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Гастроэнтерологическая патология 
и поражение других органов и систем 

в приветственном слове прези-
дент нОГр, директор Цнии 
гастроэнтерологии, главный 

терапевт департамента здравоох-
ранения города Москвы, профес-
сор Л.Б. ЛАЗеБник отметил: «Этот 
съезд проходит в довольно сложное 
время – в период реорганизации 
здравоохранения. но тем не менее 
качество лечения и диагностиче-
ской помощи в Москве не снижает-
ся. Мы работаем в прежнем режиме, 
и пример тому – наш съезд». 
научно-образовательную часть фо-
рума открыл доклад Л.Б. Лазебни-
ка «Атеросклероз: болезнь гепато-
цита». как известно, среди населе-
ния промышленно развитых стран 
в ряду причин смертности от неин-
фекционных болезней атероскле-
роз занимает первое место. «Се-
рьезно занимаясь проблемой атеро-
склероза, мы постепенно убеждаем-

ся в том, что особых достижений в 
борьбе с этим заболеванием у кар-
диологов нет – распространенность 
его растет, смертность от сердечно-
сосудистых заболеваний остается 
высокой», – подчеркнул докладчик. 
Опираясь на данные многочислен-
ных исследований, проводимых со-
трудниками Цнии гастроэнтеро-
логии, он убедительно доказал, что 
процесс поражения сосудов – ко-
нечная точка сложнейших метабо-
лических изменений в организме. 
А начальная точка – сбои в функ-
ционировании гепатоцита, то есть 
именно холестероз желчного пузы-
ря «является индикатором и преди-
ктором начала атеросклеротическо-
го поражения сосудов».
доклад председателя пленарного за-
седания обозначил основное направ-
ление работы XXXVII сессии Цнии 
гастроэнтерологии и XI  съезда га-

строэнтерологов россии – для диа-
гностики и лечения многих хрониче-
ских заболеваний нужен комплекс-
ный мультидисциплинарный под-
ход, предусматривающий участие и 
тесное взаимодействие врачей мно-
гих специальностей.
программа форума, включавшая 
пленарные заседания, научно-
практические конференции, сим-
позиумы и круглые столы, содер-
жала также доклады и лекции, по-
священные проблемам сочетания 
гастроэнтерологической патологии 
с поражением других органов и си-
стем. клиницисты обсуждали во-
просы патологии органов пищева-
рения как фактора риска развития 
хронических заболеваний иной ло-
кализации; диагностику и лечение 
болезней органов пищеварения при 
полиморбидности; системные про-
явления заболеваний органов пи-
щеварения и печени; роль микро-
биоценоза кишечника в патогене-
зе заболеваний органов пищеваре-
ния, печени и сердечно-сосудистой 
системы; особенности фармакоди-
намики и фармакокинетики лекар-
ственных веществ при заболевани-
ях органов пищеварения и печени; 
критерии эффективности медика-
ментозной и биологической тера-
пии при лечении заболеваний ор-
ганов пищеварения; роль доказа-
тельной медицины и комплаентно-
сти лечения в оценке эффективно-
сти проводимого лечения.

XXXVII сессия Цнии гастроэнтерологии, 
XI съезд научного общества гастроэнтерологов россии

Люди  События  Даты

1–2 марта 2011 года в здании Правительства Москвы 
состоялись XXXVII сессия ЦНИИ гастроэнтерологии и XI съезд 

гастроэнтерологов России «Патология органов пищеварения 
и ассоциированные с ней заболевания. Проблемные вопросы 

и пути решения», организаторами которых выступили 
Правительство Москвы, Департамент здравоохранения 

города Москвы, Научное общество гастроэнтерологов России, 
ЦНИИ гастроэнтерологии.
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V российско-американская 
школа по гастроэнтерологии
в первый день съезда в рамках 
форума работала V российско-
американская школа по гастро-
энтерологии. по словам органи-
заторов, она функционирует уже 
10  лет, и большую поддержку в 
этом научном и практическом со-
трудничестве оказывает Амери-
канская гастроэнтерологическая 
ассоциация. «прошлым летом мы 
провели выездную школу в Санкт-
петербурге, и я благодарен про-
фессору евгению ивановичу Тка-
ченко, заведующему кафедрой 
пропедевтики внутренних болез-
ней с курсами гастроэнтерологии и 
эндоскопии Санкт-петербургской 
государственной медицинской 
академии им. и.и. Мечникова, 
главному гастроэнтерологу Санкт-
петербурга, за ее хорошую орга-
низацию. думаю, что мы будем ти-
ражировать подобную практику. 
Мы планируем широко освещать 
проблемы, которыми занимается 
Цнии гастроэнтерологии, и ре-
зультаты нашей работы. напри-
мер, специалисты института до-
бились серьезных достижений в 
области применения стромальных 
клеток при лечении воспалитель-
ных заболеваний кишечника»,  – 
отметил Л.Б. Лазебник.
Участников сессии и съезда при-
ветствовал профессор Йельского 
университета Генри Биндер. в рам-
ках работы школы он выступил с 
докладом «патофизиология и ле-
чение диареи у больных с воспали-
тельными заболеваниями кишеч-
ника». Тема вЗк нашла свое про-
должение в видеодокладе «Основ-
ные аспекты проблемы вЗк» док-
тора медицины Эллен Шерл. после 
выступления американских коллег 
состоялся интерактивный круглый 
стол с молодыми учеными, кото-
рые показали хорошую профессио-
нальную подготовку, обширный 
кругозор и знание работ ведущих 
зарубежных ученых.
С целью повышения доступности 
исследований для всех гастроэн-
терологов два года назад нОГр и 
Американская гастроэнтерологи-

ческая ассоциация подписали до-
говор о проекте, который орга-
низаторы форума представили на 
нынешнем мероприятии. Это со-
вместный электронный журнал 
по воспалительным заболеваниям 
кишечника – New York – Moscow 
IBD Journal Club. в работе над ним 
приняли активное участие сотруд-
ники корнельского университета, 
нью-Йорк-пресвитерского кор-
нельского медицинского центра, 
Медицинского центра колумбий-
ского университета, Университе-
та имени рокфеллера (нью-Йорк), 
Цнии гастроэнтерологии (Мо-
сква). Теперь, зайдя на сайт жур-
нала, любой специалист из лю-
бой точки мира может принять 
участие в обсуждении сложных 
диагностических случаев, разно-
образных научных гипотез и идей, 
выдвигаемых российскими и аме-
риканскими гастроэнтерологами.
кроме американских коллег в ра-
боте гастроэнтерологического фо-
рума участвовали и гости из евро-
пейских стран – профессор Боян 
Тепеш (Словения), ерген поль 
(Германия), Фрис конинг (нидер-
ланды) и др.
в программу съезда и сессии так-
же вошли лекции ведущих рос-
сийских и зарубежных специали-
стов по актуальным проблемам 
гастроэнтерологии – «принципы 
формирования заболеваний чело-
века в процессе перехода из био-
сферы в ноосферу» (е.и. Ткачен-
ко, профессор, зав. кафедрой про-
педевтики внутренних болезней с 
курсами гастроэнтерологии и эн-
доскопии СпбГМА им. и.и. Меч-
никова); «Эозинофильный эзо-
фагит: что изменилось за послед-
ние 15 лет» (и.в. Маев, профес-
сор, зав. кафедрой пропедевти-
ки внутренних болезней и гастро-
энтерологии лечебного факуль-
тета МГМСУ, главный терапевт 
росздравнадзора рФ); «наруше-
ния минеральной плотности кост-
ной ткани у больных с заболева-
ниями ЖкТ» (Ю.в. Эмбутниекс, 
Цнии гастроэнтерологии, Мо-
сква); «проблемы здоровья и бо-
лезни с историко-философских 

позиций» (А.и. пальцев, новоси-
бирский ГМУ Минздравсоцразви-
тия, М.и. воевода, нии терапии 
СО рАМн); «Особенности анемии 
при заболеваниях органов пище-
варения» (к.к. носкова, Цнии га-
строэнтерологии, Москва).

Гастроэнтерологические 
вопросы и пути их решения
не остались без пристального 
внимания и сугубо гастроэнте-
рологические вопросы. научная 
программа форума начиналась 
конференцией «на пике искус-
ства гастроэнтеролога» (при со-
действии компании «кркА ФАр-
МА»), которую открыл доклад 
профессора Бояна Тепеша (Сло-
вения). О новых международ-
ных рекомендациях лечения яз-
венной болезни участникам ме-
роприятия рассказал профессор, 
руководитель отделения гастро-
энтерологии и гепатологии нии 
питания рАМн в.А. исаков в до-
кладе «Мировые тенденции – Ма-
астрихт 4». Актуальная тема на-
шла свое продолжение и в до-
кладе профессора п.Л. Щербако-
ва (зам. директора Цнии гастро-
энтерологии) «проведение эра-
дикационной терапии у больных 
с метронидазол-резистентными 
штаммами к H. pylori».
Оправдали название конферен-
ции и не менее интересные и ак-
туальные выступления профес-
сора и.в. Маева (первый прорек-

«патология органов пищеварения и ассоциированные 
с ней заболевания. проблемные вопросы и пути решения»

Люди  События  Даты

Л.Б. Лазебник 
и Г. Биндер

ЭФ. Гастроэнтерология 3/2011
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тор, зав. кафедрой пропедевтики 
внутренних болезней и гастроэн-
терологии лечебного факультета 
МГМСУ, главный терапевт рос-
здравнадзора рФ, Москва) «чем 
определяется эффективность 
ипп при ГЭрБ?» и С.Г. Буркова 
(МЦ Удп рФ «поликлиника № 1», 
Москва) «нпвп – избавиться от 
боли, а что взамен?».
работа форума продолжалась в 
пяти конференц-залах здания пра-
вительства Москвы. в первый день 
прошло 10 научно-практических 
конференций, 2 симпозиума и 
5 лекций. во второй день – 19 кон-
ференций, 2 симпозиума, заседа-
ния панкреатического клуба (сим-
позиум «Хронический панкре-
атит. Мифы и реалии», круглый 
стол «Стандарты диагностики и 
лечения хронического панкреати-
та» и лекция профессора Хельму-
та Фриша, секретаря европейско-
го панкреатического клуба (Мюн-
хен) «Хирургическое лечение рака 
поджелудочной железы»), обуча-

ющий курс по технологии прове-
дения эндоскопических исследова-
ний и вмешательств. 
Темы научно-практических кон-
ференций и симпозиумов каса-
лись наиболее важных для здраво-
охранения проблем – лечения яз-
венной болезни и других кислото-
зависимых заболеваний, болезней 
печени и желчевыводящих путей, 
кишечника, сочетанной патологии 
органов пищеварения, метаболи-
ческого синдрома и др.
не обошли вниманием организа-
торы конференции и тему «разно-
образие проявлений алкогольной 
болезни». Сотрудники Цнии га-
строэнтерологии Т.Ф. Федотова, 
и.е. Трубицына подготовили до-
клад об экспериментах по выяв-
лению влияния слабоалкогольных 
напитков на сосуды. «пивной ал-
коголизм: надуманная проблема 
или реальная угроза?» – тема вы-
ступления профессора А.и. Шати-
хина (первый МГМУ им. и.М. Се-
ченова).

не остались в стороне и пробле-
мы ЖкТ маленьких пациентов. 
в рамках форума прошла научно-
практическая конференция «дет-
ская гастроэнтерология – только 
ли для детей?».
Серьезное внимание организато-
ры этого научного мероприятия 
уделили методам диагностики и 
лечения, применяемым в гастро-
энтерологии. Безусловно, важ-
нейшее место среди них занима-
ет фармакотерапия. О ее досто-
инствах и недостатках говори-
ли многие докладчики, в том чис-
ле на конференции «примене-
ние нпвп: польза и риск», сим-
позиумах «роль эффективной те-
рапии кислотозависимых заболе-
ваний в профилактике онкологи-
ческих заболеваний» и «Хрониче-
ский гастрит: лечение банально-
го заболевания как путь канцер-
превенции».
Лечение физическими, природны-
ми факторами (физиотерапия)  – 
адекватное, естественное и даже 
комфортное воздействие для ор-
ганизма, которое с незапамятных 
времен широко применяется как 
эффективное средство лечения и 
предупреждения болезней. в га-
строэнтерологии эти методы дав-
но занимают почетное место. и на 
нынешнем форуме им была посвя-
щена научно-практическая конфе-
ренция «Физиотерапия в гастро-
энтерологии», в работе которой 
приняли активное участие сотруд-
ники рнЦ восстановительной ме-
дицины и курортологии (Москва). 
О системном анализе механизмов 
лечебно-профилактического дей-
ствия минеральных вод рассказал 
в.к. Фролков; о возможных отри-
цательных эффектах физиотера-
пии – р.М. Филимонов и Т.р. Фи-
лимонова, о физических факто-
рах в восстановительном лечении 
больных с ГЭрБ – С.н. Серебря-
ков, О.М. Мусаева, е.М. Стяжки-
на, З.в. Серебрякова.
конференция «Хирургия» была 
посвящена хирургическим мето-
дам лечения эрозивно-язвенного 
поражения и рака желудка, по-
вреждений пищевода, коррекции 

Люди  События  Даты

Л.Б. Лазебник

XXXVII сессия Цнии гастроэнтерологии, 
XI съезд научного общества гастроэнтерологов россии
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функциональной несостоятельно-
сти привратника и др.
Современные высокотехнологич-
ные методы обсуждались на кон-
ференциях «Биологическая тера-
пия болезней органов пищеваре-
ния», «влияние и профилакти-
ка оппортунистических инфек-
ций у больных, получающих тера-
пию генно-инженерными биоло-
гическими препаратами (ГиБп)», 
«применение высокотехнологич-
ных иммунологических исследо-
ваний в гастроэнтерологии» и на 
круглом столе «принципы орга-
низации эндосонографической 
службы».
примечательно, что в работе это-
го форума принимали активней-
шее участие не только специали-
сты из столичных центров (Мо-
сквы и Санкт-петербурга), но и 
региональные коллеги. к примеру, 
научно-практическая конферен-
ция «клинико-патогенетические 
варианты болезней эзофагогастро-
дуоденальной зоны» была подго-
товлена в основном специалиста-
ми Тверской государственной ме-
дицинской академии. на ней с 
докладами выступили в.в.  чер-
нин («Характер нарушений 
нервной регуляции и клинико-
патогенетические особенности 
язвенной болезни»), Г.С.  джу-
лай, М.А. Львова («клинико-
патогенетические особенности 
хронического гастрита при пост-
холецистэктомических расстрой-
ствах»), д.А. Миллер, Т.М. колес-
ная («клинико-морфологические 
проявления эрозивно-язвенных 
поражений эзофагогастродуо-
денальной зоны у больных хро-
ническим гепатитом и циррозом 
печени»), в.А. Осадчий («нейро-
эндокринные сдвиги и клинико-
морфологические особенности 
эрозивно-язвенных поражений 
гастродуоденальной зоны при ин-
фаркте миокарда»), С.н. Базлов, 
в.М. червинец («Характер дис-
бактериоза мукозной микрофло-
ры гастродуоденальной зоны и 
клинико-патогенетические осо-
бенности рецидива язвенной бо-
лезни») и др.

конференция «предраковые за-
болевания желудка и кишечника» 
была подготовлена при активней-
шем участии сотрудников нии 
терапии СО рАМн и новосибир-
ского ГМУ. С докладами высту-
пили Г.и. Симонова, Т.Г. Опенко 
(«регистр рака желудка и колорек-
тального рака. есть ли повод для 
оптимизма?»); С.А. курилович, 
О.в. решетников («предраковые 
состояния и изменения: насколь-
ко реален скрининг?»); М.Ф. Оси-
пенко, М.и. воевода («Скрининг 
колоректрального рака: миро-
вой опыт и наши возможности»); 
и.О.  Светлова, е.Ю. валуйских 
(«воспалительные заболевания 
кишечника как предраковые со-
стояния»).
в рамках отчета невозможно 
 передать весь спектр проблем, 
затронутых в лекциях, докладах, 
выступлениях участников фору-
ма. к работе съезда и сессии была 
приурочена выставочная экспо-
зиция, в которой участвовало бо-
лее 40 фармацевтических компа-
ний. 

За вклад в развитие 
гастроэнтерологии
важным моментом мероприятия 
было награждение российских 
гастроэнтерологов «За большой 
личный вклад в развитие гастро-
энтерологии» в.в. чернина, про-
фессора, заведующего кафедрой 
факультетской терапии Твер-
ской государственной медицин-
ской академии, вице-президента 
нОГр; А.в. калинина, профессо-
ра кафедры гастроэнтерологии 
Государственного института усо-
вершенствования врачей Мини-
стерства обороны рФ; Я.М. вах-
рушева, профессора, заведующе-
го кафедрой пропедевтики вну-
тренних болезней ижевской го-
сударственной медицинской ака-
демии; «За внедрение новых ме-
дицинских технологий в меди-
цинскую практику» в.д. пасеч-
никова, профессора, заведующе-
го кафедрой терапии Ставрополь-
ской государственной медицин-
ской академии; в.А. Максимова, 

профессора, главного терапевта 
и гастроэнтеролога Медицинской 
службы научно-технического 
центра Межотраслевого научно-
технического объединения «Гра-
нит»; С.и. рапопорта, профес-
сора, заведующего лаборатори-
ей «Хрономедицина и новые тех-
нологии в клинике внутренних 
болезней» первого Московско-
го медицинского университе-
та им. и.М. Сеченова; «За мно-
голетнее добросовестное служе-
ние специальности» А.и. парфе-
нова, профессора, руководите-
ля отдела патологии кишечника 
Цнии гастроэнтерологии, вице-
президента нОГр; е.и. Ткаченко, 
профессора, заведующего кафе-
дрой пропедевтики внутренних 
болезней и проректора по лечеб-
ной работе Санкт-петербургской 
государственной медицинской 
академии им.   и.и.  Мечникова, 
главного гастроэнтеролога Санкт-
петербурга, вице-президента 
нОГр; Ю.в. васильева, профессо-
ра, руководителя отдела заболева-
ний пищевода, желудка, двенад-
цатиперстной кишки и поджелу-
дочной железы Цнии гастроэн-
терологии; А.А.  ильченко, про-
фессора, руководителя отдела па-
тологии желчных путей Цнии 
гастроэнтерологии. 

Подготовила 
Наталья Токарева

Участники 
съезда

«патология органов пищеварения и ассоциированные 
с ней заболевания. проблемные вопросы и пути решения»

ЭФ. Гастроэнтерология 3/2011



6

Люди  События  Даты

О.н. МинУШкин: 
«Заслуги российских ученых-
физиологов переоценить невозможно» 

– Олег Николаевич, многие наши 
читатели знают Вас прежде всего 
как ученого, чьи публикации ре-
гулярно появляются в ведущих 
медицинских отечественных и 
зарубежных изданиях. Расска-
жите, пожалуйста, в каком на-
правлении движется наука га-
строэнтерология и какое место в 
ней занимает Россия?
– есть два направления науки: 
фундаментальное, на котором 
базируются клинические дисци-
плины, и клиническое, которое 
имеет прикладной характер и за-
нимается изучением эффектив-
ности препаратов, разработкой 
способов лечения, оценкой диа-
гностических методов и оборудо-
вания, определением их места в 
общей структуре диагностики и 
т.д. но в основе клинических ис-
следований всегда лежит фунда-
ментальная наука.

О развитии отечественной 
современной гастроэнтерологии, 

ее настоящем и будущем – 
в интервью с доктором медицинских 

наук, профессором, заслуженным 
врачом РФ, заместителем 

главного терапевта, главным 
гастроэнтерологом ГМУ Управления 

делами Президента Российской 
Федерации, заведующим кафедрой 

гастроэнтерологии Учебно-
научного центра Управления делами 

Президента РФ Олегом Николаевичем 
МИНУШКИНЫМ.
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Заслуги российских ученых-
физиологов перед фундаменталь-
ной наукой переоценить невоз-
можно. все, что сегодня мир зна-
ет о физиологии пищеварения, 
базируется на фундаментальных 
исследованиях нашего соотече-
ственника ивана петровича пав-
лова, получившего в 1904 г. нобе-
левскую премию. Учение об имму-
нитете было создано другим вели-
ким россиянином – ильей ильи-
чом Мечниковым. Более близка 
к нам исторически теория мем-
бранного пищеварения. к ней са-
мое непосредственное отношение 
имеет физиолог Александр Ми-
хайлович Уголев. Я сам учился у 
владимира Харитоновича васи-
ленко, которого искренне считаю 
гуру мировой гастроэнтерологии. 
Так что российским гастроэнтеро-
логам есть чем гордиться. в фун-
даментальной науке мир даль-
ше основополагающих исследова-
ний, проведенных нашими отече-
ственными корифеями еще в про-
шлом веке, пока не пошел. Хотя, 
конечно же, сегодня ведутся мно-
гочисленные разработки, но все 
они связаны лишь с современным 
уровнем развития науки, техники 
и технологий.
нынешний период в истории га-
строэнтерологии – время клини-
ческих исследований. Мы «при-
кладываем» фундаментальные ис-
следования в области физиологии, 
микробиологии, молекулярной 
биологии, биохимии, биофизики и 
т. д. к медицинскому делу. возмож-
но, российские специалисты осна-
щены хуже, не столь масштабно, 
как наши западные коллеги. но в 
остальном мы почти не отстаем от 
мирового уровня.

– Олег Николаевич, много Ваших 
работ было посвящено изучению 
микробиоценоза кишечника и 
его роли в развитии и поддер-
жании заболеваний желудочно-
кишечного тракта. Насколько се-
годня актуальна эта проблема?
– на сегодняшний день у меня 600 
работ, и они посвящены абсолют-
но всем вопросам гастроэнтеро-
логии… но вот проблемами ми-
кробиоценозов гастроэнтероло-

ги должны интересоваться всег-
да. Хотим мы того или нет, а в 
нас живут тысячи микроорганиз-
мов, и наш организм должен нахо-
диться в равновесии с этой систе-
мой, любое ее нарушение приво-
дит к патологии, более или менее 
серьезной.
У российских гастроэнтерологов 
действительно много работ, по-
священных микрофлоре и микро-
биоценозам. нами внедрен способ 
изучения их метаболизма и мета-
болитов толстокишечной микро-
флоры. Это очень важно. дело в 
том, что раньше получали анализ 
микрофлоры, которая находится в 
просвете кишечника. А живут-то 
бактерии вовсе не там, а в присте-
ночном склоне. Один анализ во-
обще малоинформативен, для соз-
дания общей картины нужно не-
сколько исследований.
изучая метаболизм толстокишеч-
ной микрофлоры, мы не только 
получаем представление о том, 
какова она, но и выясняем, какой 
именно пул и какие метаболиты 
дает. У каждого микробиоцено-
за они свои, свойственные толь-
ко ему. и второе: в отличие от по-
севов, результаты которых полу-
чают через 8–10 дней, мы получа-
ем данные исследования за часы. 
и это очень важно: быстро по-
лучив ответ, можно немедлен-
но сориентироваться: есть нару-
шение или нет, с чем оно связа-
но, определить взаимосвязи, то 
есть причинно-следственные от-
ношения, и, конечно же, довольно 
быстро принять решение. но са-
мое главное – понять, наступит ли 
процесс саморегуляции, или вра-
чу необходимо вмешаться в эту 
систему, чтобы помочь. 
Флора сама по себе – функцио-
нальная система. А эта система 
всегда стремится к саморегулиро-
ванию, и если мы пытаемся вме-
шиваться в эти процессы, нужно 
понимать, какие функции мы бе-
рем на себя. Это довольно опасное 
дело. вмешательство может быть 
только временным. на определен-
ном этапе необходимо дать орга-
низму возможность справиться 
самому. и поэтому мы не только 
изучаем метаболиты, но и внедри-

ли систему, основанную на фунда-
ментальных исследованиях функ-
циональных систем петра кузь-
мича Анохина.

– Олег Николаевич, Вы – прак-
тикующий врач. Скажите, по-
жалуйста, с какими медицински-
ми проблемами наиболее часто 
сталкиваетесь?
– Я хоть и практикующий врач, но, 
как заведующий кафедрой гастро-
энтерологии, не могу себе позво-
лить выбрать любимую дисципли-
ну, какую-то одну область для спе-
циализации. Я должен знать все 
разделы гастроэнтерологии оди-
наково хорошо, ведь в мои обя-
занности входит совершенствова-
ние навыков других врачей. 
испытываем ли мы, практикую-
щие гастроэнтерологи, значитель-
ные проблемы? Сегодня мы с вами 
общаемся на нашей базе – в город-
ской больнице. Она не какая-то 
особенная, но оснащена достаточ-
но хорошо, здесь очень неплохая 
эндоскопическая служба. кстати, 
на одном этаже с кафедрой гастро-
энтерологии находится и кафедра 
эндоскопии. как и наши европей-
ские или американские коллеги, 
мы активно изучаем Helicobacter 
pylori. У нас ведутся исследова-
ния моторики кишечной трубки 
(и верхних, и нижних отделов). 
Мы изучаем болезни пищевода – 
проведено достаточно большое 
число научных исследований, вне-
дрена уникальная методика иссле-
дования. Совсем недавно у нас за-
щищена докторская диссертация, 
одна из шести, выполненных в 
россии за последние 15 лет. Забо-
леваниям пищевода были посвя-
щены 8 кандидатских диссертаци-
онных работ.

– А язвенная болезнь?
– Это традиционная на нашей ка-
федре тема. Только докторских 
диссертаций, посвященных раз-
личным аспектам язвенной болез-
ни, защищено 8. А логическим за-
вершением наших разработок ста-
новятся изданные книги, множе-
ство методических пособий.
Заболевания печени – еще одно 
направление нашей работы. Оцен-
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ка степени тяжести болезни сегод-
ня в значительной степени бази-
руется на вирусологических ис-
следованиях (выделено 8 гепато-
тропных вирусов). в российской 
Федерации, по крайней мере в 
Москве и в городах, где представ-
лены медицинские школы в уни-
верситетах, институтах, на кафе-
драх, все эти вирусы определяют-
ся. наше положение, касающееся 
противовирусного лечения, соот-
ветствует и европейским, и меж-
дународным рекомендациям.
другую большую группу заболе-
ваний печени составляют мета-
болические формы поражения – 
жировая дистрофия печени (ал-
когольная, неалкогольная). диа-
гностика их базируется на общих 
принципах европейской школы. 
Мы занимаемся также болезнями 
желчного пузыря. в зависимости 
от того, насколько активно пред-
ставлено воспаление, эта патоло-
гия может быть или терапевтиче-
ской, или хирургической. доста-
точно часто нынешние врачи име-
ют дело с метаболическими пора-
жениями желчного пузыря, в част-
ности с холестерозом – отложени-
ями холестерина в стенке желч-
ного пузыря. Эта широко распро-
страненная патология осложне-
на тем, что отложения холестери-
на на стенках желчного пузыря ве-
дут к снижению его сократитель-
ной способности и к формирова-
нию камней.
если говорить о поджелудочной 
железе, то надо отметить: сегод-
ня всему миру грозит настоящая 
«эпидемия» ее патологий. не ис-
ключаю, что столь значительное 
распространение может быть объ-
яснено тем, что мы научились их 
лучше диагностировать – появи-
лось ультразвуковое исследова-
ние, ставшее базовым. Междуна-
родное сообщество активно заго-
ворило о необходимости создания 
специализированных панкреато-
логических отделений – слишком 
часто патологии приобретают до-
вольно тяжелый характер, требу-
ющий хирургического вмешатель-
ства. в россии таких отделений 
пока нет, впрочем, и в европе их 
можно по пальцам пересчитать.

в области диагностики, лечения 
и исследования заболеваний ки-
шечника российские гастроэнте-
рологи также не отстают от своих 
зарубежных коллег. еще совсем 
недавно мы знали всего два вос-
палительных заболевания кишеч-
ника. Сейчас их число увеличи-
лось в 3 раза. 
Это микроскопические колиты: 
лимфоцитарный и коллагеновый. 
Здесь пока не обнаружено какого-
либо возбудителя, но не исключе-
но, что и он будет найден.
Говоря о положении российской 
гастроэнтерологии, надо отме-
тить, что хотелось бы иметь боль-
ше отечественных препаратов, и 
лучшего качества. Обеспечение 
собственными препаратами – это 
обеспечение собственной безопас-
ности. впрочем, в последнее время 
начала просматриваться тенден-
ция развития отечественной фар-
мацевтической промышленности. 
Будем надеяться на лучшее. 

– Какова эпидемиология гастро-
энтерологических заболеваний 
в современной России?
– на сегодняшний день в рФ яз-
венная болезнь встречается чаще 
по сравнению с европейскими 
странами. Я не очень хорошо по-
нимаю, почему так. возможно, об-
щее количество больных, страдаю-
щих язвенной болезнью, одинако-
во, только в европе на первое ме-
сто сегодня выходят болезни пи-
щевода, и в частности гастроэзо-
фагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭрБ). правда, последние стати-
стические данные показывают, что 
и у нас наметился ее рост, по край-
ней мере в крупных городах. 
в общей структуре заболеваемо-
сти печени можно отметить рас-
пространенность вирусных па-
тологий, хотя, по официальным 
данным, в россии она ниже, чем 
в европейских странах. возмож-
но, здесь есть просчеты диагно-
стики – вирусологические иссле-
дования достаточно дороги, и да-
леко не все наши больные могут 
себе их позволить. видимо, наше 
государство должно более актив-
но участвовать в проведении по-
добных исследований.

– Несколько лет назад поднимал-
ся вопрос о создании Федераль-
ной целевой комплексной про-
граммы по вирусным гепатитам 
(по аналогии с программой по 
предупреждению распростране-
ния ВИЧ/СПИДа)… 
– вопрос этот очень непростой. 
из европейских стран, пожалуй, 
только италия долго обеспечива-
ла бесплатное лечение вирусных 
гепатитов, в частности гепатита в. 
но в последние три года и они от-
казались – слишком дорогая про-
грамма. У нас бесплатное лечение 
этой категории больных не осу-
ществляется.
к счастью, в нашей стране есть 
свой противовирусный препарат 
виферон, созданный сначала для 
детей, а теперь выпускающийся 
и во «взрослой» дозировке. Я ду-
маю, что он будет шире внедрять-
ся, тем более что препарат каче-
ственный. но в целом стоимость 
интерферонов пока очень высо-
ка. поэтому, если говорить о том, 
много ли больных у нас прохо-
дят лечение, думаю, что немного. 
Остается только надеяться, что, 
разбогатев, страна начнет и меди-
цину лучше финансировать.

– Вы главный гастроэнтеролог 
Главного медицинского управле-
ния Управления делами Прези-
дента РФ. Поэтому трудно обой-
ти вниманием и еще один аспект 
вашей деятельности – организа-
цию здравоохранения. Расска-
жите, какие проблемы решают-
ся в этой области?
– надо сказать, что, когда профес-
сор е.и. чазов возглавил 4-е Глав-
ное управление при Министер-
стве здравоохранения СССр, на-
зывавшееся в народе кремлев-
ской больницей, он создавал пра-
вительственную медицину, кото-
рую можно было бы реплициро-
вать, воспроизводить.
Сложный путь развития этой от-
расли тесно связан с историей 
становления и государственно-
сти, и медицины. пройдя путь от 
Лечсан упра кремля до Главного 
медицинского управления Управ-
ления делами президента россий-
ской Федерации, она претерпела 
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Люди  События  Даты

значительные качественные из-
менения. Теперь это – целостная 
система, крупнейший лечебный 
комплекс, где успешно сочетает-
ся практика с научными исследо-
ваниями. на сегодняшний день 
основательно проработаны во-
просы диагностики, лечения, пре-
емственности. Более того, создаю-
щиеся частные медицинские цен-
тры организационно воспроизво-
дят «кремлевскую» медицину.
Отмечу еще один важный момент: 
современная правительствен-
ная медицина – это прежде всего 
люди. У нас все врачи проходили 
(и проходят) ординатуру, стажи-
ровки, специализации и разно-
образные курсы усовершенство-
вания. и это очень важно. Мне 
часто приходится консультиро-
вать больных и в частных меди-
цинских центрах. Могу отметить, 
что, несмотря на достаточно хоро-
шую оснащенность, к сожалению, 
кадры не всегда соответствуют ее 
уровню. их подготовка – задача 
номер один.
Я давно работаю в Управлении и 
могу сказать, что организационно-
медицинское дело в нашей систе-
ме поддерживается на высоком, 
достойном уровне, несмотря на 
все временные, в том числе эко-
номические, трудности. и мы де-
лимся своими знаниями и опытом 
с врачами, повышающими свой 
профессиональный уровень у нас.

– Вот мы логично подошли и к 
очередному направлению Вашей 
деятельности – преподаватель-
ской. На каких принципах стро-
ится эта работа?
– У нас сохранилась немецкая мо-
дель медицинского образования. 
преподаватель – это ментор, ко-
торый всегда знает больше, чем 
его слушатели, он не дискутиру-
ет, не обсуждает, а читает лекции. 
но сам по себе процесс обучения, 
конечно же, заставляет препода-
вателя постоянно учиться. нель-
зя преподавать, не зная современ-
ного состояния науки, хотя бы той 
отрасли, где работаешь. поэтому, 
конечно же, само по себе препода-
вание – великий стимул к самосо-
вершенствованию.

впрочем, врач – та редкая специ-
альность, которая не может стоять 
на месте. доктор не вправе не раз-
виваться, он должен присутство-
вать на научно-практических кон-
ференциях, международных сим-
позиумах, где обсуждаются совре-
менные проблемы клинической 
медицины, он должен полученные 
там знания внедрять в практику.
и мне кажется, что Министерство 
здравоохранения должно на это 
обращать особое внимание. Та-
кие мероприятия – обучающие, по 
сути, с них начинается внедрение 
новых методов и методик. 

– И в заключение традиционный 
для нашего издания вопрос: ка-
кое место занимает фармакоте-
рапия в гастроэнтерологии?
– Мы не знахари и не гомеопа-
ты. поэтому фармакотерапия – 
основной метод в гастроэнтероло-
гии. есть, конечно же, физиотера-
пия, диеты и прочее, но это – вспо-
могательные методы. на сегод-

няшний день в гастроэнтероло-
гии есть большая группа болез-
ней, которые лечатся перманент-
но, например ГЭрБ (в 1999 г. было 
принято решение: подавив обо-
стрение, переводить пациента на 
поддерживающее лечение). пер-
манентного поддерживающего 
лечения, не дающего обострить-
ся болезни, требуют больные с ди-
агнозом «язвенная болезнь», па-
циенты с болезнью крона. Так что 
в нашей специальности фарма-
котерапия представляется сегод-
ня даже более важным методом 
(и более сложным), чем это было, 
допустим, 30 или 40 лет назад. Со-
храняет свою важную роль и фи-
тотерапия. У нас много собствен-
ных достойных препаратов. воз-
можно, информирование и рекла-
ма несколько отстают, тормозя их 
использование, но таких препара-
тов много. их надо изучать и ис-
пользовать. 

Беседовала Н. Токарева
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Заболевания кишечника

дивертикулярная болезнь тол-
стой кишки относится к бо-
лезням цивилизации, частота 

ее увеличивается с возрастом. Тер-
мин «дивертикулярная болезнь» 
введен в МкБ-10 вместо ранее ис-
пользуемых терминов «дивертику-
лез» и «дивертикулит».
Мы изучили результаты рентгено-
логического исследования, частично 
(у 30%) сочетанного с колоноскопи-
ей, 10 тыс. больных разных возраст-
ных групп [1]. нами было установле-
но, что у больных до 20 лет диверти-
кулы в левых отделах толстой кишки 
встречаются в 0,1% случаев, от 20 до 
40 лет – в 5%, чаще у женщин (73%); 
от 40 до 60 лет – в 6% случаев, одина-
ково часто у мужчин и женщин. на-
конец, у лиц от 60 до 80 лет диверти-
кулы были обнаружены в 60% слу-
чаев, также с одинаковой частотой 
у мужчин и женщин; располагались 
они не только в левой, но и в пра-
вой половине толстой кишки и со-
четались с заметным ростом доли-
хосигмы. в медицинской литерату-
ре содержится очень мало информа-

ции о дивертикулезе, что позволи-
ло назвать его на Фальк-симпозиуме 
№ 148 в Мюнхене (2005) «недооце-
ненной нозологической единицей». 
в 10–25% случаев дивертикулез тол-
стой кишки прогрессирует в ди-
вертикулит, который в 75% случа-
ев может протекать без осложне-
ний. чаще дивертикулы в толстой 
кишке уже к моменту их обнаруже-
ния имеют признаки дивертикули-
та. Хроническому дивертикулиту 
свойственно упорное течение, обо-
стрение его довольно быстро ку-
пируется при своевременном лече-
нии, однако типична склонность к 
рецидивам. Осложненное заболева-
ние встречается у 25% пациентов, у 
которых могут формироваться пе-
ридивертикулиты, абсцессы, сви-
щи, спаечная болезнь, кровотече-
ния, стенозы, кишечная непроходи-
мость, прободение.
часть больных с осложненным те-
чением оперируется. дивертикулез 
может протекать длительное время 
бессимптомно. при наличии у боль-
ных с дивертикулезом болей в жи-

воте, вздутия, нарушений стула и 
отсутствии ощущения полного опо-
рожнения после дефекации говорят 
о симптоматическом дивертикуле-
зе или неосложненной, но клиниче-
ски выраженной дивертикулярной 
болезни. причинами осложненного 
течения дивертикулярной болезни 
являются: копростаз, местные на-
рушения кровоснабжения, бактери-
альные, химические и токсические 
факторы. возможны гематогенный, 
лимфогенный и контактный пути 
проникновения инфекции. 
выделяют острую и хроническую 
формы дивертикулита. в каждое 
конкретное обострение хрониче-
ского дивертикулита вовлекаются 
от одного до нескольких диверти-
кулов. для хронической формы ди-
вертикулита левых отделов толстой 
кишки характерны:
 ■ многократная дефекация;
 ■ тенезмы;
 ■ ощущение неполного опорожне-

ния после стула;
 ■ патологические примеси в кале;
 ■ воспалительные изменения крови. 

частота встречаемости указанных 
симптомов разная. 
в более тяжелых случаях больные 
с осложненным течением дивер-
тикулита госпитализируются в хи-
рургический стационар. проводит-
ся терапия антибиотиками внутри-
венно, спазмолитиками, инфузия-
ми жидкости с целью поддержания 
ОЦк, баланса электролитов. 
ведущим методом диагностики ди-
вертикулярной болезни являет-
ся рентгенологический, причем 

Тактика ведения больных 
с дивертикулярной болезнью 
толстой кишки. 
роль Месакола в лечении 

В статье дается характеристика дивертикулярной болезни, 
рассказывается о методах ее диагностики. Главный акцент 

сделан на результатах клинических исследований при применении 
препарата Месакол. В исследовании приняло участие 20 человек 

с дивертикулярной болезнью. Был установлен позитивный эффект 
лечения Месаколом (месалазином), у большинства пациентов 

болезнь была переведена в бессимптомное течение. 

ФГУ «Учебно-
научный 

медицинский 
центр» 

УД Президента РФ

д.м.н., проф. О.н. МинУШкин, к.м.н. Г.А. еЛиЗАвеТинА, 
д.м.н., проф. М.д. АрдАТСкАЯ, в.в. БАЛЫкинА,
О.Ф. ШАпОШникОвА, н.в. рЯБининА
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Клиническая эффективность

предпочтительнее – ирригоскопия 
(рис. 1). дивертикулы выявляются 
в виде дополнительных полостей 
округлой формы, соединенных пе-
решейком с просветом кишки. до-
стоверным рентгенологическим 
признаком дивертикулита являет-
ся длительная – в течение двух су-
ток и более – задержка взвеси суль-
фата бария в полости дивертикулов. 
 при колоноскопии (рис. 2) выявля-
ются деформированные устья ди-
вертикулов. полости часто не уда-
ется осмотреть, так как они обычно 
больше размеров входа в диверти-
кул. при дивертикулите проведение 
колоноскопии не показано.
для постановки диагноза диверти-
кулярной болезни толстой кишки и 
ее осложнений возможно использо-
вание ультразвуковой визуализации 
(рис. 3). Ультразвуковыми признака-
ми умеренного дивертикулита явля-
ются гипоэхогенное утолщение стен-
ки кишки (более 0,3 см) за счет ее вос-
паления, в более выраженных случа-
ях – гиперэхогенность околокишеч-
ного жира и клетчатки, расположен-
ных в непосредственной близости к 
толстой кишке, выявление диверти-
кулов, наличие инфильтрата или аб-
сцесса в брюшной полости. чувстви-
тельность ультразвукового исследо-
вания органов брюшной полости при 

дивертикулите достигает 84–98%, а 
специфичность – 80–98% [5].
при лечении дивертикулита более 
10 лет с эффектом используют суль-
фасалазин и месалазин. Так, в 1999 г. 
в рандомизированных исследова-
ниях была установлена возможная 
профилактическая роль месалазина 
у пациентов с клинически выражен-
ной дивертикулярной болезнью [2]. 
в исследовании Di Mario F. и соавт. 
(2006) [6] сравнивалась эффектив-
ность прерывистых курсов месала-
зина (в течение 3 месяцев по 10 дней 
каждого месяца) и рифаксимина у 
170 пациентов с неосложненной ди-
вертикулярной болезнью. Автора-
ми был сделан вывод о том, что те-
рапия месалазином была более эф-
фективна, чем лечение рифаксими-
ном. в 2007 г. были опубликованы 
результаты расширенного исследо-
вания по оценке эффективности ме-
салазина в лечении неосложненной 
дивертикулярной болезни толстой 
кишки [2]. Терапия проводилась в 
циклическом режиме: 10 дней тера-
пии ежемесячно в течение 12 меся-
цев (дозы месалазина 800–1600 мг/
день). Группа пациентов, получав-
ших месалазин в дозе 1,6 г/день, 
продемонстрировала самую низкую 
частоту основных симптомов через 
6 и 12 месяцев терапии и самое низ-
кое значение общего показателя вы-
раженности симптомов.
в кохрановский обзор 2010 г. [7] были 
включены данные 6 рандомизирован-
ных контролируемых исследований 
818 пациентов с неосложненным ди-
вертикулитом и симптоматической 
дивертикулярной болезнью. Было 
показано, что прием месалазина по 
постоянной схеме (ежедневный при-
ем в течение 12 месяцев), в отличие от 
циклического приема, оказывал бо-
лее выраженное противорецидивное 
действие. Авторы данного сообще-
ния имеют свой опыт по оценке эф-
фективности и переносимости ме-
салазина (Месакол, Sun Pharma, ин-
дия) в лечении пациентов с клини-
чески выраженной дивертикуляр-
ной болезнью толстой кишки.
в исследовании приняло участие 20 
человек, из них 15 женщин и 5 муж-
чин, в возрасте от 36 до 80 лет (сред-
ний возраст составил 66,7 ± 2,7 года).
У всех пациентов имела место кли-

нически выраженная дивертику-
лярная болезнь. Множественный 
тотальный дивертикулез был у 3 па-
циентов, дивертикулез с локализа-
цией в сигмовидной кишке – у 14 
пациентов, и у 3 пациентов дивер-
тикулы локализовались в левой по-
ловине ободочной кишки. разме-
ры дивертикулов были от 0,7 см до 
1,5 см. У всех пациентов в анамне-
зе наблюдался рецидивный острый 
дивертикулит, 8 из них за 1–2 меся-
ца до исследования получали курс 
антибактериальной терапии (цефа-
лоспорины или Альфа нормикс) по 
поводу дивертикулита. 
дивертикулярной болезни толстой 
кишки сопутствовала следующая 
патология: ишемическая болезнь 
сердца (иБС) – стенокардия напря-
жения Фк 11 – у 10 человек, гипер-
тоническая болезнь (ГБ-1) – у 11, 
хронический гастрит – у 5, грыжа 
пищеводного отверстия диафраг-
мы (ГпОд) – у 4, желчнокаменная 
болезнь (ЖкБ), холецистэктомия – 
у 3, сахарный диабет – у 2 человек. 
Сопутствующая патология находи-
лась в стадии компенсации.
Месакол назначался в дозе 1200 мг/
сутки (400 мг 3 раза в день) перо-
рально в качестве монотерапии в те-
чение одного месяца. при нарушен-
ной моторной функции кишечни-
ка применялись прокинетики (Три-
медат) или спазмолитики (дюспа-
талин). пациенты с упорными за-
порами использовали слабитель-
ные средства (дюфалак, Гутталакс, 
Сенаде). для верификации дивер-

Рис. 1. Рентгенологический 
признак дивертикулита

Таблица 1. Динамика клинических проявлений 
у изучаемой группы больных

Симптомы Количе-
ство 

пациентов

%

 

 Количе-
ство 

пациентов

%

Боли в животе 20 100 6 30
вздутие 12 60 6 30
Запоры 16 80 0 0
диарея 3 15 0 0
Ощущение неполного 
опорожнения 
кишечника

6 30 1 5

Локальная 
болезненность 
 при пальпации

20 100 6 30

До лечения После лечения
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тикулярной болезни толстой киш-
ки и ее осложнений проводились 
ирригоскопия (предпочтительно) 
или колоноскопия и ультразвуко-
вая визуализация. С целью оцен-
ки моторно-эвакуаторной функции 
кишечника проводилась электро-
миография до и после лечения. изу-
чались также метаболиты кишеч-
ной флоры (летучие жирные кисло-
ты – ЛЖк) в кале до и после лече-
ния. пациенты ежедневно заполня-
ли дневник наблюдения. 
до начала лечения больные жало-
вались на боли внизу живота или, 
чаще, в левой подвздошной обла-
сти. Боли усиливались после еды 
или небольшой физической нагруз-
ки и ослаблялись после дефекации 
или отхождения газов. Метеоризм 
наблюдался у 12 человек, запоры от-
мечены у 16 больных, у 3 – кашицео-
бразный стул.

Лечение Месаколом больные пере-
носили хорошо. динамика клини-
ческих симптомов на фоне лечения 
Месаколом представлена в табли-
це 1. как видно из таблицы, у преоб-
ладающего числа больных (14 чело-
век (70%)) боли в животе были ку-
пированы к 14–16-му дню лечения, 
у 6 человек – значительно уменьши-
лись по интенсивности.

