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ция алкоголем. Для здорового 
мужчины (по состоянию печени) 
безопасной ежедневной дозой 
считается 30 мл этанола, для жен-
щины – 20 мл. Явно токсическими 
признаны дозы свыше 50–60  мл 
этанола в день, циррогенными – 
80 мл и более. Такие дозы при дли-
тельном потреблении вызывают 
развитие алкогольного цирроза 

П
од алкогольной болезнью 
печени (АБП) понимают 
различные нарушения 

структуры и  функциональной 
способности печени, вызванные 
длительным и  систематическим 
употреблением алкогольных на-
питков. 
Основная причина развития 
АБП  – хроническая интоксика-

печени у 10–15% лиц, употребля-
ющих алкоголь [1–5].
Несмотря на очевидный про-
гресс в лечении АБП, смертность 
остается высокой [6–8]. Больные 
с  АБП не верят в  гепатотоксич-
ность алкоголя, и  несоблюдение 
режима абстиненции даже в ста-
ционаре становится частой при-
чиной инкурабельности или низ-
кой курабельности осложнений 
и высокой активности патологи-
ческого процесса [9].
В отличие, например, от вирусных 
гепатитов алкогольное поражение 
печени не имеет специфических 
маркеров и требует комплексного 
подхода к диагностике [10, 11]. 
Важнейшей задачей диагности-
ки АБП является сбор анамнеза, 
поскольку пациентов, которые 
не скрывают свое пристрастие 
к алкоголю, всего около 25–27%. 
Обычно при контакте с  врачом 
больные преуменьшают суточную 
дозу выпитого алкоголя в 3–4 ра-
за [12–14].
В помощь практикующим врачам 
для определения алкогольной 
этиологии заболевания разра-
ботаны различные опросники: 
CAGE (‘Cut down, Annoyed, Guilty, 
Eye-opener’ – краткий опросник из 
4 пунктов об отношении к алкого-

Согласно клинико-морфологической классификации алкогольная болезнь 
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лю и потребности в нем), ВОЗ-тест 
(идентификация расстройств, 
связанных с  употреблением ал-
коголя), анкета ПАС (постинток-
сикационный алкогольный синд-
ром) [15–19].
Согласно клинико-морфологи-
ческой классификации АБП под-
разделяется на стеатоз, гепатит 
и цирроз. 
Стеатоз (стеатогепатоз) – поч-
ти обязательный «атрибут» АБП. 
Выявляется более чем у 90% боль-
ных, употребляющих гепатоток-
сические дозы алкоголя. Стеатоз 
при АБП протекает бессимптом-
но и обнаруживается обычно при 
обследовании. Иногда пациенты 
отмечают дискомфорт в  правом 
подреберье, снижение аппетита, 
тошноту. При объективном обсле-
довании наблюдается увеличение 
печени. Лабораторные показате-
ли, как правило, в  пределах фи-
зиологической нормы, при УЗИ 
отмечается характерная гипер-
эхогенная структура паренхимы 
печени.
Надо учитывать, что стеатоз пе-
чени может быть обусловлен 
и  другими причинами, такими 
как ожирение, дислипидемия, са-
харный диабет 2 типа, прием ряда 
лекарственных препаратов. Эти 
факторы относятся к неалкоголь-
ной жировой болезни печени. 
Лечебные рекомендации сводят-
ся к нормализации образа жизни. 
Это означает отказ от употребле-
ния алкоголя, приведение в нор-
му росто-весовых характеристик, 
стабилизацию углеводного и жи-
рового обмена. В этом случае ле-
карственные препараты и биоло-
гические добавки не назначаются.
Алкогольный гепатит в литерату-
ре подразделяют на острый и хро-
нический. Однако в  настоящее 
время все чаще его классифици-
руют по степени тяжести  – лег-
кий, средний и тяжелый.
Алкогольный гепатит тяжелой 
степени обычно развивается пос-
ле истинного запоя, часто у боль-
ных с уже имеющимся циррозом 
печени, что усугубляет симпто-
матику и  значительно ухудшает 
прогноз. Повышается риск ле-
тального исхода, прогрессирует 
фоновое хроническое поражение 

