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Цель работы: обосновать назначение эссенци-
альных фосфолипидов при метаболическом 
синдроме. 

В 1989 г. N. Kaplan описал «смертельный квартет», 
включающий абдоминальное ожирение, артериальную 
гипертензию (АГ), нарушение толерантности к глюкозе и 
гипертриглицеридемию [1]. В 1990-е годы метаболические 
нарушения и заболевания, развивающиеся у лиц с ожире-
нием, объединили рамками метаболического синдрома 
(МС) [2]. В основе МС лежит инсулинорезистентность 
(ИР). Для ИР характерно снижение чувствительности 
тканевых рецепторов к эндогенному инсулину, выраба-
тывающемуся в нормальном или даже повышенном ко-
личестве. Впервые термин ИР был использован Himswort 
H.P. более 60 лет назад. У здорового человека при приеме 
углеводсодержащей пищи через 20–30 минут в крови на-
чинается повышение уровня глюкозы. Это способствует 
ее повышенному метаболизму за счет активации вы-

ведения из b-клеток поджелудочной железы инсулина. 
При подходе инсулина к клетке на ее поверхности обра-
зуется слой рецепторов, состоящий из гликопротеинов. 
После связывания инсулина с рецепторами происходит 
интернализация – пропускание комплекса «рецептор + 
гормон» внутрь клетки. В клетках печени и мышечной 
ткани инсулин участвует в переводе глюкозы в гликоген, 
и к 60-й минуте глюкоза снижается до нормы.

При ИР инсулин не может вступить во взаимодей-
ствие с неправильно построенными рецепторами клеток 
печени, мышц и жировой ткани, поскольку рецепторы, 
отвечающие за распознавание инсулина, имеют уже дру-
гую углеводно-чувствительную структуру. В результате 
избыток глюкозы не может превратиться в гликоген. Ор-
ганизм вынужден метаболизировать глюкозу в желчные 
кислоты с синтезом жира и его отложением в жировых 
клетках. Таким образом, в 90% случаев увеличение жи-
ровой ткани образуется из-за избыточного поступления 
углеводов, а не из-за употребления жиров.

УДК: 616.366-08

Е.Н. Веселова, Е.Е. Алексеев, Л.С. Мкртчян

ЭССЕНЦИАЛЬНЫЕ ФОСФОЛИПИДЫ В ЛЕЧЕНИИ 
МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА

Ростовский государственный медицинский университет,  
кафедра пропедевтики внутренних болезней 

Россия 344022, г. Ростов-на-Дону, пер. Нахичеванский, 29. E-mail: fizik34@rambler.ru
Цель – обосновать назначение эссенциальных фосфолипидов при метаболическом синдроме. 1 молекула фосфо-

липидов растворяет 3 молекулы холестерина и выводит его из организма. Причем фосфолипиды способны извлекать 
холестерин из атеросклеротических бляшек и клеточных мембран. В комплексе с липопротеидами высокой плотности 
фосфолипиды удаляют из холестериновой бляшки на 50% больше холестерина, чем без фосфолипидов. Фосфолипиды 
и холестерин осуществляют «текущий ремонт» клеточных мембран. Холестерин транспортируется к месту ремонта 
только в виде комплекса с молекулами фосфолипидов. Таким образом, фосфолипиды обладают не только гепатопротек-
тивным, но и холестеринснижающим действием, что делает их назначение оправданным у пациентов с метаболическим 
синдромом.

Ключевые слова: эссенциальные фосфолипиды, метаболический синдром.
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Department of Propedutics of Internal Diseases 

29 Nakhichevansky st., Rostov-on-Don, 344022, Russia. E-mail: fizik34@rambler.ru
Purpose: to prove the appointment of essential phospholipids in the metabolic syndrome. 1 molecule of phospholipid 

dissolves the 3 molecules of cholesterol and removes it from the body. Moreover, phospholipids are able to extract cholesterol from 
atherosclerotic plaques and cell membranes. In combination with high-density lipoprotein cholesterol phospholipids are removed 
from the plaques by 50% more cholesterol than without phospholipids. Phospholipids and cholesterol is carried out «maintenance» 
of cell membranes. Cholesterol is transported to a place of repair only as a complex with molecules of phospholipids. Thus, 
phospholipids are have not only the hepatoprotective, but lowering cholesterol action, which makes their assignment reasonable 
in patients with metabolic syndrome.

Keywords: Essential phospholipids, the metabolic syndrome..



5

Медицинский вестник Юга РоссииОБЗОРЫ

Инсулинорезистентность провоцирует: абдоминаль-
но-висцеральное ожирение, дислипидемию, АГ, сахарный 
диабет II типа, ИБС и неалкогольную жировую болезнь 
печени (НАЖБП), которая является печеночной состав-
ляющей МС. 

Снижение чувствительности к инсулину наиболее 
ощутимо в жировой, печеночной и мышечной тканях 
[3]. Нарушение метаболизма глюкозы и липидов в жиро-
вой ткани ведет к усилению липолиза и высвобождению 
свободных жирных кислот (СЖК). В печени проявляется 
основной патологический феномен – увеличение утили-
зации СЖК как альтернатива глюкозе. Накопление жира 
в гепатоцитах в виде капель приводит к сдавлению орга-
нелл и разрывам мембран печеночных клеток [4]. 

Развивается компенсаторная гиперинсулинемия и ка-
скад реакций, активирующих синтез атерогенных фрак-
ций липопротеидов.

Печень переполняется липопротеидами очень низкой 
плотности, модифицирующимися в ЛП НП, что является 
ведущим фактором прогрессирования атеросклероза.

По своей химической структуре холестерин (ХС) 
представляет липофильный спирт.

ХС присутствует в организме в нескольких различных 
по своему строению формах. Как в свободном состоянии, 
так и в форме эфиров, и в связи с липопротеидами. 

Липопротеиды являются основной транспортной 
формой ХС, которая служит для доставки эфиров ХС в 
клетки и для удаления избыточного ХС:

Основные формы липопротеидов:
•	 a – липопротеиды (ЛПВП)
•	 b – липопротеиды (ЛПНП)
•	 Пре-b-липопротеиды (ЛП очень НП)
•	 Хиломикроны
Все ЛП различаются по размеру.
Хиломикроны не проникают в сосудистую стенку.
b�����������������������������������������������        и пре ����������������������������������������    b���������������������������������������    -липопротеиды легко проникают в сосуди-

стую стенку.
a-липопротеиды легко проникают в стенку сосуда и 

так же легко из нее выходят обратно в кровоток. Причем, 
«выскакивая» из стенки сосуда, a-ЛП «выбивают» оттуда 
часть b и пре-b-ЛП, а также захватывают с собой часть 
уже отложившегося в сосудистой стенке холестерина и 
уносят его обратно в печень.

Итак, типичный пациент с инсулинорезистентностью 
имеет [2] абдоминальное ожирение (объем талии более 
102 см у мужчин и более 88 см у женщин), гликемию на-
тощак (более 6,1 ммоль/л), артериальное давление более 
130/85 мм рт ст,уровень липопротеидов высокой плотно-
сти (ЛПВП) менее 1,04 ммоль/л у мужчин и 1,29 ммоль/л 
у женщин.

Клиническая симптоматика неалкогольной жировой 
болезни печени (НАЖБП) неспецифична. Жалобы часто 
отсутствуют. В 30% случаев отмечается астенический син-
дром (утомляемость, слабость), диспепсический синдром 
(метеоризм, тошнота), тяжесть или тупые боли в правом 
подреберье.

Лечение НАЖБП основано на терапии метаболиче-
ского синдрома [5]:

•	 Нелекарственная терапия (постепенное снижение 
веса, адекватные физические нагрузки)

•	 Лекарственная

Цель лечения: 
1.	 Уменьшение инсулинорезистентности;
2.	 Снижение накопления СЖК в печени;
3.	 Восстановление поврежденных мембран гепатоци-

тов, защита органелл гепатоцитов;
4.	 Уменьшение оксидативного стресса;
5.	 Поддержка и восстановление кишечной эндоэколо-

гии.
Одно из основных направлений лечения – использо-

вание эссенциальных фосфолипидов [6].
1.	 Фосфолипиды (ФЛ) – основные компоненты мем-

бран клеток и клеточных структур. 
2.	 ФЛ формируют двойной липидный слой в мембра-

нах; 
3.	 Оказывают гиполипидемический эффект (снижа-

ют содержание холестерина и триглицеридов, по-
вышают уровень ЛПВП);

4.	 Стабилизируют физико-химические свойства жел-
чи (эмульгаторы, обеспечивающие коллоидную 
устойчивость);

5.	 Тормозят жировое перерождение печени;
6.	 Препятствуют фибротизации печени и образова-

нию коллагена (замещению нормальных гепатоци-
тов соединительной тканью);

7.	 ФЛ – прекрасный растворитель для ХС.
8.	 1 молекула ФЛ растворяет 3 молекулы ХС и выво-

дит его из организма.
9.	 Причем ФЛ способны извлекать ХС из атероскле-

ротических бляшек и клеточных мембран, в случае 
чрезмерного накопления в них холестерина.

10.	ФЛ способны соединяться с ЛПВП. Такой комплекс 
удаляет из холестериновой бляшки на 50% больше 
ХС, чем без ФЛ.

11.	ФЛ и ХС постоянно осуществляют «текущий ре-
монт» клеточных мембран. ХС, используемый для 
текущего ремонта клеточной мембраны, транспор-
тируется к месту ремонта только в виде комплекса 
с ФЛ молекулами.

12.	Соотношение холестерин/фосфолипиды в плазме 
крови наряду с молекулярным весом липопротеи-
дов (ЛПВП, ЛПНП, или ЛПОНП) предопределяет 
степень растворимости холестерина и его атеро-
генные свойства. 

13.	Фосфолипиды являются мощными антиоксидан-
тами.

Препарат эссенциальных (незаменимых) фосфоли-
пидов, выпущенный по новейшим технологиям произ-
водства, – Резалют-Про создан с учетом того, что фос-
фолипиды чувствительны к кислороду и влажности и 
легко подвергаются гидролизу и окислению, вследствие 
чего снижается активность основного вещества. Новей-
шие технологии производства позволяют производить 
бесшовные капсулы без доступа кислорода, не используя 
искусственные добавки (ароматизаторы, консерванты, 
красители), чем обеспечивается дополнительное холесте-
ринснижающее действие.

Исходя из вышесказанного ясно, что ФЛ обладают не 
только гепатопротективным, но и холестеринснижаю-
щим действием, что делает их назначение оправданным у 
пациентов с метаболическим синдромом.
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Протеиназы – вездесущие ферменты, выпол-
няют многочисленные жизненно важные 
функции в обеспечении катаболического ком-

понента обмена белков. Важна регуляторная роль протеи-
наз, ибо с их участием происходит образование и деграда-
ция регуляторных пептидов, факторов роста, активации 
и инактивации факторов иммунозащиты, гемокоагуля-
ции и антикоагуляции, тканевого и нетканевого лизиса и 
аналогичных процессов [1,2]. В пищеварительном тракте 
протеиназы играют ключевую роль в полостном и при-
стеночном пищеварении, велико их сигнальное значении 
в регуляторной организации пищеварения. Регуляции ре-
ализуются посредством образования, рилизинга и дегра-
дации регуляторных пептидов, которые корригируют пи-
щеварительные и непищеварительные функции органов 
системы пищеварения. Как стало очевидным в послед-
ние годы, протеиназы реализуют свои эффекты и через 
протеиназо-активируемые рецепторы (ПАР), которыми 
снабжены мембраны множества клеток разных физиоло-
гических систем. Этому аспекту регуляторной роли про-
теиназ в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ) посвящен 
настоящий краткий обзор литературы, в том числе и ре-
зультатов наших исследований. 

Временем открытия ПАР считают начало шестидеся-
тых годов прошлого столетия, когда было показано, что 
пепсин и трипсин могут действовать подобно инсулину 
на диафрагму крысы, инициируя ее рецепторы. К насто-
ящему времени установлено 4 вида ПАР (табл. 1). В по-
рядке очередности их открытия и клонирования данные 
рецепторы обозначаются: ПАР1, ПАР2, ПАР3 и ПАР4, 
которые предложено считать «гормоноподобными мес-
сенджерами». Рецепторы локализуются на цитоплазма-
тических мембранах различного типа клеток, связаны с 
их G–белками. Через посредство ПАР и цепь вторичных 
мессенджеров активируются или тормозятся клетки ор-
ганов различных физиологических систем. Активация 
ПАР производится путем отщепления протеиназой от 
его внеклеточной N–терминали домена с последующим 
соединением освобожденного конца молекулы с пеп-
тидным фрагментом рецептора. Как видно из таблицы 
1, ПАР представлены и в органах системы пищеварения. 
ПАР имеют общие и селективные активирующие их про-
теиназы. В роли лигандов могут выступать их короткие 
пептидные фрагменты – гексапептиды с определенной 
последовательностью аминокислот. Такой способностью 
обладают несколько синтезированных пептидов – агони-
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стов ПАР без предварительной активации рецептора про-
теиназами, что используют в идентификации видов ПАР.

В органах системы пищеварения наиболее широко 
представлены ПАР2. Как показали экспериментальные 
исследования, активация рецепторов данного типа сти-
мулирует или угнетает секрецию электролитов и фермен-
тов слюнных, желудочных, поджелудочной желез, печени 
и билиарного тракта, моторную активность желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ), активность энтероцитов, 
нейронов нервных сплетений желудка и кишечника, ва-
зодилатацию и вазоконстрикцию органов пищеварения, 
различного типа афферентов, включая ноцицепторы, 
индуцирует ангиогенез, есть влияния на центральную и 
периферическую нервную систему, интегрины. Принци-

пиально, что данные влияния отнесены к числу модули-
рующих. Особый прикладной интерес исследователей 
ПАР вызвало установление выраженного участия про-
теиназ в воспалительных процессах, болезни раздражен-
ного кишечника, активации факторов роста, с чем связы-
вают онкогенез и интенсивность метастазирования. Это 
нашло подтверждение в клинике путем иммунохимиче-
ской идентификации соответствующих ПАР в структурах 
кишечника. Активируют ПАР не только эндогенные, но и 
экзогенные, а также бактериальные протеиназы. Возврат-
ное торможение секреции ферментов гландулацитами 
пищеварительных желез также может найти объяснение 
в наличии ПАР на гландулоцитах и на управляющих их 
секрецией структурах.

Таблица 1.

Характеристика протеиназо-активируемых рецепторов в желудочно-кишечном тракте человека

ПАР1 ПАР2 ПАР3 ПАР4

Активирующие про-
теиназы

Тромбин, трипсин, 
плазмин, катепсин G, 
гранзим А, факторы Ха, 
VIIа, гингипсин

Трипсин, триптаза, 
трипсин-2, трипсин IV, 
матриптаза, мембран-
ная сериновая протеаза 
I, факторы Ха, VIIа, 
гингипаин, акрозин, др. 
протеазы

Тромбин, трипсин, 
фактор Ха

Тромбин, трипсин, 
катепсин G, факторы 
Ха и VIIа, гингипа-
ин, трипсин VI

Селективные пеп-
тидные агонисты

SFLLRN SLIGKV, SLIGRL, LIGRLO TFRGAP GYPGKV

Локализация в же-
лудочно-кишечном 
тракте

Энтероциты, миэн-
теральное нервное 
сплетение, фибробла-
сты, гладкие мышцы, 
эндотелий, раковый 
эпителий толстой киш-
ки, иммуноциты

Энтероциты, миэнте-
ральное нервное спле-
тение, фибропласты, 
гладкие мышцы, эндоте-
лий, раковый эпителий 
толстой кишки, панкреа-
тические дуктулоциты и 
ациноциты, иммуноциты

Недифференци-
рованные клетки 
желудка и тонкой 
кишки

Энтероциты, под-
слизистое нервное 
сплетение, энтераль-
ные нейроны, эндо-
телий, иммуноциты

Известные эффекты 
в желудочно-кишеч-
ном тракте 

Апоптоз, секреция ио-
нов, рилизинг Pg, про-
лиферация, сокращение 
и релаксация гладких 
мышц

Секреция ионов, рили-
зинг Pg и эйкозаноидов, 
нейропептидов, секре-
ция амилазы, активация 
ионных каналов, висце-
ральная гиперсенсетив-
ность, моторика

Моторная функция 
(сокращение про-
дольных мышц)

В семидесятых годах прошлого столетия нами в ком-
плексном изучении процесса эндосекреции ферментов 
пищеварительными железами, ее назначения и путей обе-
спечения ферментного гомеостазиса организма в острых 

и хронических экспериментах были установлены анабо-
лические эффекты парентерального введения пепсиноге-
на, трипсиногена и амилазы [3,4].
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Таблица 2.

Включение метионина 35S в ткань различных органов без парентерального введения ферментов ( контроль)  
и при введении их (радиоактивность тканей в процентах по отношению к таковой крови, забор материала  

через 1 ч после введение метионина, М ±m)

Контроль Пепсиноген Трипсиноген Амилаза
Кровь 100 100 100 100
Поджелудочная железа 660±34 2956±242* 914±62* 1042±69*
Слизистая оболочка желудка 307±17 852±59* 537±80* 538±59*
Слизистая оболочка двенад-
цатиперстной кишки

310±27 738±81* 439±35* 1212±104*

Слизистая оболочка тонкой 
кишки

316±13 613±45* 391±31* 488±48*

Печень 324±22 774±60* 593±63* 654±57*
Почка 467±34 1236±143* 1054±138* 742±104*

Примечание: * – статистически достоверное увеличение.

Обратили на себя внимание не только общий анабо-
лический эффект в виде повышенного включения в тка-
ни меченного(35S и 75Se) метионина, но и выраженные 
селективные влияния. Это выразилось в многократно 
дозозависимо возросшем включении метионина в ткань 
поджелудочной железы под влиянием пепсиногена, ана-
логичном влиянии трипсиногена на слизистую оболочку 
желудка. Многократно усилилось включение меченого ме-
тионина в слизистую ДПК под влиянием внутривенного 
введения панкреатической α-амилазы, в меньшей мере –  
пепсиногена (табл. 2). Такие результаты определили по-
следующее направленное исследование энзимотропных 
влияний введения пепсиногена и гиперпесиногенемии 
на секрецию поджелудочной железы, трипсиногена и ги-
пертрипсиногенемии на секрецию желез желудка, введе-
ния α–амилазы и гиперамилаземии на секрецию тонкой 
кишки и тонкокишечный гидролиз полисахаридов. Ре-
зультаты данных многолетних исследований коллектива 
опубликованы в журналах и монографиях [3,5,6,7]. Но 
наступило время «ПАР – бума» и возможно понимание 
описанной нами феноменологии с позиций сигнальной 

роли протеиназ пищеварительного тракта в модуляции и 
интеграции его функций. На такую роль ПАР делается ак-
цент в современных экспериментальных и клинических 
исследованиях [1,8,9].

Нашими работами установлено, что вызванная в 
экспериментах гипертрипcинемия повышает секрецию 
пепсиногена железами желудка (Рис.1) и этот эффект 
наблюдается в острых и хронических опытах, на изоли-
рованном ��������������������������������������������in������������������������������������������ �����������������������������������������vitro������������������������������������ органе при различных видах стимуля-
ции секреции его желез. Вызванная в экспериментах на 
животных гиперпепсиногенемия существенно повышает 
умеренно стимулированную секрецию поджелудочной 
железы (Рис.2) [3,7]. В опытах на изолированной in vitro 
поджелудочной железе кролика установлено, что увели-
чение концентрации химотрипсиногена в инкубацион-
ном растворе увеличивает рекрецию, но снижает синтез 
данного фермента железой и при этом возрастает синтез 
в ней амилазы. При инкубации железы в растворе с по-
вышенной амилолитической активностью увеличивается 
рекреция, но снижается синтез амилазы железой и нарас-
тает синтез ею химотрипсиногена.

Рис.1. Секреторные эффекты внутривенного введения собакам пентагастрина (1) и его же с трипсиногеном (2).
I – Объем сока, мл/ч; II – Общая протеолитическая активность, ед/мл*100 / ед/0,5ч; III – Общий белок, г/л*100 / мкг/0,5ч;  
IV – Общая кислотность, ммоль/л*102 /ммоль/ 0,5ч; V – Свободная HCI, ммоль, *102/ ммоль/0,5 ч; а – 1,2; б – 3; в – 4 получасовые 
периоды; * - статистически достоверные различия.
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Приведенные примеры свидетельствуют о том, что ре-
креция ферментов снижает синтез одноименного энзима 
и стимулирует синтез фермента иной группы в данной 
железе и подобный эффект имеет место в другой железе 

(трипсинемия увеличивает секрецию пепсиногена, пеп-
синогенемия – секрецию трипсиногена). Данные эффек-
ты относятся к числу модулирующих и гиперферменте-
мия пускового влияния на секрецию желез не оказывает.

Рис. 2. Влияние пепсиногена на стимулированную секретином с панкреозимином секрецию поджелудочной железы  
(М ± m, в процентах к секреции натощак, объем сока – мл/30 мин).

а – секреция на гормоны; б – на гормоны и введение 2 мг пепсиногена, дозы секретина и панкреозимина:  
1 – по 0,25 Ед/кг; 2 – по 0,50 Ед/кг; 3 – по 1,0 Ед/кг.

Эксперименты с учетом амилолитической активности 
тонкокишечных перфузатов показали, что при вызван-
ной в экспериментах панкреатической гиперамилаземии 
резко нарастает тонкокишечная рекреция панкреатиче-
ской α-амилазы, при этом существенно повышается се-
креция тонкокишечной γ-амилазы. Аналогичны примеры 
в секреторной деятельности слюнных желез человека: при 
гиперамилаземии на ранних стадиях острого панкреати-
та слюнные железы не только наращивают рекрецию пан-
креатической, но и секрецию слюнной α-амилазы [6]. В 
острых опытах на собаках отмечено увеличение секреции 
амилазы слюнными железами при гиперпепсиногенемии, 
а при гипертрипсинемии - увеличение выделения со слю-
ной ингибитора трипсина [4]. На уровне накопленных 
данных назвать конкретные механизмы, посредством ко-
торых модулируется секреторная деятельность пищева-
рительных желез зимогенными протеиназами и амилазой 
не представляется возможным. Для протеиназ, надо по-
лагать, это – ПАР.

Сигнальную роль в возвратном торможении секреции 
поджелудочной железы, выполняют не только протеина-
зы, но и амилаза и липаза, аргументируя существование 
энзимергических регуляций секреции пищеварительных 
желез. В первую очередь это относится к системе пище-
варения, реализующей посредством гидролаз каскадную 
деполимеризацию нутриентов в сложно организованном 
многоорганном пищеварительном конвейере. В обзо-
ре литературы по проблеме ПАР сказано: «Протеиназы 
нужно теперь считать важными подобными гормонам 
посредниками, сигнализирующими клеткам и тканям о 
многих переменных в норме и патологии». «С признани-

ем сигнальной роли протеиназ будет развиваться их био-
логия и физиология и нас ждут захватывающие события 
в этой области».

Однако протеиназы следует отнести к достаточно 
специфичным лигандам рецепторов. Так, в естествен-
ных условиях постпрандиально резко возрастает экзосе-
креция ферментов, в том числе их зимогенов, в составе 
пищеварительных секретов, что дает саморегуляторные 
эффекты с хемосенсоров слизистой оболочки [5,10]. Ини-
циируется при этом эндосекреции, протоковая и тонко-
кишечная резорбция ферментов, о чем свидетельствует 
повышение концентрации и дебитов ферментов, в том 
числе протеиназ, в составе лимфы [5]. Это косвенно мо-
жет свидетельствовать о принципиальной возможности 
паракринных влияний протеиназ, так как ПАР имеют 
не только апикальные, но и базолатеральные мембраны 
клеток. Но постпрандиально в норме протеолитическая 
активность крови в системном кровотоке не изменяет-
ся или сдвиг ее незначительный. Это объясняется не-
сколькими причинами: сильным разведением зимогенов 
в большом объеме крови и тканевой жидкости [1,10], 
наличием в крови ингибиторов протеиназ (правда, с  
α2-макроглабулином связанные протеиназы сигнальную 
роль утрачивают частично, в отличие от α1-антитрипсина, 
который в крови инактивирует сериновые протеиназы 
полностью [1].

К названным причинам следует добавить адсорбиру-
ющую роль эндотелия кровеносных капилляров, кото-
рые демпферируют срочные подвижки ферментативной 
активности крови [10]. Такую же роль играет адсорбция 
ферментов плазменными белками и форменными элемен-
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тами крови [10]. Использование адсорбционной емкости 
эпителиоцитов при гиперферментемиях (например, при 
остром панкреатите) является причиной постстимуляци-
онного повышения ферментативной активности крови и 
энзимотоксических полиорганных последствий этого. 

Высокая адсорбирующая емкость компонентов крови 
и эндотелия сосудов может быть причиной относитель-
ной постпрандиальной стабильности не только протео-
литической, а также липолитической и амилолитической 
активностей крови.
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Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) (яз-
венный колит (ЯК) и болезнь Крона (БК)) остаются од-
ним из нерешенных и наиболее остро стоящих вопросов 
в современной гастроэнтерологии. Это объясняется, с 
одной стороны, значительным ростом заболеваемости, 
тяжестью течения, частыми осложнениями и инвали-
дизацией пациентов, что представляет серьезную меди-
ко-социальную проблему, с другой – мало изученностью 
этиологии и патогенеза заболеваний, что затрудняет под-
бор адекватного лечения и ведет к резистентности к про-
водимой стандартной терапии [1,2,3] 

Известно, что ЯК и БК являются заболеваниями по-
лигенными, и причиной их развития является комплекс 
факторов [4]. Обсуждаются три основные теории возник-
новения ВЗК: генетическая, свидетельствующая об уча-
стии наследственных факторов в возникновении заболе-
ваний, микробиологическая, указывающая на нарушения 
микробного фактора как основную причину развития 
хронического воспаления, и иммунная, предполагающая, 
что в основе воспалительной реакции в стенке кишки ле-
жит нарушение местного иммунного ответа [3,5].

Согласно генетической теории в основе развития за-
болеваний лежат два фактора – наследственная пред-
расположенность и влияние внешней среды. В пользу 
генетического происхождения свидетельствуют эпидеми-
ологические исследования, отмечающие семейные случаи 

заболевания, исследования среди монозиготных близне-
цов и родственников первой степени родства, где процент 
заболеваемости на порядок выше, чем в популяции. На 
сегодняшний день обнаружены локусы предрасположен-
ности к ВЗК на длинных плечах 16 и 12 и коротком плече 
6 хромосом, и активно изучается роль системы ���������HLA������ в на-
следственных механизмах развития заболеваний [3]. 

Микробиологическая теория развития позициониру-
ет ВЗК как генетически детерминированную патологи-
ческую реакцию организма на собственную микрофлору 
кишечника. Микрофлора кишечника в рамках экологи-
ческой системы макроорганизма несет в себе элементы 
саморегуляции, самостоятельного участия в обменных 
и иммунологических процессах, следовательно, дефект 
барьерной функции кишки и иммунологического ответа 
ведет к хронизации воспаления. Исследования последних 
лет свидетельствуют о наличие дисбиотических наруше-
ний практически у всех больных ВЗК, с более благопри-
ятным течением заболевания на фоне коррекции ука-
занных нарушений, что позволяет судить о возможной 
корреляции между состоянием микробиоты кишечника и 
выраженностью клинических проявлений заболеваний у 
больных ВЗК [5].

За последние 10 лет объем знания о ВЗК расширился, 
и стала активно развиваться иммунологическая теория 
развития заболевания. В настоящее время факт наличия 
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двух основных видов защиты организма – врожденного 
и приобретенного (адаптивного) иммунитета – является 
общепризнанным [6]. При этом изучению адаптивного 
иммунитета посвящено достаточное количество иссле-
дований, в то время как врожденная иммунная система 
только в последнее десятилетие стала привлекать внима-
ние ученых, считающих, что она играет более значимую 
роль в защите организма [7,8]. В литературе встречают-
ся преимущественно экспериментальные исследования, 
в основном, в зарубежных источниках, в отечественной 
литературе представлены обзоры и единичные исследо-
вания, что доказывает целесообразность и актуальность 
развития этого научного направления. 

Установлено, что основой врожденного иммунитета 
является первичное распознавание патогенных структур 
и их компонентов, называемых паттерн-ассоциирован-
ными молекулярными патогенами (PAMP), с дальнейшей 
инактивацией и элиминацией из организма. К PAMP от-
носятся липополисахариды (ЛПС) грамотрицательных и 
пептидогликаны грамположительных бактерий, манна-
ны, бактериальная ДНК, вирусная двуспиральная РНК, 
липотейхоевая кислота и компоненты клеточной стенки 
патогена [6,7,9]. В свою очередь, за распознавание PAMP 
отвечают паттернраспознающие, или образраспознаю-
щие рецепторы (ПРР), по своей функции разделяемые 
на три класса: секретируемый (маннансвязывающий лек-
тин), эндоцитозный (маннозный рецептор макрофага) и 
сигнальный (toll-рецепторы) [4,9,10,11,12]. Значительное 

количество исследований связано с toll-рецепторами 
(TLR), возможно, это объяснятся тем, что с открытием 
TLR многие механизмы функционирования врожденной 
иммунной системы стали более понятны.

На сегодняшний день у человека установлено не менее 
10 toll-подобных рецепторов. Они обнаружены практиче-
ски во всех клетках млекопитающих, в первую очередь в 
клетках, непосредственно вступающих в контакт с пато-
генами: клетки эндотелия, эпителия, моноциты, макрофа-
ги, полиморфноядерные лейкоциты, дендритные клетки 
[8,11,13,14]. Основной функцией TLR является быстрое 
распознавание чужеродных агентов (бактерий, вирусов, 
грибов, некоторых простейших), сигнализация об их про-
никновении в организм, что, таким образом, обеспечива-
ет связь между врожденным и адаптивным иммунитетом 
[8]. Установлено, что распознавание патогенов происхо-
дит посредством активации сигнального пути ядерного 
фактора, аналогично с интерлейкином 1. Кроме MyD88 
еще несколько других адаптерных белков передают сиг-
нал от TLR для активации NF-kB. Каскад внутриклеточ-
ных сигналов приводит к активации ингибитора каппа 
В-киназы (IKK). NF-kB обычно удерживается в цитозоле 
путем взаимодействия с ингибитором I-kB. Фосфорили-
рование под действием IKK приводит к диссоциации и 
деградации ингибитора, затем NF-kB транслоцируется в 
ядро и действует, как фактор транскрипции, активирую-
щий комплекс генов, участвующих в воспалительных ре-
акциях (рис.1) [15]. 

Рис. 1 Путь активации ядерного фактора В.
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После активации ������������������������������   TLR���������������������������    происходит их олигомериза-
ция с последующим связыванием с адаптерным белком, 
который в свою очередь осуществляет дальнейшую пере-
дачу сигнала. Каждый адаптерный белок имеет участок 
специфического связывания с активированными TLR, 
TIR-домен (toll-interleukin-1 receptor), который состоит 
из 3 консервативных участков, участвующих в белко-бел-
ковом взаимодействии. Существует 5 адаптерных белков 
с TIR-доменом: MyD88, TIRAP, TRIF, TRAM и SARM, и 
лишь ������������������������������������������������TLR���������������������������������������������4 способен связывать все 5 белков. В неактив-

ном состоянии TLR находятся на мембране в мономерном 
состоянии. При активации они димеризуются, что приво-
дит к последующей передаче сигнала внутрь клетки. Боль-
шинство рецепторов образуют гетеродимеры, например, 
TLR1/TLR2, а функционирование некоторых рецепторов 
может зависеть от наличия ко-рецепторов, например, для 
TLR������������������������������������������������� 4 для распознавания бактериального липополисаха-
рида требуется наличие MD-2, CD 14 липополисахарид-
связывающего белка (рис. 2) [16].

Рис. 2. Олигомеризация toll-подобных рецепторов и связь с адаптерными белками.

Учитывая роль TLR в формировании ответной реак-
ции в рамках врожденного иммунитета, логичным будет 
предположение о том, что нарушения, препятствующие 
передаче сигнала, независимо от уровня повреждения: 
дефект на уровне компонентов и факторов, передающих 
сигнал или в самом рецепторе, могут быть причиной раз-
вития воспалительных заболеваний, в т.ч. ВЗК.

Таким образом, открытие сигнальных TLR дополнило 
знания в области иммунологии, а оценка целого ряда му-

таций в генах TLR, определение уровня экспрессии и ак-
тивации этих рецепторов уже сегодня являются мощным 
инструментом для углубленной диагностики воспали-
тельных заболеваний [12]. Однако необходимы дальней-
шие исследования, чтобы более четко определить роль 
TLR в развитии ВЗК, в отдаленной перспективе предло-
жить способы коррекции выявленных нарушений.
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Проблема воспалительных заболеваний кишечника привлекает постоянное внимание как гастроэнтерологов, хи-

рургов-колопроктологов, так и врачей других специальностей. Это связано с ростом заболеваемости данной патологией 
во всем мире, а также с разнообразием клинических проявлений, в том числе тяжелых внекишечных поражений и ос-
ложнений, с которыми в клинической практике сталкиваются не только гастроэнтерологи. В большинстве случаев вос-
палительные заболевания кишечника приводят к стойкой утрате трудоспособности больных, что делает эту проблему 
не только медицинской, но и социально значимой. 
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The problem of inflammatory bowel disease draws constant attention not only of gastroenterologists but also surgeons - 
coloproctologists and other doctors. These related to the growing incidence of this pathology in the world, as well as the diversity 
of clinical manifestations, including severe extraintestinal manifestations and complications, which in clinical practice, faced 
not only gastroenterologists. In most cases, inflammatory bowel disease leads to permanent disability cases, which makes this 
problem not only medical but also socially relevant.

Keywords: Inflammatory bowel disease, ulcerative colitis, Crohn’s disease, clinical presentation, extraintestinal manifestations.

К хроническим воспалительным заболеваниям 
кишечника (ВЗК) относятся неспецифический 
язвенный колит (НЯК) и болезнь Крона (БК). В 

настоящее время ВЗК представляют собой одну из наи-
более серьезных проблем в гастроэнтерологии, что объ-
ясняется неизвестной этиологией, сложным патогенезом, 
рецидивирующим характером течения, опасными для 
жизни осложнениями и неэффективной терапией. [1, 2].

ВЗК характеризуются неспецифическим иммунным 
воспалением стенки кишки – поверхностным при НЯК 
и трансмуральным при БК. НЯК – хроническое заболе-
вание, при котором диффузное воспаление находится в 
пределах слизистой оболочки и поражает только толстую 
кишку, в то время как при БК в патологический процесс 
вовлекаются любые органы пищеварительного тракта – 
от полости рта до анального канала [3].

Клиническая симптоматика ВЗК достаточно неспец-
ифична и включает несколько групп симптомов:

- кишечные симптомы,

- системные внекишечные проявления (ВП) и ослож-
нения,

- симптомы эндотоксемии,
- метаболические расстройства.
Кроме того, довольно сложной проблемой является 

дифференциальная диагностика между НЯК и БК с лока-
лизацией в толстом кишечнике. 

Основные кишечные симптомы, характерные для БК, 
можно представить в порядке убывания частоты встреча-
емости следующим образом [4]:

- боль в животе (77%) – преимущественно в правой под-
вздошной области и нижних отделах живота в виде колик;

- диарея (73%) – кашицеобразный частый стул;
- кишечные кровотечения (22%) – преимущественно 

при поражении толстой кишки, иногда при илеоколитах;
- анальные свищи (16%) – регистрируются наружные, 

межкишечные, кишечно-пузырные, кишечно-влагалищ-
ные свищи, нередко в брюшной полости определяется 
инфильтрат.
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Перианальные поражения могут встречаться при БК, 
предшествуя развитию болезни. Иногда этот период ис-
числяется десятилетиями. 

