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ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АЛЬЯНС» 
 

САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКИЙ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКИЙ 
КЛУБ «МЕТАБОЛИКА»  

http://gastro-club.ru  
 

Единство органов 
гепатобилиарной системы как 
основа для патогенетически 
обоснованной терапии 
Ю.П. Успенский 
В.П. Новикова 
Д.А.Вологжанин 
Ю.А. Фоминых 
Е.В. Балукова 

Орел ни к чему, печень погубим 
сами! 

Д.А. Вологжанин 

ВОЗ: 

• 30% населения страдают от болезней печени. 
• В России ежегодно умирает от причин, 

обусловленных заболеваниями печени, до 20 тысяч 
человек. 

Структура печени 

Печень – стихия «дерево» 

• Печени соответствует стихия 
дерево.  

• Дереву свойственно расти 
вверх, маленькое семя 
превращается в огромное 
дерево. Оно сгибается на 
ветру, но выпрямляется вновь 
и вновь. Оно обладает 
мощной корневой системой, 
прочно стоит на «ногах», 
имеет под собой твердую 
основу.  

 

 

Печень – «королева эмоций» 

• Печень — королева 
эмоций,  поэтому 
активная печень будет 
провоцировать сильную 
эмоциональную 
возбудимость, слабая 
будет давать 
подавленность 
настроения, лень, 
депрессию.  

 

 

 

Печень – дух воина 

• Печень — это дух воина по 
восточным понятиям, 
твердость, решительность, 
активность, храбрость.  

• Одновременное сочетание 
гибкости и устойчивости, 
твердости и решительности 
в действиях — необходимое 
качество любого делового, 
успешного, образованного 
человека.  
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Регенерация печени 

• Печень может восстановить 
свой первоначальный объем, 
даже если разрушено более 
70% печеночной ткани.  

• в молодом возрасте 
регенерация протекает в 
течение нескольких недель и с 
некоторым избытком (порядка 
110%), у пожилых печень 
восстанавливается дольше и 
только до 90% от начальных 
размеров. 

• условием регенерации 
является отсутствие сочетания 
повреждения печени с 
воспалительным процессом 
или вирусной инфекцией. 

Терминатор 2: Судный день. Реж. Дж.Кэмерон 1991  

Функции печени 

Белковый обмен 
• В сутки в организме человека 

синтезируется 80 – 100 г белка; 
половина – в печени. 

• Расщепление тканевых и сывороточных 
белков до низкомолекулярных 
соединений и аминокислот с 
включением в реакции 
дезаминирования и 
трансаминирования с образованием 
мочевины , аммиака и кетоновых тел. 

• Расщепление нуклеопротеидов до 
аминокислот, пуриновых и 
пиримидиновых оснований с 
последующим превращением в 
мочевую кислоту. 

 

Функции печени 

Углеводный обмен 
• Осуществляются многочисленные реакции 

промежуточного обмена углеводов 
• Поддержание постоянного уровня глюкозы 

• Гликолиз 
• Пентозофосфатный путь 
• Гликогенез 
• Глюконеогенез  

 

Повреждение митохондрий гепатоцитов сопровождается снижением 
скорости окислительного фосфорилирования и ускорением процесса 
анаэробного гликолиза = накопление кислых метаболитов, снижение 
внутриклеточного рН = разрушение лизосомальных мембран  и выход 
кислых гидролаз, вызывающих некроз гепатоцитов. 

Функции печени 

Липидный обмен 
• Окисление и синтез триглицеридов 
• Образование ацетоновых тел 

Синтез фосфолипидов, желчных кислот, холестерина, 
липопротеидов  
 
 
Пигментный обмен 

• Превращение свободного билирубина в 
билирубин-глюкуронид 

 

Функции печени 

Выделительная функция 
• Образование и 

выделение желчи 
 

В норме в печени синтезируется 
около 400 – 600 мг желчных кислот с 
сутки 

«Желчный человек» 

Нездоровый вид,  
несвежий цвет лица,  
отсутствие доброты,   
крайняя  
раздражительность, 
недовольство,  
ворчливость,  
Агрессивность. 

Желчный человек — (ст. слав.) – нравственно этическая характеристика 
человека раздражительного и злого, зло насмешливого и мелкого. 
Желчность – безнравственное качество личности. 

Холерик  меланхолик 
 («Париж не вымощен батистовыми платочками») 

Гиппократ, считал, что 
от выделения желчи и 
ее качества напрямую 
зависят темперамент, 
характер и психика 
человека:  
в организме 
активного холерика 
преобладает красная 
или светлая желчь,  
в организме 
болезненного, 
раздражительного 
меланхолика - черная. 

http://spiritual_culture.academic.ru/792/%D0%96%D0%B5%D0%BB%D1%87%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA
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Две фазы трансформации ксенобиотиков  

 

Биотрансформация ксенобиотиков - превращение 
химического вещества в форму, удобную для выведения 
из организма 

• превращение ксенобиотика в промежуточный продукт 
(путем окисления, восстановления или гидролиза).  

• ведущее место занимает система цитохрома Р450 
(P450 или CYP) 

1 фаза 

• превращение промежуточного продукта в конъюгат 
(путем глюкуронизации, сульфатации, метилирования, 
связывания с глутатионом), который может быть 
выведен из организма через желчевыводящую, 
мочевыделительную и кишечную системы. 

2 фаза 

Анатомия иммунной системы 

Иммунная система 

Центральные  

органы:  

костный мозг,  

тимус  

 

Периферические органы:  

селезёнка, печень 
лимфатические  

узлы,  

лимфоидная ткань,  

ассоциированная  

со слизистыми 

 

 

Печень и иммунитет 

• В печени локализована большая часть NK-
клеток. 

 
• Лимфоциты печени обеспечивают 

постоянное поддержание 
иммунологической толерантности к 
пищевым веществам. 

 
• В печени находится ½ всех тканевых 

макрофагов организма. 
 

• В синусоидах печени, так же как и в 
синусоидах селезенки, макрофаги 
фагоцитируют и расщепляют иммунные, 
которые приносят сюда на себе 
стареющие эритроциты. 

РЕМАКСОЛ 

Активные  вещества: 

    

• янтарная кислота 5,280 г  

• N-метилглюкамин 
(меглюмин) 8,725 г  

• рибоксин (инозин) 2,0 г  

• метионин 0,75 г  

• никотинамид 0,25 г  

 

Ю.П. Успенский 

«Тебя как, сразу прикончить  
или желаешь помучиться?» -  

вопрос товарищу Сухову. 

  

                  5-10 лет 

 

 
                        гепатит 
 

                 5-10 лет 

                    

ФИБРОЗ (ЦИРРОЗ) ПЕЧЕНИ      

ГЕПАТОЗ 
Независимо от этиологического фактора  

при прогрессировании заболеваний печени 
характерно прогредиентное развитие 

патоморфологический изменений:  

• Дистрофия (стеатогепатоз, жировая дегенерация 
печени); 

• Воспаление (некровоспалительная реакция-гепатит); 
• Cоединительно-тканное перерождение печени: 

а)фиброз(характеризуется разрастанием коллагеновой 
волокнистой ткани печени без перестройки ее 
структуры) 

• б)цирроз-необратимое нарушение дольковой 
структуры печени с образованием узлов-регенератов). 

Пациент Н. 48 лет.   
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(-)  Жировая дистрофия печени  

протекает чаще всего малосимптомно, не 

улавливается обычными биохимическими 

пробами.  

 (-)  Симптомы выражены слабо - непостоянная 

тошнота, ноющие боли и тяжесть в правом 

подреберье, неустойчивый стул и повышенная 

утомляемость.  

 

Пациент К. 35 лет Пациент Ф. 52 лет  

   Основу всякого развития составляет противоречие 
- борьба противоположных, взаимоисключающих 
тенденций, находящихся вместе с тем во 
внутреннем единстве и взаимопроникновении. 
Единство противоположностей -относительно, их 
борьба - абсолютна, единство фиксирует начальную 
стадию развития противоречия, борьба раскрывает 
высший этап его развития -предельную 
заостренность противоположностей. 

ЭНЦИКЛОПЕДИЧЕСКИЙ СЛОВАРЬ  

Диалектическая хронология эволюции подходов  
к лечению заболеваний человека 

с III тысяч лет до н.э. 
Древний Египет, Китай,  
Индия, Греция, Рим 

Использование с  лечебной    целью 
веществ растительного, животного, 
минерального  происхождения . 

129-199 г. нашей эры   
Рим (Клавдий Гален) 
 

 Предложена технология изготовления 
лекарственных   препаратов из  
природного   сырья (настои,   экстракты, 
порошки ).   

Конец XIX века -  
 XX век 
 

 Достижения химии органического 
синтеза и микробиологии.  Успехи   
фармацевтической  индустрии.  Широкое 
и повсеместное применение   
фармакологической терапии. 

Конец  XX  века -  
начало  XXI  века 
 
 

  Ренессанс терапии природными       
соединениями и продуктами 
животного происхождения 
   

 

   Спектр  преимуществ лекарственных средств на основе 
природных соединений по сравнению с лекарственными 
препаратами, полученными путем химического синтеза: 
 

-высокий профиль безопасности; 

-практически полное отсутствие побочных реакций,  кумуляции 
в организме и возможности нежелательных лекарственных 
взаимодействий с другими одновременно применяемыми 
средствами;   

-отсутствие влияния на  фармакокинетические характеристики 
одновременно вводимых препаратов; 

- отсутствие развития «феномена ускользания рецепторов» при 
длительном применении и, как следствие,  формирования 
лекарственной толерантности, что не приводит к 
необходимости периодической коррекции режимов и доз 
лекарственной терапии. 

