет врачи 
продолжают искать более прос-
той и  менее инвазивный метод 
диагностики этого заболевания. 

Критерии диагностики 
В 1992 г. M.N. Marsh [6] разработал 
классификацию, в  основе кото-
рой лежат три основных критерия 
целиакии: атрофия ворсинок, ги-
пертрофия крипт и повышенное 
число МЭЛ. В 1999 г. G. Oberhuber 
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модифицировал эту классифика-
цию [7]. Поставить диагноз «це-
лиакия», опираясь на эти морфо-
логические критерии и классифи-
кацию по Marsh – Oberhuber, не 
составляет особого труда, однако, 
пересматривая гистологические 
препараты, где патоморфологами 
на основании классификации по 
Marsh уверенно поставлен диа-
гноз «целиакия», мы отмечали 
значительное число ошибок, ко-
торые, как правило, ведут к  ги-
пердиагностике этого заболева-
ния. В чем причина ошибок при 
использовании трех простых 
морфологических критериев 
и почему морфологическая диаг-
ностика целиакии продолжает 
зависеть от мастерства патоло-
га? на чем основано утвержде-
ние P. Collin о том, что «если при 
диагностике целиакии патолог 
говорит вам, что гистология от-
рицательная, то я  бы предпочел 
не верить патологу»? 
Во-первых, классификация це-
лиакии по Marsh основана не на 
количественной, а  на качествен-
ной оценке структуры СОТК, ко-
торая субъективна по определе-
нию. Это обусловливает, прежде 
всего, появление ошибок при ка-
чественной оценке атрофических 
изменений в  СОТК. Морфолог 
и врач могут воспринимать поня-
тия «легкое уплощение ворсинок» 
или «атрофия ворсинок» по-свое-
му, а слово «атрофия» при морфо-
логическом исследовании СОТК 
может подтолкнуть врача к поста-
новке диагноза «целиакия», в том 
числе и в тех случаях, когда ее нет. 
Во-вторых, выделив всего 4 типа 
строения СОТК, M.N. Marsh не 
указал, где же проходит граница 
между понятиями «нормальная 
архитектура ворсинок» и  «ат-
рофия ворсинок», «нормальная 
глубина крипт» и  «гипертрофия 
крипт». В этом случае необходи-
мо проведение морфометрии, что 
затруднительно, так как подавля-
ющее большинство гистологичес-
ких препаратов должным образом 
не ориентированы. Это является 
гистологическим браком и  тре-
тьей причиной возникновения 
ошибок при морфологической 
диагностике. В-четвертых, прове-

дение морфометрии не гаранти-
рует отсутствие ошибок, в случае 
если измеренные морфологичес-
кие показатели высоты ворсинок, 
глубины крипт, числа МЭЛ не со-
отнесены с нормой.
Еще одна причина появления мор-
фологических ошибок связана 
с неверной интерпретацией клас-
сификации целиакии по Marsh. 
M.N. Marsh, рассматривая типы 
строения СОТК, только 3-й (де-
структивный) тип относил к неле-
ченой целиакии. При этом тип 3с 
(тотальное уплощение ворсинок – 
плоская слизистая) соответству-
ет высоте ворсинок 50–100  мкм 
(рис. 1), а тип 3b (выраженное уп-
лощение ворсинок) – 100–200 мкм 
(рис. 2). Легкое уплощение ворси-
нок (200–250 мкм) при нелеченой 
целиакии встречается крайне ред-
ко (рис. 3). В классификации цели-
акии по Oberhuber 1-й и 2-й типы 
строения СОТК представлены как 
стадии целиакии. Формально это 
соответствует действительности, 
поскольку после появления в ди-
ете ребенка продуктов, содержа-
щих глютен, происходит транс-
формация СОТК: уменьшается 
высота ворсинок, увеличивается 
глубина крипт, в составе эпителия 
растет число МЭЛ. Эти изменения 
в СОТК происходят очень быст-
ро, и при развитии клинической 
картины заболевания в  СОТК, 
как правило, уже сформирована 
полная атрофия или субатрофия 
ворсинок. Впервые полную атро-
фию ворсинок с высоким уровнем 
МЭЛ можно наблюдать у  детей 
в  возрасте 5–9  месяцев, то есть 
спустя 3–4  месяца после вклю-
чения в диету глютена. Поэтому 
говорить о  том, что 1-й или 2-й 
тип СОТК по Marsh являются 1-й 
и  2-й стадией целиакии, непра-
вомерно, поскольку характерной 
для нелеченой целиакии атрофии 
ворсинок в этом случае не наблю-
дается. А если нет атрофии, то нет 
и нозологической формы – цели-
акии. Потенциальная целиакия 
может рассматриваться как гипо-
теза, которую необходимо дока-
зывать в каждом конкретном слу-
чае, и  ставить диагноз болезни, 
которая еще не наступила, в этом 
случае неверно.

Рис. 1. Полная атрофия кишечных ворсинок (Marsh 3с – 
тотальное уплощение ворсинок), окраска толуидиновым 
синим. Целиакия – острый период заболевания, отек 
с отслойкой поверхностного эпителия (пациент 
Аминат К., 1 год 2 мес.)