Кишечные симптомы, характерные для НЯК, отлича-
ются от таковых при БК следующей частотой встречаемо-
сти [4]:

- кишечные кровотечения (80%) – при язвенном про-
ктите кровь преимущественно на поверхности кала (не-
обходимо дифференцировать с геморроем), при пора-
жении ободочной кишки кровь смешивается с калом, а 
иногда при дефекации может выделяться только кровь, 
гной и слизь;

- диарея (52%) – у большинства больных отмечается 
частота стула от 4 до 10 раз в сутки, у некоторых больных 
преимущественно с тотальным колитом от 10 до 20 раз;

- боль в животе (47%) – у большинства больных отме-
чается боль в левой подвздошной области, усиливающая-
ся перед дефекацией;

- анальные трещины (4%).
У некоторых больных, преимущественно с язвенным 

проктитом, могут отмечаться запоры и тенезмы.
Такие симптомы как лихорадка, слабость, снижение 

массы тела, анемия, тромбоцитоз и лейкоцитоз в пода-
вляющем большинстве случаев сопровождают манифе-
стацию ВЗК. Многие из вышеперечисленных симптомов 
прямо или косвенно связаны с эффектами провоспали-
тельных цитокинов и являются проявлениями эндоток-
семии. Анемия у больных ВЗК мультифакториальная по 
своей природе, хотя в значительной мере обусловлена 
кровопотерей [5]. 

У лиц с БК и НЯК отмечаются многочисленные сим-
птомы, указывающие на поражение различных органов и 
систем, которые могут быть отражением ВП, осложнений 
и последствий основного заболевания, результатом по-
бочных действий лекарственных средств или манифеста-
цией случайно сочетающихся заболеваний. Этиология и 
патогенез этих симптомов, а также их взаимосвязь с ВЗК 
часто остаются недостаточно ясными [6]

Знание ВП имеет огромное практическое значение для 
ранней диагностики ВЗК, когда остальные симптомы, в 
том числе и кишечные, могут либо отсутствовать, либо 
протекать субклинически, ВП и осложнения, выходят 
на первый план в клинической картине, что приводит к 
неадекватному лечению и определяет неблагоприятный 
прогноз [1]. Установление диагноза на этапе дебюта ВП 
ВЗК способствует назначению своевременной адекватной 
терапии, что обеспечит более стойкую ремиссию и про-
филактику осложнений и формирования резистентности 
к лечению.

Патогенез ВП остается дискутабельным, следователь-
но, точное их разграничение от заболеваний, случайно со-
четающихся с ВЗК, является практически невозможным.

ВП ВЗК частично имеют вторичную связь с колитом, 
развиваются параллельно с обострением процесса и, как 
правило, исчезают после колэктомии или при наступле-
нии стойкой ремиссии [7].

Предпринимаются попытки объяснить развитие ВП 
васкулитами, развивающимися при миграции из ки-
шечника циркулирующих иммунных комплексов. Срав-
нительно недавно выдвинута концепция клеточной 
миграции, позволяющая объяснить многие системные 
проявления ВЗК [8].

Примерно у 25% больных ВЗК выявляется несколько 
ВП либо аутоиммунного типа, либо взаимосвязанных с 

активностью основного заболевания. При этом отмечено, 
что в случаях БК с поражением толстой кишки они от-
мечаются чаще, чем при изолированном терминальном 
илеите [6]. 

Анализ данных отечественной литературы [9, 10] по-
казывает, что ВП ВЗК встречаются в 25-60% случаев и 
распределяются на три группы: 

1. зависящие от активности воспалительного процесса 
в кишечнике;

2. не зависящие от активности воспаления в кишеч-
нике;

3. последствия мальабсорбции и воспаления. 
Для первой группы характерно появление в момент 

высокой активности ВЗК и уменьшение или исчезно-
вение при снижении активности заболевания, к таким 
проявлениям относятся поражения суставов (перифери-
ческие артриты), поражения кожи (узловатая эритема, 
гангренозная пиодермия), поражения глаз (эписклерит, 
увеит, иридоциклит) и поражение сосудов (тромбозы, 
тромбоэмболии).

Ко второй группе относятся такие поражения суста-
вов, как анкилозирующий спондилоартрит, ревматоид-
ный артрит и сакроилеит, поражения поджелудочной 
железы и гепатобилиарной системы (склерозирующий 
холангит, холангиогенная карцинома, аутоиммунный 
гепатит, аутоиммунный панкреатит) и поражение кожи 
(псориаз).

К третьей группе относятся такие многочисленные и 
разнообразные поражения, как стеатогепатит, желчно-
каменная болезнь, мочекаменная болезнь, хронический 
панкреатит, хронический холецистит, остеопороз, ане-
мия, амилоидоз.

По некоторым данным отечественной литературы 
[11] у 29,8% больных на фоне развернутой клинической 
картины НЯК выявлены ВП заболевания, среди которых 
преобладали суставные поражения (42,8%). У 8,4% детей 
ВП являются первыми симптомами заболевания. При 
сравнении частоты ВП ВЗК у детей и взрослых оказалось, 
что у детей реже встречаются поражения суставов (13% 
при БК и 7% при НЯК против 28% и 26% у взрослых со-
ответственно), глаз (менее 1% при БК и НЯК против 4% 
при НЯК у взрослых) и кожи (7% при БК и 1% при НЯК 
против 14% и 19% у взрослых) [10].

Согласно данным Кушнир И.Э. [12] ВП ВЗК отмеча-
ются от 5% до 25%, и наибольшая их доля приходится на 
тотальную форму НЯК (87,5%) и БК с вовлечением в про-
цесс толстой (29%) или толстой и тонкой кишки (58%). По 
патогенетическому принципу автор ВП делит на следую-
щие три группы: 

- возникающие вследствие системной гиперсенсиби-
лизации (поражения суставов, кожи, глаз, слизистой ро-
товой полости);

- обусловленные бактериемией и антигенемией в пор-
тальной системе (поражения печени и билиарного тракта);

- развивающиеся вторично при длительных нару-
шениях в толстой кишке (анемии и электролитные рас-
стройства).

Изучение зарубежной литературы показало, что си-
стемные ВП встречаются в 25-60% случаев ВЗК, более чем 
у 40% больных БК, и существенно ниже у больных НЯК 
[13, 14].

Согласно данным Адлера Гвидо [6] классификация 
внекишечных симптомов ВЗК выглядит следующим об-
разом:
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- группа А – ВП, связанные с поражением кишечника и 
проявляющиеся клинически в соответствии со степенью 
активности основного заболевания (поражения суставов, 
кожи, глаз, полости рта);

- группа В – внекишечные осложнения, которые пато-
физиологически обусловлены изменением функций тон-
кой и толстой кишок (синдром мальабсорбции, желчека-
менная и мочекаменная болезни);

- группа С – осложнения, не связанные с основным за-
болеванием, и сопутствующие заболевания (амилоидоз, 
остеопороз, заболевания печени, пептичесие язвы).

Р. Гликман [15] общие и ВП хронических ВЗК разделил 
на следующие группы:

1. нарушения питания и обмена веществ (похудание; 
дефицит электролитов; гипопротеинемия; анемия; дефи-
цит желчных кислот и образование мочевых камней при 
БК подвздошной кишки);

2. поражение опорно-двигательного аппарата (артрал-
гия, артрит; анкилозирующий спондилоартрит, сакроиле-
ит; гранулематозный миозит);

3. поражение печени и желчных путей (стеатоз пече-
ни, желчнокаменная болезнь, билиарный цирроз печени, 
первичный склерозирующий холангит, холангиокарци-
нома, гепатит и цирроз печени);

4. поражение кожи и слизистых (узловатая эритема, 
гангренозная пиодермия, афтозный стоматит, поражение 
слизистой оболочки влагалища при БК);

5. поражение глаз (ирит, увеит, эписклерит);
6. тромбозы вен и тромбоэмболии.
Наиболее частыми ВП ВЗК являются поражения су-

ставов. Полагают, что бактериальные агенты легко про-
никают в сосудистое русло через поврежденную оболочку 
кишки и вызывают в синовиальных оболочках суставов 
реакцию гиперчувствительности III типа. Исследование 
Greenstein A.J. et al. [16] продемонстрировало 2 типа ар-
тропатий. Тип 1 поражает менее 5 суставов, чаще круп-
ных, отмечается ассиметричное поражение, возникает 
остро и саморазрешается, ассоциирован с обострениями 
ВЗК. Интенсивность болевого синдрома и степень огра-
ничения движений невелики. Суставы обычно горячие на 
ощупь и отечные. С наступлением ремиссии изменения 
полностью исчезают, а деформация и нарушение функ-
ции остаются. Тип 2 поражает более 5 суставов, но осо-
бенно метакарпофаланговые, отмечается симметричное 
поражение и склонность к хроническому течению. Этот 
тип часто сочетается с увеитом и узловатой эритемой. У 
некоторых больных отмечается преходящий анкилози-
рующий спондилоартрит и сакроилеит, симптомы кото-
рых могут на много лет предшествовать симптомам ВЗК 
и быть ассоциированными с периферическим артритом у 
30% больных и с увеитом у 25% [9, 12].

На втором месте по встречаемости – кожные прояв-
ления. Типичным поражением является узловатая эрите-
ма. Она встречается с частотой до 9% с преобладанием у 
женщин. Эритема чаще всего локализуется на передней 
поверхности голеней, иногда на лице и туловище, и ха-
рактеризуется рецидивирующим упорным течением. Вы-
сыпания сохраняются несколько дней, а по мере исчезно-
вения остаются экхимозы и участки депигментированной 
кожи. Кроме эритемы при ВЗК часто развивается гангре-
нозная пиодермия, фурункулез, некроз кожи и трофиче-
ские язвы, плохо поддающиеся терапии [5, 12, 17].

Для тяжелых форм ВЗК характерно следующие пора-
жения слизистой оболочки ротовой полости: афтозный 

стоматит, глоссит, гингивит и гранулематозный хейлит. 
Поражения глаз, в отличие от поражения слизистой обо-
лочки рта, встречаются реже (до 10% случаев), как прави-
ло, при длительном течении НЯК, в том числе и при ре-
миссии. Интересно, что глазные осложнения сопутствуют 
исключительно поражению толстой кишки и не встреча-
ются при тонкокишечной локализации БК. Отмечается 
иридоциклит, конъюктивит, блефарит, увеит, эписклерит 
и кератит. Иридоциклиты, конъюктивиты и блефариты 
отличается длительным и упорным течением, и тяжело 
поддаются лечению. Кератит приводит к помутнению 
роговицы. Увеит проявляется болью, фотофобией, ощу-
щением пелены перед глазами и требует немедленного 
вмешательства в целях профилактики рубцевания и ухуд-
шения зрения. Эписклерит отличается относительной до-
брокачественностью течения. Часто у больных ВЗК отме-
чаются побочные эффекты терапии кортикостероидами 
– глаукома и катаракта [5, 12, 18].

Поражения печени при ВЗК отличаются полиморфиз-
мом: это и перихолангит, и первичный склерозирующий 
холангит, и жировой гепатоз, и желчнокаменная болезнь, 
и аутоиммунный гепатит. Этиология и патогенез данных 
проявлений остаются неизвестными. Предположительно, 
при повышенной проницаемости кишечника в печень 
поступают эндотоксины, что приводит к увеличению 
провоспалительных цитокинов и развитию различных 
морфологических изменений. Распространенность за-
болеваний печени у больных ВЗК широко варьирует по 
данным исследований. Нарушение функциональных пе-
ченочных тестов встречается у половины больных ВЗК, 
но, к счастью серьезные заболевания печени менее рас-
пространены. Точных данных относительно частоты за-
болеваний печени нет, так как таких исследований мало. 
Выполненная биопсия печени в общей популяции боль-
ных ВЗК выявила изменения в 5-10% случаев, а холан-
гиография у больных ВЗК с нарушениями печеночных 
тестов обнаружила гепатобилиарные заболевания у 14% 
больных, треть из которых страдали первичным склеро-
зирующим холангитом [12, 5].

К редким ВП, ассоциированным с ВЗК, относятся не-
врологические проявления (до 3% случаев), панкреатит 
(до 1,5% случаев), почечные проявления (до 1% случаев), 
остеонекроз (до 0,5% случаев) и некоторые другие [5].

Анатомическая и физиологическая связь кишечни-
ка с другими органами системы пищеварения обуслав-
ливает вовлечение в патологический процесс при ВЗК 
различных органов желудочно-кишечного тракта, что 
подтверждается нарастанием степени тяжести ВЗК при 
синдроме недостаточности переваривания и всасывания 
[1, 19]. В 75-80% случаев БК и до 50% случаев НЯК про-
слеживаются синдромы мальдигестии, мальабсорбции и 
нарушенного питания [2, 17]. В генезе синдрома мальаб-
сорбции и мальдегистии участвуют гидролитическая, 
всасывательная и двигательная функции тонкой кишки 
[9, 19, 20]. Гидролитическая функция может быть нару-
шена вследствие вовлечения в процесс содружественных 
органов пищеварения в виде угнетения желудочной се-
креции, нарушение секреции желчи и желчевыделения, 
нарушение экзокринной функции поджелудочной желе-
зы и микробной контаминации тонкой кишки [6, 19]. 

Причиной метаболических расстройств у больных 
ВЗК является недостаток или избыток экзогенных или 
эндогенных веществ в организме в результате нарушения 
функции кишечника. Особое значение имеют витамины, 



19

Медицинский вестник Юга РоссииОБЗОРЫ

1.	 Белоусова, Е.А. Язвенный колит и болезнь Крона / Е.А. 
Белоусова. - Тверь, 2002. - 128 с.

2.	 Халиф, И.Л. Воспалительные заболевания кишечника 
(неспецифический язвенный колит и болезнь Крона): 
клиника, диагностика, лечение / И.Л. Халиф, И.Д. Лоранская. –  
М., 2004. - 88 с.

3.	 Трудности дифференциальной диагностики при 
неспецифических колитах. /Головенко О.В. [и др.] //
Российские медицинские вести. - 2003. - №3. - С. 47-52.

4.	 Воспалительные заболевания толстой кишки. Вопросы 
диагностики, лечения. Методическое пособие для врачей. – 
Ростов-на-Дону, изд. РостГМУ, 2004. - 61 с.

5.	 Румянцев, В.Г. Язвенный колит: Руководство для врачей / 
В.Г. Румянцев. – М., 2009. - 424 с.

6.	 Гвидо, Адлер. Болезнь Крона и язвенный колит /Адлер 
Гвидо. - М., 2001- 500 с.

7.	 Калинин, А.В. Хронический панкреатит: диагностика, 
лечение, профилактика /А.В. Калинин// Клинические 
перспективы гастроэнтерологии, гепатологии. - 2007. - №1. -  
С.3-15.

8.	 Григорьева, Г.А. Неспецифический язвенный колит и болезнь 
Крона: диагностика и лечение осложненных форм / Г.А. 
Григорьева, Н.Ю. Мешалкина, И.Б. Репина // Клинические 
перспективы гастроэнтерологии, гепатологии. - 2002. - №5. -  
С.34-37.

9.	 Златкина, А.Р. Внекишечные системные проявления болезни 
Крона / А.Р. Златкина, Е.А. Белоусова // Российский журнал 
гастроэнтерологии, гепатологии, колопроктологии. - 2000. - 
Т. 10. - №6. - С. 60-64.

10.	 Мацукатова, Б.О. Системные проявления хронических 
воспалительных заболеваний кишечника у детей / Б.О. 
Мацукатова, С.И. Эрдес, М.А. Ратникова // Российский 
журнал гастроэнтерологии, гепатологии, колопроктологии. -  
2009. - Т. 19. №2. - С. 65-69.

11.	 Внекишечные проявления неспецифического язвенного 
колита / Евдокимова Е.Ю. [и др.] //Бюллетень ВСНЦ СО 
РАМН. - 2005. - № 4 (42). - С.71.

12.	 Кушнир, И.Э. Внекишечные проявления хронических 
воспалительных заболеваний кишечника / И.Э. Кушнир //
Здоровье Украины. - 2007. - № 7/1. - С.64-67.

13.	 Risk factors for developing extraintestinal manifestations of 
Crohn, s disease. / Barreiro-DeAcosta M. [et al.] //Gut. - 2003. - 
52 (Suppl V1-11th UEGW) - P.79.

14.	 Taravela, F. Inflammatory extraintestinal manifestation associ-
ated with IBD / F. Taravela // Inflammatory bowel disease – Falk 
symposium № 76, Estoril, - 1994. - P. 232-236.

15.	 Внутренние болезни по Тинсли Р. Харрисону : (в 2 кн.) / под 
ред. Э. Фаучи и др.; пер. с англ. под общ. ред. Н. Н. Алипова, Е. 
Р. Тимофеевой ; ред. пер. М. А. Осипов и др. – М.: Практика, 
2002 – 1760 с. Кн. 2.

16.	 The extraintestinal complications of Crohn, s disease and ulcer-
ative colitis: a study of 700 patients. / Greenstein A.J. [et al.]. //
Medicine. - 1979. - V.55. - P. 410-412.

17.	 Hyams, J.S. Extraintestinal manifestations of inflammatory bowel 
disease in children / J.S. Hyams // J. Pediatr Gastroenterol Nutr. - 
1994. - V.19. - P. 7-21.

18.	 Ocular manifestation of inflammatory bowel disease / Mintz R. 
[et al.]. // Inflammatory bowel disease. - 2004. - Vol. 10. - P. 135-
139.

19.	 Григорьева, Г.А. Об алгоритмах диагностики и лечения 
осложненных форм неспецифического язвенного колита 
и болезни Крона / Г.А. Григорьева Н.Ю. Мешалкина // 
Терапевтический архив. - 2005. - №8. - С.48-55.

20.	 Парфенов, А.И. Системные проявления болезней кишечника /  
А.И. Парфенов // Клиническая медицина. - 2001. - №4. -  
С.9-12.

ЛИТЕРАТУРА

ПОСТУПИЛА: 11.01.2012

минералы, белки, желчные кислоты, щавелевая кислота 
и вода. Дефицит витаминов может привести к остеома-
ляции, мышечной атрофии, куриной слепоте, сенсорным 
функциональным расстройствам, анемии и гиперкерато-
зу. Дефицит микроэлементов приводит к развитию следу-
ющих патологических состояний: анемия, остемаляция, 
остеопороз, задержка роста, олигоспермия и иммуноде-
фицит. Из-за дефицита белка могут развиваться отеки. 
Нарушение всасывания желчных кислот приводит к об-
разованию камней в желчевыводящих путях и желчном 
пузыре. Гипероксалурия и потеря жидкости способствует 
образованию почечных камней. Кроме выше перечис-
ленного, необходимо отметить, что причиной внекишеч-

ных осложнений может быть терапия ВЗК. Так, напри-
мер, глюкокортикостероиды могут нарушить всасывание 
кальция, а сульфасалазин – фолиевой кислоты.

Таким образом, мы видим, что ВЗК являются систем-
ными заболеваниями с крайне разнообразной кишечной 
и внекишечной симптоматикой, что во многом затрудня-
ет и пролонгирует первичную диагностику. Знание всего 
спектра клинической картины ВЗК позволит облегчить 
первичную диагностику ВЗК не только терапевтам, но и 
ревматологам, дерматологам, офтальмологам, гепатоло-
гам, хирургам и некоторым другим специалистам, кото-
рым приходится сталкиваться с больным с ВЗК до их ви-
зита к гастроэнтерологу.
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Несмотря на все возрастающую актуальность 
проблемы воспалительных заболеваний ки-
шечника (ВЗК), современный этап ее изуче-

ния можно охарактеризовать наличием значительного 
числа нерешенных проблем и вопросов. До сих пор оста-
ются неизвестными основные этиологические факторы и 
многие звенья патогенеза, приводящие к развитию вос-
палительных реакций в слизистой оболочке кишечника. 
Кроме того, за последние годы наблюдается тенденция 
к увеличению частоты ВЗК, и многие эксперты, занима-
ющиеся данной патологией, прогнозируют «эпидемию» 
ВЗК в Восточной Европе, в том числе и в России. По дан-
ным Е.А. Белоусовой [1] эпидемиологические показатели 
ВЗК в России отличаются от показателей в других стра-
нах негативными тенденциями: преобладанием тяжелых 
и осложненных форм с высокой летальностью. Недоста-
точное знание в области кишечных и внекишечных про-
явлений ВЗК у врачей первичного звена здравоохранения 
ведет к поздней диагностике, а значит и к несвоевремен-
ной и неадекватной терапии и формированию осложнен-
ных форм.

Клиническая симптоматика ВЗК включает следующие 
группы симптомов:

- кишечные проявления,
- системные внекишечные проявления и осложнения,
- симптомы эндотоксемии,
- метаболические расстройства.
Происхождение системных внекишечных проявлений 

и осложнений остается довольно дискутабельной пробле-
мой гастроэнтерологии. В некоторых случаях симптомы, 
указывающие на поражение других органов и систем при 
ВЗК, являются внекишечными проявлениями и ослож-
нениями, в других случаях – это побочное действие ле-
карств или манифестация сопутствующих заболеваний. 

Поражение печени и желчевыводящих путей доволь-
но часто встречается при неспецифическом язвенном 
колите (НЯК) и болезни Крона (БК). Данные о частоте 
поражений печени при ВЗК в значительной мере зависят 
от полноты обследования. У 17-27% больных НЯК и 38% 
БК было отмечено повышение активности трансаминаз и 
щелочной фосфатазы, а также увеличение уровня били-
рубина. Гистологическое исследование биоптатов печени, 
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полученных у больных ВЗК, показало, что у 50-60% из 
них отмечаются умеренные изменения в виде жировой 
инфильтрации. Тяжелые поражения печени встречались 
менее чем у 3% больных [2, 3].

По данным американского исследования, проведенно-
го в 2003 году [4], из 511 больных с ВЗК (311 с БК и 200 
с НЯК) гепатобилиарные нарушения были обнаружены в 
54,2% случаев у больных БК и в 55,9% случаев у больных 
НЯК. Увеличение печени легкой и средней степени было 
обнаружено в 25,7% и 25,5%, а увеличение печени тяже-
лой степени - в 39,5% и 35,5% соответственно у больных 
БК и НЯК, что значительно превышает подобные показа-
тели обследованных из контрольной группы сравнения. 
Примерно такие же цифры получились по наличию жи-
ровому гепатоза у больных с ВЗК, что наводит на мысль о 
большей распространенности увеличения печени и стеа-
тоза печени среди пациентов с ВЗК.

Лекарственная терапия и парентеральное питание 
также могут привести к развитию изменений печени, что 
затрудняет проведение четкой границы между поражени-
ем печени и желчных протоков как внекишечных прояв-
лений при ВЗК, изменениями гепатобилиарной системы 
как сопутствующих заболеваний и лекарственным пора-
жением, возникающим вследствие терапии ВЗК.

Первичный склерозирующий холангит (ПСХ) - хро-
ническое прогрессирующее холестатическое заболевание 
печени вследствие склерозирующего воспаления внутри- 
и внепеченочных желчных протоков. [5]. ПСХ - одно из 
самых загадочных проявлений ВЗК. Этиология этого со-
стояния остается неясной, возникновение и течение его 
непредсказуемо и отличается даже у двух больных с оди-
наковым диагнозом. 

До внедрения в практику эндоскопической ретроград-
ной холангиопанкреатографии (ЭРХПГ) ПСХ относился 
к казуистически редко встречающимся заболеваниям, 
однако сейчас ситуация изменилась, заболевание стали 
выявлять чаще. В связи с чем внимание исследователей 
привлекло частое сочетание ПСХ и ВЗК. 

По данным Ивашкина В.Т. у подавляющего большин-
ства больных ПСХ патология кишечника представлена 
НЯК, частота БК не превышает 13%, при этом следует от-
метить, что случаев изолированного поражения тонкой 
кишки без вовлечения толстой в сочетании с ПСХ не опи-
сано [6].

Эта ассоциация настолько характерна, что если у 
больного с диагностированным НЯК в биохимическом 
анализе крови начинает регистрироваться маркеры хо-
лестатического синдрома, то ПСХ следует считать наи-
более вероятной причиной холестаза. И наоборот, если у 
пациента диагностированный ПСХ, а на каком-то этапе 
появились боли в животе и кровь в кале, то в качестве 
первопричины должен рассматриваться НЯК [7].

Несмотря на типичный симптомокомплекс, характер-
ные лабораторные и морфологические изменения, диа-
гностика сочетанных заболеваний печени и кишечника в 
повседневной педиатрической практике продолжает вы-
зывать затруднения, что приводит к несвоевременному и 
неадекватному лечению и ухудшает прогноз заболевания. 
Ребенка, имеющего клинико-лабораторные признаки ге-
патита в сочетании с синдромом гемоколита, в первую 
очередь необходимо обследовать на наличие ПСХ и ВЗК. 
По данным Суркова и др. [8] частота встречаемости ПСХ 
у детей с хроническими ВЗК достигает 11,9%.

В литературе описаны случаи сочетания НЯК с пере-
крестным аутоиммунным заболеванием печени, в поня-
тие которого вкладывается ассоциация аутоиммунного 
гепатита, первичного билиарного цирроза печени и ПСХ 
[7]. Данные последних лет свидетельствуют о том, что 
ПСХ может являться составной частью сложного ауто-
иммунного поражения печени, при котором сочетаются 
клинико-лабораторные и инструментальные признаки 
аутоиммунного гепатита и первичного билиарного цир-
роза [9, 10].

По данным Шерлок Ш. и др. установлено, что пациен-
ты, страдающие ПСХ, в 70-80% случаев имеют также ВЗК, 
а у 12-15% больных ВЗК обнаруживается ПСХ [11].

Распространенность ПСХ составляет 2-7 случаев на 
100 тыс. населения, причем мужчины страдают в 2 раза 
чаще, чем женщины [5]. По результатам шведского ис-
следования среднее значение показателя распространен-
ности ПСХ у пациентов с ВЗК – 6,3 на 100 тыс. населения 
[12].

Согласно данным Кушнир И.Э. [13] частота ПСХ у 
больных НЯК составляет 2–26%, при БК она существенно 
ниже. В случае распространенного поражения кишечни-
ка она достигает 5%, дистальной формы НЯК – 0,5%. В то 
же время у 50-90% пациентов с ПСХ выявляют НЯК. 

По данным исследования Григорьевой Г.А. и др. [14] 
ПСХ составляет 58,9% от всех внекишечных проявлений 
ВЗК и при прогрессировании определяет неблагоприят-
ный прогноз.

Имеются сведения Ивашкина В.Т. и др. [6] о более вы-
сокой риске колоректальной малигнизации при НЯК в 
комбинации с ПСХ (45%) по сравнению с НЯК без пора-
жения печени (15%). 

Согласно одной из гипотез патогенеза связи ПСХ и 
ВЗК предполагается, что повышенная проницаемость ки-
шечного эпителия облегчает проникновение эндотоксина 
и токсических бактериальных продуктов в воротную вену 
и далее в печень. Токсины могут вызывать перихолангит, 
усиленное поступление в печень иммунокомпетентных 
полиморфноядерных клеток, выделение провоспалитель-
ных цитокинов, синтез простагландинов, тромбоксана, 
лейкотриенов, нарушение экскреции желчи и поврежде-
ние желчных протоков. Не исключается их энтерогепа-
тическая циркуляция [5, 15]. Тем не менее, тотальная ко-
лэктомия не приводит к снижению активности текущего 
ПСХ.

У 80-85% больных ПСХ и в 30-80% случаях у пациен-
тов с ВЗК обнаруживаются антинейтрофильные цито-
плазматические антитела, что возможно является отра-
жением общих иммунопатологических механизмов [16].

В диагностике ПСХ на первом месте стоят симптомы, 
характерные для холестаза (повышение уровня щелочной 
фосфатазы в 3 раза выше нормы, повышение уровня гам-
ма-глутамилтранспептидазы и билирубина). ЭРХПГ – ос-
новной метод, позволяющий подтвердить или отвергнуть 
диагноз ПСХ у больных с признаками холестаза. Кроме 
того установлению диагноза может способствовать биоп-
сия печени. Ультразвуковое исследование и компьютер-
ная томография проводятся для исключения опухоли и 
конкрементов желчного пузыря [15, 17].

По данным Лазебника Л.Б. в 10-25% случаев заболе-
вание протекает бессимптомно. Несмотря на удовлетво-
рительное состояние больных в течение многих лет, за-
болевание может прогрессировать с развитием цирроза 
печени. Поводом для обследования в таких случаях могут 
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выступить признаки портальной гипертензии (спленоме-
галия, асцит, кровотечение из варикозно-расширенных 
вен пищевода) [18].

Данные полученные при долгосрочном исследовании 
Григорьевой Г.А. и др. [15] позволили сделать следующие 
выводы: 

- ПСХ может развиваться на любом этапе течения 
ВЗК, но у большинства больных он появляется в течение 
5 лет от начала заболевания (80,6% при НЯК, 76,5% при 
БК);

- поражения печени в течение первого года от нача-
ла заболевания чаще наблюдается при БК, чем при НЯК 
(29,4% при БК, 19,4% при НЯК);

- тотальное поражение толстой кишки у больных ПСХ 
отмечается при НЯК в 86% случаев, при БК в 100% слу-
чаев;

- течение ПСХ не зависит от степени активности ак-
тивности процесса в кишечнике;

- при выраженной активности ПСХ наблюдается мяг-
кое течение ВЗК;

- выявление ПСХ по лабораторным данным на бес-
симптомной стадии не всегда является критерием ран-
ней диагностики данного заболевания, так как к этому 
моменту при ЭРХПГ можно обнаружить поражение зна-
чительного числа внепеченочных и внутрипеченочных 
желчных протоков;

- единственным методом лечения ПСХ на поздних 
стадиях является трансплантация печени.

Таким образом видно, что высокая вероятность раз-
вития ПСХ при ВЗК обусловливает необходимость обяза-
тельного биохимического исследования крови с опреде-
лением показателей холестаза у всех больных НЯК и БК, 
а при его выявлении - использование комплекса диагно-
стических методов для исключения ПСХ.

Аденокарцинома желчных протоков имеет место у 
1,5% больных НЯК и 10% больных ПСХ. У пациентов с 
НЯК риск развития холангиоцеллюлярной карциномы 
оказывается в 20 раз выше и проявляется на 10 лет рань-
ше, чем у лиц, не имеющих ВЗК. Диагностика часто быва-
ет затруднительной, поскольку данные ЭРХПГ не всегда 
отличаются от таковых при ПСХ. Наличие холангиоцел-
люлярной карциномы является противопоказанием для 
проведения пересадки печени. Прогноз неблагоприятен, 
большинство больных после установления диагноза жи-
вут не более 1,5 лет [2].

Частота стеатоза печени у лиц с БК и НЯК может до-
стигать 50%. Клинически заболевание протекает бес-
симптомно. Есть мнение, что его следует рассматривать 
не как внекишечное проявление ВЗК, а как осложнение 
терапии кортикостероидами, результат парентерального 
питания, синдрома мальабсорбции, сепсиса [2].

По данным Kirsner J.B. жировая инфильтрация пече-
ни чаще наблюдается у пациентов с тотальными формами 
НЯК, имеющих хроническое непрерывное течение про-
цесса в толстой кишке [19].

Согласно данным зарубежной и отечественной ли-
тературы в ряде случаев при биопсии печени у больных 
ВЗК выявляется перихолангит. При тяжелой форме БК он 
регистрируется с частотой 20-80%. Клинически проявля-
ется интермиттирующими эпизодами холестаза, внезап-
ным появлением желтухи и зуда [19, 20].

Аутоиммунный гепатит (АИГ) – хроническое воспа-
лительное заболевание печени неизвестной этиологии, 
характеризующееся перипортальным или более обшир-

ным воспалением и протекающее со значительной гипер-
гаммаглобулинемией и появлением в сыворотке широко-
го спектра аутоантител. [6]

АИГ обнаруживается у 1-5% больных ВЗК. При НЯК 
он встречается чаще, чем при БК. Аутоиммунная природа 
данного сочетания заболеваний подтверждается обнару-
жением многочисленного спектра аутоантител, а также 
выявлением других аутоиммунных заболеваний (тиреои-
дит Хашимото, гломерулонефрит, тромбоцитопеническая 
пурпура) [2].

По данным Кушнир И.Э. [13] АИГ обнаруживается ме-
нее чем у 1% пациентов с НЯК. В свою очередь у больных 
АИГ НЯК выявляют в 16% случаев, при этом обращает 
на себя внимание, что у таких больных ответ на иммуно-
супрессивную терапию глюкокортикоидами хуже, чем у 
больных, с изолированно протекающим АИГ. 

Неказеозные гранулемы в печени встречаются у 8% 
лиц с БК. Описаны отдельные случаи обнаружения гра-
нулем и у больных НЯК. Гранулемы печени могут быть 
проявлением другого гранулематозного заболевания 
(саркоидоз, туберкулез) или результатом применения 
сульфаниламидов. Гранулематозный гепатит наблюдается 
у 1% больных ВЗК. При этом гранулемы обнаруживаются 
не в портальных полях, а в печеночных дольках. Описаны 
случаи гранулематозного гепатита как проявление побоч-
ного действия салазосульфапиридина. У 1-5% больных 
хроническим ВЗК отмечается развитие микро- и макро-
нодулярного цирроза печени, что у большинства больных 
является поздним осложнением ПСХ [2]. Клинически 
цирроз проявляется в виде лихорадки, желтухи и повы-
шения уровня щелочной фосфотазы и билирубина [19].

При воспалении терминального отдела подвздошной 
кишки уменьшается абсорбция желчных кислот, вслед-
ствие чего возникает их потеря, нарушается энтерогепа-
тическая циркуляция, что способствует перенасыщению 
желчи холестерином и ведет в дальнейшем к образова-
нию камней. Примерно у 34% лиц с БК с локализацией 
воспалительного процесса в тонкой кишке, обнаружи-
ваются холестериновые камни. Частота возникновения 
конкрементов зависит от длительности заболевания. У 
больных НЯК также отмечается повышенная частота 
желчнокаменной болезни, хотя точная причинно-след-
ственная связь остается невыясненной [2].

У части пациентов с ВЗК патология поджелудочной 
железы оказывается внекишечным проявлением, в дру-
гих случаях оно может быть результатом побочного дей-
ствия лекарственных средств или следствием поражения 
двенадцатиперстной кишки, как например при БК, хотя 
не исключен и билиарный генез поражения.

По данным некоторых зарубежных исследований [21] 
почти у 30% больных ВЗК выявляется снижение внешне-
секреторной функции поджелудочной железы, что под-
тверждается значительным снижением активности ли-
пазы и амилазы в дуоденальных аспиратах. Характерно, 
что наиболее низкие показатели ферментов выявляются у 
больных с наибольшей вовлеченностью кишечника в па-
тологический процесс. 

По данным Калинина А.В. [22] при ВЗК чаще встре-
чается сублиническое течение хронического панкреати-
та, чем его манифестационные формы. При НЯК в 14% 
встречаются макроскопические проявления хроническо-
го панкреатита, а в 53% - диагноз устанавливается лишь 
морфологически. 
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Нарушение функции пищеварительных желез и сни-
жение толерантности к пище – это своеобразный зам-
кнутый круг патологических изменений, происходящих 
из-за нарушения питания и развития метаболических 
расстройств при ВЗК. Одной из наиболее вероятных при-
чин мальабсорбции при ВЗК являются воспалительные 
изменения слизистой оболочки, ведущие к уменьшению 
резорбтивной поверхности кишечника и нарушению вну-
триклеточного транспорта питательных веществ. Струк-
турные изменения эпителия слизистой оболочки приво-
дят к дефициту пристеночных кишечных ферментов (в 
первую очередь дисахаридаз, с развитием вторичной лак-
тазной недостаточности), нарушению всасывания и энте-
рогепатической циркуляции желчных кислот с хрониче-
ской потерей желчи и нарушением эмульгации пищевых 
жиров. В результате в просвете кишечника накапливают-
ся продукты неполного гидролиза пищевых веществ, что 
ведёт к активации процессов гниения и брожения, разви-
тию дисбиотических нарушений с окислением кишечного 
содержимого и ускорением его транзита [2].