Лекарственное 
средство  
на основе 

природных 
соединений 

Одестон 
(гимекромон) 

Ремаксол  
(метионин, 
янтарная 

кислота) 

Берлитион  
(α-липоевая 

кислота) 

Резалют 
(полиненасы 

щенные 

фосфолипиды)  

 

            В.П. Новикова 
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Возрастная динамика заболеваний  
гепатобилиарной системы 

Дети с 6-12 лет
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Дети с 13-17 лет
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Взрослые от 18-60 лет

0%

10%

20%

30%

40%

50%

1
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Взрослые старше 60 лет
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Распространенность основных нозологических 
форм гастроэнтерологической патологии  

у детей Санкт-Петербурга (на 1000) 
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Предрасполагающие факторы 

Объективные факторы 
 АФО гепатобилиарной системы 
 Врожденные аномалии 

развития 
 перинатальная патология 

нервной системы 
 инфекционные заболевания 

(паразитозы, кишечные 
инфекции, вирусный гепатит); 

 наличие очагов хронической 
инфекции (хронический 
гайморит, хронический 
тонзиллит и др.); 

 аллергические реакции; 
 дисбиоз кишечника; 
 синдром вегетативной 

дистонии 

Образ жизни 

 Нарушения питания; 

 недостаточная 
физическая активность; 

 психоэмоциональные 
перегрузки 

 Вредные привычки 

Особенности печени  
и желчевыводящих путей у детей 

• Печень новорожденного занимает от трети до половины 
объема брюшной полости  

• Левая доля печени к рождению очень массивна,к 18 мес  ее 
относительные размеры уменьшаются  

• Скорость роста печени ребенка отстает от массы тела:к 16 
годам масса печени увеличивается в 10 раз,масса в 20раз 

• У детей до 5-7 лет в норме пальпируется край печени из под 
реберной дуги,причем до 2-3 лет-на 2-3 см.  

• У новорожденных желчный пузырь  расположен глубоко в 
толще печени и имеет веретенообразную форму, длина его 
около 3 см. Типичную грушевидную форму приобретает к 6-7 
мес. и достигает края печени к 2 годам. 
 
 

Морфологические особенности 

Паренхима печени 
малодифференцирована, 
дольчатость строения выявляется 
только к концу первого года жизни, 
она полнокровна, вследствие чего 
быстро увеличивается при 
различной патологии, особенно  
при инфекционных заболеваниях и 
интоксикациях. 
 Этот фактор способствует довольно 
быстро наступающей 
морфологической перестройке 
печеночной ткани  при воздействии 
патогенов. 

Функциональные возможности 
печени у детей 

• Функциональные возможности печени у 
маленьких детей сравнительно низкие. 
Особенно несостоятельна ее 
ферментативная система у новорожденных. 
В частности, метаболизм непрямого 
билирубина, высвобождающегося при 
гемолизе эритроцитов, осуществляется не 
полностью, результатом чего является 
физиологическая желтуха. 

• Снижены функциональные возможности 
печени детей из -за: 

• -  незрелости ферментативных систем печени 
• - пониженного транспорта желчных кислот 
• - недостаточного синтеза желчных кислот 
• - доминирования холестатических фракций 

желчных кислот (таурохолевой кислоты). 
• Все это предрасполагает к холестазу 
• Период незрелости выделительной функции 

печени продолжается с рождения и до 3-го 
месяца жизни 
 

Особенности метаболизма 
• Синтез гликогена практически не происходит до начала 3-го месяца 

жизни, а затем быстро нарастает к концу первого года жизни, 
достигая уровня взрослых людей. У детей раннего возраста 
процессы глюконеогенеза  протекают менее интенсивно, чем у 
более старших детей  

• У детей раннего возраста  важнейшим источником энергии является 
β-окисление высших жирных кислот. Оно начинается в печени через 
несколько дней после рождения ребенка. Организм 
новорожденного относительно неустойчив к длительному 
голоданию, что частично связано с ограниченной возможностью 
кетогенеза в печени  

• У новорожденных  снижена способность метаболизировать и 
обезвреживать определенные лекарственные вещества в связи с 
недостаточным формированием  компонентов микросомальных 
систем окисления (цитохром Р-450, НАДФН и цитохром С-редуктаза 
микросом). К 13 годам система цитохрома Р-450 стабилизируется и 
приближается к показателям взрослых и по общей активности 
цитохрома Р-450, и по активности его изоформ. 

  

• У доношенных новорожденных активность УДФ- 
глюкуронилтрансферазы  и  ферментов, участвующих в 
окислении полициклических ароматических углеводородов, 
очень низкая.  

• У детей раннего возраста недостаточна активность ферментов  
орнитинового цикла – процесса обезвреживания аммиака . 

• У новорожденных и детей раннего возраста низкая 
активность компонентов антиоксидантной системы печени: 
супероксиддисмутазы (СОД), глутатионпероксидазы и 
небольшое содержание витамина Е на фоне более низкой, 
чем у взрослых активности антиокислительных ферментов 
крови. Наблюдается недостаточность активности ключевого 
антиоксидантного фермента - супероксиддисмутазы 
эритроцитов, которая достигает величин взрослых только к 3 
годам жизни В связи с этим клетки печени более подвержены 
токсическому действию активных форм кислорода, что 
связано с активацией  перекисного окисления липидов, 
белков, углеводов.  

Образ жизни 
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• 65 % детей любят шаверму и блинчики, и с 

удовольствием употребляют их от 2 до 7 раз в 

неделю в пунктах общественного питания на 

улице.  

• Любимыми продуктами детей, страдающих 

заболеваниями верхних отделов желудочно-

кишечного тракта,  являются жареный 

картофель ( 55% детей), шоколад и 

шоколадные конфеты ( 35%), сосиски, вареная 

колбаса и кура-гриль (30%).  

• Лишь 5 % опрошенных пациентов считают 

любимым продуктами и регулярно 

употребляют свежие овощи и фрукты. 

•  Предпочтительными видами кулинарной 

обработки являются жареное ( 58% 

опрошенных), острое и  приготовленное на 

гриле (35%). 

Результаты исследования HBSC  
в 2001/2002 

• Средний возраст начала употребления алкогольных напитков в 35 
странах составляет 12,3 года среди мальчиков и 12,9 года среди 
девочек. 

• Первое состояние опьянения мальчики испытывают, в среднем, в 
возрасте 13,6 года, девочки - в возрасте 13,9 года.  

• К 15 годам почти 40% мальчиков испытали состояние опьянения не 
менее двух раз, а среди девочек - практически каждая третья 
(31,4%). 

•  В странах Северной Европы эта доля превышает половину и 
мальчиков, и девочек.  

•Еженедельно употребляют  
алкоголь 5% детей в возрасте  
11 лет, 12% в возрасте 13 лет 
 и 29% в возрасте 15 лет. 

Доля испытавших состояние опьянения два и более раз среди подростков 13 
лет, обследование 2001/2002 года, % 

Доля испытавших состояние опьянения два и более раз среди подростков 15 лет, 
обследование 2001/2002 года, % 

Количество учащихся,пробовавших алкоголь 

10-11 класс

да 

100%

5-7 класс

да  

52%

нет 

48%

8-9 класс

да 

91%

нет9%

опрос 129 учащихся школы –лицея №179 
5-7 классы - 56 человека ( 34 мальчика и 22 девочки ) 

8-9 классы - 43 человека ( 18 мальчиков и 25 девочек ) 

10-11 классы - 30 человек ( 10 мальчиков и 20 девочек ) 

 

   

 

Возраст первого знакомства с алкоголем 

• Средний возраст для: 

  5-7 классов - 9,6 лет 

8-9 классов - 10 лет 

  

10-11 классов -12,6 
лет 

 

Ю.П. Успенский «Всему свое время, и время всякой вещи 
под небом: … время убивать, и время 

врачевать; … время разбрасывать камни, 
и время собирать камни…»  

Ветхий Завет (Екклесиаст, 3) 

 
"Впредь пей не [одну] 
воду, но употребляй 
немного вина, ради 
желудка твоего и частых 
твоих недугов". 

    «Павел, волею 
Божиею Апостол Иисуса 
Христа, и Тимофей брат» 
(Кол.1:1)  

 

http://www.dnevnik-mamy.ru/wp-content/uploads/2007/03/eda-2.jpg
http://i.i.ua/photo/images/pic/6/9/272996_25ade106.jpg
http://sls.biz.ua/buhi/409.jpg
http://img-fotki.yandex.ru/get/12/olgasadovaya.1/0_8006_7f002621_XL
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Тысячелетняя традиция потребления на Руси алкоголя. 
«Веселие Руси есть пити, не можем без этого жить», Повесть 

временных лет. 
 

     И.Е. Эггинк «Великий князь 
Владимир избирает религию» 

 

    А.П. Рябушкин «Пир богатырей  

у ласкового князя Владимира» 

«… Оному  целовальнику надлежит не токмо питухам хлебное вино 

наливать, но оных к питию подвеселивать и подхохачивать…»  

       Уложение по царским питейным домам,  17век 
 

Количество алкоголиков в России 

    Превысило отметку в 5 000 000 человек. 
Именно эта пагубная привычка оказывается 
прямой или косвенной причиной смерти 15% 
женщин и трети всех мужчин. В численном 
выражении это составляет около 500 000 
человек каждый год, что больше всех 
эпидемий, стихийных бедствий и войн вместе 
взятых. 

Проявления анксиолитического действия 
алкоголя ХАРАКТЕРИЗУЮТСЯ 

 уменьшением   напряжения 
  и тревожности 
  сопровождается 
  появлением  эйфории    
  (разной степени  
      выраженности) 

 повышением 

коммуникабельности, 

улучшением параметров 

психофизиологических 

реакций (мобилизацией 

внимания, восприятия, 

координации движений)  

Алкоголь - агонист ГАМК-
бензодиазепиновых рецепторов 

Краткосрочное  

воздействие  

алкоголя 

Повышение функции 

ГАМК-ергической  

системы 

Долгосрочное 

 воздействие  

алкоголя 

Уменьшение концентрации 

ГАМК, снижение функции 

ГАМК-бензодиазепиновых 

рецепторов 

ТРЕВОГИ ТРЕВОГИ 

Путь от тревоги к самолечению алкоголем  
и последующей зависимости 

АЛКОГОЛЬ 

ТРЕВОГА 

ТРЕВОГИ 
ТРЕВОГИ 

АЛКОГОЛЬ 
СИНДРОМ  

ОТМЕНЫ 

Толерантность Зависимость 

Официальная статистика: 

  Из восьми субъектов Российской Федерации Северо-
Западного федерального округа, сведения о которых за 9 
месяцев 2013 года опубликованы Росстатом, показатель 
потребления алкогольной продукции на душу населения в 
Мурманской области в абсолютном алкоголе составляет 7,68 
л. Это в два раза ниже среднего показателя как по СЗФО, так 
и по Российской Федерации в целом.  