Рис. 2. Субатрофия кишечных ворсинок (Marsh 3b – 
выраженное уплощение ворсинок), окраска 
толуидиновым синим. Целиакия – острый период 
заболевания, микрополипы (указаны стрелками)

Рис. 3. Marsh 3а – легкое уплощение ворсинок, 
200–250 мкм (микроанатомия). Не целиакия
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Таким образом, при морфологи-
ческой диагностике целиакии, во 
избежание ошибок, необходимо 
соблюдать три основных принци-
па [8, 9]: 
 ■ правильно ориентировать гис-

тологические препараты;
 ■ проводить морфометрию; 
 ■ сопоставлять полученные дан-

ные с нормой. 
Для объективного выявления 
атрофии ворсинок рекомендова-
но просматривать биоптаты под 
стереомикроскопом [7], то есть 
проводить микроанатомическое 
исследование [10]. нередко обна-
ружить полную атрофию ворси-
нок можно лишь при трехмерном 
микроанатомическом исследова-
нии биоптата (рис. 4), тогда как 
при двухмерном гистологичес-
ком исследовании того же био-
птата можно наблюдать наличие 
коротких ворсинок (рис. 5). Во 
избежание ошибок при использо-
вании классификации целиакии 
по Marsh мы ввели в нее значения 
морфометрии, связав их с  мор-
фологическими показателями 
(табл. 1).
Атрофические изменения, кото-
рые мы наблюдаем у больных с не-
леченой целиакией, характерны 
для этого заболевания, но не спе-
цифичны только для целиакии. 
Полную атрофию (50–75 мкм) или 

субатрофию кишечных ворсинок 
(125–140  мкм) и  гипертрофию 
крипт (250–350  мкм) мы нахо-
дили у некоторых детей с врож-
денной патологией органов пи-
щеварения в возрасте 2–48 дней, 
а  также у  детей более старшего 
возраста (3–5  месяцев), которые 
еще не получали с питанием глю-
тена. Отличительной морфоло-
гической чертой атрофической 
энтеропатии у таких больных яв-
ляется очень низкое число МЭЛ – 
1–10%. Считают, что атрофичес-
кие изменения в СОТК, сходные 
с таковыми при целиакии, могут 
развиваться у  больных аутоим-
мунной энтеропатией (рис. 6). 
Восстановление нормальной 
структуры СОТК у большинства 
пациентов после исключения из 
диеты глютена может свидетельс-
твовать о том, что атрофия ворси-
нок при целиакии не только отра-
жает патологический характер по-
ражения слизистой оболочки, но 
и является адаптационной пере-
стройкой СОТК, которая направ-
лена на ограничение всасывания 
токсических для организма пеп-
тидов глютена. Целиакия пред-
ставляет собой крайний вариант 
такой адаптации, когда кишеч-
ный эпителий практически пол-
ностью уходит в закрытую от вне-
шних воздействий криптальную 

Таблица 1. Модифицированная морфологическая классификация целиакии по Marsh с данными морфометрии* 

Тип
Гистоморфология

Архитектура ворсинок Глубина крипт Число межэпителиальных 
лимфоцитов

0 – преинфильтра тивный норма норма норма

1 – инфильтративный нормальная архитектура 
ворсинок (300–400 мкм)

нормальная глубина крипт 
(150–200 мкм) Увеличено (более 30%)

2 – гиперпластиче ский нормальная архитектура 
ворсинок (300–400 мкм)

гипертрофия крипт 
(более 200 мкм) Увеличено (более 30%)

3 – деструктивный Атрофия ворсинок 
(50–250 мкм)

гипертрофия крипт 
(более 200 мкм) Увеличено (более 30%)

3a Легкое уплощение ворсинок 
(200–250 мкм)

гипертрофия крипт 
(более 200 мкм) Увеличено (более 30%)

3b Выраженное уплощение 
ворсинок (100–200 мкм)

гипертрофия крипт 
(более 200 мкм) Увеличено (более 30%)

3c
Тотальное уплощение 
ворсинок – плоская 

слизистая (50–100 мкм)

гипертрофия крипт 
(более 200 мкм) Увеличено (более 30%)

4 – гипопластический Атрофия (гипотрофия) 
ворсинок (100–300 мкм)

нормальная глубина крипт 
(150–200 мкм)

нормальное число 
(15–30%)

* Собственные данные.

Рис. 4. Полная атрофия ворсинок – сглаженная ямочная 
поверхность СОТК (микроанатомия). Целиакия – острая 
стадия целиакии (пациент София Б., 2 года 5 мес.)

Рис. 5. Субатрофия ворсинок в гистологическом препарате 
(окраска толуидиновым синим). Целиакия – острая стадия 
заболевания (пациент София Б., 2 года 5 мес.) 
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зону СОТК. При этом площадь 
люминальной (ориентированной 
в  просвет кишки) поверхности 
эпителия сокращается до мини-
мума. Вследствие этого на значи-
тельно уменьшенной внешней по-
верхности эпителия существенно 
возрастает плотность иммунного 
контроля, что позволяет более 
эффективно связывать пище-
вые антигены и ограничивать их 
проникновение во внутреннюю 
среду. Однако в результате проис-
ходит снижение всасывания не-
обходимых организму пищевых 
веществ. Вполне закономерно, что 
после исключения из диеты глиа-
дина происходит восстановление 
нормальной архитектуры СОТК, 
что выражается в  увеличении 
высоты ворсинок и уменьшении 
глубины крипт, при этом восста-
навливается функ ция всасыва-
ния. Одновременно уменьшается 
плотность инфильтрации эпи-
телия и  собств енной пластинки 
лимфоцитами и  плазматически-
ми клетками. 
Восстановление нормальной 
структуры СОТК происходит 
у большинства, но не у всех боль-
ных целиакией. У части больных 
могут наблюдаться те или иные 
отклонения структуры СОТК от 
нормальной, у  многих пациен-
тов в  СОТК сохраняется повы-
шенное содержание лимфоцитов 
и плазматических клеток, что мо-
жет быть связано с реакцией не 
только на глютен, но и на другие 

