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Форум зарекомендовал себя как 
крупнейшее специализирован-

ное мероприятие, которое ежегодно 
собирает в северной столице лучших 
гастроэнтерологов, гепатологов, ко-
лопроктологов, эндоскопистов, вра-
чей-практиков смежных специально-
стей и ученых со всей России, стран 
СНГ и дальнего зарубежья.

Насыщенная научная программа 
форума охватывает широкий круг 
вопросов, касающихся диагностики, 
лечения и профилактики, а также со-
путствующих патологий.

В рамках форума запланированы:
•	симпозиумы и презентации фарма-

цевтических и медико-технических 
компаний;

•	XV Российская научная конферен-
ция по воспалительным заболева-
ниям кишечника (при участии Ас-
социации колопроктологов России, 
Российского общества по изуче-
нию воспалительных заболеваний 
кишечника и Научного общества 
гастроэнтерологов России);

•	XVIII Российская научная кон-
ференция «Актуальные вопросы 
диагностики и лечения болезней 
и синдромов поражения эзофагога-
стродуоденального отдела желудоч-
но-кишечного тракта и Helicobacter 
pylori-ассоциированных заболе-
ваний»;

•	XVIII Российская научная кон-
ференция «Диагностика, лечение 
и профилактика хронических забо-
леваний печени, билиарного тракта 
и поджелудочной железы»;

•	XV Всероссийская научная кон-
ференция «Клиническое и функ-
циональное питание, пробиотики, 
пребиотики и метабиотики в прак-
тике врача»;

•	XVI Российская научная конферен-
ция «Актуальные вопросы детской 
гастроэнтерологии и питания»;

•	учебная сессия для гастроэнтеро-
логов и терапевтов Научного об-
щества гастроэнтерологов России 
и Российского научно-медицинско-
го общества терапевтов;

•	XI Международный конкурс на-
учных работ имени профессора 
Е. С. Рысса;

•	заседание санкт-петербургского 
«Гастро  – ​интеллект  – ​клуба» 
и многое другое.

Предваряя форум, в этом номере 
мы публикуем презентации докладов 
профессора О. Н. Минушкина (кафе-
дра гастроэнтерологии Центральной 
государственной медицинской акаде-
мии Управления делами Президента 
России), которые будут представлены 
на мероприятии. Надеемся, что такая 
форма подачи материала будет полез-
на как тем, кто примет участие в за-
седаниях и сможет сохранить инфор-
мацию в удобном формате, так и тем, 
кто не сможет услышать эти доклады. 
Считая такую подачу информации 
эффективной, надеемся сделать ее 
традиционной в последующих вы-
пусках, знакомя вас с прошедшими 
и анонсируя предстоящие форумы 
и конференции.

Редакция

16–18 мая 2016 года в Санкт-Петербурге состоится

XVIII Международный Славяно-Балтийский научный форум
«Санкт-Петербург — ​Гастро — ​2016»

(отель «Санкт-Петербург», Пироговская наб., 5/2)

e-mail: medalfavit@mail.ru



Навстречу Славяно-Балтийскому научному форуму 
«Санкт-Петербург — ​Гастро – 2016»

Медицинский алфавит № 12 / 2016, том № 2 Практическая гастроэнтерология6

Классификация ПХЭС
(Губергриц Н. Б., Юрьева А. В., Фоменко П. Г., 2006г).

Этиология и патогенез ПХЭС
I.	 Состояния не связанные с хирургическим вмешатель-

ством (диагностические ошибки, новые заболевания, 
возникшие после ХЭ и не связанные с ним).

II.	Состояния, связанные с хирургическим вмешательством:
а)	операционные ошибки: повреждение холедоха, забы-

тые камни, камни более мелких протоков, пропущенный 
папиллостеноз, пропущенная опухоль, длинная культя);

б)	последствия операции (стриктуры холедоха, спаечный 
процесс, послеоперационный панктератит, неврино-
ма рубца, гранулема рубца).

Постхолецистэктомный синдром, путь от хирурга 
к терапевту в свете рекомендаций Римского консенсуса II–III
О. Н. Минушкин, д. м. н., проф., зав. кафедрой гастроэнтерологии ФГУ «Учебно-научный медицинский центр» 
Управления делами Президента России, гл. гастроэнтеролог главного медицинского управления Управления де-
лами Президента России, зам. гл. терапевта г. Москвы, вице-президент Российской гастроэнтерологической ассо-
циации, вице-президент Научного общества гастроэнтерологов России по Центральному федеральному округу

ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» Управления делами Президента РФ

Postcholecystectomy syndrome. Path from surgeon to physician under recommendations of Rome 
consensus II-III
O. N. Minushkin
The Central State Medical Academy of the Administrative Department of the President of Russia, Moscow, Russia

Терминология. Определения
Римский консенсус II (1999)

Предлагает рассматривать ПХЭС ​как сугубо функцио-
нальное расстройство и дает ему следующее опреде-
ление: «ПХЭС ​характеризуется дисфункцией сфинктера 
Одди, обусловленной нарушениями его сократительной 
функции, затрудняющими нормальный отток желчи в две-
надцатиперстную кишку при отсутствии органических 
препятствий».

ПХЭС — ​статистика
•	Звягинцева Т. Д. и др. (2008 г.)

46 % — ​оперированных — ​улучшение;
54 % ПХЭС: 25 % — ​без перемен; 29 % — ​возврат при-
ступов, изменение их характера, «новые» боли.

ПХЭС — ​классификация
Классификация ПХЭС — ​Гальперин Э. И., 1998 г.

1.	Заболевания желчных протоков и большого дуоде-
нального сосочка (камни ЖП и БДС, стеноз БДС, недо-
статочность БДС, избыточная культя пузырного протока, 
«остаточный ЖП») — ​стриктуры внутри- и внепеченочных 
жп. Стриктура желчевыводящих анастомозов, кистозное 
расширение внутрипеченочных ЖП, опухоли жп и БДС).

2.	Заболевания печени и поджелудочной железы (гепатит. БЦП, 
паразитарные заболевания печени, хронический панкреатит).

3.	Заболевания двенадцатиперстной кишки (дивевер-
тикулы, хроническая дуоденальная непроходимость).

4.	Заболевания других органов и систем (заболевания 
ЖКТ, гемолитическая болезнь, другие заболевания).

ПХЭС — ​история
•	C. Langenbuch, 1882 г.  — ​первая холецистэктомия.
•	Ги Малли, 1926 г.  — ​предложил термин «ПХЭС», ​в основе 

которого были заложены хирургические ошибки, кото-
рые в общем составили 8,1 %.

•	В последующие годы ​было установлено, что «ПХЭС» ​далеко 
не всегда является следствием «дефектных операций», — ​
часто в его основе лежат функциональные расстройства.

•	1999 г.  — ​определение Римского консенсуса II: ПХЭС — ​
функциональное расстройство, в основе которого 
лежит дисфункция СО».

•	2006 г. — Римский консенсус III ​подтвердил эту концепцию.

ПХЭС — ​статистика
•	Ежегодно в мире на желчных путях производится около 

2,5 миллионов плановых и экстренных операций.
•	По данным различных авторов ПХЭС диагностируется 

у 5–40 % оперированных.
•	В России ежегодно делалось 170 000 лапароскопиче-

ских холецистэктомий и столько же лапаротомических, 
всего 340 тысяч

•	В последние 2 года в России проводятся 500 тысяч опе-
раций.
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Классификация ПХЭС, принятая
на XVIII Международном конгрессе хирургов 

стран СНГ (2011 г.).
Выделяются:
1.	функциональные нарушения, связанные с удалением 

желчного пузыря;
2.	диагностические ошибки, допущенные на доопера-

ционном этапе во время обследования больного или 
во время операции;

3.	технические погрешности и тактические ошибки, до-
пущенные при проведении операции;

4.	обострение и прогрессирование существовавших до опе-
рации заболеваний — ​в первую очередь органов гепато-
билиарной зоны, а также развитие новых патологических 
состояний, обусловленных адаптационной перестройкой 
органов пищеварения в связи с холецистэктомией.

Основные патогенетические звенья 
развития ПХЭС

1.	Основным условием обеспечивающим нормальное 
движение желчи по желчным путям является наличием 
желчного пузыря и сфинктера Одди.

2.	При отсутствии ЖП (холецистэктомия) процесс жел-
чедвижения нарушается, основным регулятором ста-
новится СО, который при отсутствующем ЖП проявляет 
постоянную готовность к дисфункции.

3.	Работа сфинктера Одди в значительной мере начинает 
зависеть от градиента давления формируемого пече-
нью (синтез желчи), протоками, давлением в дуоденум.

4.	При низком тонусе СО желчь постоянно сбрасывается 
в дуоденум и в короткие сроки развивается хрониче-
ская билиарная недостаточность с расстройством 
пищеварения жиров.

5.	У части больных СО проявляет наклонность к спазму, 
что формирует болевую симптоматику (приступоо-
бразную, постоянную).

6.	В разные периоды времени (под влиянием разных 
факторов) дисфункция СО может носить разный 
характер и формировать различную клиническую 
симптоматику.

7.	В разные сроки после холецистэктомии может сфор-
мироваться СИБР, способствущий дуоденальной гипер-
тензии, которая провоцирует дисфункцию СО и ПХЭС.

8.	Хроническая билиарная недостаточность ведет к рас-
стройством кишечного пищеварения и  кишечной 
гипертензии — ​ПХЭС.

9.	Нарушение тонуса кишечника и абдоминальная ги-
пертензия приводят к дуодено-желудочному рефлюксу 
и рефлюкс-гастриту — ​ПХЭС.

Классификация института гастроэнтерологии
(Л. Б. Лазебник, М.И., Конаневой 2014 г.)

1.	Функциональную форму (дисфункция желчевыводящих 
путей и сфинктера Одди; дисфункция других органов 
пищеварения).

2.	Органическую форму (холедохолитиаз, рубцовые из-
менения БДС и внепеченочных жп, эрозивно — ​язвен-
ные поражения верхних отделов ЖКТ, воспалительные 
поражения пж).

3.	Отношение ФР и ОП = 47 к 53 %.

Физиологические основания для развития 
ПХЭС (движение желчи по ЖП)

I. При наличии ЖП
Направление движения желчи определяется:

•	печеночной секрецией;
•	ритмичной деятельностью сфинктеров терминального 

отдела ОЖП;
•	сфинктером ЖП;
•	клапаном пузырного протока.
•	Всасывательной функцией слизистой ЖП и их протоков.

Все эти анатомо-функциональные образования участву-
ют (формируют) градиент давления, который является 
двигателям желчи.

Факторы, формирующие ПХЭС
1.	Способствующие (холецистэктомия).
2.	Разрешающие:

-	СИБР;
-	дуоденальная гипертензия;
-	хроническая билиарная недостаточность;
-	нарушение пищеварения жиров;
-	кишечная и абдоминальная гипертензия;
-	дуодено-гастральный рефлюкс (рефлюкс-​гастрит).

Целесообразность выделения факторов формирующих 
ПХЭС позволяет максимально адекватно составить про-
грамму обследования, сформулировать диагноз и на-
значить лечение.

Варианты ПХЭС:
1.	спастический вариант;
2.	вариант с недостаточностью сфинктера Одди, хрони-

ческой билиарной недостаточностью и нарушением 
пищеварения жиров;

3.	вариант с дисфункцией СО (тип), и хронической били-
арной недостаточностью;

4.	вариант с дисфункцией СО (тип) и синдромом избы-
точного бактериального роста;

5.	вариант с дисфункцией СО (тип) и рефлюкс-​гастритом;
6.	вариант с дисфункцией СО (тип) и кишечной дис-

функцией.

I. Вне фазы пищеварения
-	желчь поступает в ЖП в момент закрытия СО;
-	в двенадцатиперстную кишку ​поступает небольшими 

порциями, п. ч. СО вне фазы пищеварения закрыт не-
постоянно.

II. В фазу пищеварения
-	СО открывается;
-	ЖП сокращается;
-	желчь поступает в двенадцатиперстную кишку.
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Наше определение ПХЭС
ПХЭС» следует трактовать как функциональное рас-
стройство СО, развивающееся после холецистэкто-
мии, провоцируемое гастро-дуоденостазом, хрони-
ческой билиарной недостаточностью, синдромом 
избыточного бактериального роста, функциональными 
кишечными расстройствами и включающее их в каче-
стве компонента ПХЭС, определяющего вариант его 
течения и являющегося основой для формирования 
фармакотерапии. Характеристика степеней тяжести 

билиарной недостаточности
Легкая степень
Развивается при 
суммарном де-

бите холевой кис-
лоты в пределах 

0,6–1,2 ммоль/час

Средняя степень
Развивается при 
суммарном де-

бите холевой кис-
лоты в пределах 

0,1–0,5 ммоль/час

Тяжелая степень
Развивается при сум-
марном дебите холе-
вой кислоты в преде-
лах до 0,1 ммоль/час

Небольшие боли, 
дискомфорт, 

чувство тяжести 
в правом 

подреберье 
и эпигастральной 

области

Боли и чувство 
тяжести 

в эпигастрии 
и правом 

подреберье 
носят постоянный, 

выраженный 
характер

Вся симптоматика 
носит крайне 

выраженный характер.

Выраженные 
нарушения 

гомеостаза. Угнетение 
жизненно важных 

функций.

Выраженные признаки 
авитаминоза. 

Изменения костной 
ткани. Ахолические 

кровотечения

Встречается при дли-
тельном частичном 

или полном истечении 
желчи наружу, при 

желчных свищах и от-
сутствии заместитель-
ной терапии. У боль-
ных с декомпенсиро-
ванными циррозами 
печени и тяжело про-
текающих гепатитах 
с резко выраженной 

активностью

Ухудшение 
аппетита, легкое 

похудание, 
непереносимость 

жирной пищи

Выраженная 
слабость. Быстрая 

утомляемость.
Астения

Хронические 
запоры, 

пневматоз 
кишечника

Выраженное 
снижение 
аппетита, 

похудание, 
непереносимость 

жирной пищи

Незначительно 
выраженная 
гемералопия

Хронические 
запоры (стул 1 
раз в 3–4 дня), 
выраженный 
метеоризм

В сыворотке 
крови снижено 

содержание 
жирорастворимых 
витаминов А, D, Е, 

К и группы В

Появляются 
клинические 
симптомы 

гиповитаминоза 
жирорастворимых 

витаминов 
и витаминов 

группы В. 
Гемералопия

Периодическая 
стеаторея

Постоянная 
стеаторея

Методы исследования:
•	транcабдоминальная ультрасонография;
•	ЭГДС с прицельным осмотром ФС;
•	УЗИ с оценкой функционального состояния СО;
•	эндоскопическая ультрасонография;
•	динамическая эхография;
•	динамическая холесцинтиграфия с Тс99m
•	водородный тест;
•	рентгенологическое исследование желудка и двенад-

цатиперстной кишки;
•	оценка ХБН;
•	оценка кишечного транзита;
•	оценка характера и других характеристик стула.

Диагностика ДСО
УЗИ больных после холецистэктомии

•	поиск определение диаметра ОЖП натощак;
•	пищевая нагрузка: 20 г сливочного масла, сыр, сладкий 

чай — ​6,5 г сахара, белый хлеб;
•	УЗ-осмотр через 30–60 мин. после нагрузки, поиск 

и определение диаметра ОЖП.

Трактовка результатов
1.	Прогрессивное расширение ОЖП (спазм, стеноз).
2.	Сохраняющийся исходный диаметр ОЖП или неболь-

шое расширение с последующим уменьшением 
диаметра (недостаточность СО — ​гипотония).

Билиарная недостаточность
Легкая степень Средняя степень Тяжелая степень

Дебит холевой кислоты, ммоль/час после раздражителя

0,6–1,2 0,1–0,5 < 0,1

Билиарная недостаточность
Билиарная недостаточность (БН) — ​это симптомоком-
плекс нарушения пищеварения, развивающийся либо 
вследствие уменьшения продукции желчи и желчных 
кислот, либо вследствие невосполнимых потерь желчных 
кислот. БН регистрируется путем измерения количества 
желчи и уменьшения желчных кислот, поступающих 
в кишечник за 1 час после введения раздражителя, либо 
на основании клинических проявлений.

Диагноз
1.	Постхолецистэктомный синдром: спастическая дисфунк-

ция сфинктера Одди.
2.	Постхолецистэктомный синдром: гипокинетическая дис-

функция сфинктера Одди, хроническая билиарная недо-
статочность I, II, III ст.

3.	Постхолецистэктомный синдром:
А)	 дисфункция СО (панкреатического) типа СИБР I, II, III ст, дуо-

деностаз;
Б)	 дисфункция СО (билиарного, панкреатического) типа, ки-

шечное функциональное расстройство с преобладанием 
гиперкинезии, дуоденостаз;

В)	 дисфункция СО, кишечное функциональное расстройство 
с преобладанием гипертензии, дуодено — ​гастральный 
рефлюкс, рефлюкс-​гастрит.
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Лечение
1.	Диетотерапия, режим питания (частое, дробное).
2.	Фармакотерапия (основная симптоматика, ассоции-

рованные симптомы):
-	антихолинергические средства;
-	нитраты;
-	блокаторы кальциевых каналов;
-	миотропные спазмолитики;
-	регуляторы моторики;
-	при установлении СИБР — ​противовоспалительная 

терапия.

Наш опыт лечения больных с ПХЭС составляют 160 боль-
ных. Курс лечения ​от 3-х до 5 недель.
Он является достаточным для восстановления тонуса СО, 
восстановления градиента давления, купирования ХБН, 
СИБР, расстройства моторики толстой кишки и наруше-
ние пищеварения.
В последующем курсы лечения повторяются
по 2–3 недели в квартал.
Процесс отработки курсов лечения продолжается. Нуж-
но помнить, что он должен быть индивидуальным и это 
самое важное.

Результаты диагностики и лечения ПХЭС:
Вариант 3 (ПХЭС, гипокинетическая дисфункция СО, 
хроническая билиарная недостаточность 1, 2, 3 ст.)

Изучены 50 больных (35 женщин, 15 мужчин). Возраст от 40 
до 74 лет, холецистэктомия от 2 до 19 лет.
ПХЭС ​установлен и развился в разные сроки.
В качестве регулятора моторики использовался Итомед 
(Чехия), суточная доза 50 мг 3 раза, восполнение желчных 
кислот — ​Урсосан, (Чехия, фирма «Про-Мед») в зависи-
мости от степени билиарной недостаточности ​суточная 
доза составила 500–750 мг в сутки.
В нашей группе 20 больных имели легкую степень, 30 
больных — среднюю и тяжелую степени билиарной не-
достаточности 20/10.

Результаты лечения
•	У больных с легкой степенью ХБН:

-	дискомфорт, боли — ​купированы к 10-му дню лечения;
-	нормализация стула — ​к 15-му дню;
-	появление аппетита — ​10-й день;
-	снижение и купирование слабости — ​10–12 дни.

•	У больных со средней степенью ХБН (они исходно име-
ли большие дозы препарата Урсосан 750 мг в сутки). 
Основные проявления купированы в те же сроки, м. б. 
следует отметить более стабильный эффект.

•	Боли (чувство тяжести) в эпигастрии и правом подребе-
рье купированы к концу 2‑й недели (стойко), к концу 1‑й 
недели либо купированы (нестойко) либо уменьшились.

•	Увеличение дозы Итомеда не потребовалось.

А) Результаты лечения больных с постхолецистэкто-
мическим синдромом (спастический вариант) с ис-
пользованием селективного спазмолитика Одестон — ​
Гемихромон
•	Одестон (Гемихромон) ​является синтетическим анало-

гом умбеллоферина, обнаруженного в плодах аниса 
и фенхеля, которые используются как спазмолитики 
(папавериноподобный эффект).

•	Второй эффект связан с его взаимоотношением с ХЦК 
(ЖП и протоки — ​антагонист; СО — ​синергический 
эффект).

•	Исходная доза Одестона 200 мг 3 раза с возможным 
увеличением дозы до 1 200 мг в сутки.

•	Продолжительность курса ​3 недели.

Результаты лечения больных с постхолецистэктомным 
синдромом (спастический вариант) с использованием 
селективного спазмолитика Одестон — Гемихромон 
(38 больных)
У 34 больных боли значительно уменьшились в течение 1‑й 
недели лечения. 11 больных в последующем потребова-
ли увеличения дозы препарата (4–5 таблеток препарата 
в сутки). У 4 больных, несмотря на проводимое лечение, 
боли сохранялись.
Они потребовали дообследования — контрастирование 
протоков билиарной системы) — ​установлен стеноз СО, 
что явилось показанием для проведения папиллосфин-
ктеротомии.

Общее заключение
1.	ПХЭС — ​понятие неоднородное.
2.	В основе его развития лежит дисфункция СО.
3.	В качестве факторов, способствующих нарушению гра-

диента давления и пассажа желчи, рассматриваются:
-	дуоденостаз,
-	билиарная недостаточность,
-	рефлюкс-​гастрит,
-	гипертензия толстой кишки.

4.	Установление варианта (типа) ПХЭС ​является залогом 
адекватной терапии и эффекта лечения.

Механизм действия
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Блокада Д-2 
рецепторов

Увеличение активности аденилат-
циклазы в гладкомышечных клетках 
пищевода, желудка и 12-п. кишки

Увеличение количества 
цАМФ и энергетического 

обеспечения клетки

Повышение двигательной активности и тонуса:
а) мышц пищевода, желудка, двенадцатиперстной кишки;

б) мышц тонкой и толстой кишки

Улучшение прохождения пищевого болюса

Блокада
холинэстеразы

Увеличение периода 
полураспада эндоген-

ного ацетилхолина

Потенцирование действия АЦТХ 
в гладкомышечной ткани, в том 

числе в тонкой и толстой кишках

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Определение

Этиология экзокринной недостаточности 
поджелудочной железы

Этиология экзокринной недостаточности 
поджелудочной железы

Возраст и внешнесекреторная недостаточность 
поджелудочной железы

1
•	 Экзокринная панкреатическая недостаточность возникает, 

когда активности ферментов, секретируемых в кишку в ответ 
на прием пищи, недостаточно для поддержания нормальных 
пищеварительных процессов.

•	 Недостаточность внешнесекреторной функции под-
желудочной железы может быть вызвана:
1.	недостаточной выработкой поджелудочной железой 

пищеварительных ферментов или
2.	их повышенной инактивацией,
3.	или укорочением времени их контакта с пищевым 

химусом.