печени. Для врача важно свое-
временно распознать тяжелый 
алкогольный гепатит, правильно 
сформулировать диагноз и  на-
значить адекватное лечение. Для 
описания печеночной недоста-
точности при тяжелом алкоголь-
ном гепатите в зарубежной лите-
ратуре часто используют термин 
‘acute on chronic’. Под ним следует 
понимать остро развивающуюся 
гепатодепрессию на фоне хрони-
ческой недостаточности функции 
печени [11, 20]. 
Жестких диагностических кри-
териев тяжелого алкогольного 
гепатита не разработано. По дан-
ным H. Tilg и A. Kaser, характер-
ными симптомами являются ли-
хорадка, гепатомегалия, желтуха, 
анорексия, коагулопатия, энце-
фалопатия, лейкоцитоз, преобла-
дание активности аспартатами-
нотрансферазы над активностью 
аланинаминотрансферазы более 
чем в 1,5–2 раза [21].
Состояние пациентов быстро 
ухудшается по сравнению с  ис-
ходным, имеет место длительный 
алкогольный анамнез. Общий 
стаж злоупотребления алкоголь-
ными напитками у  таких боль-
ных – 10 лет и более.
Для определения тяжести гепати-
та и ближайшего жизненного про-
гноза часто используют индекс 
Мэддрей (Maddrey Score) (ИМ), 
рассчитываемый по формуле:
ИМ = 4,6  × (ПВ в  секундах  - ПВ 
контроль в  секундах) + билиру-
бин (мг/дл),
где ПВ – протромбиновое время.
При ИМ > 32 вероятность леталь-
ного исхода в течение ближайшего 
месяца (текущая госпитализация) 
превышает 50% [22]. При появле-
нии или увеличении печеночной 
энцефалопатии алкогольный ге-
патит следует рассматривать как 
тяжелый.
Основными причинами леталь-
ного исхода являются прогресси-
рующая печеночная недостаточ-
ность, кровотечение из варикоз-
но-расширенных вен пищевода 
(ВРВП), бактериальные инфекции 
(спонтанный бактериальный пе-
ритонит, пневмония, урогенный 
сепсис и  др.), гепаторенальный 
синдром.

Лечение алкогольного гепатита 
должно быть индивидуальным 
и комплексным с учетом тяжести 
состояния пациента и  потенци-
ального риска развития осложне-
ний. Особое значение придается 
своевременной коррекции трофо-
логического статуса. Эндогенная 
нутритивная недостаточность, 
обусловленная снижением запа-
сов гликогена в  печени, усугуб-
ляется экзогенным истощением 
больных, восполняющих энерге-
тический дефицит пустыми алко-
гольными калориями в условиях 
повышенной потребности в  пи-
тательных веществах, витаминах 
и микроэлементах. Очень важно, 
чтобы в организм поступало не-
обходимое количество питатель-
ных веществ. Энергетическая 
ценность диеты должна быть не 
менее 2000 ккал в сутки с содер-
жанием белка 1  г на 1  кг массы 
тела и достаточным количеством 
витаминов, особенно группы В, 
и  фолиевой кислоты, дефицит 
которых наблюдается у лиц, при-
страстных к алкоголю. При ано-
рексии применяется энтеральное 
или парентеральное питание. 
Лечение тяжелого алкогольного 
гепатита предполагает назначение 
глюкокортикостероидов (ГКС).
Результаты метаанализа 13  ран-
домизированных контролиру-
емых исследований указыва-
ют на достоверное повышение 
непосредст венной выживаемос-
ти больных с  ИМ > 32  и/или пе-
ченочной энцефалопатией при 
применении ГКС. Стандартный 
курс  – 40  мг преднизолона или 