нормализовался стул, и было прак-
тически купировано ощущение не-
полного опорожнения кишечни-
ка после дефекации. при ультра-
звуковом исследовании кишечника 
утолщение стенки ободочной киш-
ки от 0,4 см до 0,8 см протяженно-
стью 2,5–8 см было отмечено у 10 че-
ловек, и у 4 из них имелись призна-
ки дистонии в левых отделах толстой 
кишки. после месячного курса ле-
чения у 5 больных толщина кишеч-
ной стенки уменьшилась и не пре-
вышала 0,3 см, у 4 пациентов сохра-
нялось незначительное утолщение 
(0,4 см), что говорило о сохранении 
воспалительной инфильтрации. Со-
четание с клиническими проявлени-
ями (легкими болями в животе и ме-
теоризмом) у этих 4 больных послу-
жило основанием для продолжения 
лечения Месаколом до 2,5 месяцев в 
прежней дозе. У одного больного с 
отрицательной динамикой клиниче-
ской картины и толщиной кишечной 
стенки до 0,8 см была пересмотре-
на тактика ведения: доза Месакола 
была увеличена вдвое (до 2,4 г) и со-
четалась с приемом Альфа нормикса 
(в течение 7 дней в дозе 800 мг).
Моторику кишечника оценивали с 
помощью электромиографии, поме-
щая электроды на переднюю брюш-
ную стенку в проекции толстой 
кишки. при анализе электрической 
активности на частотах толстой 
кишки учитывали мощность сокра-
щений (в %) и коэффициент рит-
мичности сокращений. Электри-
ческая активность на частотах тол-
стой кишки до начала приема Меса-
кола была значительно ниже услов-
ной нормы (мощность сокращений 
исходно составила 40,65 ± 3,58% при 
норме 64,04 ± 32,01%). коэффици-
ент ритмичности исходно составил 
7,51 ± 2,2 при норме 22,8 ± 9,8. после 
месячного приема Месакола мотор-
ная активность толстой кишки ха-
рактеризовалась следующими пара-
метрами: мощность сокращений со-
ставила 38,97 ± 2,25%, коэффициент 
ритмичности 9,71 ± 1,89 (р < 0,1).
Методом ГЖХ-анализа было иссле-
довано количественное и качествен-
ное содержание короткоцепочеч-
ных жирных кислот (кЖк) в кале 
в динамике. к короткоцепочечным 
жирным кислотам (С2–С6) с изоме-

рами относят уксусную (С2), пропи-
оновую (С3), изомасляную (изоС4), 
масляную (С4), изовалериановую 
(изоС5), валериановую (С5), изо-
капроновую (изоС6) и капроновую 
(С6) кислоты.
исходно отмечалось достоверное 
снижение суммарного абсолютного 
содержания кислот, изменение про-
филя (т.е. относительного содержа-
ния) уксусной, пропионовой и мас-
ляной кислот, отклонение значений 
анаэробного индекса, отражающего 
окислительно-восстановительный 
потенциал внутрипросветной ки-
шечной среды, от области нормаль-
ных значений, а также повышение 
суммарного относительного содер-
жания изокислот.
выявленные изменения параметров 
кЖк свидетельствуют о снижении 
активности или численности об-
лигатной микрофлоры, в том чис-
ле молочнокислой (бифидо- и лак-
тобактерий), нарушении качествен-
ного состава микроорганизмов с 
доминированием в одних случаях 
 аэробных, в других – анаэробных 
популяций микроорганизмов, при-
чем их факультативных и остаточ-
ных штаммов, изменении протеоли-
тической активности микрофлоры 
за счет изменения среды обитания.
после лечения Месаколом отмеча-
лась тенденция к восстановлению 
вышеуказанных параметров кЖк, 
свидетельствующая о положитель-
ных изменениях микробиоценоза 
кишечника. Таким образом, исследо-
вание показало позитивный эффект 
лечения Месаколом (месалазином) 
при клинически выраженной ди-
вертикулярной болезни. 30-дневный 
курс Месакола в дозе 1,2 г/сутки при-
вел к полному купированию абдоми-
нальной симптоматики у 70% боль-
ных. Таким образом, у значительно 
большего количества пациентов бо-
лезнь переведена в бессимптомное 
течение, что свидетельствует о ле-
чебной и профилактической роли 
Месакола при неосложненной кли-
нически выраженной дивертикуляр-
ной болезни толстой кишки. полу-
ченные результаты обнадеживают и 
заставляют продолжить поиски наи-
более рациональных схем профилак-
тики обострений дивертикулярной 
болезни толстой кишки. 

Рис. 2. 
Деформиро-
ванные устья 
дивертикулов

Рис. 3. 
Ультра-
звуковая 
визуализация 
толстой 
кишки

Литература 
→ с. 92
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инфекции, микробиота 
кишечника человека 
и метаболический синдром

Современный взрослый че-
ловек – это почти всегда па-
циент одного или несколь-

ких специалистов различных обла-
стей медицины. избыточный вес, 
тот или иной тип нарушения об-
мена веществ, повышение артери-
ального давления или его колеба-
ния вне физиологических преде-
лов, заболевания сосудов, инфек-
ционные болезни – наиболее ча-
стые факторы, угрожающие здоро-
вью. Эпидемия ожирения более не 
является прерогативой развитых 
стран. в 2005 г. всемирная органи-
зация здравоохранения сообщила, 
что число взрослых с ожирением 
достигло 400 млн человек по всему 
миру и около 20 млн детей в мире 
имеют избыточный вес. Ожирение 
является сложной проблемой здо-
ровья с серьезными последствия-

ми, такими как сахарный диабет 
2  типа, сердечно-сосудистые за-
болевания и др. [1]. в настоящее 
время в развитых странах мира до 
25% подростков имеют избыточ-
ную массу тела, а 15% детского на-
селения страдают ожирением. по 
некоторым данным, в российской 
Федерации ожирение выявлено у 
5,5% детей, проживающих в сель-
ской местности, и у 8,5% – в город-
ской [2].
Метаболический синдром (МС) – 
это комплекс метаболических на-
рушений, включающий: 
 ■ абдоминальное/висцеральное 

ожирение;
 ■ инсулинорезистентность / ком-

пенсаторную гиперинсулине-
мию; 

 ■ гипергликемию (нарушение то-
лерантности к глюкозе и/или 

высокую гипергликемию нато-
щак вплоть до развития сахар-
ного диабета 2 типа);

 ■ атерогенную дислипидемию 
(повышение в крови триглице-
ридов и липопротеидов низкой 
и очень низкой плотности при 
снижении холестерина липо-
протеидов высокой плотности); 

 ■ артериальную гипертонию;
 ■ нарушение системы гемостаза: 

гиперкоагуляцию за счет увели-
чения концентрации фибрино-
гена и снижения фибринолити-
ческой активности крови; 

 ■ гиперурикемию/подагру; 
 ■ хроническое субклиническое 

воспаление (увеличение уровня 
С-реактивного белка и других 
воспалительных цитокинов). 

как только эти проблемы были 
осмыслены как единая патология, 
общее количество больных МС, по 
данным разных авторов, состави-
ло до 35% всего взрослого населе-
ния с постоянной тенденцией к ро-
сту, в том числе среди детей и под-
ростков [3].
по последним уточненным дан-
ным, проявления МС встречаются 
достоверно чаще у мужчин, чем у 
женщин [3].
Такую же высокую распространен-
ность имеют острые и хронические 
инфекционные заболевания раз-
личной природы (вирусные, бак-
териальные, протозойные). неиз-
бежно инфекционные агенты воз-
действуют на людей с признака-
ми МС. Следствием такого взаи-
модействия является синергичный 

В статье рассказывается о важнейшем направлении 
современной профилактической и лечебной медицины – 
применении пребиотиков, обеспечивающих безопасное 

и эффективное положительное воздействие на нормальную 
микрофлору желудочно-кишечного тракта и каскад вторичных 

благоприятных для человека эффектов (метаболический, 
антиканцерогенный, иммуностимулирующий, антитоксический 

и др.). По мнению авторов, наиболее оптимальным препаратом 
является Дюфалак, который содержит максимальное количество 
активного вещества и имеет минимальное количество примесей 

в виде других сахаров и биологических добавок.

1Военно-медицинская 
академия 

им. С.М. Кирова
2Санкт-

Петербургская 
государственная 

медицинская 
академия 

им. И.И. Мечникова
3Санкт-

Петербургский 
государственный 

медицинский 
университет 

им. И.П. Павлова 
к.м.н. С.М. ЗАХАренкО1, к.м.н. Ю.А. ФОМинЫХ2, 
д.м.н., проф. С.н. МеХТиев3 
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патологический процесс, играю-
щий значимую роль в прогресси-
ровании как МС, так и инфекци-
онного заболевания. 
Основными мишенями при МС 
являются сосуды, жировая ткань 
и измененный обмен веществ. при 
ряде инфекционных заболеваний 
эти же мишени являются основны-
ми для возбудителей.

Частота сочетания МС 
и инфекций
интересно, что встречаемость МС 
при различных инфекционных за-
болеваниях и инфекциях у мужчин 
и женщин не одинакова. по резуль-
татам популяционного исследова-
ния, выполненного I. Nabipour и 
соавт. (2006), была выявлена суще-
ственная положительная корреля-
ция различных параметров, опре-
деляющих МС, и хронической ин-
фекции Chlamydia pneumoniae, 
Helicobacter pylori, цитомегалови-
русной инфекции (CMV) и герпети-
ческой инфекции (HSV-1) [4]. при 
сопоставимой частоте обнаруже-
ния инфицирования H. pylori (муж-
чины: odds ratio (OR) = 1,50 (1,12–
2,00); p = 0,007; женщины: OR = 1,45 
(1,09–1,94); р = 0,01) и Chlamydia 
pneumoniae (мужчины: OR = 1,69 
(1,27–2,25); p < 0,0001; женщины: 
OR = 1,65 (1,23–2,21); p = 0,001) у 
мужчин чаще регистрируется CMV 
(OR = 1,81 (1,05–3,10); p = 0,03), а у 
женщин – инфекция, вызванная 1 
типом HSV-1 (OR = 1,95 (1,22–3,11); 
p = 0,005). исследование, проведен-
ное в Тайване с участием 3633 паци-
ентов, позволило выявить повыше-
ние кардиоваскулярного риска при 
инфекции, вызванной Chlamydia 
pneumonia. Средний уровень се-
ропозитивности (Cp-IgG) обследо-
ванных составил 45,5%. Факторами 
принадлежности к серопозитивной 
группе являлись: мужской пол; по-
жилой возраст; работа в офисе, не 
связанная с физическим трудом; 
курение; сахарный диабет и арте-
риальная гипертензия (р < 0,05). 
У лиц с МС доля серопозитивных 
была выше – 62,8% против 37,2% 
(р < 0,001). независимыми преди-
кторами МС при этом являлись: 
Cp-IgG-позитивность (OR  = 1,4; 
95-процентный доверительный ин-

тервал (ди) 1,1–1,9), мужской пол 
(OR = 5,0; 95-процентный ди 3,3–
7,6), возраст 40 лет и старше (OR = 
2,6; 95-процентный ди 1,1–6,1) [5].
Следует, однако, учитывать, что 
для разных популяций значение 
инфекционных заболеваний не 
одинаково. Так, например, по дан-
ным T. Gunji и соавт. (2008), на 
основании проведенного в Япо-
нии с апреля 2006 по март 2007 г. 
обследования 5488 мужчин и 1906 
женщин (все участники ранее жа-
лоб не предъявляли) установле-
но, что H. pylori-серопозитивность 
увеличивается с возрастом, а доля 
H. pylori-серопозитивных лиц 
была достоверно выше при нали-
чии МС (OR = 1,39; 95-процентный 
ди 1,18–1,62; р < 0,001). H. pylori-
серопозитивность ассоциирова-
лась с высоким систолическим 
давлением (beta coeffi  cient = 1,03; 
р = 0,014), низким уровнем соот-
ношения Лпвп/холестерин (beta 
coeffi  cient = -2,00; р < 0,001) и вы-
соким коэффициентом Лпнп/хо-
лестерин (beta coeffi  cient = 2,21; р = 
0,005) [6].
в то же время в румынии частота 
встречаемости H. pylori-инфекции 
при Сд составила 70%, в то время 
как в контроле – 73% [7].
весьма характерным оказалось со-
четание МС и вич-инфекции. Так, 
по данным исследования HERMES 
(италия, 2007), частота МС в 
группе 292 вич-позитивных лиц 
(средний возраст 37 лет, 75% муж-
чины) составила 12,3% [8]. У вич-
инфицированных женщин по 
сравнению с женщинами без вич-
инфекции МС выявляется чаще – 
33% против 22% (р < 0,0001) [9].

Инфекционные агенты 
и состояние сосудов 
У пациентов, инфицирован-
ных вирусами простого герпеса 
( HSV-1, HSV-2), цитомегалови-
русом (CMV), вирусом гепати-
та А (вГА) и Helicobacter pylori 
в сочетании с высоким уровнем 
С-реактивного белка, повышен 
относительный риск возникнове-
ния заболеваний коронарных ар-
терий [10]. 
Сочетание инфекции и МС чаще 
является причиной риска разви-

тия онкологических заболеваний, 
ведет к неблагоприятному течению 
заболевания и/или меняет эффек-
тивность терапии. Так, при сочета-
нии H. pylori-инфекции с МС воз-
растает частота формирования ко-
лоректальных аденом. на основа-
нии обследования 9311 здоровых 
людей в период с января 2004 по 
декабрь 2006 г. (пол, возраст, образ 
жизни, антропометрические дан-
ные, артериальное давление, био-
химические и гематологические 
исследования, H. pylori-инфекция 
(по результатам ФГдС, биопсии и 
уреазного теста), фиброколоноско-
пия) составила 39,2%, МС – 18,7% 
и колоректальных аденом – 20,7%. 
Факторами риска колоректальных 
аденом оказались: мужской пол 
(OR = 2,005; 95-процентный ди 
1,740–2,310, p < 0,001), пожилой 
возраст (ОR = 1,046; 95-процент-
ный ди 1,040–1052; р < 0,001), ку-
рение (ОR = 1,377; 95-процентный 
ди 1,146–1,654; p = 0,001), ожире-
ние (OR = 1,016; 95-процентный 
ди 1,007–1,026; p = 0,001), лейко-
цитоз (OR = 1,038; 95-процент-
ный ди 1,005–1,073; р = 0,025), 
H. pylori-инфекция (OR = 1,366; 
95-процентный ди 1,230–1,517; 
p < 0,001) и метаболический син-
дром (OR = 1,408; 95-процентный 
ди 1,231–1,610; p < 0,001). Следова-
тельно, сочетание у обследованных 
H. pylori-инфекции и МС значи-
тельно увеличивало вероятность 
колоректальной аденомы [11].
Хронический вирусный гепатит 
С (вГС) – заболевание, которым 
страдает более 100 млн людей, с 
прогрессией в цирроз в 20% слу-
чаев [12]. каково же количество 
его сочетания с МС, когда часто-
та неалкогольной жировой болез-
ни печени (нАЖБп) составляет до 
30% популяции [13], а стеатоз пе-
чени встречается у 40–86% боль-
ных вГС [14]? по расчетным дан-
ным, в общей популяции нАЖБп 
регистрируется с частотой 20%, 
вГС – 1,8%, а сочетание нАЖБп + 
вГС – 0,36% общей популяции, или 
20% всех случаев вГС [15]. Оказа-
лось, что указанное сочетание спо-
собствует прогрессированию вГС 
и значимо повышает риск гепато-
целлюлярной карциномы [16, 17].
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Снижение эффективности 
терапии основного 
заболевания 
Стоимость противовирусной те-
рапии хронических вирусных ге-
патитов на сегодняшний день до-
стигает десятков тысяч рублей. на-
сколько это дорогостоящее лече-
ние зависит от вероятности нали-
чия у больного нАЖБп? данные 
о снижении эффективности про-
тивовирусной терапии при хро-
ническом вГС уже получены раз-
ными авторами [18]. Так, по дан-
ным M. Abdel-Aziz и соавт. (2009), 
при хроническом вГС без явлений 
стеатогепатоза отсутствие эффек-
та от комбинированной терапии 
пегелированным интерфероном и 
рибавирином регистрировалось у 
6%, тогда как отчетливый эффект 
был получен у 45% больных. в то 
же время при наличии выражен-
ного стеатоза печени терапия была 
неэффективна у 9%, а ответили на 
нее только 20% пациентов [19].
проявления МС при хроническом 
вирусном гепатите в (вГв) харак-
теризуются значимым возрастани-
ем уровня сывороточного лептина, 
следствием чего является повыше-
ние содержания жирных кислот и 
продукции фактора некроза опухо-
лей (TNF-a), интерлейкина  (IL-18) 
и фактора агрегации тромбоцитов 
(TGF-β1) [20]. высокий уровень 
лептина, в свою очередь, ассоции-
руется с выраженным фиброзом и 
является негативным прогностиче-
ским фактором вирусологического 
ответа при монотерапии ламивуди-
ном у больных HBeAg-негативным 
хроническим вГв [21].

Сочетание инфекции 
и нарушений/болезней 
обмена веществ 
Обмен веществ при многих пато-
логических состояниях становит-
ся не только одной из «мишеней», 
но и зачастую одним из основных 
звеньев патологического процесса. 
например, установлена тесная вза-
имосвязь вГС и сахарного диабета. 
Так, встречаемость сахарного ди-
абета в группе больных вГС (2753 
человек) составляет 21–50%, в то 
время как в контрольной группе – 
9–12%. в то же время частота вГС 

в группе больных сахарным диа-
бетом (10 539 человек) составила 
4,2–11,5%, а в контроле – 0,1–2,5% 
[22]. Одной из причин такой взаи-
мосвязи является способность ви-
руса вызывать изменения в глико-
лизе и цикле трикарбоновых кис-
лот, в результате чего происходят 
компенсаторные изменения мета-
болизма [23].
кроме этого, установлено, что при 
хроническом вГС повышается ве-
роятность образования камней в 
желчном пузыре. Факторами риска 
при этом являются абдоминальное 
ожирение (OR = 2,108; 95-процент-
ный ди 1,287–3,452) и стеатоз пе-
чени (OR = 3,699; 95-процентный 
ди 2,277–6,008) [24].
другие вирусы также способны на-
рушать гомеостаз организма. Так, в 
эксперименте было показано, что 
при введении в хвостовую вену 
крыс рекомбинантных аденовирус-
ных частиц, не способных к репли-
кации (Non-replicative Ad vectors), 
с 4-го по 13-й день опыта реги-
стрировалось достоверное сниже-
ние общего количества инсулино-
вых рецепторов IR и IRS1, IRS2 в 
печени животных. вследствие сни-
жения инсулин-индуцированного 
тирозин-фосфорилирования IR, 
IRS1 и IRS2 отмечалось сниже-
ние взаимодействия IRS1 и IRS2 с 
фосфоинозитид-киназой 3 (PI3K). 
У человека аденовирусная инфек-
ция аналогично способна нару-
шать гомеостаз глюкозы, причем 
восстановление нарушенного об-
мена может занимать не менее 13 
дней после нормализации уровня 
инсулиновых рецепторов. 
Актуальность этих данных связа-
на не только с высокой частотой 
аденовирусных заболеваний у лю-
дей, но и с применением вакцин на 
основе аденовирусных векторов, 
что при длительном их примене-
нии может приводить к экспрес-
сии ингибитора TNF и изменению 
активности клеток купфера в пе-
чени [25].
вирус иммунодефицита человека 
также может стимулировать синтез 
новых клеточных ферментов и бел-
ков, которые способствуют увели-
чению количества жирных кислот и 
липопротеинов низкой плотности, 

окислению липидов с нарушением 
их метаболизма и транспорта [26].

Риск неблагоприятного 
течения инфекции 
или летального исхода 
вопрос вероятности неблагопри-
ятного течения инфекционного 
процесса до последнего времени 
остается открытым. почему у од-
нотипных пациентов темпы про-
грессирования, виды и сроки раз-
вития осложнений различны? 
вследствие каких причин в ряде 
случаев инфекционное заболева-
ние заканчивается летальным ис-
ходом, а в других нет? Более или 
менее точные данные свидетель-
ствуют, что это напрямую связано 
с наличием у индивида метаболи-
ческих нарушений.
Вирусный гепатит С. как показа-
ли исследования, риск летального 
исхода при хроническом вГС свя-
зан с определенными метаболиче-
скими нарушениями. Многофак-
торный анализ выделил следую-
щие: сахарный диабет 2 типа (HR = 
2,14; 95-процентный ди 2,11–2,16); 
высокий индекс массы тела (HR = 
1,05; 95-процентный ди 1,05– 1,06) 
и артериальная гипертензия (HR = 
1,41; 95-процентный ди 1,39–1,42). 
при этом непосредственно с ле-
тальным исходом оказались свя-
заны высокий индекс массы тела 
(HR = 1,28; 95-процентный ди 
1,27–1,28) и артериальная гипер-
тензия (HR = 3,75; 95-процентный 
ди 3,65 – 3,85) [27].
Лихорадка Денге. по статисти-
ке, каждые двое из пяти жителей 
Земли (это около 2,5 млрд чело-
век) подвергаются риску этого за-
болевания. Летальность при ли-
хорадке денге колеблется от 1 до 
5%. по оценкам вОЗ, ежегодно во 
всем мире эта инфекция поража-
ет более 50 млн человек. из забо-
левших 500 тыс. случаев приходит-
ся на тяжелую геморрагическую 
форму, а 22 тыс. человек умирают, 
в основном дети. У больных лихо-
радкой денге повышается прони-
цаемость капилляров, что способ-
ствует выходу жидкости из сосуди-
стого русла в окружающие ткани. 
Это затрудняет дыхание и вызы-
вает осложнения со стороны жиз-

Заболевания кишечника
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ненно важных органов – головно-
го мозга, печени, почек. У людей с 
лишним весом и ожирением про-
ницаемость сосудов исходно выше 
обычной, поэтому, заболев лихо-
радкой денге, они переносят ее тя-
желее с большей частотой леталь-
ных исходов [28].
Американский трипаносомоз (бо-
лезнь Шагаса), обусловленный 
Trypanosoma cruzi и характеризу-
ющийся поражением жировой тка-
ни. при этом заболевании отмеча-
ется снижение уровня адипонекти-
на в сыворотке и жировой ткани, 
снижение уровня пероксисомного 
пролиферативно-активирующего 
рецептора-γ и повышение уров-
ней цитокинов и хемокинов [29]. 
в эксперименте на мышах сниже-
ние уровня адипонектина оказа-
лось связано с тяжестью кардио-
миопатии, развивающейся при бо-
лезни Шагаса. при развитии этого 
заболевания у больных сахарным 
диабетом на фоне гипергликемии и 
исходно пониженного уровня ади-
понектина существенно возраста-
ет летальность. при этом само за-
болевание оказывает существен-
ное влияние на системный мета-
болизм и повышает риск развития 
метаболического синдрома.

Современные 
противомикробные 
препараты 
Лечение современными проти-
вомикробными препаратами мо-
жет сопровождаться негативны-
ми эффектами, вызывающими и 
усугуб ляющими метаболические 
нарушения. на первом месте сто-
ят препараты, применяемые в со-
ставе схем высокоактивной анти-
ретровирусной терапии (вААрТ) 
при вич-инфекции. например, 
комбинация «эфавиренц + лопи-
навир/ритонавир» вызывает вы-
раженную гипертриглицеридемию 
по сравнению с ингибиторами об-
ратной транскриптазы. другая 
комбинация – «ритонавир + инги-
битор протеазы» – в свою очередь, 
способствует повышению уровня 
Лпвп [30]. в целом лекарствен-
ные средства, входящие в вААрТ, 
способствуют повышению риска 
сердечно-сосудистых заболеваний, 

индуцируют липоатрофию, харак-
теризующуюся гиполептинеией и 
инсулинорезистентностью [31]. 
Одним из перспективных на-
правлений коррекции возникаю-
щих расстройств является приме-
нение рекомбинантного челове-
ческого лептина – метрелептина 
(metreleptin), назначение которо-
го у вич-позитивных пациентов 
с липоатрофией способствует сни-
жению тощаковой концентрации 
инсулина, повышению уровня ади-
понектина, повышает чувствитель-
ность тканей к инсулину и умень-
шает постпрандиальную гликемию 
(р < 0,02) [32].
кроме этого, сам МС создает не-
благоприятный фон, на котором 
могут развиваться инфекционные 
состояния, вызванные возбуди-
телями, которые редко являются 
причиной патологических процес-
сов у людей без МС. примером мо-
жет служить инфекция, вызванная 
Leclercia adecarboxylata. Этот ми-
кроорганизм был впервые описан 
в 1962 г. Леклерком как Escherichia 
adecarboxylata, затем в 1986 г. по-
лучил наименование Leclercia 
adecarboxylata. к 2008 г. было опи-
сано 12 случаев развития заболе-
вания, вызванных этим микро-
организмом, преимущественно в 
виде раневой инфекции и сепсиса. 
в большинстве наблюдений забо-
левание манифестировало у паци-
ентов с признаками МС, в том чис-
ле с развитием гангренозного каль-
кулезного холецистита у пациент-
ки в возрасте 81 года [33].
в конце XX века появились сообще-
ния об открытии новых микроор-
ганизмов, способных вызывать об-
разование почечных камней и при-
водящих к кальцификации сосу-
дов, – нанобактерий [34, 35]. впер-
вые такие микроорганизмы были 
описаны в 1998 г. финским и турец-
ким исследователями Olavi Kajander 
и Neva Ciftcioglu, работавшими в 
Университете куопио (Финлян-
дия) [36]. Однако в последующие 
годы появились публикации про-
тивников существования бактерий 
«меньше разумного предела для 
живого», авторы этих работ объяс-
няли обнаруженные ранее образо-
вания особенностями формирова-

ния неорганических кристаллов в 
определенных условиях [37].
Таким образом, для ряда инфек-
ционных заболеваний установлена 
несомненная связь с МС. при этом 
МС при таком сочетании способ-
ствует более тяжелому течению 
инфекционного процесса или уве-
личивает риск неблагоприятного 
(влоть до летального) исхода. на-
личие МС и инфекции может спо-

собствовать большей частоте «он-
кологических состояний». назна-
чение ряда лекарственных препа-
ратов, направленных на борьбу с 
инфекцией, также может усугуб-
лять течение МС.
Механизмами, лежащими в осно-
ве сочетанного воздействия, явля-
ются:
 ■ хроническое воспаление; 
 ■ активация провоспалительного 

цитокинового ответа; 
 ■ нарушение экспрессии внутри-

клеточных белков, преимуще-
ственно при вирусных инфек-
циях; 

 ■ взаимодействия на уровне мем-
бранных (Toll-like receptors), 
 цитозольных (Nod-like recep-
tors), а также макрофагально-
нейтрофильных (инфламмасо-
ма) рецепторов при бактериаль-
ных инфекциях; 

Оптимальным лактулозо-
содержащим препаратом является 
Дюфалак («Абботт-продактс»), 
который, с одной стороны, содержит 
максимальное количество активного 
вещества и, с другой стороны, имеет 
минимальное количество примесей 
в виде других сахаров и биологических 
добавок. Такой состав позволяет 
использовать Дюфалак как 
препарат лактулозы у пациентов 
с метаболическими нарушениями, 
компенсированным сахарным 
диабетом и др.

Пребиотическая терапия
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 ■ изменение реакции на присут-
ствие микроорганизма (появле-
ние реакции на привычных са-
профитов и, наоборот, отсут-
ствие реакции на болезнетвор-
ные микроорганизмы);

 ■ изменение типа и выраженно-
сти реакции.

критериями прогноза такой соче-
танной агрессии, по мнению ав-
торов, могут выступать корти-
зол, сывороточный лептин, адипо-
нектин, цитокины (TNF-a, IFN-γ, 
IL-18, TGF-β1), уровень инсули-
новых рецепторов (IRS1, IRS2), 
С-реактивный белок, липокалин-2 
(провоспалительный адипокин) 
[38, 39].

Роль микробиоценоза 
желудочно-кишечного 
тракта в формировании 
метаболических 
нарушений человека 
на сегодняшний день является 
доказанным тот факт, что актив-
ность воспалительных процессов, 
состояние иммунной системы, 
продукция цитокинов и другие по-
казатели, характеризующие про-

цессы формирования и прогресси-
рования МС, тесно связаны с со-
ставом и функциональной актив-
ностью нормальной микрофлоры 
кишечника. Знания о роли нормо-
флоры желудочно-кишечного 
тракта человека постоянно уточ-
няются в направлении как расши-
рения спектра достоверно дока-
занных функций, так и за счет по-
лучения новых данных о ее функ-
циях и свойствах. 
Современные технологии позволя-
ют изучать микробные взаимодей-

ствия не только на ограниченном 
числе штаммов или гнотобионтах, 
но и на новых моделях искусствен-
ного желудочно-кишечного трак-
та, культурах клеток, силиконовых 
подложках и пр. для исследований 
также используют методики, осно-
ванные на достижениях транс-
криптомики, метаболомики, мета-
геномики, гистологии и иммуноги-
стохимии. 
в рамках имеющихся данных осо-
бое внимание исследователей при-
влекают 4 доминирующие фило-
генетические группы: Bacteroides, 
Firmicutes, Magnetospirillum и ра-
нее не культивируемые Firmicutes.
Бытующее представление о важ-
ности таких родов, как Escherichia 
и Lactobacillus, на практике свиде-
тельствует, что они представлены в 
меньшем количестве [40], тогда как 
абсолютное большинство предста-
вителей нормальной микрофло-
ры желудочно-кишечного тракта 
принадлежит к родам Bacteroides, 
Clostr idium, Fusobacter ium, 
Eubacterium, Ruminococcus, 
Peptococcus, Peptostreptococcus и 
Bifidobacterium [40, 41, 42]. виды 
из рода Bacteroides составляют до 
25–30% от общего числа кишечных 
бактерий [43]. количество таксо-
номических групп бактерий увели-
чивается от тощей кишки до рек-
тосигмоидного отдела ободочной 
кишки. при этом около 10 таксоно-
мических групп являются общими 
для слепой и сигмовидной кишки. 
Факультативные анаэробы пре-
обладают в тощей и подвздошной 
кишке, где несложные микробные 
популяции представлены стреп-
тококками, лактобациллами, гам-
мапротеобактериями, микроорга-
низмами из группы Enterococcus и 
Bacteroides. Факультативные анаэ-
робы в значительном количестве 
обитают и в слепой кишке, но еще 
больше в этом отделе обнаружива-
ется облигатных анаэробов, при-
надлежащих к группам Bacteroides 
и С. coccoides, а также к подгруппе 
С. leptum. в сигмовидной и слепой 
кишке эти группы микроорганиз-
мов составляют основную долю 
бактериальной популяции [44].
важным является тот факт, что не-
которые виды бактероидов, лакто-

бацилл и энтерококков способны 
утилизировать холестерин в ки-
шечнике [45]. Так, B. longum, к при-
меру, способны снижать уровень 
липопротеинов низкой плотности 
и повышать количество липопро-
теинов высокой плотности [46]. 
при этом особая роль в контроле 
веса человека принадлежит роду 
Bacteroides. в развитии МС и ин-
сулинорезистентности имеет зна-
чение соотношение профилей 
бактерий Firmicutes/Bacteroidetes 
и метаболические пути фермента-
ции сахаров нормальной микро-
флорой, тогда как функциональ-
ное состояние жировой ткани в 
определенной мере зависит от до-
минантного профиля короткоце-
почечных жирных кислот, проду-
цируемых нормофлорой кишеч-
ника. У лиц с избыточным ве-
сом/ожирением отмечается сни-
жение численности популяции 
Bacteroidestes на фоне увеличения 
популяции Firmicutes. 
изменения кишечной микрофло-
ры, например индуцированные ан-
тибиотиками, снижают выражен-
ность метаболической эндотоксе-
мии и концентрацию липополиса-
харидов бактерий в слепой кишке. 
Этот эффект коррелирует со сни-
жением толерантности к глюкозе, 
массой тела и общей массой жи-
ровой ткани, уменьшением актив-
ности воспаления, окислительно-
го стресса и макрофагальной ин-
фильтрации висцеральной жиро-
вой ткани. на фоне диеты с высо-
ким содержанием жиров значи-
тельно увеличивается проница-
емость кишечника и уменьшает-
ся экспрессия генов, кодирующих 
белки плотных контактов [47].
Одной из проблем старшего возрас-
та является значительное сокраще-
ние общего числа групп бактерий в 
составе желудочно-кишечной ми-
крофлоры. если у молодых людей 
структура бифидобактерий или 
лактобацилл представлена 3–5–7 
основными видами, то в старшей 
возрастной группе обнаруживают-
ся 2–3 доминирующих вида. Ана-
логичные изменения происходят и 
в других популяциях.
Эти закономерности позволи-
ли выделить несколько новых на-

Лактулоза (Дюфалак) в норме 
начинает ферментироваться 

в терминальном отделе тонкой 
кишки и обеспечивает нормальную 

микрофлору энергосубстратом на 
всем протяжении толстой кишки.
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правлений изучения микрофло-
ры желудочно-кишечного трак-
та и, соответственно, новых на-
правлений так называемой есте-
ственной терапии – пробиотиками 
и пребио тиками. к ним относят-
ся лечение хронических воспали-
тельных процессов, в особенности 
среди взрослых лиц старшей воз-
растной группы, метаболических 
нарушений, аллергии (наибольшее 
значение у детей) и инфекции (все 
возрастные группы) [48, 49, 50, 51].

Значение пребиотической 
терапии в профилактике 
коррекции метаболических 
нарушений 
Одним из актуальнейших направ-
лений целенаправленного полез-
ного для человека воздействия 
на микробиоценоз желудочно-
кишечного тракта является при-
менение пребиотиков. концепция 
пребиотической терапии являет-
ся сравнительно молодой, но с мо-
мента своего появления она уже 
претерпела ряд изменений [52]. 
Так, M.B. Roberfroid (2007) допол-
нил формулировку, предложен-
ную G.R. Gibson (1995), определив 
пребиотики как избирательно фер-
ментируемые ингредиенты пищи, 
специфически меняющие состав 
и/или активность желудочно-
кишечной микрофлоры, что ведет 
к улучшению самочувствия и здо-
ровья человека [53].
в соответствии с существующими 
критериями к пребиотикам могут 
быть отнесены вещества, обладаю-
щие устойчивостью к желудочно-
му соку, не перевариваемые фер-
ментами желудочно-кишечного 
тракта и не всасывающиеся в нем, 
а также ферментируемые фер-
ментными системами нормаль-
ной микрофлоры и избирательно 
стимулирующие ее размножение  
и/или меняющие ее функциональ-
ную активность, вследствие чего 
отмечается улучшение самочув-
ствия и состояния здоровья чело-
века [52, 54, 55]. 
Типичными пребиотиками явля-
ются углеводы, например олигоса-
хариды, но не только они. Большин-
ство форм пребиотиков классифи-
цируются как растворимые пище-

вые волокна. С точки зрения двух 
принципиально важных момен-
тов – специфической ферментации 
только бактериальным пулом и из-
менения активности/численности 
строго определенных полезных по-
пуляций микроорганизмов (пре-
имущественно бифидобактерий) – 
собственно пребиотиками должны 
считаться фрукто олигосахариды 
и галактоолигосахариды. другие 
олигосахариды, не являясь пре-
биотиками, могут давать допол-
нительные преимущества, но при 
этом минимально утилизировать-
ся полезной микрофлорой. по 
мнению M.B.  Roberfroid (2007), в 
наибольшей степени существу-
ющим критериям пребиотиков 
удовлетворяют инулин, транс-
галактоолигосахариды (ТГОС) и 
лактулоза.
Так, исследования in vitro и 
in vivo продемонстрировали 
устойчивость инулина к соля-
ной кислоте желудочного сока 
и пищеварительным ферментам 
желудочно-кишечного тракта че-
ловека [56]. вместе с тем не вызы-
вает сомнений бактериальная фер-
ментация инулина и стимулирую-
щее влияние на рост бифидофло-
ры [57, 58, 59].
в меньшей степени критериям пре-
биотика соответствуют ТГОС. не-
смотря на отсутствие достаточных 
данных об устойчивости ТГОС 
к пищеварительным ферментам, 
они достигают толстой кишки в 
неизмененном состоянии в до-
статочном количестве для дости-
жения пребиотического эффекта 
[60]. в исследованиях I.R. Rowland 
и R.  Tanaka (1993) на гнотобион-
тах, которым после инокуляции 
фекальной микрофлоры человека 
назначали ТГОС-содержащую ди-
ету, показано достоверное увели-
чение популяции бифидо- и лакто-
бактерий при существенном сни-
жении численности популяции эн-
теробактерий [61]. 
Аналогичный стимулирующий эф-
фект был подтвержден в исследо-
ваниях на взрослых доброволь-
цах, получавших препараты, со-
держащие ТГОС [62, 63], и у но-
ворожденных, получавших искус-
ственную питательную смесь, обо-

гащенную комплексом олигосаха-
ридов [64, 65]. помимо стимулиру-
ющего влияния на бифидобакте-
рии и лактобактерии [66], установ-
лено подавляющее действие ТГОС 
на популяции бактероидов и дрож-
жеподобных грибов рода Candida.
Так как во главу угла концепции 
пребиотической терапии постав-
лено стимулирующее влияние пре-
имущественно на микрофлору 

толстой кишки, а именно популя-
цию бифидобактерий и в меньшей 
степени лактобактерий, то основ-
ное внимание исследователей уде-
ляется именно оценке видового со-
става и численности этих популя-
ций микроорганизмов. 
вместе с тем расширенное тракто-
вание термина «пребиотик» свой-
ственно не только отечественным 
исследователям, но и зарубежным. 
принципиально важным практи-
кующие специалисты считают не 
полное соответствие той или иной 
биологически активной субстан-
ции или конкретного препарата 
термину, а наличие документиро-
ванных так называемых пребиоти-
ческих эффектов. 
в связи с этим в качестве не пре-
биотиков, но веществ, обладаю-
щих пребиотической активностью, 
рассматриваются глюкоолигоса-
хариды, изомальтоолигосахари-
ды, лактосахароза, полидекстроза, 
сое олигосахариды, ксилоолигоса-
хариды, олигодекстраны, глюконо-
вая кислота, гентиоолигосахариды, 
пектиновые олигосахариды, ман-
наноолигосахариды, лактоза, глю-
тамин, богатые гемицеллюлозой 
субстраты, неусваиваемая клет-
чатка и ее дериваты, олигосахари-

Лактулоза (Дюфалак) обладает более 
широким спектром прямых эффектов – 
оказывает пребиотическое действие, 
послабляющее, антитоксическое, 
связанное с изменением метаболизма 
азота/аммиака. 
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ды мелибозы (галактоза + глюко-
за), производные лактоферрина и 
N-ацетилхитоолигосахариды, ара-
биноксилан, агароолигосахариды, 
циклодекстрины, рафиноза, стахи-
оза и др. 
Активность ферментации бакте-
риями того или иного пребиоти-
ка зависит не только от родовой 
принадлежности микроорганиз-
ма, но и от вида. Спектр «активно-
сти» инулина и лактулозы во мно-
гом совпадает, но имеются и неко-
торые различия. кроме бифидо-
бактерий и лактобацилл оба пре-
биотика ферментируются рядом 
видов Bacteroides, Enterococcus и 
Clostridium. Однако лактулозу спо-
собны усваивать еще и Eubacterium 
lentum, Escherichia coli с нормаль-

ной ферментативной активно-
стью, а также большее число видов 
Clostridium [67]. 
некоторые дрожжеподобные орга-
низмы способны расщеплять ину-
лин, но из почти шестисот (590) 
видов дрожжей клинически зна-
чимыми являются только 13, и 
лишь 5 из них сопособны утили-
зировать инулин (Cryptococcus 
laurentii, Filobasidiefl a neoformans, 
K l u y v e r o my c e s  m a r x i a nu s , 
Rhodotroula mucilaginosa) [68].

Следует отметить, что даже в рам-
ках имеющихся лекарственных 
препаратов лактулозы существу-
ют различия. Так, наиболее опти-
мальным лактулозо-содержащим 
препаратом является дюфалак 
(«Аббот-продакс»), который, с 
одной стороны, содержит макси-
мальное количество активного ве-
щества и, с другой стороны, имеет 
минимальное количество приме-
сей в виде других сахаров и биоло-
гических добавок. Такой состав по-
зволяет использовать дюфалак как 
препарат лактулозы у пациентов с 
метаболическими нарушениями, 
компенсированным сахарным ди-
абетом и др.
пребиотики оказывают дозозави-
симый эффект, рекомендованная 
пребиотическая доза не одинакова 
для лактулозы и инулина. для лак-
тулозы она составляет от 5 до 10 мл 
раствора, содержащего 66,7% лак-
тулозы (дюфалака) (т.е. 3–7 г сухо-
го вещества), в сутки; для инули-
на – минимум 4 г, а обычно реко-
мендуют не менее 10 г сухого веще-
ства; для олигофруктозы – 5 г. в ис-
следованиях на добровольцах суще-
ственный рост численности бифи-
добактерий был отмечен при назна-
чении инулина или олиго фруктозы 
в дозе 15 г в сутки. Эффекты, свя-
занные со снижением уровня холе-
стерина, изменением соотношения 
липидных фракций, отчетливо про-
являются при назначении инулина 
и олигофруктозы в дозе более 8–10 г 
в сутки в течение 2–8 недель.
инулин практически не фермен-
тируется в желудке и тонкой киш-
ке. в этих отделах расщепляется не 
более 8–10% принятой дозы ину-
лина. Основной процесс микроб-
ного метаболизма этого пребио-
тика происходит в толстой киш-
ке. чем длиннее цепочка инули-
на, тем дистальнее завершается его 
полное переваривание. Лактулоза 
(дюфалак) в норме начинает фер-
ментироваться в терминальном от-
деле тонкой кишки и обеспечива-
ет нормальную микрофлору энер-
госубстратом на всем протяжении 
толстой кишки.
прямые эффекты пребиотиков 
также различаются. для инулина 
характерно собственно пребиоти-

ческое действие, а в высоких дозах, 
особенно при применении длин-
ноцепочечного инулина, – отсро-
ченное антитоксическое. Лактуло-
за (дюфалак) обладает более ши-
роким спектром прямых эффек-
тов  – пребиотическое действие, 
послабляющее, антитоксическое, 
связанное с изменением метабо-
лизма азота/аммиака. каскад вто-
ричных эффектов во многом за-
висит от дозы препарата, длитель-
ности его применения и характера 
микро экологических изменений, 
развивающихся в тонкой и тол-
стой кишке. 
Таким образом, не вызывает со-
мнений наличие тесной взаимо-
связи между широким спектром 
инфекционных заболеваний и ме-
таболическими нарушениями, раз-
вивающимися как вследствие са-
мой инфекции, так и связанными с 
применением противомикробных 
препаратов для их лечения. 
при этом как один из перспек-
тивных факторов сохранения 
здоровья человека рассматри-
вается нормальная микрофлора 
желудочно-кишечного тракта, спо-
собная не только предупреждать 
развитие метаболических наруше-
ний, но и устранять последствия 
негативного влияния на обменные 
процессы различных патогенных 
агентов (от токсинов, лекарствен-
ных препаратов до инфекцион-
ных агентов). важнейшим направ-
лением современной профилакти-
ческой и лечебной медицины яв-
ляется применение пребиотиков, 
обеспечивающих безопасное и эф-
фективное прямое положительное 
воздействие на нормальную ми-
крофлору желудочно-кишечного 
тракта и каскад вторичных благо-
приятных для человека эффектов 
(метаболическое действие, анти-
канцерогенное, иммуностимули-
рующее, антитоксическое и др.). 
доступные для широкого при-
менения пребиотики нельзя на-
прямую сравнивать с точки зре-
ния «лучший – худший», отличия 
в свойствах позволяют выбирать 
оптимальные разовые, суточные 
и курсовые дозы препаратов, обе-
спечивая достижение наиболее же-
лательных целевых эффектов. 
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поддерживающая терапия ГЭрБ: 
решенные, нерешенные, 

спорные вопросы

в настоящее время принято по-
ложение о проведении дли-

тельной (постоянной) поддержи-
вающей терапии ГЭрБ. Это свя-
зано с тем, что у подавляющего 
большинства больных как эро-
зивной, так и неэрозивной реф-
люксной болезнью (нЭрБ) в те-
чение года после курсового лече-
ния возникает рецидив заболе-
вания. K.C. Trimble и соавт. на-
блюдали 70 пациентов с гипер-
чувствительным пищеводом и 
58 больных с избыточным реф-
люксом в течение 4,4 и 6,5 лет 
соответственно. к концу перио-
да наблюдения у 87% и 79% боль-
ных в каждой из групп сохраня-
лась симптоматика (по данным 
рн-метрии) и пациенты продол-
жали использовать медикамен-
ты. Только 6 человек в каждой 
из групп избавились от изжоги 
и не принимали лекарств [20]. 
наблюдение за 105 пациентами 
с эрозивным эзофагитом (1-я и 
2-я степень) в течение 5,5 лет, не 
получавшими терапии, в 10,5% 
показало прогрессирование за-
болевания в более тяжелые фор-
мы, в 60% – отсутствие динами-
ки клинической и эндоскопиче-
ской картины, самоизлечение – в 
29,5% случаев. к факторам про-
грессирования заболевания 
были отнесены: возраст, женский 
пол, наличие грыжи пищеводно-
го отверстия диафрагмы, отсут-
ствие атрофического гастрита и 
нр-инфекции. по мнению авто-
ров, наличие факторов риска у 
больных с рефлюкс-эзофагитом 
1-й и 2-й степени является осно-
ванием для проведения актив-

ной терапии [15]. динамиче-
ское наблюдение за 28 больны-
ми с рефлюкс-эзофагитом 2–3-й 
степени, 17 пациентами с нЭрБ 
с патологическим рефлюксом (по 
данным рн-метрии) и 32 больны-
ми с нормальными результатами 
обследования, но частой изжогой 
в течение 3–4,5 лет показало, что 
61% пациентов к концу периода 
наблюдения нуждались в прове-
дении кислотосупрессивной те-
рапии. к факторам, обуславли-
вающим необходимость прове-
дения такой терапии, были от-
несены: наличие эзофагита при 
исходной эндоскопии, патологи-
ческий рефлюкс (по данным рн-
метрии), возраст, увеличенный 
индекс массы тела [16]. изучение 
течения ГЭрБ у 2306 пациентов, 
получавших различную антисе-
креторную терапию в течение 
20 лет, показало отсутствие ди-
намики в 67%, улучшение в 21% 
и ухудшение в 11% случаев. ис-
пользование в лечении антагони-
стов н2-рецепторов гистамина и 
ингибиторов протонной помпы 
привело к улучшению состоя-
ния слизистой пищевода и было 

признано эффективным и безо-
пасным [19]. в ходе исследова-
ния большой когорты населения, 
проводившегося в течение 5 лет в 
дании, исходно частота симпто-
мов ГЭрБ отмечалась у 22%, раз-
решение симптомов наблюдали в 
43% случаев (10% этих больных 
получали ингибиторы протон-
ной помпы). Эти данные показа-
ли, что у большинства пациентов 
симптоматика ГЭрБ сохраняется 
в течение 5 лет [12]. 
Собственные наблюдения за 60 
больными эрозивным эзофаги-
том в течение 12 месяцев после 
эффективного курсового лече-
ния показали, что 82% больных 
продемонстрировали возврат к 
исходной степени эзофагита по 
данным эндоскопии, а клиниче-
ский рецидив наблюдали в 100% 
случаев уже в первые 6 месяцев 
(табл. 1).
приведенные данные говорят о 
том, что большинство больных 
нуждается в поддерживающей 
терапии. выбор конкретного ва-
рианта зависит от формы ГЭрБ 
(эрозивная или неэрозивная), 
степени рефлюкс-эзофагита, те-

Существует множество публикаций, посвященных различным 
аспектам лечения гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
(ГЭРБ). При этом некоторые вопросы терапии ГЭРБ до сих 
пор остаются спорными. В статье описываются различные 
схемы лечения заболевания и группы препаратов, используемых 
в терапии ГЭРБ, обсуждается длительность поддерживающей 
терапии.
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чения заболевания и ряда других 
факторов.
Считается, что течение нЭрБ 
благоприятное и непрогресси-
рующее [24]. при наблюдении за 
33 симптоматическими больны-
ми нЭрБ с патологическим реф-
люксом, получавшими лечение 
антацидами и/или прокинетика-
ми в течение 3–6 месяцев, по дан-
ным рн-метрии оказалось, что у 
19 пациентов сохранились сим-
птомы, из них у 5 человек появи-
лись эрозии в пищеводе. Осталь-
ные 14 пациентов прекратили ле-
чение и не испытывали никаких 
симптомов в течение 6 месяцев 
наблюдения. различий в исход-
ных данных рн-метрии у боль-
ных этих групп не было. Авторы 
заключили, что у части больных 
нЭрБ переходит в эрозивную 
форму ГЭрБ [17]. в другом ис-
следовании, при наблюдении за 
больными ГЭрБ в течение 35 ме-
сяцев, 143 из 304 больных (47%) 
не имели симптомов, у 53% сим-
птомы сохранялись. Среди паци-
ентов, получавших ипп в пери-
од наблюдения (n = 52), эрозии не 
обнаруживались в 58% случаев, 
прогрессирование нЭрБ в эро-
зивную форму составило 9%, пи-
щевод Барретта (пБ) выявлен у 
2 больных с нЭрБ, а у 2 из 6 па-
циентов с исходно диагностиро-
ванным пБ повторного морфо-
логического подтверждения ди-
агноза получено не было. Авто-
ры сделали заключение о том, что 
ГЭрБ является нестабильным за-
болеванием, но в большинстве 
случаев она регрессирует [8].
Собственные наблюдения за 
больными нЭрБ в течение 9 лет 
показали, что развитие неэ-
розивной формы заболева-
ния в эрозивную у 8,9% пациен-
тов произошло в среднем через 

5 лет. попытка проследить ди-
намику эрозивного эзофагита 
была неуспешной в связи с тем, 
что степень эрозивных измене-
ний не фиксировалась в заклю-
чениях эндоскопического иссле-
дования. при первичной ЭГдС у 
больных эрозивным эзофагитом 
в 19,5% случаев наблюдалась не-
эрозивная форма ГЭрБ. при по-
добном подходе к оценке тече-
ния ГЭрБ количество больных 
с трансформацией из неэрозив-
ной в эрозивную форму увеличи-
вается до 19,5% [2]. проведение 
регрессионного анализа показа-
ло, что достоверными фактора-
ми риска трансформации нЭрБ 
в эрозивный эзофагит являлись: 
грыжа пищеводного отверстия 
диафрагмы (ГпОд) (ОШ 3,65; 
95-процентный ди 1,46–9,12; р = 
0,002), эрозивный антральный 
гастрит (ОШ 4,0; 95-процентный 
ди 2,04–7,88; р = 0,000), эрозив-
ный бульбит (ОШ 3,04; 95-про-
центный ди 1,52–6,07; р = 0,009), 
прием нпвп (ОШ 0,36; 95-про-
центный ди 0,16–0,82; р = 0,000).
С учетом представленных дан-
ных можно считать, что толь-
ко у некоторой части больных 
нЭрБ течение заболевания яв-
ляется доброкачественным и не 
прогрессирующим. Этой группе 
пациентов может быть назначен 
такой вариант поддерживающе-
го лечения, как «терапия по тре-
бованию». при наличии факто-
ров риска такие пациенты требу-
ют более активного наблюдения 
и лечения.