Внешнесекреторная недостаточность 
поджелудочной железы и ее лечение

О. Н. Минушкин, д. м. н., проф., зав. кафедрой гастроэнтерологии
Л. В. Масловский, д. м. н., доцент
А. Е. Евсиков, клинический ординатор кафедры терапии и гастроэнтерологии

ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» Управления делами Президента РФ

Exocrine insufficiency of pancreas and its treatment
O. N. Minushkin, L. V. Maslovskiy, A. E. Evsikov
The Central State Medical Academy of the Administrative Department of the President of Russia, Moscow, Russia

Механизм Этиология

1. Снижение 
продукции 
и высвобождения 
липазы

Хронический панкреатит, муковисцидоз, 
панкреонекроз, сахарный диабет, 
резекция ПЖ, врожденная агенезия или 
гипоплазия ПЖ, возрастная атрофия /
стеатоз ПЖ

Механизм Этиология

2. Обструкция 
панкреатических 
протоков

Рак головки ПЖ, Фатерова соска, пери-
ампулярные опухоли, внутрипротоковая 
папиллярно-уцинозная опухоль ПЖ, до-
брокачественные опухоли ПЖ, вирсун-
голитиаз

Механизм Этиология

3. Нарушения мото-
рики и десинхрони-
зация пищеварения

Гастрэктомия, резекция желудка, 
желудочное шунтирование, гастропа-
рез, резекция тонкой кишки

2

3

4

e-mail: medalfavit@mail.ru



Навстречу Славяно-Балтийскому научному форуму 
«Санкт-Петербург — ​Гастро – 2016»

Медицинский алфавит № 12 / 2016, том № 2 Практическая гастроэнтерология 11

Этиология экзокринной недостаточности 
поджелудочной железы

Диагностика ВСНПЖ:
а) клинические проявления ВСНПЖ

Диагностика ВСНПЖ:
б) лабораторные методы

в) оценка нутритивного статуса:

Балльная оценка степени недостаточности 
питания (А.В. Пугаев, Е.Е. Ачкасов, 2007)

Тяжелый органный статус

•	 Стеаторея — жидкий, жирный, зловонный стул; свидетель-
ствует о потере 90 % экзокринной функции ПЖ. В 20 % слу-
чаев может быть первым проявлением ХП.

•	 Диарея, вздутие живота, повышенное газообразование 
и боли.

•	 Снижение массы тела и мышечной массы.
•	 Симптомы специфического нутритивного дефицита (вы-

падение волос, глоссит, дерматит, парастезии).

1.	Инвазивные (или прямые) — ​секретиновый, секретин 
панкреозиминовый Тест (церулеиновый), тест Лунда. 
Инвазивные тесты имеют ограниченное применение 
для диагностики ХП вследствие трудоемкости, высокой 
стоимости и плохой переносимости пациентами.

2.	Коэффициент абсорбции жира. Пациент находится 
на стандартной диете, содержащей 100 г жира в день 
в течение 5 дней, после чего в течение 3 дней собира-
ется стул и определяется содержание жира в кале. Па-
тологическим является содержание жира более 7–15 г.

3.	Дыхательный тест заключается в пероральном при-
еме 13C-меченного субстрата (смесь триглицеридов), 
который гидролизуется в просвете кишки в степени, про-
порциональной активности панкреатической липазы. 
Выдыхаемый 13CO2 определяется путем масс спектро-
метрии или методом инфракрасной спектроскопии

4.	Определение эластазы 1 кала. Основан на связи специ-
фических моноклональных антител с панкреатической 
эластазой 1 человека.В норме — ​от 200 до 500 мкг/г 
кала; умеренная степень экзокринной недостаточности 
ПЖ от 100 до 200 мкг/г кала; тяжелая степень экзокрин-
ной недостаточности ПЖ менее 100 мкг/г кала.

1.	Антропометрические маркеры:
•	 Масса тела;
•	 ИМТ;
•	 окружность плеча;
•	 сила в мышцах кисти (сжатие в кулак).

2.	Лабораторные маркеры:
•	 белки плазмы (альбумин, преальбумин, трансферрин, 

ретинолсвязывающий белок, протромбин);
•	 жирорастворимые витамины (A, D, E, K);
•	 холестерин;
•	 содержание лимфоцитов (абс.).

J E Domínguez-Muñoz
Clin Gastroenterology and Hepatology 2011,9; 541–546

Показатели Норма
Недостаточность питания (баллы)

Легкая (Ι) Средняя (ΙΙ) Тяжелая (ΙΙΙ)

Баллы 3 2 1 0

ИМТ (кг/м2)
18–25 23–18,5 18,4–17 16,9–15 ≤14,9

Более 25 26–19 18,9–17,5 17.,4–15,5 ≤15,4

ОМП (см)
Мужчины 29–26 25,9–23 22,9–20 ≤19

Женщины 28–25 24,9–22,5 22,4–19,5 ≤19,4

КЖСТ (мм)
Мужчины 10,5–9,5 9,4–8,4 8,3–7,4 ≤7,3

Женщины 14,5–13 12,9–11,6 11,5–10,1 ≤10

Альбумин (г/л) ≥ 35 34–30 29–25 ≤24

Трансферрин (г/л) ≥ 2,0 1,9–1,8 1,7–1,6 ≤1,5

Лимфоциты (абс., тыс/мкл) ≥ 1,8 1,8–1,5 1,4–0,9 ≤0,8

Сумма баллов 18 17–12 11–6 ≤5

•	 Тяжелый некротизирующий панкреатит.
•	 Хирургические вмешательства (поджелудочная железа, 

желудок, тонкая кишка).
•	 Кальцифицирующий панкреатит + расширение главного 

панкреатического протока = вероятность развития ВСНПЖ бо-
лее 80 %, обследования для ее подтверждения не требуется.

•	 Недостаточность питания, признаки мальнутриции.

J E Domínguez-Muñoz, Pancreatic exocrine insufficiency: Diagnosis and treatment ournal of 
Gastroenterology and Hepatology 26 (2011) Suppl. 2; 12–16

Механизм Этиология

4. Нарушение активации и 
(или) разрушение панкреа-
тических ферментов в по-
лости двенадцатиперстной 
кишки

Закисление 12- п. кишки, гастри-
нома, врожденная недостаточ-
ность энтерокиназы, СИБР, за-
болевания печени и желчевыво-
дящих путей (билиарная обструк-
ция; холестатические гепатиты; 
ПБЦ, ПСХ; патология терминаль-
ного отдела тонкой кишки)

Механизм Этиология

5. Снижение эндогенной сти-
муляции и продукции липазы

Целиакия, болезнь Крона, син-
дром Швахмана-Даймонда, 
Иохансона-Близзарда
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Лечение внешнесекреторной 
недостаточности ПЖ

Пангрол

Инновационная технология инкапсулированных мини-
таблеток Eurand Minitabs приводит к увеличению 

доступности панкреатина

Пангрол vs Креон

Коррекция ферментной экзокринной 
недостаточности ПЖ

•	 Диетическая рекомендация — ​ограничение жиров 
до 20 г в сутки для уменьшения стеатореи ​в настоящее 
время не рекомендуется.

•	 Издержки — ​дефицит жирорастворимых витаминов, 
снижается выработка собственной липазы. Экспе-
риментальные данные показали, что переваривание 
и всасывание жиров было выше при заместительной 
ферментной терапии при использовании диеты с вы-
соким содержанием жиров по сравнению низкожи-
ровой диетой.

•	 35 ккал/кг в день; 1/3 — ​жиры; белок 1–1,5 г/кг в день; 
4–5 приемов в день.

•	 Диета, богатая клетчаткой, увеличивает панкреатиче-
скую секрецию липазы, но ингибирует ее активность 
более, чем на 50 %. Негативно влияет на ферментоза-
местительную терапию — ​не рекомендуется.

•	 Показано использование жирорастворимых витаминов 
(A, D, E, K).

•	 Восполнение Ca, Mg, Zn, Se.
•	 Тиамин, фолаты — ​продолжающееся употребление 

алкоголя.

МНН: панкреатин.
Фармацевтическая группа: пищеварительное фер-
ментное средство. Лекарственная форма: капсулы 
с минитаблеткамии, покрытые кишечнорастворимой 
и функциональной мем-
браной.
Форма выпуска: флакон.
Срок годности: 2 года.
Условия отпуска из аптек: без рецепта.
Произведено: по технологии Eurand Minitabs® Technology.
Применение возможно в период беременности, корм-
ления грудью и у детей с рождения.
Включен в список ЖНВЛП.

•	 Наличие мембраны обеспечивает более полное 
и равномерное выделение ферментов, при этом вы-
свобождение максимальной дозы липазы выше, чем 
в других микронизированных препаратах.

•	 Процент высвобождения липазы через 30 минут инку-
бации при рН = 6 составил:  
•	 для Креона — 61,2 %;  
•	 для панцитрата — 77,1 %;
•	 для Пангрола — 95,6 %  соответственно.

Bőhm R., Kossowicz J., Müller W.: 
Lipase-Freisetzung aus Pankreatin-Präparaten. (1996), 45 (33), 3–6.

•	 Восполнение полиферментными препаратами про-
водится постоянно. Препаратами выбора являются 
микронизированные ферментные препараты (микро-
таблетки, минимикросферы, микропеллеты). Они 
устойчивы к действию соляной кислоты, полностью 
перемешиваются с химусом и попадают в двенад-
цатиперстную кишку, где при наличии оптимального 
рН ферменты высвобождаются из кислотоустойчивой 
оболочки, имеют большую (по сравнению с таблетка-
ми) площадь соприкосновения и равномерное рас-
пределение панкреатина в химусе, восстанавливают 
нарушенный процесс пищеварения.

11
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Подбор дозы полиферментного препарата 
у больных ХП в соответствии с данными 

фекальной эластазы

Распределение дозы ферментных препаратов (суточное)
(рекомендации Немецкой гастроэнтерологической ассоциации)

Группа
Данные 

эластазного 
теста, мкг/г

Рекомендуемая 
доза препарата, 
ЕД липазы в сутки

Нормальная экзокринная 
функция ПЖ Более 200 50 000

Умеренно выраженная 
экзокринная 

недостаточность
100–199 100 000

Выраженная экзокринная 
недостаточность Менее 100 150 000

Эти показатели носят ориентировочный характер и по-
зволяют определить исходную дозу ферментного пре-
парата, которая в последующем подлежит коррекции.

ЕД липазы
Завтрак (основной прием пищи) 25 000–40 000

1-й перекус 10 000–20 000
Обед (основной прием пищи) 25 000–40 000

2-й перекус / кофе 10 000–25 000
Ужин (основной прием пищи) 25 000–40 000

3-й перекус 10 000–20 000

Итого: 105 000 – 185 000 ЕД липазы / сут
Layer, P. & Keller, J. Lipase supplementation therapy: standards, alternatives, and 

perspectives. Pancreas 2003 

13

14

10 000 ЕД 20 капсул 50 капсул
25 000 ЕД 20 капсул 50 капсул

Достоверно снижается объем фекалий у больных с тяжелой 
формой недостаточности ПЖ

Достоверно снижается стеаторея на 5-й день лечения у больных 
с тяжелой формой недостаточности ПЖ

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Оценка эффективности и безопасности применения 
препарата Пангрол 25 000 у больных c  ВСНПЖ 

вследствие хронического панкреатита или резекции 
поджелудочной железы

Результаты собственных исследований:
дизайн исследования

Оценка клинических симптомов проводилась по 
пятибалльной шкале:

Материалы

Оценка клинической эффективности

Динамика различных показателей

•	 Изучение  клинической эффективности по динамике 
болевого, диспепсического синдрома и синдрома 
кишечной дисфункции.

•	 Определение СИБР (водородным тестом) и оценка его 
динамики на фоне лечения ферментным препаратом.

•	 Изучение динамики общего белка, альбумина, холесте-
рина (общего и ЛПВП), триглицеридов, протромбина.

•	 Оценка  динамики индекса массы тела.
•	 Определение  динамики копрограммы (оценка сте-

атореи).
•	 Исследование  моторики кишечника по данным кар-

боленовой пробы до и после лечения.
•	 Оценка качества жизни по данным визуальной анало-

говой шкалы (ВАШ) до и после лечения.
•	   Определение  безопасности и переносимости пре-

парата путем регистрации побочных эффектов.
Минушкин О.Н., Масловский Л.В., Евсиков А.Е. Опыт лечения  больных c  внешнесекре-
торной недостаточностью поджелудочной железы (вследствие хронического панкре-

атита или ее резекции)  полиферментным препаратом Пангрол 25 000. Медицинский 
алфавит, №15,2015, с.32-36

Критерии включения
•	 пациенты мужского или женского пола в возрасте 

старше 18 лет;
•	 пациенты, имеющие клинические и ультразвуковые 

критерии хронического панкреатита;
•	 пациенты с уровнем эластазы кала менее 200 мкг/мл.
До и после лечения проводили УЗИ брюшной полости, 
водородный тест, клинический и биохимический анализы 
крови (общий белок, альбумин, холестерин, триглицери-
ды, протромбин), копрограмму, карболеновую пробу.
Препарат Пангрол 25 000 назначали в зависимости от дан-
ных эластазного теста: при умеренной степени ВСНПЖ 
(эластаза кала от 100 до 200 мкг/мл) — ​в дозе 1 капсула 4 
раза в день; при выраженной степени (эластаза кала ме-
нее 100 мкг/мл) — ​в дозе 1 капсула 6 раз в день на 90 дней.
Назначение иных ферментных препаратов исключалось. 
Допускалось использование блокаторов секреции (Н2-
блокаторы, ИПП, даларгин, октреотид), аналгетиков, 
спазмолитиков, рифаксимина.

•	 1 балл — ​симптом отсутствует.
•	 2 балл — ​выраженность симптома слабая (можно 

не замечать, если не думать).
•	 3 балл — ​выраженность симптома умеренная (не уда-

ется не замечать, но не нарушает дневную активность 
или сон).

•	 4 балл — ​выраженность симптома сильная (нарушает 
дневную активность или сон).

•	 5 балл — ​выраженность симптома очень сильная (зна-
чительно нарушает дневную активность или сон, тре-
буется отдых).

•	 Исследуемая популяция состояла из 20 больных:
•	 18 больных хроническим панкреатитом с внешнесекре-

торной недостаточностью ПЖ по данным эластазного 
теста

•	 2 пациента с панкреатодуоденальной резекцией, вы-
полненной в связи с раком поджелудочной железы.

•	 У 7 больных наблюдалась тяжелая степень недостаточ-
ности (эластаза кала менее 100 мкг/мл), у 13 — ​уме-
ренная (эластаза кала от 100 до 200 мкг/мл).

•	 Хронический алкогольный панкреатит имелся у 10 паци-
ентов, билиарнозависимый — ​у 2, идиопатический — у 4, 
обструктивный — ​у 2.

18

19

20
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Параметр Количество больных Баллы

До 
лечения

После 
лечения

До 
лечения

После 
лечения

Чувство горечи во рту 6 (30 %) 2 (10 %) 1,5 ± 0,8 1,1 ± 0,3*

Изжога 5 (25 %) 0 1,6 ± 1,1 1*

Тошнота 4 (20 %) 0 1,2 ± 0,4 1*

Тяжесть 13 (65 %) 7 (35 %) 2,1 ± 0,9 1,4 ± 0,6*

Чувство быстрого насыщения 9 (45 %) 2 (10 %) 1,6 ± 0,7 1,1 ± 0,3*

Метеоризм 15 (75 %) 7 (35 %) 2,6 ±1,3 1,5 ± 0,7*

Учащенный стул 12 (60 %) 6 (30 %) 2,7 ± 1,7 1,4 ± 0,8*

Боли 13 (65 %) 7 (35 %) 2,3 ± 1,1 1,4 ± 0,6 *

22

* различия достоверны по сравнению с исходным уровнем (р < 0,05)

* различия достоверны по сравнению с исходным уровнем (р < 0,05)
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Динамика различных показателей

* различия достоверны по сравнению с исходным уровнем (р < 0,05)

24

Выводы

Заключение

Алгоритм лечения ВСНПЖ у больных ХП

•	 Пангрол является препаратом, эффективно купирую-
щим внешнесекреторную недостаточность поджелу-
дочной железы:

для купирования умеренной недостаточности эффек-
тивными дозами являются 100 000–125 000 ЕД (по липаз-
ной активности);
для купирования тяжелой степени ВСНПЖ эффектив-
ной дозой является 150 000 ЕД.

•	 Эффективность Пангрола определяется:
увеличением массы тела;
положительной динамикой белкового спектра сыво-
ротки (альбумин, протромбин).

•	 Восстановлением пищеварения и нутритивного стату-
са, что приводит к:

купированию СИБР у половины больных с этим ослож-
нением без а/б терапии;
восстановлению моторики кишечника с замедлением 
пассажа химуса;
купированию симптомов кишечной диспепсии;
улучшению качества жизни.

•	 Препарат Пангрол безопасен в использовании и хорошо 
переносится.

•	 ВСНПЖ не является редким состоянием, относящимся 
только к хроническому панкреатиту или кистозному 
фиброзу, часто встречается при заболеваниях ПЖ 
(панкреонекроз, рак) и других органов (после хирур-
гических вмешательств, диабете, целиакии и др.) у по-
жилых и старых.

•	 Пациенты с хроническим кальцифицирующим пан-
креатитом, панкреонекрозом, раком ПЖ и после 
хирургических вмешательств (желудок, ПЖ, кишка), МН 
имеют ВСНПЖ более чем в 80 % случаев: дополнитель-
ного обследования не требуется.

•	 У больных с ВСНПЖ необходима оценка состояния пи-
тания (клиническая, лабораторная, инструментальная) 
и его коррекция. Маркеры нутритивного статуса могут 
быть использованы как диагностические тесты, под-
тверждающие ЭПН и определяющие показания к ФЗТ.

•	 Цели терапии ВСНПЖ — ​коррекция симптоматики, 
и, главное, обеспечение нормального питания, лечение 
мальнутриции.

•	 Микронизированные формы ферментных препаратов 
(Пангрол) с кишечнорастворимой оболочкой являются 
препаратами выбора.

•	 Минимальная доза 40 000–50 000 ЕД липазы обычно 
требуется на прием пищи, и 10 000–25 000 ЕД липазы ​
при перекусе. Препарат принимается во время еды.

•	 У больных с недостаточным ответом на монотерапию 
адекватными дозами ферментных препаратов может 
быть полезным:

угнетение желудочной секреции (ИПП);
коррекция моторных нарушений (лоперамид, три-
мебутин);
СИБР (альфа-нормикс, бактистатин).

25
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Показания для ФЗТ (низкая ФЭ и/или 
клинические симптомы ВСНПЖ и/или 

потеря веса)

ФЭ:
Менее 200 мкг/г — ​ум.
Менее 100 мкг/г — ​тяж.

ФП в начале приема пищи, 
при больших порциях — ​в 2 

приема: начале и середине

При большом объ-
еме очень жидкого 

стула добавить лопе-
рамид

Альтернативные причины: 
целиакия, СИБР, лямбли-

оз, бил-я обструкция

Пример: при массе 
60 кг — ​макс.доза 

600 000 МЕ липазы в день

Диета, ферментные препараты 40000–
50000 МЕ на прием пищи, 10000–25000 

МЕ — ​на перекус

Проверить: диету, режим приема и дозы 
ФП Подавить секрецию НСl (ИПП)

Увеличить дозу ФП на 100 %

Оценить: диету, режим приема и дозы ФП, 
комплаенс, адекватность кислотосупрессии 
Увеличить дозу ФП до максимума:10 000 МЕ/кг

Пересмотр диагноза, поиск альтернативных 
причин, добавление СЦТ, ограничение жира

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Определение

Железодефицитная анемия (ЖДА) — ​это заболе-
вание, при котором снижается уровень железа 
в сыворотке крови, костном мозге и других депо, 
в результате которого нарушается образование 
гемоглобина, эритроцитов, возникает гипохромная 
анемия и развиваются трофические расстройства 
в тканях.

Идельсон П. И., 1981

Лечебные подходы
А. Диета при ЖДА:
•	 наибольшее количество железа содержится 

в мясных продуктах (особенно в свиной и телячьей 
печени, индюшачьем мясе, телятине);

•	 зелень, овощи, фрукты (витамин С);

•	 всасывание железа ухудшают танин (чай, кофе), 
фитин (рис, соевая мука), кальций (молоко, тво-
рог), антациды, тетрациклиновые антибиотики.

Подходы к лечению ЖДА
•	 с помощью диеты терапевтического эффекта 

добиться невозможно;
•	 следует стремиться назначать препараты железа 

только внутрь, до еды;
•	 парентеральное введение железосодержащих 

средств не имеет преимуществ перед приемом 
железа внутрь (за исключением случаев резкого 
нарушения всасывания в ЖКТ, абсолютной не-
переносимости энтерального железа);

•	 терапию следует продолжать и после достижения 
целевого уровня гемоглобина, чтобы наполнить депо;

•	 общая длительность лечения зависит от исходной 
тяжести анемии и эффективности терапии.

Общие сведения
•	 Дефицит железа встречается у 25 % населения 

земного шара

•	 На территории России у 30 % женщин имеется 
скрытый дефицит железа, а в некоторых регионах 
нашей страны (Север, Сибирь, Северный Кавказ) 
он выявляется у 50–60 % женщин детородного 
возраста

•	 Частота ЖДА у беременных — ​от 20 до 80 %

Причины железодефицитных
состояний

3 группы:
1.	Особые периоды жизни и специфические со-

стояния:
•	интенсивный рост (1 год жизни, беременность, 

лактация) — ​повышается потребность в железе 
вследствие возрастания его утилизации.

2.	Различные патологические состояния:
•	кровопотери (из ЖКТ — ​диафрагмальные грыжи, 

варикоз вен пищевода, язвы, опухоли, дивертику-
лез, геморрой, глистные инвазии);

•	из органов мочевыделительной системы;
•	из дыхательных путей;
•	мено- и метроррагии
•	применение НПВП, ГКС, антикоагулянтов;
•	длительное донорство;
•	программный гемодиализ;
•	травмы;

Причины железодефицитных
состояний (продолжение)

3 группы:
•	нарушения всасывания и утилизации железа:

резецированные желудок и кишечник,
снижение желудочной секреции,
синдром мальабсорбции,
длительное применение антибиотиков;

•	злокачественные новообразования;
•	применение гормональных контрацептивов.

3.	Неблагоприятные воздействия:
•	недостаточное питание (вегетарианство, ано-

рексия);
•	хроническая алкогольная интоксикация;
•	избыточные физические нагрузки.

Новые технологии в лечении 
железодефицитной анемии

О. Н. Минушкин, д. м. н., проф., зав. кафедрой гастроэнтерологии
Г. А. Елизаветина, к. м. н., доцент кафедры терапии и гастроэнтерологии
О. И. Иванова, к. м. н., кафедра терапии и гастроэнтерологии

ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» Управления делами Президента РФ

New technologies in the Iron deficiency anemia treatment
O. N. Minushkin, G. A. Elizavetina, O. I. Ivanova
The Central State Medical Academy of the Administrative Department of the President of Russia, Moscow, Russia
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11Железо
Гемовое
•	 Закисное 2-х валентное.
•	 Мясо: говядина, телятина, птица, рыба. Хорошо 

всасывается в кишечнике.
Негемовое
•	 Окисное 3-х валентное.
•	 Печень, почки, сердце, красное вино, фрук-

товые соки, яблоки, гранаты, гречневая крупа, 
яйца, орехи, шоколад. Биодоступность железа 
минимальна.