Продажа самогонных аппаратов в Мурманской 
области: 

 
• Мурманск  

• Алакуртти  
• Апатиты  

• Африканда  

• Варзуга  

• Верхнетуломский  
• Видяево  

• Высокий  

• Гаджиево  

• Ковдор  
• Кола  

• Корзуново  

• Ловозеро  

• Междуречье  
• Молочный  

• Мончегорск  

• Мурмаши  
• Никель  

• Октябрьский  

• Оленегорск  

• Островной  

• Печенга  

• Полярные Зори  

• Полярный  

• Пушной  

• Ревда  

• Росляково  

• Сафоново  

• Североморск  

• Снежногорск  

• Териберка  

• Тик-Губа  

• Титан  

• Тулома  

• Туманный  

• Умба  

• Ура-Губа  

•    

 

 

http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/myrmansk.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/alakyrtti.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/apatity.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/afrikanda.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/varzyga.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/verhnetylomskii.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/vidiaevo.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/vysokii.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/gadjievo.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/kovdor.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/kola.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/korzynovo.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/lovozero.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/mejdyreche.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/molochnyi.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/monchegorsk.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/myrmashi.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/nikel.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/oktiabrskii.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/olenegorsk.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/ostrovnoi.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/pechenga.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/poliarnye-zori.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/poliarnye-zori.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/poliarnye-zori.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/poliarnyi.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/pyshnoi.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/revda.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/rosliakovo.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/safonovo.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/severomorsk.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/snejnogorsk.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/teriberka.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/tik-gyba.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/tik-gyba.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/tik-gyba.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/titan.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/tyloma.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/tymannyi.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/ymba.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/yra-gyba.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/yra-gyba.html
http://визитки-города.рф/murmanskaya-oblast/yra-gyba.html
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Служба новостей Росфирм Мурманской 
области от 17.02.2013:  

 
    Зачем на даче самогонный аппарат? 

   Уникальная особенность российского менталитета – каждая российская городская семья 

имеет за городом земельный участок. 

       И где, как не на дачном участке, проводить эксперименты. Легкое ягодное вино можно 
превратить в качественный крепкий напиток, который может храниться всю зиму, вкусом и 
ароматом напоминая о лете. 

    И неправы те, кто ставят знак равенства между паленой водкой и самогоном. «Паленку» 
производят для наживы, не ставя в приоритеты создание качественного напитка, не 
задумываясь о выборе качественного сырья, напротив, добавляя запрещенные 
ингредиенты для придания крепости. 

       Домашний самогон готовится для личного пользования и для угощения друзей, и в его 
создание вкладывают душу, и готовится он на натуральном сырье с собственного дачного 
участка. 
 

Е.В. Балукова 

НЖБП – предиктор ССЗ независимо от 
других факторов риска 

• Обследовано в рамках профилактической 
программы 1637 пациентов 

• НЖБП диагностирована у 18,9% 

• МС чаще выявлялся у лиц с НАЖБП: 38,1vs 6,5% 

• При наличии НЖБП риск развития ССЗ выше в 4,12 
раза (p=0,004) 

• Риск ССЗ при наличии НЖБП возрастал у женщин в 
7,32 раз (р<0,029), у мужчин – в 3,56 раза (p<0,027) 

 

Hamaguchi M, Kojima T, Takeda N, et al. World J Gastroenterol, 2007 

 

 

Окружность талии:  
муж. >94 см,  
жен. > 80 см 

АД ≥ 130/85 мм рт ст 

Глюкоза 
> 5,6 ммоль/л  

(натощак)  
или НТГ 

 

 

Высокий уровень ТГ- более 1,7 ммоль/л  
 

 Снижение уровня ЛПВП: < 1,04 (муж.) и  < 1,29 (жен.)  

 

НЖБП 
Стеатоз ПЖ?  

Стеатоз миокарда? 

КРИТЕРИИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА 

Международная диабетическая ассоциация, 2005 

  Метаболический 
синдром  

АТЕРОГЕННАЯ ДИСЛИПИДЕМИЯ И 
ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ 

Адипоциты 

Мышцы 

Периферическая 
инсулинорезистентность 

Периферическая 

инсулинорезистентность 

Продукция 
ЛПОНП, 

апопротеина В  

ЛПНП 
СЖК 

СЖК 
СЖК 

Нарушение 
внутриклеточной 

транскрипции 
NF-kB и JNK  

Продукция 
 провоспалительных  

цитокинов 

 синтез активных форм кислорода, окисление ХЛПНП, модификация 
ХЛПВП  

 индукция воспалительного процесса в стенках сосудов  
 активация атерогенеза 

СТЕАТОЗ ПЕЧЕНИ – ДИСЛИПИДЕМИЯ - 

АТЕРОСКЛЕРОЗ 

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ 

ГИПЕРИНСУЛИНЕМИЯ 

Повышение активности 

печеночной  

триглицеридлипазы 

Снижение активности  

липопротеинлипазы 

Замедление катаболизма 

ЛПОНП и липидов, 

поступающих из кишечника в 

составе хиломикронов 

Гипер- 

триглицеридемия 

Обогащение 

 триглицеридов 

 ЛПВП и ЛПНП 

Увеличение  

мелких плотных 

 частиц ЛПНП 

Снижение  

уровня  

ХС ЛПВП 

АТЕРОСКЛЕРОЗ 

Ускорение гидролиза ЛПВП и 

ЛПНП, обогащенных ТГ 

НЕАЛКОГОЛЬНАЯ ЖИРОВАЯ БОЛЕЗНЬ 
ПЕЧЕНИ 

   спектр поражений печени, включающий  

Жировую дистрофию (стеатоз) 

Неалкогольный стеатогепатит - жировую 
дистрофию с воспалением и повреждением 
гепатоцитов 

Фиброз печени (с возможностью прогрессии с 
исходом в цирроз) 

 развивающихся у пациентов, не употребляющих  

 алкоголь в гепатотоксичных дозах  
 (не более 40 г этанола в сутки для мужчин и не более 20 г — 

для женщин) 

 

 

  

 

 
 

• избыточное поступление жира с пищей; 
• избыточное поступление продуктов гидролиза липидов из кишечника – ведет 

к депонированию жиров в гепатоцитах; 
• снижение окисления и утилизации СЖК гепатоцитами; 

• блокада ферментов синтеза и секреции ЛПОНП. 
  

1 – РАЗВИТИЕ СТЕАТОЗА 

Патогенез  НАСГ 
 

 

  

 
1 – РАЗВИТИЕ СТЕАТОЗА 

 
2 – ОКСИДАТИВНЫЙ СТРЕСС: 

• нарастание процессов ПОЛ 
• избыточное поступление в печень СЖК 

• компенсаторная гиперинсулинемия 
• секреция провоспалительных цитокинов 

• Развитие воспаления; 
• Повреждение мембран гепатоцитов; 
• Развитие фиброза. 

Патогенез  НАСГ 
 

http://www.anatomy.tj/images1/187.jpg
http://infomed.by/images/stories/ortopedia/a1.jpg
http://s61.radikal.ru/i174/0908/1b/a2781b3cea1c.jpg
http://media.tumblr.com/tumblr_l033ghwAH41qb1azl.jpg
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Печень 

НЖБП - системный воспалительный ответ 

Печень – 
 орган-мишень СВО 

Печень – источник  
провоспалительных  

цитокинов 

Активация  
стеллатных клеток, 

повышение СРБ, ИЛ-6 

Пролиферация гладко- 
мышечных клеток и 

 фибробластов, фиброз 

Повышение синтеза 
СРБ, ИЛ-6, ФНО-α 

Активация стеллатных  
клеток, цитолиз,  

фиброз 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ФАКТОРОВ РИСКА СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ В ПОПУЛЯЦИИ и ПРИ НАЖБП  

 

DIREG_L_01903 (2007 г.) 

АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ 
ДИСЛИПИДЕМИИ ПРИ НЖБП 

• 50% пациентов с гиперлипидемией имеют 
признаки НАЖБП  

                                                               (Assy N., et al., 2000) 

• Распространенность дис- и гиперлипидемии при 
НАЖБП составляет 20-90%   

                                     (Bellantani S., 2001, Angulo P., 2002) 

• Распространенность дислипидемии в общей 
популяции vs НАЖБП: 37,6% vs 75,9%  (p<0,001)  

                                                   (Ивашкин В.Т., Драпкина О.М., 2010) 

 

0
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Фрамингемское 
исследование 

Исследование 
PROCAM 

Исследование 
ATP III 
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КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЙ РИСК и НЖБП 

Контроль НЖБП 

НЖБП – МАРКЕР РИСКА  
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

 
• повышенный риск тромбообразования за счет  
увеличения пула провоспалительных цитокинов, проатерогенной 
дислипидемии, гиперкоагуляции и гипофибринолиза  
                                                                (Targer G., Day P.D, 2010) 
 

• НЖБП независимо от наличия МС и СД изменяет кинетику  
тромба, способствует тромбозу и ослаблению растворения тромба при 
добавлении тромбина 

(Hickman I., Sullivan C., Flight S. et al., 2009) 

 
•  НАЖБП сопутствует утолщению слоя эпикардиальной жировой  
ткани («стеатоз миокарда») -  6,15 vs 4,96 мм   
•  При толщине >7 мм выявляются признаки субклинического  
атеросклероза; > 9 мм – диагностируется ИР   

(Perseghin et al., 2009; Momesso DP, 2011) 
 

Взаимосвязь между выраженностью неалкогольного 
стеатоза и ИР миокарда 

• У пациентов с СД 2 типа жир печени, измеренный с помощью 
протонной магнитно-резонансной спектроскопии, в наибольшей 
степени  связан с инсулин-стимулированным захватом глюкозы 
миокардиоцитами по сравнению с другими показателями (масса 
висцеральной жировой ткани или общий уровень захвата глюкозы 
в организме) 

• Жир печени строго коррелирует с миокардиальной перфузией, 
зависящей от функционирования коронарных артерий.  

Stefan N. et al.  Endocr. Rev,  2008 

  

• ???   Аккумуляция жира в печени вызывает ИР миокарда с 
помощью гуморальных механизмов и/или она преимущественно 
вызывает стеатоз миокарда и нарушение метаболизма сердца, 
тесно коррелирующие с содержанием жира в печени 
 

Kotronen A. Arterioscler. Thromb. Vasc. Biol.,  2008 

 

НЖБП – МАРКЕР РИСКА  
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

 

• корреляция между  утолщением комплекса  интимы–медии  
(КИМ) сонной артерии (ранний маркер субклинического 
атеросклероза) со степенью гистологических изменений в печени и 
уровнем АЛТ, ГГТП в сыворотке крови (р<0,00006 и р<0,004 
соответственно). 