Рекомендации по выбору 
группы препаратов 
препараты группы антацидов, 
блокаторов н2-рецепторов ги-
стамина, прокинетиков, ингиби-
торов протонной помпы (ипп) 

достаточно разнородны. Так, ре-
комендации Генвальской кон-
ференции опираются на сте-
пень выраженности эзофагита: 
при нЭрБ терапия может быть 
начата с прокинетиков или н2-
блокаторов, при 1-й и 2-й степе-
ни должны использоваться тера-
певтические дозы ипп в течение 
1–2 недель, при эзофагите 3-й и 
4-й степени необходимо назна-
чение стандартных или удвоен-
ных доз в течение 8 недель. под-
держивающая терапия проводит-
ся в зависимости от эффективно-
сти курсовой терапии – так, при 
нЭрБ и 1-й и 2-й степени эзо-
фагита рекомендовано поэтап-
но снижающееся лечение (step-
down therapy): стандартные дозы 
ипп – половинные дозы ипп – 
стандартные дозы прокинети-
ков или н2-блокаторов секреции. 
в  дальнейшем рекомендуется 
продолжать тот вид лечения или 
использовать ту дозу препаратов, 
которые позволяют контролиро-
вать симптомы. при эзофагитах 
3-й и 4-й степени поддерживаю-
щее лечение продолжают в тех же 
дозах, что и курсовое [11].
в.Т. ивашкин и соавт. в лече-
нии нЭрБ рекомендуют при ред-
ко возникающей и непродолжи-
тельной изжоге, отсутствии в 
анамнезе эрозивного эзофагита 
прием ипп по требованию, т.е. 
при возникновении жалоб. на-
пример, париет 10 мг 1–2 раза в 
неделю, но не реже 1 раза в тече-
ние 4 недель. Однако если у па-
циентов имеется ожирение, гры-
жа пищеводного отверстия диа-
фрагмы или изжога более 3 раз 
в неделю, следует назначать по-
стоянный прием ипп в течение 
4 недель. в дальнейшем поддер-
живающая терапия не проводит-
ся. в том случае, если в анамне-

Таблица 1. Результаты эндоскопического наблюдения больных эрозивным эзофагитом 
после получения ремиссии

Сроки 
наблюдения

Исходная степень рефлюкс-эзофагита до курсового лечения

1-я группа (n = 17) 2-я группа (n = 26) 3-я группа (n = 12) 4-я группа (n = 5)

первые 6 месяцев 6 (35%) 15 (57%) 10 (83%) 5 (100%)

вторые 6 месяцев 9 (52,8%) 24 (92,3%) 11 (91,7%) –
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зе пациента имеется указание 
на наличие эрозивного эзофа-
гита не выше 1-й степени, сле-
дует назначать ипп в полной 
дозе в течение 4 недель; поддер-
живающая терапия не проводит-
ся. при ГЭрБ 1-й степени после 
курса ипп в полной дозе в тече-
ние 4 недель переходят к поддер-
живающей терапии ипп в поло-
винной дозе в режиме «по требо-
ванию» (1–2 раза в неделю) в те-
чение 6–24 недель. при обнару-
жении при ЭГдС множественных 
эрозий в пищеводе проводится 
терапия ипп в полной дозе в те-
чение 8–12 недель, а затем пере-
ходят к поддерживающей тера-
пии ипп в полной дозе ежеднев-
но в течение 24 недель с эндоско-
пическим контролем [1].
Таким образом, существуют 
определенные разногласия в том, 
как лечить больных нЭрБ, ка-
кие группы препаратов исполь-
зовать, как долго проводить под-
держивающую терапию. резуль-
таты многоцентрового исследо-
вания эффективности Маалокса 
(алгелдрат + магния гидроксид) 
в терапии нЭрБ, проведенного в 
рФ, показали, что курсовое лече-
ние больных с продолжительно-
стью заболевания до 12 месяцев 
является высокоэффективным. 
последующий курс 8-недельной 
поддерживающей терапии поло-
винными дозами Маалокса так-
же показал высокую эффектив-
ность – исчезновение симптомов 
или значительное улучшение на-
блюдали в 96,7% случаев. Эти ре-
зультаты позволяют рекомендо-
вать проведение поддерживаю-
щей терапии Маалоксом тем па-
циентам, которые ответили на 
курсовое лечение [3]. в настоя-
щее время в зарубежных реко-
мендациях использование анта-
цидов рекомендуется в качестве 
терапии первой линии в лечении 
изжоги [21, 23]. 
Американская гастроэнтероло-
гическая ассоциация в 2002 г. на 
основании обзора данных кон-
тролируемых рандомизирован-
ных клинических испытаний и 
консенсуса ведущих специали-
стов в области ГЭрБ предложи-

ла свои рекомендации по обсле-
дованию и лечению. Так, при 
впервые выявленной неэрозив-
ной (симптоматической) фор-
ме ГЭрБ безрецептурные пре-
параты (антациды, альгинаты, 
н2-блокаторы и их комбинации) 
могут быть использованы в ка-
честве курсовой (первичной) и 
поддерживающей терапии (при 
их эффективности). при эрозив-
ных формах рекомендуется ис-
пользовать ипп в стандартной 
или удвоенной дозе в зависимо-
сти от эффективности лечения, 
с последующим переходом на 
терапию стандартными дозами 
[18]. Аналогичные рекомендации 
приняты и российской гастроэн-
терологической ассоциацией.

Какой должна быть 
продолжительность 
курсовой терапии ГЭРБ?
продолжительность начальной 
или курсовой терапии ингиби-
торами протонной помпы боль-
ных ГЭрБ согласно современ-
ным рекомендациям составляет 
4–8 недель, после чего, при пол-
ном разрешении симптомов, ре-
комендуется одномоментное или 
постепенное (step-down) прекра-
щение лечения при неэрозив-
ной форме и продолжение тера-
пии ипп в минимально эффек-
тивной дозе при эрозивном эзо-
фагите [14, 23]. С другой сто-
роны, было показано, что пол-
ная регрессия ультраструктур-
ных изменений слизистой пище-
вода при гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни наступает 
лишь через 3–6 месяцев лечения 
омепразолом в дозе 40 мг в сут-
ки независимо от формы заболе-
вания (эрозивная или неэрозив-
ная) [9]. Терапия омепразолом в 
дозе 40 мг/сут приводила к ис-
чезновению нарушений межкле-
точных контактов между эпите-
лиоцитами пищевода через 3 ме-
сяца в 86,7%, через 6 месяцев – в 
93% случаев [10]. нами было вы-
полнено исследование для оцен-
ки влияния продолжительности 
курсовой терапии омепразолом 
(Омез) в дозе 40 мг на эффектив-
ность поддерживающего лече-

ния. в первой группе (20 боль-
ных) курсовое лечение Омезом в 
дозе 20 мг 2 раза в сутки прово-
дилось в течение 1 месяца – этот 
срок был достаточным для дости-
жения клинико-эндоскопической 
ремиссии у всех пациентов. вто-
рая группа (32 больных) анало-
гичное лечение получала в тече-
ние 3 месяцев. впоследствии па-
циентам проводилась поддержи-
вающая терапия Омезом в дозе 
20 мг через день в течение 9 ме-
сяцев. Сравнивали количество 
больных с рецидивом заболе-
вания в каждой из групп. кон-
трольные эндоскопические ис-
следования проводили каждые 
3 месяца. для исключения боль-
ных функциональной изжогой 
при неэрозивной рефлюксной бо-
лезни проводилось суточное рн-
мониторирование. результаты 
ЭГдС показали, что рецидивов 
эрозивного эзофагита не было, 
при этом частота клинических 
рецидивов на фоне поддержи-
вающей терапии Омезом в дозе 
20 мг через день после месячно-
го курса была в 3 раза выше, чем 
после 3-месячного курса, и соста-
вила 30% и 9,4% соответственно. 
Это свидетельствует о том, что 
увеличение продолжительности 
курсовой терапии приводит к 
уменьшению частоты рецидивов 
во время поддерживающего лече-
ния больных ГЭрБ 0-й и 1-й сте-
пени. продолжительность курсо-
вого лечения должна составлять 
3 и более месяцев, что приводит 
к более полному восстановлению 
структуры слизистой и более ста-
бильной ремиссии на фоне мень-
ших доз ипп [4].

Какую схему проведения 
поддерживающей терапии 
избрать? 
предлагаются различные схемы 
поддерживающей терапии: посто-
янный прием препарата в двой-
ной, полной или половинной дозе 
ежедневно или через день, прием 
в режиме «по требованию», ин-
термиттирующая терапия (про-
ведение полных курсов при ре-
цидиве симптомов), «терапия вы-
ходного дня», поэтапно снижа-
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ющаяся терапия (переход от ис-
пользования ипп к регулярно-
му приему блокаторов гистами-
новых рецепторов или прокине-
тиков с антацидами). рекоменда-
ции по выбору той или иной схе-
мы носят достаточно общий ха-
рактер, определяющими выбор 
критериями являются: исходная 
степень рефлюкс-эзофагита, объ-
ем начальной терапии, необходи-
мой для заживления эрозий и/или 
купирования симптомов, и их ре-
цидив. 
результаты собственных исследо-
ваний по сравнению эффективно-
сти различных вариантов поддер-
живающей терапии показали, что 
использование Омеза в дозе 20 мг 
ежедневно позволяет сохранить 
клиническую ремиссию в 80% 
случаев, при приеме через день – 
в 70%, а эндоскопическую ре-
миссию – в 100% случаев у боль-
ных с ГЭрБ 0-й и 1-й степени. ре-
жим приема Омеза «по требова-
нию» может применяться у паци-
ентов с неэрозивной рефлюксной 
болезнью (ГЭрБ 0-й степени) до 
появления изжоги с частотой бо-
лее 2 раз в неделю, после чего ле-
чение должно быть усилено. при-
менение Омеза в режиме «выход-
ного дня» у больных ГЭрБ 0-й и 
1-й степени было малоэффек-
тивным. Фармакоэкономическая 
оценка показала, что для прове-
дения поддерживающей терапии 
эрозивных эзофагитов можно ре-
комендовать прием Омеза 20 мг 
через день, который, при одина-
ковой эффективности с ежеднев-
ным приемом Омеза 20 мг, явля-
ется менее затратным (на 17,2% 
дешевле) [5].

Какой ингибитор 
протонной помпы выбрать? 
в последних рекомендациях Аме-
риканской гастроэнтерологиче-
ской ассоциации (2010) утвержда-
ется, что существенных отличий 
в эффективности имеющихся 
ипп (эзомепразол, лансопразол, 
омепразол, пантопразол, рабепра-
зол) нет. при неэффективности 
того или иного препарата оправ-
данной тактикой лечения явля-
ется увеличение дозы препарата 

[14]. по этой причине выбор пре-
парата должен основываться на 
данных анамнеза о развитии по-
бочных эффектов, наличии сопут-
ствующей патологии и пр. в то же 
время, по данным отечественной 
литературы, некоторые гастроэн-
терологи рекомендуют при лече-
нии ГЭрБ использовать рабепра-
зол [7]. Собственные наблюдения 
применения нексиума, париета 
и Омеза в терапии больных ГЭрБ 
не продемонстрировали отличий 
в их эффективности. посколь-
ку препарат Омез характеризует-
ся оптимальным соотношением 
«цена/качество», мы считаем, что 
его можно рекомендовать в каче-
стве препарата выбора. при не-
эффективности Омеза (что быва-
ет крайне редко) можно перейти к 
ипп следующих поколений. ис-
пользование дешевых генериков 
омепразола может быть причиной 
неэффективности лечения. в не-
давнем исследовании (в.д. пасеч-
ников и соавт., 2010) было показа-
но, что применение Омеза в дозе 
20 мг 2 раза в сутки за 30 минут 
до еды в течение 7 дней привело 
к достоверному снижению кисло-
тообразующей функции желуд-
ка, что, в свою очередь, стало при-
чиной уменьшения показателей 
кислотной экспозиции в пище-
воде у больных ГЭрБ. использо-
вание других (отечественных) ге-
нериков омепразола не приводи-
ло к достоверно значимому изме-
нению кислотообразования в же-
лудке и, соответственно, к сниже-
нию кислотной экспозиции в пи-
щеводе [8].
в заключение хотелось бы отме-
тить еще одно обстоятельство. 
рекомендации Американской га-
строэнтерологической ассоциа-
ции предлагают использовать эн-
доскопию только при наличии 
симптомов тревоги, для диагно-
стики осложнений и при неэф-
фективности терапии ГЭрБ, в то 
время как для диагностики соб-
ственно ГЭрБ рекомендуется ис-
пользовать клинические прояв-
ления заболевания. как было по-
казано выше, тактика проведения 
поддерживающей терапии боль-
ных ГЭрБ, особенно в начальном 

периоде, назначается в зависимо-
сти от формы заболевания (эро-
зивная или неэрозивная). по этой 
причине проведение эндоско-
пического исследования до на-
чала терапии нам представляет-
ся необходимым, так как имен-
но ЭГдС позволяет определить 
форму ГЭрБ у больного. в  пер-
воначальном лечении нЭрБ мо-
гут быть использованы антаци-
ды (Маалокс, Гавискон), проки-
нетики (Ганатон). при их эффек-
тивности возможно проведение 
успешного поддерживающего ле-
чения данными препаратами. при 
отсутствии эффекта лечения или 
недостаточной его эффективно-
сти могут быть использованы 
ипп. при проведении поддержи-
вающей терапии ипп у подобных 
больных может быть использован 
режим «по требованию». Терапия 
эрозивных форм исходно требу-
ет назначения ипп, сроки курсо-
вого лечения должны составлять 
не менее 3 месяцев, после чего па-
циент должен быть переведен на 
поддерживающее лечение. прием 
препарата должен осуществлять-
ся в минимально эффективной 
дозе. наиболее эффективными 
режимами являются прием пре-
парата через день или ежедневно. 
режим «по требованию» у боль-
ных эрозивным эзофагитом не-
эффективен.
Таким образом, в поддерживаю-
щей терапии ГЭрБ к настояще-
му времени вопрос о необходимо-
сти перманентного лечения решен 
окончательно. продолжается раз-
работка вариантов лечения. Спе-
циалисты начинают отказывать-
ся от монотерапии ипп, призна-
вая эффективность лечения так-
же другими препаратами группы 
блокаторов секреции и антацида-
ми (для определенных групп боль-
ных). Это закономерно, потому что 
ГЭрБ – заболевание неоднород-
ное, встречается как прогрессиру-
ющий, так и регрессирующий ва-
риант течения. Установленная не-
однородность болезни требует раз-
личных подходов к лечению. для 
более точного понимания меха-
низмов заболевания необходимо 
продолжать исследования. 

Заболевания кишечника
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Группа компаний 
«Медфорум» 

работает 
на фармацевтическом 

рынке россии 

с 1997 года 
и является 

экспертом 
в области 

образовательных 
программ 

(конференций, лекций, 
тренингов), 

освещения сателлитных 
симпозиумов 

на конгрессах, 
консалтинга 

и промоакций 
для врачей 

основных 
специализаций.

◆  в рамках национального проекта «Здоровье» 
группой компаний «Медфорум» совместно 
с Министерством здравоохранения 
и социального развития россии, ведущими 
медицинскими научно-исследовательскими 
институтами и вузами страны создан 
постоянно действующий оргкомитет 
по проведению профессиональных 
образовательных программ.

◆  к сфере реализации данного проекта 
относится организация профессиональных 
медицинских форумов с международным 
участием в Москве, Санкт-петербурге 
и регионах россии.

◆  издательский дом «Медфорум» с 2005 года 
выпускает журналы «вестник семейной 
медицины» для практикующих врачей,  
«Аптечный бизнес» для провизоров 
и фармацевтов, а также линию журналов 
«Эффективная фармакотерапия», которые 
выходят по всем направлениям медицины. 
в 2010 году запущен новый проект 
Hi+Med – высокие технологии в медицине.

◆  Солидный научный уровень изданий, 
актуальная тематика, доступность 
изложения, современная форма подачи 
материала помогают практикующему 
врачу всегда находиться на высоком 
профессиональном уровне.
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Запорами называют задерж-
ку опорожнения кишечни-
ка более чем на 48 часов, со-

провождающуюся ощущением 
неполного опорожнения кишеч-
ника с отхождением малого коли-
чества (менее 35 г) кала повышен-
ной твердости.
Функциональными называют за-
поры, не связанные с известными 
генетическими, структурными и 
органическими изменениями ки-
шечника.
Международной группой экспер-
тов разработаны критерии функ-
ционального запора (римские 
критерии III, 2006 г.). Так, функцио-
нальным считается запор, если:
 ■ его симптомы появились по 

меньшей мере за 6 месяцев и 
сохраняются на протяжении 
3 последних месяцев до диагно-
стики;

 ■ отсутствуют достаточные кри-
терии для диагностики синдро-
ма раздраженного кишечника 
(Срк);

 ■ самостоятельно стул редко воз-
никает без использования сла-
бительных средств.

диагностические критерии функ-
ционального запора должны 
включать 2 или более симптомов 
из нижеперечисленных, которые 
отмечаются по крайней мере в 
25% дефекаций:
 – натуживание;
– шероховатый или твердый стул;
– ощущение аноректальной об-
струкции (блокады) во время де-
фекации;
– необходимость мануальных 
приемов для облегчения эвакуа-
ции кала;

– менее трех дефекаций в неделю 
с выделением малого количества 
кала (масса стула менее 35 г/день).
Согласно принятой классифика-
ции запоры различаются:
 ■ по течению (острый и хрониче-

ский); 
 ■ по механизмам развития: 

– преимущественное наруше-
ние эвакуации (механическая об-
струкция, аномалия); 
– преимущественное нарушение 
моторики (с преобладанием гипо-
кинезии, гиперкинезии, смешан-
ная форма) – кологенные; 
– расстройство рефлекса дефека-
ции со стороны прямой кишки – 
проктогенные;
 ■ по стадии течения (компенсиро-

ванный, субкомпенсированный 
(стул 1 раз в 10 дней), декомпен-
сированный).

Острый запор развивается при 
непроходимости толстой кишки 
(обтурационный или странгуля-

ционный илеус). кроме задержки 
стула, в этом случае наблюдается 
задержка отхождения газов, появ-
ляются метеоризм, коликообраз-
ные боли нарастающего харак-
тера, рвота, возможны коллапс, 
симптомы общей интоксикации. 
Лечение хирургическое. при ано-
малиях развития кишечника так-
же требуется хирургическое вме-
шательство. 
Значительно чаще встречается 
хронический запор, к развитию 
которого приводят разнообраз-
ные причины (табл. 1), которые 
необходимо учитывать при выбо-
ре лечения.
нередко при диагностике запо-
ров врачи применяют упрощен-
ный подход. при этом нежелание 
уточнить механизм развития за-
пора приводит к потере времени, 
закреплению рефлекторных свя-
зей, развитию вторичных измене-
ний со стороны кишки и «фикса-

Функциональные запоры: 
некоторые лечебные подходы

В статье анализируются причины возникновения запоров, этапы 
диагностического поиска, препараты, применяемые при этом 
заболевании. Подробно рассматривается отечественный препарат 
Экспортал (международное непатентованное название лактитол), 
который относится к группе осмотических слабительных. 
В ходе клинических исследований в группе из 30 больных пожилого 
и старческого возраста (от 65 до 81 года) с хроническими 
функциональными запорами была оценена эффективность, 
безопасность и переносимость этого препарата. Выяснилось, что 
Экспортал имеет более высокую клиническую эффективность 
в лечении хронических запоров по сравнению с Форлаксом.

 1 ФГУ 
«Учебно-научный 
медицинский 
центр» Управления 
делами 
Президента РФ 

 2 ЗАО «ФПК 
ФармВИЛАР»

д.м.н., проф. О.н. МинУШкин1, д.м.н., проф. М.д. АрдАТСкАЯ1, 
к.м.н. Г.А. еЛиЗАвеТинА1, в.в. БАЛЫкинА1, Л.в. БАркАЛОвА1, 
к.ф.н. и.в. вОСкОБОЙникОвА2, Т.С. ШиндинА1
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ции ситуации» в целом, т.е. пере-
ходу функциональной патологии 
в органическую. 
Следует отметить, что при диа-
гностическом обследовании осо-
бое внимание нужно уделять тща-
тельной оценке кишечной сим-
птоматики и обстоятельств, спо-
собствующих развитию запора 
[3]. использование специальных 
методов исследования требуется 
только у некоторых больных.
разработана программа обследо-
вания пациентов, включающая 
определенные диагностические 
мероприятия на различных эта-
пах поиска (табл. 2), которая по-
зволяет получить ответ на основ-
ной вопрос – вызван ли запор за-
болеванием или является функ-
циональным расстройством. 

Лечение функциональных 
запоров
необходимым условием лече-
ния хронического запора явля-
ются диетические мероприятия 
в зависимости от типа моторно-
эвакуаторных нарушений кишеч-
ника. Так, при гипомоторике ра-
цион строится по типу «шлако-
вой нагрузки» (овощи, фрукты, 

ягоды – преимущественно сырые, 
не менее 200 г/сутки). при гипер-
моторике (спастической дискине-
зии) питание более щадящее: ово-
щи в отварном виде, раститель-
ные жиры. 
при этом важной составляю-
щей лечения является соблюде-
ние питьевого режима (не менее 
1,5–2 л /день). 
Большое значение в комплексе 
мероприятий по устранению за-
пора имеет физическая нагруз-
ка и устранение негативных ле-
карственных воздействий. Лекар-
ственная терапия включает ис-
пользование препаратов, влия-
ющих на моторику толстой киш-
ки, и слабительные средства. 
применение препаратов, влия-
ющих на моторику, обусловлено 
патофизиологическими механиз-
мами, лежащими в основе пер-
вичных моторных расстройств 
толстой кишки. для замедле-
ния пропульсивной активности 
кишки используют спазмолити-
ки, М-холиноблокаторы, опиа-
ты, блокаторы кальциевых кана-
лов и др.
при гипомоторной дискинезии 
применяются препараты, уси-

ливающие перистальтику: мето-
клопрамид, антагонист 5-нТ4-
рецепторов тегасерод, показав-
ший высокую эффективность, ре-
гулятор моторики тримебутин 
(дебридат) – стимулятор всех ви-
дов опиатных рецепторов. У лиц 
молодого и среднего возраста мо-
жет быть использован комбини-
рованный препарат Метеоспаз-
мил (альверин + симетикон) кур-
сом по 1 капсуле 2 раза в день в 
течение 3 недель. по нашим дан-
ным, восстановление моторики и 
купирование запора зарегистри-
ровано у 67% больных.
при спастической (гипермотор-
ной) дискинезии используются 
миотропные спазмолитики:
– донаторы оксида азота;
– ингибиторы фосфодиэстеразы 
IV типа;
– блокаторы кальциевых каналов 
частично избирательного дей-
ствия – пинаверия бромид (дице-
тел) и отилония бромид (Спазмо-
мен);
– блокаторы периферических се-
ротониновых рецепторов;
– блокаторы натриевых каналов – 
мебеверин (дюспаталин).
при неэффективности перечис-
ленных мероприятий ключевым 
этапом лечения является приме-
нение препаратов слабительно-
го действия. помимо этого, су-
ществует ряд абсолютных пока-
заний к применению слабитель-
ных: длительный постельный ре-
жим; недопустимость повышения 
внутрибрюшного давления при 
натуживании (инфаркт миокар-
да, аневризмы, тромбозы, грыжи, 
трещины и т.д.); медикаментоз-
ные запоры; деменция.
выделяют следующие группы сла-
бительных препаратов.
1. Увеличивающие объем кишеч-
ного содержимого (содержащие 
растительные гидрофильные во-
локна: отруби, морская капуста 
(ламинария), льняное семя, семе-
на подорожника, агар-агар; пре-
параты метилцеллюлозы (Муко-
фальк 10–15 г/сутки) и др.).
2. Осмотические слабительные 
(Форлакс – полиэтиленгликоль с 
молекулярной массой 4000, соле-
вые (сульфат магния, сульфат на-

Таблица 1. Причины возникновения запоров

Алиментарные (длительная ограничительная диета)

нейрогенные (первичная дискинезия кишечника вследствие подавления физиологических 
позывов на дефекацию, психическое перенапряжение, недостаток гигиенических навыков и т.д.)

рефлекторные (при патологии функционально связанных с кишкой органов пищеварения – 
желудка, двенадцатиперстной кишки, желчного пузыря и протоков, поджелудочной железы)

психогенные 

Гиподинамия

проктогенные (патология аноректальной области)

Механические (препятствия на пути кала: воспалительные спайки, опухоли, лимфатические 
узлы, долихосигма) и аномалии развития Тк (врожденный мегаколон, подвижная слепая кишка, 
подвижная сигма, спланхоптоз)

воспалительные

Токсические (свинец, ртуть, таллий, никотин, чай, какао)

Эндокринные (гиперпаратиреоидизм, микседема, аддисонова болезнь, гипофизарные 
расстройства, сахарный диабет, климакс, феохромоцитома, запоры беременных)

Медикаментозные (релаксанты, ганглиоблокаторы, периферические холинолитики, наркотики, 
противосудорожные, антациды, мочегонные, барбитураты, раздражающие слабительные, 
препараты железа)

Застойные (при сердечной недостаточности по правому желудочку, при почечной 
недостаточности, при патологии печени с портальной гипертензией)
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Клиническая эффективность

трия, соль карловарская), спирты 
(сорбитол, маннитол), синтетиче-
ские дисахариды (лактулоза), лак-
титол (Экспортал)).
3. размягчающие фекалии (вазе-
линовое, касторовое, миндальное 
и другие масла, парафин).
4. Средства, стимулирующие 
функцию кишечника (антрагли-
козиды – ревень, крушина, препа-
раты сенны; Гутталакс, бисакодил 
(дульколакс), Агиолакс и др.; ком-
бинированные препараты – ка-
фиол, калифит, Эндрюс Ливер-
солт, Муцинум, Агарол; травяные 
слабительные сборы в различных 
комбинациях).
5. Смазывающие (минеральные 
масла, свечи глицериновые, ка-
сторовое масло).
в настоящее время отработаны 
принципы выбора слабительных 
средств и тактики лечения, вклю-
чающие следующие положения.
1. выбор препарата осуществляет-
ся в зависимости от ведущего па-
тологического механизма запора.
2. при сложном механизме рас-
стройства моторики целесообраз-
на комбинация препаратов с раз-
ным механизмом действия.
3. в процессе лечения должна 
осуществляться смена препара-
та и корректировка дозы (так как 
либо развивается привыкание, 
либо повышается чувствитель-
ность рецепторов к восприятию 
двигательных стимулов).
4. в зависимости от эффекта сле-
дует изменять ритм приема, дозу 
слабительных, делать перерывы в 
лечении.
5. необходимо учитывать исхо-
дное состояние пациента (воз-
раст, сопутствующие заболева-
ния, состояние электролитного 
баланса), так как применение сла-
бительных может сопровождать-
ся потерей электролитов, наруше-
нием синтеза витаминов группы 
в и др.
наиболее часто применяемой 
группой слабительных препа-
ратов являются осмотические 
средства. их действие не нару-
шает чувствительность рецепто-
ров, более того, при их примене-
нии чувствительность рецепто-
ров восстанавливается. Однако 

действие препаратов этой группы 
не однозначно. 
Так, спирты с относительно ко-
роткой цепью из 3–6 углеродных 
атомов (сорбитол, маннитол, гли-
церин) и солевые слабительные 
действуют на уровне тонкой киш-
ки и способствуют выделению в 
ее просвет большого количества 
жидкости, что сопровождается 
разжижением кала, часто до сте-
пени диареи. кроме того, солевые 
слабительные действуют быстро 
(в течение 2 часов), но не при-
годны для длительного лечения 
(выражены нарушения водно-
электролитного баланса).
Форлакс (макроголь 4000) [2] не 
всасывается, не метаболизирует-
ся, образует дополнительные во-
дородные связи в просвете киш-
ки, благодаря чему увеличивается 
объем кишечного содержимого, 
размягчается консистенция, фор-
мируется позыв к стулу.
Хорошо зарекомендовали себя 
препараты синтетического диса-

харида лактулозы (дюфалак и др.), 
которые не всасываются в тонкой 
кишке и расщепляются с помощью 
сахаролитической флоры сначала 
до фруктозы и галактозы, а в ко-
нечном итоге до короткоцепочеч-
ных (летучих) жирных кислот, что 
обеспечивает осмотический эф-
фект и способствует увеличению 
биомассы индигенной флоры.
в настоящее время на россий-
ском рынке появился новый оте-

чественный препарат Экспортал 
[1, 4] (международное непатенто-
ванное название – лактитол), ко-
торый также относится к груп-
пе осмотических слабительных. 
действующим веществом явля-
ется лактитола моногидрат (мно-
гоатомный спирт), обеспечива-
ющий быстрый терапевтический 
эффект при отсутствии побочных 
явлений (препарат не действу-
ет в тонкой кишке), свойствен-
ных этой подгруппе препаратов 
(спирты). 
кроме того, осмотическими свой-
ствами обладают продукты мета-
болизма лактитола, которые (по-
добно лактулозе) образуются в 
толстой кишке под воздействием 
ферментативного расщепления 
облигатной флоры с образова-
нием короткоцепочных жирных 
кислот, углекислого газа и воды. 
Эти продукты не всасываются и 
повышают осмотическое давле-
ние, увеличивая объем кишечно-
го содержимого за счет увеличе-

ния биомассы (энергетический 
эффект летучих жирных кислот) 
(рис. 1). 
Мы оценили эффективность пре-
парата Экспортал у 30 больных 
пожилого и старческого возрас-
та (от 65 до 81 года) с хрониче-
скими функциональными запо-
рами. длительность запоров до 5 
лет наблюдалась у 3 больных, до 
10 лет – у 9, до 20 лет – у 11, свы-
ше 20 лет – у 7 пациентов. У всех 

Таблица 2. Этапы диагностического поиска при запорах

Этап Диагностические мероприятия

1-й этап

А. Оценка клинических данных. 
Б. рентгенологическое исследование кишечника, которое позволяет оценить 
анатомическое состояние толстой кишки: 
а) раздражение; 
б) нормальное ее строение при функциональных расстройствах; 
в) установление опухолей, аномалий, изменений, характерных для обструкции

2-й этап колоноскопия, биопсия с гистологическим, гистохимическим исследованием биоптата

3-й этап

Специальные методы исследования, позволяющие оценить моторно-эвакуаторную 
функцию, микробный спектр или содержание летучих жирных кислот (интегральный 
показатель микробного ценоза), состояние запирательного механизма прямой кишки. 
Функциональное состояние других органов и отделов желудочно-кишечного тракта, 
эндокринной системы, вегетативной нервной системы (для женщин – обязательный 
осмотр гинеколога с целью определения патологии матки)
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больных была выявлена сопут-
ствующая патология (сердечно-
сосудистая, органов пищеваре-
ния), но на момент включения в 
исследование препаратов, влияю-
щих на моторику кишечника, они 
не получали.
все пациенты до момента вклю-
чения в исследование принимали 
различные слабительные с вре-
менным нестойким эффектом.
Экспортал назначали по 2 пакети-
ка (или 4 чайных ложки) порошка 
в день в течение 20 дней. в зави-
симости от эффективности лече-
ния проводилась коррекция дозы 
препарата.
Эффект оценивали по динами-
ке клинических проявлений, 
 результатам электрогастроэнте-
ромиографии, времени транзи-
та по кишечнику активирован-
ного угля  – карболеновая про-
ба (в норме транзит составля-
ет 24–48 часов), определяли так-

же короткоцепочечные жирные 
кислоты (кЖк*) в кале до и по-
сле лечения.
переносимость и безопасность 
препарата оценивали по дневни-
кам наблюдения, биохимическо-
му профилю крови и общим ана-
лизам крови и мочи.
результаты лечения представле-
ны в таблице 3, из которой вид-
на положительная динамика всех 
клинических проявлений. при 
этом хотелось бы отметить, что 
оформленный стул был отмечен 

у 63,3% больных, у остальных па-
циентов стул стал мягким, полу-
оформленным; исчезла или зна-
чительно уменьшилась необхо-
димость в натуживании у пода-
вляющего большинства больных. 
У 4 пациентов в первые дни лече-
ния доза препарата была увели-
чена до 3 пакетиков в сутки. Это 
повышение было временным до 
стойкого купирования запора, за-
тем доза сохранилась прежней – 
2 пакетика в сутки; у 2 пациентов 
доза препарата вскоре была сни-
жена до 1 пакетика. пять пациен-
тов (16,7%) отметили появление 
метеоризма, который носил вре-
менный характер и не потребовал 
отмены препарата. 
Общая эффективность в купи-
ровании клинических проявле-
ний составила 84,7% с быстрым 
(в первые 4–5 дней) наступлени-
ем ежедневной дефекации; нор-
мализовался транзит по кишеч-
нику (по результатам карболено-
вой пробы), увеличилась мощ-
ность сокращений и восстановил-
ся коэффициент ритмичности (по 
данным электрогастроэнтероми-
ографии).
Методом газожидкостного хро-
матографического анализа (ГЖХ-
анализ) было исследовано коли-
чественное и качественное содер-
жание короткоцепочечных жир-
ных кислот в кале в динамике. 
Было установлено, что исход-
но отмечалось достоверное сни-
жение суммарного абсолютно-
го содержания кислот, измене-

Таблица 3. Динамика клинических симптомов у больных 
с хроническими запорами до и после лечения препаратом Экспортал

Параметры До лечения 
(n = 30)*

После лечения 

Не изменились Уменьшились Исчезли

частота стула менее 
3 раз в неделю 30 (100%) 3 (10%) 6 (20%) 21 (70%)

Боли в животе 20 (66,6%) 4 (13,3%) 4 (13,3%) 12 (40%)

Метеоризм 19 (63,3%) 2 (6,6%) 5 (16,7%) 12 (40%)

Урчание 14 (46,7%) 5 (16,7%) 2 (6,6%) 7 (23,4%)

натуживание при акте 
дефекации 26 (86,7%) 3 (10%) 7 (23,3%) 16 (53,4%)

чувство неполного 
опорожнения кишечника 27 (90%) 4 (13,3%) 4 (13,3%) 19 (63,4%)

Консистенция кала
Жидкий 
кашицеобразный 
полуоформленный 
Оформленный, мягкий
крутой/твердый

–
–
–

1 (3,3%) 
29 (96,7%)

–
2 (6,7%) 
6 (20%) 

19 (63,3%) 
3 (10%)

«карболеновая» проба 69,7 ± 6,9 часа 35,3 ± 5, 6 часа

Таблица 4. Сравнительная оценка эффективности лечения больных с 
хроническими запорами препаратами Экспортал и Форлакс (p < 0,05) 

Клинические 
и инструментальные 
показатели

Количество больных 
в группах

Основная группа
 (n = 30)

Группа сравнения 
(n = 31)

клиническая ремиссия 14 (46,7%) 11 (36,3%)

Значительное улучшение 11 (36,7%) 9 (29,7%)

Улучшение 4 (13,3%) 8 (26,4%)

Без эффекта 1 (3,3%) 3 (9,3%)

Эффективность терапии 84,7% 80,7%

Эффективность 
в баллах 2,26 ± 0,11 1,90 ± 0,09

Заболевания кишечника

*  к короткоцепочечным жирным кислотам 
(фракции С2–С6) с изомерами относят 
уксусную (С2), пропионовую (С3), 
изомасляную (изоС4), масляную (С4), 
изовалериановую (изоС5), валериановую 
(С5), изокапроновую (изоС6) 
и капроновую (С6) кислоты.
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ние профиля (т.е. относитель-
ного содержания) уксусной, 
пропионовой и масляной кис-
лот, отклонение значений анаэ-
робного индекса, отражающего 
окислительно-восстановительный 
потенциал внутрипросветной ки-
шечной среды, от области нор-
мальных значений, а также повы-
шение суммарного относитель-
ного количества изокислот. вы-
явленные изменения параметров 
кЖк свидетельствовали об ис-
ходном снижении активности и 
численности облигатной микро-
флоры, в том числе молочнокис-
лой (бифидо- и лактобактерий), 
нарушении качественного соста-
ва микроорганизмов с домини-
рованием в одних случаях аэроб-
ных (1 тип), в других анаэробных 
(2  тип) популяций микроорга-
низмов, причем их факультатив-
ных и остаточных штаммов, из-
менении протеолитической ак-
тивности микрофлоры за счет из-
менения среды ее обитания. 
после лечения отмечалась выра-
женная тенденция к восстановле-
нию (в ряде случаев нормализа-
ция) вышеуказанных параметров 
кЖк, свидетельствующая о вос-
становлении активности и соста-
ва толстокишечной микрофлоры, 
что было связано как с метаболи-
ческим эффектом Экспортала, так 
и с восстановлением транзита по 
кишечнику.
Эти данные позволили сделать 
следующие выводы.
1. Экспортал является эффектив-
ным препаратом для лечения хро-
нических функциональных запо-
ров у больных пожилого и стар-
ческого возраста.
2. Эффект препарата обусловлен:
– нормализацией двигательной 
активности толстой кишки;
– восстановлением нарушенной 
экосистемы кишечника.
3. препарат хорошо переносится и 
имеет минимум (3,3%) побочных 
эффектов (умеренный метеоризм, 
возникший в начале лечения у ча-
сти больных, не требующий изме-
нения доз и характера лечения).
второй частью настоящего ис-
следования был сравнительный 
анализ клинической эффектив-

ности препаратов Экспортал 
(«Фпк ФармвиЛАр», россия) и 
Форлакс («ипсен», Франция) в 
терапии хронических запоров. 
Форлакс был выбран для сравне-
ния в связи с тем, что на сегод-
няшний день он является наибо-
лее часто применяемым препара-
том из группы осмотических сла-
бительных.
для сравнения эффективности 
препаратов были обследованы и 

получили лечение 60 пациентов 
пожилого и старческого возраста, 
которые страдали хроническим 
запором.
Было сформировано 2 группы 
сравнения:
1-я группа – 30 человек, получав-
ших Экспортал;
2-я группа – 30 человек, получав-
ших Форлакс.
Средний возраст пациентов 1-й 
группы составил 74,9 ± 6,9 лет (от 
65 до 81 года), из них 6 мужчин, 
24 женщины. Характеристики па-
циентов 2-й группы были срав-
нимыми. длительность запоров у 
большинства пациентов была бо-
лее 10 лет.

все пациенты до момента включе-
ния в исследование получали сла-
бительные препараты (рецептор-
ного, объемного типа), часть боль-
ных (примерно 10%) пользовались 
очистительными клизмами.
пациенты 1-й группы получали 
Экспортал по 2 пакетика в день, 
пациенты 2-й группы – Форлакс 
в том же количестве. продолжи-
тельность лечения составила 20 
дней.

клиническую картину оценива-
ли по рабочей схеме до лечения и 
после курса терапии. Определяли 
интенсивность основных клини-
ческих симптомов заболевания. 
для определения эффективности 
лечения в каждой группе (основ-
ной и группе сравнения) подсчи-
тывали количество больных, до-
стигших клинической ремиссии, 
значительного улучшения, улуч-
шения, а также не достигших кли-
нического улучшения. клиниче-
ской ремиссией считалось отсут-
ствие симптомов заболевания. 
Значительное улучшение конста-
тировали при уменьшении кли-
нических симптомов более чем на 

ЛАКТИТОЛ

Стимуляция бактерий
Ферментативное расщепление микрофлорой толстого 

кишечника

Органические
кислоты

Слабительный эффект

Ускорение прохождения 
по кишечникуУлучшение состояния толстого 

кишечника

Увеличение объема калаТорможение протеолитической 
активности бактерий

Осмотическое действиеСнижение рН

Рис. 1. Механизм действия Экспортала

Клиническая эффективность



34

50%. Улучшением считали умень-
шение клинических симптомов 
менее чем на 50%. 
для статистической обработки 
эффективность лечения выража-
ли в баллах. Оценка 0 баллов озна-
чала отсутствие эффекта от лече-
ния, 1 балл – улучшение, 2 бал-
ла  – значительное улучшение и 
3 балла – клиническую ремиссию.
Сравнительная эффективность 
лечения больных хроническими 
запорами препаратами Форлакс и 
Экспортал представлена в табли-
це 4, из которой видно, что эффек-
тивность терапии при использо-
вании Форлакса составила 80,7% 
(1,90 ± 0,09 балла), при использо-
вании Экспортала – 84,7% (2,26 ± 
0,11 балла), что свидетельствует о 
преимуществе последнего.
кроме клинических показателей 
изменились и другие фиксируе-
мые тесты. Так, время транзита 
по карболеновой пробе на фоне 
Экспортала ускорилось с 69,7 ± 
6,9 часа до 35,3 ± 5,6 часа; на фоне 
лечения Форлаксом – с 68,4 ± 3,9 
до 46,3 ± 2,4 часа. 

появление метеоризма на фоне 
лечения зафиксировано практи-
чески с одинаковой частотой; од-
нако в группе пациентов, прини-
мавших Форлакс, были выявлены 
другие побочные эффекты (от-
рыжка, преходящие боли в живо-
те), составившие в сумме 6,5%. 
Увеличение дозы препарата на 
фоне лечения Форлаксом потре-
бовалось у 9 пациентов, на фоне 
лечения Экспорталом – у 5. 
динамика электрической актив-
ности и коэффициент ритмич-
ности изменились в сторону нор-
мализации в обеих группах, но у 
больных, получавших Экспортал, 
сдвиг был более выраженным. 
динамика параметров кЖк 
(табл. 5) оказалась более досто-
верно выраженной у пациентов, 
получающих Экспортал, что свя-
зано не только с нормализацией 
транзита, но и с восстановлени-
ем активности и состава кишеч-
ной микрофлоры. Следовательно, 
в 1-й группе фиксируются пря-
мой – метаболический – и опосре-
дованный эффекты восстановле-

ния состава кишечной микрофло-
ры, а во 2-й группе пациентов, по-
лучавших Форлакс, фиксируется 
только опосредованный эффект, 
который зависит от восстановле-
ния транзита по кишечнику.
представленные данные позволи-
ли нам сделать следующее заклю-
чение.
1. Экспортал имеет более высо-
кую клиническую эффективность 
в лечении хронических запоров у 
пациентов пожилого и старческо-
го возраста (84,7% против 80,7% 
при лечении Форлаксом; 2,26 ± 
0,11 и 1,90 ± 0,09 балла соответ-
ственно); низкую частоту побоч-
ных эффектов (3,3% и 6,5% соот-
ветственно) и более быстрый от-
вет на терапию (3,5 ± 1,5 и 5,5 ± 
2,5 дней).
2. Более выраженный эффект Экс-
портала по сравнению с Форлак-
сом связан с прямым (метаболи-
ческим) эффектом по отношению 
к кишечной микрофлоре и с более 
выраженным опосредованным 
эффектом, связанным с нормали-
зацией транзита по кишечнику. 