Энергетическая ценность диеты должна 
быть не менее 2000 ккал в сутки 
с содержанием белка 1 г на 1 кг массы 
тела и достаточным количеством 
витаминов, особенно группы В, 
и фолиевой кислоты, дефицит которых 
наблюдается у лиц, пристрастных 
к алкоголю.
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больных тяжелым алкогольным 
гепатитом с 46% в группе плаце-
бо до 25% в группе перорального 
применения пентоксифиллина 
1200  мг/сут в  течение 4  недель. 
Согласно рекомендациям Евро-
пейской ассоциации по изуче-
нию печени (Europeun association 
for the study of the liver, EASL) 
2012  г. улучшение выживаемос-
ти пациентов было обусловлено 
в основном уменьшением часто-
ты развития гепаторенального 
синдрома [29].
Химерные антитета к  ФНО-аль-
фа (инфликсимаб) и  димер вне-
клеточной части ФНО-альфа 75Р, 
конъюгированный с Fc-фрагмен-
том человеческого иммуноглобу-
лина (Ig) G1 (этанерцепт), блокиру-
ющие растворимый ФНО-альфа, 
в настоящее время не применяют-
ся из-за значительного роста час-
тоты летальных инфекционных 
осложнений, желудочно-кишеч-
ных кровотечений и  ухудшения 
почечной функции [25, 26]. 
Назначение антибактериальных 
препаратов при алкогольном ге-
патите направлено на профилак-
тику и лечение инфекционных ос-
ложнений, а также на уменьшение 
бактериальной и эндотоксиновой 
транслокации, приводящей к ги-
перстимуляции клеток Купфера 
и усиленной секреции ими ФНО-
альфа. Лейкоцитоз и  лихорадку 
следует рассматривать как мар-
керы бактериальной инфекции 
даже в  отсутствие явного очага. 
Из антибактериальных средств 
предпочтение отдается цефа-
лоспоринам II и  III поколения, 
амоксициллину/клавуланату. Для 
подавления эндотоксинпродуци-
рующей кишечной микрофлоры 
обычно применяются перораль-
ные фторхинолоны в комбинации 
с метронидазолом, а также невса-
сывающийся антибиотик рифак-
симин [11, 20].
Наличие асцита, гипоальбумине-
мии, печеночной энцефалопатии 
у  больных алкогольным гепати-
том тяжелой степени требует кор-
рекции нарушений соответству-
ющими средствами. При выявле-
нии эндоскопических признаков 
портальной гастропатии, эрозив-
но-язвенных поражений верхних 

32 мг метилпреднизолона в день 
перорально в  течение 4  недель. 
В качестве ключевого параметра, 
определяющего эффективность 
лечения, рассматривается уро-
вень билирубина в  сыворотке 
крови. Его снижение на 25% и бо-
лее в течение первых 7–9 дней на 
фоне применения преднизолона 
свидетельствует об эффективнос-
ти терапии. В  отсутствие явной 
динамики можно назначать пен-
токсифиллин [23]. 
Приведенные данные относятся 
к  выживаемости во время теку-
щей госпитализации, поскольку 
в  отдаленном периоде различия 
между основной и  контрольной 
группами нивелируются через 
1–2 года. Это обусловлено деком-
пенсацией фонового цирроза 
печени и/или повторными эпи-
зодами тяжелого алкогольного 
гепатита. При назначении ГКС 
необходим тщательный монито-
ринг состояния пациента в связи 
с повышенным риском инфекци-
онных осложнений, желудочно-
кишечных кровотечений, гипер-
гликемии и почечной недостаточ-
ности [5, 24–28]. 
Ранее считалось, что накоплен-
ные сведения о роли провоспали-
тельных цитокинов в патогенезе 
алкогольного гепатита стали ос-
нованием для внедрения в  кли-
ническую практику препаратов 
с  антицитокиновыми свойства-
ми. В  качестве ингибитора про-
дукции фактора некроза опухоли 
альфа (ФНО-альфа) «второе рож-
дение» переживает пентоксифил-
лин, давно применяющийся для 
улучшения микроциркуляции. 
E. Akriviadis и соавт. [22] сообща-
ют о снижении летальности среди 