Формы выпуска

Сидерал

Липосомальное железо

Благодаря липосомной технологии железо 
не контактирует со слизистой оболочкой кишечника

ОТСУТСТВИЕ ПОБОЧНЫХ ЭФФЕКТОВ
При низких дозировках обеспечивается высокая 

биодоступность железа

Липосома

Ферросодержащие средства
2 группы

Лечебные подходы
Б. Лечение препаратами железа
Требования к проведению лечения препаратами 
железа:
•	 достаточное содержание элементарного железа;
•	 использование соли железа, обеспечивающей 

его наибольшую биодоступность;
•	 введение высоких доз аскорбиновой кислоты 

с препаратами железа (в 2–5 раз превышающей 
дозу железа), препятствующей окислению в ЖКТ 
двухвалетного железа до трехвалентного железа, 
что повышает его биодоступность;

•	 введение в состав комплексных препаратов же-
леза витамина В12 и фолиевой кислоты;

•	 использование различных дополнительных ве-
ществ, повышающих биодоступность железа 
и переносимость препарата.

Капсулы для приёма внутрь массой 350 мг.
Состав капсулы

•	 Активные компоненты: витамин С (60 мг), липофер 
(14 мг железа: пирофосфат железа, кукурузный 
крахмал, лецитин сои), витамин В12 (0,3 мкг).

•	 Вспомогательные вещества: пищевой желатин, 
фосфат кальция, стеарат магния, диоксид крем-
ния, диоксид титана.

•	 Упаковка: 20 капсул в блистерах.

•	 Режим дозирования: 1 капсула/сутки 30 дней.

•	 Приём Сидерала не зависит от приёма пищи.

Производство «Фарма Нутра», Италия

В России представлен компанией 
«Мединторг»

Основные недостатки 
железосодержащих препаратов

•	 Побочные эффекты (раздражение ЖКТ, тошнота, 
рвота, диарея, чаще-запор, т. к. железо связывает се-
роводород, являющийся физиологическим стимулято-
ром перистальтики, окрашивание слизистых и зубов, 
аллергические реакции, головная боль), приводящие 
к частым отказам пациентов от лечения (до 30–35 % 
от начавших лечение), то есть низкая комплаентность.

•	 При окислении Fe и соединении с ферритином 
образуются свободные радикалы, повреждающие 
клетки кишечника и активирующие перекисное 
окисление липидов.

•	 Риск перегрузки и интоксикации железом при уве-
личении дозы и продолжительном периоде при-
менения.

Ионные
Сульфатные соли
тардиферон, фенюльс,
актиферрин, ферроплекс,
фенотек, сорбифер,
ферро-фольгамма
Хлоридные соли
гемофер (< 4 % усвоения)
Полисахаридные соединения
глюконатные, фумаратные комби-
нации: хеферол, ферронал, ме-
гаферин

Неионные
Гидроксидполималь-
тозный комплекс:
биофер,  мальто-
фер, феррум лек

Продольный разрез
Водная 
среда

гидрофиль-
ная головка

гидрофобный 
хвост

Организация фосфолипидов 
в водной среде

Фосфолипид

Двойной 
слой фос-
фолипидов

•	 Липосомы образуются пу-
тём самоагрегации фос-
фолипидов в водной фазе.

•	 Двойной липидный слой 
напоминает клеточную 
мембрану.

12

Классик
Липосомальное 
железо 14 мг
Витамин С
Витамин B 12

Форте
Липосомальное 
железо 30 мг
Витамин C

Капли
Липосомальное 
железо 0,7 
мг/капля

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Сидерал форте

Пути всасывания железа

Состав
(в 1 капсуле) 

действующие вещества

Железа пирофосфат 
в липосомальной форме 30 мг
Аскорбиновая кислота 70 мг

Форма выпуска Капсулы № 20

Режим дозирования 1 капсула в день

Регуляторный статус Лечебно-профилактическое питание

Производитель PharmaNutra (Италия)

15

16

Липосомальное 
железо

Прямое всасывание

Транспорт с лимфой

M клетки (эндоцитоз)

Макрофаги (пейеровы 
бляшки)

Преимущества СидерАла Форте

Результаты собственных 
исследований (2012г).

Причины анемии у наблюдаемых 
больных

Критерии оценки эффективности 
Сидерала:

Наблюдаемая группа больных ЖДА

Инновационная лекарственная форма железа
•	 Не взаимодействует с ЖКТ, не окрашивает сли-

зистые оболочки и зубы.

•	 Высокая биодоступность.

•	 Хороший профиль безопасности — ​минимум 
побочных эффектов, хорошая переносимость, 
отсутствие риска передозировки.

•	 Не токсичен, показан к применению у беремен-
ных женщин и детей (с 6 лет).

•	 Альтернатива инъекционным формам препа-
ратов железа, что подтверждено европейскими 
клиническими испытаниями.

•	 Рекомендован при железодефицитных состоя-
ниях любой степени тяжести.

•	 Препарат железа с пролонгированным действи-
ем — ​приём 1 раз в день, что повышает комплаенс.

•	 Отсутствие про-окисляющего действия Fe.

•	 Препарат снижал уровни воспалительных мар-
керов (СРБ).

Сидерал классик
•	 Количество больных с ЖДА — ​30 человек.

•	 Возраст: от 18 до 79 лет.

•	 Женщин — ​19, мужчин — ​11.

•	 Средний возраст: 46,9±4,6 года.

•	 Все больные были с ЖДА, установленной на осно-
вании уровня гемоглобина менее 110 г/л (но не ме-
нее 70 г/л), сывороточного железа менее 9 ммоль/л, 
имеющие показания для приема Сидерала в режи-
ме монотерапии (1 капсула/сутки 30 дней).

•	 Геморроидальные кровотечения — ​у 7 человек.

•	 Меноррагии различного генеза — ​8 женщин.

•	 Кровотечение из ЖКТ — ​12 человек.

•	 Комбинации различных факторов в сочетании 
с алиментарной недостаточностью железа (ве-
гетарианство) — ​у 3 человек.

•	 динамика клинических синдромов в процессе 
лечения;

•	 динамика уровня гемоглобина в крови через 2 и 4 
недели приема Сидерала;

•	 определение доли больных с ответом на терапию че-
рез 2 и через 4 недели лечения (с повышением уровня 
гемоглобина на ≥ 10 г/л и ≥ 20 г/л соответственно);

•	 определение доли больных с нормализацией уров-
ня гемоглобина в крови через 4 недели приема Си-
дерала (для женщин > 120 г/л, для мужчин > 130 г/л);

•	 динамика уровня ретикулоцитов в крови через 2 
и 4 недели приема Сидерала;

•	 динамика уровня сывороточного ферритина через 
2 и 4 недели приема Сидерала;

•	 динамика биохимических показателей крови 
(общего и связанного билирубина, АЛТ, АСТ, ЩФ, 
ГГТП), определяемых с целью оценки безопасно-
сти и переносимости Сидерала.

Степени тяжести Количество 
больных

Средний уровень 
гемоглобина

легкая
средняя

18 человек
12 человек

102,3±2,4 г/л
78,45±3,8 г/л

Средний уровень гемоглобина в целом по группе
93,0 ± 3,1 г/л

17

18

19

21

20
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Динамика показателей 
ферростатуса

Выводы

Результаты лечения больных 
ЖДА в 2015 году (сравнительное 

исследование)

Причины ЖДА в 2-х сравниваемых 
группах больных

Динамика показателей 
ферростатуса в группах 

наблюдения

Динамика клинической картины 
на фоне приема Сидерала

Динамика показателей 
ферростатуса

•	 Величина прироста гемоглобина через 4 недели 
составила в среднем по группе 15,5 г/л.

•	 Прирост гемоглобина у больных с анемией сред-
ней степени тяжести через 4 недели составил 
22,6 г/л.

•	 «Сидерал» продемонстрировал хороший эффект 
в лечении ЖДА:

•	 назначаемый по 1 капсуле 1 раз в день в течение 
4х недель, обеспечивал купирование клинических 
признаков железодефицитной анемии и нарас-
тание показателей гемоглобина с повышением 
его уровня на ≥ 20 г/л в 50 % случаев;

•	 антианемический препарат «Сидерал» отлично 
переносился больными и не вызывал побочных 
эффектов;

•	 использованная продолжительность лечения не-
достаточна для нормализации уровней гемогло-
бина в крови и сывороточного железа, что диктует 
необходимость пролонгированного применения 
«Сидерала». Отличная переносимость и удобство 
приема позволяют делать это.

Клинические симптомы Длительность сохранения 
симптомов, дни

Субъективные

Общая слабость
Головокружение

Одышка при нагрузке
10,4 ± 1,2

Объективные

Бледность кожных покровов
Тахикардия
Гипотония

16 ± 0,9

Показатель Исходно через 2 
недели

через 4 
недели

Средний уровень 
Hb (г/л) 93,0±3,1 101,3±3,8 108,5±2,9

Доля больных 
с повышением Hb

на ≥ 10 г/л 
47 % (14 чел)

на ≥ 20 г/л 
50 % (15 чел)

Ретикулоциты (‰) 8,3±2,6 6,3 ±2,3 7,6 ±3,4

Ферритин мкг/л 85,8 ±27,4 39,0±20,2 33,5±18,6

Сывороточное 
железо 

(мкмоль/л)
7,04±0,9 9,65±1,2

Характеристика 
больных

Сидерал форте 
(n‑40)

Сорбифер дурулес 
(n‑40)

Возраст 47,5 ± 3,6 47,8 ± 3,9

Пол Ж‑26
М‑14

Ж‑27
М‑13

Анемия легкой 
степени тяжести 26 28

Анемия 
средней 

степени тяжести
14 12

Лечение

30 больных 
принимали по 1 
капсуле в сутки

10 больных 
принимали по 2 
капсулы в сутки

В течение 2-х 
месяцев

30 больных 
принимали 2 

таблетки в сутки 
(200 мг железа)

10 больных 
принимали 1 

таблетку в сутки
В течение 2-х 

месяцев

Причины 
анемии

«Сидерал форте»
1 группа 

(основная)
n = 40

«Сорбифер 
дурулес»
2 группа 

(сравнения)
n = 40

кровотечение 
из ЖКТ 22 20

меноррагии 8 13

алиментарная 
недостаточность 

железа
9 4

проф. донор 1 3

24

25

26

27

28

22

23

«Сидерал форте»              «Сорбифер дурулес»
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Величина прироста гемоглобина

Выводы

Выводы

Общее заключение

29

30

31

32

Сидерал форте
•	 Через 1 месяц — ​

19,3 г/л.

•	 Через 2 месяца — ​
24,3 г/л.

•	 При анемии лег-
кой степени  — ​1 
5,3 г/л.

•	 Средней степени 
тяжести — ​24,4 г/л.

Сорбифер дурулес
•	 Через 1 месяц  — ​

21,47 г/л.

•	 Через 2 месяца  — ​
34,0 г/л.

•	 При анемии легкой 
степени — ​24,41 г/л.

•	 Средней степени тя-
жести — ​45,2 г/л.

1.	«Сидерал форте» — ​является эффективным 
препаратом для лечения железодефицитной 
анемии.

2.	«Сидерал форте» в дозе 1 капсула в день, содер-
жащий 30 мг липосомального железа обеспечил 
в течение 2-х месяцев неуклонное нарастание 
показателей Hb с повышением его уровня ≥20 г\л 
в 60 % случаев и в дозе 2 капсулы (60 мг липосо-
мального железа) в день — ​100 % случаев.

3.	На фоне 2-х месячного приема «Сидерала фор-
те» нормализация уровня Hb крови отмечена 
у 23-х больных (60 %), величина прироста Hb через 
2 месяца лечения составила 24,3 г/л.

4.	«Сидерал форте» — ​безопасный и эффективный 
препарат, отлично переносился больными и не вы-
зывал побочных эффектов ни в одном случае.

5.	«Сорбифер дурулес», избранный как препарат 
сравнения, назначаемый по 2 таблетки в день (эк-
вивалентно 200 мг двухвалентного железа) в течение 
2-х месяцев обеспечивал нарастание гемоглобина 
с повышением его уровня ≥20 г\л в 82,5 % случаев, 
в дозе 1 таблетка в день — ​в 80 % случаев.

6.	Нормализация уровня Hb в крови на фоне лечения 
«Сорбифер дурулес» отмечена у 31 больного 
(77,5 %), величина прироста Hb через 2 месяца 
лечения составила 34,0 г/л.

7.	Частота побочных эффектов «Сорбифера ду-
рулес» составила 17,5 % (в виде тошноты, диареи 
и дискомфорта и болей в эпигастрии).

8.	Сравнительное исследование 2-х препаратов же-
леза («Сидерал форте» и «Сорбифер дурулес») 
показало сходные эффекты лечения, но «Сидерал 
форте» достигает эффекта меньшими дозами 
(в 3–4 раза) и без побочных эффектов.

Изучение эффективности «Сидерала форте» в ле-
чении ЖДА, показало высокую биодоступность ли-
посомального железа, о чем свидетельствует вы-
раженный эффект на значительно меньших дозах 
железа в препарате.
Немаловажное значение имеет и хорошая пере-
носимость «Сидерала форте». Побочных эффектов 
в исследовании зарегистрировано не было, в то вре-
мя как при лечении «Сорбифером дурулес» побоч-
ные реакции отмечены у 17,5 % больных.

Российский консенсус по диагностике 
и лечению хронического панкреатита

20–22 апреля 2016 года в Москве прошла юбилейная 
научно-практическая конференция, посвященная 240-ле-
тию Московского областного научно-исследовательского 
клинического института имени М. Ф. Владимирского.

В ходе заседания секции по гастроэнтерологии вы-
ступил руководитель исследовательской группы заболе-
ваний пищеварительного тракта Института биомедицин-
ских исследований (г. Жирона, Испания) г-н Альдегер 
(X. Aldeguer), представивший возможности систем до-
ставки 5-АСК в индивидуализации базисной терапии 
язвенного колита. Профессор И. Л. Халиф (ГНЦК имени 
А. Н. Рыжих Минздрава России) показал возможности 
биологической терапии при воспалительных заболева-
ниях кишечника. Профессор Е. А. Белоусова (МОНИКИ 
имени М. Ф. Владимирского) остановилась на проблемах 
безопасности лекарственной терапии при воспалительных 
заболеваниях кишечника.

Руководитель отдела патологии поджелудочной желе-
зы, желчных путей и верхних отделов пищеварительного 
тракта МКНЦ Департамента здравоохранения г. Москвы, 
доктор медицинских наук Д. С. Бордин представил основ-
ные положения Российского консенсуса по диагностике 
и лечению хронического панкреатита. Консенсус создан 
по инициативе «Панкреатологического клуба» (www.
pancreaticclub.ru) с целью выяснения и консолидации 
мнения специалистов (гастроэнтерологов, хирургов, пе-
диатров) по актуальным вопросам диагностики и лечения 
хронического панкреатита. В работе над ним приняли 
участие ведущие эксперты из 18 городов, представляю-
щие 26 учреждений. Электронное голосование прошло 
по дельфийской системе по шестибалльной шкале Лай-
керта. Итоги работы представлены на 42-й сессии ЦНИИГ 
02 марта 2016 года.
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РОССИЙСКАЯ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКАЯ 
АССОЦИАЦИЯ

НАЦИОНАЛЬНАЯ ШКОЛА 
ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИИ, 
ГЕПАТОЛОГИИ РГА

МЕРОПРИЯТИЕ ДАТЫ ПРОВЕДЕНИЯ МЕСТО ПРОВЕДЕНИЯ

Научно-методическая работа. Публикация методических рекомендаций 
по стандартам оказания гастроэнтерологической помощи Постоянно Москва

Почтовая рассылка рекламно-информационных материалов по адресной базе 
данных Российской гастроэнтерологической ассоциации (около 12 500 адресов в 70 
регионах России и всех странах СНГ и Балтии)

2–3 раза в год Россия, СНГ, Балтия

XVIII Всероссийская научно-практическая конференция с международным участием 
«Желудок 2016. Метаболическая организация функций желудка» (300–350 участников) 18 февраля 2016 г.

Москва,
«Холидей Инн Москва 

Сокольники»

93 Международная весенняя сессия Национальной школы гастроэнтерологии, 
гепатологии РГА «Большая академическая гастроэнтерология — ​3» (800 участников) 26–28 февраля 2016 г. Москва, 

«Рэдиссон Славянская»

Выездная сессия Национальной школы гастроэнтерологии, гепатологии РГА 
(300 участников). Общая гастроэнтерология 31 марта 2016 г. Чебоксары

95-я выездная сессия Национальной школы гастроэнтерологии, гепатологии РГА.
(300 участников). «Канцерпревенция в гастроэнтерологии реальна» 21 апреля 2016 г. Ярославль

XIX Всероссийская научно-практическая конференция с международным участием 
«Pancreas 2016» (300–350 участников) 09 июня 2016 г.

Москва
«АЗИМУТ Москва Олимпик 

Отель»

96-я выездная сессия Национальной школы гастроэнтерологии, гепатологии РГА 
(300 участников) 24–25 июня 2016 г. Сочи

XX юбилейная Всероссийская научно-практическая конференция с международным 
участием «Пищевод 2016. Нейрогастроэнтерология, моторика, канцерпревенция» 
(300–350 участников)

15 сентября 2016 г.
Москва

«АЗИМУТ Москва Олимпик 
Отель»

97-я осенняя сессия Национальной школы гастроэнтерологии, гепатологии РГА 
(1 000 участников) 30 сентября‑2 октября 2016 г. Москва

XXII объединенная Российская гастроэнтерологическая неделя.
(4 000–4 500 участников) 03–05 октября 2016 г.

Москва
Российская академия 
народного хозяйства 

и государственной службы 
при Президенте РФ

98-я выездная сессия Национальной школы гастроэнтерологии, гепатологии РГА.
(300 участников) 17 ноября 2016 г. Уфа

XXI Всероссийская научно-практическая монотематическая конференция 
с международным участием «Intestinum 2016. Воспаление, моторика, микробиом» 
(300–350 участников)

08 декабря 2016 г. Москва

99-я выездная сессия Национальной школы гастроэнтерологии, гепатологии РГА.
(300 участников) 15 декабря 2016 г. Оренбург

XXI Всероссийская научно-практическая монотематическая конференция 
с международным участием «Intestinum 2016. Воспаление, моторика, 
микробиом» (300–350 участников)

08 декабря 2016 г. Москва

Выездная сессия Национальной школы гастроэнтерологов, гепатологов РГА.
(300 участников). Общая гастроэнтерология

15 декабря 2016 г.
(дата может быть 

скорректирована)
Уфа

ПЛАН МЕРОПРИЯТИЙ НА 2016 ГОД

КОНТАКТЫ:
Остроумов Александр Сергеевич

моб.: +7 910 460‑0228; e‑mail: fin.fin@ru.net, ostroumov.a.s@mail.ru; тел./факс: +7 (495) 395‑5168
Курбацкий Илья Сергеевич

моб.: +7 926 066‑7867; e‑mail: ikurb@yandex.ru; тел./факс: +7 (499) 479‑3166
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Functional disorders of gallbladder, sphincter of Oddi and biliary insufficiency
V. A. Maksimov
The Russian Medical Academy for Postgraduate Education, Moscow, Russia

В. А. Максимов

Заболевания билиарного тракта 
делятся на две группы: функци-

ональные и органические. Функци-
ональные расстройства желчевыво-
дящих путей, согласно III Римскому 
консенсусу (2006), представляют со-
бой функциональные расстройства 
желчного пузыря и функциональные 
билиарные или панкретические рас-
стройства сфинктера Одди, характе-
ризующиеся нарушением моторики 
желчного пузыря и сфинктера Одди; 
структурные нарушения при этом 
отсутствуют.

В современной Международной 
классификации болезней (МКБ‑10) 
под рубрикой К82.8 выделены только 
«Дискинезия желчного пузыря и пу-
зырного протока» и К83.4 «Спазм 
сфинктера Одди».

Функциональные расстрой -
ства желчного пузыря и сфинктера 
Одди — ​это комплекс клинических 
симптомов, развившихся в результа-
те моторно-тонической дисфункции 
желчного пузыря, желчных протоков 
и сфинктеров. Главным проявлени-
ем этих расстройств являются боли 
в верхнем правом квадранте живота 
и в эпигастральной области. Кроме 
того, при функциональных расстрой-
ствах СФО часто наблюдаются откло-
нения от нормы лабораторных диа-

гностических тестов, отражающих 
функцию печени и поджелудочной 
железы.

Функциональные билиарные рас-
стройства нелегко отличить от га-
строэзофагеальной рефлюксной бо-
лезни (ГЭРБ), синдрома раздражен-
ной кишки (СРК), функциональной 
диспепсии (ФД) и желчнокаменной 
болезни (ЖКБ), которые характери-
зуются высоким риском осложнений, 
таких как холецистит и панкреатит. 
Следовательно, у пациентов с по-
дозрением на функциональное за-
болевание ЖП и СФО необходимо 
исключить перечисленные распро-
страненные заболевания.

Классификация
Римский консенсус внес измене-

ния в терминологию, принятую II кон-
сенсусом, относительно функциональ-
ных билиарных расстройств: билиар-
ные расстройства стали обозначаться 
как функциональные расстройства 
желчного пузыря и сфинктера Одди.

Дисфункция желчного пузыря 
обозначается как функциональные 
расстройства желчного пузыря.

Дисфункция сфинктера Одди би-
лиарного типа трактуется как функ-
циональное билиарное расстройство 
сфинктера Одди.

Дисфункция сфинктера Одди пан-
креатического типа обозначается как 
функциональное панкреатическое 
расстройство сфинктера Одди.

Образование и выделение желчи 
имеет жизненно важное значение 
для организма. Функция билиарно-
го тракта состоит в регулировании 
секреции печеночной желчи, на-
капливании и транспортировке ее 
в двенадцатиперстную кишку, где она 
участвует в переваривании и всасы-
вании жиров.

Различают междольковые желч-
ные протоки, которые сливаются 
и  формируют крупные печеноч-
ные протоки, выходящие из печени. 
На нижней поверхности печени в об-
ласти поперечной борозды правый 
и левый печеночные протоки соеди-
няются, образуя общий печеночный 
проток. Сливаясь с пузырным про-
током, он впадает в общий желчный 
проток.

В общем желчном протоке длиной 
8–12 см различают: супрадуоденаль-
ный, ретродуоденальный, ретропан-
креатический, интрапанкреатический 
и интрамуральный отделы. Дисталь-
ная часть общего желчного прото-
ка проходит в толще головки под-
желудочной железы и открывается 
на задней стенке двенадцатиперстной 
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кишки на 2–10 см ниже привратника, 
исключительно редко в нижней гори-
зонтальной части кишки. Дисталь-
ный конец общего желчного протока 
чаще всего расширен, в его стенке 
имеется слой гладкой мускулатуры: 
сфинктер печеночно-поджелудочной 
ампулы (сфинктер Одди).