пищевые антигены. Сохранение 
гипотрофии СОТК (толщина сли-
зистой оболочки менее 500 мкм), 
небольшого увеличения глуби-
ны крипт (более 200  мкм) и  по-
вышенного числа МЭЛ (свыше 
30%) у части больных целиакией 
в период клинической ремиссии 
может быть связано с нарушени-
ем строгой безглютеновой диеты. 
Для установления этого необхо-
димо проведение серологичес-
ких тестов, морфологического 
исследования СОТК с использо-
ванием морфометрии и тщатель-
ный контроль питания больного. 
Среди детей с целиакией в пери-
од клинической ремиссии строго 
соблюдают безглютеновую диету 
менее половины, к тому же в пи-
тании больных может присут-
ствовать «скрытый» глютен.
Врачам, которые неоднократно 
сталкивались с  целиакией, хо-
рошо известно, что клиническая 
симптоматика целиакии варьиру-
ет в довольно широких пределах. 
В  чем причина вариабельности 
клинической картины у  разных 
больных целиакией? При цели-
акии у детей важную роль игра-
ет количество глютена, которое 
получает ребенок, а  также про-
должительность употребления 
продуктов, содержащих глютен. 
При поздней диагностике це-
лиакии эти факторы большого 
значения не имеют, за исключе-
нием тех случаев, когда ребенок 
сам отказывается употреблять 
хлеб и другие злаки или когда его 
питание по своему характеру яв-
ляется низкоглиадиновым. В на-
стоящее время, в  связи с  осве-
домленностью многих родителей 
о целиакии и все более широким 
использованием в питании детей 
раннего возраста безглютеновых 
продуктов, при ранней диагнос-
тике целиакии крайне важной 
является точная оценка качест-
ва, количества и продолжитель-
ности поступления глютена. Во 
избежание случаев постановки 
диагноза «целиакия» детям ран-
него возраста, которые могли или 
не получать глютен, или получать 
его в  количестве крайне малом, 
чтобы спровоцировать развитие 
атрофии ворсинок или выра-

женный иммунный ответ, важно 
учитывать следующий принцип 
диагностики целиакии: нет глю-
тена – нет атрофической энтеро-
патии.
Основополагающим моментом 
вариабельности клинических 
проявлений целиакии является 
протяженность участка тонкой 
кишки, который затронут атро-
фией. Двенадцатиперстная киш-
ка (ДПК) и  тощая кишка несут 
основную пищеварительную на-
грузку, здесь практически полно-
стью завершается переваривание 
и  всасывание основной массы 
экзогенных пищевых субстра-
тов. Поэтому атрофия именно 
этих отделов тонкой кишки при 
целиакии может приводить к су-
щественному, хотя и  не фаталь-
ному нарушению пищеварения 
и всасывания. В случае атрофии 
ворсинок начального отдела тон-
кой кишки повышенная пище-
варительная нагрузка ложится 
на медиальный и  дистальный 
отделы тонкой кишки, которые 
в меньшей степени подвергаются 
токсическому действию глютена 
и  могут сохранять нормальную 
структуру ворсинок. 
При «ступенчатой» биопсии 
участ ков тощей кишки и ДПК мы 
достаточно часто отмечаем умень-
шение степени выраженности 
атрофии ворсинок в дистальном 
направлении, что может быть свя-
зано с проксимально-дистальным 
градиентом токсического дейст-
вия глютена. И  если в  ДПК, как 
правило, имеется полная атро-
фия ворсинок, то в области связки 
Трейтца выявляется субатрофия. 
В ряде случаев при обследовании 
подвздошной кишки у  больных 
целиакией в ней обнаруживаются 
нормальные ворсинки.
При морфологической диагнос-
тике целиакии важно, из какого 
участка тощей кишки и ДПК взят 
биоптат. Согласно рекоменда-
ции Л. Бине [4], биопсию следует 
брать из области перехода ДПК 
в  тощую кишку (область связки 
Трейтца), где поражения слизис-
той оболочки выявляются как 
при умеренно выраженных, так 
и  при выраженных вариантах 
атрофии ворсинок. В настоящее 

Рис. 6. Полная атрофия и субатрофия ворсинок в одном 
гистологическом препарате (окраска толуидиновым 
синим). Аутоиммунная атрофическая энтеропатия 
(пациент Кирилл И., 3 года 7 мес.) 
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время рекомендуется брать до 
4 биопсийных образцов и только 
из ДПК, один забор должен осу-
ществляться из луковицы ДПК. 
С нашей точки зрения, брать био-
псию из луковицы ДПК категори-
чески нельзя, так как в луковице 
атрофические изменения часто 
развиваются при гиперсекре-
ции соляной кислоты в желудке. 
Оптимальным при диагностике 
целиакии является исследова-
ние СОТК из двух участков: ДПК 
в области фатерова соска и тощей 
кишки в области связки Трейтца.
Степень выраженности синдро-
ма мальабсорбции и увеличение 
клинической тяжести целиакии 
нарастают, если на фоне атрофии 
ворсинок возникают поврежде-
ния эпителиальных клеток или 
другие морфофункциональные 
изменения СОТК. В этом случае 
функция всасывания нарушается 
в еще большей степени, посколь-
ку наряду с  атрофией ворсинок 
может разрушаться поверхност-
ный эпителий на всем протяже-
нии тонкой кишки. У детей с це-
лиакией может наблюдаться ост-
рая клиническая манифестация 
заболевания, например спрово-
цированная токсикоинфекцией 
или вирусным энтеритом. Это яв-
ляется дополнительным толчком, 
который выводит СОТК из состо-
яния равновесия. Очевидно, что 
во многих случаях атрофия вор-
синок, которая затрагивает толь-
ко начальный отдел тонкой киш-
ки, не влечет за собой заметного 
нарушения функции всасывания 
и не вызывает выраженных кли-
нических проявлений целиакии. 
Именно у таких больных наблю-