Повышение уровня амилазы и липазы сыворотки 
крови при отсутствии клинических признаков острого 
панкреатита наблюдается у 15-20% больных БК и НЯК. 
Причины этого явления недостаточно ясны и вероятно 
полиэтиологичны. Это может быть как следствием лекар-
ственной терапии, так и отражением общей воспалитель-
ной реакции слизистой кишечника, ведущей к снижению 
секретина, панкреозимина и холецистокинина с последу-
ющей недостаточной стимуляцией поджелудочной же-
лезы, более того ацидификация кишечного содержимого 
ведет к недостаточной активации панкреатических фер-
ментов в кишечнике в результате снижения активности 
энтерокиназы и её разрушения [21].

Кроме того, причиной экзокринной недостаточности 
поджелудочной железы при ВЗК могут явиться собствен-
но изменения её паренхимы, выявляющиеся гистологиче-
ски примерно у 50% больных при посмертном вскрытии 
[23].

При БК с поражением двенадцатиперстной кишки 
описаны случаи острого, рецидивирующего и хрониче-
ского панкреатита, что предположительно является ре-
зультатом заброса в поджелудочную железу дуоденаль-
ного содержимого при воспалении в области фатерова 
соска. Более редкой причиной может быть наличие сви-
щей между двенадцатиперстной кишкой и поджелудоч-
ной железой [2].

Изменения паренхимы поджелудочной железы наблю-
даются по данным УЗИ у большинства больных ВЗК даже 
в стадии ремиссии и сопровождаются явлениями диспан-
креатизма – изменением соотношения липолитической и 
триптической активности панкреатического сока, повы-
шением уровня ингибиторов протеаз в крови. Практи-
чески у половины больных ВЗК регистрируется закисле-
ние содержимого двенадцатиперстной кишки, снижение 
активности липазы и трипсина, у 25% больных снижена 
амилотическая активность, у 15 % - лактазная [24].

Пациенты с ВЗК имеют повышенный риск развития 
острого панкреатита. Оценка риска по данным датских 
ученых составляет следующие цифры: для пациентов с 
БК в 4,3 раза выше, для пациентов с НЯК в 2,1 выше по 
сравнению с населением в целом [24].

Ассоциация панкреатита с ВЗК достаточно широко 
освящена в литературе [23, 25, 26, 27]. Впервые была опи-
сана с начала 50-х годов [28]. Описаны случаи, связанные 

с билиарным литиазом или токсичным действием 5-ами-
носалицилатов, кортикостероидов, цитостатиков [29-32]. 
Панкреатит может возникать в результате поражения 
двенадцатиперстной кишки с папиллярной обструкцией 
или дуоденопанкреатическим рефлюксом [33]. В литера-
туре имеется описания случаев сочетания ВЗК и анома-
лии панкреатического протока [34]. Имеются описания 
панкреатита, склерозирующего холангита и ВЗК [35]. 
Бессимптомная гиперамилаземия с нормальными пока-
зателями ультразвукового исследования поджелудочной 
железы описана у 8 из 97 пациентов с БК [36]. В большин-
стве перчисленных работ обсуждается значение аутоим-
мунных реакций в развитии панкреатита при ВЗК. 

Аутоиммунный панкреатит (АИП) – редкая и своео-
бразная форма хронического панкреатита, характеризу-
ющаяся определенными морфологическими изменени-
ями, повышением иммуноглобулинов плазмы, частым 
сочетанием с другими аутоиммунными заболеваниями и 
возможностью эффективного нехирургического лечения. 
Принципиальным отличием является наличие сопут-
ствующей патологии - ревматоидного артрита, первич-
ного биллиарного цирроза, ПСХ, синдрома Шегрена, БК, 
НЯК, системной красной волчанки и других аутоиммун-
ных заболеваний, которые могуг возникать как до, так и 
после АИП [37].

Следует отметить, что у 17% больных с АИП Zamboni 
и соавторы выявили НЯК или БК [38].

Взаимосвязь между АИП и ВЗК весьма широко пред-
ставлена в зарубежной литературе [24, 39].

При БК в дуоденальных аспиратах наблюдается 
уменьшение активности липазы и амилазы. Наиболее 
низкие показатели ферментов выявляются у пациентов 
с субтотальным поражением кишечника. У больных с 
терминальным илеитом функция поджелудочной железы 
значительно снижена в тех случаях, когда тяжесть заболе-
вания связана с большой площадью поражения кишечни-
ка. Патологические механизмы при ВЗК помимо воздей-
ствия аутоантител на экзокринную ткань поджелудочной 
железы включают недостаточную стимуляцию поджелу-
дочной железы из-за сниженного выделения секретина и 
холецистокинина воспаленной слизистой оболочкой ки-
шечника, воздействия аутоантител на экзокринную ткань 
железы, нарушения питания [37]. 

В патогенезе поражения поджелудочной железы мо-
гут играть роль не выявленные конкременты в желчном 
пузыре или желчный стаз. Однако наиболее убедитель-
ные данные свидетельствуют об иммунологическом ком-
поненте в патогенезе панкреатита при БК [24]. Наличие 
взаимосвязи АИП с другими аутоиммунными заболева-
ниями предполагает вероятное существование общих ан-
тигенов в поджелудочной железе и других экзокринных 
органах [37].

Сведений о функции и поражении поджелудочной же-
лезы при НЯК очень мало [40]. 

В диагностике АИП на первом месте выявление по-
вышенной концентрации Ig G4 (>140 мг/дл), гипергамма-
глобулинемии, ревматоидного фактора, антител к лакто-
феррину, карбоангидразе II типа и антиядерных антител. 
Ультразвуковое исследование не позволяет поставить 
диагноз АИП, так как наблюдается сходство симптомов, 
характерных для других форм панкреатита. Классиче-
ским КТ - признаком АИП при диффузном поражении 
железы является так называемое «колбасообразное» ее 
утолщение. Диагноз в абсолютном большинстве случаев 
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ставится после операции, которая технически сложно вы-
полнимая, продолжительная по времени, сопровождается 
большой кровопотерей и большим числом осложнений. 
Возможность своевременного установления диагноза по-
зволяет избежать оперативного вмешательства, чреватого 
осложнениями. Диагностические критерии были пред-
ложены Японским панкреатическим обществом (2006) и 
Азиатским медицинским центром (2006) [37].

Критерии Японского панкреатического общества ба-
зируются на данных визуализации (КТ, МРТ, ЭРХПГ, 
МРХПГ), лабораторных тестах (повышение уровня гам-
маглобулинов, иммуноглобулинов, наличие антител) и 
результатах морфологического исследования (лимфо-
плазмоцитарная инфильтрация и/или фиброз, повы-
шенное содержание Ig G4-позитивных плазматических 
клеток в ткани поджелудочной железы). Однако мате-
риал для гистологического исследования может быть 
получен только оперативным доступом, что является 
чрезмерно инвазивной манипуляцией и ограничивает ее 
применение в широкой клинической практике. Поэтому 
на первый план в диагностике часто выходит критерий 
ассоциации АИП с другими аутоиммунными заболева-
ниями желудочно-кишечного тракта. При наличии соот-
ветствующей клинической картины достаточно данных 
визуализации и положительных лабораторных тестов для 
начала кортикостероидной терапии. Критерии, предло-
женные Азиатским медицинским центром помимо трех 
критериев Японского панкреатического общества вклю-
чают связь с другими аутоиммунными заболеваниями, 
при этом диагноз может быть установлен и терапия на-
значена даже при наличии только данных визуализации. 

Члены итальянской группы по изучению АИП считают 
необходимым для диагноза иметь три критерия, при этом 
не требуются лабораторные и лучевые данные, а одним из 
критериев диагноза является успешное лечение стероида-
ми [37].

Учитывая высокую летальность в панкреатоби-
лиарной хирургии, известный риск ранних и поздних 
осложнений, последующую инвалидизацию больных 
своевременно установленный диагноз несет за собой су-
щественный фармакоэкономический эффект. Факт воз-
можности полного обратного развития патологических 
изменений в поджелудочной железе на фоне адекватной 
фармакотерапии позволяет уверенно отстаивать следую-
щую точку зрения – в подавляющем большинстве случаев 
диагноз АИП должен быть установлен до панкреатодуо-
денальной резекции (или панкреатэктомии) [37].

Острый идиопатический панкреатит у молодых паци-
ентов может рассматриваться в качестве раннего внеки-
шечного проявления пока еще не выявленного ВЗК.

Таким образом, мы видим, что частота внекишечных 
проявлений и осложнений ВЗК и их ассоциации с пато-
логией печени, желчного пузыря, желчевыводящих путей 
и поджелудочной железы предполагает необходимость 
тщательного обследования больных НЯК и БК на предмет 
исключения поражения данных органов. Наличие изме-
нений в гепатобилиарной системе и поджелудочной же-
лезе у больных ВЗК может предопределить их длительное 
латентное течение и развитие тяжелых осложнений, что, 
безусловно, требует настороженности врачей первичного 
звена здравоохранения и своевременной терапии.

1.	 Белоусова, Е.А. Язвенный колит и болезнь Крона /  
Е.А. Белоусова. - Тверь, 2002. - 128 с.

2.	 Гвидо, Адлер. Болезнь Крона и язвенный колит / Адлер Гвидо. – 
М., 2001. - 500 с.

3.	 Подымова, С.Д. Болезни печени. Руководство для врачей/С.Д. 
Подымова–М.,1998. – 704 с.

4.	 Bargiggia Stefano, Maconi Giovanni, Elli Marco, Molteni Paola, 
Ardizzone Sandro, Parente Fabrizio, Todaro Ivan, Greco Salva-
tore, Manzionna Guendalina, Porro Gabriele Bianchi. Sonographic 
Prevalence of Liver Steatosis and Biliary Tract Stones in Patients 
with Inflammatory Bowel Disease: Study of 511 Subjects at a Single 
Center //J of Clin Gastroenterol. - 2003. - Vol 36; 5. - P.417–420

5.	 Лейшнер У. Аутоиммунные заболевания печени и 
перекрестный синдром. Пер. с нем. А. Шептулин. - М., 2005. -  
176с.

6.	 Ивашкин В.Т., Буеверов А.О. Аутоиммунные заболевания 
печени в практике клинициста. - М., 2001. – 102 с.

7.	 Тотолян Г.Г., Прушковская М.И., Соколов А.А., Модестова 
Е.В., Федоров И.Г., Петренко Н.В., Никитин И.Г., Сторожаков 
Г.И. Случай диагностики перекрестного аутоиммунного 
поражения печени у больной неспецифическим язвенным 
колитом//Лечебное дело. – 2009. - №1. – С.77-80.

8.	 Сурков А.Н., Потапов А.С., Цимбалов Е.Г., Лозоватор 
А.Л., Рязанова О.В., Кузнецова Г.В., Ребенок с сочетанием 
первичного склерозирующего холангита и болезни Крона 
// Вопросы диагностики в педиатрии. – 2009. – Т.1. - №4. –  
С.48-52

9.	 Miloh T., Arnon R., Shneider B. et al. A retrospective single-centre 
review of primary sclerozing cholangitis in children // Clin. Gas-
troenterol. Hepatol. – 2009. – V.7, №2. – P. 239-245

10.	 Charatcharoewitthaya P., Angulo P., Enders F.B. et al. Impact of 
inflammatory bowel disease and ursodeoxycholic acid therapy on 
small-duct primary sclerozing cholangitis // Hepatology. – 2008. – 
V.47, № 1. – P.133-142

11.	 Шерлок Ш., Дули Дж. Заболевания печени и желчных путей /
Пер. с англ. - М., 1999. - 859 с.

12.	 Olsson R., Danielsson A., Jarnerot G. et al. Prevalence of primary 
sclerosing cholangitis in patients with ulcerative colitis // Gastroen-
terology. – 1991. - Vol. 100. - P. 1319-1323.

13.	 Кушнир И.Э. Внекишечные проявления хронических 
воспалительных заболеваний кишечника// Здоровье 
Украины. – 2007. - № 7/1. – С.64-67.

14.	 Григорьева Г.А., Мешалкина Н.Ю., Репина И.Б. 
Неспецифический язвенный колит и болезнь Крона: 
диагностика и лечение осложненных форм// Клинические 
перспективы гастроэнтерологии, гепатологии. — 2002. — №5. —  
С.34-37.

15.	 Григорьева Г.А., Мешалкина Н.Ю. Первичный 
склерозирующий холангит и воспалительные заболевания 
кишечника: современное состояние проблемы и собственные 
наблюдения //Фарматека. - 2006. - № 12. - С.17-22

16.	 Авдеев В.Г., Бурневич Э.З., Северов М.В. Первичный 
склерозирующий холангит. В кн.: Практическая проктология 
/ Под ред. Н.А. Мухина. - М., 2004. - С. 111-15. 

17.	 Angulo P., Pearce D.H., Johnson C.O. et al. Magnetic resonance 
cholangiography in patients with billiary disease: its role in pri-
mary sclerosing cholangitis //J Hepatol. - 2000. - V.33. - P.520-7.

18.	 Лазебник Л.Б., Рыбак В.С., Ильченко Л.Ю. Первичный 
склерозирующий холангит //Consilium medicum. - 2003. - том 
5, №3. 

19.	 Kirsner J.B. «Nonspecific» inflammatory bowel disease (ulcerative 
colitis and Crohn’s disease) after 100 years – what next? // Ital. J. 
Gastroenterol. Hepatol. – 1999. – Vol. 31. – P. 651-658

20.	 Григорьева Г.А., Мешалкина Н.Ю. Болезнь Крона. – М.: 
Медицина, 2007. – 184 с.

21.	 Seyring J.A. et al. Idiopathic pancreatits associated with inflamma-
tory bowel disease // Dig. Dis. Sci. – 1985. – Vol. 30. – P. 347–358.

ЛИТЕРАТУРА



25

Медицинский вестник Юга РоссииОБЗОРЫ

22.	 Калинин А.В. Хронический панкреатит: диагностика, 
лечение, профилактика // Клинические перспективы 
гастроэнтерологии, гепатологии. — 2007. — №1. — С.3-15.

23.	 Boll W.P. et al. Pancreatic lesions associated with chronic ulcerative 
colitis // Arch. Pathol. – 1950. – Vol. 50. – P. 347–358.

24.	 Rasmussen H.H., Fonager K.,Sorensen H.T. et al. Risk of acute 
pancreatitis in patients with chronic inflammatory bowel disease. 
A Danish 16-year nationwide follow-up study // Scand. J. Gastro-
enterol. – 1999. – Vol. 34. – Р. 199–201.

25.	 Fusun Bolukbas, Cengiz Bolukbas, Mehmet Horoz, Fusun Baba, 
Ali Uzunkoy. A case of previously undiagnosed Crohn’s disease 
presenting with acute pancreatitis as an extraintestinal manifesta-
tion //Ann of Saudi Med. - 2005. - V.25. - P.71-3

26.	 Salvarani C, Vlachonikolis IG, van der Heijde DM, et al. European 
Collaborative IBD Study Group. Musculoskeletal manifestations in 
a population-based cohort of inflammatory bowel disease patients 
//Scand J Gastroenterol. - 2001. - V.36. - P.1307-1313.

27.	 John K. Triantafillidis, Petros Cheracakis, Emmanuel G. Merikas, 
George Peros. Acute pancreatitis may precede the clinical mani-
festations of Crohn’s disease //Am J Gastroenterol. - 2003. - V.98. 
- P.1210-1211.

28.	 Dreiling DA. Studies in pancreatic function: the use of the secretin 
test in the diagnosis of pancreatic insufficiencies in gastrointestinal 
disorders //Gastroenterology. - 1953. - V.24. - P.540-55.

29.	 Haber CJ, Meltzer SJ, Present DH, et al. Nature and course of pan-
creatitis caused by 6-mercaptopurine in the treatment of inflam-
matory bowel disease //Gastroenterology. - 1986. - V.91. - P.982-6.

30.	 Sturdevant RAL, Singleton JW, Deren JJ, et al. Azathioprine-related 
pancreatitis in patients with Crohn’s disease //Gastroenterology. - 
1979. - V.77. - P.883-6.

31.	 Block MB, Genaut HK, Kirsner JB. Pancreatitis as an adverse reac-
tion to salicylazosulfapyridine //N Engl J Med. - 1970. - V.272. - 
P. 380-2.

32.	 Corey WA, Doebbeling BN, DeJong KJ, et al. Metronidazolein-
duced acute pancreatitis //Rev Infect Dis. - 1991. - V.13. - P.1213–5.

33.	 Spiess SE, Braun M, Vogelzang RL, et al. Crohn’s disease of the 
duodenum complicated by pancreatitis and common bile duct ob-
struction //Am J Gastroenterol. - 1992. - V.87. - P.1033-6.

34.	 Haikius B., Hansen C.P., Rannem T. et al. Pancreatic duct abnor-
malities and pancreatic function in patients with chronic inflam-
matory bowel disease //Scand J Gastroenterol. - 1996. - V.31. - 
P.517-23.

35.	 Epstein O, Chapman RWG, Lake-Bakaar G, et al. The pancreas in 
primary biliary cirrhosis and sclerosing cholangitis //Gastroenter-
ology. - 1982. - V.83. - P.1177-82.

36.	 Katz S, Bank S, Greenberg RE, et al. Hyperamylasemia in inflam-
matory bowel disease //J Clin Gastroenterol. - 1988. - V.10. - P.627-
30.

37.	 Кучерявый Ю.А. Внепанкреатические изменения при 
аутоиммунном панкреатите //Consilium medicum. - 2007. - том 
9, №1. - C.7-13.

38.	 Zamboni G., Luttges J., Capelli P. et al. Histopatological features 
of diagnostic and clinical relevance in autoimmune pancreatitis: a 
study on 53 resection specimens and 9 biopsy specimens. //Vir-
chows Arch. - 2004. - V.445. - P.552-63.

39.	 Potamianos S., Koutroubakis I.E., Chatzicostas C. et al. Idiopathic 
fibrosing pancreatitis and Crohn’s disease: an interesting asso-
ciation // Europ. J. Gastroenterol., Hepatol. – 2000. – Vol. 12. –  
Р. 1021–1024.

40.	 Fukui T, Okazaki K, Yochizawa H et al. A case of autoimmune 
pancreatitis associated with sclerosing cholangitis, retroperitoneal 
fibrosis and Sjgren’s syndrome //Pancreatology. - 2005. - V.5. -  
P.86–91.

ПОСТУПИЛА: 11.01.2012



26

Медицинский вестник Юга России ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

УДК 616.34-072.8

Е.Е. Алексеев, Е.Н. Веселова
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Цель: оценить клиническую эффективность адаптола в коррекции астенического синдрома у пациентов с синдро-

мом раздраженного кишечника (СРК).
Материалы и методы: в исследование были включены 52 пациента (38 женщин и 14 мужчин) с синдромом раздражен-

ного кишечника (СРК) с наличием различных психопатологических расстройств невротического регистра в возрасте от 
28 до 40 лет. Пациенты получали препарат адаптол в дозе 0,5 г 2 раза в день независимо от приема пищи. Курс лечения 1 
месяц. Назначение сопутствующих психотропных препаратов не допускалось. Диагноз верифицирован современными 
клинико-инструментальными методами исследования. Пациентам проводилось психометрическое исследование.

Результаты: анализ анкетных данных показал, что у пациентов с СРК имелись выраженные тревожные расстройства. 
В группе больных с запорным вариантом СРК наблюдался высокий уровень личностной и средний уровень ситуаци-
онной тревожности, обнаружены клинически достоверные нарушения нервной вегетативной системы. К концу 3-не-
дельного курса применения адаптола практически полностью исчезли соматизированные проявления тревоги, купиро-
вались болевые ощущения и клинические симптомы соматовегетативной дисфункции, диссомнические расстройства, 
антивитальные переживания. В процессе проведения клинического исследования были обнаружены незначительные 
побочные эффекты терапии. 

Выводы: адаптол является эффективным антиастеническим препаратом и «мягким» антидепрессантом при терапии 
невротических и соматоформных нарушений. Эффект препарата проявляется быстро, уже к началу второй недели лече-
ния. Адаптол практически лишен побочных эффектов, безопасен в применении, не снижает качества жизни пациентов.

Ключевые слова: астенические нарушения, адаптол, синдром раздраженного кишечника.

Alekseev E.E., Veselova E.N.

ROLE ADAPTOLE IN CORRECTION NEURASTHENIA 
AT PATIENTS WITH THE SYNDROME OF ANGRY 

INTESTINES (IBS)
Rostov State Medical University,  

Department of Propedutics of Internal Diseases 
29 Nakhichevansky st., Rostov-on-Don, 344022, Russia. E-mail: fizik34@rambler.ru

Purpose: Estimation of clinical efficiency adaptole а in correction of an asthenic syndrome at patients with a syndrome of 
angry intestines (IBS).

Materials and Methods: 52 patients (38 women and 14 men) with a syndrome of angry intestines (IBS) with presence of 
various psychopathological frustration of the neurotic register have been included in research. The age of patients varied from 28 
till 40 years. Patients received a preparation adaptole in a dose 0, 5 г 2 times a day irrespective of food intake. Course of treatment 
1 month. Appointment of accompanying psychotropic preparations was not supposed. The diagnosis is verified by modern clinic-
tool methods of research. The psychometric research was conducted.

Results: The analysis of biographical particulars has shown, that patients had expressed disturbing frustration. In group of 
patients with constipation variant IBS high level personal was observed and an average level of situational, that correlates with 
results of uneasiness on scale Sheehan, the test of color elections  Lusher. Clinically authentic infringements of nervous vegetative 
system are found out in patients with IBS. By the end of a 3-week course of application adaptole а practically has completely 
disappeared somatization alarm displays, painful sensations and clinical symptoms somatovegetative were stopped to dysfunction, 
dissomnitice frustration, antivitale experiences. In the course of carrying out of clinical research insignificant by-effects of therapy 
have been found out. 

Summary: Аdoptole renders moderated tranquilizing influence and practically does not cause by-effects. The preparation 
can have metabolic an effect, normalising the various metabolic processes broken by stress, besides, аdoptole can influence 
functioning neurosensitive systems. 

Keywords: asthenic infringements, adaptole, irritable bowel syndrome (IBS).
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Введение

В условиях социально-политической, экономи-
ческой и идеологической нестабильности на-
шего общества изменение старых ориенти-

ров и отсутствие новых стандартов приводят в целом 
к массовой невротизации населения, характеризуясь в 
частности чрезвычайно высоким уровнем психоэмо-
ционального напряжения. Это приводит к существен-
ному ухудшению уровня психического здоровья, и ве-
дет к десинхронизации биоритмов работы нервной 
системы. Нарушения психики не психотического ха-
рактера составляют 71,1%, а нарушения психотическо-
го характера составляют 15,6% общей психической за-
болеваемости [1]. Структура изменения заболеваемости 
свидетельствует, что в последние годы отмечается зна-
чительный рост психогенных по происхождению, сома-
тизированных, психосоматических и нейросоматических 
заболеваний с хроническим течением, пограничных со-
стояний, в том числе у больных с заболеваниями пище-
варительного тракта [2]. Среди обратившихся к терапев-
ту больных астенические жалобы предьявляют от 30 до  
65 % [3]. 

Астенические нарушения являются одними из самых 
распространенных расстройств у пациентов с патологией 
пищеварительной системы, включая синдром раздражен-
ного кишечника (СРК).

Под астенией понимают патологическую усталость 
после нормальной активности, сопровождающиеся сни-
жением энергии, необходимой для обеспечения нормаль-
ной жизнедеятельности и внимания, резкое снижение 
работоспособности. Обычно астения сопровождается 
вялостью, сонливостью, раздражительностью. Чаще все-
го встречаются астении преимущественно психогенного 
характера. Данное состояние принято называть неврасте-
нией. 

«Как болезнь, неврастения даже не признается серьез-
ным страданием, а между тем, что может быть мучитель-
нее того состояния, когда человек физически представ-
ляется относительно здоровым … и вместе с тем, имея 
в общем достаточно умственных сил, не может пользо-
ваться ими по причине своего болезненного состояния»  
В.М. Бехтерев (1906).

Традиционный подход к лечению неврастении предус-
матривают применение как немедикаментозных методик, 
так и средств фармакотерапии. Учитывая ведущую роль 
тревоги и стресса в генезе неврастении, можно сказать, 
что важную роль в данной патологии играют анксиолити-
ки, уменьшающие проявление тревоги, эмоциональную 
напряженность, страхи. Однако препараты этого класса 
гетерогенны и включают разнообразные производные 
химических групп, которые отличаются по механизму и 
терапевтическому спектру действия на разные психопа-
тологические проявления. Присоединение психотропных 
средств, в особенности растительных, к стандартной те-
рапии функциональных расстройств желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ), например, синдрома раздраженного 
кишечника (СРК), повышает эффективность лечения и 
улучшает качество жизни больных. В этой связи внима-
ния заслуживает новый лекарственный препарат расти-
тельного происхождения — адаптол (АО «Олайнфарм», 
Латвия). Адаптол оказывает умеренное транквилизи-
рующее влияние и практически не вызывает побочных 
эффектов. Адаптол по химическому строению прибли-

жается к метаболитам организма. Поэтому считается, 
что препарат может оказывать метаболическое действие, 
нормализуя нарушенные стрессом различные метаболи-
ческие процессы, кроме того, адаптол может влиять на 
функционирование нейромедиаторных систем. Препарат 
проявляет антагонистическую активность по отношению 
к возбуждающей адренергической и глутаматергической 
системам и усиливает функционирование тормозных се-
ротонин - и ГАМК-ергических механизмов мозга. Адап-
тол также демонстрирует свойства агониста-антагониста 
адренергической системы. Таким образом, сочетание ней-
рометаболического и нейромедиаторного действий адап-
тол объясняет полифункциональность его нейрофарма-
кологических эффектов [4].

Цель: оценка клинической эффективности адаптола 
в коррекции астенического синдрома у пациентов с син-
дромом раздраженного кишечника (СРК).

Материалы и методы

В исследование были включены 52 пациента (38 жен-
щин и 14 мужчин) с синдромом раздраженного кишеч-
ника (СРК) с наличием различных психопатологических 
расстройств невротического регистра. Возраст пациентов 
варьировал от 28 до 40 лет, средний возраст, включенных 
в исследование больных, составил 31,5 + 16,3 лет. Па-
циенты получали препарат адаптол в дозе 0,5 г 2 раза в 
день независимо от приема пищи. Курс лечения 1 месяц. 
Назначение сопутствующих психотропных препаратов 
не допускалось. Лишь при бессоннице эпизодически на-
значались снотворные (транквилизаторы короткого дей-
ствия). Диагноз верифицирован современными клинико-
инструментальными методами исследования. В рамках 
настоящей работы пациентам проводилось психометри-
ческое исследование с использованием шкалы тревоги - 
тест цветовых выборов Люшера, шкала тревоги Спилбер-
га (STAI) в русифицированной версии Ханина Ю.Л. [5]; 
оценочная клиническая шкала тревоги Шихана (ShARS) 
[6]; анкету оценки расстройств вегетативной нервной си-
стемы. 

В целом препарат обладает сбалансированным энерге-
зирующим, тимоаналептическим и седативным действи-
ем. Переносимость и безопасность адаптола оценивали 
по наличию нежелательных явлений, выявленных при 
расспросе пациентов, и изменениям в лабораторных и 
инструментальных показателях.

Результаты

Анализ анкетных данных показал, что у пациентов 
имелись выраженные тревожные расстройства. В группе 
больных с запорным вариантом СРК наблюдался высо-
кий уровень личностной и средний уровень ситуацион-
ной тревожности не зависимо от половой принадлежно-
сти (более 36 - 46 баллов), что коррелирует с результатами 
тревожности по шкале Шихана, теста цветовых выборов  
Люшера. У больных с СРК обнаружены клинически до-
стоверные нарушения нервной вегетативной системы 
[7,8]. 

Оценка динамики психопатологического состояния 
данных пациентов путём клинико-психометрического 
метода выявила следующее данные: у пациентов, полу-
чавших адаптол, к 10 дню исследования наблюдалось 
заметное улучшение субъективного спектра ощущений, 
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повышались настроение и активность. К 18 дню лечения 
было зарегистрировано выраженное снижение, тревож-
ной, астенической симптоматики в частности, витальных 
компонентов тревоги, утомляемости, слезливости, раз-
дражительности, гиперестезий, беспричинных страхов 
или конкретных опасений о состоянии своего здоровья.  

У большинства пациентов купировались диссомни-
ческие расстройства,  антивитальные переживания. К 
концу 3-недельного курса применения адаптола практи-
чески полностью исчезли соматизированные проявления 
тревоги, купировались болевые ощущения и клинические 
симптомы соматовегетативной дисфункции. Оценка ди-
намики психопатологических расстройств в процессе 
лечения адаптолом согласно шкале Sheehan выявила до-
стоверное существенное снижение уровня тревожных 
расстройств уже к 15 дню. К 22 дню исследования уровень 
тревоги снизился на 63%; диссомнические расстройства 
уменьшились в среднем на 28,8%; уровень соматовегета-
тивной дисфункции — на 49%, чувства вины — на 36%, 
антивитальных переживаний — на 33%.

В процессе проведения клинического исследования 
были обнаружены незначительные побочные эффекты 
терапии. У 3 больных были зафиксированы проявления 
фотосенсибилизации и у 1 больной — уменьшение про-
должительности ночного сна без сомато-депресонализа-
ционных нарушений.

Выводы

Адаптол обладает сбалансированным эффектом, глав-
ными компонентами которого являются психоэнергези-
рующее, антидепрессивное и транквилизирующее дей-
ствие. 

Поэтому он может быть рекомендован для лечения не-
вротических и соматоформных нарушений соответствен-
но в детской практике, у гериатрических, соматически 
ослабленных больных. 
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КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ РОЛЬ СИНДРОМА 
ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ У БОЛЬНЫХ 

ПЕРВИЧНОЙ И РЕЦИДИВИРУЮЩЕЙ РОЖЕЙ

Ивановская государственная медицинская академия, 
кафедра инфекционных болезней, эпидемиологии, военной эпидемиологии  

и дерматовенерологии лечебного факультета 
Россия, 153003, г. Иваново, ул. Парижской Комунны, д.5. E-mail: drsamertaha@yahoo.com

Цель: изучить распространенность и роль недифференцированной дисплазии соединительной ткани в патогенезе 
рецидивирующего течения рожи. 

Материалы и методы: в рамки ретроспективного исследования было включено 139 больных первичной и рецидиви-
рующей рожей, период наблюдения за пациентами составил 24 месяца. Уровень оксипролина сыворотки крови опреде-
лялся колориметрическим методом по Т. П. Кузнецовой.

Результаты: количество стигм дизэмбриогенеза у больных с рецидивирующим течением болезни было больше, чем 
у пациентов с первичной рожей. Наиболее высокие уровни оксипролина зафиксированы у больных, страдающих реци-
дивирующей рожей. 

Заключение: пациенты, страдающие рожей, характеризуются наличием признаков соединительнотканной диспла-
зии. У больных рожей выявлены изменения в показателях обмена коллагена, указывающие об его частичной деграда-
ции. Повышение уровня свободного оксипролина сыворотки отражает деструкцию тканевых и клеточных структур в 
дерме, сопровождающую острое бактериальное  воспаление в ней. 

Ключевые слова:  рожа, стигмы дизэмбриогенеза, дисплазия соединительной ткани, оксипролин.
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CLINICAL-PATHOGENETIC ROLE OF CONNECTIVE 
TISSUE DYSPLASIA SYNDROME IN PATIENTS WITH 

PRIMARY AND RECURRENT ERYSIPELAS 
Ivanov State Medical Academy, 

Infectious Diseases, Epidemiology, Military Epidemiology and Dermatovenerology  
Department of Medical Faculty 

5 Parigskoy Kommunu st., Ivanovo, 153003, Russia. E-mail: drsamertaha@yahoo.com

Purpose: To evaluate the prevalence and the role of undifferentiated connective tissue dysplasia in the pathogenesis of recurrent 
erysipelas. 

Materials and Methods: This retrospective study includes patients with primary and recurrent erysipelas who checked up 
during a period of 24 months.  Patient’s level of free hydroxyproline in blood serum was checked by the colorimetric method of 
T.P. Kuznetsova. 

Results: The number of dysembryogenetic stigma in patients with recurrent erysipelas was significantly more than in patients 
with primary erysipelas. The highest level of hydroxyproline was in patients with recurrent erysipelas. 

Summary: Patients with erysipelas are characterizes by connective tissue dysplasia. In patients with erysipelas identified 
changes in the indicators of collagen metabolism, indicating their partial degradation. Increased levels of free hydroxyproline 
in patients’ blood with erysipelas reflects the destruction of tissue and cellular structures of skin as a result of acute bacterial 
inflammation.

Keywords: Erysipelas, dysembryogenetic stigma, connective tissue dysplasia, hydroxyproline.
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Введение

Рожа занимает одно из значительных мест в 
структуре инфекционной патологии взрослых, 
не имеет тенденции к снижению заболеваемо-

сти  и составляет в настоящее время в Европейской части 
России 150-200 случаев на 100 тысяч населения. В послед-
ние годы регистрируется подъем заболеваемости рожей в 
ряде стран Европы и США [1].  

Отличительной особенностью течения рожи в насто-
ящий момент является увеличение количества геморра-
гических форм рожи с медленной репарацией тканей в 
очаге воспаления и более длительной лихорадкой [1].  

Достигнуты значительные успехи в изучении отдель-
ных патогенетических механизмов развития рожи, но до 
сих пор остается нерешенным вопрос об основных пред-
посылках формирования рецидивирующего ее течения. 
В последнее время  отмечается увеличение числа случа-
ев рецидивирующей рожи, тенденция к формированию 
геморрагических форм болезни с медленной репарацией 
тканей в очаге воспаления, склонность к осложненному 
течению с ярко выраженным интоксикационным синдро-
мом [2].

Соединительная ткань, являясь повсеместно распро-
страненной в организме, непременно участвует во всех 
процессах  и, возможно, нарушения морфофункциональ-
ной структуры соединительной ткани имеют значение 
для развития рецидивирующего течения рожи [3]. 

Существует группа генетически детерминированных 
заболеваний  соединительной ткани, характеризующихся 
дефектами ее волокнистых структур и  основного веще-
ства. Такую аномалию соединительной ткани обозначают 
термином «дисплазия» [4].

Большинство исследователей считают, что диспла-
зия соединительной ткани (ДСТ) имеет прогредиентное 
течение, приводит к нарушению  гомеостаза на ткане-
вом, органном и организменном уровнях и проявляется 
в виде различных морфофункциональных нарушений 
висцеральных и локомоторных органов, что определяет 
особенности ассоциированной патологии [5]. По совре-
менным представлениям, недифференцированная ДСТ 
(НДСТ) – это разнородная группа весьма распространен-
ных диспластических синдромов и фенотипов [6]. 

Распространенность НДСТ при выявлении отдельных 
симптомов колеблется от 13% до 65,4% [7].

Выделено большое количество признаков ДСТ, кото-
рые условно делятся на внешние и внутренние (висце-
ральные). 

Для объективного подтверждения нарушения обмена 
соединительной ткани производится изучение содержа-
ния свободного оксипролина сыворотки крови. Он яв-
ляется основной аминокислотой коллагена и может слу-
жить индикатором процессов его катаболизма. 