Секреция желчи идет непрерыв-
но в течение суток с некоторыми 
колебаниями. За сутки у человека 
выделяются от 0,5 до 2,0 литров 
желчи, а потребление ее происхо-
дит лишь во время приема пищи. 
Работа желчного пузыря и  всей 
сфинктерной системы строго коор-
динирована. Это обеспечивается как 
нервной, так и гуморальной регуля-
цией. Направление движения жел-
чи определяется взаимодействием 
печеночной секреции, ритмичной 
деятельностью сфинктеров терми-
нального отдела общего желчного 
протока, сфинктера желчного пу-
зыря, клапана пузырного протока 
и всасывательной функцией сли-
зистой оболочки желчного пузыря 
и всех протоков в результате созда-
ния градиента давления (О. Н. Ми-
нушкин, 2002, 2004).

Во время пищеварительной фазы 
желчь выделяется в двенадцатиперст-
ную кишку, так как сокращение ЖП 
и релаксация СФО инициируются 
путем последовательной активации 
цефалического, антрального и инте-
стинального нейрогуморальных ме-
ханизмов. Желчный пузырь и сфин-
ктер Одди выступают как единое 
целое, регулируя поступление желчи 
из печени по желчевыводящим путям 
в двенадцатиперстную кишку.

После окончания пищеваритель-
ной фазы в момент закрытия сфин-
ктера Одди желчь из печеночных 
протоков и общего желчного про-
тока поступает в желчный пузырь 
в течение трех и более часов. Сфин-
ктер Одди вне пищеварения закрыт 
не полностью, и небольшие порции 
желчи постоянно поступают в две-
надцатиперстную кишку.

В промежутках между пищева-
рением вследствие фазовой сократи-
мости сфинктера Одди повышается 
интрадуоденальное давление, что 
является триггером для рефлекса пу-
зырного протока, который рассла-

бляет желчный пузырь. Интрадуоде-
нальное давление изменяет величину 
градиента между общим желчным 
протоком и ЖП, способствуя току 
желчи из ЖП через пузырный проток. 
Тем не менее почти 25 % печеночной 
желчи попадает в двенадцатиперст-
ную кишку, возможно, между фазо-
выми сокращениями СФО.

При резком повышении давления 
в билиарной системе (более 300 мм 
вод. ст.) секреция желчи печенью 
может прекратиться.

При давлении около 250–300 мм 
вод.  ст. обычно появляется боль. 
В крови повышается активность ще-
лочной фосфатазы и лейциаминопеп-
тидазы вследствие проникновения 
желчи в пространство Диссе, а оттуда 
и в синусоиды печени.

Таким образом, сфинктеру Одди 
принадлежит решающая роль в соз-
дании градиента давления.

Конечным эффектом межпищева-
рительной фазы является накопление, 
в то время как пищеварительной — ​
эвакуация желчи из ЖП.

Двигательная реакция желчного 
пузыря и сфинктера Одди существен-
но зависит от количества и качества 
съеденной пищи, а также от эмоци-
онального состояния человека. На-
рушение нервной и  гуморальной 
гормональной регуляции желчевыво-
дящих протоков играет важную роль 
в развитии расстройств билиарного 
тракта. При этом нередко возникает 
дискоординация функций желчного 
пузыря и пузырного протока.

Функциональное состояние би-
лиарного тракта зависит от гормо-
нальной активности гастроинтести-
нальных гормонов: холецистокинина-
панкреозимина, гастрина, секретина, 
мотилина, глюкагона. Из этих гор-
монов самый действенный эффект 
оказывает холецистокинин-панкре-
озимин, который наряду с сокраще-
нием желчного пузыря способствует 
расслаблению сфинктера Одди.

Влияние различных гастроинте-
стинальных гормонов на желчевыде-
лительную функцию весьма сложно 
и не до конца ясно.

Таким образом, СФО играет важ-
ную роль в регуляции тока желчи 
и панкреатического секрета в две-
надцатиперстную кишку. Помимо 

этого, сфинктер Одди предотвращает 
рефлюкс содержимого двенадцати-
перстной кишки в общий желчный 
и вирсунгов протоки, обеспечивает 
накопление в желчном пузыре пече-
ночной желчи.

Нарушение функции билиарного 
тракта может приводить к рециди-
вирующим болям в верхней части 
живота, транзиторному отклонению 
активности печеночных или пан-
креатических ферментов, дилата-
ции общего желчного протока или 
эпизодически обостряющемуся пан-
креатиту (Н. Н. Силивончик, 2003; 
О. Н. Минушкин, 2007; С. И. Пи-
манов, Н. Н. Силивончик, 2006; 
А. В. Калинин, А. И. Хазанов, 2006).

Согласно рекомендациям III Рим-
ского консенсуса (2006), все функ-
циональные расстройства желчного 
пузыря и сфинктера Одди относят-
ся к категории E и подразделяются 
на следующие виды:
•	 E 1 — ​функциональное расстрой-

ство желчного пузыря;
•	 E 2 — ​функциональное билиарное 

расстройство СФО;
•	 E 3 — ​функциональное панкреати-

ческое расстройство СФО.

По сравнению с предшествую-
щими критериями II Римского кон-
сенсуса (1999) наибольшие изме-
нения в предполагаемых критериях 
касаются более строгого ограничения 
числа ненужных инвазивных проце-
дур и хирургических вмешательств 
у пациентов с болями в верхней части 
живота.

Диагностика функциональных 
расстройств билиарного тракта яв-
ляется весьма трудной задачей, по-
скольку имеющиеся при этих рас-
стройствах клинические симптомы 
неспецифичны, а методы диагно-
стики не отличаются надежностью. 
Вместе с тем диагноз функциональ-
ных расстройств ЖП и СФО устанав-
ливается на основании клинических 
симптомов, позволяющих исключить 
органическую патологию билиарного 
тракта.

Билиарные и панкреатические 
боли следует определять по локали-
зации, тяжести, началу, длительности 
и отсутствию типичных симптомов 
ГЭРБ, ФД и СРК.
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Диагностические критерии 
функциональных расстройств 
желчного пузыря и сфинктера 
Одди

Следует отметить несколько об-
щих признаков, которые являются 
типичными для функциональных 
гастроинтестинальных расстройств 
независимо от уровня поражения 
билиарного тракта. К ним относятся 
эпизодическая боль, локализующаяся 
в эпигастрии и (или) правом верхнем 
квадранте живота, а также все сим-
птомы из нижеперечисленных:
•	 боль, продолжающаяся 30 минут 

и более;
•	 рецидивирующая боль, появляю-

щаяся с различными интервалами 
времени (но не ежедневно);

•	 боль становится постоянной;
•	 боль умеренная или сильная, спо-

собная нарушить повседневную ак-
тивность пациента или приводящая 
в отделение неотложной помощи;

•	 боль не уменьшается после стула;
•	 боль не уменьшается при перемене 

положения;
•	 боль не уменьшается после приема 

антацидов;
•	 не наблюдается структурных откло-

нений, которые могли бы объяснить 
данные симптомы (функциональ-
ные расстройства это диагноз ис-
ключения);

•	 множественный характер жалоб, 
причем не только на расстройство 
гепатобилиарной системы, при 
общем хорошем состоянии и бла-
гоприятном течении заболевания 
без заметного прогрессирования;

•	 продолжительность основных сим-
птомов (как и для других функцио-
нальных расстройств органов пищева-
рения) не менее трех месяцев на про-
тяжении последних шести месяцев.

Кроме того, выделены критерии, 
подтверждающие диагноз функци-
онального расстройства билиарной 
системы. Это может быть болевой 
синдром, который сочетается со сле-
дующими симптомами:
•	 боль, сопровождающаяся тошнотой 

или рвотой;
•	 боль иррадиирует в спину и (или) 

правую подлопаточную область;
•	 боль возникает после приема пищи 

и беспокоит больного в ночное время.

Пациентам с болью в верхней 
части живота, характеристика кото-
рой не совпадает с установленными 
III Римским консенсусом критериями 
для болей при функциональных рас-
стройствах ЖП и СРК, не следует 
назначать выполнение эндоскопиче-
ской ретроградной холангиопанкре-
атографии (ЭРХПГ) или инвазивных 
процедур.

Следует обратить внимание, что 
функциональные расстройства би-
лиарного тракта часто протекают 
на фоне измененного неврологиче-
ского и психического состояния па-
циентов. Больные часто жалуются 
на  головные боли, раздражитель-
ность, плохой сон, эмоциональ-
ную лабильность (Л. П. Воронина, 
2008; И. Д. Лоранская и соавт., 2009; 
А. Б. Ардатова, 2007; Л. С. Моисеен-
кова, 2011).

При функциональных расстрой-
ствах билиарного тракта все диагно-
стические тесты можно разделить 
на скрининговые и уточняющие.

К скрининговым тестам относятся:
1.	 определение в крови активности 

«печеночных ферментов» АсАт, 
АлАТ, γ-глутамилтранспепти-
дазы ГГТП, щелочной фасфата-
зы; активности «панкреатиче-
ских ферментов» амилазы и ли-
пазы в сыворотке крови, амилазы 
в моче;

2.	УЗИ органов брюшной полости;
3.	 ЭГДС с осмотром фатерова со-

сочка.

Уточняющие методы: УЗИ с оцен-
кой состояния желчного пузыря, 
желчных и панкреатических протоков 
и сфинктера Одди; эндоскопическая 
ультрасонография; эндоскопическая 
ретроградная холангиопанкреато-
графия с интрахоледохеальной ма-
нометрией; этапное хроматическое 
дуоденальное зондирование; меди-
каментозные тесты с холецистоки-
нином или морфином.

Тех пациентов, которые, со-
гласно квалификации III Римского 
консенсуса, могут рассматриваться 
как страдающие функциональным 
расстройством билиарного тракта, 
следует вначале обследовать неинва-
зивными методами, затем назначить 

соответствующее терапевтическое 
лечение. Такой подход с большой до-
лей вероятности позволяет выявить 
тех пациентов, чьи боли не имеют 
билиопанкреатического происхож-
дения, и выбрать тех из них, которых 
следует направить в специализиро-
ванные центры.

Наше предостережение в отно-
шении выборочного использования 
ЭРХПГ связано с потенциальными 
осложнениями при проведении дан-
ной процедуры, риском развития пан-
креатита.

Необходимо отметить, что при 
функциональных расстройствах 
желчного пузыря и сфинктера Одди 
необходима тщательная дифферен-
циальная диагностика, поскольку это 
диагноз исключения.

E 1. Функциональное 
расстройство желчного пузыря

Определение
Функциональные расстройства 

желчного пузыря относятся к наибо-
лее частым расстройствам системы 
желчевыделения. В их основе лежит 
нарушение сократительной функции 
желчного пузыря, проявляющееся 
его недостаточным опорожнением 
и нарушением оттока желчи в две-
надцатиперстную кишку, что кли-
нически проявляется билиарными 
болями в правом

Распространенность
Функциональные расстройства 

желчного пузыря составляют около 
70 % всех заболеваний желчевыде-
лительной системы. Считается, что 
чаще болеют женщины.

Диагностические критерии
Диагностическими критерия-

ми функционального расстройства 
желчного пузыря являются повто-
ряющиеся эпизоды умеренной или 
тяжелой боли, локализующейся 
в правом подреберье или в эпига-
стральной области и продолжаю-
щейся не менее 20 минут. Возмож-
но сочетание боли с одним и более 
из перечисленных признаков: тош-
нотой и рвотой, иррадиацией боли 
в спину или правую лопатку, возник-
новением боли после приема пищи 
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и (или) в ночное время. Нарушение 
функции желчного пузыря не связа-
но со структурными изменениями, 
которые могли бы объяснить данные 
симптомы

Диагностические критерии 
функционального расстройства 
желчного пузыря должны включать 
все перечисленные составляющие: 
очевидно, что должен иметься желч-
ный пузырь (больные без холеци-
стэктомии); активность печеночных 
ферментов должна соответствовать 
норме, содержание конъюгирован-
ного билирубина быть в пределах 
нормы; активность амилазы и липа-
зы в крови и амилазы в моче не уве-
личена.

Клиническая симптоматика
Как правило, общее состояние 

больных не  страдает. Клиниче-
ская картина функциональных рас-
стройств желчного пузыря опреде-
ляется характером моторных наруше-
ний. Наиболее специфичными при-
знаками являются кратковременные 
боли в правом подреберье и (или) 
в эпигастральной области, продолжи-
тельностью не менее 20 минут.

При функциональных расстрой-
ствах желчного пузыря по гипер-
кинетическому типу боли носят 
схваткообразный, приступообраз-
ный характер, иррадиируют в пра-
вую лопатку, ключицу и предплечье, 
в спину. Боль кратковременна. Ее 
возникновение чаще всего связано 
с диетическими погрешностями или 
психоэмоциональным напряжением. 
В некоторых случаях причину боли 
установить не удается. Боль обычно 
возникает после приема «тяжелой» 
пищи (жареной, жирной) или ночью 
(сон при этом нарушается); приступ 
может сопровождаться тошнотой, 
рвотой. Боль менее интенсивна 
и менее продолжительна, чем при 
приступах желчной колики.

У пациентов, страдающих функ-
циональными расстройствами били-
арной системы, отмечаются эмоцио-
нальная лабильность, раздражитель-
ность, повышенная утомляемость, 
потливость.

При нарушении функции желч-
ного пузыря по гипокинетическому 
типу боль чаще носит тупой характер; 

она может быть ноющей, распираю-
щей; локализуется в правом подребе-
рье, иррадиирует в спину или правую 
лопатку. Возникает чувство тяжести 
в брюшной полости. Боли усили-
ваются при погрешностях в диете, 
могут сопровождаться ухудшением 
аппетита, тошнотой и рвотой, на-
рушением стула. Больной жалуется 
на горечь во рту, вздутие живота, за-
поры (Р. А. Александрова, Г. М. Нут-
фуллина, 2007).

Решающим шагом в диагности-
ке является тщательный анамнез, 
подтвержденный объективными до-
казательствами функционального 
расстройства желчного пузыря при 
исключении его структурных изме-
нений. Подтверждающими диагноз 
факторами являются: отсутствие 
желчных камней, билиарного сладжа 
и микролитиаза; изменение фракции 
выброса желчного пузыря менее 
40 % при использовании постоян-
ной внутривенной инфузии холе-
цистокинина в течение 30 минут; 
положительный результат терапии 
с отсутствием рецидива в течение 
более 12 месяцев.

Симптомы функционального рас-
стройства желчного пузыря должны 
быть отдифференцированы от ор-
ганических заболеваний и других 
более частых функциональных рас-
стройств системы пищеварения, 
включая функциональную диспеп-
сию, синдром раздраженной кишки, 
симптоматика которых проявляется 
ежедневно на протяжении короткого 
периода.

Лабораторные 
и инструментальные 
исследования

Лабораторные исследования
Диагностика функциональных 

расстройств билиарного тракта ос-
новывается на  клинической сим-
птоматике и данных лабораторных 
и  инструментальных методов ис-
следования.

Общепринятыми тестами, ха-
рактеризующими функцию печени, 
являются: определение активности 
АсАТ, АлАТ, щелочной фосфатазы, 
содержание билирубина. Опреде-
ляют активность панкреатических 

ферментов амилазы и липазы в кро-
ви, амилазы в моче. Эти показатели 
не должны отличаться от нормы у па-
циентов с наличием функциональ-
ных расстройств желчного пузыря. 
В противном случае следует думать 
о другом диагнозе.

Инструментальное обследование
Для оценки функции желчного 

пузыря применяют УЗИ, холесцин-
тиграфию с применением холецисто-
кинина. В случае диагностической 
необходимости применяются ЭРХПГ, 
манометрия сфинктера Одди, эндо-
сонография.

Ультразвуковое исследование ор-
ганов брюшной полости обязательно 
для всех пациентов с упомянутыми 
симптомами. У больных с функци-
ональным расстройством желчного 
пузыря билиарный тракт и подже-
лудочная железа при УЗИ выглядят 
нормальными. Но иногда в некото-
рых случаях желчные камни и сладж 
могут быть не видны.

Исключение  — ​ЖКБ, которая 
может провоцировать сходные сим-
птомы, требует выполнения дополни-
тельных исследований (что не всегда 
обязательно). При УЗИ могут быть 
выявлены камни в ЖП величиной 
3–5 мм в диаметре, но выявить камни 
меньшей величины этим методом 
сложно. Трудно выявить камни или 
сладж в общем желчном протоке. Эн-
доскопическое УЗИ (эндосоногра-
фия) является более чувствительным 
методом, чем традиционное транс-
абдоминальное УЗИ.

При нормальных лабораторных 
и ультрасонографических данных по-
казана верхняя гастроинтестинальная 
эндоскопия. Диагноз функциональ-
ных расстройств ЖП можно заподо-
зрить при отсутствии органической 
патологии в пищеводе, желудке и две-
надцатиперстной кишке.

Для исключения микролитиаза, 
как причины наблюдаемых симпто-
мов, необходимо провести тщатель-
ное поляризационное или электрон-
ное микроскопическое исследование 
желчи ЖП.

Определение микролитиаза и ми-
крокристаллов холестерина лучше 
всего выполнить при исследова-
нии желчи ЖП, полученной прямо 
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во время ЭРХПГ или при аспирации 
из двенадцатиперстной кишки в про-
цессе эндоскопии после стимуляции 
холецистокинином (ХЦК). Выявле-
ние кристаллов холестерина, если 
исследование выполнено тщательно, 
свидетельствует о наличии микро-
литиаза. Гранулы билирубината крас-
но-коричневого цвета могут быть 
выявлены при обычной световой 
микроскопии.

Оценка опорожнения ЖП 
с помощью холесцинтиграфии

Холесцинтиграфия на фоне вве-
дения холецистокинина является 
наиболее точным методом оценки 
степени опорожнения желчного пу-
зыря. Эффективность опорожнения 
обычно выражается как фракция 
выброса желчного пузыря, кото-
рая измеряется в процентах после 
холецистокинетических стимулов 
(в норме она не менее 40 %). На-
рушение этого процесса может 
быть связано со снижением сокра-
тительной способности желчного 
пузыря или увеличением сопро-
тивления при выходе желчи, на-
пример, в результате повышения 
тонуса пузырного протока и (или) 
сфинктера Одди. Если в отсутствие 
холелитиаза фракция выброса желч-
ного пузыря менее 40 %, этот факт 
рассматривается как доказательство 
угнетения моторной функции желч-
ного пузыря; следовательно, есть по-
казания к проведению холецистэк-
томии как наиболее обоснованного 
метода лечения (Л. М. Немцов, 2003; 
А. А. Шептулин, 2005).

Холедохосцинтиграфия может 
применяться как скриннинговый 
метод обследования подвергшихся 
холецистэктомии лиц. Таким пациен-
там показана манометрия сфинктера 
Одди.

Оценка изменения объема желч-
ного пузыря при трансабдоми-
нальном УЗИ проводится в режи-
ме реального времени. В отличие 
от холесцинтиграфии этот метод 
позволяет измерить объем желч-
ного пузыря в динамике наблюде-
ния: натощак, через два часа после 
еды, после внутривенной инфузии 
аналогов холецистокининов. С по-
мощью УЗИ можно также оценить 

остаточный объем желчного пузыря 
после его опорожнения и степень 
нового наполнения пузыря после его 
сокращения. Моторно-эвакуаторная 
функция желчного пузыря считается 
нормальной, если его объем к 30–40 
минутам уменьшается до 1/3–1/2 
от первоначального.

Диагностический алгоритм для 
пациентов с предполагаемым функ-
циональным расстройством желчного 
пузыря (на основании соглашения 
III Римского консенсуса).

При наличии клинических сим-
птомов, связанных с заболеваниями 
желчевыделительной системы, не-
обходимо провести УЗИ билиарного 
тракта, определить биохимические 
показатели, отражающие функцию 
печени и поджелудочной железы. 
Если не обнаружено отклонений 
от  нормы, рекомендуется прове-
дение ЭГДС для исключения за-
болеваний органов пищеварения. 
Следует также выполнить холес-
цинтиграфию с применением холе-
цистокинина, что позволит оценить 
функцию желчного пузыря. Если 
фракция опорожнения желчного 
пузыря менее 40 % (фракция вы-
броса), но органической патологии, 
которая могла бы стать причиной 
недостаточности желчного пузы-
ря, не выявлено, следует думать 
о функциональном расстройстве 
желчного пузыря. Если при этом 
отсутствовал эффект от медикамен-
тозного лечения, показана холеци-
стэктомия.

Если опорожнение желчного пу-
зыря происходит без задержки, прово-
дят микроскопическое исследование 
желчи с целью выявления микрокри-
сталлов холестерина и билирубината. 
Для выявления холедохолитиаза при-
меняются эндоскопическая ультра-
сонография и магнитно-резонансная 
холангиография.

Если фракция выброса 40 % 
и выше, проводится эндоскопиче-
ская ретроградная холангиопан-
креатография. При обнаружении 
холедохолитиаза — ​эндоскопиче-
ская папиллосфинктеротомия. При 
отсутствии холедохолитиаза или 
другой патологии холедоха необхо-
димо провести манометрию сфин-
ктера Одди.

Следует отметить, что инвазивные 
методы исследования не должны про-
водиться пациентам с редкими эпизо-
дическими болями при нормальных 
значениях трансаминаз и биохимиче-
ских маркеров холестаза.
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Введение
Воспалительные заболевания ки-

шечника (ВЗК), к которым относятся 
язвенный колит (ЯК) и болезнь Крона 
(БК), представляют одну из самых 
серьезных и нерешенных проблем 
современной гастроэнтерологии. Ко-
личество больных ими продолжает 
увеличиваться во всем мире, в том 
числе в России [1, 2, 3].

Несмотря на достигнутые успехи 
в изучении патогенеза, диагностики 
и лечения ВЗК, эта проблема далека 
до завершения. Проведены исследо-
вания в отдельных регионах России 
с выявлением эпидемиологических 
тенденций, особенностей клиниче-
ского течения и лечения язвенного 

колита и болезни Крона [4, 5]. Иници-
атором исследований в 2009–2010 го-
дах выступала российская рабочая 
группа по изучению ВЗК (профес-
соры И. Л. Халиф и Е. А. Белоусова). 
Нами проанализированы отдельные 
показатели клинического течения, 
диагностики и лечения язвенного 
колита и болезни Крона по Нижего-
родской области за период с 01 октя-
бря 2014-го по 30 сентября 2015 года 
в сравнении с 2009–2010 годами.

Цель работы
Провести сравнительный ана-

лиз отдельных показателей кли-
нического течения, диагностики 
и лечения ВЗК в Нижегородской 

области, полученных в результа-
те исследований, проведенных 
в 2009–2010 годах на основе изуче-
ния амбулаторных карт и историй 
болезни пациентов, обратившихся 
в Нижегородскую областную кли-
ническую больницу имени Н. А. Се-
машко в течение одного календарно-
го года и за такой же период времени 
в 2014–2015 годах.