дается скрытое или атипичное 
течение заболевания на фоне 
атрофии ворсинок в  начальном 
отделе тонкой кишки. Если такие 
больные попадают в поле зрения 
гастроэнтеролога и  у них берут 
биопсию из тонкой кишки, то 
неожиданно обнаруживается ха-
рактерная для целиакии атрофи-
ческая энтеропатия. 
В патогенезе целиакии участвуют 
и  другие звенья системы пище-
варения – желудок, поджелудоч-
ная железа, кишечные ферменты. 
У  больных целиакией часто об-
наруживают увеличение разме-
ров поджелудочной железы или 
снижение активности кишечных 
ферментов, в первую очередь лак-
тазы, что может приводить к лак-
тазной недостаточности и  непе-
реносимости молока. 
необходимо ли при целиакии 
проводить морфологическое ис-
следование слизистой оболоч-
ки желудка? По нашим данным, 
у  половины детей с  нелеченой 
целиакией имеется гипотрофия 
желез тела желудка, что вызыва-
ет снижение пищеварительной 
функции желудка, уменьшение 
расщепления желудком глютена 
и осложняет патогенез целиакии. 
У 80% детей с нелеченой целиаки-
ей мы отмечаем повышенную ин-
фильтрацию собственной плас-
тинки плазматическими клетка-
ми и увеличение числа МЭЛ, что 
может свидетельствовать о чувст-
вительности слизистой оболочки 
желудка к действию глютена. но 
более серьезные морфологичес-
кие изменения можно наблюдать 
в слизистой оболочке тела желуд-
ка у больных целиакией в период 

ремиссии: гипертрофию желез, 
что увеличивает риск развития 
эрозивно-язвенного поражения, 
или гиперплазию слизистого 
эпителия с  появлением атипич-
ных клеток, что является факто-
ром риска развития онкологии 
[11]. Причем все эти изменения не 
определяются при эндоскопичес-
ком обследовании желудка. 
Согласно утверждению R. Logan 
[12], «целиакия подобна айсбер-
гу  – существует гораздо больше 
недиагностированных случаев 
целиакии, чем диагностирован-
ных». Однако в настоящее время 
«айсберг Логана» перевернул-
ся  – все чаще наблюдается ги-
пердиагностика целиакии, когда 
у больных, которым был постав-
лен диагноз «целиакия», в дейст-
вительности не имеется этого 
заболевания. Мы проанализиро-
вали статистику морфологичес-
кой диагностики целиакии, про-
веденной в нИИ питания РАМн 
за 7 лет (табл. 2).
Из общего количества детей, 
у которых имеются клинические 
признаки непереносимости бел-
ка злаковых, только у 20% обна-
ружили целиакию, у 8% диагноз 
«целиакия» из-за поздней морфо-
логической диагностики не мог 
быть достоверно подтвержден. 
Однако у  большего числа детей 
(72%) он был снят, несмотря на 
то что многие из них уже начали 
получать безглютеновую диету. 
У  большинства этих детей при 
проведении серологического тес-
та на целиакию, как правило, бы-
ли повышены титры антиглиади-
новых антител (АгА) класса IgG. 
Таким образом, на одного больно-

Таблица 2. Статистика морфологической диагностики целиакии, проведенной в НИИ питания РАМН 
в 2000–2006 гг.

Результаты морфологической диагностики целиакии  
Количество детей, участвовавших 

в обследовании

абс. %

Общее число случаев морфологической диагностики целиакии 215 100

Клинический диагноз «целиакия» подтвержден 43 20

Ошибочно поставленный диагноз «целиакия» снят 154 72

Диагноз «целиакия» не может быть подтвержден – морфологическая 
диагностика проведена с опозданием 18 8
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го целиакией приходится в 4 раза 
больше детей, у которых имеются 
похожие клинические симптомы 
целиакии, а у многих и повышен-
ные титры антител к  глиадину. 
Согласно статистике, связанной 
с пересмотром результатов мор-
фологической диагностики це-
лиакии, подтвержденных при 
морфологическом исследовании 
биоптатов, число диагностичес-
ких ошибок достигало 67%, что 
объясняет ошеломляющие цифры 
«эпидемиологии целиакии». 
Существует еще два механиз-
ма чувствительности к  глютену, 
обусловленных пищевой аллерги-
ей и пищевой непереносимостью. 
В  последнее время клинические 
реакции на глютен, связанные 
с гиперчувствительностью к глю-
тену (gluten sensitivity – GS), все 
больше привлекают внимание 
врачей. Анализ статистики серо-
логической диагностики у детей 
с подозрением на целиакию пока-
зал, что почти у 2/3 из них были 
обнаружены высокие титры ан-
тител к  белкам пшеницы и  дру-
гим пищевым белкам; у 65% – по-
вышенные титры антител класса 
IgG и  IgG4 к  белку пшеницы; 
у 6,2% – повышенные титры об-
щего IgE (у половины детей нахо-
дили специфические IgE-антите-
ла к белкам пшеницы) (табл. 3).
непереносимость глютена у  де-
тей и взрослых пациентов не сле-
дует сводить только к целиакии. 
гораздо большее значение имеет 
непереносимость белка злаков, 
связанная с  гиперчувствитель-
ностью к глютену (GS). По нашим 
оценкам, общее количество таких 
больных может превышать число 
больных целиакией в  несколько 

раз. Для диагностики целиакии 
достаточно, как правило, провес-
ти качественное гистологическое 
исследование СОТК с выявлени-
ем характерных для этого заболе-
вания признаков атрофической 
энтеропатии. 
В случае если у больного с клини-
ческими признаками гиперчувст-
вительности к глютену получены 
отрицательные результаты мор-
фологического исследования 
СОТК, необходимо проведение 
серологической диагностики 
с определением, в первую очередь, 
АгА. Исключение АгА из стан-
дартов диагностики целиакии яв-
ляется ошибкой. Более того, при 
диагностике целиакии с  целью 
выявления сопутствующей или 
независимой от целиакии пище-
вой аллергии или пищевой ги-
перчувствительности к  глютену 
необходимо определять комплекс 
антител к  белкам злаков: IgG-
АгА, специфические IgЕ- и IgG4-
антитела к белкам пшеницы, ржи, 
ячменя и овса, а также антитела 
класса IgG к тканевой трансглу-
таминазе (IgG-тТг). В случае кли-
нических проявлений реакции 
на другие пищевые белки следует 
определять общий IgЕ, а  также 
специфические IgЕ- и IgG-анти-
тела к наиболее значимым пище-
вым антигенам, последовательно 
расширяя список антител к  но-
вым пищевым антигенам по мере 
необходимости. Ключевое значе-
ние для оценки клинической зна-
чимости реакций на пищу имеет 
не столько титр IgЕ- и IgG-анти-
тел к тем или иным пищевым бел-
кам, сколько выраженность кли-
нических проявлений (кожных, 
кишечных или респираторных) 
чувствительности к этим пище-
вым антигенам.