Цель исследования - изучение распространенности и 
роли недифференцированной ДСТ в патогенезе рециди-
вирующего течения рожи.

Материалы и методы 

Обследовано 139 пациентов в возрасте от 21 до 65 лет,  
находящихся на лечении в инфекционном отделении  

№ 2 МУЗ ГКБ №1 г. Иваново. Диагноз устанавливался в 
соответствии с классификацией, предложенной В. Л. Чер-
касовым (1986). Первичная рожа диагностировалась, в 
случае, если за период наблюдения (24 месяца) заболева-
ние возникло  однократно, в эту группу было включено 
было 43 пациента (30,9%). При наличии повторных эпи-
зодов рожи за период наблюдения определялась рециди-
вирующая рожа, этот диагноз  был установлен 96 боль-
ным (69,1%).

Для диагностики недифференцированной ДСТ про-
изводилось определение внешних фенотипических и 
висцеральных признаков, а также сбор наследственного 
анамнеза. Недифференцированную соединительноткан-
ную дисплазию диагностировали при наличии 6 и более 
стигм дисэмбриогенеза [8]. Деформацию грудной клет-
ки и позвоночника констатировали при осмотре. Арах-
нодактилия выявлялась на основании положительных 
тестов «большого пальца» и «запястья». Гипермобиль-
ность суставов оценивалась по критериям P. Beighton 
[9], верификация плоскостопия производилась при 
плантографии. Висцеральные признаки ДСТ определя-
ли по данным специальных методов исследования (УЗИ, 
ЭхоКГ, ФЭГДС, УЗИ мочевыводящих и желчевыводя-
щих путей). 

Для проведения ретроспективного анализа пере-
несенных пациентом заболеваний было проведено из-
учение амбулаторных карт. С целью биохимического ис-
следования метаболизма компонентов соединительной 
ткани определялся уровень аминокислоты оксипролина 
в сыворотке крови колориметрическим методом по Т. П. 
Кузнецовой  (1982).

Клинические и лабораторные показатели регистри-
ровались в индивидуальной регистрационной карте 
пациента и заносились в компьютерную базу данных. 
Статистическая обработка полученных данных прово-
дилась в пакете прикладных программ «Microsoft Excel 
7.0». Визуализация распределения параметров в группах 
проводилась с использованием соответствующих частот-
ных гистограмм. Результаты представлялись в виде сред-
ней арифметической и ее стандартной ошибки (M±m). 
Оценка различий, полученных в сравниваемых группах, 
оценивалась по критерию Стьюдента. Для всех видов ана-
лиза статистически достоверным считали значения при  
p≤0,05.

Результаты

Проведенные исследования показали, что у всех об-
следованных пациентов имеются множественные стигмы 
дизэмбриогенеза (табл. 1). 

Одинаково часто у пациентов с первичной и рециди-
вирующей рожей регистрировались деформация грудной 
клетки и нарушение роста зубов.

Келоидные рубцы определялись редко и зафиксирова-
ны только у больных РР (2,1%).

Грыжи, плоскостопие, деформация позвоночника, 
миопия, долихоцефалия, энофтальм, антимонголоидный 
разрез глаз, арахнодактилия пальцев кисти и стоп, го-
тическое небо, гипермобильность суставов достоверно 
чаще встречались у больных с рецидивирующим течени-
ем рожи.
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Таблица 1

Признаки
Частота встречаемости признака, %

ПР (n=43) РР (n=96)

Стигмы 1 группы
Деформация грудной клетки 14 14,6
Избыточность складок кожи шеи 4,7 8,3
Образование гематом при незначительных травмах в анамнезе 4,7 3,1
Нарушение роста зубов 11,6 13,6
Грыжи 7* 25*
Плоскостопие 7* 38,5*
Стигмы 2 группы
Деформация позвоночника (кифоз, сколиоз) 9,3* 47,9*
Миопия 2,8 8,4
Долихоцефалия 11,6 24
Энофтальм 11,6 24
Антимонголоидный разрез глаз 11,6 24
Деформации черепа 11,6 9,4
Арахнодактилия пальцев стоп 11,6* 27,1*
Долихостеномегалия 11,6 10,4
Голубые склеры 11,6 9,4
Арахнодактилия пальцев кисти 7* 41,7*
Готическое небо 7 13,5
Гипермобильность суставов 11,6* 37,5*
Келоидные рубцы 0 2,1
Эпикантус 2,3 4,2

* Достоверность различий показателей у больных первичной и рецидивирующей рожей p<0,05

Таблица 2

Частота диспластических висцеральных изменений у больных рожей

Признаки
Частота встречаемости признака, %

ПР (n=43) РР (n=96)

Нефроптоз 4,6* 15,7*
Удвоение почки 6,7* 21,2*
Миопия 2,8* 8,4*
Пролапс митрального клапана 7,4* 29,7*
Кистозная гипоплазия легкого 1,6 4,2
Деформация желчного пузыря 3,3* 15,8*

* Достоверность различий показателей у больных первичной и рецидивирующей рожей p<0,05

Из висцеральных диспластических проявлений наи-
более часто в обеих сравниваемых группах диагности-
рованы пролапс митрального клапана, удвоение поч-
ки, нефроптоз, деформации желчного пузыря (табл. 2).  

Отмечено, что у пациентов с рецидивирующим течением 
заболевания диспластические висцеральные проявления 
встречались чаще, чем у больных с единственным эпизо-
дом рожи
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У 13 больных первичной рожей (30,2%) определена не-
дифференцированная ДСТ, отсутствовали признаки не-
дифференцированной соединительнотканной дисплазии 
у 30 пациентов (69,8%). У всех наблюдаемых больных с 
рецидивирующей рожей установлена недифференциро-
ванная ДСТ.  

Важное значение в диагностике ДСТ имеет биохими-

ческое исследование метаболизма компонентов соедини-
тельной ткани, в том числе оксипролина (табл. 3).

Отмечено повышение в 2,2–2,9 раза концентрации 
свободного оксипролина крови у больных рожей как в 
остром периоде, так и в периоде реконвалесценции, при-
чем у пациентов с рецидивирующим характером заболе-
вания данное увеличение было более выраженным.

Таблица 3

Уровень свободного оксипролина сыворотки крови у больных рожей в зависимости от наличия или отсутствия 
недифференцированной ДСТ в различные периоды течения патологического процесса

Наличие НДСТ

Уровень свободного оксипролина сыворотки крови (мкг/мл)

ПР, n=43 РР, n=96

Острый период Реконвалесценция Острый период Реконвалесценция

1 2 3
Без признаков НДСТ 3,06±0,03*

p 1-2<0,05
2,65±0,02*
p 2-1<0,05

–

Наличие НДСТ 3,63±0,06*
p 1-2<0,05
p 1-3<0,05

3,24±0,07*
 p 2-1<0,05
p 2-4<0,05

3,82±0,03
p 3-1<0,05
p 3-4<0,05

4,03±0,03
p 4-2<0,05
p 4-3<0,05

* достоверность различий показателей у больных с НДСТ и без НДСТ p<0,05

Обсуждение 

У наблюдаемых нами больных рожей имелись множе-
ственные стигмы дизэмбриогенеза. Ряд стигм достоверно 
чаще регистрировались у больных с рецидивирующим те-
чением заболевания. Установлены стигмы, которые соз-
дают определенный внешний вид пациента, страдающего 
РР – его «фенотипический портрет». Внешне у данного 
больного определяются деформация позвоночника, доли-
хоцефалия, энофтальм. Слабость соединительнотканных 
структур у данных пациентов отражается в наличии пу-
почных и паховых грыж, плоскостопия, миопии. Пролапс 
митрального клапана имела треть обследованных нами 
больных, удвоение почки  регистрировалось у каждого 
пятого пациента.

Наличие недифференцированной ДСТ у больных 
рожей подтверждается данными лабораторных методов 
исследования – повышением уровня оксипролина сыво-
ротки крови. Мы установили, что рост уровня свободно-
го оксипролина сыворотки крови наблюдался не только 
у больных с признаками недифференцированной ДСТ, 
но и был в 2 раза повышен у пациентов без клинических 
признаков соединительнотканной дисплазии в остром 
периоде первичной рожи. У больных с рецидивирующим 
течением рожи концентрация этой аминокислоты была 
выше, чем у пациентов с ПР, что свидетельствует о том, 
что процесс распада коллагена у данных пациентов про-
текает  более выражено.  

Заключение

Проведенные нами исследования показали, что для 
пациентов с рожей характерно наличие синдрома недиф-
ференцированной ДСТ, который представлен как внеш-
ними проявлениями, как и дисплазиями внутренних 
органов. Внешние признаки и висцеральные проявления 
недифференцированной соединительнотканной диспла-
зии чаще встречаются у пациентов с рецидивирующим 
течением рожи, что указывает на патогенетическое зна-
чение соединительнотканной дисплазии в рецидивирова-
нии патологического процесса. ДСТ создает предпосылки 
для формирования структурных и функциональных на-
рушений в организме, и вместе с инфекционными агента-
ми приводит к формированию рецидивирующего патоло-
гического процесса в коже. Как мы полагаем, повышение 
уровня свободного оксипролина сыворотки отражает 
деструкцию тканевых и клеточных структур в дерме, со-
провождающую острое бактериальное  воспаление в ней. 

Вовлечение нескольких систем в патологический про-
цесс при недифференцированной ДСТ связано с «вез-
десущностью» соединительной ткани, составляющей 
основу строения любого органа. Высокие показатели 
оксипролина, как объективного маркера синдрома ДСТ, 
подтверждают полученные нами результаты.
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СКРИНИНГ ПАЦИЕНТОВ С ПЕРВИЧНОЙ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ КАК МЕТОД 
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Цель: выявить распространенность и оценить риск развития гипертонической нефропатии у пациентов с артериаль-
ной гипертензией

Материалы и методы: на базе городской поликлиники №16 г. Ростова-на-Дону и центра восстановительной медицины 
и реабилитации г. Шахты было проведено скрининговое обследование пациентов с артериальной гипертензией. В исследо-
вание было включено 330 пациентов с АГ, не имеющих хронической болезни почек в анамнезе, из них 303 (91,8%) больных 
составляли  мужчины, 27 (8,2%) больных – женщины

Результаты: по результатам нашей работы было выявлено, что не все клинико-лабораторные показатели одинаково 
влияют на риск развития поражения почек у больных с повышенным АД.

Выводы: АГ приводит к необратимым почечным нарушениям, оценка степени риска развития ГН является неотъем-
лемым частью лечебных мероприятий, проводимых у данной категории пациентов

Ключевые слова: артериальная гипертензия, гипертоническая нефропатия
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SCREEING OF PATIENTS WITH ESSENTIAL 
HYPERTENSION AS A PREVENTION METHOD 

HYPERTENSIVE NEPHROPATHY
Rostov State Medical University, 

Department of Internal Medicine № 1 
29 Nakhichevansky st., Rostov-on-Don, 344022, Russia. E-mail: Raksana-az@yandex.ru

Purpose: To determine prevalence and evaluate the risk of hypertensive nephropathy in patients with hypertension.
Materials and Methods: Based on the city polyclinic № 16 Rostov-on-Don and the Center for Restorative Medicine and 

Rehabilitation, the mines was carried out screening of patients with hypertension. The study included 330 hypertensive patients 
without chronic kidney disease in history, of which 303 (91.8%) patients were male, 27 (8.2%) patients – women.

Results: It was found that not all clinical and laboratory parameters are affecting the risk of kidney damage in patients with 
high blood pressure.

Summary: Hypertension leads to irreversible renal disorders, assessment of risk is an integral part of the MT treatment 
activities conducted in these patients.

Key words: Hypertension, hypertensive nephropathy.
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Введение

Несмотря на достижение в последнее время зна-
чительных успехов в профилактике и лечении 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), рас-

пространенность болезней органов кровообращения на 
сегодняшний день остается крайне высокой. Среди болез-
ней органов кровообращения преобладают заболевания 
связанные с повышением артериального давления. Кроме 
того, отмечается неуклонный рост данной патологии. На 
сегодняшний день среди взрослого мужского населения 
распространенность артериальной гипертензии (АГ)  
составляет 39,2% и 41,1% - среди женского.

Наряду с сердцем и сосудами головного мозга при АГ 
наиболее часто поражаются почки. В США АГ стоит на 
втором месте после сахарного диабета в ряду причин раз-
вития терминальной почечной недостаточности. 

Кроме того, высокое АД самостоятельно приводит к 
прогрессированию хронической болезни почек  любого 
генеза и увеличению частоты развития ССЗ и сердечно-
сосудистой смертности у пациентов с патологией почек. 

Таким образом, разработка мер борьбы с осложнения-
ми АГ, в частности предупреждение развития поражения 
почек, является приоритетным направлением здравоох-
ранения. 

Цель работы - выявить распространенность и оценить 
риск развития гипертонической нефропатии у пациентов 
с артериальной гипертензией

Материалы и методы

На базе городской поликлиники №16 г. Ростова-на-
Дону и центра восстановительной медицины и реабили-
тации г. Шахты было проведено скрининговое обследова-
ние пациентов с артериальной гипертензией. 

В исследование было включено 330 пациентов с АГ, 
не имеющих хронической болезни почек в анамнезе, из 
них 303 (91,8%) больных составляли  мужчины, 27 (8,2%) 
больных – женщины. Средний возраст пациентов соста-
вил 54,5±0,4 года, средняя продолжительность АГ соста-
вила 8,0±0,3 года, средний возраст развития АГ - 47,5± 
0,4 года. 

Производились антропометрические измерения, 
включающие определение роста, массы тела, с расчетом 
индекса массы тела (ИМТ), объема талии (ОТ), объ-
ема бедер (ОБ) с расчетом отношения ОТ к ОБ. Средний  
ИМТ составил 30,1±0,3 кг/м², ОТ - 103,3±0,7 см.,  
ОБ - 104,9±0,6 см., отношение ОТ/ОБ - 0,97±0,01. 

Проводилось трехкратное измерение артериально-
го давления с расчетом среднего гемодинамического 
АД. Средний уровень САД составил 147,6±1,3мм.рт.ст.,  
ДАД - 90,9±0,6 мм.рт.ст., СГАД - 109,8±0,8 мм.рт.ст.

У всех пациентов исследовались основные биохи-
мические параметры венозной крови (уровень глюкозы 
натощак, креатинин с расчетом скорости клубочковой 
фильтрации по MDRD, липидограмма с определением 
общего холестерина и его фракций (ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, 
триацилглицериды, моча на наличие МАУ)). Средний 
уровень ГЛЮ тощ. составил 4,98±0,08 ммоль/л, креатини-
на крови - 0,091±0,01 ммоль/л, ОХС - 5,47±0,06 ммоль/л, 

ТАГ - 1,28±0,04 ммоль/л, ЛПВП - 1,30±0,02 ммоль/л, 
ЛПНП - 3,59±0,05 ммоль/л, средний уровень альбумину-
рии составил 15,3±2,4 мг, СКФ - 103,9±1,5 мл/мин. Сниже-
ние СКФ соответствующее 2-ой стадии ХБП встречалось 
у 249 (75,5%) больных, 3-я стадия ХБП диагностирована у 
15 (4,5%) пациентов. 

Гипертоническая нефропатия (ГН) диагностирова-
лась при наличии альбуминурии более 15 мг/сут (National 
Kidney Foundation, K/DOQI, 2002) и/или снижении СКФ 
ниже 60 мл/мин. ГН была диагностирована у 94 обследо-
ванных (28,5%).

Из всех обследованных 23,4% не принимали антиги-
пертензивной терапии, из получающих данную терапию 
пациентов – блокаторы ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы получали 59,7% пациентов, дигидропири-
диновые блокаторы кальциевых каналов – 19,4%, недиги-
дропиридиновые блокаторы кальциевых каналов – 15,3%, 
БАБ – 13,9%, тиазидные и тиазидоподобные диуретики –  
61,1% пациентов, целевой уровень АД был достигнут 
лишь у 14,9% в целом и у 16,7%, получающих антигипер-
тензивную терапию больных.

Результаты

По результатам нашей работы было выявлено, что не 
все клинико-лабораторные показатели одинаково влияют 
на риск развития поражения почек у больных с повышен-
ным АД. У пациентов с ГН достоверно выше был уровень 
ГЛЮ тощ., ОХС, ТАГ и ЧСС по сравнению с пациента-
ми без ГН (5,25±0,18 и 4,88±0,08,  5,76±0,11 и 5,35±0,07, 
1,55±0,10 и 1,16±0,04 ммоль/л, 80,0±1,5 и 74,7±0,9 уд/мин, 
соответственно, р<0,05). Кроме того, выявлено, что факт 
достижения целевого уровня АД снижает риск развития 
ГН на 12% (р=0,03), а увеличение ИМТ от нормальных 
значений до третей степени ожирения повышает риск 
развития ГН на 31% (р=0,03).

Выводы

Низкий уровень диагностики ГН у больных с повы-
шенным АД на сегодняшний день приводит к необра-
тимой потере почечной функции, что влечет за собой 
увеличение смертности, утрату трудоспособности, а так-
же повышение материальных затрат на лечение данной 
группы больных. Однако диагностика ГН не является не 
разрешимой задачей для врача первичного звена, врача-
кардиолога. Кроме того, для оценки риска развития и 
прогрессирования необходимо выполнение рутинного 
обследования, доступного на сегодняшний день боль-
шинству поликлинических учреждений (определение 
ГЛЮ тощ., ОХС, ТАГ, ЧСС). Повышение уровней этих 
показателей может свидетельствовать о высоком риске 
развития ГН у конкретного пациента с АГ и являться сиг-
налом для начала активной нефропротективной терапии. 
Контроль основных факторов риска развития ГН (АГ, 
дислипидемия, нарушение углеводного обмена) и лечение 
сопутствующих клинических состояний, могут снизить 
не только процент развития данного заболевания, но и 
степень прогрессирования данной болезни. 

ПОСТУПИЛА: 11.01.2012
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Е.Н. Веселова, Е.Е. Алексеев, Л.С. Мкртчян

МЕСТО УРСОДЕЗОКСИХОЛЕВОЙ КИСЛОТЫ  
В СОВРЕМЕННОЙ ГЕПАТОЛОГИИ

Ростовский государственный медицинский университет, 
кафедра пропедевтики внутренних болезней 

Россия, 344022, г. Ростов-на-Дону, пер. Нахичеванский, 29, E-mail: lilit268@rambler.ru

Цель: доказать эффективность препарата  урсодезоксихолиевой кислоты Урдокса как гепатопротектора у больных 
кардиальным фиброзом печени. 

Материалы и методы: обследовано 30 пациентов до и после месячного курса терапии препаратом в дозировке 500 
мг в сутки. 

Результаты: у всех больных отмечалась статистически достоверная положительная клиническая динамика в виде 
уменьшения интенсивности болевого синдрома в правом подреберье, симптомов диспепсии, метеоризма. Кожный зуд 
уменьшился или прекратился у всех пациентов, отмечавших его до лечения. Побочных явлений ни в одном случае не 
было. По биохимическим показателям  наблюдалось снижение уровня АЛТ в среднем на 32%, АСТ - на 24%, уровень 
общего билирубина снизился на 54%. 

Выводы: проведенные исследования подтверждают высокую клиническую эффективность, хорошую переносимость 
препарата Урдокса и повышение качества жизни у больных кардиальным фиброзом печени, что позволяет рекомендо-
вать его этому контингенту больных. 

Ключевые слова: урсодезоксихолиевая кислота, Урдокса, гепатопротектор, кардиальный фиброз печени.

E.N. Veselova, E.E. Alekseev, L.S. Mkrtchyan

PLACE URSODEOXYCHOLIC ACID  
IN MODERN HEPATOLOGY

Rostov State Medical University,  
Department of  propedutics of internal diseases 

29, Nahichevanskiy st., Rostov-on-Don, 344022, Russia. E-mail: lilit268@rambler.ru

Purpose: To prove the efficacy of Ursodeoxycholic acid Urdoksa as hepatoprotector in patients with cardiac fibrosis of the liver. 
Materials and Methods: We examined 30 patients before and after a month’s course of therapy with 500 mg per day. 
Results: All patients had statistically significant positive clinical dynamics in the form of reducing of the intensity of pain 

in the right upper quadrant, symptoms of dyspepsia, flatulence. Itching decreased or stopped in all patients, celebrating its pre-
treatment. There was not adverse events in any case. On biochemical parameters observed decrease ALT levels by an average of 
32%, AST by 24%, total bilirubin level decreased by 54%. 

Summary: Our studies confirm the high clinical efficacy, good tolerability Urdoksa and quality of life in patients with cardiac 
fibrosis of the liver, which allows him to recommend this group of patients.

Keywords: Ursodeoxycholic acid, Urdoksa, hepatoprotector, cardiac fibrosis of the liver.
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Введение

Достигнуты значительные успехи в клинической 
фармакологии диффузных заболеваний пече-
ни, разработаны принципиально новые подхо-

ды к лечению острых и хронических вирусных гепатитов, 
алкогольной болезни печени, неалкогольной жировой  
болезни печени (НАЖБП).

Гепатопротекторы – различные группы лекарствен-
ных средств, которые: 

- повышают устойчивость гепатоцитов к патологи-
ческим воздействиям;

- усиливают обезвреживающую функцию гепатоци-
тов;

- способствуют восстановлению нарушенных функ-
ций печеночных клеток [1].

Особое место в гепатологии и гастроэнтерологии в 
целом занимают препараты урсодезоксихолевой кисло-
ты (УДХК) [2].

История применения УДХК в народной медицине 
насчитывает более двух тысяч лет. Еще в древнем Ки-
тае сухая медвежья желчь использовалась для лечения 
гепатобилиарной патологии. В 1954 г. Канасава впервые 
описал метод синтеза УДХК.

В последние десятилетия механизмы синтеза и эн-
терогепатической циркуляции пула желчных кислот 
были детально изучены [3]:

Урсодезоксихолевая кислота [1]
•	 Образуется под действием бактериальных фер-

ментов толстой кишки;
•	 Является гидрофильным стереоизомером ХДХК;
•	 Является единственной нетоксичной среди всех 

желчных кислот;
•	 Присутствует в желчи человека в следовых коли-

чествах 0,1-5% (от общего пула желчных кислот);
•	 В желчи бурого медведя ее концентрация  дости-

гает 90%, поэтому у него не образуются желчные 
камни.

Лечебные эффекты УДХК
•	 Антихолестатический: УДХК – единственное ле-

карственное средство, устраняющее все виды 
внутрипеченочного холестаза: внутридолькового 
и протокового;

•	 Литолитический: УДХК растворяет холестери-
новые камни в желчном пузыре путем снижения 
экскреции холестерина в желчь, формирования 
жидких кристаллов с молекулами холестерина, 
в итоге – предупреждает образование и способ-
ствует растворению холестериновых желчных 
камней. Эффективен в устранении билиарного 
сладжа и лечении холестероза желчного пузыря;

•	 Гипохолестеринемический: УДХК понижает со-
держание холестерина в крови. Способствует 
снижению всасывания холестерина в кишечнике, 
синтеза холестерина в печени, экскреции холесте-
рина в желчь;

•	 Гепатопротективный: защищает клетки печени от 
гепатотоксичных факторов. УДХК стабилизирует 
структуры мембраны гепатоцитов, образуя двой-
ные молекулы, которые встраиваются в фосфоли-

пидный биослой мембран гепатоцитов;
•	 Цитопротективный: защищает клетки желчных 

протоков и эпителиоциты слизистой оболочки 
желудка и кишечника от агрессивных факторов. 
УДХК встраивается в клеточные мембраны хо-
лангиоцитов и эпителиоцитов, стабилизируя их 
структуры и повышая устойчивости к поврежда-
ющим факторам. УДХК образует смешанные ми-
целлы с токсичными желчными кислотами (хе-
нодеоксихолевой, литохолевой, деоксихолевой) 
и предупреждает их повреждающее действие на 
клетки;

•	 Антифибротический: УДХК предупреждает раз-
витие фиброза печени, тормозит коллагеноо-
бразование вследствие снижения освобождения 
цитохрома С, щелочной фосфатазы и лактатде-
гидрогеназы. Подавляет активность звёздчатых 
клеток и перисинусоидальное коллагенообразо-
вание;

•	 Иммуномодулирующий: УДХК уменьшает ауто-
иммунные реакции против клеток печени и желч-
ных путей и подавляет аутоимунное воспаление 
[4]. Уменьшает экспрессию антигенов гистосов-
местимости: HLA 1 на гепатоцитах и HLA 2 на хо-
лангиоцитах. Уменьшает образование сенсибили-
зированных к печеночной ткани цитотоксичных 
T-лимфоцитов, снижает «атаку» иммуно-ком-
петентными Ig (в первую очередь, Ig M) клеток 
печени.Снижает продукцию провоспалительных 
цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИФН-g). Результат – по-
давление патологических иммунных реакций;

•	 Антиоксидантный: предупреждает оксидативное 
повреждение клеток печени и желчных путей. 
Блокирует высвобождение свободных ОНz ради-
калов. Подавляет процессы перекисного окисле-
ния липидов (ПОЛ);

•	 Регуляция апоптоза:
Апоптоз - это высокорегулируемая форма програм-

мированной клеточной гибели с характерными мор-
фологическими и биохимическими признаками. Орга-
низм - это полицейское государство, в котором апоптоз 
выполняет роль репрессивного аппарата. Целью апоп-
тоза служит элиминация клеток-пенсионеров, инвали-
дов, безработных, диссидентов. При ряде заболеваний 
печени апоптоз гепатоцитов и холангиоцитов может 
быть чрезмерным, в этом случае он становится одним 
из механизмов патогенеза заболевания.

УДХК подавляет избыточный апоптоз клеток пече-
ни и желчных путей. Стимулирует апоптоз в слизистой 
толстой кишки и предупреждает развитие колорек-
тального рака.

Показания к применению УДХК [5]:
•	 Неосложненная желчнокаменная болезнь;
•	 Билиарный сладж;
•	 Дискинезии желчевыводящих путей;
•	 Холестероз желчного пузыря;
•	 Хронический и острый вирусный гепатит;
•	 Токсические, в том числе алкогольные и лекар-

ственные поражения печени;
•	 Неалкогольный стеатогепатит;
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•	 Первичный билиарный цирроз печени;
•	 Первичный склерозирующий холангит;
•	 Дискинезии желчевыводящих путей;
•	 Билиарный рефлюкс - гастрит и рефлюкс-эзофа-

гит;
•	 Профилактика поражений печени при использова-

нии гормональных контрацептивов и цитостати-
ков;

•	 Холестаз беременных.
•	 Традиционно УДХК используют в литолитической 

терапии [6]. 
•	 Основные условия для проведения литолитической 

терапии:
•	 Холестериновый характер камней (рентгеннегатив-

ные камни);
•	 Размер камней не более 10 мм;
•	 Проходимость внепеченочных желчных путей и со-

храненная или малоизмененная  функция желчного 
пузыря (концентрационная и сократительная);

•	 Желчный пузырь заполнен конкрементами не более 
1/4 своего объема натощак.

•	 Схема применения УДХК для растворения холесте-
риновых камней [7]:

•	 Средняя дозировка препарата для растворения 
желчных камней – 10 мг/кг массы тела;

•	 Обычно суточная доза препарата принимается од-
нократно вечером;

•	 Длительность приема препарата до полного раство-
рения камней + 3 месяца для предупреждения ре-
цидива камнеобразования;

•	 Общая продолжительность лечения составляет  
6-18 мес. и более 

В лечении вирусных гепатитов как острых, так и хро-
нических препараты УДХК заняли несомненно одну из 
ведущих позиций [8]. Их назначение сокращает длитель-
ность основных клинических и биохимических проявле-
ний заболевания, уменьшает вероятность развития обо-
стрений и рецидивов заболевания и улучшает отдаленные 
результаты лечения, снижая частоту случаев хронизации 
заболевания.

При хронических гепатитах УДХК может применяться 
как в комбинации с противовирусными препаратами, так 
и в качестве монотерапии [9].

При назначении УДХК совместно с противовирусны-
ми препаратами (реплекативная фаза) она потенциирует 
лечебный эффект ИНФ: достоверно увеличивает частоту 
ремиссии и уменьшает число рецидивов. В частности, 
при назначении с препаратами α-интерферона повышает 
их эффективность почти в 2 раза. Смягчает побочные эф-
фекты со стороны ЖКТ, связанные с применением интер-
феронов, позволяет уменьшить их дозировки.

Монотерапию УДХК проводят в тех случаях, когда 
применение противовирусных препаратов не показано 
(нереплекативная фаза), неэффективно, сопровождает-
ся выраженными побочными эффектами. Монотерапия 
позволяет добиться достоверного снижения уровня пе-
ченочных ферментов, купировать проявления синдрома 
холестаза, оказывает позитивное влияние на гистологи-
ческую картину печени и повышает качество жизни боль-
ного.

Наряду с достаточно большим количеством пре-
паратов УДХК в арсенале современного гепатолога, в  
2010 году на фармацевтический рынок Российской Фе-
дерации выведен первый отечественный лекарственный 
препарат на основе УДХК под оригинальным названием 
Урдокса. Препарат успешно прошел все, предусмотренные 
законодательством, регистрационные процедуры, что по-
зволяет говорить об его биоэквивалентности с ведущими 
лекарственными средствами, содержащими УДХК.

Целью нашего исследования было доказать эффектив-
ность препарата Урдокса как гепатопротектора у больных 
кардиальным фиброзом печени.

Материалы и методы

Нами проведено обследование 30 пациентов с кар-
диальным фиброзом печени до и после лечения. Па-
циенты обследованы в условиях кардиологического 
отделения, где они находились на лечении по поводу 
ИБС, осложненной недостаточностью кровообраще-
ния. Возраст пациентов варьировал от 45 до 70 лет. 
Клинически больные предъявляли жалобы на тяжесть 
или боль в правом подреберье, метеоризм, диспепсиче-
ские явления. 20% отмечали кожный зуд. В исследова-
ние включались пациенты мужского и женского пола 
с верифицированными ультразвуковым методом кар-
диальным фиброзом печени. Все больные подверглись 
детальному клиническому обследованию с оценкой жа-
лоб и объективных данных. Всем пациентам проведено 
биохимическое исследование сыворотки крови, вклю-
чающее определение АЛТ, АСТ, ЩФ, билирубина. Пре-
парат Урдокса больные получали в течение 1 месяца в 
дозировке по 500 мг/сутки.

Результаты и обсуждение

По результатам проведенного исследования на фоне 
терапии препаратом Урдокса у всех больных отмеча-
лась статистически достоверная положительная кли-
ническая динамика в виде уменьшения интенсивности 
болевого синдрома в правом подреберье, симптомов 
диспепсии, метеоризма. Кожный зуд уменьшился или 
прекратился у всех пациентов, отмечавших его до лече-
ния. Побочных явлений ни в одном случае не было. По 
трем изучавшимся биохимическим параметрам наблю-
далась достоверная динамика. Это две аминотрансфе-
разы, отражающие цитолитический синдром и общий 
билирубин. В среднем наблюдалось снижение уровня 
АЛТ на 32%, АСТ на 24%, уровень билирубина, снизил-
ся на 54%. 

Заключение

Проведенные исследования позволяют говорить о вы-
сокой клинической эффективности препарата УДХК Ур-
докса у больных кардиальным фиброзом печени, о повы-
шении качества жизни данного контингента пациентов и 
характеризуется хорошей переносимостью и отсутствием 
побочных эффектов, что позволяет рекомендовать его 
данному контингенту больных. 
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Цель: изучить активность металл–зависимых ферментов при дефиците микроэлементов с антиоксидантными свой-
ствами в рационе питания больных сахарным диабетом 2 типа.

Материалы и методы: обследовано 20 пациентов c сахарным диабетом 2 типа. Контрольную группу составили 20 здо-
ровых добровольцев. Содержание в рационе микроэлементов с антиоксидантными свойствами оценивали с помощью спе-
циально разработанного опросника на основе оценки фактического питания. Определяли антиоксидантные ферменты: 
супероксиддисмутазу, каталазу, церулоплазмин в сыворотке крови больных сахарным диабетом и контрольной группы.

Результаты: получены данные о состоянии антиоксидантной системы у соматически здоровых лиц молодого возраста 
и лиц, страдающих сахарным диабетом 2 типа.

Выводы: cпособ диагностики дефицита микроэлементов на основе анализа фактического рациона питания дешев и 
может быть использован на этапе амбулаторной диагностики для выявления групп риска лиц с соматической патологией, 
обусловленной микроэлементозами.
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Введение

В настоящее время сахарный диабет является од-
ной из наиболее важных проблем мировой ме-
дицины и здравоохранения, что обусловлено 

его высокой распространенностью, сохраняющейся тен-
денцией к росту числа больных, высокой инвалидизацией 
[1, 2]. К важнейшему патогенетическому звену развития 
осложнения данного заболевания относится гипергли-
кемия, которая является пусковым механизмом в ини-
циации окислительного стресса. При данном состоянии 
нарушается баланс между интенсивностью свободнора-
дикального окисления и активностью антиоксидантной 
системы организма [3,4,5]. 

В связи с чем целью нашего исследования было изуче-
ние активности металл–зависимых ферментов антиокси-
дантной защиты при наличии дефицита микроэлемен-
тов с антиоксидантными свойствами в рационе питания 
больных сахарным диабетом 2 типа по сравнению с груп-
пой здоровых лиц.

Материалы и методы

В состав исследуемых групп вошли больные сахарным 
диабетом 2 типа, средней тяжести в состоянии деком-
пенсации. Обследовано 20 пациентов в возрасте 66,25± 
2,65 лет (6 мужчин, 14 женщин). Диагноз сахарного диабета 
был подтвержден клинико-лабораторными исследовани-
ями, использованы диагностические критерии сахарного 
диабета 2 типа. Контрольную группу составили 20 здо-
ровых добровольцев в возрасте 24,3±1,06 лет (9 мужчин,  
11 женщин). Все пациенты подписали информирован-
ное согласие на участие в исследовании. Содержание в 
рационе питания микроэлементов с антиоксидантны-
ми свойствами (медь, цинк, марганец, селен) оценивали 
с помощью специально разработанного опросника на 

основе оценки фактического питания. В ходе исследова-
ния оценивали антропометрические показатели (рост, 
вес, индекс массы тела, окружность талии). Определяли 
в плазме крови металл – зависимые ферменты: суперок-
сиддисмутазу, каталазу, глутатионпероксидазу и церуло-
плазмин. 

Для анализа использовали программу Statistica 6.0. 
Для установления значимости различия полученных ре-
зультатов использовали критерий Крамера-Уэлча, значи-
мыми считали различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение

Анализ полученных данных позволил выявить су-
щественные различия в антропометрии исследуемых 
групп. Так, индекс массы тела больных сахарным диабе-
том составил 27,4±5,06 кг/м2, а в группе здоровых людей -  
22,0±3,02 кг/м2.