Результаты работы
В 2004–2005 годах нами впервые 

была предпринята попытка изучения 
распространенности, особенностей 
диагностики, течения и  лечения 
ЯК и БК в Нижегородской области 
на основе изучения амбулаторных 
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Резюме
Проведен сравнительный анализ некоторых особенностей клиниче-
ского течения и лечения воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК) 
в Нижегородской области за период 2014–2015 годов. В 2014–2015 годах 
в гастроэнтерологический центр областной клинической больницы 
имени Н. А. Семашко обратились за медицинской помощью 186 больных 
ВЗК (138 ЯК и 48 БК), что почти наполовину больше, чем в 2009–2010 годах 
(125 больных, из них 98 ЯК и 27 БК). Установлено, что возросло количе-
ство острых форм ВЗК в 1,5 раза при язвенном колите (ЯК) и в 1,8 раза 
при болезни Крона (БК) в основном за счет улучшения диагностики 
и применения современных методов исследования. В 2014–2015 годах 
преобладали больные легкой и средней степеней тяжести. В лечении 
чаще применялись более современные препараты — ​5-АСК, иммуносу-
прессоры и биологическая терапия. В Нижегородской области у больных 
ЯК реже регистрировалась анемия, число больных с трофологической 
недостаточностью различной степени у пациентов БК составило 45 %.
Ключевые слова: язвенный колит, болезнь Крона, клиническое течение, 
диагностика и лечение в 2009–2010-м и 2014–1015 годах в Нижегород-
ской области.

Summary
A comparative analysis of some epidemiological indicators, pe-
culiarities of clinical course and treatment of inflammatory bowel 
diseases (IBD) in the Nizhniy Novgorod Region for years 2009–2010 
and 2014–2015 has been done. The medical help was sought by 186 
patients with IBD (UC 138 and 48 CD), that is almost a half more than 
in years 2009–2010 (125 patients, including 98 UC and 27 CD). It was 
established that the number of acute forms of IBD had increased 
in 1.5 times with ulcerative colitis (UC) and 1.8 times with Crohn’s 
disease (CD) mainly due to the improvement of diagnostics and 
application of modern methods of research. In years 2014–2015 
there dominated patients with mild to moderate severity degrees. 
The treatment were often obtained by newer 5-ASA drugs, immu-
nosuppressants, biologic therapy. In the Nizhny Novgorod Region 
less anemia cases in patients with UC were recorded, the number of 
patients with varying degrees of failure trophological in CD was 45 %.
Key words: ulcerative colitis, Crohn’s disease, clinical, diagnostical, 
treatment particularies, the Nizhny Novgorod Region, 2009–2010 
and 2014–2015 years.
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карт и историй болезни больных, 
обратившихся за медицинской по-
мощью в Нижегородскую област-
ную клиническую больницу имени 
Н. А. Семашко в  течение одного 
календарного года как с впервые 
установленным диагнозом, так и при 
повторном посещении специалиста. 
Все процедуры для диагностики 
и лечения носили общепринятый 
характер [2]. В 2009–2010 годах та-
кое же исследование была проведе-
но в рамках исследования ESCApe, 
проводившегося в России, Украине 
и Сербии. Настоящий анализ про-
веден по  аналогичным показате-
лям за период с 01 октября 2014-го 
по 30 сентября 2015 года. Результаты 
исследования представлены в насто-
ящей работе. В табл. 1 указаны неко-

торые демографические показатели. 
В 2014–2015 годах обратились за ме-
дицинской помощью 186 больных 
ВЗК (138 ЯК и 48 БК), что почти на-
половину больше, чем в 2009–2010-
м (125 больных, из них 98 ЯК и 27 
БК). Пациенты в 2015 году стали 
несколько старше: средний возраст 
больных ЯК составил 41 год, БК — ​
37 лет. Длительность симптомов 
от начала заболевания до установ-
ления правильного диагноза ЯК 
осталась без изменения — ​шесть 
месяцев, при болезни Крона этот 
показатель сократился до 12 месяцев. 
На инвалидности в 2015 году нахо-
дились 17,5 % больных ЯК и 36 % БК.

Возросло количество первич-
ных больных ВЗК: число пациентов 
острой формой ЯК увеличилось в 1,5 

раза, составив 35,5 % и в 1,8 раза при 
БК, составив 31,2 % от общего коли-
чества больных.

Улучшилась диагностика этих 
заболеваний. Диагноз ЯК у боль-
ных, обратившихся за  помощью 
в 2014–2015 годах в 100 % случаев 
подтвержден эндоскопическим ис-
следованием с морфологической 
верификацией. В диагностике БК 
использованы такие современные 
методы исследования, как фибро-
колоноскопия с биопсией у 89,6 % 
больных, капсульная эндоскопия 
у  8,3 % обследованных лиц, маг-
нитно-резонансная томография для 
диагностики осложнений и только 
у одного больного диагноз был по-
ставлен после оперативного вме-
шательства по поводу кишечной 
непроходимости и резекции тонкой 
кишки. В 2004–2005 годах диагноз 
БК в 60,6 % случаев был поставлен 
при хирургическом вмешательстве 
по поводу болей в животе.

Тяжесть больных болезнью Кро-
на оценивали по индексу активно-
сти болезни Крона (ИАБК) в соот-
ветствии с международными реко-
мендациями [6], тяжесть больных 
язвенным колитом — ​по индексу 
активности ЯК (индекс Мэйо)  [7]. 
На рис. 1 представлена динамика 
тяжести пациентов БК. Среди боль-
ных болезнью Крона в 2009–2010 го-
дах преобладали пациенты легкой 
и средней степеней (44 и 48 % соот-
ветственно) и только 8 % больных 
были тяжелыми, в 2014–2015 годах 
12,5 % имели тяжелое течение болез-
ни. На рис. 2 представлена динамика 
тяжести пациентов язвенным коли-
том в 2009–2010-м и 2014–2015 го-
дах. Оценивая тяжесть состояния 
больных ЯК, необходимо отметить, 
что как в 2009–2010-м, так и в 2014–
2015 годах преобладали больные 
легкой (27 и 25 %) и средней (67 
и 68 %) тяжести, 6 и 7 % больных 
были тяжелыми. Оценивая распро-
страненность поражения при ЯК, 
следует отметить, что более полови-
ны больных наблюдались с левосто-
ронним колитом (61 %), 30 % имели 
распространенное поражение, у 9 % 
диагностирован проктит.

Среди о сложнений в  2014–
2015 годах (анамнестически по выпи-

Таблица 1
Демографические показатели больных язвенным колитом и болезнью.

Крона в 2009–2010-м и 2014–2015 годах

Параметры Язвенный колит Болезнь Крона

Число больных, пол (муж. /жен.)

2009–2010
2014–2015

98 (55 / 43)
138 (72 / 66)

27 (18 / 9)
48 (28 / 20)

Средний возраст, лет

2009–2010
2004–2005

39
41

36
37

Длительность симптомов до установления диагноза, месяцев

2009–2010
2004–2005

6
6

18
12

Больные, имеющие инвалидность,%

2009–2010
2014–2015

19,5
17,5

30
36

Рисунок 1. Динамика тяжести болезни Крона в Нижегородской области в 2009–2010-м 
и 2014–2015 годах (в процентах).
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скам из истории болезни и амбулатор-
ным картам) у больных ЯК наиболее 
часто регистрировалось кишечное 
кровотечение (18 %); такие ослож-
нения, как перфорация, токсическая 
дилатация толстой кишки, разви-
тие рака были в единичных случаях. 
Один пациент умер в связи с раз-
витием тяжелого фульминантного 
колита. У пациентов БК наиболее ча-
стым осложнением были свищи раз-
личной локализации (36 %), по 10 % 
регистрировались такие осложне-
ния, как кишечная непроходимость, 
инфильтраты брюшной полости, 
стриктуры кишечника. Железодефи-
цитная анемия была зарегистриро-
вана в 2015 году реже 21,7 % при ЯК, 
14,6 % при БК в сравнении с 2010 го-
дом (30 % пациентов ЯК и 14,6 % БК). 
Следует отметить высокую частоту 
трофологической недостаточности 
у 45 % больных болезнью Крона, что 
отягощало течение заболевания и ле-
чение этих пациентов.

В лечении больных ВЗК в период 
обострения как в 2009–2010-м, так 
и в 2014–2015 годах наиболее часто 
использовались препараты 5-АСК, ко-
торые получали 90–92 % больных ЯК 
и БК (системные и местные формы). 
Следует отметить значительное сни-
жение назначения системных глюко-
кортикостероидов (ГКС): с 68 % при 
ЯК и 48 % при БК в 2015 году до 45 % 
при ЯК и 29 % при БК. Иммуносу-
прессоры (азатиоприн) получали око-
ло половины больных БК (в 2009 году 
только 25 %) и 17,5 % больных ЯК 
(в 2009-м только 7 %). Биологическую 
терапию в 2009–2010 годах получали 
12 % пациентов ЯК и 15 % больных 
БК, в 2014–2015-м этот показатель 
составил 16 % (ЯК) и 18 % (БК).

Для поддержания клинической 
ремиссии использовались в основном 
препараты 5-АСК при ЯК и азати-
оприн при БК. Гормонозависимых 
и гормонорезистентных форм заре-
гистрировано в 2014–2015 годах 13 % 
среди пациентов ЯК и 20 % — ​БК. 
Сравнение лекарственной терапии 
2009–2010-го и 2014–2015 годов по-
казало, что в последние годы зна-
чительно чаще используются более 
современные препараты — месала-
зин вместо сульфасалазина; реже 
используются системные ГКС; па-

циентов, получающих биологиче-
скую терапию, стало больше, но еще 
не достаточно.

В соответствии с рекомендация-
ми Европейского консенсуса по диа-
гностике и лечению язвенного ко-
лита 2012 года [8], выработанными 
экспертами разных стран как для 
врачей, так и для пациентов на ос-
нове клинических исследований 
c дополнениями, рассмотренными 
в Амстердаме на XI конгрессе ECCO 
15–18 февраля 2016 года [9], лечение 
левостороннего активного ЯК лег-

кой или умеренной степени тяжести 
должно начинаться с местных ами-
носалицилатов 1 г (клизмы) в комби-
нации с пероральным месалазином 
2,4 г в день. Местные стероиды или 
один месалазин эффективны, но ме-
нее, чем комбинированная терапия. 
Критериями выбора препарата яв-
ляются его эффективность, уровень 
и протяженность высвобождения 
месалазина в толстой кишке, крат-
ность приема в сутки, стоимость 
и рекомендации национальных ру-
ководств.

Рисунок 2. Динамика тяжести язвенного колита в Нижегородской области в 2009–2010-м 
и 2014–2015 годах (в процентах).

Рисунок 3. Основная медикаментозная терапия больных язвенным колитом в Нижегородской 
области 2009–2010-м и 2014–2015 годах (в процентах).
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В этом плане применение меса-
лазина с мультиматричной систе-
мой доставки (Мезавант) позволяет 
решить большинство поставленных 
задач: при приеме внутрь препа-
рат равномерно высвобождается 
по всей длине толстой кишки, вклю-
чая прямую. Достаточная концен-
трация 5-АСК в дистальных отделах 
кишки при пероральном приеме 
позволяет отказаться от использова-
ния клизм или суппозиториев с ме-
салазином, что, в свою очередь, мо-
жет значительно удешевить лечение 
и повысить к нему приверженность, 
так как препарат принимается одно-
кратно в сутки. С. Prantera и соавт. 
показали, что пероральный прием 
ММХ так же эффективен с точки 
зрения достижения ремиссии ЯК, 
как клизмы с 5-АСК [10]. В сравни-
тельном ретроспективном исследо-
вании приверженность к лечению 
Мезавантом в  течение полугода 
оказалась достоверно выше, чем 
при применении других препаратов 
5-АСК [11].

Эффективность и переносимость 
месалазина ММХ доказаны в ран-
домизированных клинических ис-
следования, которые показали, что 
однократный суточный прием ме-
салазина ММХ в дозах 2,4 и 4,8 г 
позволяет достигать клинико-эндо-
скопической ремиссии (заживления 
слизистой) в течение восьми недель 
достоверно большему числу боль-
ных, чем при использовании плацебо 
и Асакола [12].

Мезавант подтвердил свою эф-
фективность в поддержании ремис-
сии у пациентов с язвенным коли-
том в  течение года. Так, на фоне 
однократного приема в день 2,4 г 
MMX-месалазина 88,7 % пациентов 
на протяжении 12 месяцев не имели 
рецидивов заболевания. Кроме того, 
у 67,8 % пациентов сохранялась кли-
нико-эндоскопическая ремиссия с за-
живлением слизистой [12].

Препарат Мезавант предназна-
чен для лечения ЯК любой протя-
женности. Назначается перорально 
во время еды. Для индукции ремис-
сии рекомендуется доза 2,4–4,8 г (2–4 
таблетки) один раз в день. Для под-
держания ремиссии используется 
доза 2,4 г один раз в день.

Заключение
Динамическая оценка некоторых 

показателей клинического течения, 
диагностики и лечения ВЗК (ЯК и 
БК) в Нижегородской области по-
казала следующее.

В 2014–2015 годах по сравнению 
с 2009–2010-м в течение календар-
ного года за медицинской помощью 
обратилось почти на 50 % больше 
пациентов (186 против 125), воз-
росло количество острых форм как 
ЯК (в 1,5 раза), так и БК (в 1,8 раза).

Улучшилась диагностика ВЗК: 
сократились средние сроки от на-
чала клинических симптомов бо-
лезни до установления диагноза БК 
с 18 до 12 месяцев. Для диагностики 
остается доступной фиброколоно-
скопия с биопсией для всех пациен-
тов, шире стали применяться такие 
современные методы исследования, 
как капсульная эндоскопия для диа-
гностики тонкокишечной локализа-
ции БК, компьютерная томография 
и магнитно-резонансная томогра-
фия для диагностики осложнений 
болезни.

Реже была выявлена железо-
дефицитная анемия у больных ЯК 
и БК, трофологическая недостаточ-
ность различной степени тяжести 
регистрировалась почти у половины 
больных БК.

Наиболее часто в лечении обо-
стрения болезни и поддержании ре-
миссиии (по-прежнему) использова-
лись препараты 5-АСК, реже стали 
применяться системные ГКС, чаще 
иммуносупрессоры (азатиоприн) 
и биологическая терапия.

Одним из наиболее перспектив-
ных препаратов 5-ASA для индукции 
и поддержания ремиссии ЯК легкой 
и средней тяжести следует считать 
месалазин ММХ (Мезавант) для 
однократного приема.
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Актуальность проблемы
После выставления диагноза 

«цирроз печени» (ЦП) частота воз-
никновения гепаторенального син-
дрома (ГРС) у данных пациентов 
с асцитом достигает 20 % в течение 
одного года и  30–40 % в  течение 
пяти лет. Патология ассоциируется 
со значительным ухудшением каче-
ства жизни, высокой летальностью. 
ГРС развивается у каждого пятого 
пациента с декомпенсированным ЦП 
и является одним из главных небла-
гоприятных прогностических при-
знаков (больные обычно погибают 
в течение двух недель) [2, 4].

Механизм формирования ГРС 
сложный и, как и раньше, до конца 
не изучен. Считается, что централь-
ным звеном в цепи, многофакторной 
причиной его возникновения является 
стойкий спазм почечных артериаль-
ных сосудов. На начальных этапах 

снижение общего периферического 
сосудистого сопротивления, обуслов-
ленное вазодилятацией, компенсиру-
ется увеличением сердечного выброса 
и частоты сердечных сокращений, 
однако в дальнейшем и гипердинами-
ческий тип кровообращения не в со-
стоянии поддержать артериальное 
давление на нормальном уровне. Вис-
церальная вазодилатация приводит 
к уменьшению объема циркулиру-
ющей крови и гипоперфузии почек, 
служит пусковым моментом актива-
ции симпатической нервной и ренин-
ангиотензин-альдостероновой систем 
и ведет к задержке воды [3, 4].

В настоящее время доказано, что 
эндотелий регулирует сосудистый 
тонус через освобождение сосудо-
расширяющих и сосудосуживающих 
факторов и этим модулирует сократи-
тельную активность гладкомышечных 
клеток. К эндотелиальным факторам 

дилатации относятся такие вазоактив-
ные вещества, как простациклин I2 
(Pg I2), оксид азота (NO), адреномеду-
лин, а к факторам констрикции — ​эн-
дотелин (ЭТ), тромбоксан А2, фоктор 
фон Виллебланда (ФфВ), простаглан-
дин (Pg) F2α и другие [1].

В научной литературе нашли 
лишь единичные сообщения, в кото-
рых обсуждается роль отдельных био-
логически-активных вазоактивных 
веществ (ВВ) у больных ЦП.

Цель исследования
Изучить изменения показателей 

ВВ в сыворотке крови у больных ЦП 
с асцитом и ГРС.

Материалы и методы
Нами обследованы 123 больных 

ЦП, которые лечились в гастроэнте-
рологическом и хирургическом от-
делении № 1 Закарпатской областной 

Изменения уровней вазоактивных 
веществ в сыворотке крови у больных 
циррозом печени с асцитом 
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Change of levels of vasoactive substances in blood serum at patients with liver 
cirrhosis with ascites and hepatorenal syndrome
Ye. S. Sirchak, V. I. Rusin, H. L. Krch, S. M. Chobej
The Uzhhorod National University, the Hospital with Polyclinic; Uzhhorod, Ukraine

Резюме
Данная статья посвящена изучению динамики вазоак-
тивных веществ (эндотелина‑1, фактора фон Вилле-
бранда, антитромбина III, D-димера, простагландинов 
I2 и F2α) в сыворотке крови больных циррозом печени 
с асцитом и гепаторенальным синдромом. Установлено 
изменение концентрации вазоактивных веществ в сыво-
ротке крови в зависимости от тяжести цирроза печени 
у больных с асцитом и гепаторнальним синдромом.
Ключевые слова: цирроз печени, асцит, гепатореналь-
ный синдром, вазоактивные вещества.

Summary
This article is devoted to the study of the dynamics of 
vasoactive substances (endothelin‑1, von Willebrand 
factor, antithrombin III, D-dimer, prostaglandin I2 and 
F2α) in the serum of patients with liver cirrhosis with 
ascites and hepatorenal syndrome. The change in 
the concentration of vasoactive substances in the 
serum depends on the severity of liver cirrhosis in 
patients with ascites and gepatornalnim syndrome.
Key words: liver cirrhosis, ascites, hepatorenal syn-
drome, vasoactive substances.
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клинической больницы имени Андрея 
Новака (г. Ужгород, Украина). Все ис-
следования были проведены с согласия 
пациентов, а методика их проведения 
отвечала Хельсинской декларации 
1975-го и ее пересмотра 1983 года.

Больные были возрастом от 26 
до 68 лет, средний возраст состав-
лял 39,7 ± 5,3 года. Мужчин было 
69 (56,1 %), женщин — ​54 (43,9 %). 
В контрольную группу вошли 30 
практически здоровых лиц в возрасте 
от 26 до 62 лет, средний возраст со-
ставлял 41,3 ± 2,1 года. Мужчин было 
16 (53,3 %), женщин 14 (46,7 %).

Диагноз ЦП выставляли с уче-
том жалоб, анамнеза, лаборатор-
ных (биохимический анализ крови, 
определение маркеров вирусов ге-
патитов В, С) и инструментальных 
(УЗ-обследование органов брюшной 
полости, фиброэзофагогастродуоде-
носкопия, радиоизотопное и ангио-
графическое обследования) методов 
исследования. Для определения сте-
пени поражения печени всем боль-

ным проводили С13-метацетиновий 
дыхательный тест (С13-МДТ), а так-
же использовали специально раз-
работанные тесты, а именно: Forns, 
FibroIndex, FIB‑4, APRI, HALT-C, 
MDA, GUCI, FPI, PGA.

Тяжесть ЦП оценивали по клас-
сификации Child-Turcotte в модифи-
кации Pugh (1973), учитывая уровень 
билирубина, альбумина, протромби-
нового индекса и наличие или от-
сутствие асцита и печеночной энце-
фалопатии.

ГРС больным ЦП выставляли со-
гласно диагностическим критериям 
V. Arroyo и др. (1996) в модификации 
L. Dagner, K. Moore (2001), а именно: 
уменьшение клубочковой фильтра-
ции, повышение уровня сывороточ-
ного креатинина, наличие рефрактер-
ного асцита, протеинурии.

Больных ЦП распределили на две 
группы в зависимости от наличия 
асцита или ГРС. В I группу вошли 36 
больных ЦП с асцитом, во II группу — ​
87 больных ЦП с ГРС.

Эндотелиальную дисфункцию 
(ЭД) у больных ЦП изучали по методу 
D. Celermajer с реактивной гипереми-
ей плечевой артерии (ПА) с помощью 
УЗ-дуплексного сканирования ПА 
на аппарате HDI‑1500 (США) с ис-
пользованием импульсно-волнового 
допплеровского датчика (2,5 и 5–10 
МГц). При этом также проводили 
определение эндотелий-независи-
мой (ЭНВД) и эндотелий-зависимой 
(ЭЗВД) вазодилатации.

С помощью хромогенного ана-
лиза на аппаратах Sysmex 500 и 560 
(Япония), используя реактивы фирмы 
Siemens, проводили определение уров-
ней антитромбина (АТ) III, D-димера, 
ФфВ, аммиака. В сыворотке крови 
методом иммуноферментного анализа 
проводили определение показателей 
ЭТ‑1 с использованием тест-систем 
фирмы Biomedica (Австрия), а также 
6-кето-простагландина F1α (проста-
циклин крови PgI2) и PgF2α, используя 
тест-системы Enzo Life Sciences фир-
мы ВСМ Diagnostics (США).

Анализ и обработка полученных 
результатов обследования больных 
осуществлялась с помощью компью-
терной программы Statistica (StatSoft 
Inc., США).

Результаты обследования 
и их обсуждение

После проведения клинико-лабо-
раторных и инструментальных мето-
дов исследования больных ЦП рас-
пределили по классам тяжести забо-
левания по классификации Child-Pugh. 
Все больные были отнесены к классам 
В (стадия субкомпенсации) и С (ста-
дия декомпенсации) по Child-Pugh, 
а именно: в класс В по Child-Pugh вош-
ли 24 (66,7 %) больных I группы и 32 
(36,8 %) больных II группы, в класс 
С вошли 12 (33,3 %) больных I группы 
и 55 (63,2 %) больных II группы.