Таблица 5. Динамика параметров КЖК #

Группа ∑ (С2–С6) Уксусная 
кислота

Пропионовая 
кислота

Масляная 
кислота АИ EiCn

норма 10,51 ± 2,25 0,634 ± 0,004 0,189 ± 0,001 0,176 ± 0,004 -0,576 ± 0,012 0,059 ± 0,004

Хронический запор 
1 типа (до лечения) 3,95 ± 1,12 0,701 ± 0,006* 0,152 ± 0,006* 0,147 ± 0,004* -0,426 ± 0,011* 0,093 ± 0,014*

Хронический запор 
1 типа (после лечения 
Экспорталом)

8,02 ± 1,56* 0,661 ± 0,005** 0,184 ± 0,006** 0,155 ± 0,002* -0,512 ± 0,011** 0,069 ± 0,007**

Хронический запор 
1 типа (после лечения 
Форлаксом)

5,04 ± 1,10* 0,682 ± 0,006**, *** 0,167 ± 0,006**,*** 0,151 ± 0,002* -0,466 ± 0,009**,*** 0,087 ± 0,007**,***

Хронический запор 
2 типа (до лечения) 4,02 ± 1,45 0,550 ± 0,002* 0,232 ± 0,007* 0,218 ± 0,004* -0,818 ± 0,012* 0,087 ± 0,009*

Хронический запор 
2 типа (после лечения 
Экспорталом)

7,56 ± 1,34* 0,613 ± 0,004** 0,201 ± 0,006** 0,186 ± 0,006** -0,631 ± 0,012** 0,073 ± 0,008**

Хронический запор 
2 типа (после лечения 
Форлаксом)

5,07 ± 1,13* 0,576 ± 0,003**, *** 0,223 ± 0,006**,*** 0,201 ± 0,007**,*** -0,736 ± 0,014**,*** 0,081 ± 0,008**

#  Абсолютное содержание С2–С6 кислот (мг/г), профили кЖк С2–С4, значения анаэробных индексов, отношение суммарного содержания 
отдельных изокислот (изоСп, изоС4, изоС5) к кислотам с неразветвленной цепью (Сп, С4, С5) в фекалиях у больных с хроническими 
запорами исследуемых групп на фоне лечения препаратами Экспортал и Форлакс и у практически здоровых лиц (M ± m для p < 0,05). 

* р < 0,05 при сравнении с группой нормы.
** р < 0,05 при сравнении показателей до и после лечения. 
*** р < 0,05 при сравнении показателей между группами после лечения.

Заболевания кишечника

Литература 
→ с. 94
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Желчнокаменная болезнь 

Холелитиаз и билиарный 
сладж: современные методы 
диагностики и лечения

Актуальность проблемы 
холелитиаза и билиарного 
сладжа
Желчнокаменной б оле знью 
(ЖкБ) люди страдают более 4 ты-
сяч лет. раскопки археологов 
древнего кладбища Мусенае (Гре-
ция) среди сокровищ обнаружи-
ли не только драгоценные камни, 
но и человеческие желчные кон-
кременты, относящиеся к XVII в. 
до н.э. по прошествии несколь-
ких тысячелетий проблема ЖкБ 
не потеряла актуальности. истин-
ную распространенность заболе-
вания установить трудно, так как 
его течение нередко носит латент-
ный характер. ЖкБ значительно 
«помолодела» – она встречается 
не только в молодом, но и в ран-
нем детском возрасте. Общепри-
знанными факторами риска раз-
вития ЖкБ являются женский 
пол, пожилой возраст, частые бе-
ременности и роды, избыточная 
масса тела, гиподинамия, неблаго-
приятная наследственность, нару-
шения липидного обмена, метабо-

лический синдром, перенесенный 
эпидемический гепатит, заболева-
ния органов малого таза, отрица-
тельные эмоции, нерацио  нальное 
питание и т.д. Болезнь стала до-
вольно часто появляться не толь-
ко у женщин, но и у мужчин. на-
ряду с распространенностью ЖкБ 
отмечается увеличение ослож-
ненных форм ее течения. наибо-
лее частыми из них являются ме-
ханическая желтуха (13–43%) и 
гнойный холангит (при холедохо-
литиазе – 66,4–88,1%). Согласно 
последней классификации ЖкБ, 
которая была утверждена на 3-м 
внеочередном съезде научного 
общества гастроэнтерологов рос-
сии (2002), билиарный сладж (БС) 
отнесен к начальной стадии ЖкБ 
(табл. 1).
Термин «билиарный сладж» впер-
вые появился в 1970-х гг. в англо-
язычной литературе (англ. sludge – 
грязь, муть, ил). к сожалению, 
адекватного эквивалента в рус-
ском языке, который мог бы быть 
использован в отечественной ме-

дицинской литературе, не найде-
но, и термин был заимствован в 
оригинальной транскрипции.
в настоящее время в литературе 
нет четкого определения БС. Тер-
мином «БС» обозначают любую 
неоднородность желчи, выявляе-
мую при эхографическом исследо-
вании. Однако специалистам уль-
тразвукового исследования (УЗи) 
хорошо известно, что эхографи-
ческая картина измененной жел-
чи весьма разнообразна. при этом 
могут выявляться: взвешенный 
осадок мелких частиц; расслоение 
желчи с образованием горизон-
тального уровня «жидкость – жид-
кость» (более эхогенная часть жел-
чи в области задней стенки желч-
ного пузыря с ее последующим 
смещением при изменении по-
ложения тела больного); образо-
вание сгустков эхогенной желчи, 
фиксированных или смещаемых к 
стенке желчного пузыря и иногда 
симулирующих опухолевидное об-
разование; тотальное повышение 
эхогенности желчи, по плотности 
сопоставимое с паренхимой пече-
ни (замазкообразная желчь).
С практической точки зрения це-
лесообразно выделять три основ-
ных варианта БС, имеющих наи-
более четко очерченную эхогра-
фическую картину.
1. Микролитиаз – взвесь гипер-
эхогенных частиц (вГч) в виде 
точечных, единичных или множе-
ственных, смещаемых гиперэхо-
генных образований, не дающих 
акустической тени, выявляемых 
после изменения положения тела 
пациента.

В последние десятилетия наблюдается рост частоты 
случаев желчнокаменной болезни (ЖКБ) и начальной ее 

стадии – билиарного сладжа (БС). В статье анализируются 
основные причины, приводящие к развитию БС и ЖКБ, 

а также освещаются методы диагностики, лечения и вопросы 
применения растительных препаратов при заболеваниях 

желчевыводящих путей. 

1 Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова 

2 ЦНИИ 
гастроэнтерологии 

Департамента 
здравоохранения 

г. Москвы

к.м.н. н.в. ТОпчиЙ1, к.м.н. А.С. ТОпОркОв2
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2. Эхонеоднородная желчь с нали-
чием различной плотности сгуст-
ков (ЭЖС), смещаемых и не даю-
щих акустической тени или, в ред-
ких случаях, с эффектом ослабле-
ния за сгустком.
3. Сочетание замазкообразной 
желчи (ЗЖ) с микролитами. при 
этом микролиты могут быть од-
новременно как в составе сгуст-
ка ЗЖ, так и в полости желчного 
пузыря.
в общей популяции населения 
среди лиц, не страдающих ЖкБ, 
частота БС не превышает 1,7–4%, 
а среди лиц, имеющих жалобы 
со стороны органов желудочно-
кишечного тракта, встречает-
ся в 7,5% случаев. в то же время 
у пациентов с жалобами, харак-
терными для диспепсии билиар-
ного типа, частота БС значитель-
но увеличивается и достигает 
24–55%. по данным С.н. Мехтие-
ва и соавт., из 400 пациентов с раз-
личной патологией желудочно-
кишечного тракта (ЖкТ) БС был 
выявлен у 192 (48%). по данным 
А.А. ильченко, из 1500 больных с 
различной билиарной патологи-
ей БС был выявлен у 612 (40,8%). 
в  исследовании, проведенном 
нами в ООО «Медицинские цен-
тры» среди 1056 пациентов с би-
лиарной диспепсией, наиболее ча-
сто БС встречался в виде взвеси 
гиперэхогенных частиц (74,4%), в 
то время как частота остальных 
вариантов не превышала 11,8%. 
все причины образования БС не-
известны, однако предрасполага-
ющими являются те же факторы, 
что и при ЖкБ. в нашем исследо-
вании семейный анамнез просле-
живался в 46,3% случаев.

Этиология и патогенез 
БС и ЖКБ
Основной причиной, приводя-
щей к развитию БС и ЖкБ, яв-
ляется перенасыщение желчи хо-
лестерином, в результате кото-
рого она приобретает литоген-
ные свойства. Это состояние раз-
вивается при изменении актив-
ности ключевых ферментов, уча-
ствующих в формировании ли-
тогенной желчи, – повышении 
активности гидрокси-метил-

глутарил-коэнзим-А-редуктазы 
(ГМГ-коА-редуктазы) и/или сни-
жении активности холестерин-
7a-гидроксилазы. при изменении 
активности этих ферментов в пе-
чени синтезируется много холе-
стерина и мало желчных кислот. 
Следует отметить, что холестерин 
нерастворим в водной среде и вы-
водится из печени в виде смешан-
ных мицелл (в соединении с желч-
ными кислотами и фосфолипида-
ми), которые являются водорас-
творимыми соединениями. Сме-
шанные мицеллы способны удер-
живать холестерин в стабильном 
(солюбилизированном) состоя-
нии. Такое состояние характери-
зуется низким индексом насыще-
ния холестерином (инХ), рассчи-
тываемым из соотношения холе-
стерина, желчных кислот и фос-
фолипидов. высокий инХ отме-
чается либо при перенасыщении 
желчи холестерином, либо при 
снижении концентрации желч-
ных кислот.
при высоком инХ весь холесте-
рин не может быть транспорти-
рован в виде смешанных мицелл. 
его избыток транспортируется в 
фосфолипидных пузырьках (ве-
зикулах), которые являются не-
стабильными; холестерин легко 
агрегируется и осаждается в виде 
кристаллов моногидрата холесте-
рина, создавая основу для фор-
мирования различных вариан-
тов БС, а далее – ЖкБ. в состав 
БС и ЖкБ кроме кристаллов мо-
ногидрата холестерина могут вхо-
дить соли кальция – билирубинат 
кальция, карбонат и фосфат каль-
ция, муцин-гликопротеиновый 
гель и другие компоненты жел-
чи. причины, обусловливающие 
образование той или иной фор-
мы БС, на сегодняшний день не-
известны, как неизвестны причи-
ны образования в одних случа-
ях единичного, а в других – мно-
жественных желчных конкре-
ментов. Однако факторы, спо-
собствующие формированию БС, 
те же, что и при холецистолити-
азе: перенасыщение желчи хо-
лестерином, снижение сократи-
тельной функции желчного пузы-
ря (СФЖп) и нарушение динами-

ческого равновесия между актив-
ностью пронуклеирующих (гли-
копротеины слизи, иммуноглобу-
лины M и G, аминопептидаза-N, 
свободный ионизированный 
кальций, фосфолипаза-С, били-
рубин, ряд белков с выраженны-
ми гидрофильными свойствами 
и др.) и антинуклеирующих фак-
торов (желчные кислоты, аполи-
попротеин АI и АII, ряд низкомо-
лекулярных белков с гидрофоб-
ными свойствами, лецитин, аспи-
рин и другие нестероидные про-
тивовоспалительные средства). 
при хорошей СФЖп все агломе-
рировавшие частицы выбрасыва-
ются в двенадцатиперстную киш-
ку. У больных БС и ЖкБ выяв-
ляют различные варианты функ-
циональных нарушений. наи-
более быстрому прогрессирова-
нию процессов холелитиаза спо-
собствует билиарная дисфунк-
ция в виде гипотонии желчного 
пузыря и гипертонуса сфинктера 
Одди. в настоящее время получе-
ны данные, свидетельствующие о 
том, что снижение СФЖп явля-
ется результатом прямого воздей-
ствия холестерина на сарколемм-
ную мембрану миоцита. In vitro 
амплитуда сокращения миоци-

Рис. 1. Однородная желчь и неоднородная желчь – 
взвесь

Рис. 2. Взвесь микролитов и замазкообразная 
желчь
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тов, изолированных из только что 
извлеченных желчных пузырей 
больных ЖкБ, в ответ на действие 
холецистокинина уменьшена до 
10 раз, несмотря на увеличение 
мышечной массы стенки желчно-
го пузыря в 2 раза. Желчный пу-
зырь обладает мощной концен-
трационной функцией. в резуль-
тате этого соотношение концен-
траций основных компонентов 
в печеночной и пузырной желчи 
составляет 1:10. Снижение эваку-
аторной функции желчного пузы-
ря при сохранении его концентра-
ционной функции способствует 
формированию БС, а в последую-
щем и желчных камней. выделяют 
следующие этапы формирования 
БС и холестериновых желчных 
камней: 1) перенасыщение жел-
чи холестерином; 2) нуклеация и 
преципитация кристаллов моно-
гидратного холестерина; 3) агре-
гация кристаллов в микролиты и 
их последующий рост. Одним из 
важных аргументов, позволяю-
щих расценивать БС как началь-
ную стадию формирования желч-
ных камней, является тот факт, 
что со временем у 8–20% больных 
БС образуются конкременты. не-
маловажным является и тот факт, 
что в 30–60% случаев наблюдается 
персистенция БС, когда он исче-
зает и появляется вновь. послед-
нее обстоятельство позволяет, с 
одной стороны, говорить об об-
ратимости ЖкБ на ранних стади-
ях, с другой стороны, «благодаря» 
БС создается достаточно большой 
«резерв» для формирования в по-
следующем у таких больных желч-
ных камней.

Диагностика билиарного 
сладжа и желчнокаменной 
болезни
Основным методом диагности-
ки БС и ЖкБ является транс-
абдоминальная ультрасоногра-
фия (ТУС). исследование про-
водят в положении больного на 
спине, левом боку и после пере-
мены положения. при необхо-
димости ТУС дополняется эндо-
скопической ультрасонографией 
(ЭУС). ЭУС показана и в тех слу-
чаях, когда имеются трудности в 

проведении дифференциального 
диагноза, например, между фик-
сированным к стенке желчно-
го пузыря сгустком ЗЖ и присте-
ночными образованиями, в пер-
вую очередь опухолевого гене-
за. С помощью УЗи изучают со-
стояние стенки желчного пузыря 
(наличие холестероза или воспа-
ления), что в ряде случаев может 
объяснить причину формирова-
ния БС и ЖкБ. важно исследо-
вание СФЖп. С этой целью изу-
чают объем желчного пузыря ба-
зальный и после желчегонного за-
втрака. при сохраненной СФЖп 
коэффициент опорожнения со-
ставляет не менее 50%. Биохими-
ческое исследование желчи де-
монстрирует снижение холатохо-
лестеринового коэффициента и 
повышение инХ (табл. 2).

Клинические признаки 
билиарного сладжа
клиническая картина при БС не 
имеет специфической симптома-
тики. Больные жалуются на дис-
комфорт или боли в правом под-
реберье, чаще связанные с по-
грешностью в питании, которым 
может сопутствовать ощущение 
горечи во рту, возникающее, как 
правило, в утренние часы. на-
чальной формой БС является эхо-
взвесь в Жп – легко смещаемый 
осадок мелких частиц. часто-
та ее составила 22%. Эта форма 
БС чаще протекает без клиниче-
ских проявлений, легко обратима, 
СФЖп сохранена. наиболее часто 
выявляемая форма БС проявляет-
ся неоднородной желчью, сгуст-
ками, занимающими не более 2/3 
Жп. в исследовании С.н. Мехтие-
ва и соавт. частота этой формы БС 
составила 64%. Указанная фор-
ма БС отличается рецидивирую-
щим течением, наличием болево-
го и диспепсического синдромов. 
Отмечается умеренное снижение 
СФЖп. данная форма БС в на-
блюдении С.н. Мехтиева и соавт. 
прогрессировала до холелитиаза 
в 20% случаев. Следующая форма 
БС, частота которой, по данным 
С.н. Мехтиева, составила 14%, 
включала в себя УЗи-проявления 
БС-нозологии, сочетающиеся со 

значительно сниженной или утра-
ченной СФЖп («отключенный» 
Жп). Авторы предложили ис-
пользовать термин «особые фор-
мы БС» с указанием вида наруше-
ния реологии желчи. Формы за-
болевания значимы в определе-
нии прогноза. к особым формам 
БС следует отнести микрохоле-
литиаз – множественные мелкие 
(1–2 мм) плавающие конкремен-
ты, заполняющие весь просвет 
Жп, СФЖп значительно сниже-
на. клинически проявляется ре-
цидивирующим, резистентным к 
консервативной терапии болевым 
синдромом. на фоне микрохоле-
литиаза возможно быстрое про-
грессирование хронического пан-
креатита. еще одним вариантом 
БС являются холестериновые по-
липы – фиксированные к стенке 
Жп несмещаемые образования с 
неоднородной структурой. Отме-
чаются боли билиарного типа, на-
рушения холестеринового обмена 
и снижение СФЖп. Холецистэк-
томия при этой патологии не всег-
да оправдана. Холестериновые 
полипы при отсутствии лечения 
приводят к быстрому (6–24 ме-
сяца) формированию конкремен-
тов в Жп (40%). вариантом БС 
является также замазкообразная 
желчь, напоминающая солидное 
образование в Жп. клиническая 
картина варьирует, преоблада-
ют гипомоторные характеристи-
ки болевого синдрома, выражен-
ные диспепсические проявления, 
запоры, клиника дисбактериоза. 
данный вариант БС практически 
полностью резистентен к консер-
вативному лечению и более чем в 
80% случаев сочетается со значи-
тельным снижением СФЖп или 
«отключенным» Жп.
исследования показывают, что 
течение БС часто (до 75% случа-
ев) осложняется билиарным пан-
креатитом, дисфункцией или 
стенозом сфинктера Одди, реже – 
острым холециститом, холанги-
том, «отключением» желчного пу-
зыря. Эти факты обосновывают 
необходимость своевременного 
устранения причин, способству-
ющих формированию БС и разви-
тию осложнений (табл. 3).

Желчнокаменная болезнь 
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Однако сопоставление описания 
УЗи-картины и УЗи-заключения 
в исследовании, проведенном 
нами в 2010 г. в первичном звене 
здравоохранения Москвы, выя-
вило следующие закономерности: 
проводя описание БС в прото-
коле исследования, врачи УЗи-
диагностики в большинстве слу-
чаев не выносят данный диагноз в 
заключение, останавливаясь лишь 
на наличии или отсутствии при-
знаков холецистита или дискине-
зии желчевыводящих путей при 
проведении пробы с желчегон-
ным завтраком. в свою очередь, 
врачи амбулаторного приема по 
таким заключениям также не уде-
ляют должного внимания пробле-
ме БС, и фактически выявление 
ЖкБ на ее физико-химической 
стадии не проводится, а следова-
тельно, отсутствует и адекватная 
коррекция лечения.

Лечение билиарного 
сладжа и ЖКБ
в связи с вышесказанным не вы-
зывает сомнения, что все пациен-
ты с БС нуждаются в наблюдении 
и терапии. Аналогично существу-
ющим терапевтическим подхо-
дам у пациентов с ЖкБ, задачами 
терапии для больных с БС мож-
но назвать следующие: улучше-
ние реологических свойств жел-
чи; нормализация моторики Жп, 
СФО, тонкой кишки; восстанов-
ление нормального состава ки-
шечной микрофлоры; нормали-
зация пищеварения и всасыва-
ния. Больные калькулезным хо-
лециститом в большинстве слу-
чаев должны подвергаться пла-
новой операции (холецистэкто-
мии), причем чем раньше прове-
дена операция (до первого при-
ступа желчной колики или вско-
ре после него), тем лучше исход. 
несвоевременно проведенная хо-
лецистэктомия является одной из 
главных причин постхолецист-
эктомического синдрома в свя-
зи с развитием задолго до опера-
ции осложнений со стороны ки-
шечника, поджелудочной желе-
зы, печени, желудка. неотлож-
ной также является холецистэк-
томия при развитии флегмоноз-

ного, гангренозного, перфоратив-
ного калькулезного холецистита. 
Холецистэктомия показана также 
при так называемом отключен-
ном, нефункционирующем желч-
ном пузыре. при наличии круп-
ных (более 3 см) конкрементов, 
создающих угрозу возникнове-
ния пролежней, а также мелких (5 
мм и менее) камней из-за опасно-
сти выхода их в желчные протоки 
с развитием холедохолитиаза опе-
ративное лечение целесообразно 
даже при маловыраженной кли-
нической картине заболевания. 
внедрение в клиническую прак-
тику лапароскопической холеци-
стэктомии позволило сократить 
сроки пребывания больного в ста-
ционаре после операции и исклю-
чить косметический дефект. пер-
спективным является внедрение в 
клиническую практику контакт-
ной литотрипсии и эндоскопиче-
ской папиллосфинктеротомии с 
извлечением камня из холедоха 
через эндоскоп.
Бесспорно положение о том, что 
больные с частыми приступами 
желчной колики подлежат хирур-
гическому лечению. Лекарствен-
ное растворение камней может 
быть рекомендовано пациентам 
без клинических проявлений хо-
лелитиаза («отключенный» желч-
ный пузырь), лицам группы повы-
шенного риска операции, а также 
категорически отказывающимся 
от хирургического лечения.
вопросы улучшения реологиче-
ских свойств желчи составляют 
основу программы лечения при 
данной патологии. С точки зре-
ния патогенетических механиз-
мов, участвующих в формирова-
нии БС, идеальными являются 
лекарственные средства, которые 
влияют на основные звенья били-
арного литогенеза. к таким сред-
ствам, напрямую действующим 
на эти звенья, относятся препа-
раты желчных кислот. ряд иссле-
дователей рассматривают прове-
дение литолитической терапии 
БС с помощью препаратов желч-
ных кислот. показанием при этом 
служит его стойкое выявление по 
данным УЗи на протяжении 3 ме-
сяцев даже при отсутствии кли-

нической симптоматики. в насто-
ящее время из указанной фарма-
кологической группы в клини-
ческой практике активно приме-
няются препараты урсодеокси-
холевой кислоты (УдХк). имен-
но они являются основой лече-
ния пациентов с БС. Среди об-
щего пула желчных кислот доля 
УдХк в норме не превышает 5%, 
тогда как при трехмесячном (и бо-
лее) пероральном приеме препа-
рата УдХк становится доминиру-
ющей, составляя более 60% всех 
желчных кислот. Таким образом, 
с помощью этого лекарственно-
го средства можно добиться бы-
строго и значительного измене-
ния физико-химических свойств 
одной из сред человеческого орга-
низма – желчи. УдХк действует на 
разные этапы метаболизма холе-
стерина и синтеза желчи. Так, она 
тормозит всасывание холестери-

Таблица 1. Классификация ЖКБ 
Стадия

I стадия – начальная, или предкаменная
А Густая неоднородная желчь
Б Формирование БС 
II стадия – формирование желчных камней
А По локализации:

– в желчном пузыре;
– в общем желчном протоке;
– в печеночных протоках

Б По количеству конкрементов:
– одиночные;
– множественные

в По составу:
– холестериновые;
– пигментные;
– смешанные

Г по клиническому течению:
1) латентное течение;
2) с наличием клинических симптомов:
–  болевая форма с типичными желчными 

коликами;
– диспепсическая форма;
– под маской других заболеваний

III стадия – хронический рецидивирующий 
калькулезный холецистит
IV стадия – осложнения

Клиническая эффективность 
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на в кишечнике, оказывает инги-
бирующее влияние на синтез хо-
лестерина, образует жидкие рас-
творимые кристаллы с холестери-
ном. Следует заметить, что в ма-
териалах III римского консенсуса 
относительно лечения дисфунк-
ций Жп и СФО обсуждалась по-
тенциальная профилактическая 
роль УдХк в отношении разви-
тия ЖкБ и лечения ее начальной 
стадии. Авторы римских критери-
ев в заключительной части доку-
мента, намечая перспективы ле-
чения в данной области, отмеча-
ют, что УдХк имеет наиболее зна-
чимый терапевтический потенци-
ал. кроме этого, говоря об уже из-
вестных эффектах, они сообщи-
ли еще об одном положительном 
аспекте ее применения, который 
заключается в том, что данная ги-
дрофильная кислота не только 
уменьшает избыток холестерина 
в мышечных клетках Жп с лито-
генной желчью, но и нормализует 
эффекты окислительного стресса. 
исходя из этого, она может быть 
применима и к лечению функцио-
нальных расстройств Жп, свя-
занных с ранней стадией заболе-
вания. продолжительность курса 
лечения зависит от выраженно-
сти клинической картины и фор-
мы БС. для БС в виде эховзве-
си обычно достаточно месячного 
курса УдХк. при других формах 
курс лечения более длительный, 
но, как правило, не превышает 12 
месяцев. УдХк назначается одно-
кратно на ночь из расчета 10–15 
мг/кг массы тела в сутки. помимо 
уменьшения литогенности желчи, 
снижения холатохолестеринового 
коэффициента, растворения хо-
лестериновых желчных камней и 
предупреждения образования но-
вых кристаллов, УдХк обладает и 
гепатопротекторным действием и 
в настоящее время широко при-
меняется для лечения сопутству-
ющих гепатитов, не только реак-
тивных при пХЭС, но также ал-
когольной и вирусной этиологии. 
доказана эффективность УдХк 
при описторхозе, препарат может 
применяться и при беременности.
исследования последних лет по-
казали, что Гепабене можно на-

значать лицам с различными фор-
мами БС, как протекающего само-
стоятельно, так и развившегося на 
фоне холестероза Жп. в течение 
7–14 дней у большинства боль-
ных купируются боли и диспеп-
сический синдром, а при лечении 
от 1 до 2 месяцев в 60–100% слу-
чаев БС исчезает. подобный эф-
фект обусловлен, с одной сторо-
ны, способностью препарата нор-
мализовывать работу сфинктер-
ного аппарата желчных путей, а 
с другой – влиянием на литоген-
ные свойства желчи в результате 
улучшения функции гепатоцита. 
исследованиями, проведенными 
в Центральном нии гастроэнте-
рологии (Ю.н. Орлова), установ-
лено, что уже после двухнедель-
ного приема Гепабене по 1 капсу-
ле 3 раза в день у 75% больных с 
гипокинезией Жп увеличивается 
Фв в среднем на 6,7 мл. в нашем 
исследовании Гепабене назнача-
ли пациентам, имеющим эконо-
мический статус, ограничиваю-
щий приобретение УдХк для дли-
тельного применения. на фоне 
приема Гепабене (346 пациентов) 
симптомы билиарной диспепсии 
были ликвидированы в 100%, од-
нако эффективность ликвидации 
БС в течение 6 месяцев составила 
36,8%. в то же время не наблюда-
лось ни одного случая побочных 
эффектов.
дисфункции билиарного тракта у 
детей наблюдаются при расстрой-
ствах нейрогуморальных регуля-
торных механизмов (нередко яв-
ляются следствием невроза), воз-

никают с множественными оча-
гами вторичной инфекции, при 
лямблиозе, глистной инвазии, по-
сле перенесенного вирусного ге-
патита, дизентерии, при непра-
вильном режиме дня (малопод-
вижный образ жизни, переутом-
ление в школе), нарушенном ре-
жиме питания (нерегулярные или 
редкие приемы пищи с больши-
ми интервалами), насильствен-
ном кормлении, конфликтных 
ситуациях в школе, семье. в то 
же время назначение препаратов 
УдХк этой группе пациентов име-
ет определенные возрастные огра-
ничения. 
под нашим наблюдением нахо-
дились 156 детей с БС в возрас-
те от 3 до 16 лет. из них 89,1% па-
циентов с дисфункцией билиар-
ного тракта жаловались на боли 
в правом подреберье. У 36,4% де-
тей отмечалось чувство тяже-
сти в эпигастрии после приема 
пищи. на чувство дискомфорта 
в эпигастральной области и обла-
сти правого подреберья жалова-
лись 28,3% больных. вздутие жи-
вота отмечали 51,7% детей. на на-
рушение аппетита, тошноту ука-
зывали 22,3% пациентов, на запо-
ры – 74,6% детей. на УЗи у 41,4% 
детей выявлены перегибы Жп, 
увеличение Жп отмечено у 64,7% 
пациентов. У 52,3% детей в поло-
сти Жп определялся БС. У 24,7% 
детей выявлены реактивные из-
менения поджелудочной железы 
в виде повышенной эхогенности 
и неоднородности эхоструктуры. 
в копрограмме 32,1% детей об-

Таблица 2. ИНХ и коэффициент холаты/холестерин при БС 
в сравнении с холецистолитиазом* 

Критерии Токсические 
поражения печени

Идиосинкразические 
поражения печени

взвесь 8,3 ± 2,4 1,6 ± 0,6

Замазкообразная желчь 6,1 ± 1,1 1,6 ± 0,4

Холецистолиаз 4,9 ± 1,3 1,4 ± 0,3

норма 10–13 < 1
 
 *  А.А. ильченко, Центральный научно-исследовательский институт 

гастроэнтерологии (Москва, 2002 г.). 
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наруживался нейтральный жир, 
у 48,1% – мышечные волокна, у 
32,8% – мыло, у 21,1% – крахмал, 
у 26,7% –  йодофильная флора. па-
циентам назначался препарат рас-
тительного происхождения из ли-
стьев артишока Хофитол. Хофи-
тол снижает уровень холестери-
на путем усиления холеретиче-
ского действия и снижения его 
внутрипеченочного синтеза. Яв-
ляясь холеретическим препа-
ратом, он стимулирует желче-
отделение и ослабляет литоген-
ные свойства желчи, что сни-
жает риск развития холелитиа-
за. Хофитол защищает печеноч-
ные клетки, укрепляет мембрану 
гепатоцита за счет антиоксидант-
ного действия, стимулирует ан-
титоксическую функцию печени, 
улучшает жировой и углеводный 
обмен, улучшает аппетит. препа-
рат способствует устранению вос-
палительных и застойных явле-
ний в ткани печени и желчевыво-
дящих путях. в результате перо-
рального приема Хофитола в тече-
ние 2 недель у всех пациентов от-
мечалось улучшение общего само-
чувствия. Боли в правом подребе-
рье, чувство дискомфорта, метео-
ризм купировались у всех детей к 
концу 1-й недели от начала при-
ема препарата. Стул к концу 1-й 
недели от начала лечения норма-
лизовался у 68,2% детей, к концу 
2-й недели – у 90,3%. в 2,3% случа-
ев отмечалось некоторое усиление 
болей в правом подреберье через 
3–4 суток от  начала приема пре-
парата, что обусловило необхо-
димость его отмены. У всех боль-
ных с увеличенным Жп нормали-
зовались или значительно сокра-
тились его размеры. У 39,5% детей 
наблюдалось исчезновение осадка 
в Жп после 2 недель лечения Хо-
фитолом, а к концу 3-й недели от 
начала приема Хофитола у 86,3% 
детей БС исчез, в  остальных слу-
чаях отмечалось значительное его 
уменьшение по данным ультра-
звукового исследования. У всех 
детей произошла нормализация 
копрограммы.
нарушения моторики болево-
го синдрома обусловливают це-
лесообразность применения при 

билиарном ФрСО, ФрЖп и БС 
препаратов со спазмолитиче-
ским действием. в ряду миотроп-
ных спазмолитиков следует отме-
тить препарат Мебеверин (дю-
спаталин). в отличие от неселек-
тивных спазмолитиков, он при-
водит к кратковременному выхо-
ду ионов калия из клетки, купи-
рует спазм, но не вызывает гипо-
тонию гладкой мускулатуры, что 
особенно актуально при сочета-
нии сниженной СФЖп и гиперто-
нуса СФО. препарат эффективен 
при купировании болей, диском-
форта и нарушений стула у боль-
ных с начальной стадией ЖкБ. 
при панкреатическом ФрСО ме-
ханизм возникновения боли свя-
зан с повышением давления в 
мелких протоках поджелудочной 
железы. при лечении пациентов 
с панкреатическим ФрСО кроме 
спазмолитиков добавляют препа-
раты с секретолитическим дей-
ствием: холиноблокаторы, и/или 
блокаторы протонной помпы, и/
или  н2-гистаминоблокаторы. при 
неэффективности спазмолитиче-
ской терапии используют эндо-
скопические методы (сфинкте-
ропапиллотомию). в материалах 
римского консенсуса сфинкте-
ропапиллотомию рекомендуется 
проводить при стенозе СФО, со-
путствующем рецидивирующем 
панкреатите, отсутствии эффек-
та от консервативной терапии БС 
и прогрессировании изменений в 
Жп, при особых формах БС (в не-
которых случаях).
изменения липидного состава 
крови всегда отмечаются на фоне 
глубоких микроэкологических на-
рушений в кишечнике. Микроор-
ганизмы пищеварительного трак-
та вмешиваются в холестерино-
вый метаболизм, воздействуя не-
посредственно на ферментатив-
ные системы клеток хозяина, син-
тезирующие эндогенный холе-
стерин. Микробная контамина-
ция тонкой кишки, особенно ана-
эробов с их повышенной способ-
ностью деконъюгировать свя-
занные желчные кислоты и фор-
мировать токсические эндоген-
ные соли желчных кислот, нару-
шает природный механизм холе-

стеринового гомеостаза – энтеро-
гепатическую циркуляцию желч-
ных кислот – и способствует раз-
витию и прогрессированию в по-
следующем дислипопротеиде-
мии. Антибактериальные препа-
раты рекомендуются только при 
верифицированной чувствитель-
ной условно-патогенной флоре 
кишечника. препаратами выбо-
ра при этом считаются фторхи-
нолоны первого поколения, кото-
рые накапливаются в желчи (Ци-
профлоксацин), и не всасываю-
щиеся в кишечнике антисептики 
(рифаксимин). для восстановле-
ния микроэкологической системы 
кишечника, его стабильности на-
учно обоснованным следует счи-
тать назначение не антибиотиков 
широкого спектра действия, как 
это распространено в общей вра-
чебной практике, а пробиотиков 
и пребиотиков. их санирующее 
действие обусловлено продукци-
ей антибактериальных метаболи-
тов, ингибирующих рост потен-
циально патогенных микробов, 
и высокой способностью к адге-
зии – прикреплению к мукозно-
му слою, к кишечному эпителию. 
Это повышает колонизационную 
антиинфекционную резистент-
ность кишечного барьера, стиму-
лирующего лимфоидный аппа-
рат, достаточный уровень секре-
торного IgA. У больных с БС, до-
полнительно получающих Эуби-
кор, уменьшается выраженность 
дисбактериоза, проявлений мета-
болического синдрома и дислипо-
протеидемии, что улучшает рео-
логию желчи. дюфалак реализу-
ет свое действие в толстой кишке, 
способствует нарастанию биомас-
сы сахаролитической флоры, уве-
личению объема кишечного со-
держимого. кроме этого, препа-
рат обладает слабительным дей-
ствием. Однако в некоторых слу-
чаях дюфалак может способство-
вать возникновению дополни-
тельного болевого синдрома.
в случаях сочетанного обнаруже-
ния БС и хеликобактериоза путем 
проведения дыхательного хелик-
теста (18,5% взрослых пациен-
тов и 5,3% детей) лечебный алго-
ритм предполагал последователь-
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ную антихеликобактерную тера-
пию и следующую за ней литоли-
тическую терапию.
диетотерапия занимает суще-
ственное место в лечении боль-
ных с ЖкБ и БС. при проведе-
ни и анкетирования было выяс-
нено, что 100% пациентов до на-
чала лечения не имели инфор-
мации о принципах рациональ-
ной диетотерапии при заболева-
ниях Жп. Со всеми пациентами 
(а при работе с детьми – со всеми 
родителями) проводились беседы 
о принципах рациональной дие-
тотерапии и раздавались учебно-
методические пособия, что по-
зволило добиться не только по-
вышения приверженности тера-
пии, но и в 78,5% случаев – из-
менения стереотипов питания. 
Ограничения в приверженности 
диетотерапии продемонстриро-
вали 12,5% взрослых пациентов. 
наибольшую сложность вызыва-
ло не столько изменение диетиче-
ского рациона, сколько оптими-
зация режима питания с частыми 
приемами небольших количеств 
пищи (5–6-разовое питание). в 
группе детей школьного возрас-
та была ограничена возможность 
контроля приема пищи в пери-
од нахождения в школе. практи-
чески все взрослые пациенты до 
выявления БС и начала лечения 
не имели информации о влия-
нии на сократительную функцию 
Жп температурных характери-
стик употребляемой пищи, алко-
гольных напитков, психоэмоцио-
нальных и физических нагрузок. 
Женщинам (61,2% взрослого кон-
тингента пациентов) дополни-
тельно давались разъяснения по 
поводу влияния на сократитель-
ную функцию Жп женских поло-
вых гормонов и предлагалось ве-
дение дневника боли в зависимо-
сти от фазы менструального цик-
ла. Таким образом, в ходе про-
веденного исследования был не 
только оптимизирован алгоритм 
диагностики, медикаментозно-
го и немедикаментозного лече-
ния БС, но и была проведена ра-
бота по оптимизации профилак-
тики данного заболевания внутри 
семьи. в настоящее время 35,6% 

взрослых пациентов, включенных 
в исследование, понимают необ-
ходимость выявления и лечения 
БС и хеликобактериоза у других 
членов семьи. в то же время про-
веденное нами исследование по-
казало недостаток информаци-
онных материалов для пропаган-
ды рацио  нального питания и здо-
рового образа жизни по конкрет-
ной проблеме, отсутствие адап-
тированных материалов для раз-
личных возрастных групп.
Постхолецистэктомический син-
дром (пХЭС) – условное обозна-
чение различных нарушений, воз-
никающих у части больных по-
сле холецистэктомии. проявле-
ния заболевания связаны с изме-
нением химического состава жел-
чи, нарушением ее пассажа в две-
надцатиперстную кишку. выпаде-
ние функции желчного пузыря и 
дискинезия (спазм) сфинктера ве-
дут к нарушениям пищеварения, 
нарушениям микробного пейзажа 
кишечника, усилению деконъюга-
ции желчных кислот и, наконец, 
к развитию структурных пораже-
ний двенадцатиперстной кишки, 
поджелудочной железы и других 
органов системы пищеварения. 
в то же время сохраняются нару-
шения в обмене холестерина, при-
сущие желчнокаменной болезни. 
расстройства, вызванные техни-
ческими погрешностями во вре-
мя операции, встречаются значи-
тельно реже. У 30% перенесших 
холецистэктомию больных или 
сохраняются, или через некоторое 
время появляются абдоминаль-
ные боли и диспепсические рас-
стройства, требующие лечения. 
Адекватная терапия больных за-
висит от правильного понимания 
патогенеза клинических симпто-
мов, развивающихся после холе-
цистэктомии. известно, что и по-
сле удаления желчного пузыря со-
храняется печеночно-клеточная 
дисхолия, т.е. литогенная желчь 
с низким холатохолестерино-
вым коэффициентом. выпадение 
физиологической роли желчно-
го пузыря, а именно концентра-
ция желчи в межпищеваритель-
ный период и выброс ее в двенад-
цатиперстную кишку во время 

еды, сопровождается нарушением 
пассажа желчи в кишечник и рас-
стройством пищеварения. изме-
нение химического состава жел-
чи и хаотическое ее поступление 
в двенадцатиперстную кишку на-
рушают переваривание и всасы-
вание жира и других веществ ли-
пидной природы, уменьшают бак-
терицидность дуоденального со-
держимого, что приводит к избы-
точному бактериальному росту в 
двенадцатиперстной кишке, рас-
стройству печеночно-кишечной 
циркуляции и снижению общего 
пула желчных кислот. под влия-
нием микрофлоры в двенадцати-
перстной кишке желчные кисло-
ты подвергаются преждевремен-
ной деконъюгации, что сопро-
вождается развитием дуодени-
та, рефлюкс-гастрита, энтерита и 
колита. дуоденит сопровождает-
ся дуоденальной дискинезией, и в 
первую очередь дуоденальной ги-
пертензией с развитием дуодено-
гастральных рефлюксов и забро-
сом содержимого в общий желч-
ный проток и проток поджелу-
дочной железы. в результате фор-
мируются дискинезии сфинктера 
печеночно-поджелудочной ампу-
лы, желчного и панкреатического 
протоков (сфинктера Одди), а де-
конъюгированные желчные кис-
лоты обусловливают развитие ди-
ареи. Таким образом, у больных 
с удаленным желчным пузырем 
имеющиеся клинические прояв-
ления могут быть связаны с изме-
нением химического состава жел-
чи, нарушенным пассажем ее в 
двенадцатиперстную кишку, дис-
кинезией сфинктера Одди, а так-
же с избыточным бактериальным 
ростом в кишечнике, синдрома-
ми мальдигестии и мальабсорб-
ции, дуоденитом и другими пато-
логическими нарушениями в си-
стеме пищеварения. кроме того, 
у ряда больных могут сохранять-
ся или развиваться вновь орга-
нические препятствия для отто-
ка желчи, связанные с проведен-
ной холецистэктомией. проблема 
современного лечения больных, 
перенесших холецистэктомию и 
имеющих симптомы постхоле-
цистэктомического синдрома, 

Желчнокаменная болезнь 



43ЭФ. Гастроэнтерология 3/2011

остается окончательно не решен-
ной и продолжает привлекать 
внимание широкого круга прак-
тических врачей и научной обще-
ственности во всем мире.

Применение 
растительных препаратов 
при заболеваниях 
желчевыводящих путей
в настоящее время привлекает 
всеобщее внимание феномен вы-
сокой чувствительности организ-
ма к самым разнообразным влия-
ниям внешней среды, сила кото-
рых очень мала. поэтому одной из 
важнейших научных проблем яв-
ляется изучение факторов малой 
интенсивности, объединенных по 
признаку малой силы влияния на 
организм, что делает их безопас-
ными и весьма привлекательны-
ми для использования в лечебных 
и иных целях. Зачастую физиоло-
гические ответы организма и ле-
чебные эффекты при хрониче-
ских заболеваниях оказываются в 
некоторых случаях выше, чем при 
применении факторов высокой 
интенсивности (фармакологиче-
ские средства, инфузионная тера-
пия и т.д.), что указывает на прин-
ципиально иные механизмы реа-
лизации действия подобных вли-
яний. примерами эффективного 
воздействия факторов малой ин-
тенсивности являются гомеопа-
тия, фитотерапия, акупунктура, 
употребление минеральной воды, 
действие биологически активных 
добавок как важных лечебных ме-
тодик, используемых, прежде все-
го, для профилактики различных 
заболеваний и в период восстано-
вительного лечения.
Актуальность применения ле-
карственных растений в медици-
не неизмеримо возросла в послед-
ние десятилетия, когда человече-
ство вновь обратилось за помо-
щью к природе. на протяжении 
тысячелетий растения были един-
ственными лечебными средства-
ми. для современной семьи, со-
знательно ориентирующейся на 
природу, травы становятся про-
сто частью жизни. Они употре-
бляются во всех видах, с исполь-
зованием разных способов при-

готовления и в любой ситуации: 
для профилактики, лечения и для 
получения удовольствия. расти-
тельный мир – это огромная база 
природного лекарственного сы-
рья. Фитотерапия сегодня все 
шире и прочнее внедряется в ме-
дицинскую практику. Это связа-
но с тем, что сегодня, с одной сто-
роны, много терапевтических не-
удач при применении многих син-
тетических лекарственных препа-
ратов, а с другой стороны, препа-
раты, приготовленные из лекар-
ственных растений, малотоксич-
ны, имеется возможность прове-
дения длительной курсовой тера-
пии без существенных побочных 
явлений. Успешное изучение со-
временной европейской фармако-
логией многовекового опыта вос-
точной медицины по использова-
нию целебных растений позволи-
ло внедрить в медицинскую прак-
тику ряд высокоэффективных ле-
карственных средств, приготов-
ленных по древневосточным ре-
цептам. время только подтверди-
ло их эффективность. в индоне-
зии достаточно редко встречают-
ся полные люди. Такой феномен 
объясняется главным образом 
тем, что в рацион питания населе-
ния этой страны издавна входят 
уникальные растительные компо-
ненты, способствующие поддер-
жанию идеального веса. Эти сред-
ства, созданные на основе много-
векового опыта целителей древ-
него востока, тормозят усвоение 

жиров, активизируют их расще-
пление и выведение из организма, 
стимулируют обмен веществ.
Холит относится к биологически 
активным пищевым добавкам и 
рекомендован в качестве вспо-
могательного средства для ком-
плексного лечения и профилак-
тики билиарного сладжа, ЖКБ, 
заболеваний ЖВП, в том числе и 
ПХЭС.
Препарат состоит из следующих 
ингредиентов: папайя (дынное 
дерево) (Caricae folium), почечный 
чай (Orthossiphon stamineus), ко-
рень императы (Imperata cylindri-
ca), филлантус нирури (Phyllanti 
herba), плоды перца кубебы (Piper 
cubeba), осот полевой (Sonchus ar-
vensis), шелковочашечник курча-
вый (Strobilanthes crispa).
Почечный чай (Orthossiphon sta-
mineus). Листья растения содер-
жат горький гликозид ортоси-
фонин, алкалоиды, тритерпено-
вые сапонины, жирное масло, ду-
бильные вещества, органические 
кислоты, эфирное масло, бета-
ситостерин, большое количество 
калийных солей. Оказывает спаз-
молитическое действие, усилива-
ет желчеотделение, повышает се-
крецию желудочного сока. У па-
циентов с острыми и хронически-
ми холециститами и ЖкБ способ-
ствует уменьшению слизи и числа 
лейкоцитов в желчи.
Императа цилиндрическая (Im-
perata cylindrica). Лекарствен-
ным сырьем являются корневи-

Таблица 3. Осложнения БС* 

Осложнения Частота, %

Формирование желчных камней 8–20

Билиарный панкреатит 33–75

дисфункция и стеноз сфинктера Одди 50–93

«Отключенный» желчный пузырь редко

Острый холецистит редко

Гнойный холангит редко
 
 *  А.А. ильченко, Центральный научно-исследовательский институт 

гастроэнтерологии (Москва, 2002 г.). 