В ходе исследования было установлено наличие то-
тального дефицита в рационе питания продуктов, со-
держащих микроэлементы с антиоксидантными свойства 
(цинк, медь, марганец, селен) как в контрольной группе, 
так и в группе больных сахарным диабетом 2 типа [6,7,8]. 
Так, потребление цинка в контрольной группе составило 
2,07±0,32 мг в сутки, меди – 1,17±0,35 мг в сутки, марган-
ца – 0,5±0,11 мг в сутки, селена – 0,026±0,007 мг в сутки. 
В группе больных сахарным диабетом потребление со-
ставило: цинка – 2,4±0,46 мг в сутки, меди – 0,75±0,22 
мг в сутки, марганца - 0,38±0,1 мг в сутки, селена – 0,15± 
0,1 мг в сутки. Данные показатели существенно ниже 
норм физиологических потребностей в энергии и пище-
вых веществах для различных групп населения Россий-
ской Федерации, минимальный уровень физиологиче-
ской потребности для цинка – 12 мг в сутки, меди – 1 мг 
в сутки, марганца – 2 мг в сутки, селена – 0,55 мг в сутки 
[9] (рис.1). 
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Рис. 1 Потребление металлов с антиоксидантными свойствами с пищей

В контрольной группе показатели антиоксидантных 
ферментов составили: супероксиддисмутаза – 41,5±3,8 
ед/л, каталаза – 36,8±3,0 ед/л, церулоплазмин – 1,24±0,16 
мкмоль/л, глутатионпероксидаза – 1,73±05 мкмоль GSH/
(мин х 1 мл сыв.). Эти же показатели в группе больных со-
ставили: 31,0±3,95 ед/л, 34,88±8,2 ед/л, 1,58±0,2 мкмоль/л 

и 1,78±0,63 мкмоль GSH/(мин х 1 мл сыв.) соотвественно 
[10]. Что отражает закономерность связи количества по-
ступивших с пищей металлов с антиоксидантными свой-
ствами с содержанием металл-зависимых ферментов в 
сыворотки крови (рис. 2).
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Рис. 2 Активность металл – зависимых ферментов в сыворотки крови при дефиците микроэлементов  
с антиоксидантными свойствами.

Выводы

Таким образом, получены данные о состоянии анти-
оксидантной системы у соматически здоровых лиц мо-
лодого возраста и лиц, страдающих сахарным диабетом 
2 типа при дефиците микроэлементов с антиоксидантны-
ми свойствами, которые могут быть использованы при 
сравнении аналогичных показателей лиц, не имеющих 
дефицит указанных микроэлементов (цинк, медь, мар-
ганец, селен). Способ диагностики дефицита  микроэле-
ментов на основе анализа фактического рациона питания 
дешев и может быть использован на этапе амбулаторной 
диагностики для выявления групп риска лиц с сомати-
ческой патологией, обусловленной микроэлементозами. 

Также на основе данных о содержании микроэлементов 
с учетом пищевых пристрастий пациентов возможна 
разработка индивидуальных рекомендаций по рациону 
питания, направленных на восстановление поступления 
микроэлементов с пищей. Это позволит оптимизировать 
питание больных сахарным диабетом, профилактировать 
возникновение ранних осложнений данного заболевания, 
в патогенезе которых имеет значение дисбаланс в систе-
ме антиоксидантной защиты. Также данный способ диа-
гностики можно применять и для профилактики других 
алиментарно–зависимых заболеваний, ассоциированных 
с гипоселенозом, гипокупрозом, гипоманганозом и гипо-
цинкозом среди различных групп населения на этапе ам-
булаторной диагностики.
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ОПЫТ СКРИНИНГА ПРЕДРАКОВЫХ ИЗМЕНЕНИЙ  
И РАННЕГО РАКА ЖЕЛУДКА В КРАСНОДАРСКОМ КРАЕ
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Цель: повышение выявляемости и оптимизация профилактики ранних форм рака желудка на основе разработки 
методов эндоскопической диагностики и лечения диспластических изменений слизистой оболочки желудка

Материалы и методы: были обследованы 13255 больных с атрофическим гастритом. Динамическое наблюдение па-
циентов включало хромоскопию, магнификационное эндоскопическое, эндоскопическое.

Результаты: полиповидные образования были выявлены в 151 случае (67,4%), плоские поражения слизистой –  
62 (27,7%), эрозии – 11(4,9%) (рис.4). Чаще всего диспластические изменения слизистой оболочки желудка обнаружива-
лись в антральном отделе – 146 случая (65,2%), реже в теле желудка и зоне субкардии - 78 (34,8%) наблюдений.

Выводы: динамическое наблюдение больных в группе риска развития пренеопластических поражений желудка по-
зволяет своевременно диагностировать и малоинвазивно лечить пренеопластические изменения и ранний рак желудка.

Ключевые слова: предраковые изменения, скрининг рака желудка
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Purpose: To improve the detection and optimization of prevention of early cancers of the stomach through the development 
of endoscopic methods of diagnosis and treatment of dysplastic changes in gastric mucosa.

Materials and Methods: In accordance with the intended purpose were examined 13 255 patients with atrophic gastritis. 
Dynamic observation of patients included chromoscopy, magnifikatsionnoe endoscopic, endoscopic. 

Results: Polypoid masses were identified in 151 case (67.4%), flat lesions of the mucous - 62 (27.7%), erosion - 11 (4.9%) (Fig. 
4). The most common dysplastic changes of gastric mucosa were observed in the antral - 146 cases (65.2%), rarely in the stomach 
area and subkardii - 78 (34.8%) cases.

Summary: The dynamic observation of patients at risk for the development of gastric lesions preneoplasticheskih allows for 
timely diagnosis and minimally invasive treatment preneoplasticheskie changes and early cancer of the stomach

Keywords: pre-malignant alterations, gastric cancer screening.
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Введение

Ежегодно на земном шаре заболевает раком же-
лудка (РЖ) более 1 млн человек. Рак желудка, 
согласно данным ВОЗ, по распространенно-

сти среди злокачественных новообразований занимает  
2-е место в мире, уступая лишь раку легкого, и по-
прежнему остается ведущей причиной смертности от он-
кологической патологии [1,2]. Местнораспространенный 
опухолевый процесс на момент обращения имеют около 
70% больных, у 60–90% больных заболевание выявляет-
ся на III-IV стадии, при этом удельный вес IV стадии не 
имеет тенденции к снижению [3]. В России подобная 
ситуация является результатом поздней диагностики за-
болевания и может быть разрешена только внедрением 
скрининговых программ. Кроме Японии, программы 
скрининга РЖ официально не приняты ни в одной стра-
не мира. Первичной профилактике РЖ мешают отсут-
ствие четкого специфического причинного фактора и 
высокая стоимость программ [4]. Вторичная профилак-
тика, кроме задачи ранней диагностики злокачествен-
ного процесса, включает методы адекватного лечения 

и контроля за предопухолевыми заболеваниями. В сво-
ей статье мы представляем начальный опыт внедрения 
скрининга РЖ в Краснодарском крае.

Целью данной работы являются повышение выявля-
емости и оптимизация профилактики ранних форм рака 
желудка на основе разработки методов эндоскопической 
диагностики и лечения диспластических изменений сли-
зистой оболочки желудка.

Материалы и методы

В соответствии с поставленной целью были обследо-
ваны 13255 больных с атрофическим гастритом, находив-
шихся на лечении в Российском центре функциональной 
хирургической гастроэнтерологии (РЦФХГ), Краевой 
клинической больнице №1, МУЗ Городская больница  
№ 2 «КМЛДО» в 2007–2010 годах (рис. 1). Динамическое 
наблюдение пациентов включало хромоскопию, магни-
фикационное эндоскопическое, эндоскопическое ультра-
звуковое исследования. Среди обследованной группы 
пациентов было выявлено 224 случая диспластических 
изменений слизистой оболочки желудка (рис. 2).

Рисунок 1. Количество обследованных больных с атрофическим гастритом
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Первичный осмотр ФГДС, выявлено образование слизистой оболочки желудка

Проведена оценка локализации, размера, цвета измененной слизистой оболочки, фоновое состояние слизистой  
оболочки желудка, при возможности произведена видеозапись

Произвести забор гастробиоптатов с измененной слизистой и окружающей слизистой желудка на предмет  
контаминации Н. Pylori

Назначить эрадикационную терапию, второй этап диагностики, эндоскопическое удаление

Рис. 3. Диагностический алгоритм на этапе скрининговой диагностики диспластических изменений  
слизистой оболочки желудка.

0 50 100 150 200

Эрозии

Плоские поражения

Полиповидные образования

Вид диспластических изменений

151

62

11

Рис. 4. Макроскопический вид диспластических изменений слизистой оболочки желудка.

 

 

 

Чаще всего диспластические изменения слизистой 
оболочки желудка обнаруживались в антральном отделе -  
146 случая (65,2%), реже в теле желудка и зоне субкардии -  

78 (34,8%) наблюдений. Алгоритм дальнейшего ведения 
пациентов в зависимости от данных патогистологическо-
го исследования (ПГИ) представлен на рисунке 5. 

В результате проспективного динамического наблю-
дения нами были выделены 2 группы больных. В 1-ю 
группу (95 человек) вошли пациенты с диспластическими 
изменениями слизистой оболочки желудка, по результа-
там патогистологического исследования (ПГИ) входящие 
в III категорию Венской классификации эпителиаль-
ных неоплазий пищеварительного тракта [5]. 2-я группа  
(34 человек) представлена больными, входящими в IV ка-
тегорию Венской классификации эпителиальных неопла-
зий пищеварительного тракта [5]. 

Статистическую обработку полученных данных про-
водили на IBM – персональном компьютере с использо-

ванием программ Microsoft Excel и STАSTISTICA 6,0 для 
Windows XP (версия 2002). Достоверными считались раз-
личия при р<0,05. 

Результаты и обсуждение

Диагностический алгоритм на этапе скрининговой 
диагностики диспластических изменений слизистой обо-
лочки желудка представлен на рис. 3. Полиповидные об-
разования были выявлены в 151 случае (67,4%), плоские 
поражения слизистой – 62 (27,7%), эрозии – 11(4,9%)  
(рис. 4).
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Распределение пациентов по группам, согласно полученным результатам ПГИ используя Венскую 
классификацию эпителиальных неоплазий пищеварительного тракта

I группа (III категория) II группа (IV категория)

Магнификационная эндоскопия с хромоскопией слизистой оболочки желудка:
Оценить локализацию, размеры, цвет, ямочный рельеф измененной слизистой оболочки, произвести видеозапись

Размеры образования Эндоскопическая ультрасонография

До 0,5х 0,5 см Более 0,5 см Оценка состояния измененой слизистой желудка,  
степени инвазии

Колпачковая
Резекция 

Эндоскопическая  
электроэксцизия

Эндоскопическая резекция слизистой с диссекцией  
подслизистого слоя

Рис. 5. Диагностический и лечебный алгоритм на втором этапе лечения диспластических образований  
слизистой оболочки желудка.

Результаты проведенных малоинвазивных вмешательств обобщены в таблице 1.
Таблица 1 

Сравнительные результаты эндоскопической петлевой резекции, колпачковой резекции с эндоскопической 
резекцией слизистой с диссекцией в подслизистом слое

Число
пациентов

Частота 
кровотечений, % 

Частота
перфораций, %

Частота
рецидивов, %

Летальность, %

Петлевая резекция 86 11,6 0 18,6 0

Колпачковая резекция 104 0 0 0 0

Эндоскопическая 
резекция слизистой 
с диссекцией

34 20,6 2,9 17,7 0

Итого 224 9,3 0,8 10,9 0

  

  

  

  

 

 

В послеоперационном периоде все больные получали 
ансекреторные препараты, при выявлении контаминации 
Helicobacter pylori – эрадикационные препараты.

Заключение

Скрининговое исследование по выявлению рака же-
лудка включает комплексное эндоскопическое исследо-
вание верхнего отдела пищеварительной трубки у лиц с 
очагами диспластических изменений слизистой оболочки 
желудка на фоне хронического атрофического гастрита. 
Применение хромоскопии при стандартных эндоско-
пических осмотрах позволяет выявлять в группе риска 
развития пренеопластических поражений минимальные 
диспластические изменения слизистой оболочки желуд-
ка, а использование магнификационной эндоскопии и 

эндоскопического ультразвукового исследования - опре-
делять дальнейшую лечебную тактику. Для пациентов 1 
группы с неинвазивной неоплазией низкой степени оп-
тимальной тактикой лечения является колпачковая или 
петлевая резекция участка диспластически измененной 
слизистой оболочки желудка для верификации диагноза 
и динамическое наблюдение в виде эндоскопических ос-
мотров каждые 6 месяцев на протяжении 2 лет с повтор-
ными биопсиями. Наблюдение прекращается при отсут-
ствии рецидива заболевания в течение 2 лет. 

Пациенты 2 группы с неинвазивной неоплазией высо-
кой степени характеризуются более пожилым возрастом. 
Диагностика очаговых образований слизистой оболочки 
желудка осуществляется методом эндоскопической ре-
зекции с последующим гистологическим исследованием, 
динамическое наблюдение проводится каждые 6 месяцев 
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Итак, динамическое наблюдение больных в группе 
риска развития пренеопластических поражений желуд-
ка, включающее комплексную диагностику с эндоско-
пическим ультразвуковым исследованием и магнифика-
ционной эндоскопией, индивидуализированный забор 

материала для патогистологического исследования в за-
висимости от степени дисплазии, позволяет своевремен-
но диагностировать и малоинвазивно лечить пренеопла-
стические изменения и ранний рак желудка.
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НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ СИНДРОМА 
РАЗДРАЖЁННОГО КИШЕЧНИКА
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Цель: проведение сравнительного анализа эффективности базисного медикаментозного и комплексного (базисное и 
БОС-терапия) лечения СРК по динамике клинических симптомов.

Материалы и методы: В проведённом с 2005 по 2009 год исследовании принимали участие 75 женщин в возрасте 
от 18 до 40 лет с диагнозом «Синдром раздражённого кишечника без диареи». Первую группу составили пациенты с 
СРК, получавшие стандартное лечение (пинаверия бромид, мебеверина гидрохлорид, полифенилгликоль, лактулоза). 
Пациенты второй группы дополнительно проводили курс БОС-терапии на АПК «ИНТЭКС». Третью группу составили 
больные, не завершившие курс БОС-терапии.

Результаты: Достоверных различия клинических симптомов заболевания у групп больных с СРК до начала лечения 
не обнаружено. Наилучшие показатели имели больные, дополнительно проводившие курс БОС-терапии

Выводы: комплексная терапия СРК, состоящая из стандартной медикаментозной и БОС-терапии, имеет более высо-
кую эффективность в отдалённом периоде, когда эффект курсового симптоматического лечения отсутствует.

Ключевые слова: синдром раздраженного кишечника, БОС-терапия.
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NEW APPROACHES TO THERAPY OF THE IRRITATED 
BOWEL SYNDROME

City Hospital № 2 
6/2 Krasnuch Partisan st., Krasnodar, 350012, Russia. E-mail: nvk-gastro@mail.ru

Purpose: To conduct a comparative analysis of the effectiveness of basic medical and comprehensive (basic and biofeedback 
therapy) treatment of IBS on the dynamics of clinical symptoms.

Materials and Methods: In the current 2005 to 2009 study involved 75 women aged 18 to 40 years diagnosed with «Irritable 
bowel syndrome without diarrhea.» The first group consisted of patients with IBS who received standard treatment (pinaveriya 
bromide, mebeverine hydrochloride, polifenilglikol, lactulose). Patients of the second group additionally received a course of 
biofeedback therapy on agriculture «INTEKS.» The third group consisted of patients who have not completed a course biofeedback 
therapy.

Results: No significant differences in clinical symptoms of disease in groups of patients with IBS before treatment were found. 
The best indicators were sick, conducted an additional course of biofeedback therapy.

Summary: The combined therapy of IBS, consisting of standard medical therapy and biofeedback, has a higher efficiency in 
the long run, when the effect of a course of treatment is not symptomatic.

Keywords: irritable bowel syndrome, Biofeedback Therapy

Введение

Проблема синдрома раздраженного кишечника 
(СРК) является актуальной ввиду его широкой 
распространённости – от 9 до 48% населения 

Российской Федерации [1,2] и резистентности к стандарт-
ной терапии – у 60% больных эффект лечения оказыва-
ется недостаточным или отсутствует [3]. Ведущая роль 
центральной нервной системы (ЦНС) в патогенезе СРК 
позволяет рассматривать его как биопсихосоциальное за-

болевание [4], а Международный консенсус отнёс СРК к 
функциональной патологии желудочно-кишечного трак-
та [5]. Это обосновывает необходимость применения до-
полнительных нелекарственных методов воздействия на 
ЦНС, к которым относится терапия на основе биологиче-
ской обратной связи (БОС) [6].

Целью нашего исследования было провести сравни-
тельный анализ эффективности базисного медикаментоз-
ного и комплексного (базисное и БОС-терапия) лечения 
СРК по динамике клинических симптомов. 
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Материалы и методы 

В проведённом с 2005 по 2009 год исследовании при-
нимали участие 75 женщин в возрасте от 18 до 40 лет с 
диагнозом «Синдром раздражённого кишечника без диа-
реи» (К58.9). Диагноз СРК был установлен на основании 
Римских критериев–II и III. Исследования пациентов 
проводились в двух основных группах (25 и 26 человек). 
Первую группу составили пациенты с СРК, получавшие 
стандартное лечение (пинаверия бромид, мебеверина 
гидрохлорид, полифенилгликоль, лактулоза). Пациенты 
второй группы дополнительно проводили курс БОС-
терапии на АПК «ИНТЭКС». Третью группу составили 
больные, не завершившие курс БОС-терапии.

У всех пациентов были изучены клинико-анамнести-
ческие данные, выполнялись лабораторные (общий и био-
химический анализы крови, копрограмма) и инструмен-
тальные исследования (сонографическая визуализация 
органов брюшной полости, эзофагогастродуоденоскопия, 
фиброколоноскопия или рентгенологическое исследова-
ние толстой кишки). Качество жизни (КЖ) оценивалось 
с помощью опросника MOS-SF-36, тревожность – тестом 
Спилбергера-Ханина. Для основных кишечных симпто-
мов использовались общепринятые системы оценки, 
минорные симптомы оценивались по 4-бальной системе 
(0 – отсутствие признака, 1 – признак слабо выражен,  
2 – умеренно выражен, 3 – значительно выражен).

Полученные данные были обработаны общепринятым 
методом вариационной статистики. Для отличающихся 
от нормального распределения признаков применялся 
расчет величин с использованием непараметрических 
методов: медиана (Ме), квартили (Q0,25 и Q0,75), мини-
мальное и максимальное значение признака. К показа-
телям, оцениваемым по 4-бальной системе, применялся 
анализ по методу знаков (p<0,05).

Результаты 

Достоверных различия клинических симптомов за-
болевания у групп больных с СРК до начала лечения не 
обнаружено. По окончании лечения чрез 1 месяц отме-
чено достоверное улучшение состояния во всех группах 
больных без различий между ними, что свидетельству-
ет об эффективности стандартной терапии в период её 
проведения. Через 6 месяцев проводилась аналогичная 
оценка клинической картины. Сравнительный анализ по-
казал наличие достоверных различий между группами. 
Наилучшие показатели имели больные, дополнительно 
проводившие курс БОС-терапии (табл. 1). Они достовер-
но отличались от групп стандартной терапии и больных, 
не завершивших БОС-терапию, по всем симптомам, при 
этом отличия по кишечным показателям были наиболее 
выраженными.

Таблица 1

Трансформация клинических симптомов у наблюдаемых групп больных с синдромом раздражённого кишечника 
через 6 месяцев от начала лечения

Группы
больных

Симптомы

1-я группа 2-я группа 3 группа

Min/
Q 0,25 Ме Q 0,75/

Max
Min/

Q 0,25 Ме Q 0,75/
Max

Min/Q 
0,25 Ме Q 0,75/

Max

Кишечные

запоры (сутки) 3,0/4,0 4,0±0,16 5,0/5,0 0/0 0±0,08* 0/1,0 3,0/3,0 4,0±0,15• 4,0/5,0

боли (0-7 баллов) 3,0/3,0 4,0±0,10 4,0/4,0 0/0 0±0,09* 1,0/1,0 3,0/3,0 3,0±0,14•º 3,0/4,0

метеоризм (0-3 балла) 1,0/1,0 2,0±0,09 2,0/2,0 0/0 0±0,07* 0/1,0 1,0/1,0 2,0±0,15• 2,0/3,0

консистенция кала 
(1-7 баллов) 1,0/1,0 2,0±0,10 2,0/2,0 3,0/3,0 4,0±0,10* 4,0/4,0 1,0/1,0 2,0±0,11• 2,0/2,0

слизь в кале (0-3 балла) 1,0/1,0 1,0±0,00 1,0/1,0 0/0 0±0,06* 0/1,0 0/0 1,0±0,10•º 1,0/1,0

Внекишечные (относящиеся к другим отделам желудочно-кишечного тракта, симптомы функциональной диспепсии) 
(0-3 балла):

изжога 0/0 1,0±0,15 1,0/2,0 0/0 0±0,11* 1,0/2,0 0/0 1,0±0,14• 1,0/2,0

отрыжка 0/0 1,0±0,15 1,0/2,0 0/0 0±0,12* 1,0/2,0 0/0 1,0±0,10• 1,0/2,0

тяжесть в животе 0/1,0 1,0±0,14 1,0/2,0 0/0 0,5±0,15* 1,0/2,0 0/1,0 2,0±0,12•º 2,0/2,0

нарушение аппетита 0/0 0±0,10 1,0/1,0 0/0 0±0,10 1,0/1,0 0/0 1,0±0,10•º 1,0/1,0

Примечание: расчёт производился по U-критерию Манна-Уитни, представлены достоверные отличия (p<0,05) * - показателей боль-
ных 2 группы от больных 1 группы; º - показателей больных 3 группы от больных 1 группы; • - показателей больных 3 группы от 
больных 2 группы
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Таблица 1

Трансформация клинических симптомов у наблюдаемых групп больных с синдромом раздражённого кишечника 
через 6 месяцев от начала лечения

Группы
больных

Симптомы

1-я группа 2-я группа 3 группа

Min/
Q 0,25 Ме Q 0,75/

Max
Min/

Q 0,25 Ме Q 0,75/
Max

Min/Q 
0,25 Ме Q 0,75/

Max

Кишечные
запоры (сутки)

3,0/4,0 4,0±0,16 5,0/5,0 0/0 0±0,08* 0/1,0 3,0/3,0 4,0±0,15• 4,0/5,0

боли (0-7 баллов) 3,0/3,0 4,0±0,10 4,0/4,0 0/0 0±0,09* 1,0/1,0 3,0/3,0 3,0±0,14•º 3,0/4,0
метеоризм (0-3 балла) 1,0/1,0 2,0±0,09 2,0/2,0 0/0 0±0,07* 0/1,0 1,0/1,0 2,0±0,15• 2,0/3,0

консистенция кала 
(1-7 баллов) 1,0/1,0 2,0±0,10 2,0/2,0 3,0/3,0 4,0±0,10* 4,0/4,0 1,0/1,0 2,0±0,11• 2,0/2,0

слизь в кале (0-3 балла) 1,0/1,0 1,0±0,00 1,0/1,0 0/0 0±0,06* 0/1,0 0/0 1,0±0,10•º 1,0/1,0
Внекишечные (относящиеся к другим отделам желудочно-кишечного тракта, симптомы функциональной диспепсии) 
(0-3 балла):
изжога 0/0 1,0±0,15 1,0/2,0 0/0 0±0,11* 1,0/2,0 0/0 1,0±0,14• 1,0/2,0
отрыжка 0/0 1,0±0,15 1,0/2,0 0/0 0±0,12* 1,0/2,0 0/0 1,0±0,10• 1,0/2,0
тяжесть в животе 0/1,0 1,0±0,14 1,0/2,0 0/0 0,5±0,15* 1,0/2,0 0/1,0 2,0±0,12•º 2,0/2,0
нарушение аппетита 0/0 0±0,10 1,0/1,0 0/0 0±0,10 1,0/1,0 0/0 1,0±0,10•º 1,0/1,0

Примечание: расчёт производился по ���������������������������������������������������������������������������������������U��������������������������������������������������������������������������������������-критерию Манна-Уитни, представлены достоверные отличия (p<0,05) * - показателей боль�
ных 2 группы от больных 1 группы; º - показателей больных 3 группы от больных 1 группы; • - показателей больных 3 группы от 
больных 2 группы

У всех больных в те же сроки прослежена динамика параметров качества жизни посредством опросника MOS SF-36. 
Анализ частоты улучшения показателей КЖ представлен в таблицах 2-4.

Таблица 2

Улучшение параметров качества жизни у групп больных с синдромом раздражённого кишечника  
через 1 месяц от начала лечения относительно показателей до лечения

Группы
Показатели 1 группа, чел. (%) 2 группа, чел. (%) 3 группа, чел. (%)

PF 9 (36) 16 (62) 15 (63)
RF 11 (44) 20 (77) 5 (21)
BP 23 (92) 23 (88) 7 (29)
GH 19 (76) 20 (77) 11 (46)
PSH 23 (92) 24 (92) 15 (63)
RE 8 (32) 15 (58) 5 (21)
VT 9 (36) 23 (88) 11 (46)
MN 13 (52) 19 (73) 13 (54)
SF 18 (72) 21 (81) 11 (46)

MSH 20 (80) 24 (92) 17 (71)

Примечание: PF – физическое функционирование; RF – ролевое физическое функционирование; BP – болевой синдром; GH – общее 
здоровье; ��������������������������������������������������������������������������������������������������������������PSH����������������������������������������������������������������������������������������������������������� – суммарные измерения физического здоровья; ��������������������������������������������������������������RE������������������������������������������������������������ – ролевое эмоциональное функционирование; �����������������VT��������������� – жизнеспособ-
ность; MH – психическое здоровье; SF – социальное функционирование; MSH – суммарные измерения психологического здоровья. 
Расчёт производился по критерию знаков, отмечены достоверные отличия (p<0,05)
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Таблица 3

Улучшение параметров качества жизни у групп больных с синдромом раздражённого кишечника  
через 6 месяцев от начала лечения относительно показателей до лечения

                     Группы
Показатели 1 группа, чел. (%) 2 группа, чел. (%) 3 группа, чел. (%)

PF 7 (28) 20 (77) 7 (29)
RF 5 (20) 19 (73) 3 (13)
BP 7 (28) 23 (88) 4 (17)
GH 12 (60) 21 (81) 6 (25)
PSH 9 (36) 24 (92) 9 (38)
RE 9 (36) 14 (54) 5 (21)
VT 12 (60) 24 (92) 10 (42)
MN 13 (52) 20 (77) 4 (17)
SF 15 (60) 21 (81) 4 (17)

MSH 16 (64) 26 (100) 13 (54)

Таблица 4

Улучшение параметров качества жизни у групп больных с синдромом раздражённого кишечника  
через 6 месяцев от начала лечения относительно показателей через 1 месяц от начала лечения

Группы
Показатели 1 группа, чел. (%) 2 группа, чел. (%) 3 группа, чел. (%)

PSH 1 (4) 18 (69) 6 (25)
MSH 8 (32) 19 (73) 8 (33)

Анализ трансформации показателей КЖ у групп боль-
ных с СРК на фоне проводимой стандартной и комплекс-
ной терапии продемонстрировал изначальное наличие 
и дальнейшее появление отличий с последующим их на-
растанием. У группы комплексной терапии наблюдалось 
достоверное улучшение по всем шкалам психического и 
физического функционирования. Отмечено нарастание 
степени различий, что свидетельствует о длительном и 
усиливающемся в динамике эффекте БОС-терапии. По-

казатели группы незавершённой БОС-терапии были до-
стоверно лучше таковых у пациентов, не проводивших 
данный метод лечения, причём больше по шкалам психи-
ческого здоровья, не достигая при этом показателей груп-
пы с полным курсом БОС-терапии.

Тревожность определялась посредством опросника 
Спилбергера-Ханина. Изначальные её различия отсутство-
вали. Динамика показателей представлена в таблице 5.

Таблица 5

Трансформация параметров тревожности у групп больных с синдромом раздражённого кишечника  
через 1 и 6 месяцев от начала лечения в сравнении с исходными

Группы
Период наблюдения

1 группа 2 группа 3 группа

ЛТ СТ ЛТ СТ ЛТ СТ
Через 1 месяц 

от начала 
лечения

Min 15 42 19 45 21 40
Q 0,25 21 45 22 47 22 49,5

Ме 22±0,7 49±0,7 23±0,6* 
(p<0,01) 49±0,5 25±0,6 53,5±1,1

Q 0,75 24 51 25 51 27 56
Max 31 54 32 55 29 61

Через 6 меся-
цев от начала 

лечения

Min 20 41 20 45 22 40
Q 0,25 21 46 21 47 24,5 48

Ме 24±0,9 49±0,8 23±0,8º 
(p<0,01) 49±0,6 26±0,6 54±1,2

Q 0,75 27 51 24 51 29,5 57
Max 37 55 39 58 32 60

Примечание: СТ – ситуативная тревожность, ЛТ – личностная тревожность. Расчёт производился по U-критерию Манна-Уитни, 
представлены достоверные отличия (p<0,01): * - показателей через 1 месяц от начала лечения в сравнении с показателями при по-
ступлении; º - показателей через 6 месяцев от начала лечения в сравнении с показателями при поступлении
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Анализ трансформации показателей тревожности у 
групп больных с СРК продемонстрировал появление до-
стоверных отличий в группе с дополнительно проведён-
ной БОС-терапией в виде стойкого снижения показате-
лей ситуативной тревожности.

Заключение и обсуждение

БОС-терапия в лечении СРК применялась как до-
полнительный метод в комплексе со стандартной меди-
каментозной терапией, являющейся преимущественно 
симптоматической. При оценке эффективности лечения 
учитывались кишечные (боли, метеоризм, запоры, кон-
систенция кала и наличие патологических примесей), 
внекишечные и негастроэтерологические (психогенные) 
симптомы заболевания. Наилучшие результаты лечения 
в отдалённый период были отмечены в группе с допол-
нительно проведённым полным курсом БОС-терапии, 
группа с незавершённым курсом имела промежуточные 
результаты, а наибольшее количество рецидивов от-
мечено в группе со стандартным лечением. Очевидно, 
что лечебный эффект в ранний период во всех группах 

больных был обусловлен действием лекарственных пре-
паратов и не зависел от БОС-терапии, находившейся на 
подготовительных этапах, не имеющих лечебного воздей-
ствия. Сохраняющийся в отдалённый период (6 месяцев) 
клинический эффект в группе с полным курсом БОС-
терапии и его отсутствие в группе с симптоматической 
медикаментозной терапией подтверждает функциональ-
ный характер данного заболевания и недостаточную эф-
фективность стандартного лечения. Анализ параметров 
качества жизни и тревожности в группах больных с СРК 
выявил достоверные различия. Изначально низкие по-
казатели качества жизни и тревожности в группе с ком-
плексным лечением в процессе терапии улучшились как 
относительно начальных значений, так и относительно 
групп сравнения. Немаловажно, что в группе с неполным 
курсом БОС-терапии не отмечено ухудшения в срав-
нении с группой стандартного лечения. Таким образом, 
комплексная терапия СРК, состоящая из стандартной 
медикаментозной и БОС-терапии, имеет более высокую 
эффективность в отдалённом периоде, когда эффект кур-
сового симптоматического лечения отсутствует.
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Б.Н. Левитан, Т.Р. Касьянова, Н.Н. Ларина, Н.И. Любарт

ИЗМЕНЕНИЯ ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ 
ПРИ ЦИРРОЗАХ ПЕЧЕНИ С РАЗЛИЧНЫМИ ТИПАМИ 

ПОРТАЛЬНОГО КРОВОТОКА

Астраханская государственная медицинская академия,  
кафедра факультетской терапии 

Россия, 414000, Астрахань, ул. Бакинская 121. E-mail: bolev@mail.ru

Цель: установить зависимость некоторых ведущих показателей спирограммы от типа портального кровотока (ТПК) 
у больных циррозом печени (ЦП).

Материалы и методы: Ведущие показатели легочной вентиляции и наиболее значимые параметры ПК определяли у 
161 больного ЦП (94 мужчин и 67 женщин в возрасте от 30 до 70 лет).

Результаты: средние значения показателей ФВД при различных ТПК в основном были снижены по сравнению с кон-
трольной группой, а выявленные различия статистически достоверными для ЖЕЛ, ФЖЕЛ и МОС50, МОС25, которые 
отражают бронхиальную проходимость в бронхах среднего и мелкого калибра

Выводы: Состояние легочной вентиляции у больных ЦП связано с типами ПК, отражающими характер перестройки 
печеночно-портальной гемодинамики
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Purpose: To establish the dependence of some leading indicators spirogram on the type of portal blood flow (PBF) in patients 
with liver cirrhosis (LC).

Materials and Methods:  Leading  indicators of  pulmonary ventilation  and the most significant  parameters  were 
determined from the PC CPU 161 patients (94 menand 67 women aged from 30 to 70 years).

Results: The average values ​​of  at different PBF were generally reducedcompared with the control group, and revealed statistically 
significant differences forVC, FVC and MOS50, MOS25 that reflect bronchial patency in the bronchi of medium and small caliber.

Summary: The state of pulmonary ventilation in patients with LC is associatedwith the types of PBF, reflecting the nature of 
the restructuring of hepatic portalhemodynamics.

Keywords: liver cirrhosis, lung function, portal blood flow.

Введение

При обследовании больных циррозами печени 
(ЦП) важное значение придается оценке со-
стояния портального кровотока (ПК) [1,2,3]. 

Причем его изменения при ЦП лежат в основе не только 
портальной гипертензии (ПГ) с ее осложнениями, но и на-
рушений циркуляции во многих органах, включая легкие. 
В связи с этим существует необходимость установления 
связи между изменениями показателей ПК и ведущими 
параметрами легочной вентиляции у больных ЦП. Спи-
рография является легко доступным, недорогим, неинва-

зивным и легко воспроизводимым методом исследования 
функции внешнего дыхания (ФВД), позволяющим выяв-
лять ранние изменения легочной вентиляции [4,5]. В свя-
зи с тем, что в последние годы наблюдается значительный 
прогресс в неинвазивной диагностике нарушений ПК при 
заболеваниях печени, нам представилось важным срав-
нить результаты ультразвукового допплеровского скани-
рования ПК с показателями вентиляционных нарушений 
при ЦП.

Цель исследования: установить зависимость некото-
рых ведущих показателей спирограммы от типа порталь-
ного кровотока (ТПК) у больных циррозом печени (ЦП). 
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Материалы и методы

Ведущие показатели легочной вентиляции и наибо-
лее значимые параметры ПК определяли у 161 больного 
ЦП (94 мужчин и 67 женщин в возрасте от 30 до 70 лет). 
У всех обследованных была исключена бронхо-легочная 
патология. Контрольную группу составили 40 практи-
чески здоровых лиц. ФВД исследовали на спирографе 
Spyroanalizer «ST», определяли 8 наиболее значимых по-
казателей: жизненную емкость легких (ЖЕЛ), форсиро-
ванную ЖЕЛ (ФЖЕЛ), объем форсированного выдоха за 
1-ю секунду (ОФВ1), соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ (индекс 
Тиффно), пиковую объемную скорость (ПОС), макси-
мальную объемную скорость воздушного потока (МОС), 
когда пациент выдыхает соответственно 25%, 50%, 75% 
объема ФЖЕЛ - МОС25, МОС50, МОС75. Допплерогра-
фические параметры ПК изучали на ультразвуковом ска-
нере «Logiс-500» (США) конвексным датчиком 3,5 МГц. 
Исследовались наиболее важные для диагностики ЦП 
показатели ПК, а также использовалась оригинальная 
классификация ТПК, согласно которой нами было пред-
ложено выделять при ЦП пять основных допплерографи-
ческих типов гемодинамики печени (нормокинетический 
тип ПК; гиперкинетический за счет увеличения линейной 
скорости кровотока в воротной вене; гиперкинетический 
за счет увеличения диаметра воротной вены; гипокине-

тический и псевдонормокинетический). Использование 
данной классификации позволяет более объективно оце-
нивать результаты ультразвуковых допплерографических 
исследований ПК у больных с хронической патологией 
печени [2].