отделов желудочно-кишечного 
тракта или применении ГКС не-
обходимо назначить ингибиторы 
протонной помпы. 
К наиболее тяжелым осложнени-
ям алкогольного гепатита отно-
сится гепаторенальный синдром, 
проявляющийся прогрессирую-
щим ухудшением функции почек 
у больных с печеночной недоста-
точностью в  отсутствие других 
причин поражения почек. В этом 
случае используют массивные 
инфузии альбумина в  комбина-
ции с  аналогами вазопрессина 
(орнипрессин, терлипрессин), 
назначают агонист альфа-адрено-
рецепторов мидодрин, октреотид, 
альбуминопосредованную гемо-
фильтрацию. Однако эффектив-
ность данных методов ограниче-
на. Прогрессирующую почечную 
недостаточность следует рассмат-
ривать как основание для вклю-
чения пациента в лист ожидания 
трансплантации печени. 
При алкогольном гепатите легко-
го и среднетяжелого течения, кро-
ме настоятельной рекомендации 
отказаться от применения алко-
голя, назначают метаболические 
препараты, в частности адемети-
онин. Как известно, адеметионин 
восстанавливает запасы внутри-
клеточного глутатиона и структу-
ру биомембран, участвует в реге-
нерации печеночной паренхимы, 
подавляет избыточную продук-
цию провоспалительных цито-
кинов и оксида азота. Адеметио-
нин (Гептор, Гептрал) назначают 
парентерально или перорально 
в среднем в дозе 1600 мг/сут в те-
чение 3 месяцев и более, длитель-
ность курса определяют индиви-
дуально.
Цирроз развивается у 5–18% паци-
ентов вследствие длительного те-
чения АБП, часто характеризует-
ся многолетним бессимптомным 
течением. В связи с этим пациен-
ты впервые обращаются к врачу за 
помощью только на стадии деком-
пенсированного цирроза.
При установлении диагноза «ал-
когольный цирроз» врачу необхо-
димо ответить на ряд вопросов:
1)  является ли этанол единствен-

ной причиной поражения пе-
чени; 

Клиническая эффективность

При назначении ГКС необходим 
тщательный мониторинг состояния 

пациента в связи с повышенным риском 
инфекционных осложнений, желудочно-
кишечных кровотечений, гипергликемии 

и почечной недостаточности.
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2)  какова степень выраженности 
печеночной недостаточности;

3)  есть ли у больного признаки ал-
когольного гепатита;

4)  имеются ли потенциально жиз-
неугрожающие осложнения 
цирроза (варикозное расшире-
ние вен пищевода, спонтанный 
бактериальный перитонит, ге-
паторенальный синдром и др.);

5)  насколько выражено пораже-
ние других органов-мишеней 
(сердце, поджелудочная железа, 
почки, нервная система)?

От того, как будут решены эти 
вопросы, зависит жизненный 
прогноз пациента. Именно оцен-
ка степени тяжести цирроза оп-
ределяет лечебную тактику. Для 
этого на протяжении более 30 лет 
используют шкалу Чайлда – Пью. 
Если при циррозе печени клас -
са А (компенсированном) и клас-
са В  (субкомпенсированном) 
применяют лечебные подходы, 
аналогичные тем, которые ис-
пользуются при хроническом 
алкогольном гепатите, то при 
классе С любые терапевтические 
действия в большинстве случаев 
расцениваются как симптомати-
ческие.
Базисная терапия АБП на стадии 
цирроза предусматривает следу-
ющие мероприятия. 
1.  Снижение давления в  системе 

воротной вены и профилакти-
ка кровотечений из ВРВП с ис-
пользованием бета-блокаторов, 
а при наличии противопоказа-
ний согласно рекомендациям 
EASL – нитратов.

2.  Лечение отечно-асцитического 
синдрома с применением низ-
косолевой диеты, антагонистов 
альдостерона, «петлевых» ди-
уретиков, инфузий альбумина.

3.  Терапия печеночной энцефа-
лопатии с применением лакту-
лозы, L-орнитина L-аспартата, 
рифаксимина.