Клиническая эффективность 



44

ща растения, содержащие стеро-
иды, тритерпеноиды, арунтоин, 
сплиндрин, квернеол, изоарпо-
линол, витамин к, калий, орга-
нические кислоты (уксусную, ли-
монную, яблочную). применяет-
ся при воспалительных заболева-
ниях гепатобилиарной системы, 
холецистите, холангите, а также 
дискинезии Жвп и хроническом 
гепатите.
Осот полевой (Sonchus arvensis). 
в листьях осота содержатся ал-
калоиды, аскорбиновая кислота, 
каротин. Осот обладает противо-
воспалительным, желчегонным и 
мочегонным действием. каротин 
улучшает состояние нервной си-
стемы, которое так часто наруша-
ется при заболеваниях Жвп.
Филлантус нирури (Phyllanti 
herbа). Способствует растворе-
нию камней в желчном пузыре, 
обладает сильным антимикроб-
ным, спазмолитическим, гепато-
защитным действием.
Папайя (дынное дерево) (Caricae 
folium). в качестве лекарственно-
го сырья используют плоды и ли-
стья растения, содержащие папа-
ин, важнейший из шести выде-
ленных из сока папайи фермен-
тов, а также зимопапаин А и в, 
лизоцим, гликозиды, сапонины, 

алкалоиды. комплекс протеоли-
тических ферментов – папаина и 
липазы – препятствует образо-
ванию желчных камней, способ-
ствует облегчению переварива-
ния животной пищи, снижению 
пищеварительной нагрузки на 
печень и поджелудочную железу. 
Обладает также выраженным ге-
патопротекторным и антиокси-
дантным действием.
Стробилантес курчавый (шелко-
вочашечник курчавый) (Strobilan-
thes crispa). Лекарственным сы-
рьем являются листья растения, 
содержащие большое количество 
калия, кремниевую кислоту. на-
стой листьев растения применя-
ется в качестве мочегонного сред-
ства.
Плоды перца кубебы (Piper cubeba). 
Лекарственным сырьем являются 
незрелые плоды растения, содер-
жащие 10–18% эфирного масла, 
сесквитерпены, лигнан кубебин. 
Обладают выраженным антибак-
териальным и противовоспали-
тельным эффектом.
В результате проведенных кли-
нических исследований доказа-
но принципиально положитель-
ное действие Холита на клини-
ческое течение заболевания у 
пациентов с дискинезией жел-

чевыводящих путей и хрони-
ческим холециститом, а также 
ПХЭС. в  исследовании, прове-
денном в.А. Максимовым и со-
авт. (2010), показано, что приме-
нение Холита оказывает стиму-
лирующее влияние на процес-
сы желчеобразования и желчеот-
деления у больных с пХЭС; нор-
мализует моторную функцию би-
лиарного тракта, в частности мо-
торику сфинктеров; оказывает 
 положительное влияние на сни-
жение литогенных свойств желчи 
и улучшение ее коллоидной ста-
бильности.
в ходе других научных исследова-
ний выявлено достоверное дей-
ствие препарата на лизис камней 
в желчном пузыре у пациентов, 
принимавших Холит. препарат 
не вызывает обострений забо-
леваний, хорошо переносится и 
может использоваться в течение 
длительных сроков без каких-
либо осложнений в амбулатор-
ных условиях у пациентов с БС, 
хроническим холециститом во 
время обострения заболевания, в 
подострый период и для профи-
лактики обострений, у пациен-
тов с ЖкБ с целью растворения 
в желчном пузыре конкрементов 
различных размеров и различ-
ного биохимического состава и 
у пациентов с пХЭС для профи-
лактики повторного камнеобра-
зования и ликвидации клиниче-
ской симптоматики пХЭС. вы-
явлено, что время растворения 
и уменьшения размеров конкре-
ментов желчного пузыря не за-
висит от биохимического соста-
ва камней, а длительность сроков 
лечения пропорцио нальна коли-
честву и размерам камней. до-
казано, что минимальные сроки 
уменьшения размеров составля-
ют от 2 до 4 месяцев приема пре-
парата в дозе 6 капсул в сутки. 
препарат оказывает противовос-
палительное действие и на моче-
выделительную систему и может 
быть использован в комплексном 
лечении циститов, пиелонефри-
тов различной этиологии в соче-
тании с заболеваниями желчевы-
водящих путей, а также панкреа-
титов. 

Таблица 4. Заболевания органов пищеварения в сочетании с БС*

Заболевание Количество больных, 
% от общего числа (n = 612)

Язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки 25

Хронический панкреатит 10

Синдром раздраженного кишечника 4

Хронический гепатит 3

Хронический эрозивный гастрит 4,9

Хронический гастрит + грыжа 
пищевого отверстия диафрагмы 20,3

Без сопутствующей патологии 12,4

прочие 19,4

 *  А.А. ильченко, Центральный научно-исследовательский институт 
гастроэнтерологии (Москва, 2002 г.).

Желчнокаменная болезнь 
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Целесообразность применения 
пробиотиков в лечении 
атерогенной дислипидемии

исследования последних 
лет показали, что неал-
когольная жировая бо-

лезнь печени играет важную роль 
в формировании факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
Связано это с тем, что синтез холе-
стерина осуществляется главным 
образом в печени. С одной сторо-
ны, нарушение функционально-
го состояния печени является од-
ним из наиболее важных факторов 
развития дислипопротеинемии 
(дЛп), так как нарушения липид-
ного метаболизма начинаются на 
уровне гепатоцита, с другой – пе-
чень является органом-мишенью 
при атерогенной дислипидемии 
(рис. 1). поэтому возникают слож-
ности в назначении гиполипиде-
мических препаратов, в частности 
статинов, которые сами по себе об-
ладают известным гепатотоксиче-
ским эффектом, и увеличение их 
дозы может привести к развитию 
лекарственного гепатита на фоне 
неалкогольной жировой болезни 
печени (нАЖБп). в случаях неди-
агностированного стеатогепатита 
побочное действие лекарственных 
препаратов может быть связано с 
нарушением метаболизма препа-
рата в печени.

В статье приводятся данные клинических наблюдений за 108 больными с атерогенной дислипидемией 
и неалкогольной жировой болезнью печени, дается оценка состояния кишечной микрофлоры, 

качественного и количественного состава продуктов, характеризующих метаболическую 
активность микроорганизмов. Главный акцент сделан на исследовании эффективности применения 

комбинированной терапии статином и пробиотиком у этих больных. 

ЦНИИ 
гастроэнтерологии 

Департамента 
здравоохранения 

г. Москвы

д.м.н., проф. Л.А. ЗвениГОрОдСкАЯ, е.А. черкАШОвА, 
н.Г. САМСОнОвА, Т.в. ниЛОвА, С.Ю. СиЛЬвеСТрОвА

1  Осуществляют рецепторно-опосредованный апоптоз, транспорт в пространство 
диссе макромолекул, насыщенных ретинолом и ХС, свызывают и поглощают Лп.

2  Синтез специфических белков в белки свертывающей системы крови, синтез 
триглицеридов из СЖк, липопротеидных комплексов, гликогенез.

3 Активация системы цитохрома р 450, синтез стероидов: холестерина, первичных Жк.
4 β-окисление жирных кислот. 
5  Захват и метаболизм Лпнп, эндотоксин-опосредованная функция ФнО-α 

цитокинов, имеет специфические рецепторы к инсулину, Лп.
6 Хранят ретиноиды, вырабатывают коллаген.
7 Стимуляция ядерных рецепторов.

Эндотелиальные 
клетки1

Эндоплазматический 
ретикул шероховатый2

Эндоплазматический 
ретикул гладкий3

Клетка Купффера5

Звездчатая клетка6
Митохондрии4

Ядрышко
Лисозомы

Пероксисома7

Ядро

Рис. 1. Строение и функции гепатоцита 

Болезни печени
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в последнее время была доказа-
на патогенетическая связь со-
стояния кишечного биоцено-
за не только с заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта 
(ЖкТ), но и с такими заболевани-
ями, как атеросклероз и артери-
альная гипертония, мочекаменная 
болезнь и пиелонефрит, желчека-
менная болезнь и гепатиты, брон-
хиальная астма и экзема [2, 5, 7, 8, 
14, 18, 21, 22, 23]. наиболее важ-
ными и изученными функциями 
кишечной микрофлоры являются 
обеспечение антиинфекционной 
защиты, стимуляция иммунных 
функций макроорганизма, обе-
спечение всасывания минералов 
и воды, синтез витаминов группы 
в и к, регуляция липидного и азо-
тистого обмена, регуляция кишеч-
ной моторики [20]. роль кишеч-
ной микрофлоры в поддержании 
гомеостаза равнозначна функци-
ям жизненно важных органов. до 
настоящего времени уделяется не-
обоснованно мало внимания зна-
чению микробной экологии пище-
варительного тракта в реализации 
физиологических функций и па-
тологических нарушений при дис-
липидемии. поэтому формирова-
ние и прогрессирование дислипи-
демии необходимо рассматривать 
в тесной взаимосвязи с микробио-
той пищеварительного тракта.
в 1935 г. была выдвинута гипотеза 
о том, что кишечная микрофлора 
участвует в холестериновом обме-
не. С тех пор накоплено много до-
казательств того, что резидентная 
и транзиторная микрофлора хозя-
ина, синтезируя, трансформируя 
или разрушая экзогенные и эндо-
генные стерины, активно участвует 
в стериновом метаболизме. в 2001 г. 
карнейро де Мура предложил тео-
рию о нарушении микробного со-
общества в толстой кишке как один 
из путей реализации нарушений 
липидного метаболизма [6]. 
кишечная микрофлора метаболи-
зирует холестерин, поступающий 
в толстую кишку, в копростанол и 
далее – в копростанон (рис. 2).
Образующиеся в результате бро-
жения ацетат и пропионат, всо-
савшись в кровь и достигнув пе-
чени, могут влиять на синтез хо-

Холестерин Копростанол Копростанонмикрофлорамикрофлора

брожение

Ацетат Пропионат

ХОЛЕСТЕРИН
+++
_

Холестерин

Холестерин

Копростанон 

Ацетат Пропионат

Копростанол микрофлора

брожение

Рис. 2. Роль ацетата и пропионата в обмене липидов 

+

_

Желчные кислоты Холевая кислота

деконъюнгация дегидроксилирование

↑рН к кишке

микробная холеглицингидролаза 7-альфа-дегидроксилаза

Деоксихолевая кислота

Пищевые волокна
+

↓рН↑рН

стулионизация

всасываетсявсасываетсявсасывается

Синтез холестерина

снижение бифидо- и лактобактерий

Желчные кислоты

Деконъюгация
Деоксихолевая кислота

Пищевые волокна

Дегидроксилирование

Синтез холестерина

Холевая кислота 
←

рН в кишке снижение бифидо- и лактобактерий

всасываются 

ионизация стул

+

←

рН ←рН

7-альфа-дегидроксилазамикробная холеглицингидролаза

Рис. 3. Энтерогепатическая циркуляция желчных кислот 

Рис. 4. Роль кишечной микрофлоры в регуляции липидного обмена 

Бифидо- и
лактобактерии

+желчные кислоты Деконъюгазы

Таурин- и глицинсодержащие
амиды желчных кислот Труднорастворимые осадки

+
толстокишечный холестерол стулстул
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ХОЛЕСТЕРИНХолестерин

Деконъюгазы

Труднорастворимые осадки Таурин- и глицинсодержащие 
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лактобактерии

+ желчные кислоты
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лестерина. в частности, показано, 
что ацетат стимулирует его син-
тез, а пропионат – тормозит. Тре-
тий путь влияния микрофлоры на 
обмен липидов в макроорганизме 
связан со способностью бактерий 
метаболизировать желчные кис-
лоты, в частности холевую кисло-
ту (рис. 3). 
не всосавшаяся в дистальных отде-
лах подвздошной кишки конъюги-
рованная холевая кислота в толстой 
кишке подвергается деконъюгации 
микробной холеглицингидролазой 
и дегидроксилированию при уча-
стии 7-альфа-дегидроксилазы. Об-
разовавшаяся деоксихолевая кис-
лота связывается с пищевыми во-
локнами и выводится из организ-
ма. при повышении значений рн, 
которое может быть вызвано раз-
ными причинами, усиливается ак-
тивность ферментов, участвующих 
в синтезе деоксихолевой кислоты, 
увеличивается ее растворимость 
и всасывание, что приводит к по-
вышению в крови уровня желч-
ных кислот, холестерина и тригли-
церидов. Одной из причин повы-
шения рн в толстой кишке может 
быть недостаток пребиотических 
компонентов в питании, нарушаю-
щих рост нормальной микрофло-
ры, в т.ч. бифидо- и лактобактерий 
[8, 10, 15].
Также установлено, что покоящие-
ся и растущие клетки бифидобак-
терий в присутствии солей желч-
ных кислот секретируют деконъ-
югазы, которые превращают тау-
рин- и глицинсодержащие амиды 
желчных кислот в труднораство-
римые осадки, связывающие тол-
стокишечный холестерол и обе-
спечивающие экскрецию его с ка-
ловыми массами. деконъюга-
за также ингибирует активность 
ГМГ-коА-редуктазы, что приво-
дит к уменьшению экскреции хо-
лестерина гепатоцитами, и оказы-
вает влияние на количество рецеп-
торов для липопротеидов низкой 
плотности на поверхности фор-
менных элементов крови (рис. 4).
Аналогичные свойства отмечают-
ся у лактобацилл и некоторых дру-
гих кишечных микроорганизмов 
[11, 12, 19]. Стоит еще раз подчерк-
нуть, что трансформация холесте-

108 больных с НАЖБП и ДЛП
I группа
НАЖБП 

с нормальными 
печеночными 
ферментами

n = 55

n = 17 n = 16

n = 18 n = 17

n = 20 n = 20

I группа
НАЖБП 

с повышенными 
печеночными 
ферментами

n = 53

Подгруппа А
Гиполипидемическая терапия

(Аторвастатин 10 мг)

Подгруппа Б 
Пробиотик

Бифиформ комплекс 
3 капсулы/сут

Подгруппа В
Гиполипидемическая терапия (статин + 

Пробиотик (Бифиформ комплекс)

Рис. 5. Дизайн исследования 

Рис. 6. Жировая дистрофия 
гепатоцитов (увеличение в 300 раз)

Рис. 8. Диффузный 
перигепатоцеллюлярный 
фиброз (увеличение в 500 раз)

Рис. 7. Внутридольковая лимфоцитарная 
инфильтрация (увеличение в 500 раз) 

Рис. 9. Деструкция мелких желчных 
протоков и пролиферация клеток 
эпителия (увеличение в 500 раз)

Болезни печени
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рина в экскретируемые формы 
происходит в присутствии желч-
ных кислот, выход которых умень-
шается при паренхиматозных за-
болеваниях печени. 
надо отметить, что в патогенезе 
атерогенной дислипидемии нема-
ловажную роль играют продукты 
метаболизма кишечной микрофло-
ры, в частности короткоцепочеч-
ные жирные кислоты (кЖк), эн-
дотоксин, оксид азота [1, 4, 13, 16]. 

кЖк – основной продукт микроб-
ной ферментации углеводов, жи-
ров и белков – представляют собой 
монокарбоновые кислоты с длиной 
цепи до 8 атомов углерода. K ним 
относятся уксусная, пропионовая, 
изомасляная, масляная, изовалери-
ановая, валериановая, изокапроно-
вая и капроновая кислоты. нераз-
ветвленные летучие жирные кисло-
ты – уксусная, пропионовая и мас-
ляная – образуются при анаэроб-

ном брожении углеводов. в присут-
ствии этих кислот тормозится раз-
витие условно-патогенных штам-
мов, которые в большинстве своем 
обладают протеолитическим типом 
метаболизма. подавление протео-
литических штаммов сопровожда-
ется угнетением гнилостных про-
цессов и подавлением образования 
аммиака, ароматических аминов, 
сульфидов, эндогенных канцероге-
нов [20]. Образование разветвлен-
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ных кЖк – изомасляной и изова-
лериановой – происходит в процес-
се метаболизма белков из валина и 
лейцина соответственно. 
Благодаря выработке жирных кис-
лот происходит регуляция рн вну-
трикишечного содержимого. Ло-
кально кЖк определяют сниже-
ние рн и обеспечивают колониза-
ционную резистентность, а также 
принимают участие в регуляции 
кишечной моторики, осуществля-
ют дезинтоксикационную функ-
цию, за счет выведения продуктов 
метаболизма белков [17]. 
Также доказано их участие в энер-
гообеспечении эпителиальных 
тканей, в процессах роста и диф-
ференцировки колоноцитов, по-
ставки субстратов глюконеогене-
за, подержании ионного и газово-
го обмена, активации местного и 
системного иммунитета и др. [3]. 
выполнение перечисленных и 
многих других метаболических 
функций возможно лишь в том 
случае, если нормальная микро-
флора в полной мере обеспечена 
необходимыми для ее роста и раз-
вития нутриентами. важнейши-
ми энергетическими источниками 
для нее являются углеводы: ди-, 
олиго- и полисахариды, не рас-
щепляющиеся в просвете тонкой 
кишки, которые получили назва-
ние пребиотики. для нормальной 
жизнедеятельности бактериям 
толстой кишки необходимы также 
витамины, некоторые из них син-
тезируют сами бактерии. 

итак, кишечная микрофлора вы-
полняет многочисленные функ-
ции, жизненно необходимые для 
макроорганизма. Целью исследо-
вания была оценка состояния ки-
шечной микрофлоры, качествен-
ного и количественного состава 
продуктов, характеризующих ме-
таболическую активность микро-
организмов, а также определение 
роли коррекции дисбиоза в лече-
нии больных с атерогенной дисли-
пидемией и нАЖБп.

Материалы и методы 
исследования
проведены клинические наблю-
дения за 108 больными, из них 
72 женщины (66,7%) и 36 муж-
чин (33,3%) в возрасте от 35 до 70 
лет (средний возраст – 53,0 ± 9,32 
года) с различными типами дисли-
пидемии (по Фредриксону, 1967 г.). 
Больные находились на амбула-
торном и стационарном обследо-
вании и лечении в отделении соче-
танных заболеваний органов пи-
щеварения ЦнииГ.
в исследовании участвовали боль-
ные с морбидным ожирением (ОТ/
ОБ > 0,9, иМТ > 30 кг/м2) и дисли-
пидемией. в течение 3 месяцев до 
начала исследования больные не 
принимали гиполипидемические 
препараты, кишечные антисепти-
ки, пре- и пробиотики. критерии 
исключения больных: возраст стар-
ше 70 лет, органические заболева-
ния толстого кишечника, вторич-
ное ожирение (церебральное: опу-

холи головного мозга, травма осно-
вания черепа и последствия хирур-
гических операций, синдром пусто-
го турецкого седла, травмы черепа, 
воспалительные заболевания (эн-
цефалит и др.); эндокринное: ги-
пофизарное, гипотиреоидное, над-
почечниковое; ожирение на фоне 
психических заболеваний и/или 
приема нейролептиков), наличие 
гепатита другой этиологии (вирус-
ной, алиментарной), отказ больно-
го от исследования.
У всех обследуемых больных кро-
ме тщательного сбора анамнеза и 
клинического обследования про-
водили оценку биохимических по-
казателей крови (липидного спек-
тра: общий холестерин, ХС-Лпнп, 
ХС-Лпвп, триглицериды; показа-
телей функции печени: аланина-
минотрансаминаза (АЛТ), аспар-
татаминотрансаминаза (АСТ), 
щелочная фосфатаза (ЩФ), гамма-
глутамилтранспептидаза (ГГТп)), 
исследование кЖк в кале мето-
дом газожидкостного хроматогра-
фического анализа, определение 
степени выраженности дисбио-
за кишечника по классификации 
р.в. Эпштейн-Литвак, Ф.Л. виль-
шанской (1977 г.), а также прово-
дилось определение уровня эндо-
токсина и оксида азота в сыворот-
ке крови (по методу в.А. Метель-
ской, 2005 г.). Указанные исследо-
вания проводились до и после ле-
чения. кроме этого, проводилось 
серологическое исследование мар-
керов вирусных гепатитов (в, С) 
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иммуноферментным методом, 
а также исследование крови на 
АМА-М2 и АNА. Также 34 боль-
ным провели пункционную биоп-
сию печени с изучением гистоло-
гической картины.
Больные были разделены на 2 
группы в зависимости от стадии 
нАЖБп (рис. 5): 1 группа – паци-
енты с нАЖБп в стадии стеатоза; 
2 группа – пациенты с нАЖБп в 
стадии стеатогепатита. 
по проводимой терапии больные 
были разделены на 3 подгруппы: 
1) подгруппа А – больные, полу-
чавшие гиполипидемическую те-
рапию (статин 10 мг); 
2) подгруппа Б – больные, полу-
чавшие пробиотик; 
3) подгруппа в – больные, полу-
чавшие пробиотик в комбинации 
с гиполипидемической терапией 
(статин 10 мг).
для обработки данных был ис-
пользован стандартный статисти-

ческий пакет Statistica 6.0 с при-
менением непараметрических ме-
тодов оценки (критерий Уилкок-
сона – Уитни-Манна). критиче-
ский уровень значимости в иссле-
довании принимался ≤ 0,05.

Результаты исследования
исходно в биохимическом анализе 
крови повышение уровня АЛТ от-
мечалось у 24% больных, АСТ – у 
23%, ГГТп – у 48,6%, ЩФ – у 6,6% 
больных. У этой же группы боль-
ных при проведении пункцион-
ной биопсии печени определялись 
признаки неалкогольной жировой 
болезни печени в стадии стеатоге-
патита: крупнокапельная жировая 
дистрофия гепатоцитов (рис.  6), 
внутридольковые инфильтраты 
(рис. 7), реже портальное воспале-
ние, перигепатоцеллюлярный фи-
броз и перипортальный фиброз 
(рис. 8), а также изменения мелких 
желчных протоков (рис. 9): пери-

дуктулярная лимфоцитарная ин-
фильтрация, перидуктулярный 
фиброз и пролиферация дуктул. 
Однако в ходе исследования не вы-
явлено прямой корреляции меж-
ду биохимическими показателями 
функции печени и тяжестью мор-
фологических изменений (появле-
ние морфологических признаков 
стеатогепатита предшествует раз-
витию цитолитического и холеста-
тического синдромов по данным 
лабораторного обследования). 
в анализе кала на флору у части 
больных (68%) отмечалось умень-
шение количества бифидобакте-
рий (6,67х107 ± 0,48х107), а также в 
ряде случаев увеличение условно-
патогенной и наличие патогенной 
микрофлоры. до лечения у всех 
больных диагностировано сниже-
ние суммарного количества кЖк 
в кале. 
исследование не показало досто-
верной связи дисбиоза толстой 
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кишки и количества кЖк в кро-
ви с уровнем липидов в крови. Од-
нако в 100% случаев определялось 
повышение эндотоксина (0,37 ± 
0,01) и оксида азота (72,25 ± 2,22) в 
крови (нормальные значения: эн-
дотоксин 0,18 ± 0,05 еЭ/мл, оксид 
азота 32,15 ± 0,51 мкмоль/л). Сле-
дует отметить, что данные пока-
затели были достоверно выше в 
группе больных с печеночной ги-
перферментемией (рис. 10).
на фоне терапии статином отме-
чался выраженный гиполипиде-
мический эффект (рис. 11), одна-
ко данная терапия была менее эф-
фективна у больных со стеатоге-
патитом, а также вызывала повы-
шение уровня ферментов пече-
ни (рис.  11). Уровень кЖк суще-
ственно не менялся, однако эндо-
токсин и оксид азота в крови были 
достоверно выше в обеих группах 
больных (рис. 12). 
Лечение пробиотиком не оказы-
вало гиполипидемического дей-
ствия, но улучшало показатели пе-
ченочного обмена и состава ки-
шечной микрофлоры, о чем свиде-
тельствует повышение суммарно-
го количества кЖк в кале и крови 
и снижение эндотоксина и оксида 
азота в крови. 
комбинированная терапия про-
биотиком и статином оказала бо-
лее выраженный гиполипидеми-
ческий эффект при отсутствии 
значительного повышения уровня 
ферментов печени (рис. 13). Од-

нако наблюдалось одновременное 
увеличение уровня кЖк и сниже-
ние содержания эндотоксина и ок-
сида азота в крови (рис. 14), что 
отражает их роль в патогенезе ате-
рогенной дислипидемии.

Выводы
1. У больных неалкогольной жи-
ровой болезнью печени (нАЖБп) 
с повышенной активностью пе-
ченочных ферментов наблюдает-
ся увеличение содержания в кро-
ви эндотоксина в 1,5 раза и окси-
да азота в 1,2 раза, по сравнению 
с группой больных с нормальным 
уровнем печеночных ферментов 
(р < 0,05). выявлена прямая кор-
реляция содержания эндотоксина 
и оксида азота с уровнем АСТ (r = 
0,34), ГГТп (r = 0,88 и r = 0,86 соот-
ветственно) (р < 0,05), что доказы-
вает участие указанных метаболи-
тов кишечной микрофлоры в пато-
генезе нАЖБп.
2. показатели суммарного коли-
чества короткоцепочечных жир-
ных кислот и анаэробного индекса 
в кале и крови малоинформативны 
в диагностике нАЖБп: коэффици-
ент корреляции данных показате-
лей с уровнем печеночных фермен-
тов (АЛТ, АСТ, ГГТп, ЩФ) и липид-
ным спектром менее 0,2 (r < 0,2).
3. Эндотоксин и оксид азота мо-
гут быть использованы в качестве 
маркеров развития неалкогольно-
го стеатогепатита. при повыше-
нии эндотоксина и оксида азота 

выявлено прогрессирование вос-
палительной инфильтрации пече-
ни, о чем свидетельствует повыше-
ние индекса гистологической ак-
тивности (r = 0,84 и r = 0,69 соот-
ветственно).
4. применение пробиотиков у 
больных нАЖБп в стадии стеато-
гепатита способствует снижению 
активности печеночных фермен-
тов (АЛТ на 38,5%, АСТ на 30%, 
ГГТп на 33,2%). 
5. при назначении монотерапии 
пробиотиками у больных нАЖБп 
и атерогенной дислипидемией от-
мечена тенденция к снижению об-
щего холестерина у 12% больных, 
ХС-Лпнп – у 10%, триглицери-
дов – у 7% (р > 0,05).
6. комбинированная терапия ста-
тинами и пробиотиками оказывает 
достоверный гиполипидемический 
эффект в обеих группах (в I груп-
пе общий холестерин снизился на 
28%, ХС-Лпнп на 33%, триглице-
риды на 36%, во II группе – на 23%, 
46% и 49% соответственно, р  < 
0,05), сопровождается снижени-
ем эндотоксина (на 32% в I группе, 
38,9% во II группе, р < 0,05), оксида 
азота (на 18,9% в I группе и 23,1% 
во II группе, р < 0,05). Отмечено 
уменьшение гепатотоксического 
эффекта статинов (в I группе ста-
тистически значимого повышения 
печеночных ферментов не отмече-
но, во II группе выявлена тенден-
ция к снижению АЛТ на 19%, ГГТп 
на 12%, р > 0,05). 
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Наука и практика

Эпидемиологические 
и фармакоэкономические 
аспекты лечения 
гепатита С
по данным вОЗ, в 2007 г. число 
носителей вируса гепатита С в 
мире составляло около 180 млн 
человек (то есть 3% населения 
планеты). при этом ежегодно ре-
гистрировалось 3–4 млн новых 
случаев гепатита С. Можно пред-
положить, что рост заболеваемо-
сти будет сохраняться на том же 
уровне, в первую очередь из-за 
отсутствия профилактических 
вакцин против HCV-инфекции. 
в подтверждение сказанному, 
по данным Федерального центра 
гигиены и эпидемиологии рос-
потребнадзора, в россии за по-
следние 10 лет наблюдается по-
стоянная тенденция к повыше-
нию заболеваемости ХГС, уро-
вень которой в 2009 г. составил 
почти  41  на 100 тыс. населения 
(рис. 1). 
кроме того, не вызывает сомне-
ния факт, что ХГС является наи-
более частой причиной разви-
тия цирроза печени (Цп), пече-
ночной недостаточности, гепато-
целлюлярной карциномы (ГЦк) 
и, как следствие, основным пока-
занием к ортотопической транс-

плантации печени (ОТп) в раз-
витых странах [1]. Следует так-
же помнить, что в 65–85% случа-
ев острая HCV-инфекция пере-
ходит в хроническую.
в связи с вышеизложенным важ-
ное значение имеет прогноз за-
болеваемости на ближайшие де-
сятилетия. Специалисты подсчи-
тали, как будет прогрессировать 
частота HCV-ассоциированных 
заболеваний в США в течение 
20 лет, начиная с 2009 г. (рис. 2). 
Было показано, что число боль-
ных с «продвинутой» стадией 
заболевания (выраженный фи-
броз/цирроз печени) к 2029 г. 

увеличится в 4 раза.  прогнози-
руется, что еще больше увели-
чится частота ГЦк и число ОТп 
по поводу HCV-инфекции, при-
мерно так же вырастут и за-
траты на медицинское обеспе-
чение данной категории па-
циентов. по-видимому, следу-
ет ожидать похожей динамики 
HCV-ассоциированных заболе-
ваний и в нашей стране.
в последние годы достаточно ча-
сто обсуждаются вопросы фар-
макоэкономики пвТ, которые, 
на наш взгляд, связаны с дости-
жением устойчивого вирусологи-
ческого ответа (УвО).

противовирусная 
терапия хронического 
гепатита С: 
современный взгляд 
на проблему

Лечение хронического гепатита С (ХГС) – одна из самых 
обсуждаемых тем в гастроэнтерологии и гепатологии. Связано 
это с высоким удельным весом ХГС в структуре хронических 
заболеваний печени как в нашей стране, так и за рубежом. 
В последние годы в лечении данной нозологии достигнуты 
немалые успехи. В статье обсуждаются результаты современной 
противовирусной терапии (ПВТ) у пациентов с ХГС, особое 
внимание уделяется препаратам с прямым антивирусным 
действием (ингибиторы протеаз и полимераз).

Медицинский 
институт 
усовершенствования 
врачей МГУПП, 
г. Москва

д.м.н., проф. и.Г. БАкУЛин, к.м.н. Ю.Г. САндЛер
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на сегодняшний день имеются 
данные, что при наличии УвО 
вероятность авиремии в течение 
5 лет превышает 99%, а достиже-
ние УвО может свидетельство-
вать о клиническом излечении 
больного ХГС [2].
С другой стороны, один из по-
следних метаанализов, посвя-
щенных значению УвО, показал, 
что частота декомпенсации Цп, 
развития ГЦк и смерти от забо-
леваний печени у больных ХГС с 
выраженным фиброзом в случаях 
терапевтической неудачи состав-
ляет около 2–3% в год, в то вре-
мя как у пациентов, достигших 
УвО, относительный риск соста-
вил лишь 0,16–0,23% [3]. приво-
дятся также данные, что эконо-
мическая эффективность проти-
вовирусного лечения ХГC сопо-
ставима с эффективностью таких 

широко проводимых лечебно-
профилактических мероприятий, 
как лечение артериальной гипер-
тонии, скрининг на рак молочной 
железы и колоректальный рак и 
т.д. (Wright J., Weinstein M., 1998).

Современные подходы 
к диагностике при ХГС
ХГС у большинства пациентов 
имеет мало- или бессимптом-
ное течение, что требует точно-
сти при выполнении диагности-
ческих тестов у пациентов дан-
ной категории. выполнение ди-
агностического алгоритма необ-
ходимо не столько для установ-
ления полного диагноза с указа-
нием стадии заболевания, уров-
ня репликации, генотипа HCV, 
осложнений, сколько для пред-
ставления так называемого пор-
трета пациента, который позво-
ляет правильно оценить пока-
зания и противопоказания для 
пвТ, выявить благоприятные и 
неблагоприятные предикторы 
для достижения УвО, исключить 
или выявить сопутствующие за-
болевания, коррекция которых 
может потребоваться в процес-
се лечения, определить «базаль-
ный» уровень  лабораторных по-
казателей, мониторинг которых 
требуется при проведении пвТ. 
необходимо, на наш взгляд, по-
прежнему выделять группу паци-
ентов, которые имеют один или 
несколько неблагоприятных пре-

Болезни печени

Основные 
диагностические 
мероприятия 
при хроническом 
гепатите С

 ■ физикальные данные 
(с оценкой иМТ);

 ■ общий анализ крови 
с лейкоцитарной 
формулой;

 ■ биохимический анализ 
крови (АЛТ, АСТ, ГГТп, 
сахар, инсулин, железо, 
ферритин, ОЖСС), 
коагулограмма (МнО, 
АчТв), аутоантитела 
(по показаниям), 
криоглобулины (по 
показаниям);

 ■ анализ крови на гормоны 
щитовидной железы 
(ТТГ, а-ТпО); 

 ■ анализ крови на HCV 
рнк (качественный + 
количественный), 
генотип HCV; 

 ■ УЗи печени, селезенки, 
воротной и селезеночной 
вены;

 ■ пункционная биопсия 
печени или неинвазивная 
диагностика фиброза 
печени (эластометрия, 
фибротесты);

 ■ анализ крови на 
α-фетопротеин;

 ■ анализ крови на HBsAg, 
a-HIV;

 ■ анализ крови на 
генетические маркеры: 
IL-28в (CC, CT, TT).
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Рис. 1. Заболеваемость хроническими вирусными гепатитами в РФ 
в 2002–2009 гг. (на 100 тыс. населения) [19]
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Рис. 2. Прогноз прогрессирования HCV-ассоциированных заболеваний печени 
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дикторов (так называемая группа 
«трудных» пациентов), которые 
могут привести к неудачным ре-
зультатам пвТ.
в течение последнего года ак-
тивно обсуждается возможность 
применения в качестве диагно-
стических тестов различных ге-
нетических  маркеров у пациен-
тов c ХГС. к настоящему времени 
доказано, что интерлейкин-28в 
(IL-28B) может рассматривать-
ся как один из самых «сильных» 
предикторов УвО. в частности, 
было показано, что генотип C/C 
является самым «сильным» пре-
диктором УвО у нелеченых па-
циентов с 1 генотипом (OR = 5,2; 
95-процентный ди 4,1–6,7; р < 
0,001) по сравнении с генотипа-
ми СТ и ТТ [4]. причем этот мар-
кер может служить предиктором 
как у пациентов с высокой, так 
и с низкой виремией. в настоя-
щее время данный показатель ак-
тивно используется в клиниче-
ской практике за рубежом, и мы 
надеемся, что в ближайшее вре-
мя этот тест войдет в рутинную 
практику в нашей стране. надо 
понимать, что применение ука-
занного теста позволит исполь-
зовать его не только для прогно-
за УвО перед лечением, но и для 
выбора правильной тактики ле-
чения у пациентов без быстрого 
вирусологического ответа.

Современные 
подходы к ПВТ
прежде всего, хотелось бы под-
черкнуть, что современные под-
ходы к пвТ отнюдь не являют-
ся догмой, их можно рассматри-
вать как точку отсчета на поро-
ге новой эры прямых антивирус-
ных агентов (в зарубежной лите-
ратуре часто используется тер-
мин DAA – direct-antiviral agent).
принципы терапии укладывают-
ся в понимание и знание ответов 
на представленные ниже вопросы: 
 ■ каковы цели терапии? 
 ■ кого лечить? 
 ■ чем лечить? 
 ■ как долго лечить? 
 ■ каковы правила мониторинга? 

Цели терапии. в настоящее вре-
мя считается, что основная цель 

пвТ – стойкое подавление ре-
пликации нСV и достижение 
УвО, который определяется как 
отсутствие вирусной рнк в сы-
воротке крови пациента через 
24 недели после окончания про-
тивовирусного лечения. при 
этом доказано: УвО улучша-
ет прогноз заболевания вплоть 
до полного пожизненного изле-
чения (D.R. Nelson, G.L. Davis, 
I. Jacobson и соавт., 2009).

Основываясь на данных послед-
них и наиболее представитель-
ных клинических исследований, 
можно утверждать, что в случаях 
гепатита, вызванного 2 и 3 гено-
типом вируса, при применении 
пегилированного интерферона-α 
(пЭГ-иФн-α) и рибавирина 
УвО составляет 67–82% [5–8]. 
при 1  генотипе эффективность 
лечения ниже: УвО составляет 
39–44% [5, 8–11]. 

Наука и практика

Таблица 1. Принципы лабораторного мониторинга при проведении 
терапии ПЭГ-ИФН-α и рибавирином

Мероприятия Сроки

При проведении терапии

Общий анализ крови каждые 4 нед. /
по требованиюБиохимический анализ крови 

HСV рнк (колич./кач.) неделя 4, 12, 24, 36, 48 

ТТГ каждые 12 нед.

После терапии

Общий анализ крови 

неделя 12, 24, 48, 96
Биохимический анализ крови

ТТГ

HСV рнк (кач.)

53,2
49,2

64,4

39,8 38
40,9

23,5
20

31,5

нвО УвО рецидив

Рис. 3. Сравнительная эффективность ПЭГ-ИФН-α2а и ПЭГ-ИФН-α2b 
по результатам IDEAL (n = 3070)
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пЭГ-инФ-α2b 11,5 мкг/кг/нед + рибавирин 800–1400 мг/сут

пЭГ-инФ-α2b 1,0 мкг/кг/нед + рибавирин 800–1400 мг/сут 

пЭГ-инФ-α2b 180 мкг/кг/нед + рибавирин 1000–1200 мг/сут
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Кого лечить? если в начале 
 2000-х гг. большинство экспертов, 
учитывая низкую эффективность 
пвТ (5–15%), высказывались в 
пользу выжидательной тактики, 
то в настоящее время такой под-
ход пересмотрен. Сейчас считает-
ся, что все пациенты должны рас-
сматриваться как потенциальные 
кандидаты для пвТ. исключение 
могут составлять пациенты с не-
благоприятным генотипом IL-28в 
(в первую очередь ТТ) при невоз-
можности включения в схему пвТ 
прямых антивирусных агентов.

к вопросу «Чем лечить?», несо-
мненно, следует подходить с по-
зиции доказательной медици-
ны. Стандартом лечения во всем 
мире считается комбинация 
пЭГ-иФн-α и рибавирина. при 
выборе между пЭГ-иФн-α2а 
(пегасис) и пЭГ-иФн-α2b (пе-
гинтрон) следует руководство-
ваться  результатами самого до-
казательного на сегодняшний 
день клинического исследования 
в этой области IDEAL (между-
народное мультицентровое про-
спективное сравнительное), в ко-

тором было показано отсутствие 
достоверной разницы в дости-
жении УвО (рис. 3) при приме-
нении указанных лекарственных 
препаратов [12].
важным является вопрос «Как 
долго лечить?». Стандартная дли-
тельность терапии составляет 48 
недель при 1 и 4 генотипе HCV; 
при 2 и 3 генотипе – 24 недели. 
Однако  в настоящее время счита-
ется, что длительность пвТ зави-
сит от вирусологического ответа 
(в зарубежной литературе исполь-
зуется термин response-guided 
strategy). речь идет об индивиду-
ализации  подхода к лечению па-
циента на основе оценки динами-
ки вирусной нагрузки. при этом 
обсуждается как возможность со-
кращения, так и пролонгирования 
(в ряде случаев) сроков пвТ с по-
зиции доказательной медицины 
[13]. Указанный подход или алго-
ритм выбора длительности тера-
пии (рис. 4) должен включать ряд 
важнейших критериев: наличие 
быстрого вирусологического от-
вета (БвО), исходная виремия, от-
сутствие фиброза или его началь-
ных проявлений, а также дозиро-
вание рибавирина в зависимости 
от массы тела. 
Так, в случае 2–3 генотипа при 
наличии низкой исходной вире-
мии (менее 400000 Ме/мл) и БвО, 
при отсутствии выраженного фи-
броза/цирроза, а также при на-
значении рибавирина в зависи-
мости от массы тела сроки пвТ 
могут быть сокращены с 24 до 16 
недель. У пациентов с 1 геноти-
пом при наличии перечисленных 
условий длительность пвТ мо-
жет быть сокращена с 48 до 24 не-
дель. С другой стороны, при на-
личии медленного вирусологиче-
ского ответа у пациентов с 1 гено-
типом сроки терапии могут быть 
увеличены до 72 недель.
Следует иметь в виду, что умень-
шение длительности пвТ будет 
способствовать не только сокра-
щению расходов на лечение, но и 
позволит избежать возможных 
нежелательных явлений (нЯ), 
а также обеспечит повышение 
приверженности пациентов к те-
рапии.

Болезни печени

ПАЦИЕНТ с ХГС
(оценка уровня виремии, биохимической

активности, выраженности некро-
воспалительных изменений и фиброза)

Лечение ПЭГ-ИФН-α + 
рибавирин 

Пациенты со 2–3 генотипом

Пациенты с 1 генотипом

Сокращение длительности 
лечения

Наличие БВО*, исходно 
низкой виремии, дозирование 

рибавирина по массе тела, 
начальный фиброз.

Срок лечения – 12–16 нед.

Наличие БВО, исходно 
низкой виремии, дозирование 

рибавирина по массе тела, 
начальный фиброз.

Срок лечения – 24 нед.

Увеличение длительности 
лечения

Отсутствие БВО 
и полного РВО.

Срок лечения – 36–48 нед.

Наличие МВО***
 «только для «трудных» 

пациентов». 
Срок лечения – 72 нед.

Стандартная длительность 
терапии

Наличие полного РВО**.
Срок лечения – 24 нед.

Наличие полного РВО. 
Срок лечения – 48 нед.

* БвО – быстрый вирусологический ответ.
** рвО – ранний вирусологический ответ.
*** МвО – медленный вирусологический ответ.

Рис. 4. Алгоритм выбора длительности терапии у пациентов с ХГС 

Болезни печени



57ЭФ. Гастроэнтерология 3/2011

Принципы и правила монито-
ринга. как известно, мониторинг 
при проведении любого вида ле-
чения включает 3 основных на-
правления:  эффективнос ть,  
безо  пасность и приверженность.
Основная задача – наиболее ран-
няя оценка эффективности тера-
пии, что достигается с помощью 
оценки динамики вирусной на-
грузки. к настоящему времени 
получены убедительные данные, 
что БвО (то есть отрицательная 
HCV рнк после 4 недель тера-
пии) является самым сильным 
предиктором УвО. вместе с тем 
достаточно важным предиктором 
остается полный ранний вирусо-
логический ответ  (рис. 5) [14].
другая задача мониторинга – 
безопасность лечения. при этом 
важно уметь не только диагно-
стировать, но и эффективно про-
водить коррекцию возможных 
нЯ. Особенно важными среди 
таковых считаются гематологи-
ческие нЯ.
достижением современного этапа 
является доказательство того, что 
не существует корреляции между 
частотой инфекционных ослож-
нений и нейтропенией [16, 17], 
частотой кровотечений и сниже-
нием тромбоцитов [18] при про-
ведении пвТ, что позволяет пе-

ресмотреть существующие реко-
мендации по модификации дозы 
противовирусных препаратов. 
Терапевтические подходы, ре-
к о м е н д о в а н н ы е  ф и р м а м и -
производителями в зависимости 
от степени снижения гематоло-
гических показателей, представ-
лены в таблице 3. 
Однако большинство исследова-
телей сходятся во мнении, что 

критерии анемии, лейкопении, 
нейтропении, тромбоцитопении, 
рекомендуемые сегодня для мо-
дификации дозы и отмены пвТ, 
индивидуальны. при этом боль-
шое значение приобретают под-
ходы, связанные не с модифика-
цией дозы, а с использованием 
препаратов, стимулирующих раз-
личные звенья гемопоэза (рис. 6). 
Так, при развитии анемии ниже 
100 г/л рекомендуется подкож-
ное  введение эритропоэтина-α 
(или -β) (Эпокрин, рекормон) в 
дозах 8–40 тыс. ед/нед (2–3 раза 

в неделю). при развитии ней-
тропении  (< 750/мкл) и лейкопе-
нии (< 1500/мкл) рекомендуется 
подкожное введение  гранулоци-
тарного колониестимулирующе-
го фактора – филграстима (ней-
поген, Грасальва, Лейкостим) по 
300 мкг в режиме от 1–2 раз в не-
делю до 1 раза в 2–3 недели под 
контролем соответствующих по-
казателей крови. кроме того, в 
настоящее время проходят кли-
нические исследования по изуче-
нию эффективности и безопас-
ности агонистов рецептора тром-
бопоэтина (ромпластин, Элтром-
бопаг) для оценки возможности 
применения указанных фармако-
логических агентов при ХГС.
применение препаратов, стиму-
лирующих гемопоэз, обуслов-

Гематологические нежелательные 
эффекты:

терапевтические подходы

При неэффективности – снижение дозы ПЭГ-ИФН-α или РБВ

Анемия
(Hb < 100 г/л)

Эритропоэтин (α, β)
– стандартный 
(Рекормон, Эпокрин); 
– пролонгированный
  (Мирцера)

Тромбоцитопения
(< 50000/мкл)

Агонисты рецептора 
тромбопоэтина

(ромпластин,
элтромбопаг)

Нейтропения (< 750/мкл)
Лейкопения (< 1500/мкл)

Гранулоцитарный 
колониестимулирующий   

фактор – филграстим 
(Нейпоген, Грасальва)

Рис. 6. Алгоритм коррекции гематологических нежелательных 
явлений
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Рис. 5. Частота УВО при 
достижении БВО и РВО 
у пациентов с 1 генотипом 
HCV (n = 1019) при терапии 
ПЭГ-ИФН-α2b и рибавирином  

Результаты исследования 
показали, что длительная 
терапия поддерживающими 
дозами ПЭГ-ИНФ-α у пациентов 
с ЦП не приводит к каким-либо 
достоверным положительным 
эффектам по сравнению 
с группой без лечения по таким 
критериям, как выживаемость, 
прогрессирование фиброза, 
частота декомпенсаций 
и частота развития ГЦК.  
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лено, в первую очередь, необ-
ходимостью выполнять прави-
ло «80 + 80 + 80»: кумулятивная 
доза иФн и рибавирина, полу-
ченная пациентом, должна со-
ставлять не менее 80% от на-
значенных доз, общая длитель-
ность лечения – не менее 80% от 
необходимой продолжительно-
сти терапии.  