Результаты и обсуждение

Как следует из табл. 1, средние значения показателей 
ФВД при различных ТПК в основном были снижены, по 
сравнению с контрольной группой, а выявленные раз-
личия статистически достоверными для ЖЕЛ, ФЖЕЛ и 
МОС50, МОС25, которые отражают бронхиальную про-
ходимость в бронхах среднего и мелкого калибра. Менее 
всего эти параметры снижались при I типе ПК, как и в 
целом число вентиляционных нарушений в этой группе 
больных ЦП было минимальным. Наиболее низкие сред-
ние значения вышеуказанных показателей были зареги-
стрированы при V ТПК, особенно в сравнении с I типом, 
далее с небольшим разрывом следуют III, IV и II ТПК. II 
ТПК считается одним из наиболее благоприятным в про-
гностическом отношении. При нем чаще зафиксирована 
минимальная степень выраженности патологического 
процесса в печени по сравнению с другими группами 
больных ЦП, класс «А» и реже «В» по Child-Pugh, мини-
мальные признаки ПГ.

Таблица 1

Показатели ФВД при различных типах портального кровотока

Показатели ФВД I тип II тип III тип IV тип V тип Контроль

   ЖЕЛ 78,6±4,8*^ 74,6±5,1* 72,8±5,6* 77,6±6,1* 66,4±6,1*^ 95,7 ± 2,1
   ФЖЕЛ 72,1±3,3* 68,1±4,9* 64,8±3,1* 70,4±5,6* 65,1±6,3* 89,2 ± 4,2
   ОФВ1 73,7±4,9^ 69,1±5,3 64,1±3,1 69,5±4,8 63,1±5,1*^ 75,5 ± 3,4
Индекс Тиффно 76,5±6,1 74,1±6,4 72,7±4,7 73,7±5,1 71,1±7,1 70,1±7,1
   ПОС 56,6±8,2 54,4±7,8 53,6±5,5 59,1±6,5 49,1±6,1* 60,5±3,4
   МОС25 55,1±9,1 53,1±6,1 56,4±6,8 57,1±6,8 56,1±7,8 53,0 ± 2,9
   МОС50 67,8±9,7* 69,1±10,1* 58,1±9,5* 68,1±7,6* 56,1±7,1* 88,3 ± 2,1
   МОС75 89,8±8,1*^ 83,1±10,5* 74,1±9,1* 72,1±9,6* 69,4±9,6*^ 113,2 ± 4,1

* – достоверность различия показателей ФВД при различных ТПК и контрольной группы < 0,05
^ - достоверность различия показателей ФВД между ТПК < 0,05

Корреляционный анализ изучаемых показателей ФВД 
и ПК позволил выявить определенные закономерности. 
Зависимость значений ФВД от параметров ПК в целом 
была слабой и касалась в основном бронхиальной про-
ходимости. Так, к примеру индекс Тиффно отрицательно 
коррелировал с линейной скоростью кровотока (ЛСК) в 
воротной вене (ВВ)  и селезеночной вене (СВ), соответ-
ственно r =-0,39 и -0,41, а также с объемной скоростью 
кровотока (Q) в ВВ и СВ (r =-0,4 и r =-0,33, соответствен-
но). Скоростные показатели бронхиальной проходимо-
сти (МОС50, МОС75) также обратно коррелировали с 
ЛСК min и показателем максимальной линейной ско-
рости кровотока, усредненной по времени (TAMX) в ВВ 
(r =-0,35, r =-0,37),  и в СВ (r =-0,49, r =-0,58). Отмечена 
прямая связь воротно-селезеночного венозного индекса 
(ВСВИ) с ОФВ1 (r =0,37). 

Несмотря на то, что доля рестриктивных нарушений 
при ЦП была выше, чем обструктивных и смешанных, 

их умеренная выраженность, по-видимому, объясняет 
отсутствие корреляционных связей ЖЕЛ с показателя-
ми ПК. В тоже время у многих пациентов, в основном со 
смешанным типом нарушений ФВД, часто встречались 
значительные и даже резкие изменения бронхиальной 
проходимости, что наблюдалось при ЦП с длительным 
стажем заболевания, в стадии декомпенсации, с асцитом, 
иногда гидротораксом, пищеводно-желудочными варик-
сами III-IV степени, выраженным синдромом печеночно-
клеточной недостаточности. Изменения легочной венти-
ляции, по данным корреляционного анализа, связанные в 
основном с увеличением диаметра ВВ и кровотока в ней, 
являются следствием сосудистой перестройки в системе 
воротной вены. Диаметр СВ считают одним из наиболее 
чувствительных диагностических критериев ПГ при ЦП, 
причем его диагностическая значимость существенно 
увеличивается с ростом данного параметра. ВСВИ, яв-
ляясь интегральным показателем, также отражает пере-
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распределение кровотока в сторону селезенки при ЦП. 
Высока вероятность развития при этом обширной сети 
портокавальных анастомозов, играющих важную роль в 
патогенезе нарушений легочной вентиляции [6].

Заключение

Состояние легочной вентиляции у больных ЦП свя-
зано с типами ПК, отражающими характер перестрой-

ки печеночно-портальной гемодинамики. Расстройства 
ФВД, по-видимому, обусловлены нарушениями легочной 
микроциркуляции, формированием внутрилегочных 
анастомозов, возникающих при портальной гипертензии.
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ОБРАБОТКА КУЛЬТИ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 
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Цель: Показать возможность обработки культи двенадцатиперстной кишки с использованием всей толщи круглой 
связки печени

Материалы и методы: для обработки культи двенадцатиперстной кишки во время операции резекции желудка по 
Бильроту II при пенетрирующих в головку поджелудочной железы или ворота печени язвах разработан способ, пред-
усматривающий наложение двух рядов швов с захватом во второй ряд всей толщи круглой связки печени

Результаты: по данному способу произведена обработка культи двенадцатиперстной кишки у 12 больных с пенетри-
рующими в головку поджелудочной железы или ворота печени язвах двенадцатиперстной кишки

Выводы: при выполнении операции резекции желудка по Бильроту  II по поводу пенетрирующих в головку под-
желудочной железы или ворота печени язв возможна обработка культи двенадцатиперстной кишки с использованием 
всей толщи круглой связки печени

Ключевые слова: язва двенадцатиперстной кишки, культя двенадцатиперстной кишки, круглая связка печени.
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DUODENAL STUMP THERAPY TREATABLE 
WITH DUODENAL ROUND LIGAMENT OF LIVER
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Purpose: Show the ability to handle the stump of the duodenum using the entire thickness of the round ligament of liver
Materials and Methods: For treatment  of the stump  of the duodenum  during surgeryfor  gastric resection  with  Billroth 

II penetrating into the head of the pancreas or livergates ulcers developed a method of providing for the imposition of two rows 
ofstitches with the capture of the second series of the entire thickness of the roundligament of liver.

Results: In this method, carried out processing of the stump of the duodenum in 12 patients with penetrating into the head of 
the pancreas or liver gates duodenalulcers Summary: When performing gastrectomy Billroth II on penetrating into the head of 
the pancreas or liver gates ulcers can process duodenal stump using he entire thickness of the round ligament of liver:

Key words: duodenal ulcer, duodenal stump, round ligament of liver.

Введение

Стремление в последние годы к консервативному 
лечению больных с язвенной болезнью желудка 
и двенадцатиперстной кишки привело к увели-

чению числа осложненного течения заболевания и воз-
растанию в 1,5-2,0 раза количество экстренных операций 
при таких жизненно опасных осложнениях язвенной бо-

лезни как кровотечение и перфорация язвы [1]. При этом 
использование для гемостаза эндоскопических методов 
в свою очередь привело к увеличению числа рецидивов 
кровотечения и, естественно, к возрастанию послеопера-
ционной летальности, в том числе связанной с несосто-
ятельностью швов культи двенадцатиперстной кишки. 
Во многом это обусловлено тем, что во время операции 
у пациентов выявляют грубые рубцово-воспалительные 
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изменения в гастродуоденальной зоне, что создает техни-
ческие сложности для обработки культи двенадцатиперст-
ной кишки, особенно у лиц с пенетрирующими язвами в 
головку поджелудочной железы или в ворота печени [2].

Цель исследования �������������������������������– �����������������������������показать возможность обработ-
ки культи двенадцатиперстной кишки с использованием 
всей толщи круглой связки печени.

Материалы и методы. 

Для обработки культи двенадцатиперстной кишки во 
время операции резекции желудка по Бильроту ����������II�������� при пе-
нетрирующих в головку поджелудочной железы или во-
рота печени язвах разработан способ, предусматриваю-
щий наложение двух рядов швов с захватом во второй ряд 
всей толщи круглой связки печени. Для его выполнения 
переднюю стенку двенадцатиперстной кишки пересека-
ют в поперечном направлении на 2,0-2,5 см выше паль-
пируемого нижнего края язвы. После этого по направле-
нию к середине язвенного дефекта рассекают верхнюю 
и нижнюю стенку двенадцатиперстной кишки. Образо-
вавшийся просвет культи двенадцатиперстной кишки 
ушивают отдельными швами между задней и передней 
ее стенками. Лигатуры этого первого ряда швов завязы-
вают после наложения всех швов. При этом происходит 
сопоставление передней и задней стенок культи  двенад-
цатиперстной кишки с одновременным выведением язвы 
за пределы просвета двенадцатиперстной кишки. Вторым 
рядом швов укрывают первый ряд швов культи и язвен-
ный дефект всей толщей круглой связки печени. Для это-
го в проекции образованной культи двенадцатиперстной 
кишки прошивают справа налево всю толщу круглой 

связки печени в поперечном направлении, захватывая в 
шов ее ткани объемом 2,0-2,5 см в диаметре. Далее той же 
иглой прошивают капсулу поджелудочной железы выше 
верхнего полюса язвенного дефекта и серозно-мышечно –  
переднюю стенку культи. Отступя на 2,5-3,0 см ниже пер-
вой лигатуры через всю толщу круглой связки печени 
идентично накладывают вторую лигатуру с захватом в 
шов капсулы поджелудочной железы ниже нижнего по-
люса язвенного дефекта и прошиванием серозно-мышеч-
но передней стенки культи. Тупферами ассистент прибли-
жает круглую связку печени к культе, а хирург завязывает 
вначале первую, а затем вторую лигатуру. В случаях боль-
ших размеров язвенного дефекта накладывают дополни-
тельные швы в промежутках между этими лигатурами с 
левой и правой стороны круглой связки печени.

Результаты

По данному способу произведена обработка культи 
двенадцатиперстной кишки у 12 больных с пенетрирую-
щими в головку поджелудочной железы или ворота пече-
ни язвах двенадцатиперстной кишки. Несостоятельности 
швов культи или других послеоперационных осложнений 
не отмечено.

Заключение

Таким образом,  при выполнении операции резекции 
желудка по Бильроту  ��������������������������������II������������������������������ по поводу пенетрирующих в го-
ловку поджелудочной железы или ворота печени язв воз-
можна обработка культи двенадцатиперстной кишки с 
использованием всей толщи круглой связки печени.
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В.К. Татьянченко, А.В. Овсянников, С.А. Шабаршин

О ТАКТИКЕ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ДИВЕРТИКУЛЕЗОМ 
ТОЛСТОЙ КИШКИ И СОЧЕТАННОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

ПЕЧЕНИ

Ростовский государственный медицинский университет, 
кафедра хирургических болезней № 4 ФПК и ППС 

Россия, 344022, г. Ростов-на-Дону, пер. Нахичеванский, 29, E-mail: olempieva@yandex.ru

Цель: обосновать рациональные методы лечения больных с дивертикулезом толстой кишки с сочетанной патоло-
гией печени путем изучения некоторых патогенетических механизмов формирования заболевания и особенностей его 
течения.

Материал и методы: обследовано 97 больных с дивертикулезом толстой кишки, из которых у 35 было диагностиро-
вано вовлечение в патологический процесс печени по оригинальной методике (Федеральный патент России № 2119168). 
Больные были разделены на две группы: первая группа (10 пациентов) получала традиционное лечение, во второй груп-
пе (25 пациентов) лечение проводили по разработанной методике.

Результаты: при дивертикулярной болезни толстой кишки в 87,63% случаев выявляется нарушение функции печени, 
причем чаще это встречается у людей в возрасте от 45 до 70 лет. Установлено, что патогенетическая взаимосвязь рас-
стройств функции печени и толстой кишки при дивертикулезе обусловлена нарушением локальной гемодинамики, а 
также активацией процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ).

Заключение: cочетанное применение антиоксидантной терапии и гепатопротекторов на фоне общепринятой тера-
пии приводит к улучшению течения дивертикулеза толстой кишки у 72,6% больных.

Ключевые слова: дивертикулез толстой кишки, печень, консервативная терапия.

V.K. Tatiyanchenko, A.V. Ovsyannikov, S.A. Shabarshin

ABOUT TACTICS OF TREATMENT OF PATIENTS 
WITH DIVERTICULOSIS OF THE COLON AND LIVER 

COMORBIDITY
Rostov State Medical University, 

Department of Surgical Diseases №4 
29 Nakhichevansky st., Rostov-on-Don, 344022, Russia. E-mail: olempieva@yandex.ru

Purpose: To prove rational methods of treatment of patients with diverticulosis of the colon and liver comorbidity by studying 
of some pathogenetic mechanisms of formation of disease and features of its current.

Material and Methods: 97 patients with diverticular disease of colon from which at 35 involving in pathological process of 
a liver by an original technique (the Federal patent of Russia № 2119168 has been diagnosed) are surveyed. Patients have been 
divided on two groups: the first group (10 patients) received traditional treatment, in the second group (25 patients) treatment 
spent by the developed technique.

Results: At diverticular disease of colonin 87,63% of cases infringement of function of a liver at what is more often it meets 
at aged people from 45 till 70 years comes to light. It is established that the pathogenetic interrelation of frustration of function 
of a liver and a thick gut at diverticular is caused by infringement of local hemodynamics, and also activation of processes 
peroxidation oxidations of lipids (FLOOR).

Summary: Combined application antioxidatic positive therapies and hepatoprotectors against the standard therapy, leads to 
current improvement diverticulosis thick intestine at 72,6% patients.

Кeywords: diverticulosis of the colon, a liver, conservative therapy.
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Введение

В общей структуре колопроктологической патоло-
гии видное место занимает дивертикулез толстой 
кишки, что связано как с ростом заболеваемо-

сти, так и с частотой развития тяжёлых осложнений –  
от 30 до 60% [1-6]. В то же время вопрос о выработ-
ке тактики лечения больных с другими заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта, протекающими на фоне 
дивертикулеза толстой кишки, остается недостаточно 
освещенным в литературе. Так отмечают [7], что при спа-
стической форме дивертикулеза толстой кишки часто 
встречаются калькулезный холецистит и грыжа пище-
водного отверстия диафрагмы. По другим данным [8] при 
этой патологии в 55,8% случаев выявляется нарушение 
функции поджелудочной железы, причем чаще это встре-
чается у людей в возрасте от 50 до 70 лет.

Внимание к состоянию печени при дивертикулезе тол-
стой кишки обязано тому факту, что она является одним 
из регуляторов не только биохимических процессов пи-
щеварения, но и его моторики. В то же время эта регу-
ляция имеет обратную связь и нарушение перистальтиче-
ской активности ведет к изменению функции печени. При 
двух сочетано протекающих патологических процессах 
одной физиологической системы (желудочно-кишечный 
тракт) один из них может скрываться под маской клини-
чески выраженного другого. Это требует разработки чув-
ствительных диагностических методов для дальнейшей 
коррекции тактики лечения данной категории больных.

Цель исследования: обосновать рациональные методы 
лечения больных с дивертикулезом толстой кишки с со-
четанной патологией печени, путем изучения некоторых 
патогенетических механизмов формирования заболева-
ния и особенностей его течения.

Материалы и методы

В основу клинического раздела работы положены 
результаты обследования 97 больных с дивертикулезом 
толстой кишки, находившихся на лечении в клиниках Рос-
товского государственного медицинского университета, 
БСМП№ 2 (г. Ростов-на-Дону). В соответствии с целями ис-
следования было проведено изучение клинических и био-
химических особенностей течения дивертикулеза толстой 
кишки и выявление возможных патогенетических механиз-
мов его взаимосвязи с сопутствующим поражением печени 
у больных на основании оценки клинического течения и ис-
следования интенсивности процессов ПОЛ и состояния ан-
тиоксидантных систем. Нами были проведены исследования 
клинического течения, клинико-лабораторных показателей, 
рентгенологическое обследование (ирригография), ультра-
звуковое и доплерографическое, компьютерно-томографи-
ческое, эндоскопическое (фиброколоноскопия) исследова-
ние, оценка состояния свободно-радикальных процессов 
ПОЛ. Подготовка толстой кишки к указанным исследова-
ниям состояла в двухдневном назначении бесшлаковой ди-
еты, назначении легких слабительных (экстракт Сенны, или 
Крушины, или мукофальк), очистительных клизм (каждые 
12 часов 3 раза и непосредственно перед исследованием).  
В ряде случаев применяли Фортранс (2-х кратный прием за 
сутки до исследования). Для изучения процессов свобод-
но-радикального окисления липидов был избран наиболее 
информативный метод оценки - хемиолюминисценция (ХЛ) 
в присутствии ионов двухвалентного железа. Интенсив-

ность ХЛ регистрировали на установке ХЛМ 1Ц-01. Кроме 
этого, состояние печени при дивертикулезе толстой кишки 
оценивали с помощью разработанного нами биохимиче-
ского теста, прогнозирующего тяжесть течения основного 
заболевания (Федеральный патент России № 2119168). Он 
достигается тем, что в сыворотку крови больного с дивер-
тикулезом толстой кишки инкубируют с гомогенатом ткани 
печени экспериментального животного в присутствии ком-
племента, определяют концентрации МДА в контрольной и 
опытной пробах и по разнице этих  величин прогнозируют 
течение дивертикулеза толстой кишки, при этом при умень-
шении ее в сравнении с нормой на 20% и более прогнозиру-
ют вовлечение в патологический процесс печени при дивер-
тикулезе толстой кишки. 

Результаты и обсуждение

Проведено обследование 97 больных с клинически вы-
раженным дивертикулезом толстой кишки. Большинство 
из них было в возрасте от 45 до 75 лет. Что касается поло-
вых различий то у мужчин и женщин он встречался при-
близительно в равной степени (1:1,15 соответственно). Из 
анамнеза жизни характерным были ранее перенесенные 
инфекционные заболевания: амебиаз – 12,37% (12 больных), 
дизентерия 16,49% (16 больных). Наиболее часто дивертику-
лами поражалась левая половина ободочной кишки (89,6% 
во втором зрелом и 85,9% в пожилом возрастных периодах). 

У всех 97 больных диагноз дивертикулеза толстой киш-
ки был подтвержден данными ирригографии или коло-
носкопии. При рентгенологической диагностике мы при-
держивались рентген-функциональной классификации 
дивертикулеза толстой кишки, которая выделила три сте-
пени изменений ободочной кишки. Так, при первой степени 
определялась дистония кишечной стенки с преобладани-
ем гипертонуса. Такие изменения выявлены у 21 (21,65%) 
больных. При второй степени отчетливо прослеживался 
гипертонус ободочной кишки в зоне поражения диверти-
кулами и проксимальнее ее. Вторая степень рентген-функ-
циональных изменений кишки нами выявлена у 59 (60,82%) 
пациентов. При третьей степени изменений определялся 
стойкий гипертонус. Просвет кишки не превышал 2 см. Га-
устрация была хаотичной, деформированной, учащенной, 
вплоть до формирования «пилообразного контура». Изме-
нения, соответствующие третьей стадии, выявлены нами 
в 17 случаях (17,53%). Более того, у 49 больных (50,51%) 
при ирригографии мы наблюдали явления спазма и при-
знаки дискоординации моторной деятельности ободочной 
кишки проксимальнее зоны дивертикулярных выпячива-
ний. Ренгенологически она проявлялась патологической 
сегментацией (гаустрацией) с формированием высоких 
серповидных складок ободочной кишки. Так, при диверти-
кулезе сигмовидной и нисходящей ободочных кишок была 
спазмирована дистальная половина поперечно-ободочной. 
Выявленная рентгеносимптоматика свидетельствует о нару-
шении локальной моторики ободочной кишки и, косвенно, 
о повышении внутрикишечного давления, то есть о про-
грессировании заболевания в проксимальном направлении. 
При проведении колоноскопии в диагностике дивертикуле-
за толстой кишки мы руководствовались прямыми (визуа-
лизация устьев дивертикулов) и косвенными (спазм, ригид-
ность кишечной стенки и физиологических сфинктеров) 
признаками. Ее выполнению предшествовала ректорома-
носкопия, а обязательным условием являлась полноценная 
подготовка толстой кишки. При ректороманоскопии ни в 
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одном случае нам не удалось выявить устья дивертикулов. 
Так, при проведении колоноскопии дивертикулез был вы-
явлен в 77,32% (75 пациентов). Более того, проксимальнее 
зоны расположения дивертикулов наблюдался спазм и ри-
гидность кишечной стенки у 70 пациентов (72,16%). 

Полученные результаты в процессе диагностики ди-
вертикулеза толстой кишки подтверждают его патогенез –  
практически во всех случаях мы выявляли признаки дис-
координации и повышение внутрикишечного давления. На 
основании полученных нами данных незначительно выра-
женная дискоординация толстой кишки была у 16 (16,49%), 
умеренно выраженная – 61 (62,89%), значительно выражен-
ная у 20 (20,62%). Так, значительно выраженная степень дис-
координации чаще наблюдалась при дивертикулезе сигмо-
видной и нисходящей ободочных кишок (11,34%) против 
9,35% при поражении только сигмовидной ободочной киш-
ки). Это указывает не только на нарушение физиологическо-
го режима функционирования, но и на нарушение морфо-
логической структуры кишечной стенки. Примечательным 
был и тот факт, что степень дискоординации коррелирова-
ла у больных с продолжительностью болевого синдрома и 
его длительностью. Так, из 16 пациентов с незначительно 
выраженным дискоординационным синдромом 9 (9,28%) 
испытывали боль менее 1 года , 2 (2,06%) – на протяжении  
1-2 лет, 5 (5,15%) – свыше 2-х лет. При умеренно выражен-
ном дискоординационном синдроме отмечали болевой 
синдром не более12 мес. 4 пациента (3,7%) , на протяжении  
1-2 лет в 22 случаях (20,6%) , и  38 пациентов (35,5%) – свы-
ше 2 лет. Из 26 больных со значительно выраженной степе-
нью дискоординации болевой синдром был менее 1 года – 
1случай (0,9%), в течение: 1-2 лет у 6 больных (5,6%); свыше  
2-х лет у 19 пациентов (17,8%). 

Следует отметить, что среди жалоб больных, связанных 
с клинически выраженным дивертикулезом толстой кишки, 
некоторые больные предъявляли жалобы, которые можно 
условно выделить в группу так называемых “печеночных” 
симптомов. Необходимо также отметить, что у 14 больных 
в анамнезе были выявлены хронические заболевания гепа-
тобилиарной системы (9 больных страдали  хроническим 
калькулезным холециститом; у 4-х в анамнезе был выявлен 
вирусный гепатит; один больной страдал циррозом печени 
алкогольной этиологии). Большинство больных – 93 (86,9%) -  
предъявляло жалобы на различные диспептические рас-
стройства: тошноту, рвоту, запоры, чередование запоров и 
поносов. Это, по-видимому, связано с общим функциональ-
ным состоянием ЖКТ и основным заболеванием - диверти-
кулезом толстой кишки. Но у 81 (75,7%) больных при более 
детальном сборе анамнестических данных, были выявлены 
также жалобы на периодически возникающие боли в пра-
вом подреберье, тошноту, рвоту (иногда многократную и с 
примесью желчи), потерю аппетита, кожный зуд.

Осмотр и объективное исследование выявляло лишь 
симптомы, расценивающиеся как проявление дивертикуле-
за толстой кишки. Только у 23 (21,5%) пациентов была вы-
явлена болезненность печени при пальпации, у 22 (20,6%) 
больных была выявлена субъиктеричность склер и слизи-
стых, у 3 (2,8%) - желтуха, пальпаторно увеличение печени 
наблюдалось у 54 (50,5%) пациентов с дивертикулезом тол-
стой кишки. При проведении лабораторной диагностики со-
стояния печени у больных с дивертикулезом толстой кишки 
мы выявили следующие особенности. Общий анализ крови 
не обнаруживал каких-то типичных изменений. Так у 22 па-
циентов (20,6%) был незначительный лейкоцитоз (11,4±0,8 
х 109/л), у 63 (49,5%) больных было ускорено СОЭ, причем 

она варьировала от 12 до 42 мм/ч. У больных были выявле-
ны достоверные различия между всеми показателями функ-
ционального состояния печени. Но наиболее выраженными 
были различия уровня билирубина. Так содержание непря-
мого билирубина у больных дивертикулезом сигмовидной 
и нисходящей кишок составило в среднем 16±0,7 мкмоль/л, 
в группе больных с дивертикулезом сигмовидной кишки 
составило в среднем 13±0,2 мкмоль/л. Результаты наших 
исследований показали, что протеиногенная функция пе-
чени нарушается в 76,29 % случаев наблюдаемых случаев. 
Выраженные изменения обнаруживаются при измерении 
белковых фракций. У всех больных дивертикулезом толстой 
кишки происходит уменьшение содержания альбуминовых 
фракций и повышение содержания глобулиновых. Во всех 
случаях происходит снижение альбумин-глобулинового 
коэффициента. Наиболее сильно функция мочевинообра-
зования в печени снижалась у больных дивертикулезом сиг-
мовидной  кишки. На снижение мочевинообразовательной 
функции печени указывало уменьшение концентрации мо-
чевины в сыворотке крови, увеличение концентрации оста-
точного азота и активности ферментов переаминирования 
АЛТ и АСТ.

Таким образом, проведенная лабораторная диагности-
ка состояния печеночной ткани подтверждает ее функцио-
нальное напряжение и перестройку, особенно выраженную 
при дивертикулезе сигмовидной и нисходящей ободочных 
кишок. Однако изучение лишь этих показателей было недо-
статочно для диагностики состояния печени.

У всех больных наблюдаемых групп приводилась ультра-
звуковая диагностика состояния печени, которая позволила 
установить, что эхогенная структура печени не всегда была 
однородна. В 64 случаях (59,8%) наблюдалось некоторое уве-
личение размеров печени, эхоструктура достаточно одно-
родна, эхогенность повышена, что обусловлено отечностью 
тканей, связанным с застойными явлениями. У 6 больных 
(5,6%) при ультразвуковой диагностике помимо увеличения 
печени изображение паренхимы характеризуется выражен-
ной диффузной неоднородностью. На ее фоне визуализиру-
ются отдельные участки повышенной эхогенности, дающие 
эхо-тень, которые расценивались как отражения склерози-
рованной стенки сосудов. Иногда встречалась неоднород-
ность визуализируемой паренхимы за счет чередования зон 
пониженной и повышенной эхогенности, что обусловлено 
развитием отека тканей. С целью детального изучения ге-
модинамики сосудов печени у 37 больных дивертикулезом 
толстой кишки проводилась ультразвуковая доплерогра-
фия. Во всех случаях изучался артериальный кровоток 
стволовой артерии правой доли печени. У 33 (89,2%) боль-
ных гемодинамика сосудов имела отличия от контрольной 
группы. У больных дивертикулезом толстой кишки наблю-
дался следующий характер артериального кровотока. От-
сутствие 3 компонента пульсаторной волны, редуцирование 
2 компонента, сглаженность 1-го компонента. У 9 больных 
(24,3%) наблюдался псевдовенозный кровоток. У больных 
дивертикулезом толстой кишки пульсаторный индекс до-
стоверно снижался в сравнении с данными контрольной 
группы и составил PI - 0,76±0,5. Максимальная скорость 
кровотока также снижалась в группе больных диверти-
кулезом толстой кишки и составил 0,14±0,2 м/c. Индекс 
сопротивления или Pourcelots Resistace Parameter (PR) 
составил для контрольной группы 0,70±0,06, у больных 
дивертикулезом толстой кишки 0,54±0,08. Для уточне-
ния состояния ткани печени по данным ультразвукового 
исследования больным выполняли компьютерную то-
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мографию. Данные, полученные посредством этого ме-
тода несколько отличались от УЗИ-исследования. Так, у  
43 больных (40,2%) структура печени практически ничем 
не отличалась от нормы. У других 21 пациентов (19,6%) 
размеры печени были несколько увеличены, структура 
плотная, сосуды сужены. У 16 пациентов по данным КТ 
паренхима печени уплотнена, сосуды не прослеживаются, 
печеночные ходы имеют низкий денситометрический по-
казатель (9-14 ед.Н).

Учитывая значимость процессов перекисного окисле-
ния липидов в патогенезе дивертикулеза толстой кишки, 
описанном в экспериментальном разделе работы, мы про-
вели исследование состояния у больных ПОЛ. Анализируя 
данные хемилюминисценции (ХЛ), можно сделать вывод, 
что у больных имелась активация свободно-радикальных 
процессов по сравнению с практически здоровыми людь-
ми. У больных дивертикулезом, особенно его распростра-
ненными формами выявлена чрезмерная активация ПОЛ 
с компенсаторным увеличением расхода антиоксидантов, 
глубокий сдвиг “буферной системы” в сторону усиления 
прооксидантной активности. Таким образом, у больных 
дивертикулезом толстой кишки было отмечено снижение 
функциональной активности системы антиоксидантной 
защиты и интенсификация триггерного механизма ПОЛ. 
Полученные результаты указывают на важную роль нару-
шений регуляции процессов ПОЛ у больных, что полностью 
соответствует результатам экспериментальных исследова-
ний по изменению ПОЛ в динамике его развития. 

Имеющиеся в распоряжении методы исследования не 
позволили нам с точностью определить степень влияния 
основного заболевания на состояние печени. С этой целью 
нами был использован,разработанный способ прогнози-
рования его течения, который позволяет непосредственно 
определить степень влияния высокой активности ПОЛ при 
дивертикулезе на ткань печени. Было установлено, что у 
больных с дивертикулезом толстой кишки, у которых был 
диагностирован хронический гепатоз, вираж пробы был 
высоким (75-96%). При дисфункции печени снижение ак-
тивности пробы по сравнению со здоровыми составлял 
52,93–71,33%, а при хроническом гепатозе оно не превыша-
ло 33,59%. Интересным было распределение виража пробы у 
больных с различной локализацией дивертикулов. Так, при 
тотальном дивертикулезе он составлял 88,46±3,75% и указы-
вал на высокую повреждающую активность ПОЛ на ткань 
печени. Достоверно высокая альтеративная активность 
отмечалась и при дивертикулезе сигмовидной и нисходя-
щей ободочных кишок - 71,52±6,81% (р<0,01). У больных с 
дивертикулезом сигмовидной кишки мы регистрировали 
умеренное снижение активности пробы по сравнению с 
практически здоровыми лицами (разность экстинций была 
0,061±0,009 у.е./мл против 0,085±0,009 у.е./мл у здоровых – 
то есть снижение на 28,23±10,58% (р<0,05). На основании 
выполненного нами биохимического теста  вовлечение 
печени в патологический процесс выявлено у 90 больных 
(92,78%). Исключая больных, у которых уже диагностиро-
вана дисфункция (78 пациентов (80,41%)), вовлеченность в 
патологический процесс печени, несмотря на клиническое 
«благополучие», нами выявлена еще у 12 больных. Это под-
тверждает диагностическую чувствительность предложен-
ного нами метода и позволяет диагностировать субклини-
ческие формы поражения печени.

Оценка эффективности терапии проведена у 35 боль-
ных с дивертикулезом толстой кишки, у которых согласно 
биохимического теста выявлено сопутствующее поражение 

печени. Для анализа в исследование была включена группа 
больных (25 человек) подобранных двойным слепым мето-
дом. Группу сравнения составили 10 больных с клинически 
выраженным дивертикулезом толстой кишки которым про-
водилось общепринятое лечение с учетом рекомендаций 
ГНЦ колопроктологии (Москва), которая включала диету, 
спазмолитические (но-шпа, папаверина гидрохлорид) и 
противовоспалительные средства (бисептол курс не менее  
7 дней). При склонности к запорам – лактулозу по 30-60 мл 
в день. В питании больных предусматривалось увеличение 
продуктов богатых растительной клетчаткой – овощей и 
фруктов, а также исключение из рациона раздражающих 
продуктов. Для нормализации моторной деятельности же-
лудочно-кишечного тракта больным назначали пшеничные 
или ржаные отруби по 2-3 чайных ложки 3 раза в день. Кро-
ме этого, больным рекомендовали увеличение объема по-
требляемой жидкости и стремились выработать привычку 
к регулярному ежедневному опорожнению кишечника. При 
необходимости в пищевой рацион добавляли рафинирован-
ное подсолнечное или оливковое масло (до 1 ст. ложки перед 
едой) –«базисная» терапия. Приведены результаты лечения 
одной репрезентативной группы больных с клинически вы-
раженным дивертикулезом толстой кишки из 25 пациентов 
сравнимых по полу, локализации дивертикулов и диагно-
стированному вовлечению печени в патологический про-
цесс, что позволило провести сравнительный анализ. Про-
должительность лечения составила от 2 до 4 недель.

В группу клинических наблюдений вошли больные ко-
торым помимо общепринятого традиционного лечения был 
назначен витамин Е из расчета 250-300 мг/сут на протяже-
нии всего курса лечения. Кроме того больным этой группы 
проводилось внутривенное введение  300 мл 10 % раствора 
глюкозы с добавлением в него 10-20 мл эссенциале, 4 мл 5% 
раствора пиридоксина (витамин В6), 10 мл хофитола , 200 мл 
кокарбоксилазы. Эффект от проведенного лечения мы опре-
деляли на основании состояния больного, данных клинико-
лабораторного исследований, а также предложенных нами 
теста и шкалы оценки состояния больного. Эффект от про-
веденного лечения мы определяли на основании состояния 
больного, данных клинико-лабораторных исследований, 
показателей ПОЛ и предложенного нами теста. Сочетанное 
применение всех указанных лечебных мероприятий у боль-
ных клинической группы наблюдения привело к усилению 
клинических эффектов лечения и проявлялось в регрессе 
клинической симптоматики у 72,6% больных. Выраженный 
клинический эффект при сочетанной терапии дивертикуле-
за толстой кишки возможно обусловлен влиянием на раз-
ные звенья патогенетической цепи витамина Е и гепатопро-
текторов, что определяет их взаимоусиливающий эффект 
на фоне общепринятой терапии. При изучении состояния 
процессов перекисного окисления в организме установлено, 
что концентрация гидроперекисей в сыворотке больных ди-
вертикулезом толстой кишки наиболее значимо снижалась 
под воздействием сочетанного применения витамина Е и ге-
патопротекторов и к концу лечения приближалась к норме 
(р<0,05). Необходимо отметить, что под влиянием терапии 
витамином Е и гепатопротекторной терапии в комплексе с 
традиционным лечением происходило снижение спонтан-
ного свечения (S), которое к концу лечения достоверно от-
личалось от S в группе традиционного лечения в конце кур-
са терапии (р<0,05). Выраженность и динамика светосуммы 
медленной вспышки (Н), характеризующей способность 
липидов к перекисному окислению, у больных в сравнивае-
мых группах была также различной в процессе проводимой 
терапии. В группе больных, пролеченных по разработанной 
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схеме, происходило некоторое снижение показателя Н (на 
26,57±2,14%)  по сравнению в контрольной группой. Анализ 
динамики показателя Н у больных в группе клинического 
наблюдения, свидетельствовал о более выраженной стаби-
лизации процессов пероксидации липидов по сравнению 
данного показателя в остальных группах. При проведении 
различных видов терапии происходило приблизительно 
одинаковое снижение амплитуды быстрой вспышки (h), 
отражающего динамику содержания гидроперекисей, со-
ставляющее 20,2±2,3% в 1 группе больных, 19,85±1,9% в 
группе больных, леченных с помощью сочетанной терапии. 
Анализ динамики tgα показал в 1 группе больных снижение 
данного показателя к концу курса терапии на 25,80±2,34% 
(р<0,05).  Максимальный эффект нормализации показателя 
tgα наблюдался в группе больных, получавших сочетанную 
терапию: достоверное (р<0,01) приближение к нормальным 
показателям. Полученные данные позволили предположить 
сбалансированное действие витамина Е и гепатопротекто-
ров, особенно при их сочетанном применении в комплексе 
с традиционной терапией, на соотношение про- и антиокси-
дантов у больных дивертикулезом толстой кишки, которое 
отражается при исследовании латентного периода L. Макси-
мальное увеличение показателя латентного периода наблю-
далось у лиц 2-й клинической группы лечения, у которых к 
концу проводимой терапии L возрос на 30,2±3,1% по отно-
шению к исходному уровню (р<0,05).