                      (Targher G, Bertolini L, 2006; Sookoian S.et al., 2008) 
   

• Увеличение КИМ сонных артерий диагностируется при наличии 
стеатоза печени (анализ результатов УЗИ органов брюшной полости и 
сонных артерий у 154 пациентов).   
•  Атеросклеротические бляшки достоверно чаще выявляются у 
пациентов с НЖБП: 57,8  vs  37,5% (р=0,02), риск развития каротидного 
атеросклероза при НЖБП выше в 1,85 раза (p<0,001) 

(Ramilli S., Pretolani S., Muscari F. et al, 2009) 

 
• НАЖБП характеризуется эндотелиальной дисфункцией  

                                                   (Villanova N, Moscatiello S., 2005) 

  
  

 

 

Средняя толщина интимы коронарных артерий 
у пациентов с НАСГ 

Targher G., Day C.P., Bonora E. / N Engl J Med. 2010. 

P < 0,001 

Средняя толщина интимы коронарных артерий у пациентов с 
НАСГ в зависимости от гистологической стадии фиброза 

печени  

Targher G., Day C.P., Bonora E. / N Engl J Med. 2010. 

P < 0,001 
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НАЖБП - ранний маркер и медиатор 
атеросклеротического процесса 

• Даже в отсутствии ожирения, АГ и СД типа 2 у 
молодых пациентов с НАЖБП присутствуют ЭХО-
кардиографические признаки диастолической  
дисфункции левого желудочка 

 Goland S., Shimoni S., Zornitzki T., et al. , 2006 

• У пациентов с НАЖБП при прочих равных условиях 
значимо выше степень гипертрофии левого 
желудочка  

Fallo F., Dalla Pozza A., 2009 

• По данным магниторезонансной спектроскопии с 
фосфором у пациентов с НЖБП присутствуют 
нарушения энергетического метаболизма миокарда 

Mason J. E., Starke R. D., Van Kirk J. E.,2010 

 

 

ССЗ и НЖБП: заболеваемость  смертность.  
Результаты проспективных исследований 

• Adams LA. Et al. Gasroenterology 2005; 129:112-113 
• Ekstedt M. et al. Hepatology 2006; 44:865-873 
• Dunn W. et al. Am J Gastroenterology 2008; 103: 2263-2271 
• Ong JP et al. J Hepatology 2008; 49: 608-612 

      
     Результаты наблюдения в течение 21 года за пациентами с НАЖБП, 

обратили внимание врачей на прискорбный факт: самые высокие 
показатели общей смертности, в том числе по причине ССЗ, были 
зарегистрированы в когорте больных НАСГ.  

Sоderberg и соавт. (2010)  

Сердечно-сосудистые заболевания – главная 
причина смерти  пациентов с НЖБП 

  Ю.А. Фоминых 

Лекарственные поражения печени 
(ЛПП)  

разнородная группа клинико-морфологических 
вариантов повреждения печени,  

вызванных лекарственными средствами (ЛС),  

которые применяют по медицинским показаниям  

в терапевтических дозах  

и вводят в организм предусмотренными 

 для каждого медикамента путями. 

Актуальность проблемы ЛПП 

 В настоящее время известно более 600 лекарственных 
средств и около 6 млн. химических веществ с доказанной 
гепатотоксичностью; 

 развитие фарминдустрии; 
 крайне распространено бесконтрольное применение 

пациентами лекарств в виде самолечения; 
 значительное количество безрецептурных препаратов;  
 высокий удельный вес устаревших препаратов с низким 

профилем безопасности ;  
 ЛПП могут имитировать симптомы различных острых и 

хронических заболеваний печени, верификация диагноза 
вызывает серьезные затруднения. 
 

 
Полунина Т.Е., 2013 

При одновременном приеме ЛС  

 5 препаратов риск развития побочных эффектов 
составляет 4%, 

  5-10 препаратов - 10%,  

 более 10 –  до 80%. 

 

Navarro V. J. , Senior J.R., 2006; 
Ковтун А.В., Яковенко А.Н.,  Иванов Б.И. и др., 2011; 

Полунина Т.Е., 2013.  

Эпидемиология ЛПП 
 В структуре острых и хронических заболеваний печени 

ЛПП составляют от 0,7% до 20%; 
 Частота ЛПП от 1:10.000 до 1:100.000 лиц, 

принимающих фармакологические препараты; 
 медикаментозно-индуцированные гепатиты являются 

причиной 2–5% госпитализаций по поводу синдрома 
желтухи;  

 являются причиной развития гепатита в 40% случаев; 
 являются причиной фульминантной печеночной 

недостаточности (ФПН) в 25-28% случаев; 
 летальность при острых лекарственных поражениях 

печени составляет 10-50%. 
 
 

 

Andrade RJ, Robles M., 2007;  
Полунина Т.Е., 2008;  

Mindikoglu A.L., Magder L.S., 2009; 
Блум С., Вебстер Дж., 2010 

 

Факторы риска ЛПП 
Факторы, связанные с пациентом Факторы, 

связанные с 

особенностями 

препарата 

Дополнительные 

(внешние) факторы 

 Женский пол 
 Возраст  более 40 лет 
 Беременность 
 Фоновое заболевание печени 
 Сахарный диабет и НАЖБП 
 Трофологический статус (ожирение или 

дефицит массы тела) 
 Полиморфизм ферментов цитохрома 

Р450 
 Генетические дефекты: дефицит 

глутатионсинтетазы 
 Почечная недостаточность или 

нарушение выведения лекарств через 
почки 

 Замедление метаболической 
инактивации лекарственных средств в 
печени 

 Нарушение режима приема 
лекарственных препаратов 

 Доза и 

длительность 

приема 

 Митохондриаль 

      ная токсичность 

 Иммуногенность 

 Прием нескольких 

лекарств 

(лекарственные 

взаимодействия) 

 Употребление алкоголя 

 хронические 

заболевания печени 

такие как гепатиты В и 

С, а также ВИЧ 

 Индукция ферментов  

цитохрома Р450 

алкоголем, 

компонентами 

сигаретного дыма, 

грейпфрутовым соком 

  

Основные доказанные факторы 
лекарственного поражения печени 

 1) возраст: 
 у детей часто бывают передозировки; 
 у пожилых снижается выделение лекарств; 
2) пол: 
 чаще страдают женщины; 
3) хронические заболевания печени (вирусные гепатиты, 
алкоголдьная болезнь печени, НАСГ); 
3) заболевания органов ЖКТ (лекарственные гепатиты 
развиваются в результате приема лекарственных средств при 
заболеваниях ЖКТ в 37% случаев); 
4) генетическая предрасположенность. 

 
 

Bjornsson E., 2006; 
Шипулин В.П. , Чернявский В.В. , 2010 
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ЛС, вызвавшие ФПН с последующей трансплантацией 
печени у 661 пациентов США (567 взрослых, 94 

ребенка) (01.10.1987-31.12.2006), % 

40

20

20

10
5 5

Статины

Противотуберкулезные 
ЛС

Противоэпилептические 
ЛС

НПВП

Антибактериальные и 
противогрибковые

ЛП из различных групп

Mindikoglu A.L., Magder L.S., 2009 

Этиология ЛПП в России  

1. противотуберкулезные средства, 

2. антибактериальные средства,  

3. НПВП,  

4. гормональные средства,  

5. цитостатические препараты,  

6. гипотензивные препараты,  

7. антиаритмические фармпрепараты. 

 
 

Полунина Т.Е., 1999;  

Полунина Т.Е., Маев И.В., 2008. 

Патогенез нежелательных явлений ЛС 

 1. Токсические (характеризуются четко прослеживаемой 
зависимостью от дозы поступившего в организм 
вещества, а также от времени его экспозиции)  
2. Реакции гиперчувствительности: 
а) аллергические; 
б) псевдоаллергические; 
в) идиосинкратические.  

 
Часто проявляются в комбинированных формах. 

 
 
 
 
 

Буеверов А.О. , 2013 

Механизмы влияния ЛС на печень 

1.прямое токсическое действие препарата на клетки 
печени (парацетамол, дозозависимый эффект, 
фактор экспозиции);  

2.токсическое действие метаболитов лекарственных 
средств (через ферментные системы, систему 
цитохрома); 

3.иммуноаллергические поражения печени 
(генетическая предрасположенность, запуск 
внутриклеточных белков печени, сенсибилизация). 

 

Т.Е. Полунина, И.В. Маев, 2011  

Молекулярные механизмы 
лекарственных поражений печени 

Байкова И.Е., Никитин И.Г., 2010; 
Радченко В.Г. , Шабров А.В., Зиновьева Е.Н., Ситкин С.И., 2011. 

 Перекисное окисление липидов; 

 Денатурация белков; 

 Истощение запасов АТФ; 

 Нарушение функций митохондрий; 

 Образование свободных радикалов; 

 Образование гаптенов; 

 Связывание с ядерными и плазматическими молекулами; 

 Блокада транспортной РНК; 

 Связывание с мембранными рецепторами; 

 Нарушение гомеостаза кальция; 

 Разрушение клеточного цитоскелета. 

Классификация ЛПП 

Единой классификации не существует! 
1. Острые ЛПП: 
 гепатоцеллюлярные,  
 холестатические, 
 смешанные. 
 
2. Хронические поражения печени. 
 

Мишенью токсического воздействия  
могут быть гепатоциты (некроз),  

желчные протоки и канальцы (холестаз)  
или синусоидальные клетки (эндотелий, жиросодержащие клетки). 

 
 
 

 Ушкалова Е.А., 2003 

 

Типы лекарственных поражений печени 

Синдром АЛТ ЩФ АЛТ/ЩФ 

Гепатоцеллюлярный 
тип поражения 

> 2 Норма > 5 

Холестатический тип 
поражения 

Норма > 2 < 2 

Смешанный тип 
поражения 

> 2 > 2 2–5 

Мак Нелли П.Р. , 1999 

DILIN, % 
(300 пациентов) 

Spanish Registry, % 
(600 пациентов) 

57 

20 

23 

55 

25 

20 

 Lucena MI, Andrade RJ, Kaplowitz N et al., 2009  Chalasani N, Fontana RJ, Bonkovsky HL et al., 2008 

Антибактериальные препараты  
и гепатотоксичность 

 Препарат Характер поражения печени 

Тетрациклин Микровезикулярный стеатоз, чаще у женщин 

Эритромицин Холестатический гепатит 

Хлорамфеникол Редко – холестаз и желтуха 

Пенициллин Холестатический гепатит 

Амоксициллин/клавулоновая 
кислота 

Холестатический гепатит 

Сульфаниламиды Смешанный тип, которому предшествует кожные 
высыпания, желтуха, эозинофилия 

Изониазид Возможно развитие молниеносного гепатита со 
смертельным исходом 

Рифампицин Потенцирует токсичность изониазида за счет индукции 
цитохрома C450. Наиболее чувствительны женщины 
старше 50 лет 

Гризеофульвин Приступы острой интермиттирующей порфирии 

Кетоконазол Токсический гепатит у женщин старше 60 лет. Возможен 
молниеносный гепатит 
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Антибиотики  и гепатотоксичность 
 Большинство антибиотикоиндуцированных гепатотоксических 

реакций носят бессимптомный и транзиторный характер; 
 Частота серьезных гепатотоксических реакций при применении 

антибактериальных средств в целом составляет меньше 5 на 
100.000 назначений; 

 действие некоторых антибиотиков может быть отсрочено 
(латентный период амоксициллин с клавулановой кислотой и 
эритромицин до 6 нед.); 

 большинство ЛПП носят идиосинкратический характер; 
 Некоторые препараты могут изменять гепатотоксический 

потенциал других ЛС путем индукции или ингибирования 
ферментов цитохрома P450, что приводит к накоплению 
токсичных метаболитов. 
 