в то же время, несмотря на не-
сомненные успехи пвТ, у части 
пациентов с ХГС терапия оказы-
вается неэффективной (так на-
зываемые  нон-респондеры). по 
прогнозам ведущих экспертов, 
число нон-респондеров к кон-
цу 2011  г. достигнет в мире бо-
лее 500 тыс. человек. в связи с 
этим особенно важно появление 
в клинической практике первых 
ингибиторов протеазы NS3/4A 
(Боцепревир, Телапревир), ко-
торые показаны в первую оче-
редь для указанной категории 
пациентов и будут применяться 
в качестве третьего компонента 
в известной стандартной схеме 
(пЭГ-инФ-α + рибавирин). к со-
жалению, в клинических иссле-
дованиях тройная терапия пока-
зала большее количество неже-

лательных явлений, в том чис-
ле таких, как анемия, сыпь, из-
вращение вкуса и другие, кото-
рые, по-видимому, будут являть-
ся лимитирующим фактором для 
полноценной пвТ. 
достижением последних лет 
явились итоги клинического ис-
следования HALT-C (Hepatitis 
C Antiviral Long-term Treatment 
against Cirrhosis) по изучению 
эффективности длительной под-
держивающей терапии у паци-
ентов с циррозом печени (Цп) 
в исходе ХГС. результаты иссле-
дования показали, что длитель-
ная терапия поддерживающими 
дозами пЭГ-инФ-α у пациентов 
Цп не приводит к каким-либо 
достоверным положительным 
эффектам по сравнению с груп-
пой без лечения по таким кри-
териям, как выживаемость, про-
грессирование фиброза, часто-
та декомпенсаций и частота раз-
вития ГЦк  [15], что вызывает 
необходимость применения бо-
лее агрессивной тактики лече-
ния уже на стадии начального 
и тем более продвинутого фи-
броза. С другой стороны, пвТ у 
больных c Цп может рассматри-
ваться «запоздалым» мероприя-
тием, учитывая еще и полимор-
бидность указанной категории 
пациентов, потенциально низ-
кую частоту УвО, повышенную 
частоту развития у них нежела-
тельных явлений. 

Заключение 
Лечение ХГС остается серьезной 
медико-социальной проблемой. 
Современные подходы к проти-
вовирусному лечению при ХГС 
во многих случаях требуют от 

специалистов не только понима-
ния закономерностей инфекци-
онного процесса, но и информи-
рованности в области  достиже-
ний современной медицинской 
науки и фармацевтики с позиций 
доказательной медицины. За по-
следние годы произошла реви-
зия взглядов на показания, про-
тивопоказания, фармакоэконо-
мические показатели противови-
русной терапии. Ожидаемый эф-
фект от лечения включает эради-
кацию вируса, улучшение мор-
фологии печени, снижение ин-
фицированности населения и 
уменьшение риска развития ге-
патоцеллюлярного рака. 
Современные подходы к проти-
вовирусной терапии пациентов c 
ХГС включают: 
 ■ оценку благоприятных и не-

благоприятных предикторов 
эффективности пвТ;

 ■ выбор антивирусных агентов;
 ■ мониторинг эффективности 

(на основании динамики ви-
русной нагрузки или response-
guided strategy) и безопасности 
(диагностика и коррекция не-
желательных явлений).

Указанные положения особенно 
актуальны при применении но-
вых антивирусных препаратов. 
появление в клинической прак-
тике ингибиторов протеазы от-
крывает новые перспективы по-
вышения эффективности пвТ. 
в  то же время существует риск 
увеличения частоты различных 
нежелательных явлений, а также 
развития резистентности к но-
вым антивирусным агентам, что 
потребует от специалистов, за-
нимающихся лечением ХГС, еще 
больших знаний и опыта. 

Болезни печени

Таблица 2. Терапевтическая тактика при гематологических нежелательных эффектах

 Гематологические показатели Снижение дозы 
ПЕГ-ИФН-α или РБВ Прекращение лечения

Гемолитическая анемия < 100 г/л 
или снижение на 20 г/л < 85 г/л

Лейкоциты < 1500/мкл < 1000/мкл

нейтрофилы < 750/мкл < 500/мкл

Тромбоциты < 50000/мкл < 25000/мкл

Появление в клинической 
практике ингибиторов 

протеазы открывает новые 
перспективы повышения 

эффективности ПВТ.

Литература 
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возможности 
патогенетической терапии 
при лекарственных 
поражениях печени 

Одной из актуальных про-
блем современной меди-
цины является полипраг-

мазия. Употребление пациента-
ми различных лекарственных 
средств постоянно растет как в 
связи с назначениями врачей, так 
и без них. при этом практически 
любой лекарственный препарат 
(Лп) способен вызвать поверж-
дение печени. Гепатотоксичность 
лекарственного препарата явля-
ется причиной желтухи в 2–5% 
случаев среди всех госпитализи-
рованных больных и в 25–50% 
случаев фульминантной печеноч-
ной недостаточности (Фпн). Ле-
карственные поражения печени 
(Лпп) являются причиной раз-

вития фульминантного гепатита 
(ФГ) в 12% случаев. исключени-
ем является парацетамол, кото-
рый сам по себе является причи-
ной почти половины случаев ФГ 
[2, 10, 20].

Патогенез лекарственных 
поражений печени 
по гепатотоксичности выделяют 
две основные группы препаратов 
(табл. 1). 
1. Обладающие непосредственной 
токсичностью, определяемой пре-
вышением разовых и курсовых 
доз (истинная дозозависимая ге-
патотоксичность).
2. вызывающие повреждение пе-
чени у лиц с индивидуальной не-

переносимостью данного препа-
рата, не зависящие от дозы [20, 23, 
27], по типу реакции идиосинкра-
зии.
к первой группе (истинные гепа-
тотоксины) относят гепатотокси-
ны прямого (например, парацета-
мол) и опосредованного действия 
(антиметаболиты и родственные 
соединения). последние вызыва-
ют поражение гепатоцитов в ре-
зультате метаболичесикх реакций 
в организме. Среди гепатотокси-
нов опосредованного действия 
выделяют препараты с цитотокси-
ческим (тетрациклин), холестати-
ческим (анаболики) и канцероген-
ным эффектом [1, 2, 10, 12].
Однако большинство лекарствен-
ных реакций обусловлено идио-
синкразией. Любой лекарствен-
ный препарат, независимо от ис-
пользуемой дозы, может вызвать 
реакцию идиосинкразии, кото-
рая возникает, как правило, через 
определенный промежуток време-
ни и может привести к летально-
му исходу, если препарат не отме-
нить. вместе с тем при использо-
вании некоторых Лп (например, 
изониазида) может развиться по-
вреждение печени, которое са-
мостоятельно регрессирует даже 
при продолжении лечения [1, 11, 
12, 20].
Мишенью действия препаратов 
могут быть либо транспортные 
системы мембран клеток пече-
ни, либо эпителий желчных про-

В статье анализируется действие урсодеоксихолевой кислоты 
(УДХК – Урсосан) в патогенетической терапии лекарственных 
поражений печени. На основании клинической практики автор 

делает вывод, что УДХК частично снижает всасывание 
желчных кислот в кишечнике, уменьшает энтерогепатическую 

циркуляцию гидрофобных желчных кислот, предупреждая их 
токсический эффект на мембраны гепатоцитов и эпителий 

желчных протоков. Применение УДХК (Урсосан) обеспечивает 
цито- и гепатопротективный, антихолестатический, 

антифибротический, иммуномодулирующий, 
антиапоптический эффекты. 

ЦНИИ 
гастроэнтерологии 

Департамента 
здравоохранения 

г. Москвы 

д.м.н. е.в. ГОЛОвАнОвА 
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токов [13, 14, 18]. для лекарствен-
ного гепатита характерно повреж-
дение митохондрий и микросом, 
некроз гепатоцитов, стеатоз, хо-
лестаз. часто развиваются ауто-
иммунные повреждения, фиброз, 
редко – канцерогенез.
чаще всего некроз гепатоцитов 
вызывают диклофенак, парацета-
мол, ловастатин, изониазид; хо-
лестаз – эстрогены, макролиды, 
хлорпромазин; стеатоз – амиода-
рон, тамоксифен, ацетилсалици-
ловая кислота, нуклеозидные ана-
логи, аутоиммунные поврежде-
ния – метилдопа, нитрофуранто-
ин, ловастатин, фиброз – мето-
трексат, ретинол, опухоли – ана-
болические стероиды, перораль-
ные контрацептивы.
некоторые типичные гепатоток-
сические эффекты представлены в 
таблице 2 [3].
печень является важнейшим ор-
ганом метаболизма Лп, в первую 
очередь при пероральном приеме.
Большинство лекарственных пре-
паратов проникает через мембра-
ну гепатоцитов посредством диф-
фузии из синусоидов, далее свя-
зывается со специфическими вну-
триклеточными белками, которые 
транспортируют Лп в эндоплазма-
тический ретикулум, где осущест-
вляются основные процессы ме-
таболизма, а также в желчные ка-
нальцы, транспортные белки ко-
торых участвуют в экскреции ме-
таболитов в желчь.
Метаболизм лекарств в печени 
осуществляется в три этапа: 
1) гидроксилирование (окисление) 
с участием ферментов цитохрома 
р-450; 

2) биотрансформация (связыва-
ние метаболитов Лп с глутатио-
ном, сульфатом, глюкуронидом с 
формированием нетоксичных ги-
дрофильных соединений); 
3) активный транспорт конъюги-
рованных лекарственных метабо-
литов и их выделение с желчью и 
мочой [1, 2, 10, 11, 20].
Особенности метаболизма ле-
карств в печени определяются 
индивидуальными отличиями в 
структуре и функции окислитель-
ных систем и систем ацетилиро-
вания. Система цитохрома р-450 
имеет в своем составе более 50 
изоферментов, которые кодиру-
ются различными генами. измене-
ние активности ферментов может 
стать причиной развития реакций 
идиосинкразии к отдельным пре-
паратам. Так, повышение активно-
сти цитохромов р-450 в результате 
их индукции (например, на фоне 
алкогольной интоксикации, куре-
ния, применения фенобарбитала, 
фенитоина, употребления грейп-
фрутового сока) приводит к изме-
нению концентрации препаратов 
в плазме, что, в свою очередь, со-
провождается резким повышени-
ем выработки токсичных метабо-
литов [2, 10, 11, 20].
известны основные формы по-
вреждения печени лекарственны-
ми препаратами: митохондриаль-
ная цитопатия, реакции гиперчув-
ствительности, стеатогепатит, хо-
лестаз.
Митохондриальная цитопатия 
возникает в результате непосред-
ственной или опосредованной 
(через снижение продукции АТФ) 
ингибиции ферментов дыхатель-

ной цепи. недостаток аэробно-
го окисления в отсутствие мета-
болизма свободных жирных кис-
лот приводит к накоплению лакта-
та и свободных радикалов. Токси-
ческие метаболиты экскретируют-
ся желчью и повреждают эпителий 
желчных канальцев. Митохондри-
альные цитопатии возникают при 
приеме антибиотиков тетрацикли-
нового ряда (доксициклин, хлор-
тетрациклин, метациклин), валь-
проата натрия, аспирина и анти-
ретровирусных (Арв) препаратов 
[2, 5, 9].
Лекарственный стеатогепатит 
может развиться при приеме син-
тетических эстрогенов, амиодаро-
на, ацетилсалициловой кислоты, 
триметоприма/сульфаметоксазо-
ла, антагонистов кальция, амино-
хинолонов (делагил, плаквенил), 
Арв-препаратов. Угнетение бета-
окисления жирных кислот в мито-
хондриях при токсическом воздей-
ствии Лп нарушает процессы пе-
реноса электронов в дыхательной 
цепи, что способствует актива-
ции перекисного окисления липи-
дов. исходом лекарственного сте-
атогепатита может быть развитие 
цирроза печени. в редких случаях, 
преимущественно на фоне мелко-
капельной жировой дистрофии, 
может развиться фульминантный 
гепатит [2, 5, 11, 19].
Лекарственное поражение печени 
по типу реакции гиперчувстви-
тельности обычно развивает-
ся через 2–4 недели лечения, осо-
бенно при повторном назначении 
препарата (нестероидные про-
тивовоспалительные препараты, 
тиреостатики, препараты хини-

Таблица 1. Критерии, позволяющие различить токсические и идиосинкразические поражения печени 
при действии экзогенных веществ [4]

Критерии Токсические 
поражения печени

Идиосинкразические поражения 
печени

предсказуемые да нет

дозозависимые да нет

воспроизводимые в экспериментах 
на животных да нет

поражения других органов (например, почек) возможны Очень редко



62

на, противосудорожные средства, 
сульфаниламиды). возможен как 
гепатоцеллюлярный, так и холе-
статический тип поражения пече-
ни [12, 20, 23].
развитие лекарственного холе-
стаза обусловлено нарушением 
транспорта желчи, не зависяще-
го от желчных кислот, подавлени-
ем активности Na+-, K+-АТФазы, 
уменьшением текучести мембран 
синусоидов, нарушением плотно-
сти межклеточных контактов, сни-
жением сократительной способно-
сти околоканальцевых микрофи-
ламентов. внутрипеченочный хо-
лестаз сопровождается гепато-
токсичностью в связи с выражен-
ными детергентными свойствами 
желчных кислот (Жк), необходи-
мыми для растворения желчи и 
эмульгирования жиров в просве-
те кишечника. 
накопление в печени Жк приво-
дит к гибели гепатоцитов в резуль-
тате двух механизмов: 
1) некроз клеток из-за снижения 
резистентности мембран и эмуль-
гации их липидного бислоя;
2) апоптоз вследствие актива-
ции на мембранах клеточных «ре-
цепторов смерти» Fas, TRAIL-R2, 
TNF-R1. 
роль апоптоза гепатоцитов в разви-
тии Лпп возрастает при наличии 
синдрома эндотоксикоза, который 
развивается в результате опухоле-

вой интоксикации и массивного 
лизиса опухолевой ткани в ответ на 
введение противоопухолевых пре-
паратов, а также у больных с фоно-
выми вирусными заболеваниями 
печени (хронические вирусные ге-
патиты в и С) при проведении про-
тивовирусной терапии. 
Гепатоцеллюлярный ответ на эн-
дотоксемию проявляется про-
дукцией и высвобождением бел-
ков острой фазы, ингибиро-
ванием глюконеогенеза, выхо-
дом кислых органических анио-
нов (лактата) в кровь, снижени-
ем белково-синтетической функ-
ции печени, стимуляцией синте-
за и секреции первичных медиато-
ров воспаления – провоспалитель-
ных цитокинов (фактора некро-
за опухоли альфа (TNF-α), интер-
лейкинов IL-6, IL-8). в результате 
действия TNF-α происходит раз-
общение процессов окисления и 
фосфорилирования, что приводит 
к индукции гепатоцеллюлярного 
апоптоза. кроме того, избыточная 
секреция TNF-α ведет к увеличе-
нию объема гепатоцитов, что со-
провождается быстрым формиро-
ванием гепатомегалии. 
Основная причина развития ка-
нальцевого холестаза – прием гор-
мональных препаратов, содержа-
щих в своем составе циклопен-
танпергидрофенантреновое коль-
цо – андрогенов и эстрогенов. как 
правило, это пероральные эстро-
ген- и гестагенсодержащие кон-
трацептивы, андрогенные и ана-
болические стероиды. Степень 
выраженности холестаза зависит 
от содержания в препарате актив-
ных ингредиентов. Основное по-
вреждающее действие оказывают 
эстрогены, прогестины могут его 
потенцировать. в результате при-
ема гормональных препаратов на-
рушается ток желчи по каналь-
цам, что, по-видимому, вызва-
но подавлением активности Na+-, 
к+-АТФазы. Снижается текучесть 
мембран синусоидов. нарушение 
плотности контактов повышает 
проницаемость стенки канальцев. 
поражение цитоскелета приводит 
к снижению сократительной спо-
собности околоканальцевых ми-
крофиламентов и к канальцевому 

холестазу [16]. подобное пораже-
ние печени может также вызывать 
циклоспорин А. канальцевый хо-
лестаз как проявление Лпп встре-
чается в клинической практике 
наиболее часто. 
Паренхиматозно-канальцевый хо-
лестаз чаще всего развивается 
на фоне приема хлорпромазина, 
сульфаниламидов, полусинтетиче-
ских и синтетических пеницилли-
нов, макролидов, блокаторов ги-
стаминовых рецепторов 2-го типа, 
пероральных сахароснижающих 
препаратов – производных суль-
фонилмочевины.
развитие билиарного сладжа на 
фоне приема некоторых лекарств 
объясняется изменением физико-
химических свойств желчи в ре-
зультате нарушения транспорта 
желчных кислот в печени и/или 
повышенным выделением липи-
дов в желчь. повышенная экскре-
ция липидов в желчь отмечает-
ся при приеме фибратов; сгуще-
ние желчи в результате кристал-
лизации лекарственных веществ, 
выделяющихся с желчью, возмож-
но при лечении цефтриаксоном и 
цефтазидимом.
Сосудистые/синусоидальные по-
ражения. некоторые препараты, в 
частности алкилирующие агенты, 
применяемые в онкологии, могут 
повреждать сосудистый эндоте-
лий с развитием обструкции ве-
нозного оттока от печени. извест-
но, что длительный прием вита-
мина А в чрезмерных дозах может 
приводить к повреждению синусо-
идов и развитию фиброза, в еди-
ничных случаях – к формирова-
нию портальной гипертензии [3].

Клиническая 
картина ЛПП 
клиническая картина Лпп харак-
теризуется многообразием сим-
птомов, отсутствием их специ-
фичности и большой вариабель-
ностью проявлений: от изолиро-
ванного острого гепатита умерен-
ной активности (желтуха, кожный 
зуд, лихорадка, тошнота, сниже-
ние аппетита) до активного гепа-
тита с системными поражениями 
(геморрагический синдром, васку-
литы, слюнотечение, ринит, лим-

Таблица 2. Наиболее распространенные гепато-
токсические эффекты лекарственных препаратов

Гепатотоксический 
эффект Препарат

Холестаз Хлорпромазин 
Эстрогены в высоких дозах

Холестатический гепатит

нпвС 
Амоксициллин + 
клавулановая кислота 
Статины

Острый гепатит рифампицин 
изониазид

неалкогольный 
стеатогепатит Амиодарон

Обструкция венозного 
оттока

Азатиоприн 
Бусульфан

Фиброз Метотрексат

Болезни печени
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фоаденопатия, миалгии, артрал-
гии, эозинофилия, гемолиз и др.). 
в некоторых случаях в крови обна-
руживаются аутоантитела.
Основным клиническим призна-
ком канальцевого холестаза явля-
ется кожный зуд. Тяжелое нару-
шение функции митохондрий со-
провождается выраженными на-
рушениями гомеостаза и таки-
ми клиническими проявлениями, 
как гипераммониемия, лактаци-
доз, гипогликемия, полинейропа-
тия, диспепсический синдром [2, 
5, 9, 22, 23]. 
Аллергические гепатиты часто 
ассоциируются с лихорадкой, 
сыпью, артритом, кожным васку-
литом, эозинофилией, гемолизом.

Лабораторная 
диагностика ЛПП 
по типу биохимических измене-
ний выделяют:
 ■ печеночно-клеточный тип по-

ражения, характеризующийся 
повышением уровня аланино-
вой аминотрансферазы (АЛТ) 
более 2 норм;

 ■ холестатический тип, характе-
ризующийся повышением уров-
ня щелочной фосфатазы (ЩФ) 
более 2 норм;

 ■ смешанный тип, при котором 
повышен уровень обоих фер-
ментов. 

Одним из основных диагности-
ческих критериев Лпп являет-
ся нормализация биохимических 
проб после отмены препарата. 

Диагностика 
и дифференциальная 
диагностика ЛПП
диагностика медикаментозно-
го поражения печени базируется 
прежде всего на анамнестических 
данных: прием гепатотоксичных 
препаратов или идиосинкразия 
на медикаменты в анамнезе. не-
обходимо получить информацию 
обо всех принимаемых пациен-
том препаратах (назначенных вра-
чом и принимаемых самостоятель-
но) и уточнить информацию о ге-
патотоксичности этих лекарств по 
данным литературы. важным мо-
ментом является выяснение вре-
менного интервала между прие-

мом препарата и началом заболе-
вания – обычно от 4 дней до 8 не-
дель [3]. необходимо оценить эф-
фект отмены препарата на основа-
нии функциональных биохимиче-
ских проб (при цитолитическом 
типе поражения – около 2 меся-
цев, при холестатическом или сме-
шанном – до 6 месяцев). в обяза-
тельном порядке исключаются ви-
русные гепатиты и заболевания 
желчных протоков. для диагно-
стики Лпп и дифференциальной 
диагностики может потребовать-
ся пункционная биопсия. 

Морфологические 
изменения печени 
при ЛПП
наиболее типичные морфологи-
ческие признаки Лпп включа-
ют гранулемы, значительную при-
месь эозинофилов в воспалитель-
ном инфильтрате, четкую зону де-
маркации между участком некро-
за и непораженной паренхимой, 
а также выраженные «пестрые» 
некрозы, нередко – вовлечение в 
процесс желчных канальцев. 
Морфологическими характери-
стиками лекарственного холеста-
за являются признаки собственно 
холестаза, в большей степени в III 
и I зонах ацинуса, повреждение ге-
патоцитов, выраженная воспали-
тельная инфильтрация (преиму-
щественно в портальных трактах) 
с большим количеством эозино-
филов, образование гранулем [10].
Морфологическая картина при 
цитолитическом типе лекарствен-
ного поражения печени харак-
теризуется наличием некрозов и 
воспалительной инфильтрации 
различной степени выраженности 
с локализацией в дольках и пери-
портальных областях, высоким со-
держанием в инфильтрате плазма-
тических клеток. 
Японские исследователи опубли-
ковали результаты изучения 26 
случаев различных по длительно-
сти острых лекарственных гепа-
титов, вызванных тиопромином, 
хлорпромазином, диклофенаком. 
в биоптате были выявлены значи-
тельные различия в зависимости 
от длительности заболевания: не-
значительно выраженные воспа-

ление и каналикулярный холестаз 
при коротком анамнезе, по мере 
увеличения длительности Лпп хо-
лестаз прогрессировал вплоть до 
исчезновения части желчных про-
токов [26]. в процессе длительно-
го течения Лпп формируется вы-
раженный фиброз.

Лечение лекарственных 
поражений печени 
Основа лечения Лпп – отмена лю-
бого потенциально гепатотоксиче-
ского препарата. в случае гепато-
целлюлярного типа лекарствен-
ного гепатита отмена препарата 
обычно приводит к улучшению 
биохимических показателей в те-
чение 2–4 недель. при холестати-
ческом или смешанном типе пора-
жения печени процесс восстанов-
ления функции органа значитель-
но дольше – положительная дина-
мика обычно отмечается не ранее 
чем через 4–6 недель. 
в патогенетической терапии ле-
карственных поражений печени 
важное значение имеет урсодеок-
сихолевая кислота (УдХк) – ги-
дрофильная нетоксичная третич-
ная желчная кислота, образующа-
яся под действием бактериальных 
ферментов из 7-кето-литохолевой 
кислоты. после перорального при-
ема УдХк абсорбируется за счет 
неионной диффузии (в основном 
в тонком кишечнике, в меньшей 
степени – в ободочной кишке) и 
поступает в печень по системе во-
ротной вены. при систематиче-
ском приеме концентрация УдХк 
в желчи коррелирует с суточной 
дозой препарата. 
Механизм действия УдХк (Урсо-
сан) обусловлен ее способностью 
замещать токсичные эндогенные 
желчные кислоты на нетоксич-
ные гидрофильные. на фоне про-
должительной терапии УдХк про-
исходит дозозависимое измене-
ние соотношения солей желчных 
кислот в желчи: УдХк становит-
ся основным компонентом (более 
50%), тогда как содержание хено-
дезоксихолевой, дезоксихолевой, 
холевой кислот существенно сни-
жается. 
УдХк (Урсосан) частично умень-
шает всасывание желчных кис-
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лот в кишечнике, следствием чего 
является формирование гидрок-
сильного (нетоксичного) их пула. 
прием препарата уменьшает эн-
терогепатическую циркуляцию 
гидрофобных желчных кислот, 
преду преждая их токсический эф-
фект на мембраны гепатоцитов и 
эпителий желчных протоков. 
показано, что на клеточном уров-
не УдХк (Урсосан) обеспечивает 
такие важные при лечении Лпп 
процессы, как: 
1) транскрипционная регуляция 
каналикулярных транспортных 
белков;
2) стимуляция везикулярного эк-
зоцитоза посредством сложной 
передачи сигналов и включения 
белков-переносчиков в апикаль-
ную мембрану гепатоцитов;
3) модуляция апикальной секре-
ции гепатоцитов путем регуляции 
фосфорилирования и дефосфори-
лирования транспортных белков в 
местах их действия;
4) регуляция проницаемости ми-
тохондриальной мембраны;
5) встраивание в фосфолипид-
ный бислой мембран и защита от 
эмульгирующего действия гидро-
фобных Жк;
6) модуляция структуры и состава 
богатых фосфолипидами смешан-
ных мицелл в желчи;
7) угнетение активаторов фибро-
генеза (уменьшение освобожде-
ния митохондриального цитохро-
ма С, активности звездчатых кле-
ток);
8) уменьшение перисинусоидаль-
ного коллагенообразования [15, 
19, 25]. 
УдХк (Урсосан) обладает также 
антиоксидантным действием, что 
способствует снижению иммуно-
супрессии, опосредованной ле-
карственным холестазом. кроме 
этого, УдХк осуществляет моду-
ляцию клеточного иммунитета – 
реверсию аберрантной экспрессии 
молекул HLA класса І на гепатоци-
тах, значительно снижая уровень 
циркулирующих медиаторов вос-
паления и цитокинов. Существует 
также предположение о возмож-
ной роли УдХк в индукции ци-
тохрома р-450 3А4 (CYP3А4), фер-
ментов, метаболизирующих Жк, 

лекарственные препараты и холе-
стерин [24]. важен и гипохолесте-
ринемический эффект препарата, 
осуществляемый за счет уменьше-
ния синтеза холестерина в печени, 
снижения его экскреции в желчь и 
подавления всасывания его в ки-
шечнике. Антиапоптическая ак-
тивность и способность УдХк 
(Урсосан) влиять на основные па-
тогенетические звенья возникно-
вения внутрипеченочного холе-
стаза обусловливают целесообраз-
ность ее применения для лечения 
Лпп и с целью профилактики хо-
лестатического поражения пече-
ни, в частности, при онкологиче-
ских заболеваниях [8].
применение УдХк (Урсосан) обе-
спечивает цито- и гепатопротек-
тивный, антихолестатический, ан-
тифибротический, иммуномоду-
лирующий, антиапоптический эф-
фект. 
Терапия УдХк предупреждает 
возникновение и/или прогресси-
рование внутрипеченочного хо-
лестаза при лечении эстрогена-
ми, особенно у женщин с наслед-
ственной предрасположенностью 
к развитию холестаза беремен-
ных. Описаны положительные 
эффекты УдХк в лечении холе-
статических поражений печени, 
вызванных приемом комбини-
рованных оральных контрацеп-
тивов, анаболических стероидов, 
хлорпромазина, изофлурана, ка-
ротина, даназола, антибиотиков. 
УдХк эффективна также в ком-
плексной терапии после транс-
плантации печени, сердца и кост-
ного мозга [6, 8, 15]. 
Целесообразность и преимуще-
ство применения УдХк при Лпп 
обусловлено избирательностью ее 
цитопротекторного действия по 
отношению к гепатоцитам и хо-
лангиоцитам [15, 24]. 
Целесообразность назначения 
УдХк в дозе 1000 мг убедительно 
показана при остром лекарствен-
ном гепатите, вызванном прие-
мом 6-меркаптопурина у больных 
острым миелобластным лейкозом.
проводились исследования эф-
фективности УдХк (Урсосан) 
в лечении синдрома холеста-
за у больных гемобластозами в 

отдаленном периоде клинико-
гематологической ремиссии. 
после проведения больным пато-
генетического лечения цитоста-
тиками синдром холестаза вы-
явили более чем у 50% больных 
[8]. по результатам исследова-
ний, проведенных в новосибир-
ской государственной медицин-
ской академии, установлена вы-
сокая эффективность УдХк (Ур-
сосан) в снижении и разрешении 
симптомов лекарственного холе-
стаза при лечении больных гемо-
бластозами: уменьшение кожно-
го зуда в 60% случаев, содержания 
билирубина – на 75%, холестери-
на – на 70%, снижение активности 
гаммаглутамилтранспептидазы 
(ГГТп) и ЩФ более чем в 2 раза. 
проведение в динамике морфоло-
гического исследования ткани пе-
чени 10 больным показало исчез-
новение гистологических призна-
ков холестаза в 100% случаев, от-
мечено также уменьшение выра-
женности дистрофии гепатоцитов 
и лимфогистиоцитарной инфиль-
трации [8]. 
в последние годы УдХк все чаще 
применяется при Лпп, развиваю-
щихся на фоне гиполипидемиче-
ской терапии, в частности стати-
нами [7]. получены положитель-
ные результаты при одновремен-
ном приеме УдХк (Урсосан) и ста-
тинов: биохимические проявле-
ния цитолиза и холестаза снижа-
ются или полностью регрессиру-
ют. Это позволяет рекомендовать 
УдХк для предупреждения разви-
тия Лпп при проведении агрес-
сивной медикаментозной терапии, 
направленной на устранение ате-
рогенной дислипидемии.
Терапия препаратами УдХк хо-
рошо переносится. Суточная доза 
препарата рассчитывается по 
массе тела (10–15 мг/кг) и прини-
мается три раза в день после еды.
прогноз Лпп в разных клиниче-
ских ситуациях различается, одна-
ко при развитии желтухи смерт-
ность может достигать 10%. Транс-
плантацию печени производят в 
случаях тяжелой острой гепато-
токсичности, что позволяет вы-
жить 80% больных при своевре-
менном ее проведении. 

Болезни печени

Литература 
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возможности преодоления 
гепатотоксичности при проведении 
комбинированного и комплексного 
лечения рака молочной железы

рак молочной железы (рМЖ) 
з а ним ае т  перв о е  ме с то 

в структуре онкологической за-
болеваемости среди женщин 
[1]. по данным Международно-
го агентства по изучению рака 
(International Agency For Research 
On Cancer – IARC), в мире еже-
годно регистрируют более 1 млн 
женщин с впервые выявленным 
рМЖ; каждый год более 600 тыс. 
больных погибают от рМЖ [2]. 
в европе ежегодно регистриру-
ется около 250 тыс. новых случа-
ев рМЖ, из них около 60 тыс. – с 
летальным исходом [3]. в рос-
сийской Федерации ежегодно 
под наблюдением находится свы-
ше 400 тыс. женщин с рМЖ, при-
чем если распространенность 
рМЖ в россии в 1997 г. состав-

ляла 214,7, то в 2007 г. – уже 318,0 
на 100 тыс. населения [4, 5]. 
комбинированное и комплекс-
ное лечение рМЖ, включаю-
щее в себя хирургическое лече-
ние, химио- и гормонотерапию, 
лучевое воздействие, достовер-
но увеличивает безрецидивную 
и в ряде случаев общую выжи-
ваемость больных рМЖ. Одна-
ко большое число осложнений, 
приводящих к ухудшению каче-
ства жизни, ограничению дости-
жения максимального эффекта, 
существенному увеличению сто-
имости лечения, ставит пробле-
му профилактики и лечения ток-
сических реакций у онкологиче-
ских больных в ряд не только ме-
дицинских, но и социально зна-
чимых проблем. 

в печени осуществляется акти-
вация и распад большинства ле-
карственных препаратов, токси-
ческие метаболиты которых мо-
гут повреждать этот орган. дан-
ные о частоте гепатотоксичности 
(ГТ) варьируют от 14,3 до 100% 
[6–9]. подобные различия могут 
быть обусловлены различными 
механизмами действия гепато-
токсичных агентов, отличиями в 
методиках и критериях выявле-
ния ГТ [10]. кроме того, выбран-
ная в соответствии с протоколом 
исследования схема обязатель-
ных визитов для оценки состо-
яния больного, решения вопро-
са о возможности продолжения 
или коррекции лечения являет-
ся одним из важнейших факто-
ров определения соответствия 
критериям включения и исклю-
чения. Однако подобная частота 
визитов не позволяет отследить 
все случаи токсичности, разре-
шившиеся к началу следующе-
го визита, что также определяет 
целесообразность учета всех вы-
полненных анализов. 
ранее мы обобщили данные о ча-
стоте и факторах риска ГТ по ли-
тературным источникам [11] и 
результатам проведенного нами 
ретроспективного мультицен-
трового исследования типа «слу-
чай – контроль» на модели ком-
бинированного и комплексного 
лечения рМЖ [12–16]. 
Целью данной статьи явилось 
представление результатов даль-
нейшего анализа частоты и фак-
торов риска ГТ с учетом всех ви-

Авторы статьи приводят данные по оценке эффективности 
назначения различных гепатопротекторов у больных с 

гепатотоксичностью на фоне комбинированного и комплексного 
лечения рака молочной железы (РМЖ). Ими было проанализировано 

более 4200 архивных историй болезни и 2900 амбулаторных карт 
больных с РМЖ в 4 клиниках Москвы и Самары за период 

1993–2003 гг. В исследование были включены 1643 больных, пролеченных/
проконсультированных в соответствии с медико-экономическими 

стандартами лечения РМЖ. Был сделан вывод, что при проведении 
комбинированного и комплексного лечения онкологических заболеваний, 

в частности РМЖ, целесообразно ведение больных онкологами 
совместно с гастроэнтерологами и гепатологами.
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зитов, как обязательных, так и 
дополнительных, что позволит 
оптимизировать профилактику 
и эффективное преодоление не-
желательных побочных явлений, 
включая ГТ, комбинированного 
и комплексного лечения рМЖ.

Материал 
и методы 
Объект и объем исследования. 
всего проанализировано более 
4200 архивных историй болезни 
и 2900 амбулаторных карт боль-
ных с рМЖ в 4 клиниках Москвы 
и Самары за период 1993–2003 гг. 
в исследование были включены 
1643 больных, пролеченных/про-
консультированных в соответ-
ствии с медико-экономическими 
стандартами лечения рМЖ. воз-
растной диапазон больных был 
28–72 года. в течение 5 лет про-
слежены истории болезни 607 
больных, остальные за этот пе-
риод времени выбыли из иссле-
дования по разным причинам. 
диагноз рМЖ был подтвержден 
данными цитологического и/или 
гистологического исследования. 
Обязательная гистологическая 
верификация осуществлялась на 
основании анализа операцион-
ного материала.
Согласно протоколу исследова-
ния, нами оценивалась токсич-
ность только у тех пациенток, 
которые смогли завершить курс 
комбинированного и комплекс-
ного лечения рМЖ. То есть яв-
ления ГТ не должны были пре-
вышать степень I и II в соот-
ветствии с рекомендациями 
нацио нального ракового инсти-
тута США (National Cancer In-
stitute Cancer Therapy Evaluation 
Program: Toxicity Criteria) [17]. 
Схема комбинированного и ком-
плексного лечения рМЖ и ди-
зайн исследования отражены на 
рисунках 1 и 2. 

Результаты 
и обсуждение 
при проведении адъювантной и 
неоадъювантной терапии нали-
чие сочетанных изменений по 
данным ультразвуковой картины 
отражало незначительную тен-

денцию к увеличению количе-
ства пациентов с наличием изме-
нений по данным УЗи (46,7% по 
сравнению с исходными 44,0%; 
р = 0,11).
всего отклонения от нормы по 
данным биохимических иссле-
дований исходно зарегистриро-
ваны в 75 случаях (4,6% всех об-
следованных). Основными при-
чинами отклонений были неал-
когольный стеатогепатит (2,6% 
обследованных), вирусные ге-

патиты в и С (в совокупности 
1,0% обследованных). в 15 случа-
ях (0,9% обследованных) причи-
на исходного повышения уров-
ня маркеров не установлена. 
в 3 случаях у больных вирусным 
гепатитом С имелись также при-
знаки неалкогольного стеатоге-
патита.
при анализе биохимических 
маркеров острой ГТ при обяза-
тельных визитах наиболее ча-
стыми отклонениями были по-

Неоадъювантная химиотерапия таксан-антрациклин– 
содержащие режимы

таксан-антрациклин– 
содержащие режимы

Радикальная мастэктомия

Адъювантная химиотерапия 4 цикла

4 цикла

Мах 8 нед.
Стандартная п/о лучевая терапия 

(при IIв-III ст. у 91,6%) 

Тамоксифен 20 мг в сутки – 5 лет
(при эстроген– и/или прогестерон + опухолях (67,1%))

Рис. 1. Схемы комбинированного/комплексного лечения

Рис. 2. Схема протокола исследования 

Допустимые 
погрешности 

визитов

визиты 1–4 и 6–9 – ±7 дней, 
визиты 10–12 – ± 2 недели, 
визиты 13–20 – ±1 месяц 

паклитаксел в дозе 175 мг/м2 
и доксорубицин в дозе 50 мг/м2 
или 
доцетаксел в дозе 75 мг/м2 
и доксорубицин в дозе 50 мг/м2

парентерально в течение 1 дня 
с последующим трехнедельным 
перерывом. 
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вышенные уровни ГГТ, которые 
наблюдались в среднем за пери-
од исследования у 26,7% пациен-
тов; значения щелочной фосфа-
тазы повышались у 26,1% боль-
ных. повышенные уровни АЛТ 
и АСТ регистрировались в сред-
нем у 21,8% и 21,0% больных со-
ответственно. повышение уров-
ня общего билирубина было в 
среднем у 6,7%. ГТ отсутствова-
ла у 1034 (73,3 ± 1,2%) пациенток. 
ГТ при плановых визитах, в со-
ответствии с критериями нашего 
исследования, выявлялась у 376 
(26,7 ± 1,2%) из всех обследован-
ных больных, I степень ГТ была у 
342 (24,3 ± 1,1%), II степень ГТ – 
у 2,4 ± 0,4% больных. 
наряду с плановыми зарегистри-
рованы дополнительные визиты. 
Они определялись необходимо-
стью контроля как в связи с раз-

витием токсических реакций, 
так и в связи с наличием фоно-
вой патологии, а также c усугу-
блением токсичности, в том чис-
ле и ГТ. 
для реализации возможности 
проведения статистического 
анализа было решено включать 
по одному наихудшему показате-
лю за весь период наблюдения у 
каждого больного вне стандарт-
ных визитов. Таких больных с 
дополнительно проведенными 
анализами оказалось 1315, что 
составило 80% от числа вклю-
ченных в исследование пациен-
ток с рМЖ. Мы отметили преоб-
ладание частоты ГТ на внепла-
новых визитах по сравнению с 
обязательными. Так, ГТ не вы-
являлась на обязательных визи-
тах у 73,3 ± 1,2% и отсутствова-
ла у 60,9 ± 1,8% больных на до-
полнительных визитах (р < 0,05). 
в целом ГТ выявлялась у 26,7 ± 
1,2 и 39,1 ± 1,8% соответственно 
(р < 0,05), причем прирост часто-
ты ГТ происходил в основном за 
счет увеличения частоты II сте-
пени и появления ГТ III степени. 
Так, мы отметили только тенден-
цию к увеличению частоты ГТ 
I степени (24,3 ± 1,1 и 27 ± 1,2% 
соответственно). в то же время 
регистрировалось достоверное 
увеличение частоты ГТ II степе-
ни (2,4 ± 0,4% и 7,9 ± 0,7% соот-
ветственно, р < 0,05) и появле-
ние в 4,2% случаев ГТ III степе-
ни. причина подобных отличий, 
на наш взгляд, очевидна  – со-

гласно стандартной процедуре 
обследования больного, полу-
чающего химиотерапевтическое 
лечение, особенно в амбулатор-
ных условиях или в условиях 
дневного стационара, контроль-
ное клинико-инструментальное 
исследование осуществляется, 
как правило, перед проведением 
курса полихимиотерапии. по-
добная тактика определенно по-
могает принять решение о воз-
можности продолжения лечения 
в контрольные сроки, и/или не-
обходимости изменения доз пре-
паратов исходя из площади тела, 
и/или изменения схемы лечения. 
в то же время, согласно полу-
ченным данным, частота реаль-
ной ГТ на внеплановых визитах 
была значительно выше, так как 
определялась после проведения 
курса полихимиотерапии. кро-
ме того, в не установленные про-
токолом исследования сроки ре-
гистрировались и более тяже-
лые гепатотоксические реакции 
(III степени), редуцировавшие-
ся к моменту очередного плано-
вого визита, вследствие чего их 
наличие не являлось критерием 
исключения. Больные с развити-
ем ГТ IV степени не вошли в ана-
лизируемую когорту, вследствие 
того что она характеризовалась 
определенной резистентностью 
к проводимой терапии и требо-
вала временной отмены полихи-
миотерапии, а в ряде случаев ее 
полного прекращения. данное 
течение ГТ являлось критерием 

Неалкогольный стеатогепатит 
и сопутствующие инфекции 

вирусными гепатитами 
В и С, исходное повышение 

маркеров холестаза и цитолиза 
являются факторами 

риска развития острой 
гепатотоксичности при 

комбинированном и комплексном 
лечении РМЖ.

Таблица 1. Анализ риска развития острой гепатотоксичности*

Исходно нормальные уровни, 
M, % 

Исходно увеличенные уровни, 
M, %

Отношение шансов, 
M, % 

АЛТ 22,6 (20,61–24,73)** 91,53 (81,65–96,33) 36,99 (14,68–93,15)

АСТ 22,5 (20,56–24,52) 81,08 (65,8–95,62%) 14,73 (6,41–33,80)

ЩФ 27,59 (25,47–29,82) 86,96 (67,87–95,46) 17,49 (5,17–59,16)

Билирубин 3,44 (2,65–4,46) 47,22 (36,13–58,60) 25,12 (14,69–42,95)

* в исследовании приняли участие две группы пациентов (с исходно имеющимися отклонениями по 
данным биохимических маркеров и без таковых), представлено отношение шансов гепатологической 
токсичности между этими группами.
** в скобках указан 95-процентный доверительный интервал (ди).

Клинические исследования
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невключения в соответствии с 
дизайном исследования. 
За 5 лет наблюдения повышение 
уровней АЛТ регистрировалось 
в среднем по визитам у 7,06% 
(6,7–7,42%), АСТ – у 5,86% (5,52–
6,2%), щелочной фосфатазы – у 
4,89% (4,46–5,53%), ГГТ – у 4,03% 
(3,59–4,46%), общего билируби-
на – у 4,20% (4,12–4,28%) боль-
ных. в среднем за весь 5-летний 
период наблюдения любые от-
клонения биохимических марке-
ров во время обязательных визи-
тов наблюдались у 7,6% (95-про-
центный ди 7,19–8,0%) больных. 
Максимальная доля обследован-
ных с любыми отклонениями 
биохимических данных наблю-
далась на визите 10 – 25,6%. Этот 
эффект, вероятно, объясняется 
тем, что результаты, полученные 
на визите 10, отражают те из-
менения, которые наблюдаются 
спустя 3 месяца после окончания 
химиотерапии, и за этот проме-
жуток времени нормализация 
биохимических показателей про-
исходила не у всех больных. кро-
ме того, видимо, часть больных 
с удовлетворительным самочув-
ствием не являлись на этот ви-
зит (равно как и последующие), 
и, таким образом, база данных 
может отражать несколько за-
вышенные показатели по срав-
нению с реально существующи-
ми показателями по данным обя-
зательных визитов. достоверное 
снижение доли больных, имев-
ших любые отклонения биохи-
мических маркеров по сравне-
нию с данными на момент окон-

чания курса химиотерапии, на-
блюдалось уже в ходе следующе-
го, 11-го визита – 17,6% (крите-
рий статистической значимости 
р = 0,008). 
Сравнение уровня биохимиче-
ских маркеров на последнем обя-
зательном визите спустя 5 лет 
после окончания лечения не вы-
явило статистически значимых 
различий по сравнению с исход-
ными данными: 4,45% пациен-
тов с любыми отклонениями 
биохимических маркеров крови 
по сравнению с 4,6%. Большин-
ство больных с поздней ГТ име-
ли отклонения, соответствую-
щие критериям I степени. 
Факторы риска острой и поздней 
ГТ. исходно повышенные уров-
ни АЛТ, АСТ, щелочной фос-
фатазы и билирубина являлись 
независимыми факторами ри-
ска развития ГТ (табл. 1). кро-
ме того, наличие неалкогольно-
го стеатогепатита и сопутству-
ющей инфекции вирусными ге-
патитами в и С было фактора-
ми риска развития ГТ – ОШ раз-
вития гепатологической токсич-
ности составил 6,8735 (95-про-
центный ди 3,4873–13,5479) 
и 20,5991 (95-процентный ди 
4,6915–90,4448) соответственно. 
необходимо отметить, что все 
случаи ГТ III степени на внепла-
новых визитах (55 пациенток) 
выявлялись на фоне имеющейся 
фоновой патологии печени (сте-
атогепатит, вирусные инфекции 
гепатита в и С, сопровождающи-
еся исходным повышением уров-
ня биохимических маркеров и 

уже имеющейся ГТ I cтепени (28 
пациенток) или II степени (27 па-
циенток). прирост частоты ГТ II 
степени на внеплановых визитах 
(с 34 до 104 пациенток) происхо-
дил на фоне уже имеющейся ГТ I 
степени (97 пациенток), при том 
что у 7 пациенток II степень ГТ 
не усугублялась. Соответствен-
но, из 355 пациенток с ГТ I сте-
пени на внеплановых визитах у 
138 отмечены кратковременные 

подъемы биохимических марке-
ров, не выявляемые на плановых 
визитах. данные 138 пациенток, 
в соответствии с дизайном ис-
следования, расценивались как 
не имеющие ГТ.
У всех больных с острой ГТ были 
зарегистрированы признаки ге-
матологической, кардио- и пан-
креатоксичности. Это явилось 
основанием для проведения кор-
реляционного анализа, кото-
рый продемонстрировал нали-

Полученные результаты 
согласуются с ранее 
опубликованными данными 
о высокой эффективности 
адеметионина (Гептрала)
 для коррекции нарушений 
печеночного метаболизма 
у онкогематологических 
больных.