Индивидуальная диета
Все больные с  диагностирован-
ной непереносимостью глютена 
нуждаются в  строгой безглюте-
новой диете: больные целиаки-
ей  – в  пожизненной, у  больных 
с  пищевой аллергией или с  ги-
перчувствительностью к глютену 
длительность безглютеновой дие-
ты может быть ограничена. Одна-
ко назначение больным целиаки-

ей только безглютеновой диеты 
не решает проблемы адекватнос-
ти питания и в большом количес-
тве случаев не приводит к устой-
чивой клинической ремиссии, 
создавая видимость «рефрактер-
ной» целиакии. Это обусловлено 
тем, что помимо глютена больные 
могут реагировать, например, 
на белки риса, гречи, коровьего 
молока и др. Еще более сложная 
ситуация возникает при назначе-
нии безглютеновой диеты боль-
ным с пищевой аллергией или ги-
перчувствительностью к глютену, 
у  которых имеется поливалент-
ная пищевая аллергия. Поэтому 
безглютеновая диета для больных 
с целиакией, пищевой аллергией 
или гиперчувствительностью 
к  глютену является необходи-
мым, но недостаточным условием 
адекватного питания.
У большинства больных с  непе-
реносимостью глютена разного 
генеза можно наблюдать непе-
реносимость и  других белков 
пищи, что связано с  выработ-
кой специфических IgE- и/или 
IgG-антител. По нашим данным, 
среди нелеченых больных цели-
акией высокие титры IgG-анти-
тел к глютену имели почти 100% 
больных, к  белкам коровьего 
молока – 64,5%, к овальбумину – 
16,7%, к рису – 81%, высокие тит-
ры антител к белкам сои, гречи, 
кукурузы, картофеля и  других 
культур выявляли у 4–25% детей. 
У детей с аллергической энтеро-
патией высокие титры IgG-анти-
тел к глютену и белкам коровьего 
молока находили в 37% случаев, 
к овальбумину – в 48%, к рису – 
в 40,7% [13]. Поэтому всем этим 
больным требуются не только 
безглютеновые продукты, но 
и  безлактозные, не содержащие 
молока, свободные от белка ку-
риного яйца, сои и  ряда других 
продуктов, содержащих пищевые 
аллергены. 
Для питания детей раннего воз-
раста многие производители 
детского питания предлагают 
широкий выбор продуктов, не 
содержащих глютена и имеющих 
соответствующую маркиров-
ку. Ассортимент безглютеновых 
продуктов, предлагаемых рос-

Таблица 3. Частота выявления повышенных титров 
антител к глиадину при дифференциальной диагностике 
целиакии* 

Варианты иммунного ответа 
на глютен

Количество 
пациентов, %

Пищевая аллергия 6,2

Пищевая гиперчувствительность 65,2

Отсутствие реакции на пищу 34,2

* По данным исследований, проводимых в нИИ педиатрии нЦЗД 
РАМн (Москва) и Измайловской детской городской больнице 
(Москва).
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сийскими и зарубежными произ-
водителями для детей старшего 
возраста и взрослых, недостато-
чен. В  этой связи заслуживает 
внимания появление на россий-
ском рынке безглютеновых про-
дуктов известного французско-
го производителя  – концерна 
Lactalis. Особенность линейки 
безглютеновых продуктов этой 
компании, выпускаемой под 
маркой Valpiform, заключается 
в том, что наряду с глютеном из 

них удалены и  другие пищевые 
аллергены: белки коровьего мо-
лока, сои, орехов и ряд других, на 
которые часто возникает аллер-
гическая реакция, а  также лак-
тоза, непереносимость которой 
часто встречается при целиакии 
и пищевой аллергии. Эти пище-
вые белки наряду с глютеном так-
же могут представлять опасность 
для больных целиакией и с гипер-
чувствительностью к  глютену. 
Дифференцированный подход 

к  питанию, который возможен 
благодаря продукции компании 
Lactalis, позволяет формировать 
индивидуальную диету, более 
всего соответствующую потреб-
ности каждого конкретного боль-
ного. Врачи и  больные должны 
точно знать не только перечень, 
но и  количество потенциаль-
но опасных пищевых антигенов 
и других пищевых ингредиентов, 
которые входят в состав каждого 
лечебного продукта.  

Лекции для врачей



58 Эффективная фармакотерапия. 7/2013

Введение
Дисбактериоз кишечника харак-
теризуется изменением качест-
венного и/или количественного 
состава бактериальной флоры. 
В терапии дисбактериоза исполь-
зуются, как правило, пробиотики 
(препараты активной микрофло-
ры  – молочнокислые бактерии 
и бифидобактерии) и пребиоти-
ки (олигосахариды, способствую-
щие нормализации состава мик-
рофлоры кишечника). 
При лечении дисбактериоза про-
биотиками непосредственно вво-
дят пациенту живые, активные 
штаммы микроорганизмов, ока-
зывающих положительное влия-
ние на рост и развитие микрофло-
ры кишечника. Однако эти штам-
мы бифидо- и лактобактерий, как 
правило, не соответствуют уни-
кальному микробному профилю 
пациента. Для проведения успеш-
ной терапии необходимо, чтобы 
введенные бактерии прижились 
в кишечнике, так как очень час-
то возникает антагонизм между 

Механизмы молекулярного 
воздействия метаболического 
пребиотика Хилак форте 
на кишечную флору и обмен 
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В статье проведен сравнительный метаболомный анализ 
продуктов обмена позитивной микрофлоры и ряда патогенных 
микроорганизмов. Установлено, что позитивная флора производит 
метаболиты, связанные с деградацией желчных кислот, биосинтезом 
и биотрансформацией витаминов, селена, пребиотических сахаров, 
короткоцепочечных жирных кислот. Препарат Хилак форте 
представляет собой стерильный концентрат продуктов обмена. 
Метаболиты в составе препарата способствуют нормализации 
микрофлоры и синтезу пиридоксальфосфата (витамин В6), 
флавинадениндинуклеотида (ФАД, производное витамина В2) 
и никотинамиддинуклеотида (НАД, производное витамина В3). 
Эти витамины являются кофакторами ферментов и всасываются 
из кишечника. Предлагаемые молекулярные механизмы также 
указывают на возможный синергизм действия витаминов, 
микроэлементов и молекулярных компонентов препарата 
Хилак форте. 