 
 

Lee W.M., 2003; 
Bell L. N., Chalasani N., 2009; 

Ушкалова Е.А., Коровякова Э .А., 2012; 
Полунина Т.Е., 2013. 

Бета-лактамные антибиотики 

 
 Пенициллины вызывают преимущественно 

гепатоцеллюлярные поражения печени, хотя при их 
применении описаны и случаи холестаза с 
дуктопенией.  

 Наиболее высоким потенциалом гепатотоксичности 
обладают амоксициллин/клавуланат  

      и флуклоксациллин.  

 Холестатический гепатит более характерен для 
полусинтетических оксипенициллинов 
(флуклоксациллина, оксациллина и др.). 

 

 

Е. А. Ушкалова, Э. А. Коровякова, 2012 

 

Амоксициллин/клавуланат:  
проспективный анализ 

• 13–23% всех выявляемых антибиотикоиндуцированных 
поражений печени. 

• форма ЛПП зависит от: 
 1. продолжительности применения препарата:  
 в 1-ую неделю лечения преобладает гепатоцеллюлярный тип 

поражения, во 2-3-ью — холестатический, при более 
длительной терапии — смешанный; 

2. Возраста пациентов:  
 для молодых пациентов более характерны 

гепатоцеллюлярные поражения, для пожилых - 
холестатические или смешанные. 

 
 
  
 

Andrade R.J., Lucena M.I., Fernandez M.C. et al., 2005; 
Е. А. Ушкалова, Э. А. Коровякова, 2012 

Макролиды и гепатотоксичность 

В зависимости от способности взаимодействовать с CYP3A4 
подразделяют на группы:  
1) сильные ингибиторы этого изофермента 

(тролеандомицин, эритромицин и кларитромицин) – 
максимальный гепатотоксический эффект, негативное 
взаимодйствие с другими ЛС; 

2) препараты с более слабым действием на CYP3A4 
(мидекамицин, джозамицин и рокситромицин)-более 
редкий гепатонегативный эффект; 

3) препараты, не влияющие на активность CYP3A4 
(азитромицин, спирамицин и диритромицин) - 4 случая 
обратимого внутрипеченочного холестаза. 

  
 
 

Е. А. Ушкалова, Э. А. Коровякова, 2012 

Эритромицин и гепатотоксичность: 
ретроспективное когортное исследование  

 оценивался риск развития холестатической желтухи - 3,6 на 
100 000 потребителей; 

 повышение уровня трансаминаз наблюдалось у 15% 
пациентов, получавших эритромицин более 2 недель;  

 вызывает гепатит у 2%; 
 эритромицин, наряду с цефтриаксоном и миноциклином, 

входит в число 15 препаратов, наиболее часто 
ассоциирующихся с гепатотоксическими реакциями у детей 
и подростков в возрасте до 18 лет; 

 находится на втором месте (после рифампицина) среди 
антибиотиков, наиболее часто вызывающих ЛПП у 
новорожденных. 

 
 
 

Leitner J. M., Graninger W., Thalhammer F. , 2010; 
 Е. А. Ушкалова, Э. А. Коровякова, 2012 

Кларитромицин и гепатотоксичность 

 отношение шансов гепатотоксичности при применении 
кларитромицина превышает эритромицин (6,1 vs 5,3).  

 частота гепатотоксичности кларитромицина на 100 000 
назначений  3,8 vs 3,6 для эритромицина.  

 Описаны единичные случаи фульминантной 
печеночной недостаточности, в том числе с 
летальными исходами. 

 
 
 
 
 
 
 

Leitner J. M., Graninger W., Thalhammer F., 2010; 
 Е. А. Ушкалова, Э. А. Коровякова, 2012 

Фторхинолоны и гепатотоксичность 

 Умеренное повышение уровня АЛТ в сыворотке 
крови является групповым эффектом данных ЛС; 

 Моксифлоксацин, ципрофлоксацин, левофлоксацин 
известны единичные летальные случаи вследствие 
ФПН. 

 

 

 

 

 

 

Leitner J. M., Graninger W., Thalhammer F., 2010; 

 Е. А. Ушкалова, Э. А. Коровякова, 2012 

 

 

 

 

Сульфаниламиды, ко-тримоксазол 
и гепатотоксичность 

 могут вызывать некроз клеток печени  

      и холестаз; 

 Сульфасалазин – максимальный гепатотоксичный 
эффект; 

 Ко-триксомазол способен вызвать ФПН, 
особенно у пациентов со СПИДом. 

 

 

 

 

Leitner J. M., Graninger W., Thalhammer F., 2010; 

 Е. А. Ушкалов,а Э. А. Коровякова, 2012 

 

НПВП и гепатотоксичность 
 ЛПП от НПВП составляют около 10%; 

 Риск поражения печени при применении НПВП 
составляет 1-10 на 100.000 чел; 

 ЛПП может возникнуть в любой момент терапии и в 
течение нескольких недель после приема НПВП; 

 от 5% до 27% бессимптомное течение; 

 менее чем двукратное повышение активности 
печеночных ферментов характерно практически для 
всех НПВС. 

 

 

Biour M., Poupon R., Grange J.D. et al., 2000;  

Lacroix I., Lapeyre-Mestre M., Bagheri H., 2004  
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Авторы Характер исследования Частота гепатотоксичности 

(АЛТ ≥3 ВГН) на 100.000 

человеко-лет (ДИ 95%) 

García Rodríguez et al,  

1992 

Ретроспективное когортное 

исследование, перекрестный 

дизайн 

9/100 000 (6-15) 

Traversa et al, 2003 Ретроспективное когортное 

исследование 

1.4/100 000 (1.0-2.1) 

de Abajo et al, 2004 Ретроспективное 

популяционное исследование 

основанное на случай-

контроль 

2.4/100 000 (2.0-2.8) 

Rubenstein et al, 2004 Систематический обзор 

(госпитализация и смерть) 

3.1 to 23.4/100 000 

Rostom et al, 2005 Систематический обзор  0.29/100 000 (0.17-0.51) 

Laine et al, 2009 Многолетнее проспективное 

исследование   

2.1/100 000 (1.9-2.3) 

Результаты исследований  
о развитии ЛПП, индуцированных НПВП 

 

   Такие НПВП, как беноксапрофен, 
бромфенак, ибуфенак  

были отозваны  

с фармацевтического рынка  

из-за гепатоксичности. 

Goldkind L., Laine L.,  2006  

Факторы, повышающие риск 
гепатотоксичности НПВП 

 У пациентов, принимающих одновременно другие 
потенциально гепатотоксичные лекарства (например, 
амоксиклав, ИПП, фенобарбитал, изониазид), риск 
гепатотоксичности при приеме НПВП в 6-9 раз выше; 

 Сопутствующие заболевания печени (неалкогольная 
жировая болезнь печени, метаболический синдром,  
алкогольная болезнь печени, хронический гепатит В или 
С) могут быть фактором риска ЛПП. 

Wong F, Massie D, Hsu P, et al., 1993;  
A ckerman Z, Cominelli F, Reynolds TB., 2002;  

Guevara M, Abecasis R, Terg R, 2004; 
Claria J, Kent JD, Lopez-Parra M, et al., 2005  

НПВП: механизмы гепатотоксичности 
 угнетение циклооксигеназы, ингибирование синтеза ПГ 

способствует их гепатотоксическому эффекту (нНПВП и сНПВП-
гепатотоксичны???). 

 
Reilly T.P., Brady J.N., Marchik M.R. et al., 2001 

 

 развитие «перекрестной токсичности» (диклофенак – 
тиапрофеновая кислота), а так же клиническое проявление 
гепатотоксичности при повторных курсах. 

Greaves R.R, Agarwal A., Patch D. et al., 2001 
 

 в развитии гепатотоксического действия НПВС основное место 
принадлежит трем механизмам – повреждению митохондрий, 
индукции холестаза и образованию реактивных метаболитов.  

Boelsteri U.A., 2002 
 

 Реакции гиперчувствительности, метаболические повреждения. 
O'Connor N., Dargan P.I., Jones A.L.,2003  

 

  
 

 

НПВП при циррозе печени 

 Подавляя синтез простагландинов, НПВП снижают защитное 
сосудорасширяющее действие, ослабляют натрийуретический 
эффект диуретиков, замедляют выведение жидкости и натрия, 
вызывают уменьшение клиренса креатинина и скорости 
клубочковой фильтрации у пациентов как 
декомпенсированным, так и компенсированным циррозом 
печени. 

Carson J.L., Strom B.L., Duff A., et al., 2003; 

Fry S.W., Seeff L.B., 2005; 

Claria J., Kent J.D., Lopez-Parra M,. et al., 2005 

 Установлена связь между приемом НПВП и развитием первого 
эпизода кровотечения из варикозно расширенных вен 
пищевода. 

De Ledinghen V., Heresbach D., Fourdan O., et al., 1999 

Патогенез поражения печени НПВП 

• Основной мишенью НПВС на субклеточном 
уровне являются митохондрии 

• НПВС р450 

• Угнетают процессы переноса электронов в 
дыхательной цепи на кристаллах митохондрий 

• Нарушение окислительного фосфолирирования 

• Нарушение синтеза АТФ 

• Не исключается роль нативных НПВП. 