Таблица 2. Данные корреляционного анализа уровня маркеров острой гепатотоксичности 
и острой гематологической токсичности

Уровень гемоглобина Уровень лейкоцитов Уровень гранулоцитов

АЛТ r = -0,558 (p < 0,05) r = -0,563 (p < 0,05) r = -0,577 (p < 0,05)

АСТ r = -0,523 (p < 0,05) r = -0,544 (p < 0,05) r = -0,526 (p < 0,05)

ЩФ r = -0,568 (p < 0,05) r = -0,596 (p < 0,05) r = -0,566 (p < 0,05)

Билирубин r = -0,527 (p < 0,05) r = -0,508 (p < 0,05) r = -0,515 (p < 0,05)
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чие обратных корреляционных 
связей между уровнями марке-
ров острой ГТ и числом нейтро-
филов, лейкоцитов, эритроцитов 
в периферической крови и мар-
керами ГТ (табл. 2); показателя-
ми глобальной систолической и 
диастолической функций лево-
го желудочка и маркерами ГТ; 
значениями панкреатической 
амилазы крови и маркерами ГТ 
(табл. 3).
Таким образом, неалкогольный 
стеатогепатит и сопутствующая 
инфекция вирусными гепатита-
ми в и С, исходное повышение 
маркеров холестаза и цитолиза 
являются факторами риска раз-
вития острой ГТ, которая часто 
сочетается с гематологической, 
кардио- и панкреатоксичностью. 
истинная частота острой ГТ су-

щественно выше, чем определен-
ная в соответствии с протоколом 
исследования. Сложность анали-
за роли факторов риска и выяв-
ление острой ГТ определяют не-
обходимость установления диа-
гноза токсичности и назначения 
корригирующей и поддержива-
ющей терапии онкологами со-
вместно с гастроэнтерологами, 
гепатологами. 
Анализ эффективности различ-
ных гепатопротекторов для пре-
одоления острой ГТ и профи-
лактики поздней ГТ. Современ-
ные методы лекарственной те-
рапии заболеваний гепатобили-
арной системы включают при-
менение гепатопротекторов [7, 
18–20]. в  рамках нашего иссле-
дования мы попытались оценить 
эффект назначения различных 
гепатопротекторов у больных с 
ГТ на фоне комбинированного 
и комплексного лечения рМЖ. 
всего острая ГТ, в соответствии 
с критериями национального ра-
кового института США, выявля-
лась при обязательных визитах 
у 439 (26,7%) из всех больных. в 
то же время в период проведения 
химиотерапии рМЖ лечащими 
врачами при обязательных визи-
тах ГТ регистрировалась в исто-
риях болезни и амбулаторных 
картах только у 50,6% всех боль-
ных с выявленным нами нежела-
тельным побочным эффектом в 
виде ГТ (222 больных). другими 
словами, только в половине слу-
чаев в медицинской документа-
ции фигурировало описание ток-

сической реакции, ее стадия. из-
менение уровня биохимических 
маркеров появления или усугу-
бления ГТ во время внеплановых 
визитов не повлекли за собой 
изменений схемы проводимого 
противоопухолевого лечения и 
не являлись причиной назначе-
ния или изменения терапии, на-
правленной на коррекцию ГТ, 
или установления диагноза ГТ 
в случае его отсутствия. Толь-
ко у 158 (36,0%) в связи с выяв-
ленной во время плановых визи-
тов ГТ были предприняты меры 
по ее коррекции. данным боль-
ным с момента выявления марке-
ров ГТ на весь срок лечения на-
значались препараты раститель-
ного происхождения перораль-
но (33 больных), эссенциальные 
фосфолипиды с пероральным и 
парентеральным применением в 
соответствии с имеющимися ре-
комендациями (66 больных) и 
адеметионин с парентеральным 
и пероральным применением в 
соответствии с имеющимися ре-
комендациями (59 больных). 
ретроспективный анализ марке-
ров острой ГТ выявил отсутствие 
положительного влияния приме-
нения препаратов растительно-
го происхождения, причем у 12 
из 33 пациентов было отмечено 
небольшое увеличение уровня 
маркеров ГТ. Этот эффект может 
быть обусловлен описанным не-
благоприятным действием дан-
ных препаратов при остром по-
ражении печени, сопровождав-
шемся холестазом [18, 19]. при 

Отмечен профилактический 
эффект эссенциальных 

фосфолипидов 
в отношении поздней 
гепатотоксичности. 

Адеметионин 
(Гептрала) был наиболее 
эффективен в качестве 

средства купирования 
проявлений острой 

и профилактики поздней 
гепатотоксичности.

Таблица 3. Данные корреляционного анализа уровня маркеров острой гепатотоксичности 
и других видов острой токсичности

Уровень ФВ* Уровень Ve/Va** Уровень панкреатической амилазы

АЛТ r = – 0,589 (p < 0,05) r = – 0,623 (p < 0,05) r = 0,562 (p < 0,05)

АСТ r = – 0,543 (p < 0,05) r = – 0,574 (p < 0,05) r = 0,534 (p < 0,05)

ЩФ r = – 0,588 (p < 0,05) r = – 0,566 (p < 0,05) r = 0,545 (p < 0,05)

Билирубин r = – 0,551 (p < 0,05) r = – 0,534 (p < 0,05) r = 0,532 (p < 0,05)

* Фв – фракция выброса левого желудочка.
** Ve/Va – соотношение скоростей в фазах раннего и позднего диастолического наполнения левого желудочка.
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этом мы выявили отчетливый 
положительный эффект приме-
нения эссенциальных фосфоли-
пидов и адеметионина. для ана-
лиза эффективности применения 
гепатопротекторов при ГТ боль-
ные были разделены на 3 груп-
пы. в группу 1 были включены: 
а) больные рМЖ с признаками 
ГТ, выявленными нами, но кото-
рым диагноз ГТ не был постав-
лен во время лечения (n = 217); 
б) пациенты, у которых диагноз 
ГТ был установлен, но лечение не 
назначалось (n = 64); в) лица, ко-
торым проводилось лечение пре-
паратами растительного проис-
хождения (n = 33). всего в дан-
ную группу были включены 314 
женщин с рМЖ. в группу 2 вош-
ли 66 больных, получавших по 
поводу ГТ эссенциальные фос-
фолипиды, в группу 3 – 59 паци-
енток, получавших адеметионин. 
все 3 группы были близки по по-
ловому составу, возрасту, часто-
те фоновых заболеваний печени, 
уровню маркеров цитолиза и хо-
лестаза. 
по данным обязательных визи-
тов, представленных в таблице 4, 

в группе 1 средний уровень мар-
керов ГТ за время проведения 
химиотерапии стойко превышал 
показатели в контрольной груп-
пе, в то же время в группах 2 и 
3 мы отметили тенденцию к нор-
мализации уровня маркеров к 
концу лечения, более отчетли-
вую в группе 3. диспротеинемия 
была достоверно наибольшей 
(р < 0,05) в группе 1 и достоверно 
наименьшей (р < 0,05) – в груп-
пе 3. Уровень маркеров холестаза 
к концу лечения в группе 3 нор-
мализовался, достоверно отли-
чаясь от величин анализируемых 
маркеров в группах 1 и 2. в груп-
пе 2 величины маркеров холеста-
за испытали тенденцию к сниже-
нию по сравнению с группой  1, 
но продолжали отличаться от 
контрольных значений. величи-
ны показателей холестаза в груп-
пе 1 к концу лечения значительно 
превышали уровни в контроль-
ной группе и группе 3. Значения 
маркеров цитолиза достоверно 
(p < 0,05) снизились в группах 2 
и 3. Среди пациенток группы 3 к 
концу химиотерапии регистри-
ровалась только I степень ГТ, в 

группе 2 ГТ II степени была у 4 
из 66 пациенток (6,1%), в осталь-
ных случаях (93,9%) регистриро-
валась I степень ГТ. в то же вре-
мя в группе 1 ГТ II степени выяв-
лялась у 36 из 314 лиц (11,5%), у 
остальных 278 (88,5%) определя-
лась I степень. 

Таблица 4. Основные биохимические показатели крови у больных раком молочной железы 
с ГТ к моменту окончания полихимиотерапии

Показатель Единица
измерения

КГ 
(М ± m)

1 группа 
(М ± m)

2 группа
(М ± m)

3 группа
(М ± m)

Общий белок г/л 82,9 ± 0,1 59,8 ± 0,54* 2,3 64,2 ± 0,17* 1,3 77,8 ± 0,9* 1,2

Альбумин г/л 42,3 ± 0,9 29,9 ± 0,2* 1,2 34,1 ± 0,1* 1,3 39,1 ± 0,1* 1,2

Билирубин общий мкмоль/л 11,6 ± 0,4 17,1 ± 0,9* 16,9 ± 1,0* 13,1 ± 1,7 1,2

Билирубин прямой мкмоль/л 3,2 ± 0,3 4,5 ± 0,09* 4,0 ± 0,04* 3,7 ± 0,17

Холестерин ммоль/л 4,8 ±0,2 5,2 ± 0,6 5,1 ± 0,4 4,82 ± 0,9

АСТ ед/л 21,4 ± 3,4 71,9 ± 4,9* 2,3 58,2 ±4 ,8* 1,3 43,6 ± 5,2* 1,2

АЛТ ед/л 19,4 ± 1,2 63,9 ± 3,1* 2,3 42,70 ± 2,7* 1,3 25,6 ± 2,0* 1,2

ГГТп ед/л 24,4 ± 5,6 136,9 ± 6,17* 2,3 75,2 ± 5,02* 1,3 45,8 ± 3,12* 1,2

Щелочная фосфатаза ед/л 174,5 ± 5,6 261,7 ± 10,2* 2,3 228,6 ± 10,7* 1 198,5 ± 13,11

креатинин мкмоль/л 68,31 ± 1,5 69,2 ± 2,3 68,6 ± 1,58 68,5 ± 3,69

Мочевина ммоль/л 4,58 ± 0,2 5,21 ± 0,8 4,91 ± 0,8 4,36 ± 0,3

* достоверность отличия от величины в контрольной группе (р < 0,05).
1 достоверность отличия от величины в 1 группе (р < 0,05).
2 достоверность отличия от величины во 2 группе (р < 0,05).
3 достоверность отличия от величины в 3 группе (р < 0,05).

В среднем за весь 5-летний 
период наблюдения 
любые отклонения 
биохимических маркеров 
во время обязательных 
визитов наблюдались 
у 7,6% (95-процентный 
ДИ 7,19–8,0%) больных. 
Максимальная доля 
обследованных с любыми 
отклонениями 
биохимических данных – 
25,6% – наблюдалась 
на визите 10.
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Мы провели анализ степени ГТ 
по данным дополнительных ви-
зитов в выделенных группах. 
всего из 439 женщин, включен-
ных в данную фазу исследова-
ния, с внеплановыми визитами 
обратились 376. частота выяв-
ления I степени ГТ на дополни-
тельных визитах отчетливо и до-
стоверно нарастала от группы 3 
к группе 1 (62,4 ± 2,7; 24,2 ± 5,3; 
8,5 ± 3,6% соответственно; р < 
0,05). частота выявления II сте-
пени ГТ на дополнительных ви-
зитах была наибольшей в груп-
пе 1 (27,7 ± 2,5%), отмечена су-
щественная, но недостоверная 
тенденция к более низкому уров-
ню данного нежелательного по-
бочного эффекта в группе 2 (19,7 
± 4,9%). представленность ГТ в 
группе 3 была достоверно наи-
меньшей по сравнению с группа-
ми 1 и 2 (6,8 ± 3,3%; p < 0,05). 
полученные результаты согласу-
ются с ранее опубликованными 
данными о высокой эффектив-
ности адеметионина для коррек-
ции нарушений печеночного ме-
таболизма у онкогематологиче-
ских больных [21].
Мы провели анализ факторов 
риска поздней ГТ, а также роли 
назначения гепатопротекторов 
на фоне острой ГТ в прогнозе 
поздней ГТ. Эффект назначения 

гепатопротекторов оценивался 
нами у 607 пациенток, истории 
болезни которых были просле-
жены нами в течение всего 5-лет-
него периода наблюдения. 
У 46 из 607 пациенток были при-
знаки поздней ГТ. все эти боль-
ные перенесли острую ГТ на 
фоне химиотерапии. Среди 98 
пациенток, отнесенных к группе 
1, признаки поздней ГТ во вре-
мя различных визитов были в 40 
случаях (40,8%), причем у 34 из 
них на внеплановых визитах вы-
являлось усугубление острой ГТ 
(у 11 определялась ГТ III степе-
ни, у 23 трансформация I степени 
во II степень). Среди 24 больных, 
отнесенных к группе 2, поздняя 
ГТ во время 10–16-го визитов ре-
гистрировалась у 5 пациенток 
(20,8%). на внеплановых визитах 
у всех больных также наблюда-
лось усугубление ГТ (из I степе-
ни во II степень). из 25 лиц, от-
несенных к группе 3, биохимиче-
ские признаки поздней ГТ были 
в 1 случае (4,3%), выявленные на 
10–12-м визитах, в данном случае 
в анамнезе был также дополни-
тельный визит с трансформаци-
ей ГТ из I степени во II степень. 
Средняя частота поздней ГТ сре-
ди больных, отнесенных к груп-
пе 1, была достоверно выше, чем 
в группах 2 и 3, и она выявлялась 
за все время наблюдения. Отме-
чена отчетливая тенденция к бо-
лее низкой частоте и быстрой ре-
дукции поздней ГТ в группе 3 по 
сравнению с группой 2. Отсут-
ствие статистической достовер-
ности отличия частоты ГТ, оче-
видно, связано с небольшим ко-
личеством прослеженных боль-
ных в рамках данного ретроспек-
тивного исследования. 

Выводы 
1. частота регистрации острой 
ГТ в ходе стандартного прото-
кола комбинированного и ком-
плексного лечения рМЖ, при-
ближенного к реальной прак-
тике, достоверно ниже (26,7 ± 
1,2%), чем во время внеплановых 
визитов больных (39,1 ± 1,8%), 
большей частью обусловленных 
именно проявлениями токсич-

ности. вне плановых визитов не-
редко регистрируются более тя-
желые токсические реакции. 
2. неалкогольный стеатогепатит 
и сопутствующие инфекции ви-
русными гепатитами в и С, исхо-
дное повышение маркеров холе-
стаза и цитолиза являются фак-
торами риска развития острой 
ГТ при комбинированном и ком-
плексном лечении рМЖ. имеет-
ся частое сочетание острой ГТ и 
острой гематологической, кар-
дио- и панкреатоксичности. Фак-
тором риска поздней ГТ является 
перенесение острой ГТ, особен-
но при усугублении острой ГТ на 
внеплановых визитах. 
3. Гепатопротекторы раститель-
ного происхождения неэффек-
тивны в коррекции проявлений 
острой ГТ и профилактике позд-
ней ГТ. Эссенциальные фосфо-
липиды эффективны в коррек-
ции проявлений цитолитическо-
го синдрома, в отношении хо-
лестатического синдрома при 
острой ГТ их эффект был недо-
статочным. Отмечен профилак-
тический эффект эссенциаль-
ных фосфолипидов в отношении 
поздней ГТ. Адеметионин был 
наиболее эффективен в каче-
стве средства купирования про-
явлений острой и профилактики 
поздней ГТ. 
4. необходимо проведение ис-
следований по профилактике 
острой ГТ у лиц с факторами ри-
ска ее развития, изучение срав-
нительной эффективности раз-
личных групп гепатопротекторов 
при назначении принятых схем 
противоопухолевого лечения. 
5. С учетом низкой частоты ре-
гистрации острой ГТ, недооцен-
ки данных внеплановых визи-
тов, роли своевременного назна-
чения гепатопротекторов дан-
ным больным, при наличии фак-
торов риска ГТ в сочетании с из-
менением печеночных проб при 
проведении комбинированного 
и комплексного лечения онко-
логических заболеваний, в част-
ности рМЖ, целесообразно ве-
дение больных онкологами со-
вместно с гастроэнтерологами, 
гепатологами. 

При наличии факторов 
риска ГТ в сочетании 

с изменением печеночных 
проб при проведении 

комбинированного 
и комплексного лечения 

онкологических 
заболеваний, в частности 

РМЖ, целесообразно 
ведение больных 

онкологами совместно 
с гастроэнтерологами, 

гепатологами.

Клинические исследования

Литература 
→ с. 96
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доклад профессора Олега ни-
колаевича МинУШкинА 
(д.м.н., вице-президент рГА, 

зав. кафедрой гастроэнтерологии 
ФГУ «Учебно-научный медицин-
ский центр» Управления делами пре-
зидента рФ) и его коллег (Л.в. МАС-
ЛОвСкОГО, в.А. ЛОГинОвА и др.) 
«результаты лечения ГЭрБ панто-
празолом (панум®). подтверждение 
эффективности и безопасности пре-
парата» был посвящен преимуще-
ствам сравнительно нового препара-
та из группы ингибиторов протон-
ной помпы, появившегося на рын-
ке в 2009 г. (производитель – компа-
ния UNIQUE PHARMACEUTICAL 
Laboratories, индия).

Определения 
гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни 
в первую очередь докладчик подчер-
кнул эффективность и безопасность 
препарата панум® для большинства 
категорий пациентов, в том числе по-
жилых больных с сопутствующими 
заболеваниями. кроме того, он отме-
тил, что панум® значительно дешев-
ле других ипп, поэтому можно на-
деяться, что лечение язвенной болез-
ни и ГЭрБ станет более доступным. 
профессор Минушкин напомнил 
присутствующим об эволюции опре-
делений этого заболевания. Согласно 
определению ГЭрБ, данному в 1995 
г., гастроэзофагеальная рефлюксная 

болезнь – это симптомокомплекс, 
который формируется в результате 
длительного контакта слизистой пи-
щевода с кислым желудочным содер-
жимым  вследствие дефекта мотори-
ки пищевода и желудка и не связан с 
повышением кислотности желудоч-
ного сока. Это одно из первых опре-
делений, в котором в качестве основ-
ного повреждающего фактора рас-
сматривалось нарушение моторики, 
увеличение экспозиции в пищево-
де кислого или некислого щелочного 
содержимого, что вызывает раздра-
жающее действие и приводит к раз-
витию воспаления.
впоследствии это определение было 
дважды пересмотрено.

Сателлитный симпозиум компании «Юник Фармасьютикал 
Лабораториз» «Современные взгляды на ГЭрБ»

Медфорум

результаты лечения 
ГЭрБ пантопразолом 
(панум®)

14 апреля в рамках  XVIII Российского национального конгресса «Человек и лекарство» прошел 
День Российской гастроэнтерологической ассоциации (РГА), основной темой которого была 
«Практическая гастроэнтерология и гепатология». Врачи различных лечебных специальностей 
обсуждали современные алгоритмы диагностики и лечения больных с наиболее распространенной 
патологией органов пищеварения, а также возможности фармакотерапии в гастроэнтерологии. 
В рамках Дня РГА прошел круглый стол «Современные взгляды на ГЭРБ». Особое внимание было 
уделено основной группе препаратов, используемых в терапии кислотозависимых заболеваний, – 
ингибиторов протонной помпы (ИПП). На российском рынке они представлены очень широко, 
поэтому врачу не всегда легко сделать оптимальный выбор при лечении пациентов.
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«в настоящее время четкое опреде-
ление ГЭрБ отсутствует, – отметил 
О.н. Минушкин. – поскольку в кли-
нической практике термины, опре-
деления и классификации тесно свя-
заны с установлением диагноза, не 
существует эталонного, “золото-
го” диагностического стандарта для 
этого заболевания. А следовательно, 
страдает и лечение».

Терапия кислотозависимых 
заболеваний
как известно, долгое время ГЭрБ 
ассоциировалась с эрозивным 
рефлюкс-эзофагитом, лечение было 
курсовым. Сославшись на данные 
собственных исследований, доклад-
чик отметил: «…курсовое лечение 
не приводит к стабильному резуль-
тату, и обострение наступает прак-
тически у 100% больных в течение 
года наблюдения, причем у 80% – в 
первые 6 месяцев».
к 1995 г. гастроэнтерологам стало 
ясно: эффект курсового лечения – 
временный, необходима пролонги-
рованная терапия. вначале перма-
нентная терапия применялась для 
отдельных групп больных, несколь-
ко позже она стала основным мето-
дом лечения ГЭрБ. как отметил про-
фессор Минушкин, перманентный 
вариант терапии – абсолютная не-
обходимость при отсутствии других 
способов лечения. при этом он на-
деется, что такие способы будут най-
дены, поскольку перманентное лече-
ние не только сдерживает прогресси-
рование болезни, но и вызывает ле-
карственные осложнения, которые 
нередко очень тяжело купировать.
О.н. Минушкин высказался также 
относительно варианта лечения «по 
требованию», который поддержива-
ют американские гастроэнтерологи. 
по его мнению, такое лечение «не 
является эффективным и потому не 
должно использоваться».
перечень основных препаратов, ис-
пользуемых для лечения ГЭрБ, за 
последние годы мало изменился. 
Это антацидные препараты, проки-
нетики, блокаторы секреции. про-
фессор Минушкин сообщил, что в 
ряде случаев необходимо назначе-
ние препаратов, влияющих на тонус 

вегетативной нервной системы. Та-
кой вывод был сделан после изуче-
ния группы молодых больных, у ко-
торых несостоятельность сфинкте-
ра, как оказалось, связана с вегета-
тивной дисфункцией. 
в последние годы у практикующих 
врачей наконец появилась реаль-
ная возможность эффективно воз-
действовать на механизмы разви-
тия и прогрессирования кислото-
зависимых заболеваний. в 1999 г. на 
Генвальской конференции наибо-
лее эффективными средствами тера-
пии ГЭрБ были признаны ингибито-
ры протонной помпы – ипп (англ. 
PPI), которые «отодвинули» некогда 
популярные препараты – блокаторы 
М-холино-, н2-гистаминовых рецеп-
торов. надо отметить, что ипп зани-
мают лидирующие позиции не только 
в лечении ГЭрБ, но и в терапии кЗЗ 
органов пищеварения в целом. 
исследования, проведенные в рос-
сии, также подтвердили эффектив-
ность ипп в терапии кислотозави-
симых заболеваний, в том числе и в 
терапии ГЭрБ. Эти результаты по-
служили основанием для разработ-
ки Стандартов диагностики и тера-
пии кислотозависимых заболеваний 
(2005 г., Третье Московское соглаше-
ние), в том числе ассоциированных 
с Helicobacter pylori, в которых ипп 
были рекомендованы к использова-
нию в терапии кислотозависимых за-
болеваний, в том числе и ГЭрБ.  пер-
вые ипп – тимопразол и омепразол 
– были синтезированы в 1976 г. Тимо-
празол не нашел широкого примене-
ния, а вот омепразол, появившийся 
на рынке Швеции в 1987 г., на долгие 
годы  был признан «золотым стан-
дартом» в лечении кЗЗ, заменив ра-
нее применявшийся ранитидин. поз-
же появились ланзопразол (1992 г., 
Франция), пантопразол (1994 г., Гер-
мания), затем рабепразол (велико-
британия) и эзомепразол (Швеция).
на сегодняшний день существует 
шесть разновидностей ипп, пять из 
них применяются в россии. выбор 
ингибитора протонной помпы для 
конкретного пациента не всегда яв-
ляется простой задачей. последние 
5 лет по этому поводу ведется актив-
ная дискуссия, которая, по мнению 

профессора Минушкина, перестала 
носить конструктивный характер. 
«в конечном счете эффективность 
всех ингибиторов протонной пом-
пы к концу лечения примерно оди-
накова», – отметил докладчик.
как правило, при выборе препара-
та врач ориентируется на такие важ-
нейшие параметры, как время на-
чала действия, интенсивность, про-
должительность кислотосупрессии, 
стойкость эффекта на протяжении 
суток, наличие разных дозировок 
(для проведения поддерживающего 
лечения) и разных форм препарата 
(для различных, в том числе ургент-
ных, ситуаций).
к примеру, время начала действия 
ипп зависит от скорости накопле-
ния препарата в париетальных клет-
ках, на которую, в свою очередь, вли-
яет константа ионизации рка (ва-
рьирует от 3,8 до 5,0). чем выше по-
казатель рка, тем быстрее действу-
ет препарат. если клиническая ситу-
ация не требует быстрого эффекта 
кислотосупрессии, можно использо-
вать любой препарат, поскольку раз-
ница в эффективности нивелирует-
ся в процессе лечения за счет ку-
мулятивных свойств препаратов (в 
среднем на 5-й день лечения).
Самым быстрым эффектом кисло-
тосупрессии обладают антациды. У 
ингибиторов протонной помпы эф-
фект накопительный, который раз-
вивается не раньше чем через сутки. 
но самым важным параметром, по 
мнению О.н. Минушкина, являет-
ся «стабильность действия». Эф-
фективность ипп может зависеть 
не только от свойств самого препа-
рата, но и от особенностей физиоло-
гии больного, в частности его систе-
мы цитохрома, отметил докладчик.
О.н. Минушкин обратил внима-
ние собравшихся на одну из самых 
серьезных проблем фармакотера-
пии – феномен лекарственного вза-
имодействия. по разным данным, 
от 17 до 23% назначаемых врачами 
комбинаций препаратов являются 
потенциально опасными. Только в 
США от нежелательных лекарствен-
ных реакций ежегодно умирают 160 
тыс. больных, причины смерти 30% 
из них – взаимодействия ЛС.

Медфорум
Сателлитный симпозиум компании 
«Юник Фармасьютикал Лабораториз»



75ЭФ. Гастроэнтерология 3/2011

другой проблемой является поли-
прагмазия, особенно актуальна она 
для пожилых больных, которые име-
ют сочетанные заболевания. поли-
фармация наблюдается у 56% паци-
ентов в возрасте до 65 лет и у 73% па-
циентов старше 65 лет. показано, что 
прием двух препаратов приводит к 
нежелательному взаимодействию ЛС 
лишь у 6% пациентов, а назначение 5 
препаратов (к примеру, в кардиоло-
гии) увеличивает этот риск до 50%. 
За десятилетие применения ипп 
накапливаются все новые данные о 
побочных и неблагоприятных эф-
фектах, связанных с взаимодействи-
ями препаратов этого класса с дру-
гими ЛС, не учтенные (или не объ-
явленные) их разработчиками и 
производителями. в докладе про-
звучала информация о совместных 
исследованиях гастроэнтерологов и 
кардиологов: «есть статистические 
данные о колоссальном числе случа-
ев прогрессирования ишемической 
болезни сердца, возникновения ин-
фарктов миокарда на фоне приема 
ингибиторов протонный помпы». 
в специализированных медицин-
ских изданиях появились сообще-
ния о том, что ипп снижают ан-
тиагрегантный эффект клопидогре-
ля, что несет риск развития соответ-
ствующих осложнений. Механизмы 
этого взаимодействия пока не впол-
не понятны. Одно из предположе-
ний: ипп ингибирует образование 
активного метаболита клопидогре-
ля, который обеспечивает антиагре-
гантный эффект; другая гипотеза – 
взаимодействие на уровне цитохро-
ма P-450 в печени. 

Преимущества Панума®
панум® (пантопразол) – один из пре-
паратов ипп, отвечающий всем со-
временным требованиям, предъяв-
ляемым к этому классу ЛС. по мне-
нию докладчика, «на сегодняшний 
день панум® является препаратом 
выбора для лечения рефлюксной 
болезни. Очень многие специали-
сты признают, что пантопразол  наи-
более безопасен при необходимости 
приема нескольких препаратов».
результаты многочисленных клини-
ческих исследований показали: от-

личительной особенностью панто-
празола является то, что он не акку-
мулируется в организме после при-
ема повторных доз. Так, после вну-
тривенного введения пантопразола 
в дозе 40 мг/сут в течение 5 дней по-
казатели фармакокинетики остают-
ся сопоставимыми с теми, что по-
лучены после однократного введе-
ния. при пероральном приеме пре-
парата в дозах от 10 до 80 мг, а также 
при внутривенном введении в дозе 
240 мг его содержание в сыворотке/
плазме крови остается стабильным. 
еще одно свойство пантопразола – 
по сравнению с другими ипп он 
вызывает самое длительное угнете-
ние секреции кислоты.
докладчик рассказал об исследова-
нии эффективности панума® при 
курсовом лечении и поддерживаю-
щей терапии (по 8 недель), которое 
он проводил вместе с коллегами.
результаты лечения оценивались в 
зависимости от количества больных 
с полным заживлением эрозии к 4-й, 
8-й неделе и количества больных 
с полным купированием изжоги к 
8-й неделе. исследователи изуча-
ли уровень сывороточного гастри-
на до и после 8-недельного курсово-
го лечения. «Гастрин является очень 
важным показателем потому, что он 
определяет эффективность блокады 
желудочной секреции», – уточнил 
профессор Минушкин.
кроме того, в течение 8 недель оце-
нивалась эффективность поддержи-
вающей терапии. Уровень качества 
жизни (кЖ) пациентов исследовате-
ли оценивали двумя способами: по 
визуально-аналоговой шкале (вАШ) 
и стандартизированному опросни-
ку SF-36 (русскоязычная версия, соз-
данная и рекомендованная Межна-
циональным центром исследования 
качества жизни). 
в исследование были включены па-
циенты с эрозивными и неэрозив-
ными формами ГЭрБ, испытываю-
щие изжогу (как основной симптом 
заболевания) в течение как мини-
мум 12 месяцев. критериями ис-
ключения были: тяжелая сопутству-
ющая патология, онкологические 
заболевания, наличие у пациента 
Helicobacter pylori.

в исследование было включено 30 
больных (20 мужчин, 10 женщин), 
их средний возраст составил чуть 
более 45 лет. в зависимости от сте-
пени ГЭрБ (эндоскопическая клас-
сификация степени тяжести гастро-
эзофагеальной рефлюксной болез-
ни) пациенты распределились по M. 
Savary – J. Miller следующим обра-
зом: нулевая степень – 5, первая сте-
пень – 15, вторая степень – 5, третья 
степень – 2, четвертая степень – 3.
после прохождения обследования 
больные получали препарат курсом 
28 дней. во время контрольных визи-
тов (28-й, 56-й, 84-й, 112-й дни) про-
водились медикальные обследова-
ния, оценивалась выраженность сим-
птомов, регистрировались нежела-
тельные и побочные эффекты, а так-
же проводилась гастроскопия с оцен-
кой степени воспалительных измене-
ний слизистой пищевода и анализ 
кЖ (на 56-й и 112-й дни лечения).
число больных с купированием из-
жоги на 50% к 8-й неделе состави-
ло 86% и 92%. Уровень сывороточ-
ного гастрина достоверно увели-
чился более чем в 2 раза. по данным 
вАШ, за 4 недели и за 8 недель до-
стоверно улучшилось качество жиз-
ни. То же показал и опросник: отме-
чено улучшение показателей физи-
ческого функционирования; умень-
шилась интенсивность боли; повы-

Медфорум
 «Современные взгляды 

на ГЭрБ»

О.Н. Минушкин



С Е М Н А Д Ц А Т А Я  Р О С С И Й С К А Я

ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКАЯ НЕДЕЛЯ
Уважаемые коллеги!

Российская гастроэнтерологическая ассоциация (РГА) приглашает вас принять участие в работе очередного 
съезда врачей-гастроэнтерологов страны – Семнадцатой российской гастроэнтерологической недели. 
Гастронеделя состоится в Москве с 10 по 12 октября 2011 года в Российской академии народного хозяйства 
и государственной службы при Президенте РФ по адресу: проспект Вернадского, д. 84 (ст. метро «Юго-
Западная»). 

Программа Недели включает в себя обсуждение широкого круга теоретических и практических проблем 
современной гастроэнтерологии и эндоскопии, курс последипломного обучения. 

Перед Неделей 7–9 октября 2011 года будет проведена Осенняя сессия Национальной школы 
гастроэнтерологов, гепатологов. В рамках Гастроэнтерологической недели будут проведены симпозиумы по 
эндоскопии.

В период проведения Гастронедели будет работать выставка современных лекарственных препаратов, 
медицинской техники и технологий, применяемых в гастроэнтерологии и лечебном питании, 
и специализированных изданий. Мы приглашаем представителей отечественных и зарубежных 
фармацевтических компаний принять участие в выставке и работе научного форума.

Вход на научные заседания Гастронедели свободный.  

Почтовый адрес для переписки и справок: 119146, Москва, а/я 31, «ГАСТРО».
Телефон для справок: +7 926 213-25-52.

Электронная почта: rgas@orc.ru, rga-org@yandex.ru.
Адреса в Интернете: www.gastro.ru , www.liver.ru.

сились жизненная активность, со-
циальное и ролевое функциониро-
вание, обусловленное физическим и 
эмоциональным состоянием; улуч-
шилось психическое состояние. Ав-
торы исследования считают эти по-
казатели очень важными.
при поддерживающем лечении, по 
данным вАШ, достигнутый уровень 
сохранялся. при этом, несмотря на то, 
что у 3 человек из этой группы было 
зафиксировано обострение, качество 
жизни они оценивали как достаточно 
высокое.  Серьезных нежелательных 
явлений отмечено не было. У 3 боль-
ных наблюдались боли, у 2 боли ис-
чезли после перерыва в приеме ЛС и 
уменьшения дозы препарата. и лишь 
у одного пациента боли сохранились, 
в связи с чем его пришлось перевести 
на другую терапию. 

Таким образом, курсовое лечение 
препаратом панум (40 мг/сут) боль-
ных 1–4-й степенью эрозивного эзо-
фагита оказалось высокоэффектив-
ным. частота заживлений к 4–8-й 
неделе терапии составила 84% и 88% 
соответственно, при анализе по 
протоколу эффективности терапии 
по шкале EDSS частота заживлений 
на 4–8-й неделе составила 91,3% и 
95,6% соответственно.
полное купирование изжоги было 
достигнуто в 86,6% случаев, при ана-
лизе по  протоколу изжога была ку-
пирована у 92,9% пациентов. У 2 со-
хранялась изжога слабой степени 
выраженности.
в заключение своего выступления 
профессор О.н. Минушкин подыто-
жил: «в ходе работы с препаратом па-
нум мы сделали вывод о том, что это 

весьма эффективный препарат, кото-
рый может и должен быть использо-
ван для лечения больных ГЭрБ». 
в работе круглого стола также при-
нимали участие д.м.н., профессор, 
зав. курсом гастроэнтерологии Ом-
ской государственной медицинской 
академии М.А. ЛивЗАн и ассистент  
кафедры пропедевтики внутренних 
болезней им. в.Х. василенко первого 
МГМУ им. и.М. Сеченова, к.м.н. С.С. 
кАрдАШевА, которые доложили 
результаты многоцентрового сравни-
тельного клинического исследования 
препарата панум®, проходившего на 
клинических базах Омска, ростова-
на-дону и казани. докладчики пока-
зали, что терапия панумом при эро-
зивном эзофагите обеспечивает более 
быстрое заживление эрозий по срав-
нению с омепразолом.  

Медфорум
Сателлитный симпозиум компании «Юник Фармасьютикал 
Лабораториз» «Современные взгляды на ГЭрБ»
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Причины дисбактериоза 
в симбиозе с организмом челове-
ка существует 1014 (сто биллионов) 
клеток микроорганизмов (в 100 
раз больше количества собствен-
ных клеток человека). практиче-
ски ни один биохимический про-
цесс, ни одна функция организма 
не обходятся без их прямого или 
опосредованного участия, то есть 
это главный биогенный фактор, 
определяющий здоровье или раз-
витие заболеваний. как поддержи-
вать нормальный биоценоз чело-
веческого организма, как коррек-
тировать его изменения? Этим во-

просам был посвящен симпозиум 
«новые подходы к терапии забо-
леваний желудочно-кишечной си-
стемы».
Увеличение частоты и тяжести 
острых инфекционных заболева-
ний, латентное течение и хрони-
зация воспалительных процессов, 
которые многими специалистами 
связываются с нарушениями нор-
мальной микрофлоры, или дис-
бактериозами, заставляют клини-
цистов искать новые и эффектив-
ные приемы их коррекции. в чис-
ле докладчиков были выдающиеся 
специалисты в этой области: заслу-

женный деятель науки рФ, д.м.н., 
профессор н.М. ГрАчевА, д.м.н., 
профессор М.д. АрдАТСкАЯ и др.
в докладах подчеркивалось, что 
дисбактериоз – это синдром, со-
путствующий многим патологи-
ческим состояниям. Это означает, 
что дисбактериоз является след-
ствием патологического процесса. 
поэтому начинать надо с патогене-
тического лечения основной пато-
логии. Так, при синдроме раздра-
женного кишечника в первую оче-
редь необходимо проводить меро-
приятия, направленные на коррек-
цию моторно-эвакуаторной функ-

Сателлитный симпозиум компании  «МедСтар»
«новые подходы к терапии заболеваний желудочно-кишечной системы»

Медфорум

коррекция 
и профилактика 
дисбактериоза

Гастроэнтерологический симпозиум «Новые подходы к терапии заболеваний желудочно-
кишечной системы», проходивший в рамках Российского национального конгресса 
«Человек и лекарство», привлек внимание самых разных специалистов – терапевтов, 
педиатров, врачей общей практики. Интерес к этой тематике обусловлен тем, 
что существуют теснейшие связи между нарушениями микробиоценоза кишечника 
и органическими или функциональными патологиями не только желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), но и других органов и систем организма. 
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ции кишечника (применение мио-
тропных спазмолитиков, блокато-
ров Na/Са-каналов и т.д.); при вос-
палительных заболеваниях кишеч-
ника, в частности нЯк, – на ку-
пирование воспаления (препара-
ты 5-АСк или глюкокортикоидные 
гормоны и т.д.).
в ряде случаев правильно назна-
ченное лечение основного заболе-
вания уже приводит к нормализа-
ции кишечного микробиоценоза 
или способствует его восстановле-
нию. Так, М.д. Ардатская считает, 
что «при купировании моторно-
эвакуаторных расстройств кишеч-
ника происходит восстановление 
окислительно-восстановительного 
потенциала внутриполостной сре-
ды, что, в свою очередь, способ-
ствует повышению активности и 
численности облигатных микроор-
ганизмов и приводит к нормализа-
ции баланса аэробных и анаэроб-
ных популяций микроорганизмов». 

и еще один ключевой момент: «вы-
бор терапии должен быть коррект-
ным и направлен на то звено нару-
шенной регуляции, которое утра-
тило возможность самовосстанов-
ления». известно, что для коррек-
ции, профилактики и регуляции 
кишечного микробиоценоза сегод-
ня используются пробиотики (би-
фидо- и лактобактерии, энтерокок-
ки); пребиотики (непереваривае-
мые вещества, стимулирующие ак-
тивность определенных микроор-
ганизмов); синбиотики (комбина-
ция пробиотиков и пребиотиков); 
микробные метаболиты. 
М.д. Ардатская затронула про-
блему эффективности таких рас-
пространенных препаратов, как 
пробиотики. Безопасность их ис-
пользования – достаточно хоро-
шо установленный факт. но, к со-
жалению, с расширением спектра 
показаний для их назначения ста-
ла появляться информация о том, 
что их положительный эффект 
даже при длительном применении 
нередко носит транзиторный ха-
рактер, а порой и полностью от-
сутствует. Одной из главных при-
чин этих «провалов» многие авто-
ры считают чужеродность для че-
ловека входящих в их состав ми-
кроорганизмов, высокую видовую, 
индивидуальную и анатомическую 
специфичность автохтонной ми-
крофлоры пациентов.
некоторые специалисты считают, 
что коллективный иммунитет био-
пленки практически сводит на нет 
результат коррекции дисбактери-
озов пробиотиками. несомненно, 

они создают эффект, но не всегда и 
не такой, как предполагалось. Ми-
кробы, выращенные искусственно, 
являются инородными, как ино-
родны пересаживаемые человеку 
органы и ткани других людей – до-
норов – или животных. Они оттор-
гаются вследствие биологической 
несовместимости. 
есть проблемы и у биотехноло-
гических пробиотиков – они «не 
имеют “пароля” для входа микро-
бов внутрь биопленки кишечника 
и поэтому пребывают в нем тран-
зиторно, как микрофлора пищи».
кроме того, широкое лечебно-
профилактическое применение 
пробиотиков имеет еще ограничи-
вающий фактор – экономический, 
связанный с высокой стоимостью 
препаратов.
представления об уникально-
сти индивидуального микробно-
го или штаммового пейзажа ми-
крофлоры человека привели в по-
следние годы к разработкам кон-
цепции создания индивидуальных 
пробио тиков на основе аутоштам-
мов и аутоассоциаций симбиоти-
ческих микроорганизмов. 

Пребиотики 
для нормализации 
микрофлоры кишечника
в последнее время для профилак-
тики и коррекции микроэкологи-
ческих нарушений в пищевари-
тельном тракте все шире стали ис-
пользоваться пребиотики (термин 
появился в начале 1990-х гг.). Это 
препараты немикробного проис-
хождения, способные оказывать 

Медфорум
Сателлитный симпозиум компании 
«МедСтар»

Н.М. Грачева

Растительные волокна – фруктополисахариды 
(инулин) и получаемые на их основе 
фруктоолигосахариды (олигофруктоза) – обладают 
способностью стимулировать рост бактерий 
нормофлоры кишечника, преимущественно 
бифидобактерий. Они содержатся во многих 
овощных культурах и в течение многих столетий 
повсеместно входят в рацион человека. 
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позитивный эффект на организм 
хозяина путем селективной стиму-
ляции роста или активизации ме-
таболической функции нормаль-
ной микрофлоры. пребиотики от-
носятся к различным фармакоте-
рапевтическим группам (пищевые 
волокна – целлюлоза, гемицеллю-
лоза, пектины; олигосахариды – 
2–10 углеводных остатков природ-
ного или синтетического происхо-
ждения), но обладают общим свой-
ством – селективно стимулировать 
рост и развитие нормальной ми-
крофлоры кишечника. Особенно 
популярные среди этих препара-
тов – поли- и олигофруктаны, сое-
вые олигосахариды, галактоолиго-
сахариды, получаемые из природ-
ных источников или с помощью 
биотехнологических или синтети-
ческих методов.
Сегодня существует широкий 
спектр препаратов для коррек-
ции, профилактики и регуляции 
кишечного микробиоценоза. врач 
общей практики, к которому в пер-
вую очередь обращается пациент 
с проблемами, так или иначе свя-
занными с дисбактериозом, дол-
жен хорошо ориентироваться во 
всех этих новинках, предлагаемых 
производителем. и главным «путе-
водителем» для специалиста долж-
ны быть серьезные сравнительные 
клинические исследования.

Эффективность 
современных препаратов
Сравнительной оценке клинико-
бактериологической эффективно-
сти современных про- и пребио-
тических препаратов в коррек-
ции дисбиотических нарушений 
желудочно-кишечного тракта был 
посвящен доклад заслуженного де-
ятеля науки рФ, д.м.н., профессо-
ра, руководителя клинического от-
дела н.М. Грачевой и ее коллег из 
Мнии эпидемиологии и микро-
биологии им. Г.н. Габричевского 
А.А. Авакова и А.и. Соловьевой. 
профессор кафедры гастроэнте-
рологии Учебно-научного меди-
цинского центра Управления дела-
ми президента рФ, д.м.н. М.д. Ар-
датская рассказала об исследова-

нии по сравнению эффективно-
сти Стимбифида, Линекса и Лакту-
сана на основе результатов изуче-
ния метаболитов индигенной ми-
крофлоры кишечника.
не противопоставляя пробиотики 
(с усовершенствованием биотехно-
логических процессов появились 
препараты, обладающие высокой 
клинической эффективностью) и 
пребиотики, докладчики напомни-
ли слушателям, что «крайне важ-
ной является необходимость вос-
становления собственной микро-
флоры кишечника, в частности би-
фидофлоры, а не вынужденное за-
селение его чужими штаммами». 
Оба доклада были выстрое-
ны на данных последних (2010 г.) 
клинико-лабораторных исследова-
ний эффективности современных 
препаратов в коррекции дисбио-
тических нарушений желудочно-
кишечного тракта. при исследова-
ниях обращалось особое внимание 
на корригирующее действие пре-
биотиков Стимбифида и Лактуса-
на (лактулоза), а также пробиоти-
ка Линекса на микробиоценоз ки-
шечника. Сравнительному изуче-
нию подлежали динамика клини-
ческих проявлений, бактериологи-
ческая картина содержимого ки-
шечника, биохимические аспекты 
жизнедеятельности кишечной ми-
крофлоры. Также изучалось коли-
чественное и качественное содер-
жание метаболитов индигенной 
микрофлоры (короткоцепочечных 
жирных кислот – кЖк) в кале у па-
циентов на фоне приема этих пре-
паратов.
результаты проведенных бактерио-
логических исследований показа-
ли, что у больных до начала лече-
ния в 100% случаев был выявлен 
дисбактериоз кишечника (1–3-й 
степени выраженности). после 
окончания курса лечения (2 неде-
ли) Стимбифидом у 30% пациентов 
отмечались нормальные показате-
ли кишечной флоры; у 70% – сла-
бо выраженные явления дисбак-
териоза 1-й степени. Содержание 
микроорганизмов индигенной ми-
крофлоры в фекалиях значительно 
возросло (бифидобактерии: до 108 

у 80%, до 109 у 20%; лактобактерии: 
до 106 у 55%; E. сoli: до 108 у 60% 
пациентов), а выделение условно-
патогенных микроорганизмов (ге-
молизирующих эшерихий, клебси-
елл, стафилококков, цитробакте-
ров, грибов рода Candida) полно-
стью прекратилось.