При допплерографическом обсле-
довании у больных ЦП обнаружили 
достоверное уменьшение диаметра 
ПА по  сравнению с  контрольной 
группой: у больных I группы умень-
шение до 4,04 ± 0,05 мм, у больных 
II — ​до 3,84 ± 0,07 мм (р < 0,05) при 
4,39 ± 0,08 мм у контрольной груп-
пы. На 60-й секунде исследования 
прослеживалась аналогическая тен-
денция, то  есть максимальные по-

Таблица 1
Показатели функционального состояния эндотелия у больных ЦП

Таблица 2
Лабораторно-инструментальные показатели состояния эндотелия у больных ЦП

Показатели Контрольная 
группа

Больные ЦП

І группа (n = 36)
ЦП с асцитом

ІI группа (n = 87)
ЦП и ГРС

Диаметр ПА в начале исследования, мм 4,39 ± 0,08 4,04 ± 0,05 3,84 ± 0,07*

Диаметр на 30-й секунде ре-активной 
гиперемии, мм 5,37 ± 0,08 4,71 ± 0,018 4,41 ± 0,08*

Диаметр на 60-й секунде реактивной 
гиперемии, мм 4,88 ± 0,12 4,23 ± 0,04* 3,99 ± 0,17*

Скорость кровотока по ПА, см/с 97,4 ± 4,3 80,2 ± 3,6 70,5 ± 2,6*

Показатели Контрольная 
группа

Больные ЦП

І группа (n = 36)
ЦП с асцитом

ІI группа (n = 87)
ЦП и ГРС

Класс В Класс С Класс В Класс С

ЭЗВД, % 13,9 ± 3,1 6,4 ± 4,8* 5,9 ± 2,4* 5,9 ± 2,4* 5,6 ± 1,9*

ЭНВД, % 25,6 ± 4,8 13,8 ± 2,7* 11,8 ± 6,6** 12,3 ± 4,6* 10,7 ± 4,1**

ЭТ‑1, фмоль/мл 0,34 ± 0,05 0,86 ± 0,21** 1,08 ± 0,09** 0,96 ± 0,05** 1,23 ± 0,07**

ФфВ, % 86,0 ± 13,2 224,0 ± 50,0** 238,0 ± 27,0** 229,0 ± 22,0** 241,0 ± 29,0**

АТ ІІІ, % 92,5 ± 11,0 72,4 ± 4,6 57,2 ± 5,7* 69,3 ± 5,1 54,3 ± 10,3*

D-димер, нг/мл 0,32 ± 0,02 2,45 ± 0,14** 3,67 ± 0,12** 2,76 ± 0,31** 3,77 ± 0,08**

PgI2, пг/мл 47,0 ± 7,2 90,0 ± 11,5* 49,6 ± 1,8 54,5 ± 9,1 21,2 ± 1,6*

PgF2α, пг/мл 81,1 ± 7,6 192,2 ± 7,5* 236,4 ± 22,0** 199,7 ± 4,8* 248,5 ± 15,2**

Примечание: * — ​различия между показателямии контрольной группы и больных ЦП досто-
верные (р < 0,05).

Примечание: различия между показателямии контрольной группы и больных ЦП достоверные: 
* — ​р < 0,05; ** — ​р < 0,01.
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казатели у больных I группы класса 
В (4,23 ± 0,04 мм) и минимальные у боль-
ных II группы класса С (3,99 ± 0,17 мм) 
при норме 4,88 ± 0,12 мм у контрольной 
группы (р < 0,05). Скорость кровотока 
по ПА в I группе больных ЦП в целом 
на 13,7 ± 2,7 см в секунду превышала 
такие показатели у больных II группы 
(табл. 1).

Максимальные показатели ЭЗВД 
наблюдали у больных ЦП I группы 
класса В (6,4 ± 4,8 %; р < 0,05), а наи-
меньший показатель ЭЗВД реги-
стрировали у больных ЦП II группы 
класса C (5,6 ± 1,9 %; р < 0,05) при 
норме (13,9 ± 3,1 %) у контрольной 
грппы. У больных I группы класса 
С и у больных II группы класса В по-
казатель ЭЗВД составлял 5,9 ± 2,4 %. 
При анализе ЭНВД получили такие же 
результаты, как и при определении 
ЭЗВД, то есть наличие максималь-
ных показателей у больных I группы 
класса В (13,8 ± 2,7 %; р < 0,05) и ми-
нимальные значения у больных II 
группы класса С (10,7 ± 4,1 %; р < 0,01) 
при норме (25,6 ± 4,8 %) у контрольной 
грппы. При этом у больных I группы 
класса С показатель ЭНВД составлял 
11,8 ± 6,6 %, а у больных II группы 
класса С — ​12,3 ± 4,6 % (табл. 2).

Анализируя лабораторные пока-
затели ЭД в зависимости от классов 
тяжести ЦП по Child-Pugh, получили 
идентичные результаты как и при про-
ведении определения ЭЗВД и ЭНВД 
по методике D. Celermajer, то есть 
у больных ЦП I группы класса В на-
блюдали наименее выраженные из-
менения уровней ЭТ‑1 (его повыше-
ние до 0,86 ± 0,21 фмоль/мл при норме 
0,34 ± 0,05 фмоль/мл; р < 0,01), ФфВ 
(повышение до 224,0 ± 50,0 % при норме 
86,0 ± 13,2 %; р < 0,01), АТ III (снижение 
до 72,4 ± 4,6 % при норме 92,5 ± 11,0 %) 
и D-димера (повышение до 2,45 ± 0,14 
нг/мл при норме 0,32 ± 0,02 нг/мл; р 
< 0,01), а максимальные отклонения 
от нормы в этих показателях регистри-
ровали в стадии декомпенсации ЦП 
у больных II группы. При этом у боль-
ных II группы класса С уровень ЭТ‑1 со-
ставлял 1,23 ± 0,07 фмоль/мл (р < 0,01), 
а класса В — ​0,96 ± 0,05 фмоль/мл (р < 
0,01); уровень ФфВ у больных II груп-
пы класса С составлял 241,0 ± 29,0 % 
(р < 0,01), а класса В — ​229,0 ± 22,0 % 
(р < 0,01); показатель АT III у больных 

класса В был снижен до 54,3 ± 10,3 % 
(р < 0,05), у больных класса В — ​только 
до 69,3 ± 5,1 % (р < 0,05); показатель 
D-димера у больных класса В был по-
вышенный до 3,77 ± 0,08 нг/мл (р < 0,01), 
а у больных класса В до 2,76 ± 0,31 
нг/мл (р < 0,01). У больных ЦП I груп-
пы с асцитом при классе С уровень 
ЭТ‑1 составлял 1,08 ± 0,09 фмоль/мл 
(р < 0,01), ФфВ — ​238,0 ± 27,0 % (р < 
0,01), АТ III — ​57,2 ± 5,7 %, D-димера — ​
3,67 ± 0,12 нг/мл (р < 0,01).

Повышение концентрации вазо-
активных веществ в сыворотке крови 
возникает вследствие нарушения их 
дезактивации в цирротически изме-
ненной печени. Более выраженное по-
ражение печени характеризуется более 
высокими показателями ЭТ‑1, ФфВ.

При анализе изменений в пока-
зателях PgF2α у больных ЦП можно 
проследить стадийность нарушений 
в зависимости от прогрессирования 
поражения печени. У больных ЦП 
I  группы класса В  регистрирова-
ли минимальные показатели PgF2α 
(192,2 ± 7,5 пг/мл; р < 0,05), макси-
мальные значения PgF2α наблюдали 
у больных ЦП в стадии декомпенса-
ции (класс С) у больных II (248,5 ± 15,2 
пг/мл; р < 0,01) и I (236,4 ± 22,0 пг/мл; 
р < 0,01) групп. У больных II группы 
при классе В уровень PgF2α составлял 
199,7 ± 4,8 пг/мл (р < 0,05) при норме 
81,1 ± 7,6 пг/мл у контрольной группы.

При анализе динамики уровней 
простациклина у больных ЦП I груп-
пы (с асцитом) и II группы (с ГРС) 
получили совсем другие результаты. 
У больных I группы класса В уровень 
простациклина почти в два раза превы-
шал таковые показатели в контрольной 
группе (90,0 ± 11,5 пг/мл и 47,0 ± 7,2 
пг/мл соответственно; р < 0,05). При 
этом для С-класса I группы характерно 
было уменьшение этого показателя 
до нормального уровня (49,6 ± 18,1 пг/
мл).

У больных II группы (с ГРС) уже 
в начале исследования наблюдалось 
уменьшение PgI2 по сравнению с по-
казателями пациентов I группы класса 
В: для больных ЦП класса В с ГРС 
показатели простациклина крови со-
ставляли 54,5 ± 9,1 пг/мл. У больных 
ЦП класса С с ГРС наблюдали значи-
тельное уменьшение уровня проста-
циклина (до 21,2 ± 1,6 пг/мл; р < 0,05).

В то же время при статистическом 
анализе уровень PgI2 коррелировал 
с классом В по массе функциони-
рующих гепатоцитов (МФГ) с ре-
зультатами С13-МДТ у больных I и II 
групп (r = 0,42; р < 0,05 и r = 0,71; 
р < 0,02 соответственно), а также 
коррелировал с классом С по МФГ 
с результатами С13-МДТ (r = 0,55; р 
< 0,05) у I группы и отрицательно 
коррелировал с классом С по МФГ 
с результатами С13-МДТ (r = –0,83; р 
< 0,01) у больных II группы.

Следовательно, определение 
уровня простациклина у больных ЦП 
на ранних стадиях возникновения 
асцитического синдрома может слу-
жить преддиктором формирования 
рефрактерного асцита и указывать 
на развитие ГРС. Кроме того, изме-
нение в показателях биологически ак-
тивных веществ с сосудосуживающим 
и вазодилатирующими свойствами 
подтверждает факт поражения сосу-
дистого эндотелия у больных ЦП. По-
степенное повышение или понижение 
уровней ЭТ‑1, ФфВ, АТ III, D-димера, 
PgF2α и PgI2 может свидетельствовать 
о прогрессирующем характере ЭД 
у больных ЦП и может применяться 
для прогнозирования возникновения 
асцита и особенно формирования ГРС.

Выводы
У больных циррозом печени с ас-

цитом и гепаторенальным синдромом 
наблюдается нарушение концентра-
ции вазоактивных веществ в сыво-
ротке крови, а именно эндотелина‑1, 
фактора фон Виллебранда, антитром-
бина III, D-димера, простагландина 
F2α и простациклина.

У больных циррозом печени с ас-
цитом динамика уровня простаци-
клина в сыворотке крови является эф-
фективным маркером формирования 
гепаторенального синдрома.
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Среди широкого спектра полиор-
ганного негативного побочного 

действия антипсихотических (нейро-
лептических) препаратов (АП) одно 
из ведущих мест занимает их влияние 
на поджелудочную железу (ПЖ). Оно 
распространяется на оба составляю-
щих компонента ПЖ: экзокринную 
паренхиму и островки Лангерганса, 
как известно, отвечающие за эндо-
кринную функцию органа, связанную 
главным образом с поддержанием 
гомеостаза глюкозы в организме.

Нередко обе стороны поврежда-
ющего действия АП бывают тесно 
взаимосвязаны, но есть также много 
примеров изолированного развития 
ятрогенной патологии указанных 
структур ПЖ.

Освещение последствий влияния 
АП на эндокринную функцию ПЖ 
выходит за рамки проблем гастроэн-
терологии и требует отдельного ана-
лиза. В данном обзоре, основанном 
на данных зарубежной литературы 
(в отечественной подобного рода пу-
бликации отсутствуют), рассмотрены 
вопросы, связанные с воздействием 
АП на экзокринную паренхиму ПЖ, 
относящуюся к системе органов пи-
щеварения. Оно реализуется лишь 
в один вид патологии — ​нейролеп-

тический панкреатит (НПТ), который 
в подавляющем большинстве случаев 
носит острый характер.

Острый панкреатит (ПТ) — ​тяже-
лое заболевание с высокой заболевае-
мостью и смертностью [4]. Причиной 
ПТ могут быть холелитиаз и (или) 
алкоголизм [4, 18, 33], что отмечено 
в 75 % наблюдений ПТ [4, 18]. Кроме 
того, описаны ПТ бактериальный, 
вирусный, послеоперационный, пост-
травматический, гиперкальциемиче-
ский, аутоиммунный, метаболиче-
ский, генетически обусловленный, 
а также лекарственный [4, 10, 18, 23, 
26, 27, 30, 33, 57, 60, 61, 73, 74].

Факт существования последнего 
не вызывает сомнения, это подтверж-
дено работами многих специали-
стов [14, 18, 26, 27, 30, 33, 44, 60, 73]. 
Хотя лекарственно обусловленный 
ПТ составляет, по данным разных 
авторов, лишь 0,1–5 % всех случаев 
острого ПТ [4, 14, 27, 30, 44], смерт-
ность при нем достигает 30 % [30, 44].

Установлено, что более 500 пре-
паратов могут явиться причиной этой 
патологии [27]. Среди них не послед-
нее место занимают и АП [8, 12, 21, 
25, 32, 34, 38, 49, 60, 69, 71, 76]. По-
этому одним из видов лекарственного 
ПТ является интересующий нас НПТ.

Вескими аргументами в пользу 
ятрогенной этиологии НПТ служат 
стихание клинической симптомати-
ки и нормализация биохимических 
показателей крови после отмены 
триггерного АП [8, 11, 16, 22, 24, 28, 
40, 43, 44, 60, 64, 68, 77], а также 
рецидивы заболевания после воз-
обновления антипсихотической те-
рапии (АПТ) [12, 24, 32, 45, 65, 66]. 
При этом, как правило, отсутствуют 
другие этиологические факторы раз-
вития ПТ. Вместе с тем A. Gupta 
с соавт. (2014) [1] считают повтор-
ное назначение предполагаемого 
триггерного препарата с целью под-
тверждения его этиологической роли 
неэтичным.

Более того, ожирение, дислипиде-
мия и сахарный диабет второго типа 
(СД2), значительно повышающие 
риск развития острого ПТ [57, 61], 
также в высокой степени обусловле-
ны приемом АП, особенно второго 
поколения (АП2), так называемых 
атипичных [21, 52–54, 56, 69, 78].

Однако масштабных эпидеми-
ологических исследований о связи 
ПТ с приемом АП мало [8, 13, 58]. 
Большинство публикаций, посвя-
щенных разбираемой проблеме, ос-
нованы на отдельных наблюдениях 
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Резюме
Антипсихотические препараты, широко использующиеся в медицин-
ской практике, обладают обширным спектром негативных побочных 
эффектов, в том числе действующих на органы системы пищеварения. 
Во второй части предлагаемого обзора рассмотрена эпидемиология 
панкреатита, ассоциированного с приемом антипсихотиков.
Ключевые слова: антипсихотические препараты, побочное действие, 
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Summary
The antipsychotic preparations which are widely used in medical 
practice possess an extensive range of the negative side effects 
including operating on organs of the system of digestion. In the 
second part of the offered review the epidemiology of the pan-
creatitis associated with reception of antipsychotics is considered.
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или небольших сериях случаев НПТ, 
чего, по мнению R. Bodén с соавт. 
(2012) [8], явно недостаточно.

Указанные авторы провели солид-
ное популяционное исследование [8] 
соотношения приема антидопами-
нергических препаратов (в число 
которых входят и АП) и острого ПТ 
и не обнаружили повышенного риска 
развития заболевания, если учесть 
поправки на влияние общеизвестных 
факторов риска ПТ, таких как злоупо-
требление алкоголем (плюс действие 
средств для лечения алкоголизма), 
холелитиаз, а также ожирение и СД2.

Вместе с тем шведские ученые 
установили, что риск развития НПТ 
повышен при приеме фенотиази-
нов [13]. Другая работа датских спе-
циалистов, выполненная методом 
«случай – контроль» [67], позволила 
сделать вывод о максимальном увели-
чении степени риска НПТ при исполь-
зовании низкопотентных АП первого 
поколения (АП1), так называемых ти-
пичных или классических, но не АП2.

Напротив, в обширном обзоре, 
основанном на данных американского 
Управления по контролю за продук-
тами и лекарствами (FDA), а также 
публикаций в период с января 1981-
го по февраль 2002 года, E. A. Koller 
с соавт. (2003) [58] сообщают о 192 
случаях НПТ, развившегося в ходе 
лечения такими АП, как клозапин, 
оланзапин, рисперидон (АП2) и гало-
перидол (АП1). Частота заболевания 
составила соответственно 40, 33, 16 
и 12 %. Авторы считают, что АП2 
значительно чаще бывают причиной 
ПТ, чем их предшественники (АП1), 
в частности, галоперидол.

Однако подавляющее большин-
ство авторов разделяют и считают 
вполне обоснованным мнение, со-
гласно которому АП, особенно АП2, 
являются в настоящее время главной 
причиной развития ПТ у пациентов, 
получающих АПТ [12, 25, 32, 34, 38, 
49, 60, 64, 71, 76]. При этом серьезное 
отягчающее значение имеет полипраг-
мазия, заметно повышающая риск 
возникновения заболевания [16, 31].

Срок от начала приема АП до ма-
нифестации клиники острого НПТ, 
как правило, в пределах шести меся-
цев [8, 11, 22, 24, 36, 39, 58, 60, 64, 68, 
74, 77]. Однако в ряде случаев он пре-

вышает один год [16, 45, 60, 63, 74], 
полтора года [25, 38, 55, 60, 74] и даже 
достигает пяти лет [1]. Описаны так-
же наблюдения НПТ, появившегося 
через несколько дней (менее недели) 
после приема АП [25, 62].

Как известно, класс АП, в осо-
бенности АП2, не является одно-
родным, и  все изученные лекар-
ственные средства весьма различны 
по ряду свойств [9, 24, 70]. Это еще 
раз убедительно показал мета-ана-
лиз сравнительной эффективности 
и безопасности АП1 и АП2, прове-
денный S. Leucht с соавт. (2009) [70]. 
Поэтому имеет определенный смысл 
остановиться на более подробной 
характеристике каузальной связи не-
которых конкретных АП с развитием 
НПТ, используя доступные сведения 
из соответствующей литературы.

Уже отмечалось, что имеющиеся 
в литературе данные относительно 
роли того или иного АП в генезе НПТ 
представлены в основном описани-
ями отдельных наблюдений или не-
больших серий случаев заболевания. 
Начнем с рассмотрения участия АП1 
в генезе НПТ.

О подобной возможности сви-
детельствуют уже упоминавшиеся 
исследования скандинавских специ-
алистов [13, 67], причем в работе 
из Дании [67] фигурирует главным 
образом левомепромазин.

Есть упоминания о развитии НПТ 
при лечении хлорпромазином (ами-
назином) в сочетании с вальпроа-
том натрия и галоперидолом [47], 
а также флуфеназином (модитеном) 
в комбинации с пароксетином, га-
лоперидолом и оланзапином [31]. 
Эти наблюдения демонстрируют 
к тому же опасность полипрагма-
зии, усиливающей риск различных 
побочных эффектов, в частности, 
острого НПТ [31]. Это подтверж-
дают и данные E. A. Koller с соавт. 
(2003) [58], где полипрагмазия от-
мечена у 15 из 192 пациентов (7,8 %), 
у которых наблюдался НПТ.

Относительно более обширная 
информация имеется в отношении 
галоперидола, которая содержится 
в нескольких публикациях [31, 47, 58]. 
Наиболее подробные сведения приво-
дятся все в том же обзоре по матери-
алам FDA [58], по данным которого, 

галоперидол (в отличие от других 
АП) вызывал развитие острого НПТ, 
как правило, среди женщин старшего 
возраста.

Больше информации имеется от-
носительно АП2, так как именно эти 
психотропные средства чаще всего 
являются причиной НПТ в связи с их 
преимущественным дисметаболиче-
ским побочным действием [5, 52, 78]. 
Однако частота развития заболевания 
различна для каждого лекарственного 
средства.

Оланзапин
Складывается впечатление, что 

оланзапин чаще других АП2 фигу-
рирует в качестве триггерного аген-
та, вызывающего развитии НПТ. 
Так, по данным E. A. Koller с соавт. 
(2003) [58], к 2002 году из 192 случаев 
НПТ выявлены 62 ассоциированных 
с приемом этого средства, из них че-
тыре у детей. Более того, еще у семи 
пациентов заболевание развилось 
в результате полипрагмазии, когда 
вместе с оланзапином назначались 
такие препараты, как клозапин, ри-
сперидон и галлоперидол. При этом 
63 % больных получали оланзапин 
в пределах шести месяцев до начала 
приступа НПТ.

По данным британского Агент-
ства по контролю за оборотом ле-
карств и медицинских товаров 
(MHRA) 2011 года [7], установлены 
26 случаев ПТ, обусловленного по-
бочным действием оланзапина; один 
из них со смертельным исходом.

Обе приведенные публикации 
включают большинство сведений 
о разбираемой патологии. Кроме того, 
удалось обнаружить отдельные на-
блюдения, опубликованные в послед-
ние 15 лет. Например, D. E. Doucette 
с соавт. (2000) [25] описали, как счи-
тают авторы, первый случай оланза-
пин-зависимого ПТ и указывают, что 
с 1966 года им не удалось найти в ли-
тературе прецедента. E. Monasterio 
с соавт. (2012) [55] нашли за период 
с 2000-го по 2012 год 11 опублико-
ванных сообщений. T. S. Kerr c со-
авт. (2007)  [60] приводят три соб-
ственных наблюдения, Z. Vucicevic 
(2007) [31] — ​одно. Описания еще 
трех случаев относятся к  2014–
2015 годам [1, 2, 28].
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Таким образом, как удалось уста-
новить, в общей сложности опубли-
кованы несколько более 100 случаев 
НПТ, так или иначе развившегося 
при участии оланзапина [1, 2, 7, 15, 
16, 25, 28, 31, 38, 43, 55, 58, 60, 68]. 
По-видимому, следует согласиться 
с мнением A. Gupta с соавт. (2014) [1], 
что оланзапин является все же редкой 
причиной ПТ, если учесть очень ши-
рокое применение его в медицинской 
практике [6, 37, 50]. Вместе с тем 
смертность при оланзапиновом ПТ 
составляет от 3,8 [7] до 9,1 % [55].

В пяти из 20 собранных нами слу-
чаев заболевание осложнилось сим-
птомами СД2 [28, 31, 55, 63, 74], из них 
у двоих пациентов выявлен кетоаци-
доз [63, 74]. Полипрагмазия отмечена 
в четырех наблюдениях [16, 25, 60].

Клозапин
Удалось найти 15 публикаций 

о чуть более 80 наблюдениях НПТ 
при приеме клозапина [3, 12, 19, 20, 
24, 32, 34, 42, 49, 51, 58, 65, 66, 72, 75].

По данным E. A. Koller с соавт. 
(2003) [58], ПТ, ассоциированный 
с монотерапией клозапином, отме-
чен в 72 случаях из 192, в том числе 
у ребенка десяти лет. К тому же еще 
десять пациентов получали комбина-
ции клозапина с другими АП. У 63 % 
больных НПТ развился в течение 
шести месяцев с начала приема кло-
запина.

Есть несколько сообщений о бес-
симптомном течении клозапинового 
ПТ, обнаруженного случайно при 
биохимическом исследовании кро-
ви [12, 24, 72]. Манифестные формы 
иногда сопровождаются эозинофи-
лией в периферической крови [32, 65, 
66], что, по-видимому, может служить 
признаком иммунной природы ПТ. 
Нередко наблюдается гиперглике-
мия [24]. Иногда после возобновле-
ния лечения заболевание принимает 
рецидивирующий характер [65].