Bort R., Ponsoda X., Jover R. et al., 1999 

Nonsteroidal Anti-Inflammatory Drugs and Hepatic Toxicity: A 
Systematic Review of Randomized Controlled Trials in Arthritis 

Patients  
были проанализированы библиографические данные баз MEDLINE и EMBASE, а 
также публичных архивов FDA США.  
Изучались результаты рандомизированных исследований применения различных 
НПВП (диклофенак, напроксен, ибупрофен, целекоксиб, рофекоксиб, 
вальдекоксиб, мелоксикам) у взрослых пациентов, страдающих остеоартритом или 
ревматоидным артритом. 
Всего в исследование было включено 67 статей из баз данных и 65 исследований 
из архивов FDA. Оказалось, что использование диклофенака и рофекоксиба 
достоверно ассоциировано с более высоким риском повышения уровня 
аминотрансфераз по сравнению с плацебо (0,29%) и другими НПВП (для всех в 
среднем частота этой побочной реакции составила менее 0,43%): диклофенак 
вызывал повышение аминотрансфераз в 3,55% случаев, рофекоксиб – в 1,8%. 
Серьезная патология печени, ассоциированная с приемом НПВП, встречалась 
очень редко и была сравнима с плацебо для всех препаратов (не превышала 0,04-
0,06%). Клинически значимая частота отказов от препарата вследствие 
гепатотоксических реакций наблюдалась только для пациентов, принимавших 
диклофенак (2,17%), в то время как для остальных препаратов она была сравнима с 
плацебо. Из 37 671 случая госпитализации пациентов, включенных в исследования, 
только 1 случай был связан с гепатотоксическим действием НПВП, а из 51 942 
случаев смерти – также зарегистрирован лишь 1 случай, ассоциированный с 
поражением печени на фоне лечения НПВП; у обоих пациентов использовался 
напроксен. 

A. Rostom, L. Goldkind, L. Laine, 2005  

Лекарственные поражения печени, индуцированные 
НПВП 

Лекарственный 

препарат 

Характер поражения 

печени 

Предполагаемый 

механизм 

повреждения 

Частота  

Аспирин Смешанный  Дозозависимый  Низкая 

Диклофенак Смешанный  Метаболический 

иммунологический 

Низкая 

Ибупрофен Смешанный  Метаболический Низкая 

Напроксен Холестатическое  

и смешанное повреждение 

Метаболический Низкая 

Коксибс Острый гепатит  

и смешанное повреждение 

Возможно 

метаболический 

Низкая 

Оксикамс Смешанный  Метаболический Низкая 

Нимесулид Смешанный  Возможно 

метаболический 

Умеренная 

Аспирин и гепатотоксичность 

 К началу 80-х гг. было опубликовано около 50 работ, 
описывающих поражение печени более чем у 300 
больных, лечившихся ацетилсалициловой кислотой.  

 Почти в 3% случаев оно было тяжелым, у двух 
пациентов имел место летальный исход.  

 С приемом аспирина также связывают так называемый 
синдром Рея, при котором сочетаются острое 
поражение печени (жировая дегенерация, некроз, 
портальное и перипортальное воспаление), 
гипогликемия, ацидоз, выраженная энцефалопатия у 
детей и подростков.  

 
 

Perscott L.F., 1981. 
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Сулиндак и гепатотоксичность 

 как показывали отдельные исследования, 
вызывал серьезные поражения печени в 5-10 
раз чаще; 

 В России не используется. 

Ацетаминофен (парацетомол)  
и гепатотоксичность 

Наиболее частой причиной развития ФПН в США 
является регулярное применение ацетаминофена в 
терапевтических дозах, а не одномоментный прием 
большой дозы препарата. 

Larson A.M., Polson J., Fontana R.J., et al., 2005 

  

 У больных циррозом печени прием ацетаминофена 
в терапевтической дозе (4 г/сут) может привести к 
острому повреждению печени.  

Seeff L.B., Cuccherini B.A., Zimmerman H.J., et al. 1986; 

Zimmerman H.J., Maddrey W.C., 1995 

 

Некроз гепатоцитов на фоне приема 
парацетамола 

Нимесулид и гепатотоксичность 

• В марте 2002 г. в Финляндии было запрещено 
использование этого препарата в связи с его 
гепатотоксичностью; в конце 2002г. – в  
Испании. 

• В Украине вслед за ограничением 
использования этого препарата у детей до 12 
лет последовало полное прекращение его 
регистрации.  

• Что касается таких стран, как США, 
Великобритания, Австралия, Канада, то 
нимесулид никогда там не использовался. 
 

Безопасность нимесулида 
в клинических исследованиях  
была изучена недостаточно?..  

 

Нимесулид и гепатотоксичность 
 частота поражений печени 0,1 на 100.000 пациентов - 

низкая и сопоставимая с другими НПВС. 
 Характерны легкие нарушения функции печени - в 

клинических исследованиях продолжительностью 15 и 30 
дней нимесулид вызывал менее чем двукратное 
повышение активности печеночных ферментов у 0,4% 
пациентов. При удлинении продолжительности лечения до 
6-12 месяцев повышенная активность ферментов 
регистрировалась у 1,5% больных; 

 В период между 1985 и 2001 гг. нимесулид получили 304 
млн. пациентов. Основной производитель препарата 
компания Helsinn Healthcare получила сообщения о 195 
побочных реакциях со стороны печени, из которых 123 
были оценены как серьезные и 72 – несерьезные. 

www.nam.fi/english/news/press_releases/nimed.html. 
www.msc.es/agemed/csmh/notas/nimesulida.asp. 

HELSINN’s response. http://www.pharmabiz.com. 
Rainsford KD., 1999; 
Boelsteri UA., 2002; 

Ушкалова Е.А., 2003 

 
 
 

НПВП: когортное ретроспективное  
исследование «случай-контроль» 

 за период с 01.01.1997г. по 31.12.2001г.  

 400 тыс. пациентов, принимавших НПВП; 

 почти 2 млн. назначений НПВП; 

 в группе нимесулида (835.000 назначений) риск всех 
гепатопатий возрастал на 1,3%, а риск серьезных 
поражений печени – на 1,9%.  

 

 

 

 

 

Traversa G. , Bianchi C., Da Cas R. et al., 2003 

 

 

Гепатотоксичность нимесулида не превышает 
таковую диклофенака.  

При оценке эффективности высоких доз НПВП  
при раннем ревматоидном артрите было показано, 

что повышение АлАТ более чем в 2 раза у пациентов, 
получавших нимесулид (400 мг в течение 4 нед.),  
отмечалось лишь у 4,2% (4,8% при использовании  

200 мг диклофенака). Следует учитывать, что у 12,5% 
из этих пациентов исходно имелась сопутствующая 

патология гепатобилиарной системы. 
                                                     
 
 

                                                                                             Каратеев А. Е., Барскова В. Г., 2007 

http://www.nam.fi/english/news/press_releases/nimed.html
http://www.msc.es/agemed/csmh/notas/nimesulida.asp
http://www.pharmabiz.com/
http://www.pharmabiz.com/
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21 сентября 2007г. Общеевропейский орган  
по надзору за лекарственными средствами 

(EMEA) пришел к выводу,  
что преимущества нимесулида перевешивают 

возможный риск.  
Аналогичное решение принято и Ассоциацией 

Ревматологов России в ноябре 2007г. 

                                      
           http://ww.emea.eu.int.; 

                                                                                    http://www.emea.europea.eu. 
 

Ю.П. Успенский  

     Всемирная Организация Здравоохранения (ВОЗ) в 2004 г. 
приняла резолюцию, провозгласившую радикальное 
увеличение безопасности лечения приоритетной задачей 
ВОЗ:  
особый акцент сделан на праве больного знать: 
 -все о своем заболевании,  
- методах его лечения, 
- необходимости получения информированного согласия  
на лечение.  
N.B.! 
    Информированное согласие предполагает заведомое 
разъяснение пациенту различий между «аналогами» 
лекарственных средств, «оригинальными» препаратами 
и «генериками» .  

 

Тарловская Е.И. Генерики и оригинальные препараты: взгляд практического врача//Медицинский 

портал www.rmj.ru  (Электронный ресурс), 01.12.2011, URL: http://www.rmj.ru/articles_5838.htm 

  
 М 

Понятия «оригинальный лекарственный препарат»  
и «оригинальное (торговое) название лекарственного 

препарата». 

Оригинальный лекарственный препарат – это: 
 -впервые синтезированное; 
 -защищенное патентом на срок до 20 лет;  
 -прошедшее полный цикл доклинических и  
клинических исследований лекарственное средство. 

     Только по истечении  значительного срока действия патента 
возможно воспроизведение лекарственного средства любой 
фармацевтической компанией: создается генерик- 
воспроизведенное лекарственное средство.  

 
 

 
Тарловская Е.И. Генерики и оригинальные препараты: взгляд практического врача// 

Медицинский портал www.rmj.ru  (Электронный ресурс), 01.12.2011, URL: 

http://www.rmj.ru/articles_5838.htm 
 

М 

Преимуществами оригинальных 
лекарственных средств являются : 

 
   • доказанная эффективность; 

• доказанная безопасность; 
• инновационность; 
• воспроизводимость эффекта; 
• жесткий контроль качества.  

Тарловская Е.И. Генерики и оригинальные препараты: взгляд практического 

врача//Медицинский портал www.rmj.ru   

(Электронный ресурс), 01.12.2011, URL: http://www.rmj.ru/articles_5838.htm 

 
М 

Изменение объема мирового рынка генерических 
препаратов в 2004–2010 гг.  
(по данным «Visiongain») 

В. Юдин. Нам ли, генерикам, быть в печали: как чувствуют себя генерические препараты в мире и в Украине?//медицинский портал: 

public@morion.ua, (Электронный ресурс), 07.09.2009, URL: http://www.apteka.ua/article/9378 

М 

Удельный вес генерических препаратов в общем объеме 
продаж ЛС в некоторых странах («IMS Health», 2008 г.) 

Валерий Юдин. Нам ли, генерикам, быть в печали: как чувствуют себя генерические препараты в мире и в Украине?//медицинский портал: 

public@morion.ua, (Электронный ресурс), 07.09.2009, URL: http://www.apteka.ua/article/9378 

 М 

      Согласно международному стандарту 
генерик – это лекарственный продукт  

    с доказанной: 
•    фармацевтической; 
•    биологической; 
•    терапевтической эквивалентностью 
   с оригиналом.  

 
 

Тарловская Е.И. Генерики и оригинальные препараты: взгляд практического врача//Медицинский портал www.rmj.ru   

(Электронный ресурс), 01.12.2011, URL: http://www.rmj.ru/articles_5838.htm 

 

Фармацевтическая эквивалентность: 
 

       Предполагает содержание одних и тех же 
активных субстанций в одинаковом 
количестве и в одинаковой лекарственной 
форме; соответствие требованиям одних и 
тех же или сходных стандартов. 
Фармацевтическую эквивалентность 
генериков оригинальному препарату по 
качественному и количественному составу 
оценивают специальными фармакопейными 
тестами, относящимися к сфере 
деятельности провизоров. 
 