Таким образом, анализ полученных данных позволил 
установить, что наиболее эффективным терапевтическим 
действием у больных с дивертикулезом толстой кишки при 
сопутствующей патологии печени обладает сочетанное при-
менение разработанного комплекса лечебно-реабилитаци-
онных мероприятий, дополненного терапией витамином Е 
и гепатопротекторами. Сочетанная терапия характеризова-
лась выраженным клиническим эффектом. По данным ХЛ 
оно способно предотвращать нарастание интенсивности 
ПОЛ и связанные с ним метаболические и деструктивные 
нарушения, стабилизировать систему антиоксидантной за-
щиты. При сравнении данных, полученных с помощью био-
химического теста для прогнозирования тяжести течения 
дивертикулеза толстой кишки у больных разных клиниче-
ских групп, были выявлены следующие особенности. Так, 
снижение активности пробы по сравнению со здоровыми 
составило 63,53±16,47% у больных дивертикулезом толстой 
кишки 1 группы, а к концу проводимого лечения он был 
50,59±16,47%, то есть указывал на продолжающийся про-
гресс заболевания, несмотря на клиническую ремиссию. 
При сочетанном применении витамина Е и гепатопротек-
торов на фоне традиционного лечения был достигнут мак-

симальный положительный эффект – снижение активности 
пробы по сравнению со здоровыми 24,70±12,94% и стреми-
лось к нормальному, а разница между виражами до и после 
лечения была 38,83±11,96%.

Итак, несмотря на достаточную эффективность лечения 
больных дивертикулезом толстой кишки с сопутствующей 
патологией печени с включением в базисную терапию ви-
тамина Е и гепатопротекторов, сохраняется органический 
субстрат заболевания. В тоже время стабилизация процес-
сов перекисного окисления за счет применения природного 
биоантиоксиданта, витамина Е, защищает печень от небла-
гоприятного воздействия, а гепаторотекторы нормализуют 
процессы пищеварения и снижают функциональную на-
грузку гепатоцитов, тем самым положительно влияя на мо-
торную деятельность желудочно-кишечного тракта. Более 
того, применение данной схемы лечения у больных с ди-
вертикулезом толстой кишки и сопутствующей патологией 
печени приводит к разобщению патологических процессов 
и уменьшает влияние гепатоза на течение основного забо-
левания. Поэтому, мы считаем применение предложенной 
нами схемы лечения патогенетически обоснованной и при-
носящей хороший клинический эффект. 

Заключение

При дивертикулезе нисходящей ободочной и сигмо-
видной кишок и реактивном гепатозе в сыворотке крови 
наблюдается увеличение концентрации продуктов пере-
кисного окисления липидов. Нарастание уровня свобод-
ных радикалов  превышает норму в 2,5 – 3 раза, диеновых 
конъюгатов в 1,5 – 2,0 раза, гидроперекисей липидов в 1,2 –  
2,8 раза, антиоксидантная активность снижается в 1,5 -  
2,6 раза. При дивертикулезе сигмовидной кишки и реак-
тивном гепатозе процессы перекисного окисления липидов 
протекают на более низком уровне. Оценка состояния боль-
ных дивертикулезом толстой кишки и сопутствующей пато-
логией печени позволяет охарактеризовать степень тяжести 
патологического процесса, что определяет выбор лечебной 
тактики индивидуально для каждого пациента. Дифферен-
цированный подход к лечению больных с дивертикулезом 
толстой кишки и сопутствующей патологией печени позво-
ляет определить адекватный объем коррекции расстройств 
микроциркуляции и процессов перекисного окисления ли-
пидов. Сочетанное применение антиоксидантной терапии и 
гепатопротекторов на фоне общепринятой терапии, приво-
дит к улучшению течения основного заболевания у 72,6 % 
больных.
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Материалы и методы: в исследование были включены 67 больных с диагнозом острого алкогольного гепатита. Ме-
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Результаты: отмечалось улучшение клинических, биохимических и инструментальных показателей фоне приема 
препарата Тиотриазолин

Выводы: эффективность лечения, оцениваемая по интегральному показателю общей эффективности, препарата ти-
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Purpose: To evaluate the clinical efficacy and safety Thiotriazoline in patients with acute alcoholic hepatitis.
Materials and Methods: The study included 67 patients with acute alcoholic hepatitis. Randomized patients were divided 

into two groups - primary and compared. Patients of the group (n = 35) received traditional treatment, in additionto which was 
connected hepatoprotector Thiotriazoline.

Results: showed improvement of clinical, biochemical and instrumental parameterswhile taking the drug Thiotriazoline.
Summary: The efficacy of treatment as measured by a combined  index of overall effectiveness,  the drug  is comparable to 
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Keywords: alcoholic hepatitis, thiotriazolin.

Введение

Острые алкогольные гепатиты остаются важной 
медицинской и социальной проблемой наше-
го общества, что обусловлено ростом числа 

госпитализаций, увеличением доли пациентов молодого 
возраста, стиранием половых различий в структуре забо-
леваемости [1].

Непременным условием лечения пациентов с алко-
гольной болезнью печени является полное прекращение 
употребления алкоголя, что нередко уже само по себе 
приводит к регрессу и обратному развитию патологиче-
ских изменений в печени [2,3]. К сожалению, известно, 

что только меньшая часть больных может окончательно 
отказаться от приёма алкоголя. В такой ситуации оста-
ётся актуальным применение препаратов и, разработка 
и внедрение новых, направленных на различные звенья 
патогенеза алкогольной болезни печени, и острого алко-
гольного гепатита, в частности.

В настоящее время на фармацевтическом рынке Рос-
сийской Федерации появился новый антиоксидантный 
препарат Тиотриазолин, производимый корпорацией 
«Артериум» (Украина) и являющийся оригинальной раз-
работкой украинских ученых. Начиная с 1994 года пре-
парат широко используется как у себя на родине, так и в 
странах ближнего зарубежья. В работах большого коллек-
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тива ученых показана высокая эффективность препарата 
при использовании у больных с различными видами по-
ражения печени: вирусных и токсических гепатитах, цир-
розе печени [4,5,6]. 

Тиотриазолин – это классический антиоксидант. Его 
основные эффекты проявляются на клеточном, субкле-
точном и молекулярном уровнях. Антиоксидантный 
эффект тиотриазолина связан с наличием в его молеку-
ле тиольной группы, придающей всей молекуле высокие 
восстановительные свойства и способность принимать 
от активных форм кислорода электроны, при этом сера 
в тиогруппе переходит из двух- в четырехвалентное не-
активное состояние; третичный азот молекулы  связыва-
ет избыток ионов водорода. Кроме того, тиольная группа 
конкурирует за супероксидрадикал с цистеиновыми и ме-
тиониновыми фрагментами белков клеточной мембраны, 
органелл и ядра, препятствуя обратимой и необратимой 
модификации белковых молекул.

Цель исследования: оценить клиническую эффектив-
ность и безопасность Тиотриазолина у больных острым 
алкогольным гепатитом.

Материал и методы

Работа проводилась на клинической базе кафедры 
пропедевтики внутренних болезней Ростовского госу-
дарственного медицинского университета (зав. кафедрой 
д.м.н., профессор Ткачёв Александр Васильевич), тера-
певтическом отделении городской больницы №20 (зав. 
отделением, к.м.н. Девликамова Татьяна Александровна). 
Больные поступали в отделение по наряду «Скорой По-
мощи» или в плановом порядке.

В исследование были включены 67 больных (47 муж-
чин и 20 женщин в возрасте 52,25±12,03 и 54,82±10,14 лет, 
соответственно) с диагнозом острого алкогольного гепа-
тита. Острый алкогольный гепатит подтверждали на ос-
новании 1) клинической картины заболевания; 2) гепато-
мегалии с нарушением основных функциональных проб 
печени; 3) полисистемности поражений; 4) данных УЗИ 
печени, желчевыводящих путей, поджелудочной железы; 
5) данных об употреблении алкоголя (количество, про-
должительность). 

Методом случайной выборки пациенты были разделе-
ны на 2 группы – основную и сравниваемую. Пациенты ос-
новной группы (n=35) получали традиционное лечение, в 
дополнение к которому подключали гепатопротектор Ти-
отриазолин, назначаемый, согласно инструкции, по сту-
пенчатой схеме. В основную группу включено 24 (68,6%) 
мужчин и 11 (31,4%) – женщин в возрасте 52,94±9,9 и 
54,5±12,87 лет. Тиотриазолин назначался по ступенчатой 
схеме. Лечение начинали с инъекционной формы: 4мл 
2,5% раствора Тиотриазолина разводили в 150-250 мл 0,9 
% раствора натрия хлорида, полученный раствор вводили 
внутривенно со скоростью 20-30 капель в минуту 1 раз в 
день. Первое введение проводили сразу после рандоми-
зации в основную группу. С 6-го по 21 день от начала ле-
чения препарат Тиотриазолин пациенты получали per os 
по 200 мг (2 таблетки) 3 раза в день (по 600 мг/сутки). В 
данной группе из лечения были исключены прочие пре-
параты или биоактивные добавки с метаболическим  и 
гепатопротекторным эффектом. В составе базисной те-
рапии пациенты получали преднизолон 40мг/сутки (при 
индексе Мэддрея >32), с последующим снижением; инфу-
зии кристаллоидных/коллоидных растворов, диуретики, 

антибиотики (метронидазол, ципрофлоксацин, цефало-
спорины III, IV).

Группа сравнения, в которую вошли 32 пациента, была 
сопоставима по полу и возрасту с основной группой: 
мужчин – 23 (71,9%, средний возраст – 51,74±13,59 лет), 
женщин – 9 (28,1%, средний возраст – 55,50±12,87 лет). 
Больные данной группы получали стандартную базисную 
терапию: S-аденозилметионин 400мг в/в (5 дней), затем 
per os 400 мг/сутки; УДХК 15мг/кг/сутки; преднизолон 
40мг/сутки (при индексе Мэддрея >32), с последующим 
снижением; пентоксифиллин 400мг в/в (5 дней), затем per 
os 400 мг 3 раза в сутки. При необходимости назначали 
инфузии кристаллоидных/коллоидных растворов, диу-
ретики, антибиотики (метронидазол, ципрофлоксацин, 
цефалоспорины III, IV). 

В динамике лечения проводили 3 исследования: до ле-
чения, на 6-е и 21 сутки от начала лечения. В исследование 
входили общий анализ крови, общий анализ мочи, био-
химический анализ крови, из которого были отобраны 
в исследование показатели щелочной фосфатазы (ЩФ), 
γ-глутамилтранспептидазы (ГГТП), аланинаминотранс-
феразы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), обще-
го белка (ОБ) и альбумина (Ал), билирубин общий, били-
рубин прямой, билирубин непрямой.

Инструментальные исследования включали ультра-
звуковое исследование (УЗИ) печени, селезёнки, жёлчно-
го пузыря и поджелудочной железы, а также эзофагога-
стродуоденоскопию (ЭГФС). По показаниям проводили 
компьютерную томографию и МРТ-исследование.

Оценивали эффективность лечения на 6 и 21 день 
лечения. Анализировали клинические симптомы и син-
дромы: боль в правом подреберье, диспептический син-
дром (тошнота, метеоризм, горечь во рту) и астенический 
(утомляемость, значительно сниженная работоспособ-
ность, ухудшенное внимание и память) синдром,  карди-
ологические симптомы (сердцебиение, перебои в области 
сердца), неврологические симптомы (головные боли, го-
ловокружение). Оценивали специфичные для патологии 
печени симптомы холестаза и печёночно-клеточной не-
достаточности (зуд кожных покровов, желтушность кож-
ных покровов, иктеричность склер, ладонную эритему, 
кожные «сосудистые звездочки», увеличение живота (ас-
цит), геникомастию, ногтевые фаланги в виде «барабан-
ных палочек», спонтанные кровоподтеки, кровотечения 
(носовые, десневые, желудочно-кишечные)). При физи-
кальном обследовании устанавливали размеры печени и 
селезёнки, их изменения и пальпаторную болезненность 
в процессе лечения. 

На каждого больного заполняли индивидуальную ре-
гистрационную карту (ИРК), в которой отмечали дина-
мику клинических симптомов в баллах (от 0 до 3 баллов). 
Выраженность симптомов интерпретировали по субъек-
тивной шкале: сильная -3 балла, средняя – 2 балла, слабая –  
1 балл, отсутствует – 0 баллов. Также регистрировали ди-
намику лабораторных и инструментальных показателей 
обследования больного. Общую эффективность лечения 
оценивали в баллах (от -1 до 3 баллов) по следующей шка-
ле: -1 - ухудшение; 0 – без изменений; 1- улучшение; 2 -  
значительное улучшение; 3 - полная нормализация лабо-
раторных показателей и объективного состояния больно-
го (данные физикального исследования, отсутствие жа-
лоб у пациента). Кроме того, оценивали переносимость 
лечения в обеих группах пациентов. 
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После проведенных исследований и окончания сбора 
первичных данных проведены статистические расчеты с 
использованием пакетов программ Microsoft Office Access 
2007 и БИОСТАТ 3.03.

Результаты

Две группы пациентов были сопоставимы и однород-
ны по основным клиническим характеристикам и лабо-
раторным показателям (таблицы 1 и 2). Статистически 
значимой разницы по возрасту, полу, индексу Мэддрея не 
выявили. Выраженность основных клинических синдро-

мов (болевого, диспептического, астенического), печё-
ночных симптомов (интенсивности кожного зуда и жел-
тухи) были сходными как в основной группе, так и группе 
сравнения, получавшей базисное лечение. Исходное 
число лейкоцитов, тромбоцитов, уровни гемоглобина, 
СОЭ, общего белка, альбумина, АСТ, ЩФ и ГГТП стати-
стически не отличались в обеих группах. Незначитель-
ное расхождение средних показателей диспепсического и 
астенического синдрома, общего билирубина в целом, не 
помешало провести оценку динамики изменения данных 
показателей и общей эффективности двух вариантов ле-
чения.

Таблица 1

Основные клинические показатели пациентов двух групп (в баллах) до лечения, М±SD

Клинические показатели Основная группа 
(Лечение Триотиазолином), n=35

Группа сравнения 
(Базисное лечение), n=32

Болевой синдром 2,56±0,58 2,50±0,51

Диспептической синдром 2,26±0,69* 1,84±0,81

Астенический синдром 2,04±0,73* 2,42±0,56

Кожный зуд 2,00±0,77 1,92±0,70

Симптом  желтухи 2,16±0,62 1,86±0,80

*- P<0,05 по сравнению с группой получающей только базисное лечение

Таблица 2

Основные лабораторные показатели пациентов двух групп до лечения, М±SD

Лабораторные показатели Основная группа 
(Лечение Триотиазолином), n=35

Группа сравнения 
(Базисное лечение), n=32

Гемоглобин (г/л) 111,76±26,58 117,41±30,02

Лейкоциты  (х109/л) 8,02±3,96 6,37±3,28

Тромбоциты (х109/л) 162,43±92,40 142,38±87,37

СОЭ (мм/час) 30,64±18,30 26,55±16,93

Общ билирубин (мкмоль/л) 83,09±50,55* 153,46±84,79

Прям билирубин (мкмоль/л) 39,46±29,78 76,81±56,78

Непр. билирубин (мкмоль/л) 43,63±25,10 76,65±56,20

АСТ  (мкмоль/л) 2,27±0,43 2,48±0,59

АЛТ  (мкмоль/л) 1,67±0,59* 2,10±0,79

γ-ГТП  ЕД/л 652,57±354,74 778,21±679,25

ЩФ  (нмоль/(сек хл) 471,16±297,61 527,32±256,14

Общий белок (г/л) 66,20±11,50 65,67±8,40

Альбумин (г/л) 29,77±5,81 33,41±7,99

*- P<0,05 по сравнению с группой получающей только базисное лечение
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При проведении УЗИ у 94% больных выявляли уве-
личение размеров печени, у 24% – селезёнки, у 94% – по-
вышение плотности печёночной ткани, у 96% – неодно-
родность ее структуры, у 92% – диффузные изменения 
печени, что интерпретировали как ультрасонографи-
ческие признаки алкогольного поражения печени. При 
ЭГДС регистрировали явления эзофагита (32%), гастро-
патии (89%) и дуоденопатии (83%),  геморрагии слизи-
стой желудка (45%) и двенадцатиперстной кишки (39%), 
эрозии желудка (26%). Выявленные эндоскопические 
симптомы связывали с алкогольным воздействием на 
слизистую пищевода, желудка и двенадцатиперстной 
кишки.

На шестой день лечения отмечалось заметное умень-
шение болевого синдрома в обеих группах. К шестому 
дню наблюдали в обеих группах улучшение и других 
клинических проявлений: снижалась интенсивность 
желтухи, кожного зуда, уменьшались диспептический 
и астенический синдромы (табл. 3). Положительная ди-
намика отмечалась и при оценке лабораторных показа-
телей (табл. 4). Наиболее заметными были изменения 
трансаминаз. Так, уже к 6 дню отмечалось статистиче-
ски значимое снижение АСТ в обеих группах, но более 
низкий уровень АЛТ к этому сроку наблюдался только 
при лечении Тиатриазолином (Р<0,05). У больных этой 
же группы к 6 суткам лечения отмечено достоверное из-
менение  показатели ГГТП (Р<0,05), в то время, как ак-
тивность ЩФ – у больных в группе базисной терапии 
(P<0,05). Показатели билирубина снижались к 6 дню в 
большей степени при лечении Тиотриазолином. В этой 
же группе отмечали некоторое уменьшение СОЭ и лей-
коцитов в крови. В обеих группах наблюдали тенденцию 
к повышению уже к концу первой недели показателей 
гемоглобина, общего белка и альбумина.

Начиная с 6 дня больных переводили на приём пре-
паратов (Тиотриазолин или S-аденозилметионин) per os. 
На 21 день лечения проводили контрольные лаборатор-
ные и инструментальные исследования.

К 21 дню лечения у большинства больных обеих 
групп отмечали улучшение состояния (табл. 3). Так, вы-
раженность болевого синдрома в группе Тиотиазолина 

при поступлении больных в отделение в среднем состав-
ляла 2,56±0,58 баллов, к 6 дню - 1,82±0,64, а к 21 дню - 
0,72±0,68 баллов (Р<0,05). При базисной терапии также 
наступало заметное улучшение – динамика боли в про-
цессе 3-х недельного лечения была следующая: 2,50±0,51, 
1,95±0,5 и 0,83±0,54 (Р<0,05) баллов, соответственно 
сроку исследования. 

Диспептический и астенический синдромы, оценива-
емые в баллах, выраженные в начале лечения (2,26±0,69; 
1,84±0,81 – в группе Тиотриазолина и 2,04±0,73; 2,42±0,56 –  
в группе базисной терапии),  к концу лечения в обеих 
группах беспокоили больных значительно меньше. Так в 
группе пациентов, получавших Тиотриазолин, эти пока-
затели составили  0,64±0,66 (Р<0,05) и 0,5±0,64 (Р<0,05) 
баллов, а в группе базисной терапии - 0,6±0,5 (Р<0,05) 
и 0,88±0,59 (Р<0,05) баллов, соответственно. Важным 
представляется достоверное снижение в обеих группах 
печеночных симптомов. В частности, интенсивность 
кожного зуда при лечении Тиотиазолином снизилась с 
2,0±0,77 баллов до 0,55±0,89 (Р<0,05), а при базисной те-
рапии - с 1,92±0,7 до 0,43±0,52 (Р<0,05) баллов.

Выраженность желтухи в группе пациентов, получав-
ших Тиотриазолин снизилась с 2,16±0,62 до 0,83±0,64,  
в группе базисной терапии – с 1,86±0,8 до 0,67±0,68 
(Р<0,05) баллов.

Со стороны лабораторных показателей к концу тре-
тьей недели в обеих группах отмечалась положительная 
динамика (табл. 4). Более выраженное снижение актив-
ности цитолитических процессов отмечалось в группе 
больных с включением в базисную терапию препарата 
Тиотриазолин. Так, в основной группе активность АСТ 
снизилась с 2,27±0,43 до 0,91±0,66 мкмоль/л (р<0,05), 
а в группе базисной терапии – с 2,48±0,59 до 1,95±0,78 
мкмоль/л (р<0,05); активность АЛТ в основной груп-
пе снизилась с 1,67±0,59 до 1,1±0,42 мкмоль/л (р<0,05), 
а в группе базисной терапии – с 2,10±0,79 до 1,74±0,43 
мкмоль/л (р<0,05). Статистически значимое снижение 
общего билирубина отмечено в группе пациентов, по-
лучающих Тиотриазолин. При этом показатель обще-
го билирубина снизился с 83,09±50,55 до 47,46±21,43 
мкмоль/л (р<0,05).
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При базисной терапии общий билирубин также сни-
жался (со 153,46±81,04 до 121,84±51,07 мкмоль/л (р>0,05). 
В обеих группах к концу лечения отмечено снижение 
активности ГГТП. Так, при лечении Тиотриазолином 
активность ГГТП снизилась с 652,57±354,74 до 363,88± 
178,32 ЕД/л, (р<0,05), а при базисном лечении –  
с 778,21±679,25 до 479,0±378,73, ЕД/л, (р<0,05).

Из других лабораторных показателей следует отме-
тить тенденцию к повышению в обеих группах наблюде-
ния гемоглобина, общего белка, а также тенденцию к сни-
жению лейкоцитов и СОЭ (табл. 4).

При повторных УЗИ исследованиях картина мало из-
менялась, на что требуется, видимо, более длительный 
период лечения или же эти изменения в печени пред-
ставлялись уже необратимыми. При ЭГДС отмечалась в 
большинстве случаев (74%) положительная динамика, 
независимо от группы наблюдения. Улучшение эндоско-
пической картины слизистой пищевода, желудка и две-
надцатиперстной кишки связывали с проводившейся те-
рапией цитопротекторами и антисекреторной терапией.

Обсуждение и выводы

Всё большее место в терапии алкогольной болезни пе-
чени отводится метаболической терапии. Отдаётся пред-
почтение препаратам, действующим на неспецифические 
патологические процессы. Одним из них является Трио-
триазолин. Препарат оказывает многочисленные эффек-
ты благодаря универсальным точкам приложения. В га-
строэнтерологии Тиотриазолин используется уже более 
15 лет, проведено множество клинических апробаций и 
исследований, о чем свидетельствует большой список на-
учных публикаций. 

В то же время Тиотриазолин зарегистрирован в Рос-
сии сравнительно недавно, что объясняет отсутствие 
опыта применения у российских исследователей и вра-
чей. В связи с этим нами проведено настоящее клиниче-
ское исследование с целью изучения эффективности Тио-
триазолина и сопоставления с уже известными методами 
лечения алкогольного гепатита, включающими такие ге-
патопротекторы и препараты метаболического ряда, как 
S-аденозилмитионин, эссенциальные фосфолипиды, 
УДХК, пентоксифиллин.

При лечении пациентов с острым алкогольным гепа-
титом мы использовали рекомендованную в инструкции 
схему ступенчатой терапии Тиотриазолином: в первые 
5 дней препарат вводили внутривенно, а с 6 по 21 день 
пациенты получали его в таблетках. Для более объ-
ективной оценки лечения, по такой же схеме в группе 
сравнения вводили S-аденозилметионин: первые 5 дней 
внутривенно, а затем внутрь с той же продолжительно-
стью. Непременным условием для объективной оценки 
эффективности лечения Тиотриазолином в сравнении с 
базисной терапией являлось сопоставимость групп по де-
мографическим, клиническим и лабораторным показате-
лям (Табл. 1 и 2). Вторым важным условием исследования 
была этапность анализа данных: на 6-й день, после курса 
парентеральной терапии изучаемых препаратов, затем на 
21-й день, после пятнадцати дней перорального приёма 
Тиотриазолина и базисной терапии, включавшей приём 
внутрь S-аденозилметионин. 

Для сопоставимости результатов выбрали оценку кли-
нических симптомов и синдромов в баллах: от 0 до 3. Как 
видно из полученных результатов, боли уменьшались уже 

к 6 дню лечения, но более выраженно – к 21 дню лечения. 
Динамика показателей отражает отсутствие различий в 
обеих группах по данному признаку.

Динамика диспепсического синдрома, оцениваемого 
по таким  критериям, как тошнота, метеоризм, горечь во 
рту, в процессе лечения уже к 6 дню выявляла снижение 
интенсивности симптомов, а к 21 дню – была очевидной 
примерно в равной степени в обеих группах. 

Астенический синдром, часто выявляемый у паци-
ентов с алкогольным гепатитом, включенных в наше ис-
следование, часто носил выраженный характер, а к концу 
лечения купировался у всех пациентов обеих групп. 

Кожный зуд – один из наиболее характерных и му-
чительных для больных симптомов, отражающий явле-
ния холестаза. В клинической практике это один из са-
мых упорных, трудно поддающихся лечению симптомов.  
И то, что удалось получить столь хорошие результаты, мож-
но считать показателем высокой эффективности обоих  
методов лечения.

Клиническая оценка желтухи – достаточно субъек-
тивный симптом, поэтому более объективным критерием 
являлось определение билирубина в крови. Тем не менее, 
отмечалась прямая корреляция между лабораторными и 
клиническими показателями желтухи. Уменьшение вы-
раженности симптома желтухи в процессе лечения так-
же указывало на эффективность примененных методов  
лечения.

Среди лабораторных данных следует уделить внима-
ние показателям крови, отражающим такие жизненно 
важные функции печени, как показатели пигментного 
обмена, синдрома цитолиза, холестаза, синтетической 
функции. При лечении Тиотриазолином нами получено 
статистически достоверное снижение уровня общего би-
лирубина и фракции непрямого билирубина на 21 день 
лечения, в то время как при базисном лечении снижение 
было менее выражено и по сравнению с данными до ле-
чения было статистически не достоверным. Возможно, 
это связано с большой девиацией полученных данных би-
лирубина у больных, варьирующих от нормальных зна-
чений до уровня более чем в десять раз превышающего 
физиологические нормы. При оценке динамики измене-
ния соотношения между фракциями билирубина нами 
отмечено, что при лечении Тиотриазолином наблюдается 
снижение обеих фракций, но в большей степени – пока-
зателя непрямого билирубина, что позитивно отразилось 
на уровне общего билирубина. В группе сравнения общий 
билирубин снижался в меньшей степени, при этом сни-
жение общего билирубина происходило за счет непрямо-
го, в то время как прямой билирубин увеличивался.

Наиболее чувствительным среди всех печёночных 
синдромов, проявляющимся в первую очередь при пато-
логии печени, является синдром цитолиза, оцениваемый 
по показателям АСТ и АЛТ. Следует отметить, что актив-
ность трансаминаз у наших больных изначально была 
увеличена не столь значительно, как это ожидалось уви-
деть у больных с данной патологией. При этом коэффи-
циент де Ритиса (АСТ/АЛТ), который, как правило, при 
алкогольной болезни печени выше 1,4, у наших больных 
был небольшим. Тем не менее, активность трансаминаз в 
процессе лечения снижалась, в большей степени фермен-
та АСТ, что было видно на 6-ой и на 21-й день лечения в 
обеих группах. Следует подчеркнуть, что активность АЛТ 
по сравнению с данными до лечения на 6 сутки лечения 
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достоверно снизилась только в группе лечения Тиотриа-
золином.

Тенденции в изменении других показателей крови 
свидетельствовали о нормализации функциональной ак-
тивности печени в процессе лечения в обеих группах.

Для сравнения эффективности лечения в обеих 
группах использовали интегральный показатель общей 
эффективности, который выражался в баллах (1 – 3) и 
отражал совокупность клинических, лабораторных и 
инструментальных изменений у больных в процессе ле-
чения. Общую эффективность устанавливали у каждого 
больного, регистрировали в ИРК, и в дальнейшем рассчи-
тали средние показатели. 

Как показали результаты расчетов, несмотря на схо-
жесть динамики клинических и лабораторных показате-
лей в обеих группах (установленных при расчёте каждого 
показателя в отдельности), общая эффективность на 6 
день лечения оказалась выше в группе больных, получав-
ших парентерально Тиотриазолин. В то же время к 21 дню 
лечения показатели общей эффективности двух групп не 
отличались (p>0,05). 

Одной из задач исследования являлось установить 
переносимость лечения Тиотриазолином, зафиксировать 
нежелательные явления и побочные эффекты. Следует 
отметить, что все больные хорошо переносили лечение 
Тиотриазолином, нежелательные явления и побочные эф-
фекты не установлены ни у одного больного.

Таким образом, в результате проведённого открытого, 
рандомизированного, сравнительного клинического ис-
следования по оценке эффективности препарата Тиотри-
азолин у больных острым алкогольным гепатитом уста-
новлено следующее:

1.	 Эффективность лечения, оцениваемая по инте-
гральному показателю общей эффективности, в 
группе больных с острым алкогольным гепатитом, 
получающих Тиотриазолин (раствор для инъекций 
25 мг/мл) при внутривенном применении оказалась 
выше, чем группе, получавшей базисную терапию, 
включающую традиционно применяемые гепато-
протекторы (адемитионин, эссенциальные фосфо-
липиды, УДХК, пентоксифиллин).

2.	 Эффективность лечения, оцениваемая по инте-
гральному показателю общей  эффективности, пре-
парата Тиотриазолин (таблетки 100 мг) при при-
ёме внутрь, сопоставима с таковой при базисной 
терапии, включающей традиционно применяемые 
гепатопротекторы (адемитионин, эссенциальные 
фосфолипиды УДХК, пентоксифиллин).

3.	 Применение препарата Тиотриазолин безопасно 
как при внутривенном введении, так и при при-
ёме внутрь. Нежелательных явлений и побочных 
эффектов не наблюдалось ни у одного больного, 
принимавшего как Тиотриазолин, так и базисную 
терапию.
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Purpose: To study typical patterns of variability of the anatomical structure of the gall bladder.
Materials and Methods: Somatotype of 310 adolescents of both sexes without pathology of the digestive system by the method 

of L. Rees, H.J. Eysenck, followed by ultrasound of the gallbladder. Sonography of the gallbladder was performed according to 
standard procedure.

Results: It was established that the average values ​​of all parameters studied in boys was significantly higher than that of girls.
Summary: The size and shape of the gallbladderdepends on the physical type of the subject.
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Введение

Исследования последних лет свидетельствуют о 
широком распространении заболеваний жел-
чевыводящих путей, которые по своей частоте 

занимают второе место в структуре всей гастроэнтеро-
логической патологии [1]. Ранняя диагностика и лечение 
этих состояний имеет большое клиническое значение 
из-за возможности трансформации функциональных 
нарушений в желчевыводящей системе в органическую 
патологию [2]. С учетом новых экономических условий 
первичная диагностика заболеваний органов пищева-

рения должна осуществляться в поликлиниках по месту 
жительства. Все большее распространение здесь получа-
ют неинвазивные методы диагностики [3].

Возможности лучевой диагностики в оценке морфо-
функциональных особенностей различных органов и 
систем представляют в настоящее время значительный 
интерес и для фундаментальных медицинских наук, в 
том числе и анатомии. Прижизненное изучение располо-
жения, анатомических параметров, вариантов строения, 
структуры органов является актуальным в связи с ши-
роким развитием методов медицинской визуализации в 
практическое здравоохранение. Данные, полученные при 
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проведении научных исследований, способствуют своев-
ременной диагностике и профилактике многих патологи-
ческих состояний.

Арсенал современных лучевых и эндоскопических ме-
тодов исследования, используемых в гастроэнтерологии, 
достаточно обширен. Это ультрасонография, компьютер-
ная томография, эндоскопическая ретроградная холанги-
опанкреатография, магнитно-резонансная томография, 
радиоизотопное сканирование. Все они применимы для 
обследования желчного пузыря. Однако начинать анато-
мическое исследование следует с ультразвукового иссле-
дования. Метод является наиболее безопасным, не имеет 
возрастных ограничений, позволяет проводить массовые 
обследования, выявляет ряд количественных и каче-
ственных параметров, которые являются диагностически 
значимыми. Для оценки состояния желчного пузыря уль-
тразвуковое исследование остается главным базовым ди-
агностическим методом, помогающим определить с высо-
кой вероятностью точность расположения дна желчного 
пузыря и проецирование желчного пузыря на переднюю 
брюшную стенку [4,5].

В литературе имеются данные о зависимости струк-
турно-функциональных особенностей отдельных органов 
и систем организма человека от его типа телосложения. 
Но данных этих недостаточно для оценки вариабельности 
анатомического строения желчного пузыря с учетом кон-
ституциональных характеристик в условиях нормы. 

Целью нашей работы является изучение типовых за-
кономерностей вариабельности анатомического строе-
ния желчного пузыря. 

Материалы и методы

Нами проведено соматотипирование 310 человек юно-
шеского возраста обоего пола без патологии органов пи-
щеварительной системы по методу L. Rees, H.J. Eysenck [6] 
с последующим ультразвуковым исследованием желчно-
го пузыря. Эхография желчного пузыря выполнялась по 
стандартной методике.

Результаты

Установлено, что средние величины всех изучаемых 
параметров у юношей достоверно выше, чем у девушек 
(p<0,05). При этом анализ полученных данных позволяет 
отметить, что размеры и форма желчного пузыря зависят 
от соматического типа обследуемого. Так, размеры желч-
ного пузыря у лиц пикнического типа в среднем состав-
ляют 60,57 ± 0,79 мм (длина) и 24,5 ± 1,09 мм (ширина), у 
представителей нормостенического типа 62,65 ± 1,06 мм 
и 19,37 ± 0,82 мм и у обследуемых астенического типа – 
65,88 ± 1,40 мм и 19,09 ± 0,76 мм соответственно. 

Выводы

Таким образом, в ходе исследования установлены до-
стоверные различия размеров желчного пузыря у лиц 
различных типов телосложения (p<0,05), которые могут 
быть использованы при интерпретации данных ультра-
звукового исследования органов гепатобилиарной систе-
мы, что позволит врачам ультразвуковой диагностики и 
клиницистам отличить конституциональную норму и 
ранние проявления патологического процесса.
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В настоящее время проблема хронических заболеваний почек носит не только медицинское, но и социально-эконо-
мическое значение. Так как эти заболевания ежегодно уносят миллионы жизней и приводят к тяжелым осложнениям, 
связанным не только с потерей трудоспособности, но и  необходимостью проведения высокозатратного лечения. 

Поэтому важным аспектом терапии больных с хронической болезнью почек является профилактика развития и 
прогрессирования почечной недостаточности. Следовательно, одним из основных направлений  профилактики явля-
ется проведение ренопротективной терапии. В связи с чем необходима разработка новых методов лечения направлен-
ных на основные патофизиологические механизмы развития нефропатии. Одним из новых направлений развития в 
ренопротективной терапии является использование в практике препарата Сулодексида. Учитывая основные свойства 
данного препарата, в  настоящее время на базе нефрологического отделения  проводится клиническое исследование 
свойств Сулодексида и уже сейчас получены первые клинические случаи положительного эффекта от проводимой те-
рапии Сулодексидом. Следовательно, уже сегодня можно предположить, что данный препарат обладает ренопротектив-
ным действием. 
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The problem of chronic kidney disease is not only medical but also social and economic importance. Since these diseases 
annually kill millions and lead to severe complications associated not only with disability but also the need for high-cost treatment.