4.  Нормализация трофологичес-
кого статуса с помощью сбалан-
сированной диеты, специаль-
ных смесей для энтерального 
и парентерального питания.

5.  Воздействие на патогенетичес-
кие звенья прогрессирования 
АБП с применением метаболи-
ческих препаратов.

6.  Профилактика и  лечение ос-
ложнений цирроза, таких как 
бактериальные инфекции, же-
лудочно-кишечные кровотече-
ния, гепаторенальный синдром, 
поражение алкоголем органов-
мишеней.

Отсутствие положительной дина-
мики состояния больных на фо-
не лечения может быть связано 
с неправильным подбором и не-
адекватными дозами лекарствен-
ных средств, продолжающимся 
употреблением алкоголя, нали-
чием других причин поражения 
печени, терминальной стадией 
цирроза, плохо изученными фак-
торами (прежде всего иммунные 
механизмы повреждения печени). 
В ряде случаев у пациентов с де-
компенсированным циррозом 
единственным эффективным ме-
тодом терапии является транс-
плантация печени. 
На сегодняшний день междуна-
родные рекомендации лечения 
АБП включают три основные по-
зиции:
1)  абстиненция на любой стадии 

заболевания, поскольку реци-
див алкоголизации в  течение 
года развивается в 67–81% слу-
чаев [21];

2)  применение ГКС в  сочетании 
с нутритивной поддержкой при 
тяжелом алкогольном гепатите;

3)  трансплантация печени на ста-
дии декомпенсированного цир-
роза (в России малодоступна).

Как отмечалось выше, успех ле-
чебных мероприятий при АБП 
во многом определяется своевре-
менным установлением стадии 
заболевания и назначением адек-
ватной терапии. Медикаментоз-
ная терапия существенно помога-
ет в лечебном процессе, а иногда 
становится решающим фактором 
в улучшении жизненного прогно-
за пациента. Применение препа-
ратов метаболического действия 
ускоряет нормализацию биохи-
мических показателей и  регресс 
патологических изменений пе-
чени при стеатозе, алкогольном 
гепатите и  компенсированном 
алкогольном циррозе. В исследо-
вании J. Mato (1999) пероральное 
применение адеметионина в дозе 
1200 мг/сут на протяжении 2 лет 

у  больных компенсированным 
и  субкомпенсированным алко-
гольным циррозом (классы А и В 
по шкале Чайлда – Пью) сопро-
вождалось достоверно более 
низкой летальностью/потребнос-
тью в трансплантации печени по 
сравнению с  группой плацебо  – 
12  и  29% соответственно. Коли-
чество пациентов, прекративших 
и продолживших употреблять ал-
коголь, было сопоставимо в обеих 
группах [26]. 
Нами было проведено собствен-
ное клиническое исследование, 
в  котором участвовали 163  па-
циента (32  женщины (19,6%) 
и 131 мужчина (80,4%)) с цирро-
зом печени алкогольной этио-
логии, осложненным холестати-
ческим синдромом. Все больные 
проходили стационарное лече-
ние в  3-м Центральном воен-
ном клиническом госпитале им. 
А.А. Вишневского с 2007 по 2012 г. 
Работа выполнена при поддержке 
гранта Российского гуманитарно-
го научного фонда.
Средний возраст пациентов со-
ставил 52,7  ± 0,7  (24–78) года. 
Средний возраст женщин ока-
зался меньше возраста мужчин 
(р = 0,03). Диагноз алкогольного 
цирроза подтвержден клиничес-
кими симптомами, лаборатор-
ными данными и  результатами 
инструментальных исследований 
согласно современным стандар-
там. У  всех больных имел место 
синдром портальной гипертензии 
(спленомегалия, расширение во-
ротной и селезеночной вен, вари-
козное расширение вен пищевода 
и кардии, асцит). Ни у одного па-
циента не было признаков тяже-
лого алкогольного гепатита. ИМ 
у всех больных был < 32. Останав-
ливаться на распределении об-
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Медикаментозная терапия существенно 
помогает в лечебном процессе, а иногда 
становится решающим фактором 
в улучшении жизненного прогноза 
пациента.
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3,4–25,0  мкмоль/л), активность 
щелочной фосфатазы (ЩФ) (нор-
ма 40–150 Ед/л) и уровень гамма-
глутамилтрансферазы (ГГТ) (нор-
ма 9–64 Ед/л). 
Для установления алкогольного 
генеза заболевания у  всех боль-
ных подробно изучали анамнез. 
Отметим, что только 26% больных 
при первом общении с  врачом 
подтвердили злоупотребление 
алкоголем. Впоследствии, бесе-
дуя с родственниками пациентов 
и третьими лицами согласно ре-
комендациям Всемирной органи-
зации здравоохранения, изучая 
медицинскую документацию на 
предыдущих этапах оказания по-
мощи пациентам, удалось устано-
вить факт чрезмерного система-
тического употребления спирт-
ных напитков. 
Источники информации, исполь-
зуемые при установлении этиоло-
гии заболевания печени у  боль-
ных алкогольным циррозом, при-
ведены в табл. 1 [30].
Кроме того, у всех больных были 
обнаружены клинические при-
знаки хронической алкогольной 
интоксикации – контрактура Дю-
пюитрена, гинекомастия у  муж-
чин, выраженная гепатомегалия, 
телеангиэктазии, «печеночные 
ладони», поражения других орга-
нов-мишеней. 