 
         

Тарловская Е.И. Генерики и оригинальные препараты: взгляд практического врача//Медицинский портал www.rmj.ru   

(Электронный ресурс), 01.12.2011, URL: http://www.rmj.ru/articles_5838.htm 

 
М 

http://www.rmj.ru/
http://www.rmj.ru/
http://www.rmj.ru/
mailto:public@morion.ua
mailto:public@morion.ua
http://www.rmj.ru/
http://www.rmj.ru/
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Биологическая (фармакокинетическая)  
эквивалентность: 

 
                                                                                     Биоэквивалентные лекарственные препараты 

– это фармацевтически эквивалентные 
препараты, обладающие сопоставимой 
биодоступностью, изученной в сходных 
экспериментальных условиях. Под 
биодоступностью понимается скорость и доля 
всасывания активного ингредиента или 
активного компонента лекарства, которое 
начинает действовать в точке приложения. 
      Т.е., биоэквивалентность – это 
эквивалентность скорости и степени 
всасывания оригинала и генерика в 
одинаковых дозах по концентрации в 
жидкостях и тканях организма.  

        Биоэквивалентность – это не гарантия, а 
предположение терапевтической 
эквивалентности и безопасности препарата.  

Конюшкова А.Н., Савченко А.Ю., Давыдова К.С., Раменская Г.В., Кукес В.Г., "Ремедиум" №5 , 2011, 43: 53. 

 

 

М 

Терапевтическая эквивалентность: 
                                                                                                                                                                                                          

Терапевтически эквивалентными лекарственные 
препараты могут считаться только в том случае, 
если они фармацевтически эквивалентны и можно 
ожидать, что они будут иметь одинаковый 
клинический эффект и одинаковый профиль 
безопасности при введении пациентам в 
соответствии с указаниями в инструкции. 
 

         Генерик терапевтически эквивалентен 
оригинальному препарату, если он содержит ту же 
активную субстанцию и, по результатам 
клинических исследований, обладает такой же 
эффективностью и безопасностью, как и 
препарат сравнения, чья эффективность и 
безопасность установлены.  

 
        

 
 

Конюшкова А.Н., Савченко А.Ю., Давыдова К.С., Раменская Г.В., Кукес В.Г., "Ремедиум" №5 , 2011, 43: 53 

М 

Критерии доказательности 
сравнительного исследования: 

                   Cравнительное исследование должно проводиться по 
определенным правилам (GCP – надлежащая клиническая 
практика) и должно быть:  

 
• независимым; 
• многоцентровым; 
• рандомизированным; 
• контролируемым; 
• длительным (средняя продолжительность приема 
лекарственного средства; 
• с жесткими конечными точками. 

 
     Такого рода исследования выполнены только для единичных 
генериков, применяемых в РФ.  

Конюшкова А.Н., Савченко А.Ю., Давыдова К.С., Раменская Г.В., Кукес В.Г., "Ремедиум" №5 , 2011, 43: 53 

М 

Стоимость оригинальных и воспроизведенных 
лекарственных средств 

         Около 80% стоимости оригинального лекарственного средства 
составляет стоимость исследований эффективности и безопасности , а 
20% стоимости – это стоимость синтеза лекарственного вещества. Только 
1 из 5 000 молекул доходит до рынка в виде нового оригинального 
лекарственного средства. Этот путь продолжается 12–15 лет и «стоит» от 
800 млн. до 1 млрд. $.  

          
 
 
 
          
        Для генериков  отсутствуют дорегистрационные исследования, перед 

регистрацией проводится только исследование биоэквивалентности. 50% 
себестоимости составляет стоимость активной субстанции. Используется 
приобретение активной субстанции у компаний  в странах, мало 
доступных для контроля: Китай, Индия, Вьетнам. Т.е. генерик (затраты 
лишь на приобретение лицензии и проверку эквивалентности) должен 
быть в несколько раз дешевле оригинала, относительно высокие цены 
ряда генериков  ничем не оправданы. 

Конюшкова А.Н., Савченко А.Ю., Давыдова К.С., Раменская Г.В., Кукес В.Г., "Ремедиум" №5 , 2011, 43: 53 

 М 

Е.В. Балукова 

• Употребление алкоголя в дозах, не обладающих гепатотоксичным 
эффектом  

           менее 20,0 этанола/сутки 
           менее 40,0 этанола/сутки 

 
• Наличие других компонентов МС  
      СД II, ожирение, артериальная гипертензия, дислипидемия 

 
• Использование ЛС за последние 6 месяцев (исключить применение 

гепатотоксичных препаратов) 
 
• Факторы риска вирусного гепатита (контакт с кровью, гематрансфузии, 

посещение стоматолога, тату) – серологические маркеры вирусного гепатита 
(HBSAG, anti-HCV, HBVDNA, HCVRNA) 

 
• Аутоиммунные поражения печени – (ANA, ASMA, AMA) 

 
• Наследственные заболевания - болезнь Вильсона, гемохроматоз, дефицит α1 – 

антитрипсина 

 

 

ЧТО ПОМОЖЕТ В ДИАГНОСТИКЕ НЖБП? 

АНАМНЕЗ 

• АНАМНЕЗ  

    наследственность, образ жизни, пищевые привычки, физические 

     нагрузки 

• АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИЕ ИЗМЕРЕНИЯ  

     ИМТ, объем талии (ОТ) и бедер (ОБ), индекс ОТ/ОБ 

• МОНИТОРИНГ АД, электрокардиография 

• ОЦЕНКА ЛИПИДОГРАММЫ  

     ТГ, общий ХС, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП, апо-В плазмы 

• ОПРЕДЕЛЕНИЕ УРОВНЯ Glu, натощак, глюкозотолерантный тест по 
показаниям 

• ИНСУЛИН крови натощак, рассчет HOMA-IR 

СКРИНИНГ БОЛЬНЫХ НА СТАДИИ 
ДОКЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ МС 

ДИАГНОСТИКА НЖБП 

• повышение активности АЛТ и АСТ не более чем в 4–
5 раз, индекс АСТ/АЛТ не более 2, чаще повышена 
активность АЛТ 
 

• повышение активности ЩФ до 2-х норм (у 1/3 больных) 
и ГГТП (незначительное)  
 

• гипертриглицеридемия, гиперхолестеринемия 
 

• гипергликемия (НТГ или СД 2 типа)  
 

• гипоальбуминемия, повышение уровня билирубина, 
тромбоцитопения, увеличение протромбинового 
времени у пациентов с далеко зашедшей стадией 
НЖБП 

Новые маркеры НАСГ 

• Цитокератин-18 – свидетельствует об апоптозе в печени, 
не коррелирует с выраженностью ожирения 

• Фетуин-А – синтезируется в печени, коррелирует со 
степенью ожирения печени и выраженностью 
инсулинорезистентности 

• Связывающий половые гормоны протеин (SHBG – sexual 
hormon binding protein) – отрицательная корреляция между 
концентрацией SHBG в крови и развитием ожирения 

• Фактор роста фибробластов - 21 - коррелирует с уровнем 
триглицеридов  

 
Ни один из показателей не рекомендован для 
диагностики НАСГ в повседневной практике 
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Практическое руководство  

Американской Коллегии Гастроэнтерологов  

(American College of Gastroenterology – ACG) и  

Американской Ассоциации гастроэнтерологов  

(American Gastroenterological Association – AGA)  

по диагностике и ведению пациентов с НЖБП  

(22 февраля 2012г) 

• Метаболический синдром – предиктор стеатогепатита у больных 
НАЖБП, что может быть использовано для выбора пациентов с 
целью осуществления пункционной биопсии печени  

класс рекомендаций 1, уровень достоверности B 
 

• Определение индекса фиброза при НАЖБП клинически полезно для 
идентификации пациентов с вероятным фиброзом или циррозом  

класс рекомендаций 1, уровень достоверности B 
 

• Хотя определение уровня цитокератина-18 для идентификации 
стеатогепатита является перспективным, преждевременно 
рекомендовать использовать этот показатель в текущей 
клинической практике  

класс рекомендаций 1, уровень достоверности B 
 

 

Практическое руководство  

Американской Коллегии Гастроэнтерологов  

(American College of Gastroenterology – ACG) и  

Американской Ассоциации по изучению болезней печени  

(American Association for the Study of Liver Diseases - AASLD)  

по диагностике и ведению пациентов с АБП 

 

• Уточнить количество употребляемых пациентом спиртных напитков, 
при наличии минимальных подозрений на злоупотребление 
алкоголя необходимо использовать специальный опросник   

класс рекомендаций 1, уровень достоверности С 
 

• У пациентов, имеющих анамнестические сведения о 
злоупотреблении алкоголем и клинические проявления заболеваний 
печени должны быть проведены лабораторные исследования для 
подтверждения диагноза АБП и исключения другой этиологии 
заболевания 

класс рекомендаций 1, уровень достоверности С 
 

• Пациентам с неуточненным диагнозом показано проведение 
биопсии печени  

класс рекомендаций 1, уровень достоверности С 
 

 

Дифференциально-диагностические признаки 

АБП и НЖБП 

 Признак АБП НЖБП 

Употребление 

чистого этанола 

В дозе ≥40 г/сутки для 

мужчин и ≥20 г/сутки для 

женщин 

В дозе <40 г/сутки для 

мужчин и <20 г/сутки 

для женщин 

Характер 

течения болезни 

Эпизодические отклонения 

в анализах крови, желтуха, 

ухудшение самочувствия 

связаны с предшествующим 

алкогольным эксцессом 

Непрогрессирующее 

или медленно 

прогрессирующее 

течение 

Стигмы 

хронического 

избыточного 

приема 

алкоголя 

Контрактура Дюпюитрена, 

«гиперемический 

воротничок», 

телеангиоэктазии, 

ринофима, увеличение 

околоушных желез 

Отсутствуют 

Скрининг скрытого алкоголизма 

 Опросник CAGE (цитировано по Ш.Шерлок, Дж. Дули, 1999г.): 

• Чувствовали ли Вы когда-нибудь необходимость сократить употребление 

спиртных напитков?  

• Раздражает ли Вас, когда окружающие критикуют Ваше злоупотребление 

спиртными напитками?  