Therefore, an important aspect of therapy in patients with chronic kidney disease is to prevent development and progression 
of renal failure. Consequently, a major focus of prevention is to conduct renoprotektivе therapy. In connection with what is 
necessary to develop new therapies aimed at the basic pathophysiological mechanisms of development of nephropathy. One of 
the new directions of development in renoprotektivе therapy is the use of the drug in the practice of Sulodexide. Considering 
the basic properties of the drug, currently based on the Nephrology department conducted a clinical study of the properties of 
Sulodexide and already received the first clinical cases of the positive effect of the therapy Sulodexide. Consequently, we can 
already assume that this drug has renoprotektivе action.
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В настоящее время проблема хронических заболе-
ваний почек носит не только медицинское, но и 
социально-экономическое значение, так как эти 

заболевания ежегодно уносят миллионы жизней и приво-
дят к тяжелым осложнениям, связанным не только с поте-
рей трудоспособности, но и  необходимостью проведения 
высокозатратного лечения. 

Под хронической болезнью почек подразумевают по-
ражение почек любой этиологии длительностью более  
3-х месяцев, которые проявляются нарушением их функ-
ции и/или структуры.

По последним данным ежегодного отчета United States 
Renal Data Systems в 2005 году только в США терапию по-
лучали 1 492 000 человек с терминальной стадией болезни 
почек 5. [1] По данным прогнозируемый прирост за год 
больных нуждающихся в заместительной терапии состав-
ляет 7 %. [1]  По данным аналитического отчета 2004 года 
Российского регистра заместительной почечной терапии 
(ЗПТ) по состоянию на 2003 год в России ЗПТ получали  
13 173 пациентов с терминальной стадией ХБП, что на 
11,7% больше, чем в 2000 году и опережает мировые темпы 
прироста.[2]

Таким образом, важным аспектом терапии больных с 
хронической болезнью почек является профилактика раз-
вития и прогрессирования почечной недостаточности. 
Следовательно, одним из основных направлений  профи-
лактики является проведение ренопротективной терапии.  
Основными направлениями ренопротективной терапии 
является применение препаратов, влияющих на ренин-ан-
гиотензин-альдестероновую систему (ингибиторы АПФ, 
антагонисты рецепторов ангиотензина II, прямые ингиби-
торы ренина), препаратов, влияющих на микроциркуля-
торное русло (пентоксифиллин, ацетилсалициловая кис-
лота).

Необходима разработка новых методов лечения на-
правленных на основные патофизиологические механиз-
мы развития нефропатии. Одним из новых направлений 
развития в ренопротективной терапии является исполь-
зование в практике препарата Сулодексида (Весел Дуэ Ф). 

Сулодексид (Весел Дуэ Ф) представляет собой высо-
коочищенную смесь гликозаминогликанов, состоящую 
из низкомолекулярного гепарина (80%) и дерматансуль-
фата (20%). Основными сторонами действия Весел Дуэ Ф 
являются: способность препятствовать адгезии тромбо-
цитов к сосудистой стенки и умеренно снижать их агре-
гационную функцию благодаря стимуляции поступления 
из эндотелия в кровь простациклина, ослаблению про-
дукции в лейкоцитах фактора активации тромбоцитов, а 
также стимуляции через NO образования в тромбоцитах 
цАМФ; способность весьма существенно стимулировать 
фибринолиз за счет снижения активности в крови инги-
битора активация плазминогена и повышения выхода из 
эндотелия тканевого активатора плазминогена. Таким об-
разом, сулодексид активирует тканевой плазминогена, что 
способствует снижению уровня фибриногена, а также сни-
жает уровень ЛПВП и общий уровень холестерина и вяз-
кость крови; 90 % сулодексида абсорбируется в эндотелии 
сосудов, что превышает его концентрацию в  тканях других 

органов в 20–30 раз. Благодаря особому действию и селек-
тивности  по отношению к эндотелиям сосудов, сулодексид 
может считаться лекарственным средством, оказывающим 
защитное действие на эндотелий. Его способность  к защи-
те и восстановлению активности эндотелия и его высокое 
сродство к эндотелию делает его важным препаратом для 
лечения атеросклероза. 

Таким образом, по антитромбическому эффекту гли-
козаминогликаны занимают как бы промежуточное место 
между вазопротекторами, гепаринами, антиагрегантами и 
активаторами фибринолиза, действуя на все звенья гомео-
стаза комплексно, но существенно слабее, чем представи-
тели каждой из данных групп в отдельности, что является 
важным в лечении подострых и хронических заболеваний. 

Препарат Весел Дуэ Ф обладает антикоагуляционным, 
ангиопротективным и фибринолитическим действием. 

В настоящее время на базе нефрологического отделе-
ния клиники РостГМУ проводится клиническое исследо-
вание препарата Вессел Дуэ Ф. В исследовании участвует 
42 человека из них 6 человек прошли полный курс рено-
протективной терапии. 2 пациентам введение препарата 
прекращено в связи с наличием побочных эффектов: пете-
хиальная сыпь, макрогематурия.

Для исследования взяты пациенты с различной пато-
логией, имеющие ХБП (за исключением диабетической 
нефропатии). Препарат Вессел Дуэ ф вводится по схеме: 
внутривенно капельно N 10, пролонгированные инфузии 
(в течение 3-х часов), затем внутримышечно N 10, после 
внутрь по 1 капсуле 2 раза в день до 2-х месяцев. Полный 
курс ренопротективной терапии проводится 2 раза в год.

Для подтверждения вышеизложенного материала мож-
но привести следующий клинический пример: больная,  
33 лет, находилась на лечении в нефрологическом отделе-
нии с диагнозом: Ишемическая болезнь почек. Гемодина-
мическизначимый стеноз левой почечной артерии. Хрони-
ческий тубулоинтерстициальный нефрит, инфекционного 
генеза, в стадии обострения. Хроническая болезнь почек  
4 ст. (СКФ по MDRD= 18,2 мл/мин). Хроническая почечная 
недостаточность 2А (по С.И. Рябову). 

В результате проведенного исследования получены сле-
дующие данные:

при поступлении креатинин составил 260 мкмоль/л, 
после окончания первого курса ренопротективной тера-
пии его значение стало 269 мкмоль/л, а после проведенного 
второго курса- креатинин снизился до 140 мкмоль/л. Изме-
нения наблюдались также и в значениях СКФ: изначально 
СКФ составляла 18,2 мл/мин, затем после окончания пол-
ного курса СКФ увеличилась до 38,8 мл/мин. Тенденция к 
снижению наблюдалась также и в значениях протеинурии: 
в начале  курса ренопротективной терапии белок в общем 
анализе мочи составлял 0,05 г/л, при окончании полного 
курса белка в моче не наблюдалось.

Таким образом, учитывая единичные клинические 
случаи положительного эффекта от проводимой терапии 
Весселом Дуэ Ф, уже сегодня можно предположить, что 
данный препарат обладает ренопротективным действием, 
и в дальнейшем, продолжая исследование, получим стати-
стически достоверные результаты.
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В патогенезе ВГПТ выделяют несколько звеньев: уменьшение синтеза кальцитриола (КТ); уменьшение уровня ио-
низированного кальция (Са) и повышение уровня фосфора (Р) в плазме; снижение чувствительности паращитовидных 
желез к действию КТ. 

На первый план в клинической картине, как правило, выходит прояления ХПН, остеодистрофии, метастатическая 
кальцификация мягких тканей и сосудов, псевдоподагра. Диагностика ВГПТ базируется на определении уровня ПТГ, 
кальция, кальцитриола, фосфора крови, визуализации ПЩЖ (УЗИ, КТ, МРТ, радионуклидные методы с применением 
радиофармпрепаратов), исследование костных изменений (рентгенологическое исследование, денситометрия). Профи-
лактика и лечение ВГПТ предполагает назначение гипофосфатной диеты, фосфатбиндеров, витамина D и его активных 
метаболитов, кальцимиметиков. 

1 сентября 2010 года на базе отделения нефрологии клиники РостГМУ открыт специализированный Центр гипер-
паратиреоза, с целью оказания квалифицированной специализированной медицинской помощи пациентам с нефроло-
гической патологией, сопровождающейся избыточной секрецией паратиреоидного гормона и возникающими, в связи с 
этим различными осложнениями.

Ключевые слова: гиперпаратиреоз, нефрологическая патология.
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SCREEING OF PATIENTS WITH ESSENTIAL 
HYPERTENSION AS A PREVENTION METHOD 

HYPERTENSIVE NEPHROPATHY
Rostov State Medical University, 

Department of Internal Diseases № 1,  
29 Nakhichevansky st., Rostov-on-Don, 344022, Russia. E-mail: rudenko.liliya@mail.ru

The pathogenesis of secondary hyperparathyreosis (SH) is based on three links. First, that may be a decrease of ionize calcium 
level and a rise of phosphorous level. Second, that may be a diminution of calcitriolґs synthesis. Third, and just as important as 
the other two, that may be a decrease of calcitriolґs effect for work of parathyreoid glands. 

The clinical presentation include kidney disease clinical manifestation, ostoedystrophies, metastatic calcification of tissues and 
vessels, pruritus and pseudogoat syndrome.

The most important laboratory and instrumental diagnostic criterions are: the level of parathyrin, calcium, calcitriol, 
phosphorous; ultrasonic scanning, computer tomography, scintigraphy of parathyreoid glands; bone’s X-ray examination and 
densitometry.

 Prevention and treatment of SH presuppose hypophosphatic ration, phosphatbinders, vitamin D and him active metabolites 
and calcimimetics. 

The Rostov Center of Hyperparathyreosis was found in 01. September. 2010 in the nephrologic department of the Rostov State 
Medical University. The main of the centerґs work is to render specialized competent medical aid to patients with nephrology 
diseases, which associated with supersecretion of parathormone and resulting complications.

Keywords: hyperparathyreosis, nephrology diseases.
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Вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) является 
грозным осложнением хронической почечной 
недостаточности (ХПН). ВГПТ – компенсатор-

ная гиперфункция и гиперплазия паращитовидных желез 
(ПЩЖ), развивающаяся при длительной гипокальцие-
мии и гиперфосфатемии. В патогенезе ВГПТ выделяют 
несколько звеньев: уменьшение синтеза и активности 
кальцитриола (КТ); уменьшение уровня ионизированно-
го кальция (Са) и повышение уровня фосфора (Р) в плаз-
ме; снижение чувствительности паращитовидных желез к 
действию КТ. Уменьшение массы действующих нефронов 
при ХПН, потеря фильтрационного заряда Р ведет к ги-
перфосфатемии, сопровождающейся реципрокным сни-
жением ионов кальция в плазме. Гиперфосфатемия и ги-
покальциемия непосредственно стимулируют синтез ПТГ 
паращитовидными железами (ПЩЖ). С прогрессирую-
щей потерей почечной функции возникает дефицит син-
тезируемого в почках кальцитриола (КТ) и уменьшается 
число рецепторов к КТ в ПЩЖ. В результате данных про-
цессов ослабевает супрессивный эффект КТ на синтез и 
секрецию ПТГ. Дефицит кальцитриола уменьшает всасы-
вание кальция в кишечнике, что ведет к гипокальцемии и 
развитию остеомаляции. Гипокальцемия дополнительно 
стимулирует выработку ПТГ, что способствует усиленной 
костной резорбции и разрушению кости. Длительная сти-
муляция ПТГ приводит к гиперплазии ОЩЖ.

На первый план в клинической картине, как правило, 
выходит ХПН. Изменениями обмена кальция и фосфора 
при ХПН приводит к следующим остеодистрофиям: фи-
брозно-кистозный остеит, адинамическая остеодистро-
фия, остеомаляции, смешанная форма. При фиброзно-
кистозном остеите высокие уровни ПТГ стимулируют 
остеобласты, обеспечивая высокий уровень обмена в 
костной ткани. Высокий уровень обмена в костях приво-
дит к образованию неупорядоченного остеоида, фиброзу 
и образованию кист, в результате чего истончается кор-
тикальная кость, снижается прочность кости и повыша-
ется риск переломов. Адинамическая остеодистрофия 
характеризуется снижением объема кости и ее минера-
лизации и может вызываться накоплением алюминия 
или избыточным подавлением секреции ПТГ при помо-
щи кальцитриола. При остеомаляции наблюдается на-
копление неминерализованного костного матрикса, то 
есть увеличение объема остеоида, что может вызывать-
ся дефицитом витамина D или накоплением алюминия. 
Смешанная форма почечной остеодистрофии – сочета-
ние изменений, характерных одновременно для остео-
маляции и фиброзно-кистозного остеита. Клиническими 
проявлениями почечных остеодистрофий являются боли 
в костях, артралгии, повышение частоты переломов, от-
мечаются деформации скелета вследствие остеомаляции. 
Кроме нарушений костного метаболизма, аномальный 
фосфорно-кальциевый обмен может приводить к мета-
статической кальцификации мягких тканей и сосудов. 
Кальцификаты образуются по ходу сосудов и в рыхлой 
неоформленной соединительной ткани стромы внутрен-
них органов и мышц. Места кальцификации могут быть 
различными: артерии, глаза (корнеальные и конъюнкти-
вальные области), околосуставные пространства (ноду-
лярные, туморозные кальцификаты), кожа и подкожная 
клетчатка, а также различные органы (в основном сердце, 
лёгкие, почки, желудок). Псевдоподагра также относятся 
к числу клинических проявлений вторичного гиперпара-
тиреоза. При этом приступы болей в суставах связаны с 

отложением кристаллов пирофосфата кальция и напоми-
нают подагру. Зуд является одним из наиболее характер-
ных проявлений уремии. Наблюдается кальцификация 
мелких сосудов – возникает ишемическое повреждение 
периферических областей конечностей, которое внача-
ле проявляется цианозом, позже переходящим в некроз, 
что существенно повышает морбидность и летальность 
пациентов. Образование внекостных кальцинатов име-
ет различные клинические проявления. Кальцификация 
ускоряется по мере убывания массы действующих нефро-
нов и распространена среди пациентов с ХБП значитель-
но шире, чем в общей популяции. Сердечно-сосудистая 
кальцификация ассоциируется с риском развития кар-
дио-васкулярных осложнений – кальцификация коронар-
ных артерий, клапанного аппарата сердца, миокарда мо-
жет приводить к нарушениям ритма, левожелудочковой 
дисфункции, ишемии, сердечной недостаточности. Каль-
цификация сосудов может происходить как в зоне инти-
мы, так и в зоне медии. В первом случае она становится 
составляющей ускоренного течения атеросклеротическо-
го процесса, приводящего к стенокардии и инфарктам, а 
также к нарушениям мозгового кровообращения. Во вто-
ром случае кальцификация вызывает ригидность стенок 
артерий и в итоге приводит к гипертрофии левого же-
лудочка, сердечной недостаточности и может оказаться 
критическим фактором развития коронарной недоста-
точности.

 Диагностика ВГПТ базируется на определении уров-
ня интактного ПТГ, кальция, кальцитриола сыворотки 
крови, костного изоэнзима щелочной фосфатазы (кЩФ), 
визуализации ПЩЖ (УЗИ, КТ, МРТ, радионуклидные 
методы с применением радиофармпрепаратов), исследо-
вание костных изменений (костная биопсия, рентгеноло-
гическое исследование, денситометрия). Низкие уровни 
кальцитриола (дигидроксивитамин D3) и кальция, высо-
кие уровни ПТГ и фосфора являются классическими от-
клонениями, развивающимися при снижении СКФ. 

 Главными направлениями своевременной профилак-
тики и лечения ВГПТ являются: коррекция нарушений 
фосфорно-кальциевого гомеостаза (гипофосфатная ди-
ета, фосфатсвязывающие вещества: карбонат кальция, 
ацетат кальция, севеламера гидрохлорид , севеламера кар-
бонат (Ренагель), алюминия гидроксид, лантана карбонат 
(Фосренол), Ацетат кальция+карбонат магния (Осва-
рен)), терапия препаратами витамина D и его активными 
метаболитами (кальцитриол, альфакальцидол, доксер-
кальциферол, парикальцитол (Земплар), эргокальцифе-
рол), кальцимиметики - цинакальцет; при неэффективно-
сти консервативных методов коррекции ВГПТ проводят 
паратиреоидэктомию (тотальная резекция без аутотран-
сплантации, тотальная резекция с аутотрансплантацией 
тканевого фрагмента паращитовидной железы под кожу 
предплечья, субтотальная резекция). 

 1 сентября 2010 года на базе отделения нефрологии 
клиники РостГМУ открыт специализированный Центр 
гиперпаратиреоза, с целью оказания квалифицированной 
специализированной медицинской помощи пациентам с 
нефрологической патологией, сопровождающейся избы-
точной секрецией паратиреоидного гормона и возникаю-
щими, в связи с этим различными осложнениями со сто-
роны костно-мышечной, нервной и сердечно-сосудистой 
системы.

 Открытие центра способствовует внедрению скри-
нинга ГПТ, в результате которого было выявлено наличие 



76

Медицинский вестник Юга России ОБМЕН  ОПЫТОМ

12 пациентов с ВГПТ из 108 пациентов с ХБП 3-5 стадии. 
Клинический случай №1. Пациент Д., 27 лет. Основ-

ной диагноз: Поликистозная болезнь с поражением по-
чек, печени, семенных канатиков, спорадическая форма. 
Осложнения основного: Хроническая почечная недоста-
точность 2Б ст. (по Рябову), хроническая болезнь почек  
5 ст. (СКФ по MDRD=13,3 мл/мин) Миелотоксическая, же-
лезодефицитная анемия, средней степени тяжести. Сим-
птоматическая нефрогенная артериальная гипертензия  
3 ст., риск 4. Хроническая сердечная недостаточность  
0–1 ст. Гиперкалиемия. Нарушение фосфорно-кальциево-
го обмена. Вторичный гиперпаратиреоз. Сопутствующие: 
Хронический гастрит, ремиссия. Хронический фарингит, 
нестойкая ремиссия. Аномалия развития сердца, пролапс 
митрального клапана I ст., компенсированный. Хрониче-
ский простатит. Инфекция мочевых путей. В течение по-
лутора лет получал парикальцитол в дозе 2,0 мл (10мкг) 
в/в струйно медленно, через день. В результате проведен-
ного лечения нормализовался уровень ПТГ(50,3 пг/мл), 
при этом уровень фосфор повысился до 3,55 ммоль/л, что 
требует с целью нормализации кальций-фосфорного об-
мена назначения Цинакальцета.

Клинический случай №2. Пациент К., 32 лет. Основной 
диагноз: Хронический гломерулонефрит, нефротический 
синдром, морфологически мембрано- пролиферативный 
гломерулонефрит, обострение. Осложнения основного: 
Хроническая болезнь почек 4 ст. (СКФ по MDRD 16 мл/
мин). Хроническая почечная недостаточность 2А ст. (по 
С.И. Рябову). Сопутствующие: Симптоматическая не-
фрогенная артериальная гипертензия 3 степень, 2 стадия, 
риск 4, ХСН 0. В течение четырех месяцев получал пари-
кальцитол в дозе 2,0 мл (10мкг) в/в струйно медленно, че-
рез день. В результате проведенного лечения нормализо-
вался уровень ПТГ(99,1 пг/мл), кальция(2,47 ммоль/л) и 
фосфора(1,78 ммоль/л).

Своевременная диагностика гиперпаратиреоза по-
зволяет выявлять патологические изменения на ранних 
стадиях заболевания, что дает возможность своевремен-
но воздействовать на основные патогенетические звенья 
патологического процесса и ведет к снижению развития 
осложнений, к увеличению продолжительности и улуч-
шению качества жизни пациентов с ХПН.

ПОСТУПИЛА: 11.01.2012
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КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  
И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА  

ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННЫХ ПОРАЖЕНИЙ ЖЕЛУДКА  
И 12-ПЕРСТНОЙ КИШКИ ИШЕМИЧЕСКОГО ГЕНЕЗА
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Увеличение за последние годы контингента больных с атеросклеротическими поражениями висцеральных ветвей 
брюшной аорты, тяжелые последствия циркуляторных расстройств органов пищеварения, появившиеся возможности 
ранней диагностики неинвазивными методами исследования диктуют необходимость оказания своевременной меди-
цинской помощи пациентам с ишемическими поражениями органов брюшной полости. Трудности диагностики эро-
зивно-язвенных поражений желудка и 12-перстной кишки ишемического генеза связаны с недостаточной оценкой и 
неправильной интерпретацией данных клинической картины, отсутствием осведомленности врачей о значительной 
частоте встречаемости этой патологии, особенно среди лиц старших возрастных групп. Врач, сталкиваясь с ишемиче-
скими поражениями гастродуоденальной локализации в пожилом и старческом возрасте руководствуется традицион-
ными понятиями этиопатогенеза эрозивно-язвенных поражений, необоснованно исключая из этого ряда сосудистую 
патологию. Публикация данных материалов, основанных на данных литературы и собственных наблюдений, могут ока-
зать существенную помощь практическим врачам в ранней диагностике и лечении этой категории больных.

Ключевые слова: атеросклеротическое поражение, эрозивно-язвенные поражения желудка и двенадцатиперстной 
кишки.
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Increase of a contingent of patients with atherosclerotic lesions of visceral branches of abdominal aorta, serious consequences 
of circulatory injuries of the gastrointestinal tract during the last years, the appeared possibilities of early diagnostics by 
noninvasive methods of research dictate necessity of rendering of timely medical aid to patients with ischemic lesions of an 
abdominal cavity organs. Difficulties of diagnostics of erosive-ulcer lesions of a stomach and duodenum of ischemic origin are 
connected with an insufficient estimation and wrong interpretation of the data of a clinical picture, absence of awareness of 
doctors about considerable frequency of occurrence of this pathology, especially among persons of the senior age groups. The 
doctor, facing with ischemic lesions of gastroduodenal localization in elderly and senile age is guided by traditional concepts of 
etiopathogenesis of erosive-ulcer lesions, unreasonably excluding from this number a vascular pathology. The publication of the 
given materials based on the data of the literature and own supervision can render the essential help to practical doctors in early 
diagnostics and treatment of this category of patients.

Key words: atherosclerotic lesions, erosive-ulcer lesions of a stomach and duodenum.
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По данным Центрального научно - исследо-
вательского института гастроэнтерологии 
(ЦНИИГ) и других авторов ишемические га-

стродуоденопатии встречаются примерно в 50% случаев 
[1,2,3,4]. Среди ишемических гастродуоденопатий выде-
ляют:

•	 Атрофический гастрит, атрофический дуоденит
•	 Эрозивный гастрит, эрозивный дуоденит
•	 Ишемические язвы желудка, ишемические язвы  

12-перстной кишки 
Развитие эрозивно-язвенных зон повреждения же-

лудка обусловлены гемодинамическими нарушениями 
слизистой оболочки желудка (СОЖ) в связи атероскле-
ротическим, чаще всего, или реже, экстравазальными 
факторами, приводящими к стенозированию чревного 
ствола (ЧС) и верхней брыжеечной артерии (ВБА) и 
уменьшением капиллярной сети в пожилом возрасте. 
Установлена также корреляционная связь между ишеми-
ческими зрозивно-язвенными поражениями желудка и  
12-перстной кишки и дислипидемией. Расстрой-
ства микроциркуляции в артериях стенки желудка и  
12-перстной кишки у больных с дислипидемией разви-
ваются в результате нарушений реологических свойств 
и свертывающей системы крови, даже при отсутствии 
гемодинамических значимых ограничений висцераль-
ного кровотока по магистральным артериям. Акти-
вация системы гемостаза у больных с ишемическими 
поражениями СОЖ во многом обусловлена гиперлипи-
демией [1,2,5,6]. Гиперлипидемия ведет к повышению 
агрегационной способности эритроцитов и тромбо-
цитов. Скопление агрегатов из эритроцитов и тромбо-
цитов наряду с генерализованным спазмом артериол 
приводят к образованию микротромбов и развитию 
гипоксии СОЖ. Помимо расстройств реологических 
свойств крови развивается гиперкоагуляция, обуслов-
ленная увеличением синтеза факторов свертывания 
крови с одновременным снижением ее фибринолити-
ческой активности. Таким образом, у больных с ише-
мическими поражениями гастродуоденальной зоны 
расстройство микроциркуляции обусловлено двумя 
взаимообусловленными причинами: синдромом гемо-
реологических расстройств и гиперкоагуляцией. 

Помимо дислипидемии, другим важным патогене-
тическим механизмом повреждения клеточных струк-
тур СОЖ является накопление свободнорадикальных 
и перекисных соединений, которые приводят к наруше-
нию целостности эндотелия сосудов и развитию безбо-
левой ишемии [1,5,7,8].

Наиболее частой локализацией ишемических по-
ражений желудка являются малая кривизна и антраль-
ный отдел, иногда субкардиальный. В клинической 
картине обращает внимание атипичный болевой син-
дром. Боли возникают после приема пищи на высо-
те пищеварения, вначале через 20–40 минут, а потом 
временной промежуток между приемом пищи и по-
явлением боли укорачивается, по мере прогрессиро-
вания чревно-мезентериальной недостаточности и 
ограничения кровоснабжения желудка боли начинают 
беспокоить сразу после приема пищи, а иногда приоб-
ретают постоянный характер. Усиление болевого син-
дрома наблюдается после проведения пробы с пищевой 
нагрузкой. Для язвенной болезни, ассоциированной 

с Helicobacter Pilori (Н.P.) характерна цикличность 
болевых ощущений: голод – боль, прием пищи –  
уменьшение боли, и вновь появление ее через некоторое 
время в зависимости от локализации язвы. В тоже вре-
мя для ишемической язвы характерна противополож-
ная направленность проявления боли: прием пищи –  
нарастающая боль, снижение интенсивности пищева-
рения – уменьшение боли через 1 - 2 часа, голод – боли 
нет. Как правило, боли сопровождаются диспепсиче-
скими расстройствами: снижением аппетита, отрыж-
кой, изжогой. Частыми симптомами являются запоры 
и метеоризм, которые наблюдаются у большинства 
больных. Для больных ишемическими эрозивно-язвен-
ными поражениями не характерна сезонность обостре-
ний, свойственная язвенной болезни обычного течения 
и возникновение боли зависит от количества пищи, а 
не от качества ее. Обострение заболевания у больных 
с ишемическими гастродуоденопатиями часто сочета-
ется по времени с перепадами артериального давле-
ния (АД) и обострением ишемической болезни сердца 
(ИБС). Особенностью гастродуоденальных эрозивно-
язвенных поражений ишемического генеза являются 
также желудочно-кишечные кровотечения без пред-
шествующей клинической симптоматики, возникаю-
щих гораздо чаще, чем при обычном течении язвенной 
болезни [1,4,9]. Для большинства больных характерна 
атрофия СОЖ и тенденция к снижению кислотообра-
зующей функции желудка. При эндоскопических ис-
следованиях чаще выявляется несколько язв больших 
размеров, характерны длительные сроки заживления 
дефектов СОЖ на фоне противоязвенной терапии до 4 –  
12 недель. Обсемененность H. P. выявляется реже, чем 
при обычном течении язвенной болезни. Патогенети-
ческую основу язвообразования у большинства таких 
больных составляют нарушения микроциркуляции, 
в то время как эрозивно-язвенные поражения, ассо-
циированные с Н.Р. наблюдаются у 10 – 25 % больных 
[1,2,5].

По данным ЦНИИГ можно выделить три стадии эн-
доскопических изменений эрозивно-язвенных пораже-
ний гастродуоденальной зоны ишемического генеза.

1 стадия: признаки атрофического гастрита и дуо-
денита. Слизистая оболочка истончена, просвечивают 
сосуды (феномен контурной карты).

2 стадия: на фоне атрофии слизистой оболочки 
антрального отдела желудка и по малой кривизне об-
наруживаются эрозии. При ультразвуковой доппле-
рографии (УЗДГ) выявляются выраженные признаки 
снижения висцерального кровотока более чем на 40%. 

3 стадия характеризуется образованием язв преи-
мущественно по малой кривизне и антрального отдела 
желудка. При УЗДГ – признаки гемодинамических зна-
чимых стенозов ЧС, ВБА с ограничением висцераль-
ного кровотока более чем на 50%. В этой стадии кли-
нические признаки выраженные: боли в эпигастрии, 
запоры, метеоризм, похудание.

Основные дифференциально-диагностические кри-
терии ишемических эрозивно-язвенных поражений и 
язвенной болезни обычного течения представлены в 
таблице.
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Таблица

Признаки Ишемические 
Эрозивно-язвенные поражения

Язвенная болезнь 
обычного течения

Возраст Старше 50 лет Моложе 50 лет

Анамнез

ССЗ атеросклеротического 
генеза, СД, МС и др. заболевания с дис-
липидемией.
Нет язвенного анамнеза

Не характерны ССЗ и др. проявле-
ния атеросклероза. Присутствует яз-
венный анамнез

Характер болевого синдрома Атипичный Типичный
Зависимость боли от количества или 
качества пищи Количества Качества

Характер стула Запоры, сменяющиеся неустойчивым 
стулом Запоры возможны

Метеоризм Выраженный Не характерен
Снижение массы тела Прогрессирующее похудание Возможно в периоде обострения
Реакция на нитроглицерин Положительная Отрицательная
Аппетит Снижен Сохранен
Кислотность желудочного сока Снижена Повышена
Влияние сезонности Отсутствует Характерна
Характер течения Частые рецидивы Иногда сезонные обострения
Кровотечения Часто Редко
Связь с перепадами АД и стенокар-
дией Четкая Отсутствует

Систолический шум в эпигастрии Часто Отсутствует
Степень обсемененности Н.Р. Низкая Высокая
Эффективность лечения Низкая Высокая 
Дислипидемия Гиперлипидемия Не характерна
Гематокрит Повышение В пределах нормы

ЭФГДС
Множественные язвы больших раз-
меров, длительные сроки рубцевания. 
Атрофия СОЖ

Чаще одиночные язвы, небольших 
размеров, быстрая динамика зажив-
ления

Локализация поражения Малая кривизна, антральный отдел, ино-
гда субкардиальный Луковица 12 перстной кишки

УЗДГ
Участки стенозирования ЧС, ВБА, огра-
ничение и нарушение висцерального 
кровотока

Нет изменений

Ангиография чревно-мезентериаль-
ного бассейна Высоко информативна Не имеет значения
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В последние годы особый интерес гепатологов, 
эндокринологов и кардиологов всего мира при-
влекает неалкогольная жировая болезнь печени 

(НАЖБП), включающая хронические клинико-морфоло-
гические изменения паренхимы печени, проявляющиеся 
стеатозом (жировая дистрофия), неалкогольным стеато-
гепатитом и циррозом печени.

НАЖБП – одна из наиболее важных медико-социаль-
ных проблем, поскольку она приводит к ухудшению ка-
чества жизни, к инвалидизации и росту смертности этой 
категории пациентов. В настоящее время НАЖБП рас-
сматривают как печеночный компонент метаболического 
синдрома; она ассоциирована с абдоминально-висцераль-
ным ожирением, периферической инсулинорезистентно-
стью, артериальной гипертензией и дислипидемией.

Врачам поликлинического звена часто приходится 
сталкиваться с ситуацией, когда на прием обращаются 
пациенты, при лабораторном обследовании которых вы-

являются повышенные уровни трансаминаз. В результате 
тщательного обследования также удается выявить повы-
шение уровня глюкозы в крови натощак, триглицеридов. 
При этом в анамнезе отсутствуют упоминания о злоупо-
треблении алкоголем и приеме гепатотоксических препа-
ратов. Во время осмотра часто приходится отмечать из-
быточную массу тела, вплоть до ожирения разной степени 
выраженности, признаки артериальной гипертензии. 
УЗИ печени констатирует признаки жировой дистро-
фии. Целью работы явилось попытка оценить эффектив-
ность и переносимость антиоксидантных препаратов в 
комплексном лечении больных НАЖБП в дневном ста-
ционаре муниципальной поликлиники. В дневном ста-
ционаре нашей поликлиники за 2010 год было пролечено  
224 больных гастроэнтерологического профиля., из них 
у 119 были выявлены признаки НАЖБП (53,1%), что со-
ответствовало литературным данным. Всем больным 
был проведен анализ клинической картины, показателей 
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функции печени, углеводного и липидного обмена, вы-
полнено ультразвуковое исследование гепатобилиарной 
системы. Все пациенты получали стандартную базовую 
терапию. Больным назначались: диета № 5,гипокалорий-
ная диета (при ожирении), витамины, а также препара-
ты, обладающие мембраностабилизирующим и анти-
оксидантным действием: тиоктовая кислота (препарат 
«Октолипен»). Основными обоснованиями для широко-
го использования тиоктовой кислоты при заболеваниях 
печени являются: способность снижать ПОЛ (связывает 
свободные радикалы и свободное тканевое железо); уча-
стие в окислении жирных кислот и ацетата (предупреж-
дает развитие жирового стеатоза печени); декарбокси-
лирование б-кетокислот (энергообеспечение клетки и 
профилактика развития кетоацидоза); повышение транс-
мембранного транспорта глюкозы в клетку (накопление 
гликогена в клетке, увеличение ее энергетического балан-
са); подавление синтеза оксида азота гепатоцитами (про-
филактика и купирование реологических расстройств и 
сосудистых нарушений). «Октолипен» применяли в виде 
внутривенных капельных вливаний по 600 мг 1 раз в день 
в течение 10 дней. Далее больным назначался препарат 
«Мексидол». 

Наиболее важными компонентами механизма дей-
ствия «Мексидола» являются его антиоксидантные, 
мембранотропные эффекты, способность модулировать 
функционирование рецепторов и мембраносвязанных 
ферментов, восстанавливать нейромедиаторный баланс. 
Действие «Мексидола» направлено, прежде всего, на 
процессы свободно-радикального окисления. С одной 

стороны, он ингибирует процессы перекисного окисле-
ния липидов (ПОЛ), а с другой, — повышает активность 
антиоксидантных ферментов. Наряду с этим, он обладает 
гиполипидемическим действием. Препарат назначался 
внутримышечно по 5 мл в 5% раствора в течение 10 дней.  
В течение всего периода лечения регистрировали по-
бочные эффекты. Результаты. После курса лечения у 108 
(84,2%) пациентов улучшилось самочувствие, 76 (63,8%) – 
настроение, у 97 (81,5%) человек уменьшились симптомы 
диспепсии, у 52 (43,6%) – купировано чувство тяжести в 
правом подреберье, у 69 пациентов (57,9%) уменьшилась 
масса тела в среднем на 6,3 кг. Достоверно снизилась ак-
тивность АсАТ – с 145,6±17,6 до 31,5±4,5 ЕД/л (97,9% па-
циентов), АлАТ – с 184,9±18,3 до 33,1±5,2 ЕД/л (у 97,9%), 
гаммаглютамилтранспептидазы – с 175,2±17,6 до 44,9±3,1 
ЕД/л (у 93,8%). По данным УЗИ, достоверно уменьшились 
размеры печени – с 205,3±19,2 до 145,4±7,6 мм. Значи-
тельных побочных эффектов не отмечено, лишь у 13 па-
циентов имели место единичные нежелательные явления, 
не потребовавшие отмены препарата. Выводы. Лечение 
больных НАЖБП в дневном стационаре муниципальной 
поликлиники позволяет проводить комплексное лечение 
этого заболевания в амбулаторных условиях.

Применение препаратов антиоксидантного и мембра-
нопротективного действия «Октолипен» и «Мексидол» 
в комбинированной терапии НАЖБП приводит к улуч-
шению самочувствия пациентов, нормализации биохи-
мических показателей, предотвращает прогрессирование 
болезни и развитие цирроза печени.

ПОСТУПИЛА: 11.01.2012
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