следуемых по возрасту, выражен-
ности цитолитического синдрома 
и синдрома печеночной недоста-
точности не будем, поскольку це-
лью данного исследования стала 
оценка динамики холестатическо-
го синдрома на фоне применения 
адеметионина в сравнении с тра-
диционной терапией.
Для оценки выраженности хо-
лестатического синдрома иссле-
довали уровень общего билиру-
бина в  сыворотке крови (норма 

Распределение лабораторных по-
казателей хронической алкоголь-
ной интоксикации представлено 
на рис. 1.
Углеводно-дефицитный транс-
феррин (УДТ) – термин, объеди-
няющий изоформы трансфер-
рина, которые образуются при 
нарушении гликозилирования 
и включают в себя асиало-, моно-
сиало-, дисиало- и трисиалотранс-
феррин. УДТ представляет собой 
высокоспецифичный и  высоко-
чувствительный маркер диагнос-
тики хронической алкогольной 
интоксикации. Его концентрация 
в крови повышается при регуляр-
ном приеме 60 г и более этанола 
в сутки и сохраняется повышен-
ной в течение 8–14 дней [30].
Продолжительность госпита-
лизации в  среднем составила 
25,3 ± 0,2 дня.
По степени нарушения функции 
печени по шкале Чайлда – Пью 
(гипербилирубинемия, гипоаль-
буминемия, асцит, энцефалопа-
тия, снижение протромбинового 
времени) преобладали пациенты 
класса В – 116 (71,2%). Пациентов 
класса А  насчитывалось только 
47 (28,8%).
Частота выявления клинических 
симптомов и синдромов у обсле-
дованных пациентов представле-
на на рис. 2.
Распределение больных на груп-
пы было выполнено случайным 
образом, исходно ключевые пока-
затели в них были сопоставимы. 
Первая группа  – 117  пациентов 
(71,8%)  – получала наряду с  ин-
фузионно-дезинтоксикационной 
терапией (до 2  л/сут) дополни-
тельно внутривенно адеметионин 
1600–2400 мг/сут. В последующем 
переходили на прием адеметио-
нина перорально в  аналогичной 
дозе на длительный период – до 
3–6  месяцев. Во вторую группу 
входили 46 больных (28,2%), полу-
чавших только традиционную ин-
фузионно-дезинтоксикационную 
терапию в объеме до 2 л/сут. Кон-
троль лабораторных показателей 
осуществлялся на 1–2-е и 10–12-е 
сутки терапии.
Как видно из табл. 2, динамика 
показателей холестатического 
синдрома в  первой группе была 
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Рис. 1. Частота обнаружения лабораторных маркеров 
хронической алкогольной интоксикации
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Таблица 1. Источники информации о хронической алкогольной интоксикации больных 
алкогольным циррозом печени (3-й ЦВКГ им. А.А. Вишневского, 2007–2012 гг.)