Ключевые слова: кишечная микробиота, дисбактериоз, 
метаболические пребиотики, метаболомный анализ, витамины
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микрофлорой и «подселенными» 
бактериями. В этом случае лучше 
всего проводить персональную 
терапию с помощью приема пре-
паратов из конкретных штаммов 
собственной микрофлоры паци-
ента, что сложно осуществить 
на практике. Вследствие того 
что симбиотические отношения 
между вводимыми штаммами 
и  микробиотой кишечника от-
сутствуют, у пациента возникают 
побочные эффекты (например, 
у детей может развиться сепсис). 
Эффективность терапии пробио-
тиками значительно снижается, 
и долговременные эффекты не от-
мечаются. 
Другим направлением терапии 
дисбактериоза кишечника явля-
ется использование пребиоти-
ков, веществ натурального или 
синтетического происхождения, 
селективно стим улиру ющих 
рост и/или ферментативную ак-
тивность одного или нескольких 
видов нормофлоры. Перспектив-
ным направлением терапии дис-
бактериоза является использова-
ние нового класса пребиотиков, 
так называемых метаболичес-
ких пребиотиков, представля-
ющих собой продукты обмена 
веществ некоторых бактерий, 
например, экстракт продуктов 
обмена веществ Escherichia coli, 
Streptococcus faecalis, Lactobacil-
lus acidophilus, Lactobacillus hel-
veticus (штаммы DSM), оказы-
вающий позитивный эффект. 
Из этих компонентов и  состоит 
препарат Хилак форте. Данные 
экстракты отличаются сложным 
составом и содержат сотни моле-
кул-метаболитов, производимых 
и  потребляемых бактериями 
в кишечнике. 

Использование пребиотиков 
в терапии кишечных 
заболеваний
Метаболические пребиотики еще 
рано выделять в отдельный класс 
препаратов, так как в настоящее 
время существует единственный 
метаболический пребиотик – Хи-
лак форте. Препарат Хилак фор-
те используется в профилактике 
дисбактериоза после антибиоти-
котерапии [1], является эффек-

тивным средством для поддержа-
ния микробиоценоза [2], успешно 
используется у пациентов с синд-
ромом раздраженного кишеч-
ника [3–5], способствует выздо-
ровлению при острой кишечной 
инфекции [6] и функциональных 
запорах [7]. 
несмотря на то что клинические 
исследования показали способ-
ность препарата Хилак форте ока-
зывать положительное воздейст-
вие на рост и развитие нормаль-
ной микрофлоры кишечника, 
механизм действия еще недоста-
точно изучен. Хилак форте вклю-
чает экстракты метаболических 
продуктов четырех представите-
лей бактериальной нормофлоры, 
а  метаболом (совокупность всех 
метаболитов) каждой бактерии 
состоит из нескольких тысяч 
различных молекул. С целью ус-
тановления молекулярных меха-
низмов действия препарата нами 
было проведено метаболомное 
моделирование представителей 
нормофлоры, из водного экстрак-
та продуктов жизнедеятельности 
которых производится исследуе-
мый препарат [8].
Эффективный и  безопасный 
пребиотический препарат дол-
жен поддерживать выживание 

позитивной кишечной флоры 
и проявлять антагонизм по отно-
шению к патогенным и условно-
патогенным микроорганизмам. 
Поскольку Хилак форте содер-
жит часть метаболома бактерий, 
соответ ствующих позитивной 
микрофлоре, сравнение мета-
боломов этих микроорганизмов 
с метаболомами бактерий услов-
но-патогенной флоры указыва-
ет на наиболее вероятные мо-
лекулярные пути, посредством 
которых осуществляется тера-
певтическое воздействие препа-
рата. Суммарная информация 
по метаболомам исследованных 
микроорганизмов представлена 
на рис. 1. 
Сравнительный анализ метаболо-
мов этих микроорганизмов пока-
зал, что у данных представителей 
нормофлоры имеются определен-
ные метаболические пути, кото-
рых нет ни у одного из исследо-
ванных представителей условно-
патогенной флоры. В  частности, 
были установлены метаболиты, 
связанные с  биосинтезом ряда 
витаминов (табл. 1), и содержание 
этих молекул в  экстрактах про-
дуктов жизнедеятельности будет 
благоприятствовать нормализа-
ции микробиоценоза. 
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Рис. 1. Относительные размеры метаболомов (всех метаболитов клетки) исследованных 
представителей кишечной микробиоты*  

* Исследовано 4 типичных представителя позитивной флоры (Escherichia coli, Streptococcus faecalis, Lactobacillus 
acidophilus, Lactobacillus helveticus) и 3 представителя условно-патогенной флоры (Clostridium di�  cile, Staphylococcus 
аureus, Candida аlbicans).
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(690 метаболитов) Staphylococcus 
аureus 

(795 метаболитов)
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Полученные нами данные нагляд-
но иллюстрируют правильность 
рассмотрения микробиоты как 
специфического «микробного ор-
гана», участвующего в регуляции 
обмена витамина  А  (каротинои-

ды), витаминов В₆, В₂, К в организ-
ме хозяина. Кроме того, встреча-
ющиеся в литературе сравнения 
«микробного органа» с  печенью 
также вполне оправданы, напри-
мер, позитивная микрофлора 