У пациентов, получавших лечение 
Линексом, до начала лечения дис-
бактериоз кишечника (1-й и 2-й 
степени) был выявлен в 95% слу-
чаев; после окончания курса лече-
ния (2 недели) число пациентов с 
дисбактериозом кишечника сокра-
тилось до 30%, у 70% наблюдалась 
нормализация микрофлоры. при 
этом (в отличие от применения 
Стимбифида) значительно возрос-
ло количество лактобактерий (до 
106 у 45%, до 107 у 50% пациентов), 
умеренно – бифидобактерий (до 
108 у 80%, до 109 у 10% пациентов) 
и E. coli (до 108 у 90% пациентов). 
в то же время в отношении элими-
нации условно-патогенных микро-
организмов на фоне и после окон-
чания терапии получены худшие 
результаты, чем у Стимбифида.
на фоне терапии Лактусаном так-
же наблюдались положительные 
сдвиги со стороны кишечной ми-
крофлоры, хотя и в значитель-
но меньшей степени – отмечено 
лишь исчезновение случаев выра-
женного дисбактериоза 3-й степе-
ни и возрастание числа лиц с 1-й 

Медфорум
«новые подходы к терапии заболеваний

желудочно-кишечной системы»

Последние исследования показывают, 
что инулин и олигофруктоза 
улучшают метаболизм липидов – 
понижают содержание триглицеридов 
и холестерина в сыворотке крови. 
Эти пребиотики стали применяться 
для профилактики остеопороза 
благодаря увеличению адсорбции 
некоторых микроэлементов в 
кишечнике (Ca, Fe, Mg).
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степенью дисбактериоза. влияние 
Лактусана на содержание индиген-
ных микроорганизмов проявилось 
лишь незначительным увеличени-
ем количества бифидобактерий (до 
108 у 45%).
Одновременно с первым этапом 
изучалось (методом ГЖХ-анализа) 
количественное и качественное со-
держание кЖк – исходно, на 7-й и 
14-й дни. данные исследования по-
казывали, что до лечения во всех 
подгруппах отмечается достовер-
ное снижение суммарного абсо-
лютного содержания кислот – при-

знак сниженной активности (или 
численности) облигатной микро-
флоры. А после курса лечения тре-
мя исследуемыми препаратами на-
чинается его плавное увеличение, 
которое достигает своего максиму-
ма к 14-му дню лечения. наиболее 
выраженным этот показатель был 
в группе пациентов, принимавших 
Стимбифид.
докладчики подчеркивали еще 
один интересный момент: исходно 
можно было выделить 2 типа изме-
нения профиля кЖк: I тип – повы-
шение относительного содержания 
пропионовой (С3) и масляной кис-
лот (С4) (по сравнению с контро-
лем), II тип – рост количества ук-
сусной кислоты (С2). Это связано с 
резкой активизацией анаэробных 
микроорганизмов (бактероидов, 
пропионибактерий, фузобактерий, 
эубактерий и клостридий, проду-

цирующих С3 и С4, или аэробных 
микроорганизмов, продуцирую-
щих С2), которые представляют 
факультативную и остаточную ми-
крофлору. Значения анаэробных 
индексов (Аи – отношение суммы 
концентраций пропионовой и мас-
ляной кислот к концентрации ук-
сусной кислот) показывают изме-
нения среды обитания микрофло-
ры в пользу либо анаэробов (I тип), 
либо аэробов (II тип).
У пациентов с I типом изменения 
профиля кислот к 7-му дню лече-
ния препаратом Стимбифид (Аи 
+0,135 ед.) происходила нормали-
зация уровня С3, отмечались до-
стоверное снижение уровня С4 
и повышение уровня С2. У паци-
ентов, принимавших Линекс (Аи 
+0,064 ед.) и Лактусан (Аи +0,56 
ед.), с аналогичными изменения-
ми профиля кислот к этому же пе-
риоду наблюдались достоверное 
снижение уровня С4, тенденция к 
повышению уровня С2, а также к 
снижению содержания С3.
к концу терапии (14-е сутки) у па-
циентов (I тип), принимавших 
Стимбифид (Аи +0,170 ед.) и Ли-
некс (Аи +0,191 ед.), профиль С2–
С4 кислот нормализовался, что 
свидетельствовало о восстановле-
нии соотношения аэробных/анаэ-
робных популяций бактерий. У па-
циентов, принимавших Лактусан 
(Аи +0,126 ед.), хотя и наметился 
прогресс, однако нормальных зна-
чений данные параметры не дости-
гали, следовательно, факультатив-
ные анаэробные микроорганизмы 
все еще сохраняли повышенную 
активность. разность этих значе-
ний с нормой: Стимбифид +0,018 
ед.; Линекс +0,190 ед.; Лактусан 
+ 0,055 ед.
в подгруппе пациентов со II ти-
пом к концу лечения Стимбифи-
дом также наблюдалась нормали-
зация профиля С2–С4, а вот у Ли-
некса результаты хуже – отмече-
на нормализация уровня С3 при 
достоверно положительных изме-
нениях относительного содержа-
ния С2 и С4 (но не значений нор-
мы). при приеме Лактусана про-
исходила нормализация уровней 

С2 и С3 при достоверном положи-
тельном изменении содержания 
С4. разность значений Аи с нор-
мой: Стимбифид +0,011 ед.; Линекс 
+0,059 ед.; Лактусан +0,030 ед., что 
свидетельствует о восстановлении 
среды обитания индигенной ми-
крофлоры (при приеме Стимбифи-
да и Лактусана) или о тенденции к 
ее восстановлению в случае с Ли-
нексом.
Учеными также были рассмотре-
ны отношение абсолютного содер-
жания изовалериановой кислоты 
к валериановой (изоС5/С6) и уро-
вень изокислот (изоСн), образую-
щиеся в результате жизнедеятель-
ности микроорганизмов, утили-
зирующих пептиды. исходно у па-
циентов эти параметры были по-
вышены, что свидетельствовало о 
чрезмерной протеолитической ак-
тивности условно-патогенных ми-
кроорганизмов. результаты тера-
пии красноречиво показали, что у 
всех пациентов наблюдались нор-
мализация (или тенденция к ней) 
процессов протеолиза и естествен-
ная элиминация остаточных ми-
кроорганизмов. но эффектив-
ность этих процессов более выра-
жена у тех больных, кто принимал 
Стимбифид.
выступавшие представили дан-
ные по сравнительной оценке роз-
ничной стоимости тестируемых 
препаратов (из расчета на двухне-
дельный курс). в августе прошло-
го года курс Стимбифида пациенту 
обходился в 259 рублей, Лактуса-
на – в 279 рублей, а Линекса – в 978 
руб лей! и это притом, что, по мне-
нию ученых, все три препарата яв-
ляются эффективными средства-
ми для восстановления наруше-
ний микробиоценоза кишечника, 
но при применении Стимбифида 
наблюдается наиболее отчетливый 
положительный клинический эф-
фект (менее выраженный  – у Лак-
тусана).
докладчиками было подчеркну-
то, что на фоне лечения Стимби-
фидом выделение из кишечника 
условно-патогенных микроорга-
низмов полностью прекратилось, а 
при использовании Линекса и Лак-
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тусана – сохранялось. в отличие от 
применения Линекса и Лактуса-
на, проведение 2-недельного курса 
Стимбифида приводило к длитель-
ному – до 2 месяцев – пребиотиче-
скому эффекту после лечения. по-
сле проведенного курса лечения у 
пациентов отмечалось плавное на-
растание суммарного абсолютного 
содержания кЖк, но наиболее вы-
раженное было у тех, кто получал 
Стимбифид.
при использовании Стимбифида 
отмечается более выраженная ди-
намика повышения метаболиче-
ской активности облигатной ми-
крофлоры, в том числе бифидо- и 
лактобактерий (по сравнению с 
«заселяемыми извне» микроорга-
низмами пробиотика). Стимбифид 
в равной степени эффективно кор-
ригирует различные типы наруше-
ний (анаэробный и аэробный) со-
става микроорганизмов, в то время 
как Линекс максимально эффекти-
вен при I типе, а Лактусан – при II.
Таким образом, был сделан вывод, 
что Стимбифид, Линекс и Лакту-
сан являются эффективными сред-
ствами для восстановления нару-
шений микробиоценоза кишечни-
ка. Эффект от их применения (по 
ряду показателей, характеризую-
щих восстановление качественно-
го состава микроорганизмов, ба-
ланса аэробных/анаэробных попу-
ляций микроорганизмов, восста-
новления внутрипросветной сре-
ды обитания, процессов протеоли-
за) отмечается к 7-му дню исполь-
зования. докладчики подчеркну-
ли, что они считают целесообраз-

ным использование пребиотиков в 
постоянном режиме, а также соче-
танный курсовой прием с проби-
отиками для достижения макси-
мального эффекта лечения и про-
филактики нарушений микробио-
ценоза кишечника.

Эффективность 
Стимбифида в терапии 
у детей
в ФГУн Цнии эпидемиоло-
гии роспотребнадзора (замести-
тель директора по научной работе, 
член-корреспондент рАМн, д.м.н., 
профессор н.А. Семина) было 
проведено клиническое исследова-
ние эффективности Стимбифида в 
комплексной терапии острых ки-
шечных инфекций (Оки) у детей. 
дело в том, что по распространен-
ности Оки стоят на втором месте 
после острых респираторных ви-
русных заболеваний, причем наи-
более высокая заболеваемость ре-
гистрируется у детей раннего воз-
раста: 2,46 случая заболевания в 
год на 1 ребенка в возрасте до 3 лет. 
по данным вОЗ, ежегодно в мире 
от Оки и их осложнений умирают 
более 5 млн детей.
в патогенезе острых кишечных ин-
фекций особое место занимает на-
рушение нормальной микрофло-
ры кишечника, регистрируемое у 
95–97% больных. поэтому в ком-
плексной терапии Оки особое ме-
сто следует отводить своевремен-
ной и эффективной коррекции 
дисбиотических нарушений – при-
менению пробиотических и пре-
биотических препаратов. но в 

остром периоде Оки пробиотики 
оказались эффективными только в 
отношении ротавирусной инфек-
ции, а при бактериальных кишеч-
ных инфекциях результаты были 
неоднозначными. исследовате-
ли из ФГУн Цнии эпидемиоло-
гии роспотребнадзора в комплекс-
ной терапии Оки бактериальной 
природы использовали пребиотик 
Стимбифид.
под наблюдением находились 60 
детей, больных Оки (от 6 месяцев 
до 6 лет). Сопоставив динамику 
клинических симптомов Оки, ис-
следователи установили, что вклю-
чение Стимбифида в схему тера-
пии основной группы детей с пер-
вых дней заболевания позволило 
быстрее купировать гастроинте-
стинальные симптомы. при этом 
специалисты отметили хорошую 
переносимость препарата (как в 
монотерапии, так и в комбина-
ции с Бифидумбактерином), а так-
же отсутствие каких-либо негатив-
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ных побочных, в том числе аллер-
гических, реакций.
при монотерапии Стимбифидом 
было отмечено повышение клини-
ческой эффективности на 20%, а 
также улучшение микроэкологиче-
ского пейзажа, в том числе восста-
новление нормального уровня би-
фидобактерий у 50% больных, нор-
мальной кишечной палочки – так-
же у 50% пациентов. положитель-
ные изменения в составе облигат-
ной микрофлоры способствова-
ли элиминации E. coli с изменен-
ной ферментативной активностью 
у 30% пациентов, Staphylococcus 
aureus – у всех больных этой груп-
пы, уменьшению уровня дрожже-
вых грибов – у 30%.
еще более явный эффект был до-
стигнут у пациентов, принимав-
ших Стимбифид в комплексе с 
препаратом бифидобактерий: де-
фицит бифидобактерий ликвиди-
рован у 70% больных, нормали-
зация уровня E. coli достигнута у 
50% детей, а также у всех пациен-
тов – полная элиминация условно-
патогенных бактерий (клебсиелла, 
цитробактер) и St. aureus. в груп-

пе пациентов, принимавших толь-
ко пробиотик, содержащий бифи-
добактерии, у 60% детей сохранял-
ся дефицит лакто- и бифидобакте-
рий, уровень нормальной кишеч-
ной палочки не изменился, как и 
количество дрожжевых грибов и 
St. aureus.
после окончания лечения среди 
детей, получавших Стимбифид, не 
было выявлено ни одного пациен-
та с 3-й степенью дисбактериоза 
(для сравнения: в группе, получав-
шей пробиотик в виде монотера-
пии, выраженность микроэкологи-
ческих нарушений не изменялась и 
не было ни одного случая восста-
новления эубиоза).
резюмируя полученные резуль-
таты, исследователи отметили: 
«включение в комплексную тера-
пию Оки у детей 1–12 лет Стим-
бифида в возрастных дозировках 
курсом не менее 14 дней повыша-
ет эффективность терапии и спо-
собствует сокращению длительно-
сти диарейного синдрома и мете-
оризма. использование Стимби-
фида в остром периоде Оки у де-
тей (как в виде монотерапии, так и 
в сочетании с препаратом бифидо-
бактерий) оказывает положитель-
ное влияние на состояние микро-
экологии толстой кишки, обеспе-
чивая восстановление нормально-
го уровня бифидобактерий, повы-
шение уровня нормальной кишеч-
ной палочки, а также элиминацию 
условно-патогенных микроорга-
низмов. для повышения эффек-
тивности биоценозкорригирующе-
го потенциала монотерапии Стим-

бифидом необходимо увеличение 
длительности курса приема препа-
рата до 30 дней».
в многочисленных медицинских 
исследованиях показано, что фрук-
тоолигосахариды, содержащиеся в 
Стимбифиде, не только прекрас-
но защищают и восстанавливают 
микрофлору кишечника, но и на 
20% увеличивают усвоение каль-
ция, что особенно важно для де-
тей в период формирования ске-
лета. Они эффективно повыша-
ют иммунитет, снижая частоту ре-
спираторных и вирусных инфек-
ций, улучшают умственную дея-
тельность и общее самочувствие, 
способствуют нормализации мас-
сы тела. Стимбифид рекомендован 
к применению с 6 месяцев жизни 
и практически не имеет противо-
показаний.

Коррекция 
заболеваний легких 
Стимбифидом
выступавшая на симпозиуме с до-
кладом профессор М.д. Ардатская 
рассказала о клинических испыта-
ниях Стимбифида, проведенных 
в Учебно-научном медицинском 
центре Управления делами прези-
дента рФ. Этот пребиотик показал 
высокую клиническую эффектив-
ность в коррекции нарушений ми-
кробиоценоза у пациентов с хро-
ническими и острыми заболевани-
ями легких на фоне и после прове-
дения антибактериальной терапии 
(АБТ).
Было проведено несколько иссле-
дований. к примеру, ученые рас-
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сматривали возможности препа-
рата в группе здоровых лиц, но с 
выявленным дефицитом облигат-
ной флоры (бифидобактерий – в 
50%, лактобактерий – в 30% слу-
чаев). результаты бактериологи-
ческого исследования были весь-
ма показательными: после 18 
дней приема отмечено повыше-
ние количества бифидобактерий 
до нормальных значений у 4 че-
ловек (из 5), лактобактерий – у 3 
(из 3). У 1 человека со сниженной 
численностью бифидобактерий 
их количество возросло на 1 по-
рядок (с 106 до 107). повышения 
числа микроорганизмов остаточ-
ной флоры не было выявлено ни 
у одного человека. ГЖХ-анализ 
показал повышение абсолютного 
содержания кислот, что также го-
ворит о восстановлении числен-
ности и активности облигатных 
представителей толстокишечной 
микрофлоры. 
второе исследование включало 
две группы больных (обострение 
хронического бронхита и острые 
пневмонии) с разными вариан-
тами лечения: 2А – Стимбифид 
на фоне антибактериальной те-
рапии (АБТ); 2Б – группа сравне-
ния (только антибактериальные 
препараты). Основу схем лечения 
в обеих группах составили анти-
бактериальные средства широкого 
спектра действия в отношении как 
грамположительных, так и грам-
отрицательных микроорганизмов 
(полусинтетические пеницилли-
ны, цефалоспорины, аминоглико-
зиды). У 86,7% и 90% больных ис-
ходно были выявлены симпто-
мы кишечной диспепсии, в основ-
ном связанные с предшествующим 
приемом антибиотиков, сопут-
ствующей патологией и т.д. 
У пациентов 2А группы на фоне 
10-дневного курса лечения, кро-
ме эффекта терапии основного за-
болевания, отмечены положитель-
ные сдвиги в клинической симпто-
матике: болевой симптом купиро-
ван у 13,3% (исходно – 26,7%), ур-
чание – у 33,3% (исходно – 40%), 
метеоризм – у 26,7% (исход-
но – 40%). нормализовалась кон-

систенция стула и частота дефека-
ций у 46,7% (исходно – 67,7%); пе-
риодическое послабление сохра-
нилось после лечения у 13,3%. вре-
мя транзита карболена по пищева-
рительному тракту увеличилось с 
14,5 ± 4,5 ч до 19,3 ± 3,7 ч.
в группе сравнения 2Б отмечалось 
нарастание симптомов кишечной 
диспепсии после проведения АБТ. 
Болевой симптом констатирован у 
30% (исходно – 20%), урчание – у 7 
человек (исходно – 4), метеоризм – 
у 6 человек (исходно – 4). кашице-
образный стул и увеличение ча-
стоты дефекаций зафиксированы 
у 80% (исходно – 60%). патологи-
ческие примеси в кале (слизь) вы-
явлены у 40% (исходно – 20%).
исходно у пациентов обеих групп 
бактериологическое исследование 
показало в составе микрофлоры 
(главной, факультативной и оста-
точной) толстой кишки снижение 
количества бифидо- и лактобакте-
рий (100% в обеих подгруппах); по-
явление кишечной палочки с изме-
ненными свойствами (лактозоне-
гативной, гемолитической) – у 40% 
(2А) и у 70% (2Б); факультативных 
и условно-патогенных энтерокок-
ков – у 53,3% (2А) и 60% (2Б); зо-
лотистого стафилококка – у 2 па-
циентов из каждой подгруппы; по-
вышенного количества клостриди-
альной флоры – у 33,3% (2А) и 40% 
(2Б); грибов рода Candida – у 40% 
(2А) и 70% (2Б).
А вот ситуация после лечения: у 
пациентов основной (2А) группы 
отмечено: увеличение количества 
облигатной флоры (бифидобак-
терий, лактобактерий) – у 46,7%, 
нормализация – у 13,3%, умень-
шение выявления неполноценной 
и гемолизирующей кишечной па-
лочки – у 20%, клостридий – у 20%. 
Уменьшилось также количество 
условно-патогенных энтеробакте-
рий у 26,7% и грибов рода Candida 
у 40%. в группе 2Б: микробиологи-
ческий статус сохранился или имел 
тенденцию к ухудшению показате-
лей – дальнейшее снижение коли-
чества облигатной молочнокислой 
флоры, сохранилась (или увеличи-
лась у 30% пациентов) частота вы-

явления неполноценной и гемо-
лизирующей кишечной палочки, 
клостридий, условно-патогенных 
энтеробактерий, грибов рода 
Candida.
исходно в группе 2А 1-я степень 
дисбактериоза констатирована 
у 6,7% больных, 2-я степень – у 
73,3%, 3-я степень – у 20%. после 

комплексного лечения: 1-я степень 
установлена у 33,3%, 2-я – у 53,3%, 
3-я – у 13,4%. исходные показате-
ли в группе 2Б: 1-я степень конста-
тирована у 10% больных, 2-я сте-
пень – у 70%, 3-я степень – у 20%. 
после проведения АБТ: 1-я сте-
пень – 10%, 2-я – 50%, 3-я – 40%.
Методом газо-жидкостного хро-
матографического анализа были 
исследованы кЖк в кале боль-
ных исследуемых подгрупп до и 
после курсов лечения. результа-
ты изучения абсолютного содер-
жания кЖк (С2–С6) также ока-
зались вполне предсказуемыми. 
исходно абсолютная концентра-
ция кЖк у больных была сниже-
на в 2,5–3 раза по сравнению с нор-
мой. Более того, при заболеваниях 
легких исходно наблюдалось изме-
нение профиля С2–С4, выражаю-
щееся в снижении доли уксусной 
и масляной кислот и повышении 
доли пропионовой кислоты. Значе-

Медфорум

В России на основе 
фруктополисахаридов создан 
уникальный препарат – Стимбифид 
(ООО «В-МИН» / ООО «МедСтар»), 
содержащий инулин, олигофруктозу, 
витамины С, В1, В6,  В12, Е, РР, 
фолиевую кислоту, пантотеновую 
кислоту, биотин и микроэлементы 
цинк, селен. Эффективность 
Стимбифида подтверждена 
многочисленными исследованиями.

«новые подходы к терапии заболеваний
желудочно-кишечной системы»
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ния Аи отклонены в область резко 
отрицательных значений (-0,681 и 
-0,644 ед. соответственно).
по мнению М.д. Ардатской, «дан-
ный феномен может быть объяс-
нен косвенным воздействием на 
микрофлору, обусловленным ле-
гочной патологией (развитие ги-
поксии), за счет изменения цир-
куляции водорода. неполное вы-
свобождение н2 в легких, обуслов-
ленное наличием патологии, при-
водит к возврату и накоплению 
его в полости кишечника. Это, в 
свою очередь, вызывает смещение 
окислительно-восстановительного 
потенциала внутрипросветной 
среды в сторону резко отрицатель-
ных значений, при которых блоки-
руются ферредоксинсодержащие 
ферменты, обеспечивающие жиз-
недеятельность облигатных ан-
аэробов. на этом фоне начинают 
активно продуцировать условно-
патогенные анаэробы, в частности 
штаммы условно-патогенных бак-
тероидов».
на фоне проводимой комплекс-
ной терапии у больных группы 2А 
была отмечена тенденция к повы-
шению абсолютной концентрации 

кЖк (тенденции к восстановле-
нию микробиоценоза кишечника), 
при этом в группе 2Б она практиче-
ски не изменялась на фоне лечения 
АБ. в основной группе явно про-
сматривалась тенденция к форми-
рованию нормального профиля 
кислот: достоверно повышались 
доли уксусной и масляной кислот 
при снижении доли пропионовой 
кислоты. Аи смещались в сторону 
нормальных значений.
А в группе 2Б увеличивалась доля 
пропионовой кислоты, возрастало 
содержание масляной кислоты (за 
счет активизации остаточной ан-
аэробной микрофлоры и, в частно-
сти, условно-патогенных штаммов 
рода Clostridium). Соответствен-
но, значения Аи отклонялись в бо-
лее отрицательные области, то есть 
дисбаланс между аэробными/анаэ-
робными популяциями микроор-
ганизмов нарастал.

Стимбифид 
и микроэкологические 
нарушения
в серии следующих испытаний по-
добным образом была оценена эф-
фективность Стимбифида в кор-
рекции микроэкологических на-
рушений, возникших вследствие 
АБТ. Специалисты и пациенты 
высоко оценили этот пребиотик. 
«Можно констатировать высокую 
эффективность Стимбифида в ка-
честве средства профилактики и 
коррекции нарушений микро-

биоценоза. препарат эффектив-
но стимулирует рост числа бифи-
добактерий у практически здоро-
вых лиц как с измененным соста-
вом кишечной микрофлоры, так и 
без него. Он является препаратом, 
который обеспечивает профилак-
тику и коррекцию дисбиотических 
нарушений во время проведения 
антибактериальной терапии и по-
сле нее. происходят положитель-
ные сдвиги в составе экосистемы 
толстой кишки, заключающиеся в 
изменении метаболической актив-
ности и родового состава толсто-
кишечной микрофлоры, нормали-
зации анаэробно-аэробных вза-
имоотношений, восстановлении 
внутриполостного окислительно-
восстановительного потенциа-
ла внутрипросветной среды. Этот 
пребиотик устраняет явления ки-
шечной диспепсии, опосредован-
но приводит к устранению боле-
вого синдрома и восстановлению 
двигательной активности кишеч-
ника. Он характеризуется хоро-
шей переносимостью и отсутстви-
ем побочных эффектов. все это 
позволяет рекомендовать Стимби-
фид для применения с целью сти-
муляции роста облигатной флоры 
у практически здоровых лиц, а так-
же для профилактики и восстанов-
ления нарушений микробиоцено-
за, связанных с проведением анти-
бактериальной терапии». 

Подготовила Н. Токарева

Медфорум

А.А. Аваков

Установлено, что Стимбифид увеличивает 
содержание полезных бифидобактерий в кишечнике 
до 10 млрд в 1 г, что превышает аналогичные 
показатели при использовании традиционного 
Бифидумбактерина в 10 раз. Пребиотик Стимбифид 
показывает высокую эффективность при 
острых кишечных инфекциях и дисбактериозе 
у детей, не нарушает законов функционирования 
микробиоценоза кишечника, лишь корректно 
оказывает ему помощь. 

Сателлитный симпозиум компании 
«МедСтар»
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вопросы лечения 
заболевания кишечника

Организаторами конферен-
ции выступили Мини-
стерство здравоохранения 

Московской области,  МОники 
им.  М.Ф.  владимирского» (ка-
федры гастроэнтерологии, об-
щей врачебной практики и фа-
культет усовершенствования вра-
чей). почетными председателя-
ми мероприятия стали директор 
Цнии гастроэнтерологии, про-
фессор Л.Б.  Лазебник, директор 
 МОники им. М.Ф.  владимир-
ского, член-корреспондент рАМн, 
профессор Г.А. Оноприенко и де-
кан факультета усовершенствова-
ния врачей МОники, профессор 
Б.в. Агафонов.
рабочую часть утреннего заседа-
ния конференции открыл доклад 
доктора медицинских наук, про-
фессора кафедры терапии факуль-
тета усовершенствования врачей 
(ФУв) МОники им. М.Ф. влади-
мирского, заместителя министра 
здравоохранения Московской об-
ласти, главного гастроэнтеролога 
Московской области елены Алек-
сандровны  БеЛОУСОвОЙ на 
тему «Абдоминальный болевой 
синдром при заболеваниях кишеч-
ника».

докладчик подробно остановилась 
на многочисленных причинах воз-
никновения и разнообразии меха-
низмов абдоминальной боли, обра-
тив особое внимание слушателей 
на то, что основные характеристи-
ки боли разной этиологии (интен-
сивность, локализация, длитель-
ность и пр.) не всегда строго специ-
фичны, часто схожи, а потому при-
водят к диагностическим ошибкам 
и неправильному лечению.

«Абдоминальная боль – это слож-
ный синдром, комплекс местных, 
неврологических, нейропсихиче-
ских и других признаков, отража-
ющих серьезное заболевание все-
го организма, сопровождающийся 
резким ухудшением качества жиз-
ни и требующий многонаправлен-
ной коррекции. Уже из этого опре-
деления следует, что лечить надо 
не сам симптом (боль), а больно-
го. но на практике начинается ле-
чение “посимптомно”», – с сожале-
нием отметила елена Александров-
на и напомнила участникам конфе-
ренции, что, несмотря на все слож-
ности определения и устранения 
настоящей причины функциональ-
ных нарушений, при тщательном 
сборе анамнеза и детальном обсле-
довании топография и механизм 
боли должны быть установлены.
и хотя само понятие «боль» вро-
де бы требует «обезболивания», 
применения аналгезирующих пре-
паратов, при абдоминальной боли 
врач должен остановиться на так-
тике лечения основного заболева-
ния. например, прием при язвен-
ной болезни н2-блокаторов (или 
ингибиторов протонной помпы) 
за несколько дней избавляет паци-
ента от боли. Таким образом, пра-
вильное медикаментозное лечение 
гастроэнтерологического заболе-
вания и без дополнительного на-
значения аналгетиков справляется 
с его главным симптомом – болью. 
профессор Белоусова подчеркну-
ла, что коррекция функциональ-
ных нарушений и купирование 
висцеральной боли должны быть 
комплексными, направленными 
на ликвидацию ее основного ме-
ханизма (нарушение моторики и 
чувствительности) в сочетании с 
медикаментозными и немедика-
ментозными психотерапевтиче-
скими воздействиями.

научно-практическая 
конференция 

Медфорум

Научно-практическая конференция «Функциональные 
и органические заболевания кишечника в повседневной 

практике» состоялась в начале апреля 2011 г. в Московском 
областном научно-исследовательском клиническом институте 

им. М.Ф. Владимирского. Программа этой конференции вышла 
далеко за сферу интересов гастроэнтерологов. Вопросы, 

предложенные организаторами, оказались актуальными 
и востребованными в повседневной практике терапевтов, 

педиатров, врачей общей практики, рентгенологов. 
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Большой интерес у участников 
конференции вызвал доклад про-
фессора, заслуженного врача рФ, 
директора Цнии гастроэнтероло-
гии Л.Б. ЛАЗеБникА «Скрининг 
колоректального рака в Москве». 
Тема эта актуальна для нашей стра-
ны (впрочем, как и для других про-
мышленно развитых стран) – коло-
ректальный рак (крр) в структуре 
онкологических заболеваний зани-
мает второе место по смертности и 
третье по частоте (у мужчин – по-
сле рака легких и предстательной 
железы, у женщин – после рака лег-
ких и молочной железы).
Л.Б. Лазебник отметил, что у боль-
шинства больных крр развивается 
из аденоматозных полипов. их ма-
лигнизация происходит в течение 
5–10 (и более) лет. Следователь-
но, успех в снижении заболевае-
мости этим видом рака во многом 
обусловлен своевременным выяв-
лением и удалением доброкаче-
ственных полипов. по этому ран-
нее выявление заболевания воз-
можно лишь «посредством массо-
вого скрининга популяции с повы-
шенным риском крр даже при от-
сутствии каких-либо жалоб и сим-
птомов со стороны ЖкТ».
Сотрудники Цнии гастроэнте-
рологии возлагают большие на-
дежды на генетические иссле-
дования – были разработаны 
спе цифические тесты с использова-
нием днк-маркеров (идентифика-
ция гена аденоматозного полипо-
за толстой кишки на длинном пле-
че хромосомы 5 в локусе 5q21). но 
на сегодняшний день самым точ-
ным и доступным способом диа-
гностики является колоноскопия 
(кС), а скрининг с ее использова-
нием – наиболее реальной про-
граммой. есть только одна пробле-
ма: кС – не дешевая процедура, и 
назначать ее следует только тем лю-
дям, которые входят в группу высо-
кого риска развития крр (к приме-
ру, он возрастает после 50 лет, при 
семейном аденоматозном полипо-
зе, наследственном неполипозном 
крр, у пациентов с клиническими 
симптомами заболевания кишеч-
ника и пр.).

по инициативе главного терапевта 
Москвы, директора Цнии гастро-
энтерологии Л.Б. Лазебника было 
проведено пилотное эпидемиоло-
гическое исследование – в Юго-
Западном округе организовали ан-
кетирование, в ходе которого 1189 
участников отвечали на вопросы, 
связанные с выявлением хрониче-
ского запора, симптомов тревоги 
(примесь крови в кале, немотиви-
рованная потеря массы тела, боль 
в животе, лихорадка). после ана-
лиза анкет 300 опрошенным по-
требовалось проведение эндоско-
пического обследования толстой 
кишки (ректоскопия + колоноско-
пия). прошли такое обследование 
222 человека. полипы выявлены у 
10,8 ± 2,1%, крр – у 4,5 ± 1,4%, ди-
вертикулы – у 16,2 ± 2,5%, выра-
женный геморрой – у 67,6 ± 3,1% 
обследованных.
«Согласно проводившимся нами 
эпидемиологическим исследова-
ниям, кишечные симптомы выяв-
ляются у 32,8% рабочих и служа-
щих промышленных предприятий 
Москвы. Следовательно, в скри-
нинге нуждаются приблизитель-
но 2,7 млн человек, из них с вы-
соким риском – 300 тыс. человек. 
Ожидается, что крр будет обнару-
жен у 1% (26 700 человек), а у 10% 
(267 000 человек) – аденоматозные 
полипы, подлежащие удалению», – 
подытожил докладчик.
Участники конференции заслу-
шали и обсудили доклады, по-
священные другим не менее ак-
туальным проблемам гастроэн-
терологии: «дифференциаль-
ный диагноз синдрома диареи» 
(проф. Ю.Г. Мухина, п.в. Шуми-
лов), «Трудности ведения боль-
ных с синдромом раздраженного 
кишечника» (д.м.н. М.в. черного-
рова), «диагностические возмож-
ности эндоскопии при заболева-
ниях тонкого кишечника» (проф. 
п.Л. Щербаков), «Современная 
лучевая диагностика болезней 
кишечника» (проф. Г.А. Сташук), 
«Желудочно-кишечные кровоте-
чения: этиология, дифференци-
альный диагноз, лечение» (проф. 
А.Ф. Логинов) и др.

Особое внимание на конференции 
было уделено гастроэнтерологиче-
ским проблемам в педиатрии. и это 
не случайно, так как в последние 
годы увеличивается распространен-
ность функциональных заболеваний 
пищеварительного тракта не только 
у взрослых, но и у детей. Так, син-
дром диспепсии сегодня регистри-
руется у 70% населения нашей стра-
ны. но вот его механизмы развития 
у детей специалистам понятны не до 
конца. Этим проблемам был посвя-
щен доклад «Функциональные га-
строинтестинальные расстройства 
в педиатрии» (проф. кафедры дет-
ских болезней № 2 педиатрическо-
го факультета рГМУ им. н.и. пиро-
гова, руководитель педиатрического 
отделения  МОники, зав. кафедрой 
ФУв  МОники, заслуженный врач 
рФ Г.в. римарчук, к.м.н. Л.и. васеч-
кина).
вопросам применения пробио-
тиков был посвящен доклад «на-
рушение кишечной микрофлоры 
в детском возрасте» (руководи-
тель отделения детских болезней 
 МОники, проф. Л.в. Феклисова).
О достоинствах пробиотиков, ле-
карственных средств и препа-
ратов, упомянутых в выступле-
ниях докладчиков, можно было 
узнать у представителей фирм-
производителей на специально ор-
ганизованной выставке. 

Подготовила Н. Александрова

«Функциональные и органические 
заболевания кишечника в повседневной практике» 
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Актуальные 
проблемы 
инфекционной 
патологии 

несмотря на существенные 
достижения зарубежной 
и отечественной науки в 

этой области, проблемы инфекци-
онной патологии не утратили сво-
ей актуальности. Усилия, предпри-
нимаемые человечеством в борьбе 
с инфекциями, привели к ликвида-
ции или значительному снижению 
распространенности многих забо-
леваний.
Однако, как отметил сопредседа-
тель конгресса в.и. пОкрОвСкиЙ 
(проф., директор Цнии эпидемио-
логии роспотребнадзора, акаде-
мик рАМн), природа ставит перед 
нами новые, все более сложные за-
дачи, над решением которых тру-
дятся ученые всего мира. помимо 
появления принципиально новых 
форм инфекционной патологии, 
медики сталкиваются с патомор-
фозом существующих, казалось бы, 
хорошо изученных болезней. нель-
зя сбрасывать со счетов и социаль-
ные аспекты данной проблемы: во-
просы борьбы с биотерроризмом, 
обеспечения безопасности страны 

во многом связаны с эффективной 
работой инфекционистов и эпиде-
миологов. 
Эта тема была продолжена в до-
кладе второго сопредседателя фо-
рума – руководителя Федераль-
ной службы по надзору в сфере за-
щиты прав потребителей и бла-
гополучия человека, профессо-
ра, академика рАМн, заслужен-
ного врача российской Федерации 
Г.Г.   ОниЩенкО на тему «Осо-
бенности эпидемиологии инфек-
ционных болезней в рФ. Задачи и 
пути снижения заболеваемости». 
председатель комитета Государ-
ственной думы по охране здоровья 
О.Г. БОрЗОвА отметила, что реа-
лизация мероприятий националь-
ного проекта «Здоровье» (в  том 
числе вакцинопрофилактики) 
обеспечила в стране устойчивую 
санитарно-эпидемиологическую 
ситуацию. по многим инфекцион-
ным болезням отмечено снижение 
уровня заболеваемости. к сожале-
нию, в последнее время отмечают-
ся и тревожные тенденции в эпи-

III ежегодный всероссийский конгресс 
по инфекционным болезням

Медфорум

28–30 марта 2011 г. в Москве 
состоялся III ежегодный 

Всероссийский конгресс по 
инфекционным болезням. Его 
организаторами выступили 

Министерство здравоохранения 
и социального развития Российской 

Федерации, Федеральная служба 
по надзору в сфере защиты прав 

потребителей и благополучия 
человека, Российская академия 

медицинских наук, Центральный 
НИИ эпидемиологии 

Роспотребнадзора, Национальное 
научное общество инфекционистов, 

Национальная ассоциация 
диетологов и нутрициологов 

и Федерация педиатров стран СНГ. 
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демиологической ситуации: эпи-
демия гриппа (2009 г.), возврат по-
лиомиелита (2010 г.), рост заболе-
ваемости корью (2010 г.). причины 
этого очевидны – неорганизован-
ная трудовая миграция, активное 
развитие туризма. 
вопросы профилактики, вакцина-
ции, проведения противоэпидеми-
ческих мероприятий не теряют сво-
ей актуальности и в XXI веке. Уси-
лия законодателей направлены на 
решение этих вопросов. в приня-
том федеральном бюджете на 2011–
2013 гг. на иммунизацию населения 
в рамках национального календаря 
профилактических прививок пред-
усмотрено ежегодно по 5,6  млрд 
руб. в 2011–2012 гг. и 6,1 млрд руб. 
в 2013 г.
при подготовке конгресса органи-
заторы строили его научную про-
грамму с учетом интересов разно-
плановых специалистов – ученых, 
практических врачей, сотрудни-
ков службы эпиднадзора, организа-
торов здравоохранения, студентов 
медицинских вузов.
Так, большое внимание было уделе-
но теоретическим вопросам, в том 
числе иммунологическим аспектам 
инфекционного процесса, патоге-
нетическим основам формирова-
ния заболеваний и их осложнений, 
новым подходам к диагностике, ле-
чению и профилактике инфекций у 
взрослых и детей.
в рамках конгресса прошли много-
численные симпозиумы, круглые 
столы, посвященные вопросам ор-
ганизации инфекционной помощи 
населению российской Федерации, 
проблемам и путям их решения; со-
вершенствованию эпидемиологи-
ческого надзора за инфекционны-
ми и паразитарными заболевания-
ми в рФ; современным технологи-
ям индикации и идентификации 
возбудителей инфекционных забо-
леваний; стандартам и алгоритмам 
диагностики и лечения инфекцион-
ных болезней; исходам инфекцион-
ных заболеваний и тактике реаби-
литации; перспективам совершен-
ствования диагностики, лечения и 
профилактики вич-инфекции; во-
просам профилактики инфекци-

онных заболеваний в современных 
условиях; новым технологиям пре-
подавания эпидемиологии и инфек-
ционных болезней в высшей школе, 
а также региональным аспектам ин-
фекционной патологии.
научная программа форума вклю-
чала целый ряд проблем, актуаль-
ных для гастроэнтерологов. пре-
жде всего, это кишечные инфекции 
(симпозиумы «Фармакотерапия ки-
шечных инфекций», «неинфекци-
онные аспекты диарейного синдро-
ма» и др.). в первый же день рабо-
ты конгресса состоялся симпози-
ум «Актуальные вопросы терапии 
кишечных инфекций», на котором 
были рассмотрены современные 
подходы к энтеросорбции и воз-
можности клинического примене-
ния при кишечных инфекциях эф-
фективных энтеросорбентов, в том 
числе и растительного происхожде-
ния. Актуальным был симпозиум 
«инфекционные поражения ЖкТ: 
проблемы диагностики и терапии», 
где обсуждались особенности им-
мунопатогенеза, ферментовыдели-
тельной функции и микробиоцено-
за или гиперурикемии и кетоацидо-
за при острых кишечных инфекци-
ях у детей.
Учитывая уровень заболеваемости, 
частоту инвалидизации и смертно-
сти, чрезвычайно важное медицин-
ское и социально-экономическое 
значение имеет лечение вирусных 
гепатитов. Сегодня вирусы гепати-

тов в, С и D – наиболее частая при-
чина хронических гепатитов, цир-
розов печени и гепатоцеллюляр-
ной карциномы (ГЦк). на конгрес-
се инфекционисты уделили серьез-
ное внимание диагностике и лече-
нию гепатитов. на первом пленар-
ном заседании президент Фран-
цузской ассоциации заболеваний 
печени Paul Cales выступил с до-
кладом «Современное состояние 
и перспективы неинвазивной ди-
агностики поражения печени при 
вирусных гепатитах». в рамках фо-
рума прошло пять симпозиумов, 
посвященных актуальным вопро-
сам этой патологии, – «диагно-
стика и лечение вирусных гепати-
тов», «Хронический гепатит в: ана-
лиз клинических ситуаций», «Хро-
нический гепатит в: на пути к цели 
терапии», «перспективы терапии 
хронических вирусных гепати-
тов», «Лечение хронических гепа-
титов на современном этапе: новый 
взгляд на старые проблемы». 
в рамках работы конгресса состоя-
лось общее собрание членов науч-
ного общества инфекционистов. За 
время, прошедшее с предыдущего 
мероприятия, численность членов 
общества выросла на 200 человек. 
Уровень организации III ежегод-
ного всероссийского конгресса по 
инфекционным болезням позволя-
ет предположить, что к следующе-
му конгрессу состав общества ста-
нет еще солиднее. 

Подготовила Н. Токарева

III ежегодный всероссийский конгресс 
по инфекционным болезням

Медфорум
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О.Г. Борзова

В.А. Тутельян
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Стремление новой медицины 
отделаться от старых апте-
карских продуктов в их сы-

ром виде и заменить их химически 
определенными и чистыми препа-
ратами вызвало со стороны про-
мышленности усиленное предло-
жение таких препаратов, так что 
каждый день рождает все новые и 
новые медикаменты, большая часть 
которых по весьма понятной при-
чине сходит со сцены. Столь чрез-
мерная фабрикация новых меди-
каментов не оправдывается ни на-
укой, ни практикой, а лишь стрем-
лением к наживе, заставляет боль-
шинство врачей относиться скеп-
тически к каждому новому сред-
ству. но, принимая во внима-
ние нашу беспомощность во мно-
гих случаях, мы обязаны испробо-
вать каждое новое средство, пре-
жде чем забросить его. С этой точ-
ки зрения я и приступил к опытам с 
пургеном, тем более что все слаби-
тельные средства, которыми доны-
не оперирует медицина, крайне не-
совершенны. к этому меня побуди-
ло еще и то, что в русской медицин-
ской литературе, насколько мне из-
вестно, не было еще речи о пургене.

к каждому лекарству, а тем бо-
лее к слабительному, к которому 
приходится чаще всего прибегать, 
должны быть предъявлены следу-
ющие требования: 1) оно долж-
но быть приятно на вид и вкус; 
2) оно должно действовать в ма-
лых дозах; 3) его действие долж-
но быть верным; 4) оно не долж-
но иметь побочных действий. на 
основании данных литературы и 
собственных многочисленных на-
блюдений могу сказать, что пур-
ген удовлетворяет всем этим тре-
бованиям больше, чем всякое дру-
гое слабительное.
Я не буду останавливаться на из-
вестных, в сущности, каждому 
врачу теориях и причинах запора, 
а также не буду приводить казуи-
стического материала, служаще-
го в большей части случаев только 
балластом, а перейду прямо к фак-
тическим данным о пургене. 
пурген есть особая форма дав-
но известного в химии, как реак-
тив на щелочь, фенолфталеина. 
его слабительное действие откры-
то совершенно случайно врачом 
Vamossy, приват-доцентом фарма-
кологического института в Буда-

пеште. венгерское правительство 
было вынуждено снабдить искус-
ственные вина легко определяе-
мым показателем, каковой оно на-
шло в фенолфталеине, легко рас-
творяющемся в спирте и придаю-
щем щелочным растворам пурпур-
ную окраску. но потребители этих 
вин вскоре заметили слабительное 
их действие, и врач Vamossy при-
писал это действие присутствию 
фенолфталеина, что и подтверди-
лось дальнейшими его опытами.
Фенолфталеин, названный для 
краткости пургеном, есть желтый 
безвкусный порошок, не раство-
ряющийся в воде. Уже незначи-
тельная доза его, 0,1–0,3, действует 
послабляюще на взрослого, вслед-
ствие чего аптекарь Bayer в Буда-
пеште имел возможность придать 
пургену приятную на вкус и вид 
форму.
пурген существует в продаже в 
трех видах: 1) Baby-Purgen для де-
тей в виде маленьких розовых ле-
пешек, содержащих по 0,05 фе-
нолфталеина; 2) для взрослых в 
виде маленьких желтых лепешек с 
0,1 фенолфталеина; 3) для больных, 
лежащих в постели, в виде больших 
квадратных лепешек с 0,5 фенол-
фталеина в каждой. Лепешки пур-
гена имеют приятно-сладкий и аро-
матный вкус и охотно принимают-
ся самыми маленькими детьми и 
самыми капризными больными.
если принять во внимание, что 
все без исключения слабительные 
средства очень противны на вкус и 
что от одного их вида больных во 
многих случаях тошнит, то внеш-
ность и вкус пургена служат для 
него уже достаточной реклама-
цией. Особенно охотно берут его 
дети, которые даже не подозревают 
в нем лекарства, считают его кон-
фетой, а между тем к каким толь-
ко ухищрениям, а верно, и пыткам 
не приходилось прибегать при даче 
ребенку слабительного.
при назначении пургена следует 
руководствоваться обычной де-
ятельностью кишечника больно-
го и назначать соответствующую 
этой деятельности дозу. Там, где 
кишечник работает хорошо, одна 

Эффективное 
слабительное пурген

«Врачебная газета», 1908 год
С.А. Вайсенберг (Елизаветград)

Вашему вниманию 
предлагается статья 
С.А. Вайсенберга, 
опубликованная в одном из 
самых авторитетных изданий 
начала XX века – «Врачебной 
газете». Надеемся, что опыт 
прошлых лет будет интересен 
и современным специалистам.
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или две лепешки с дозой пургена, 
соответствующей возрасту, впол-
не достигают цели. в противном 
случае можно назначать вдвое или 
втрое больше.
на основании собственного опы-
та я рекомендую начинать с боль-
ших доз и, постепенно понижая, 
определить потребную для данно-
го случая дозу. Такой метод назна-
чения можно рекомендовать вви-
ду полной безвредности препа-
рата и его безболезненного дей-
ствия. в литературе описаны дей-
ствия, когда дети, ввиду приятно-
го вкуса пургена, съедали целые 
коробки его, что вызывало толь-
ко частые, но безболезненные ис-
пражнения.
действие пургена наступает, в за-
висимости от дозы и обычной ра-
ботоспособности кишечника, че-
рез 4–12 часов. для ускорения 
действия лепешки пургена сле-
дует разжевать или, по крайней 
мере, раскусить. как я уже сказал, 
он действует совершенно безбо-
лезненно, не вызывая никаких по-
бочных явлений, чего нельзя ска-
зать о других слабительных. Я не 
наблюдал ни разу ни рвоты, ни 
даже тошноты после его приема. 
А также никто из моих многочис-
ленных больных не жаловался при 
его действии на обычно столь не-
приятные явления усиленной пе-
ристальтики, как-то: урчания, ко-
лики или рези.
его действие, если только приня-
тая доза не была слишком мала, 
выражается по истечении выше-
сказанного времени в одно- или 
двукратном кашицеобразном сту-
ле без столь болезненных, свой-
ственных многим слабительным, 
постоянных позывов в виде те-
незмов.
вследствие этих его особенно-
стей пурген особенно показан при 
столь частых хронических запо-
рах различного происхождения, 
где его удобнее всего принимать 
на ночь без риска лишиться сна.
Моя четырехлетняя девочка стра-
дает запорами от рождения, и меж-
ду тем как раньше я вынужден 
был вследствие полного отказа от 

каких-либо слабительных в какой 
угодно форме прибегать к все бо-
лее и более обильным клизмам, вы-
звавшим, наконец, полную атонию 
кишечника и застой каловых масс. 
Я теперь в двух желтых лепешках 
пургена, делаемых через день, на-
шел для нее то слабительное, кото-
рое она охотно принимает. неза-
менимым средством пурген также 
является для тех, кому требуется 
верное и безболезненное действие 
без приливов в область брюшной 
полости, как, например, у беремен-
ных и у родильниц. Mendelsohn да-
вал его с успехом сердечным и по-
чечным больным.
Скажу еще насколько слов о при-
чинах действия пургена по иссле-
дованиям врача Vamossy, проли-
вающим некоторый свет и на осо-
бенности его действия. пурген 
проходит через кислое содержа-

ние желудка без изменения, но в 
щелочной среде тонких кишок он 
превращается в натриевую соль, 
обладающую, в противополож-
ность другим натриевым солям, 
крайне незначительной диффузи-
ей. вследствие этого развивается 
высокое осмотическое давление, 
которое ведет к обильному на-
коплению жидкости в кишечни-
ке. Замечено, что пурген у живот-
ных не производит никакого дей-
ствия, вследствие того что осо-
бенности их кишечника не дают 
ему возможности превратиться 
в натриевую соль. из введенно-
го пургена только незначитель-
ная часть всасывается и поступа-
ет в кровь. Эти физиологические 
особенности пургена достаточ-
но объясняют его послабляющие 
действия, а также и его неядови-
тость даже в больших дозах. 
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