Источник сведений
Количество больных

чел. %

Заключения медицинских учреждений, направлявших больного 
в стационар

20 12,3

При первом осмотре больного в стационаре 24 14,7

В период первой госпитализации, в дальнейшем от больного 18 11,1

В период первой госпитализации от родственников и врачей 
поликлиник

17 10,4

В период повторных госпитализаций от больного, родственников, 
врачей поликлиник

47 28,8

В связи с поступлением в психиатрическое отделение по поводу 
алкогольной интоксикации

21 12,9

От родственников после летального исхода заболевания 16 9,8
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более выраженной, чем во второй. 
Отметим, что клинические мето-
ды позволяют с  высокой степе-
нью достоверности определить 
алкогольную этиологию цирроза 
печени. 
Безусловно, приведенное исследо-
вание не может однозначно отве-
тить на вопрос, улучшает ли до-
бавление адеметионина к терапии 
прогноз больных алкогольным 
циррозом печени. Вместе с  тем 
на фоне применения препарата, 
помимо снижения уровня ЩФ 
и  ГГТ, отмечено статистически 
значимое уменьшение сыворо-
точной концентрации билируби-
на, который является неотъем-
лемым компонентом прогности-
ческих схем тяжести поражения 
печени (шкала Чайлда – Пью, 
ИМ, MELD (Model for End Stage 
Liver Disease, модель для конеч-
ной стадии заболевания печени) 
и др.). В связи с этим можно пред-
положить, что внутривенное на-
значение адеметионина улучшает 
краткосрочный прогноз у  паци-
ентов с финальной стадией АБП. 
Сопоставление этих результатов 
с улучшением долгосрочного про-
гноза, убедительно продемонс-
трированного в  исследовании 
J. Mato, дает основание рекомен-
довать применение адеметионина 
(Гептор, Гептрал) у больных алко-
гольным циррозом печени клас-
сов А и В по шкале Чайлда – Пью, 
в  том числе с  признаками алко-
гольного гепатита. Все это создает 
базу для проведения дальнейших 
исследований.  
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Рис. 2. Частота выявления клинических симптомов и синдромов
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Таблица 2. Показатели холестатического синдрома по группам 
в зависимости от варианта лечения

Показатели

1–2-е сутки лечения 10–12-е сутки лечения

Группа Группа

1-я 
(адеметионин)

2-я 
(контроль)

1-я 
(адеметионин)

2-я 
(контроль)

Общий билирубин, 
мкмоль/л

159,3 ± 68,7 144,5 ± 73,4 79,8 ± 38,2* 118,3 ± 49,6

ЩФ, Ед/л 283,6 ± 82,6 286,3 ± 93,2 143,4 ± 76,3* 203,3 ± 62,7

ГГТ, Ед/л 248,3 ± 63,3 242,8 ± 65,6 128,7 ± 45,5* 187,3 ± 49,4

* Различия статистически значимы (р < 0,05).

ЩФ – щелочная фосфатаза.

ГГТ – гамма-глутамилтрансфераза.
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h e three major clinical and morphological forms of alcoholic liver disease are: steatosis, hepatitis and liver cirrhosis. 
Steatosis may be reversible in those who quit drinking. In severe hepatitis, glucocorticosteroids should be used as i rstline 
treatment. In moderate hepatitis, alcohol cessation and metabolic therapy may produce disease regression. Management 
of cirrhosis is focused on the prevention and treatment of complications. Longterm therapy with ademetionine (Heptor, 
Heptral) improves life prognosis in compensated and decompensated liver cirrhosis. In the reported study, intravenous 
ademetionine have signii cantly decreased serum bilirubin levels in patients with alcoholic liver cirrhosis.

Key words: alcoholic liver disease, alcoholic liver cirrhosis, ademetionine
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