в  значительной степени способ-
ствует деградации желчных кис-
лот (холевая кислота, 12-эпихолат, 
3-дегидрохолат, 7-оксо-5-холанат, 
7-эпихолат, гликохолат, изохолат), 
дополняя тем самым одну из важ-
нейших функций печени [5].
По результатам настоящего иссле-
дования установлена взаимосвязь 
метаболома важнейших предста-
вителей микробиоты и  метабо-
лизма оксалатов, причем данный 
процесс зависит, по меньшей 
мере, от трех микронутриентов: 
пантотеновой кислоты (вита-
мин  В₅, необходим для синтеза 
коэнзима  А), тиамин-дифосфата 
(витамин В₁) и магния. В случае 
если здоровый человек получит 
с пищей много оксалатов (напри-
мер, содержащихся в щавеле), за 
счет хорошей микробиоты он 
быстро обезвредит этот избыток. 
Пациент с  дисбактериозом при 
таких погрешностях в диете имеет 
повышенный риск развития моче-
каменной болезни и формирова-
ния оксалатных камней в почках, 
а  в  суставах  – оксалатного арт-
роза. При долговременной под-
держке микробиоты кишечника 
препаратом Хилак форте терапия 

Таблица 1. Результаты сравнительного метаболомного анализа исследованных микроорганизмов 
микрофлоры кишечника 
Метаболиты* Функция
Фосфонооксибутаноаты, пиридоксаль, пиридоксилактон Биосинтез витамина В₆
2,5-диамино-6-(5-фосфо-D-рибозиламино) пиримидин-4, 
6,7-диметил-8-(1-D-рибитил) лумазин, рибофлавин

Биосинтез рибофлавина 
(витамин В₂)

Мелибиоза, N-ацетил-b-D-глюкозамин, холановая 
кислота, галактонат, галкатозилононитол, маннитол, 
рибулоза, рамнофураноза, рамнулоза, фукулоза, 
мальтогептаоза

Сахара, пребиотики

Холевая кислота, 12-эпихолат, 3-дегидрохолат, 
7-оксо-5-холанат, 7-эпихолат, гликохолат, изохолат Метаболизм желчных кислот

Менадиол, менадион Биосинтез витамина K
Оксалат, оксамат Переработка оксалатов
Аллантоин, аллантоат Преобразование аминов в мочевину
Селенит, селенат Синтез глутатиона
Таурин Синтез янтарной кислоты
N-ацетил-диаминобутаноат, n-бутаноат, 
этилсукцимид, изопропиламмелид, 2-амино-3-оксо-4-
фосфонооксибутаноат, аминобутаральдегид

Биосинтез короткоцепочечных 
жирных кислот

* Данные метаболиты входят в состав метаболома позитивной флоры и отсутствуют в метаболомах Clostridium 
di�  cile, Staphylococcus aureus, Candida albicans.
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Рис. 2. Молекулярные механизмы воздействия компонентов беззародышевых экстрактов микробиоты

Беззародышевый экстракт продуктов обмена веществ 
Escherichia coli, Streptococcus faecalis, Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus helveticus (штаммы DSM)

Повышение выживаемости позитивной микрофлоры, оздоровление метаболома микробиоты

Терапия и профилактика дисбактериоза кишечника

Аутоиндукторы 1 и 2
Метаболиты синтеза и 

переработки витаминов В₁, 
В₂, В₆, К, каротиноидов
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Обеспечение 
микробиоты и хозяина 

микронутриентами

Усвоение неорганического 
селена

Профилактика 
оксалатурии
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Рис. 3. Молекулярные механизмы действия метаболитов в составе Хилак форте на метаболизм витаминов, 
детоксикацию пищевого транзита и выживание микробиоты 

Повышение обеспеченности витаминами микробиоты и организма хозяина, 
вытеснение патогенной и условно-патогенной флоры, потенцирование 

детоксикации пищевого транзита
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мочекаменной болезни и артроза 
более успешна, так как она до-
полнена метаболическим компо-
нентом. По данным настоящего 
анализа, важным отличием мета-
боломов микробиоты от метабо-
ломов патогенной микрофлоры 
является наличие метаболитов, 
связанных с биотрансформацией 
неорганического селена. 
Результаты метаболомного ана-
лиза показали, что в  экстрактах 
могут присутствовать такие важ-
нейшие сигнальные молекулы, 
как аутоиндукторы 1-го и  2-го 
типов, которые контролируют об-
разование бактериальных пленок 
позитивной микрофлоры. Эти 
молекулы и метаболиты, необхо-
димые для синтеза и переработки 
витаминов, пребиотические саха-
ра и короткоцепочечные жирные 
кислоты могут являться дейст-
вующим агентом препарата с пре-
биотической активностью Хилак 

форте (рис.  2). Эти метаболиты 
будут способствовать образова-
нию нормального микробиоцено-
за, препятствующего активации 
патогенных и  условно-патоген-
ных микроорганизмов, стимули-
ровать усвоение эссенциальных 
микронутриентов из пищи (каро-
тиноидов, селена и др.), обезвре-
живание желчных кислот и окса-
латов. 
Трудно переоценить роль участия 
компонентов метаболома нор-
мобиоты в  составе Хилак форте 
в метаболизме витаминов. Срав-
нительный метаболомный анализ 
показал, что метаболиты в соста-
ве Хилак форте могут способство-
вать нормализации метаболизма 
таких важных для выживания 
клеток микробиоты кофакторов, 
как пиридоксальфосфат (вита-
мин  В₆), флавинадениндинук-
леотид (ФАД) и никотинамидди-
нуклеотид (нАД), оказывающих 

существенное воздействие на 
энергетический и антиоксидант-
ный ресурсы микробиоты (рис. 3). 
Результаты данного анализа поз-
воляют предположить синер-
гизм между витаминами груп-
пы В (прежде всего, витаминами 
В₂,  РР, В₆) и  микроэлементами 
(цинк, марганец, магний), с одной 
стороны, и с молекулярными ком-
понентами препарата Хилак фор-
те – с другой. 