Рисперидон
Этот АП2 фигурирует в качестве 

причины НПТ в небольшом числе 
сообщений [22, 35, 39, 40, 45, 58, 59]. 
При этом описаны всего примерно 
37 случаев заболевания. Конкретная 
информация о них в доступных ис-
точниках весьма скудная. Так, в одном 

наблюдении у подростка с синдромом 
Аспергера рисперидон назначался вме-
сте с циталопрамом [40], в другом 
у женщины 69 лет, страдающей жел-
чно-каменной болезнью, отмечены 
два эпизода острого ПТ после приема 
рисперидона [45]. Можно также отме-
тить случай злокачественного нейро-
лептического синдрома, протекавшего 
с гиперамилаземией и гиперлипидеми-
ей, но без упоминания о ПТ [35].

Кветиапин
В литературе нашлись всего девять 

опубликованных случаев ПТ, ассоции-
рованного с лечением кветиапином [4, 
17, 36, 41, 48, 62, 64], четыре из ко-
торых относятся к 2014 году. В двух 
случаях наступил летальный исход [48, 
62]. У одной пациентки 30 лет с ши-
зофренией, принимавшей кветиапин 
в течение семи месяцев, одновре-
менно применялся зипразидон [64]. 
У нее же, а также еще у одного пациен-
та 27 лет [48] НПТ осложнился разви-
тием признаков СД2 и кетоацидозом.

Зипразидон и арипипразол крайне 
редко упоминаются в качестве при-
чины ПТ. Удалось найти лишь три 
сообщения о первом [60, 64, 77] и два 
о втором [11, 46] АП.

Зипразидон дважды применялся 
совместно с другими АП2 — ​кветиа-
пином [64] и оланзапином [60]. В од-
ном случае [77] ПТ, ассоциированный 
с приемом зипразидона, сопрово-
ждался гипергликемией, рабдомио-
лизом, лихорадкой и артериальной 
гипертензией, что позволяет думать 
о наличии злокачественного нейро-
лептического синдрома [64].

В одном из сообщений [46] при 
использовании арипипразола у паци-
ентки 44 лет по поводу биполярного 
расстройства эпизод острого НПТ 
развился через два месяца от начала 
АПТ и характеризовался типичными 
клиническими проявлениями и био-
химическими сдвигами. В последу-
ющем в связи с непрекращающимся 
приемом арипипразола и даже после 
замены его рисперидоном заболе-
вание персистировало и приобрело 
затяжное рецидивирующее течение. 
Лишь после отмены всех АП сома-
тическое состояние больной посте-
пенно нормализовалось.

Интересно отметить, что в про-
шлом больная злоупотребляла ал-
коголем, но к моменту заболевания 
длительность ремиссии достигла 
шести лет.

В другом случае при приеме ари-
пипразола наблюдалось латентное 
течение ПТ, проявляющееся лишь 
повышением уровня амилазы и ли-
пазы в сыворотке крови [11]. Кстати, 
описание обусловленной употребле-
нием арипипразола гиперлипаземии 
в сочетание с выраженной гипер-
гликемией и кетоацидозом, но без 
упоминания о ПТ, приведено также 
в публикации S. Reddymasu с соавт. 
(2006) [29].

Таково в общих чертах состояние 
вопроса о развитии ПТ, ассоцииро-
ванного с приемом АП. Представлен-
ная информация касается в основном 
эпидемиологических аспектов про-
блемы и является, естественно, да-
леко не исчерпывающей, но вполне 
достаточной для получения опреде-
ленного представления об основных 
узловых моментах разбираемой темы.

Хотелось бы надеяться, что из-
ложенные сведения окажутся по-
лезными для минимизации риска 
развития НПТ.
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Эозинофильный гастроэнтерит 
(ЭГ) — ​хроническое воспали-

тельное заболевание пищеваритель-
ного тракта неизвестной этиологии. 
Как самостоятельная нозологиче-
ская форма была первые описана 
R. Kaijser в 1937 году [1]. Причины 
возникновения ЭГ полностью не из-
учены. Считается, что, скорее всего, 
механизм возникновения этого за-
болевания имеет аутоиммунный ха-
рактер. В отечественной литературе 
представлены единичные сообщения 
о данной патологии [2, 3], а в миро-
вой имеются сведения о 250 наблюде-
ниях [4, 5]. ЭГ манифестирует преи-
мущественно у детей и лиц молодого 
возраста и несколько чаще у муж-
чин. Наиболее распространенными 
симптомами ЭГ являются диарея, 
иногда с ректальными кровотечени-
ями, которые начинаются постепенно 
и прогрессируют (чаще у детей), дис-
пепсические расстройства: отрыжка, 
изжога, вздутие живота, тошнота 
и рвота обычно после приема пищи. 
Могут появляться отеки и анемия. 
В анализах крови регистрируются 
эозинофилия (в 90 % случаев) и ги-
попротеинемия. Заболевание часто 

сопровождается общей слабостью, 
прогрессивным снижением массы 
тела, снижением работоспособности. 
При рецидиве и (или) обострении за-
болевания возникают периодические 
(особенно после еды) или постоян-
ные боли в животе.

Выделяют два варианта течения 
ЭГ. Заболевание может принимать 
распространенную форму (диффуз-
ный ЭГ), при которой возникает пора-
жение одного или нескольких сегмен-
тов кишечника, или локальную форму 
(эозинофильный гранулематозный 
полип). При этом полипозная эози-
нофильная гранулема может проте-
кать без эозинофилии в 90 % случаев. 
Полипы могут достигать до 3–4 см 
и провоцировать непроходимость 
кишечника. Диагноз устанавливается 
только при гистологическом исследо-
вании. Преимущественно в глубоких 
отделах слизистой оболочки в соче-
тании со значительным отеком под-
слизистой основы обнаруживается 
эозинофильная инфильтрация. В зоне 
инфильтрата формируются полипо-
видные утолщения слизистой оболоч-
ки в тонкой и толстой кишках [6, 7]. 
ЭГ может возникать в любом отделе 

желудочно-кишечного тракта, в том 
числе и в толстой кишке [7], что его 
принципиально отличает от эози-
нофильного эзофагита. Последний 
также считается самостоятельной 
нозологической формой, при которой 
характерный воспалительный про-
цесс не распространяется на другие 
отделы пищеварительной системы 
и локализируется только в пищеводе 
[8, 9, 10, 11].

Редкость данной патологии 
и трудности ранней диагностики за-
болевания побудили нас представить 
данное наблюдение.

Больной М., 25 лет, наблюдается 
в гастроэнтерологическом отделении 
клиники с ноября 2010 года. Заболел 
в возрасте 17 лет (2002 год), когда 
впервые появились схваткообразные 
боли в животе, чувство вздутия и рас-
пирания живота, урчание в кишечни-
ке, частые эпизоды отрыжки возду-
хом, жидкий стул до 5–6 раз в сутки. 
Был госпитализирован в инфекцион-
ную больницу, где впервые была вы-
явлена эозинофилия (до 34 %). Про-
ведено комплексное обследование, 
и исключена паразитарная патология 
(описторхоз, лямблиоз, трихомониаз, 
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Резюме
Представлен краткий обзор литературы по проблеме эозинофильного 
гастроэнтерита и анализ собственного наблюдения. Больной М., 25 лет, 
длительно наблюдался по поводу внезапно возникающих приступов абдо-
минальных болей, сопровождающихся диарейным синдромом. Выявлен-
ная эозинофилия расценивалась как проявление бронхиальной астмы. 
Паразитарная и инфекционная причины заболевания были исключены. 
Очередное обострение осложнилось перфорацией подвздошной кишки. 
Экстренное оперативное лечение и последующее гистологическое ис-
следование позволили верифицировать эозинофильный гастроэнтерит. 
Анализируются клинические и морфологические особенности болезни.
Ключевые слова: эозинофильный гастроэнтерит; диагностика, ос-
ложнения.

Summary
The article presents a short literature review on the problem of 
eosinophilic gastroenteritis and analysis of his own observations. 
Patient M., 25 years old, has long been observed over the sudden 
arising of attacks of abdominal pain accompanied by diarrhea 
syndrome. Revealed eosinophilia was seen as a manifestation 
of bronchial asthma. Parasitic and infectious causes have been 
excluded. The next bout was complicated by perforation of the 
ileum. Emergency surgical treatment and subsequent histologi-
cal examination allowed us to verify eosinophilic gastroenteritis. 
Analyzed the clinical and morphological features of the disease.
Key words: eosinophilic gastroenteritis; diagnosis, complications.
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токсокароз, эхинококкоз), а также 
гепатотропные вирусные гепатиты. 
Инфекционная причина заболева-
ния не подтвердилась. Проведенная 
терапия спазмолитиками и антиди-
арейными препаратами оказалась 
малоэффективной, однако спустя 
два месяца все симптомы самостоя-
тельно разрешились. В последующем 
рецидивы возникали один раз в пол-
тора–два года, по поводу которых 
неоднократно госпитализировался 
в различные стационары города. Обо-
стрения носили затяжной характер, 
абдоминальный синдром плохо ку-
пировался введением спазмолитиков. 
Неоднократные эндоскопические ис-
следования толстой кишки патологии 
не выявили.

Из анамнеза жизни: в 2000 году 
верифицирована язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки с редки-
ми обострениями, в 2001 году диа-
гностирована бронхиальная астма — ​
экзогенная форма, течение легкое, 
корригирующая терапии по требо-
ванию (сезонная). Отмечает непере-
носимость молока. Наследственность 
отягощена: у матери бронхиальная 
астма. Не курит, алкоголь употребля-
ет редко, гемотрансфузий не было, 
укус клеща отрицает.

Ухудшение состояния 13 октября 
2010 года. Появились интенсивные 
боли в животе, рвота желчью и пи-
щей, жидкий стул до 4–5 раз в сутки. 
Самостоятельно обратился в при-
емное отделение многопрофильной 
городской больницы № 1 г. Новоси-
бирска. Осмотрен врачом терапевтом 
приемного покоя, консультирован 
гастроэнтерологом и хирургом. Па-
циент отметил, что за последние три 
месяца похудел на 15 кг, отмечает 
также снижение аппетита и общую 
слабость. Больной был госпитали-
зирован в хирургическое отделение 
(история болезни № 66949).

При поступлении состояние 
средней степени тяжести, кожные 
покровы бледной окраски, слизи-
стые бледно-розовые. Рост больного 
172 см, вес 57 кг, индекс массы тела 
19,2 кг/м2. Грудная клетка правиль-
ной формы, участвует в акте дыхания. 
Дыхание везикулярное, проводится 
во все отделы, хрипов нет. Перку-
торно по всем полям легочный звук. 

ЧДД 18 в минуту. Тоны сердца ясные, 
ритмичные, патологические тоны 
и шумы не выслушиваются. ЧСС 90 
в минуту. Пульс ровный, ритмичный, 
90 ударов в минуту. Периферических 
отеков нет. Живот правильной фор-
мы, болезненный, напряжен во всех 
отделах. Симптомы Щеткина-Блюм-
берга, Ортнера, Мейо-Робсона от-
рицательные, аппендикулярные 
симптомы Ровзинга, Раздольского, 
Ситковского, Воскресенского — ​от-
рицательные. При перкуссии живота 
притупления в отлогих местах нет, 
перистальтика кишечника сохранена. 
Per rectum: стенки прямой кишки 
безболезненные, ампула не раздута, 
геморроидальные узлы не увеличе-
ны, не воспалены, кал на перчатке 
коричневый.

Результаты обследования
Общий анализ крови: эр. 4,8 × 

1012/л, гемоглобин 147 г/л, тромб. 
437,0 × 109/л, гематокрит 43,2 %, лейк. 
4,5 × 109/л, э. 29 %, п. 14 %, с. 25 %, 
лимф. 31 %, мон. 1 %, СОЭ 24 мм/ч. 
Общий анализ мочи без отклонений 
от нормы. Биохимические показате-
ли: билирубин общий 6,8 мкмоль/л, 
креатинин 57 мкмоль/л, мочевина 
4,5 ммоль/л, АлАТ 0,32 мкмоль/л, 
АсАТ 0,27 мкмоль/л, протромбино-
вый индекс 92,6 %, фибриноген 2,2 
г/л, общий белок 63 г/л.

Результаты инструментального 
обследования. ЭКГ: ритм синусовый 
с частотой сокращений 88 в мину-
ту, электрическая ось не отклоне-
на, патологических отклонений нет. 
Рентген грудной клетки и брюшной 
полости: легкие расправлены, без 
очаговой и инфильтративной патоло-
гии, синусы свободные. Под правым 
куполом диафрагмы полоска воздуха 
в виде серпа. Горизонтальных уров-
ней жидкости в брюшной полости 
нет. Рентген-признаки свободного 
газа в брюшной полости. Заключение 
рентгенолога: «пневмоперитонеум».

Диагноз при поступлении: «бо-
лезнь Крона? Перфорация полого 
органа».

Принято решение об экстренном 
оперативном лечении. В 14:15 нача-
то оперативное вмешательство. Под 
эпидуральной анестезией проведена 
срединная лапаротомия. При реви-

зии в брюшной полости обнаружены 
пища, выпот гнойно-фибринозного 
характера, последний распространя-
ется под печень и по правому боково-
му каналу в малый таз. При ревизии 
органов брюшной полости в малом 
тазу от илеоцекального узла на протя-
жении 80 см имееются четыре участка 
субсерозных дефектов стенки тон-
кой кишки. Проксимально отвер-
стие, из которого в брюшную полость 
поступает содержимое кишечника. 
Стенки кишки инфильтрированы. 
Проведена резекция одного метра 
терминального отдела подвздошной 
кишки, наложен двухрядный илео-
трансверзоанастомоз. Брюшная по-
лость санирована, дренирована.

Послеоперационный диагноз: 
«болезнь Крона, перфорация под-
вздошной кишки, разлитый гнойно-
фибринозный перитонит».

Послеоперационный период 
протекал без осложнений, прово-
дилась инфузионная, комбиниро-
ванная антибактериальная терапия. 
Явления острого гнойного воспале-
ния купированы. Больной повторно 
консультирован гастроэнтерологом. 
По результатам гистологического 
исследования операционного матери-
ала — ​сегмента подвздошной кишки 
(протокол № 37309 от 21.10.2010), 
при котором во всех отделах двух 
участков подвздошной кишки мас-
сивная инфильтрация эозинофиль-
ными лейкоцитами во всех оболочках 
стенки кишки, серозный мезентериит, 
перитонит. Заключение патоморфоло-
га: «эозинофильный гастроэнтерит»; 
выставлен клинический диагноз «эо-
зинофильный гастроэнтерит, диф-
фузная форма». Рекомендовано до-
лечивание в профильном отделении.

С 11 ноября 2010 года больной 
продолжил лечение в отделении га-
строэнтерологии, где была назначена 
базисная терапия глюкокортикоидами 
(преднизолон 40 мг в сутки).

Результаты контрольных обследо-
ваний. Общий анализ крови: эр. 4,83 
× 1012/л, гемоглобин 155 г/л, тромб. 
250 × 109/л, гематокрит 42,8 %, лейк. 
6,4 × 109/л, э. 8 %, п. 2 %, с. 42 %, лимф. 
42 %, мон. 6 %, СОЭ 3 мм/ч. Общий 
анализ мочи: норма. Биохимические 
показатели: билирубин общий 11,9 
мкмоль/л, креатинин 50 мкмоль/л, 
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АлАТ 0,15 мкмоль/л, АсАТ 0,26 
мкмоль/л, протромбиновый индекс 
103,6 %, фибриноген 2,2 г/л, альбу-
мины 25,0 г/л.

Фиброгастроскопия (19.11.2010): 
хронический гастродуоденит, рубцо-
вая деформация двенадцатиперстной 
кишки. Взята биопсия из слизистой 
двенадцатиперстной кишки для ис-
ключения целиакии.

Результат гистологического ис-
следования (протокол исследования 
№ 25013 от 27.11.2010): в слизистой 
преимущественно гиперпластиче-
ские изменения крипт, умеренная 
лимфоидная инфильтрация стромы. 
Заключение патоморфолога: «хро-
нический дуоденит с гиперпласти-
ческими изменениями слизистой. 
Признаков целиакии нет».

Компьютерная томография орга-
нов брюшной полости (20.11.2010). 
Заключение: «признаки хронического 
холецистита, незначительное расши-
рение общего желчного и Вирсунгова 
протоков, лимфоаденопатия».

Больной выписан из стационара 
30.11.2010 в удовлетворительном со-
стоянии.

Диагноз при выписке (клиниче-
ский): «эозинофильный гастроэн-
терит, диффузная форма, тяжелое 
течение, состояние после резекции 
терминального отдела подвздошной 
кишки, наложения илеотрансвер-
зоанастомоза (13.10.2010), распро-
страненный гнойно-фибринозный 
перитонит. Язвенная болезнь две-
надцатиперстной кишки, рубцовая 
деформация луковицы двенадцати-
перстной кишки, стадия ремиссии. 
Бронхиальная астма, экзогенная, лег-
кое интермитирующее течение, фаза 
ремиссии».

На амбулаторном этапе рекомен-
довано соблюдение гипоаллергенной 
диеты, преднизолон 40 мг в сутки 
в течение двух недель с последую-
щим снижением дозы, нольпаза 40 мг 
в день два месяца, ферменты (креон 
25 тыс. ЕД) по одной капсуле три раза 
в день длительно, фолиевая кислота 
одна таблетка три раза в день два ме-
сяца, «Биовестин» 6 мл в день до еды 
2–3 месяца. Общий анализ крови че-
рез две недели после выписки, наблю-
дение терапевта и гастроэнтеролога, 
обследование у аллерголога.

Больной находился под наблю-
дением гастроэнтеролога в течение 
четырех месяцев, выполнял реко-
мендации по лечению. Доза пред-
низолона снижена до 5 мг. Само-
чувствие значительно улучшилось. 
Боли не рецидивировали. Стул 1–2 
раза в день, оформленный. Прибавка 
в весе на 4 кг. Контрольный общий 
анализ крови: эр. 4,9 × 1012/л, гемо-
глобин 151 г/л, тромб. 350 × 109/л, 
лейк. 7,2 × 109/л, э. 4 %, п. 2 %, с. 46 %, 
лимф. 41 %, мон. 7 %, СОЭ 8 мм/ч. 
В настоящее время проживает в дру-
гом регионе.

Представленное наблюдение по-
зволяет обсудить ряд вопросов.

Во-первых, диагноз эозинофиль-
ного гастроэнтерита вызывает за-
труднения у врачей, что объясняется 
редкостью указанного заболевания, 
трудностью диагностики и  недо-
статочной осведомленностью о нем 
практических врачей. Хотя в нашем 
случае заболевание имело характер-
ные признаки, которые обычно на-
блюдаются при манифестации или 
рецидиве болезни [4]: наличие же-
лудочно-кишечных симптомов (боли 
в животе, рвота, диарея, похудание), 
наличие в анамнезе аллергических 
реакций, лимфоаденопатия, эозино-
филия и отсутствие паразитарной 
патологии, но тем не менее диагноз 
был установлен только через семь 
лет. У таких больных нередко может 
наблюдаться коморбидная патология, 
что служит основанием при ухудше-
нии состояния для госпитализации 
в отделения различного профиля. 
В этом плане наблюдаемый нами 
пациент не является исключением. 
В данном аспекте важное значение 
необходимо уделить бронхиальной 
астме. Не исключено, что именно 
бронхиальная астма длительно оце-
нивалась как вероятная, а возможно, 
как основная причина эозинофилии. 
Вместе с тем ряд авторов подчерки-
вают, что эозинофилия нередко ас-
социируется с желудочно-кишечной 
патологией у пациентов с бронхиаль-
ной астмой [12, 13]. Исследования как 
отечественных авторов [14, 15], так 
и зарубежных [16, 17] свидетельству-
ет о высокой частоте воспалитель-
ного и аллергического поражений 

органов пищеварительного тракта. 
Клинические проявления, указыва-
ющие на вовлечение органов пище-
варения в патологический процесс, 
встречаются примерно у 70–90 % 
больных бронхиальной астмой раз-
ной степени тяжести.

Во-вторых, поражение подвздош-
ной кишки имело распространенный 
характер с вовлечением в патологи-
ческий процесс нескольких сегментов 
кишки. По гистологическим особен-
ностям выделяют три формы: преи-
мущественное поражение слизистого 
слоя (регистрируется в 57,5 % случа-
ев), мышечного слоя (в 30 % случаев) 
и серозной оболочки (в 12,5 % случа-
ев) [18]. В нашем случае имело место 
трасмуральное поражение, когда в па-
тологический процесс были вовлече-
ны все оболочки стенки подвздошной 
кишки. В имеющихся литературных 
источниках мы таких сведений не об-
наружили.

В-третьих, еще одной особенно-
стью нашего наблюдения является 
возникшая ургентная ситуация — ​
перфорация в терминальном отделе 
подвздошной кишки, что первона-
чально позволило интерпретировать 
возникшую ситуацию с учетом ин-
траоперационного вмешательства 
и макроскопической оценки поражен-
ного участка кишечника как болезнь 
Крона. Вероятной причиной данного 
осложнения могло быть трансмураль-
ное поражение стенки кишечника. 
Это расширяет наши клинические 
представления об эозинофильной 
гастроэнтерите как серьезном заболе-
вании, при котором могут возникать 
варианты течения болезни угрожае-
мые жизни пациента.

Таким образом, в целях своевре-
менной диагностики этого нечасто 
встречающегося заболевания необ-
ходимо учитывать следующие момен-
ты: 1) молодой возраст пациентов; 
2) внезапные рецидивы неясных же-
лудочно-кишечных симптомов с при-
знаками острого живота; 3) хрони-
ческое течение заболевания, плохо 
поддающегося терапии и со спонтан-
ными ремиссиями; 4) коморбидность: 
сочетание заболеваний органов пище-
варения и бронхолегочной системы, 
особенно у лиц молодого возраста; 
5) наличие аллергических реакций, 
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в том числе пищевой аллергии; 6) вы-
раженная эозинофилия, не связанная 
с паразитарной патологией.
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Актуальность работы
Согласно международным реко-

мендациям (Маастрихт I, 1996; Маа-
стрихт II, 2000; Маастрихт III, 2005; 
Маастрихт IV, 2010) выделяют яз-
венную болезнь (ЯБ), ассоциирован-
ную с Helicobacter pylori (НР) и ЯБ, 
не ассоциированную с НР. В мировой 
литературе широко освещено состоя-
ние клеточного и гуморального имму-
нитета у больных язвенной болезнью 
двенадцатиперстной кишки (ЯБДК), 
ассоциированной с НР-инфекцией 
и мало данных о пациентах, имевших 
ЯБДК, не ассоциированную с НР-
инфекцией. При этом полученные 
результаты весьма противоречивы 
и требуют дальнейшего изучения.