Заключение
Дисбактериоз кишечника яв-
ляется нарушением равновесия 
между позитивной и патогенной 
флорой и  активацией патоген-
ной, и причины его возникнове-
ния в современных условиях са-
мые разнообразные. В числе наи-
более распространенных можно 
выделить следующие факторы: 
прием антибиотиков, негатив-
ные факторы диеты (сульфаты, 
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сульфиты, которые используют-
ся в качестве консервантов, дие-
та с высоким содержанием белка, 
высокоуглеводная диета). При 
нарушенной микрофлоре значи-
тельно замедляется или блокиру-
ется усвоение из пищи жизненно 
важных микронутриентов (ви-
таминов и микроэлементов), что 
существенно ухудшает состо-
яние пациетов. Именно поэто-
му эффективные и  безопасные 
фармакологические средства для 
терапии дисбиоза приобретают 
большое значение.
В терапии дисбактериоза исполь-
зуются, как правило, пробиотики 
(препараты активной позитивной 
микрофлоры) и пребиотики (оли-
госахариды, способствующие 

росту позитивной флоры). Лече-
ние дисбактериоза может прово-
диться пробиотиками, то есть ме-
тодом непосредственной «подсад-
ки» пациенту живой, активной 
флоры. Однако штаммы бифидо- 
и лактофлоры препарата, как пра-
вило, не соответствуют уникаль-
ному профилю микробио ценоза 
пациента. 
Результаты метаболомного ана-
лиза позволяют утверждать, что 
метаболиты в  составе Хилак 
форте способствуют приживае-
мости позитивной флоры и  мо-
гут тормозить рост патогенной 
микрофлоры кишечника. Про-
веденный нами систематический 
анализ метаболомов представи-
телей позитивной микрофлоры 

указал на то, что они участвуют 
в  биосинтезе ряда витаминов. 
В настоящей работе представле-
ны результаты систематического 
анализа эффектов витаминов В₂, 
В₆ и К на выживание представи-
телей позитивной микрофлоры 
на основе субстрата продуктов 
обмена позитивной флоры, из 
которых изготовляется препарат 
Хилак форте. Результаты данного 
анализа позволяют уточнить мо-
лекулярные механизмы терапев-
тического воздействия данного 
препарата, подтверждают имею-
щиеся клинические данные. Все 
вышеизложенное может служить 
обоснованием для проведения 
последующих микробиологичес-
ких исследований препарата.  
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По вопросам приобретения обращаться по адресу:
109153, Москва, а/я 52, РИЦ «Человек и лекарство»
Тел./факс: +7(499) 267-50-04
E-mail: stend@medlife.ru
Форма заявки на приобретение и квитанция на оплату будут размещены на сайте www.medlife.ru

Издание содержит рекомендации по рациональному применению лекарственных средств (ЛС) в терапии наиболее рас-
пространенных и социально значимых заболеваний, основанные на данных доказательной медицины и экспертной 
оценке ведущих российских ученых и клиницистов, а также основную информацию о препаратах отечественного и за-
рубежного производства (международные непатентованные наименования и торговые названия, показания к приме-
нению, противопоказания, побочные эффекты, формы выпуска и др.). Информация структурирована по главам в соот-
ветствии с терапевтическими группами заболеваний и ежегодно пересматривается (в соответствии с «Государственным 
реестром лекарственных средств»): включаются данные о новых ЛС, обновляются сведения о показаниях и схемах 
назначения известных ЛС, изымается информация о препаратах, срок регистрации которых истек.
В приложениях приведены обновленные сведения о взаимодействии ЛС, особенностях их использования при заболе-
ваниях печени и почек, при беременности и кормлении грудью, рассмотрены факторы риска развития основных хро-
нических неинфекционных заболеваний, даны алгоритмы рационального лечения пневмонии, анемии, представлена 
информация по фармакоэпидемиологии, фармакоэкономике и фармаконадзору. 
Все главы дополнены ссылками на интернет-ресурсы российских и англоязычных ассоциаций, научно-практических об-
ществ и общественных организаций специалистов. Это позволяет получить дополнительные сведения о ЛС, ознакомить-
ся с рекомендациями и стандартами ведения больных, публикациями по проблемам диагностики и лечения отдельных 
заболеваний. 

Руководство прежде всего ориентировано на врачей, работающих в системе первичной медико-санитарной помощи, 
а также врачей различных специальностей, организаторов здравоохранения, провизоров, преподавателей, аспиран-
тов, ординаторов, студентов медицинских вузов. Использование формулярной системы в практической работе позволит 
врачу сделать правильный выбор ЛС, повысить эффективность терапии и профилактики заболеваний.
Федеральное руководство по использованию лекарственных средств войдет в комплект официальных документов юби-
лейного XX Российского национального конгресса «Человек и лекарство».

К Конгрессу выйдет 
в свет XIV выпуск 
Федерального руководства 
по использованию 
лекарственных средств 
(формулярная система)
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ПРИНИМАЮТСЯ ЗАЯВКИ 
НА ПРИОБРЕТЕНИЕ 

СПРАВОЧНИКА

194017, Санкт-Петербург
пр. Мориса Тореза. д. 98, к. 1. офис 411

т. (812) 947-25-56, т./ф.: (812) 702-47-72, 552-76-57
e-mail: mmk@medline-m.spb.ru

www.medline-media.spb.ru

В справочнике представлена информация о медицинских мероприятиях России на 
2013 г. с указанием даты и места проведения, а также координат организаторов — 
книга 1-я (часть 1-я) — ХРОНОЛОГИЯ. 
ТЕМАТИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ ПО РАЗДЕЛАМ МЕДИЦИНЫ — книга 2-я 
(часть 2-я). МЕРОПРИЯТИЯ ДВУХ СТОЛИЦ — книга 3-я (часть 3-я).

КАЛЕНДАРЬ МЕДИЦИНСКИХ 
МЕРОПРИЯТИЙ РОССИИ НА 2013 ГОД

(10-е ИЗДАНИЕ), 3 КНИГИ
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