Так, одни авторы при обострении 
ЯБДК, ассоциированной с НР, выяви-
ли увеличение числа В-лимфоцитов 
и уровня иммуноглобулинов в основ-
ном класса А, реже М и G [1] с их 

нормализацией в стадии ремиссии; 
другие — ​тенденцию к повышению 
числа В-клеток [2] или даже их сни-
жение [3] без изменения других пока-
зателей. По мнению большинства ав-
торов, количество Т-лимфоцитов при 
обострении заболевания снижается, 
и их дефицит сохраняется в стадии 
ремиссии [3, 5]. В то же время у боль-
ных ЯБДК, не ассоциированной с НР, 
аналогичных изменений, как правило, 
не обнаруживают [4, 5].

В связи с этим целью работы яви-
лось изучение показателей клеточ-
ного (абсолютного и относительного 
чисел Т- и В-лимфоцитов, CD 4-лим-
фоцитов, CD 8-лимфоцитов) и гумо-
рального иммунитета (уровней IgА, 
IgМ и IgG) в крови у больных ЯБДК, 
ассоциированной и не ассоцииро-
ванной с НР-инфекцией, в стадии 
обострения.

Материал и методы 
исследования

Обследованы 28 больных ЯБДК 
в возрасте от 17 до 60 лет, преобла-
дали мужчины (20 человек). Среди 
больных фиксировались впервые 
выявленная язва (восемь человек), 
редко и умеренно рецидивирующее 
течение (шесть человек) и часто ре-
цидивирующее течение (15 человек). 
При эзофагогастродуоденоскопии 
(ЭГДС) у  них установлена язва 
в острой фазе.

В контрольную группу (КГ) 
вошли 10 человек (шесть мужчин 
и четыре женщины) в возрасте от 20 
до 32 лет, у которых при тщательном 
клинико-инструментальном и лабо-
раторном исследовании в желудке 
был выявлен хронический неатрофи-
ческий гастрит, не ассоциированный 
с НР. Сопутствующей патологии уста-
новлено не было.

Состояние иммунитета и обсемененности бактерией 
Helicobacter pylori при инфекции желудка у больных 
язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки

И. В. Зверков, д. м. н., проф.
Л. В. Масловский, д. м. н., доцент
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Кафедра терапии и гастроэнтерологии ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская 
академия» Управления делами Президента Российской Федерации, г. Москва

Immune status of patients with peptic ulcer disease associated and non associated with Helicobacter pylori
I. V. Zverkov, L. V. Maslovsky, O. N. Minushkin
The Central State Medical Academy of the Administrative Department of the President of Russia, Moscow, Russia

Резюме
В статье освещены современные представления о клеточном и гумо-
ральном иммунитете при ЯБДК, ассоциированной и не ассоциированной 
с НР-инфекцией. Показано, что у больных ЯБДК, ассоциированной с НР, 
на изменения иммунологических показателей влияет степень колонизации 
НР-инфекции желудка: при повышении степени обсемененности НР абсолют-
ные и относительные числа Т- и В-, CD 4+-лимфоцитов оказались сниженными 
(за счет Т-хелперов с усилением активности Т-супрессоров), а уровнь IgG 
увеличенным. При отсутствии НР-инфекции желудка абсолютные и отно-
сительные числа Т- и В-лимфоцитов и уровень IgG оказались нормальными. 
Установленные иммунодефицит клеточного и дисбаланс гуморального 
иммунитета у больных, имевших выраженную степень обсемененности НР-
инфекции желудка, могут способствовать прогрессированию ЯБДК.
Ключевые слова: ЯБДК, НР-инфекция, показатели клеточного и гуморального 
иммунитета, иммунодефицит клеточного иммунитета, дисбаланс гумораль-
ного иммунитета.

Summary
It is shown that in patients with peptic ulcer disease of 
the duodenum associated with Helicobacter pylori to the 
changes of immunological parameters affected by a degree 
of colonization with Helicobacter pylori: by increasing the 
degree of colonization absolute and relative numbers of T-, 
B-, CD 4+-lymphocites was reduced by T-helper cells with 
increased activite of T-suppressors as IgG increased. In the 
absence of Helicobacter pylori in the stomach the absolute 
and relative numbers of T- and B-lymphocytes and the rate 
of IgG were normal. Identified cell and humoral immunitet 
on patients with high colonization with Helicobacter pylori 
in the stomach can contribute progression of the peptic 
ulcer disease.
Key word: peptic ulcer disease, Helicobacter pylori infection, 
cell and humoral immunitet, immunodeficit.
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При проведении ЭГДС у больных 
брали биоптаты из тела желудка (ТЖ) 
(один кусочек) и пилорического отде-
ла желудка (ПЖ) (два кусочка). Био-
птаты из ТЖ и ПЖ после фиксации, 
заливки в парафин и депарафини-
зации окрашивали гематоксилином 
и эозином, по Гимза без дифферен-
цировки, и на биоптате из ПЖ прово-
дили быстрый уреазный тест (БУТ): 
при этом переход желтого цвета в ма-
линовый за один час считалось вы-
раженной реакцией (+++), за время 
от одного до трех часов — ​умеренной 
(++) и за время от трех до 24 часов — ​
слабой реакцией (+).

Для установления степени обсе-
мененности НР использовали мето-
дику, предложенную Л. И. Аруином 
и соавторами [1, 2]: слабая степень — ​
до 20 микробов НР в поле зрения, 
умеренная степень — ​от 20 до 50 
и выраженная степень — ​50 и более 
микробов.

Методами радиальной иммуно-
диффузии и реакции розеткообра-
зования по Манчинни у лиц из КГ 
и у больных определяли показатели 
гуморального и клеточного иммуни-
тета в крови в лаборатории иммуно-
логии ФГБУ «ЦКБ с поликлиникой» 
(заведующий — профессор, док-
тор медицинских наук Ю. И. Рез-
ников). При этом определяли аб-
солютные и относительные числа 
В- и Т-лимфоцитов, в том числе чис-
ло CD 4+ (норма 640–1 364 кл/мкл 
и 35–55 % соответственно) и CD 8+ 
(норма 235–761 кл/мкл и 15–30 % 
соответственно), концентрации IgА 
(норма 1,26–3,1 г/л), Ig М (норма 
0,78–1,77 г/л) и IgG (норма 9,4–23,5 
г/л) в венозной крови.

В статистической обработке при 
сравнении цифровых данных двух 
выборок пользовались t-критерием 
Стьюдента и точного метода Фише-
ра, считая достоверными различия 
на уровне значимости 95 % при р 
< 0,05; для определения средней 
ошибки процентов целых чисел 
применяли таблицы В. С. Генеса. 
Границы нормы для изучаемых по-
казателей определяли по формуле 
М + 2&, где М — ​среднее арифме-
тическое показателя в контрольной 
группе, & — ​среднее квадратичное 
отклонение.

Результаты исследования
В зависимости от степени обсеме-

ненности НР в желудке больные были 
разделены на две группы: первая 
группа — ​16 больных ЯБДК, ассоци-
ированной с НР, вторая группа — ​12 
пациентов с ЯБДК, не ассоциирован-
ной с НР. Контрольная группа — ​10 
больных ХНГ.

Результаты исследования больных 
по степени обсемененности НР в же-
лудке представлены в табл. 1.

Как видно из таблицы, больные 
первой группы, в отличие от пациентов 
КГ и второй, имели в ПЖ в основном 
выраженную степень обсемененности 

НР, а в ТЖ преобладали слабая и вы-
раженная степени обсемененности НР.

Результаты исследования пока-
зателей клеточного и гуморального 
иммунитета в крови у больных ЯБДК 
представлены в табл. 2.

Как следует из таблицы, у боль-
ных ЯБДК, ассоциированной с НР, 
преобладали снижение количества 
Т- и В-лимфоцитов, абсолютного 
количества CD 4+-лимфоцитов, повы-
шенный уровень IgG в крови. У боль-
ных ЯБДК, не ассоциированной с НР, 
и у лиц контрольной группы преоб-
ладали нормальное количество Т-, 
В- и CD 4+-лимфоцитов, нормальный 

Таблица 2
Результаты изучения иммунологических показателей у больных

Таблица 1
Результаты изучения степени обсемененности НР-инфекцией у больных

Параметры Контроль, n = 10 ЯБДК, НР+, n = 16 ЯБДК, НР-, n = 12

Т-лимфоциты

Абс. число в 1 мкл 1 301,20 ± 148,20 1 000,90 ± 54,8* 1 388,4 ± 167,3
Отн. число, % 56,0 58,0 61,0

В-лимфоциты

Абс. число в 1 мкл 201,50 ± 32,60 110,40 ± 15,30* 289,50 ± 47,20
Отн. число, % 12,0 7,0 12,0

CD 4

Абс. число в 1 мкл 460,50 ± 38,10 350,10 ± 22,00* 508,30 ± 68,90
Отн. число, % 48,0 41,0 50,0

CD 8

Абс. число в 1 мкл 282,60 ± 22,40 270,30 ± 33,00 312,80 ± 42,80
Отн. число, % 24,0 25,0 23,0

IgA, г/л 1,76 ± 0,28 2,00 ± 0,08 2,27 ± 0,37

IgM, г/л 0,83 ± 0,14 2,00 ± 0,28* 1,59 ± 0,24*

IgG, г/л 14,26 ± 2,22 19,00 ± 1,81* 15,09 ± 0,90**

Показатели
Контроль I группа II группа

n М ± m n М ± m n М ± m

БУТ в ПЖ

Отрицательная
Положительная:
умеренная (++)
выраженная (+++)

10
0
0
0

100
0
0
0

0
16
3

13

0
100

19 ± 10
81 ± 10

12
0
0
0

100
0
0
0

Окраска по Гимза в ПЖ

Отрицательная
Положительная:
умеренная (++)
выраженная (+++)

10
0
0
0

100
0
0
0

0
16
3

13

0
100

19 ± 10
81 ± 10

12
0
0
0

100
0
0
0

Окраска по Гимза в ТЖ

Отрицательная
Положительная:
умеренная (++)
выраженная (+++)

10
0
0
0

100
0
0
0

3
13
2
5

19 ± 10 81 
± 10 12 ± 

10 31 ± 12

12
0
0
0

100
0
0
0

Примечание: * — ​различия по сравнению с контролем; ** — ​различия между группами (Р < 0,05).
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уровень IgG в крови. При этом между 
ними абсолютное и относительное 
количество CD 8+, уровни IgA и IgM 
в крови достоверно не различались.

Таким образом, у больных пер-
систенция НР-инфекции в желудке 
сопровождается снижением абсо-
лютных и относительных чисел Т- 
и В-лимфоцитов, CD 4+-лимфоцитов 
и повышением уровня IgG в крови; 
отсутствие НР-инфекции в желудке 
сопровождается нормальными по-
казателями.

Обсуждение
Известно, что Т-клеточная система 

иммунитета, контролирующая им-
муногенез, представлена четырьмя 
видами Т-клеток, среди которых клю-
чевое звено составляют Т-хелперы 
(CD 4+) и Т-супрессоры (CD 8+) [1, 3]. 
Показано также, что при обострении 
ЯБДК с выраженным обсеменением 
НР происходит снижение абсолютных 
и относительных чисел Т-лимфоцитов 
за счет Т-хелперов и, таким образом, 
усиление среди оставшихся клеток 
активности Т-супрессоров [1]. Полу-

ченные нами данные подтвердили 
это положение для пациентов ЯБДК, 
ассоциированной с НР, и не установи-
ли этих изменений для больных ЯБДК, 
не ассоциированной с НР; причем пре-
обладание среди Т-лимфоцитов актив-
ности Т-супрессоров сопровождалось 
уменьшением числа В-лимфоцитов. 
Повышенный уровень IgG у этих 
больных, возможно, обусловлен ау-
тоиммунным процессом. Наше пред-
положение согласуется с результатами 
В. Ю. Копьева и А. А. Шептулина [1] 
и J. Rotter, D. Heiner [3], которые об-
наружили у части больных с обостре-
нием ЯБДК аутоантитела IgG и IgM 
к некротическим массам, бактериям 
и грибам в области язвенного дефекта.

Полученные данные позволяют 
сделать выводы о том, что важным 
фактором для персистенции НР-
инфекции в желудке и хронизации 
язвы у больных ЯБДК является де-
фицит показателей клеточного им-
мунитета. При повышении степени 
обсемененности НР-инфекцией же-
лудка абсолютные и относительные 

числа Т- и В-, CD 4+-лимфоцитов 
оказались сниженными (за  счет 
Т-хелперов с усилением активно-
сти Т-супрессоров), а уровнь IgG 
увеличенным. При отсутствии 
НР-инфекции желудка абсолют-
ные и  относительные числа Т- 
и В-лимфоцитов и уровень IgG ока-
зались нормальными. Таким образом, 
обнаруженный клеточный иммуноде-
фицит и дисбаланс гуморального им-
мунитета у больных ЯБДК, ассоции-
рованной с НР, может способствовать 
прогрессированию течения ЯБДК.
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Среди хирургов существуют неко-
торые разногласия как в опреде-

лении показаний к хирургическому 
лечению язвенного колита (ЯК), так 
и к тактике относительно быстрого 
восстановления нутритивного ста-
туса после операций. И если в от-
ношении показаний к операциям 
а) острая, скоротечная форма при 
безуспешности консервативного ле-
чения на протяжении 2–4 недель; 

б)  заболевания с подострым, реци-
дивирующим, прогрессирующим 
течением при безуспешности кон-
сервативного лечения на протяже-
нии как минимум шести месяцев; в) 
хроническая форма ЯК с периодиче-
скими обострениями, прогрессирую-
щим течением при наличии необра-
тимых изменений в толстой кишке; 
г) наличие тяжелых, угрожающих 
жизни осложнений в любой стадии 

заболевания: перфорация кишки, 
кишечные кровотечения, абсцессы 
в околотолстокишечной клетчатке, 
сужения кишки, малигнизация) при 
всей дискутабельности относитель-
но устоялось мнение, то контроль 
за восстановлением метаболизма 
при различных вариантах хирур-
гического лечения язвенного коли-
та по-прежнему остается трудной 
и трудоемкой задачей.

Роль регистрации электрической 
активности остаточной культи кишечника 
после операций по поводу язвенного 
колита в динамическом наблюдении 
за нутриционным статусом и нутритивным 
лечением в целом
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Role of electrical activity recording of residual stump of intestine after ulcerative colitis 
surgery in dynamic monitoring of nutritional status and nutritional treatment in general
L. N. Kostyuchenko, A. E. Lychkova, O. A. Smirnova, T. N. Kuz’mina, A. M. Puzikov, M. V. Kostyuchenko
The Moscow Clinical Scientific Centre, the City Clinical Hospital № 15; Moscow, Russia

Резюме
Показания к хирургическому лечению язвенного колита и быстрому вос-
становлению нутритивного статуса после этих операций продолжают 
дискутироваться. Достигнут некоторый конценсус в отношении показаний 
к оперативным вмешательствам. Однако контроль за динамикой вос-
становления нутриционного статуса — трудоемкая задача. Точнее всего 
он обеспечивается при оценке критериев АВД, что осуществляется, как 
правило, один раз в 10–12 дней. Для быстрого ориентировочного контроля 
целесообразно использовать динамику электрической активности кишеч-
ника как органа, лимитирующего усвоение нутриентов. Отмечена корре-
ляция между восстановлением электрической активности кишечника (его 
культи) и нутриционным статусом выздоравливающего организма.
Ключевые слова: электрическая активность кишечника, нутритивный статус, 
оценка эффективности искусственного питания.

Summary
Indications for surgical treatment of UC and the rapid recovery 
of nutritional status after operations continue to be discussed. 
There has been some consensus concerning the indications for 
surgical interventions. However, the control dynamic recovery 
of nutritional status is a time-consuming task. Rather it is pro-
vided with the rating criteria of AWD, which is usually a time in 
every 10–12 days. For quick indicative monitoring is advisable 
to use the dynamics of the electrical activity of the intestines as 
the body, limiting the absorption of nutrients. A correlation was 
noted between recovery of electrical activity of the intestine 
(its stump) and the nutritional status of the healing of the body.
Key words: electrical activity of intestine, nutritional status, 
assessment of effectiveness of artificial feeding.
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Адеватным является динамиче-
ское наблюдение с помощью параме-
тров известного алиментационно-во-
лемического диагноза (АВД). Однако 
это, как правило, осуществляется 
один раз в 10–12 дней. Более про-
стым и быстрым ориентировочным 
методом может служить оценка вос-
становления электрической активно-
сти, которая может регистрироваться 
один раз в 2–3 дня.

Цель: оценить электрическую ак-
тивность остаточной культи кишки 
в послеоперационном периоде как 
критерий быстрого динамического 
контроля за восстановлением функ-
ционирования остаточной культи 
кишечника как органа, лимитиру-
ющего усвоение нутриентов и в ко-
нечном счете нутритивный статус 
в целом.

Материал и методы 
исследования

Обследованы 34 больных ЯК 
в возрасте от 15 до 69 лет (средний 
возраст 35,5 ± 10,4 года). По типу 
оперативного вмешательства на-
блюдались пациенты двух групп 
(с паллиативнми и радикальными 
операциями соответственно). Элек-
трическую активность нисходящей 

ободочной и сигмовидной кишки ре-
гистрировали с помощью аппаратно-
программного комплекса Conan-M 
с погрешностью измерения ±5 %. 
Оценивали частоту и амплитуду мед-
ленных волн и спайков (потенциалы 
действия гладких мышц) с последу-
ющей компьютерной обработкой ре-
зультатов. Нутритивный статус вери-
фицировали по алиментационно-во-
лемическому диагнозу (АВД), струк-
тура которого приведена в табл. 1, 
и сопоставляли с функциональным 
восстановлением лимитирующего 
усвоение органа по данным пери-
ферической портативной электро-
миографии (ЭМГ). Таким образом, 
эффективность программ приме-
нявшейся нутриционной коррекции 
оценивали как по АВД, так и ЭМГ. 
Пациентов наблюдали в динамике 
в течение первых 10 суток после 
операции.

Результаты и их обсуждение
Полученные данные приведены 

в табл. 1.
Как видно, более тяжелые ну-

тритивные расстройства были у па-
циентов, перенесших паллиативные 
вмешательства. Имели место водно-
электролитные нарушения (как пра-
вило, дизгидрические расстройства 
I–II степени), дефицит циркулиру-

ющих белка и гемоглобина, выра-
женный энергодефицит, печеночно-
почечные дисфункции и кишечная 
недостаточность II–III степени. Вы-
раженность кишечной недостаточ-
ности сопровождалась не  только 
традиционными характеристиками, 
но и коррелировала с изменениями 
электрической активности кишеч-
ника (при нутриционном риске 3–4 
балла частотно-амплитудные харак-
теристики электрического ритма для 
медленных волн нисходящего отдела 
толстой кишки составляли 10,4 ± 0,5 
в минуту и 0,11 ± 0,03 мВ; спайко-
вые потенциалы отмечались у всех 
наблюдаемых больных, их частота 
составляла 3,6 ± 0,7; амплитуда — ​
0,025 ± 0,004 мВ). При нутрицион-
ном риске в два балла электрические 
характристики толстой кишки были 
несколько лучше. Это позволяло не-
инвазивно косвенно контролировать 
белково-энергетический дисбаланс 
часто — ​один раз в 2–3 суток и кор-
ригировать парентерально-энтераль-
ные назначения.

При выполненных радикальных 
операциях восстановление нутри-
ционного статуса проходило более 
постепенно и устойчиво. Электри-
ческая активность при этом выра-
жалась следующими параметрами: 
частотно-амплитудные характери-
стики медленных волн ЭМГ нисхо-

Тип оперативного лечения

Параметры электрической 
активности культи кишечника Нутриционный статус Программа лечения
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Функциональный 
резерв лимитирующих 

усвоение органов

Диета
До 600–700 ккал (стол № 5)

Сипинг
Диазон или импакт до 300,0 

в сутки

Парентерально
Оликлино-мель‑700 или 

нутрифлекс 70/180–625,0 
в сутки

Энтерально
Диазон до 1 000,0

Пе
че

нь

По
чк

и

Ки
ш

еч
ни

к

Паллиативные вмешательства 
на вегетативной нервной системе – – – – – – – – – – –

Паллиативные вмешательства 
(илеостомия, колостомия) выше 

места поражения на выключение
10,4 ± 0,5 3,6 ± 0,7 0,025 ± 0,004 мВ +++ +++ ++

Радикальные операции: удаление 
части или всей толстой кишки, 
пораженной заболеванием

9.9 ± 0,8 1,4 ± 0,3 0,08 ± 0,001 мВ + ++ ++

Таблица 1
Пример оценки параметров нутритивного статуса и состояния культи кишечника по ЭМГ на вторые сутки после операции
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дящего отдела толстой кишки боль-
ных составляли 9,9 ± 0,8 в минуту 
и 0,14 ± 0,07 мВ; частота спайков со-
ставляла 1,4 ± 0,3; амплитуда — ​0,08 
± 0,001 мВ. При этом электромио-
грамма сигмовидной кишки боль-
ных ЯК выявляет следующие из-
менения исследуемых показателей: 
частотно-амплитудные характери-
стики медленных волн составляли 
10,0 ± 0,4 в минуту и 0,10 ± 0,008 
мВ. Спайковые потенциалы отме-
чались у всех больных. Их частота 
изменялась от 1,1 до 4,1 ± 0,4, ам-
плитуда — ​0,03 ± 0,004 мВ. Нутри-
ционные характеристики у данной 
группы пациентов также были не-
сколько лучше, чем у стомирован-
ных больных. Динамика измене-
ний на шестые сутки выявила не-
сколько улучшенный нутритивный 
статус: снизились дефицит белка, 
энергодефицит (расчетным путем), 
в  составе тела наметилась поло-
жительная динамика как по водно-
электролитным параметрам, так 
и по содержанию белково-энерге-

тических компонентов, функцио-
нальные характеристики печени 
(АСТ / АЛТ, альбумин, фибриноген), 
почек (по клиренсу креатинина), 
кишечника (по цитрулину, корот-
коцепочечным жирным кислотам 
копрофильтрата) отметили выра-
женную тенденцию к нормализации. 
Эти нутритивные характеристики 
коррелировали с электрическими 
параметрами кишечника, которые 
к шестым суткам практически нор-
мализовались в культе органа, не-
смотря на обширность его резеци-
рованной части.

Выводы
Вне зависимости от типа хирурги-

ческого вмешательства при ЯК отме-
чались однонаправленные изменения 
электрической активности желудоч-
но-кишечного тракта, их уверенная 
взаимосвязь с выраженностью син-
дрома кишечной недостаточности 
(СКН), определяющего нутрицион-
ную недостаточность.

Для неинвазивного быстрого 
ориентировочного динамического 
контроля восстанавливаемости ли-
митирующего усвоение органа (киш-
ки) может быть использован метод 
электромиографии.
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