• Ощущаете ли Вы чувство вины после приема алкоголя?  

• Трудно ли Вам проснуться на следующий день после приема алкоголя?  

 Каждому положительному ответу на вопрос присваивается 1 балл. 

 2 и более набранных баллов указывают на скрытое пристрастие к 

алкоголю.  

 AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test - тест на 

выявление нарушений, связанных с употреблением 

алкоголя). 

 The Michigan Alcoholism Screening Test 

 

Дифференциально-диагностические признаки 
АБП и НЖБП 

 Признак АБП НЖБП 

Активность 

трансаминаз 

Часто более чем в 3 раза 

выше нормы 

Как правило, не 

превышает 3 норм 

Коэффициент де 

Ритиса (АсАТ/АлАТ) 

Может быть выше 2, при 

отсутствии цирроза печени 

Как правило, не более 1,3 

Уровень ГГТП Более чем в 10 раз выше 

нормы 

Как правило, не 

превышает 2 норм 

Содержание IgA в 

сыворотке крови 

Как правило, повышено Повышение не 

характерно 

Содержание 

углевододефицитно

го трансферрина в 

крови 

Повышено Норма 

Увеличение 

диаметра 

эритроцитов 

Выявляется Отсутствуют 

Маркеры хронического употребления 

алкоголя 

• Сывороточный асилированный 

трансферрин  

   (carbohydrate-deficient transferrin) 

• Повышается при ежедневном употреблении 50-80 г 

алкоголя минимум 7 дней 

• Ложноположительный результат – при первичном 

билиарном циррозе  

• Ложноотрицательный результат – при печеночной 

недостаточности 

• Чувствительность – 81% 

• Специфичность – 97% 

 

 

ДИАГНОСТИКА НЖБП 

• УЗИ печени (чувствительность – 89%, специфичность – 93% при содержании 

жира более 30%) 

• гепатомегалия различной степени выраженности 

• гиперэхогенность печени ,  
• дистальное затухание эхосигнала,  
• нечеткость сосудистого рисунка,  
• нечеткость визуализации правой доли печени и диафрагмы 

НО! не позволяют оценить наличие  признаков стеатогепатита, степень НАСГ и 
стадию фиброза печени 
 

•   КТ, МРТ 

•  БИОПСИЯ ПЕЧЕНИ (крупнокапельные   жировые включения в  

печеночных  клетках, воспаление, признаки фиброза и цирроза) 

 
•  НЕИНВАЗИВНЫЕ МЕТОДЫ 

   Эластометрия печени,  Фибротест, Фибромакс (SteatoTest, Nash-test, ActiTest, 
AshTest, FibroTest) 

Биопсии печени  
• Является инвазивной процедурой с 

потенциальным риском развития 
осложнений, напрямую связанные с 
опытом врача, выполняющего 
биопсию 

• Побочные эффекты на анестезию,  

• Страх пациентов перед процедурой 
может быть поводом для отказа от 
процедуры – у 1/3 больных 

Возможны осложнения:  

• в 0,6% случаев наблюдаются тяжелые осложнения 

• 30% пациентов жалуются на болевые ощущения 

• летальный исход регистрируется в 0,03% случаев  

 

Биопсии печени – несовершенный «золотой 

стандарт»? 

 Дает только локальную информацию 
     масса полученного материала в среднем составляет  около 50 мг,  т.е. 

0,003 % массы печени.  

     Процент ошибки в среднем может достигать 30% 

 

 Значительное различие показателей в различных 
образцах  (гистология между правой и левой долями отличается на 
20%-30%, что значительно снижается при взятии образца более 25 
мм, но не устраняется полностью) 

 Вероятность некачественного забора биопата (менее 5 
портальных трактов, узлы регенерации). Информативным  считается 
биоптат длиной минимум 25 мм с захватом не менее 11 портальных 
трактов)   

 

 Не подходит для динамического наблюдения пациентов, 
т.к. биопсию довольно сложно провести повторно.  
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Морфологические критерии НЖБП 

• Крупнокапельный стеатоз, преимущественно в 3 
зоне ацинуса, характеризующийся наличием 
крупных липидных капель в цитоплазме со 
смещением ядра к периферии дольки 

• Баллонная дистрофия гепатоцитов 

• Преобладание лобулярного воспаления, 
представленного полиморфно-ядерными 
лейкоцитами и мононуклеарами над портальным  

• Перисинусоидальный фиброз в 3 зоне ацинуса – 
месте наихудшего кровоснабжения 

МЕЛКО- И КРУПНОКАПЕЛЬНАЯ ЖИРОВАЯ ДИСТРОФИЯ ГЕПАТОЦИТОВ. 

ФИБРОЗ ПОРТАЛЬНЫХ ТРАКТОВ.  

ОКРАСКА ВАН-ГИЗОН, УВ.100.  
Гистологические проявления АБП 
 Макро- и микровезикулярный стеатоз, при котором жировые 

включения в гепатоцитах смещают ядро к периферии клетки 

 Тельца Мэллори  (70–75%)  - полукруглой формы эозинофильные 
структуры, представляющие собой промежуточные филаменты, 
подвергшиеся конденсации. НО! встречаются у больных  НАСГ, 
первичным билиарным циррозом, болезни Вильсона, на фоне приема 
гризеофульвина и амиодарона 

 Баллонная дегенерация гепатоцитов  с отеком клетки с бледной 
цитоплазмой (60-90%) - неспецифический маркер повреждения 
гепатоцитов, сочетающийся с наличием апоптотических телец.   

 Воспалительные изменения печени (50–85% пациентов с АБП), 
нейтрофильная инфильтрация  

 Фиброз (50–75%) - отложение соединительной ткани вокруг 
терминальной печеночной венулы, распространяющееся в 
печеночную паренхиму. По мере прогрессирования образуются 
центро–центральные и центро–портальные септы, микронодулярный 
цирроз печени. 

 

Обязательными показаниями для 

биопсии являются:  

 

• возраст старше 45 лет и хронический 

цитолиз неустановленной этиологии;  

 

• сочетание хронического цитолиза 

неустановленной этиологии по 

крайней мере с двумя проявлениями 

МС, независимо от возраста.  

Неинвазивные методы диагностики 
фиброза печени 

          Методы визуализации 

         Эластометрия печени - с 

помощью аппарата  

«Фиброскан» позволяет 

оценить наличие фиброза 

печени, генерируя 

вибрационные импульсы, и 

путём компьютерного анализа 

судить об изменении 

эластических свойств печени и 

темпов прогрессирования 

фиброза.  

  

FibroScan® 
Преимуществами методики  

• неинвазивность 

• отсутствие побочных эффектов и   

  осложнений 

• немедленный результат, получаемый   

  сразу после окончания исследования  

•  возможность использовать аппарат   

   для мониторинга проводимой   

  терапии и оценки ее эффективности 

 
Недостатки методики:  

• отсутствие возможности оценки выраженности некровоспалительного  

  процесса, не позволяет различить фиброз и стеатоз печени  

• неинформативность у пациентов с избытком подкожного жирового  

  слоя (ИМТ>28 кг/м2) 

• возможное искажение значения результатов у пациентов в стадии  

 биохимической ремиссии, с острым воспалением и с острым гепатитом  

• процедура не рекомендована пациентам с кардиостимуляторами и  

  беременным женщинам 

Сопоставимость данных эластометрии печени 

и результатов гистологического исследования 

у больных ХДЗП 

Гистологические 

данные 

Результаты эластометрии печени 

Ст.фиброза METAVIR Интервал значений 

кПа 

Диагностическая 

точность 

F0 1,5 - 5,8 88,6 

F1 5,9 - 7,2 87,2 

F2 7,3 - 9,5 93,2 

F3 6,9 - 12,5 90,9 

F4 >12,5 95,5 

Рябоконь Е.В., 2008 

Неинвазивные методы диагностики фиброза 

печени 

                                        Методы визуализации 

• Допплеровское исследование сосудов печени -

гемодинамические показатели кровотока в печени меняются по 

мере возникновения блока току крови в результате разрастания 

фиброзной мембраны вдоль синусоидов  

          

        Гемодинамические характеристики печёночного кровотока 

         Сосуды: Общая печеночная артерия (ОПА), Селезеночная 

артерия (СА), Воротная вена (ВВ), Селезеночная вена (СВ) 

        Характеристики кровотока: Средняя скорость кровотока (Vср), 

Пульсационный индекс (ПИ), Индекс резистентности (ИР) 

 

• Ультразвуковое исследование в В–режиме, КТ, МРТ -  

использование этих методов с целью оценки стадии фиброза 

затруднено из-за отсутствия критериев оценки на его ранних 

стадиях развития.  

 

Неинвазивная методика диагностики 

хронических диффузных заболеваний печени - 
FibroMax:  

 

FibroMax 

NashTest 

ActiTest AshTest 

FibroTest 

SteatoTest 
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ФиброМакс 
неинвазивная диагностика заболеваний печени 

• Фибро–тест предназначен для диагностики 
стадии фиброза печени 

     Включает оценку  биохимических показателей: a2–
макроглобулин (АМГ), гаптоглоблин (Нр), 
аполипопротеин А1 (Апо А1), g–
глутамилтранспептидазу (ГГТ), общий билирубин, 
связанных в дискриминантную функцию 
 

• Акти–тест оценивает степень 
некровоспалительной реакции в ткани печени 

     Включает компоненты для Фибротеста и 
дополнительно АЛТ, связанные в дискриминантную 
функцию. 
 

ФиброМакс –  
неинвазивная диагностика заболеваний печени 

• Стеато–тест оценивает стеатоз печени 
     Включает a2–макроглобулин (АМГ), гаптоглоблин (Нр), 

аполипопротеин А1 (Апо А1), g–глутамилтранспептидаза (ГГТ), 
общий билирубин, аланиновую аминотрансферазу (АЛТ), глюкозу, 
триглицериды, холестерин, возраст, рост, массу тела пациента, 
связанные в дискриминантную функцию. 
 

• НешТест – диагностирует неалкогольный 
стеатогепатит у пациентов с избыточной массой тела, 
инсулинорезистентностью, сахарным диабетом или 
гиперлипидемией 

    Компоненты теста: a2–макроглобулин (АМГ), гаптоглоблин (Нр), 
аполипопротеин А1 (Апо А1), g–глутамилтранспептидаза (ГГТ), 
общий билирубин, аланиновая аминотрансфераза (АЛТ), 
аспарагиновая аминотрансфераза (АСТ), глюкоза, триглицериды, 
холестерин, возраст, рост, масса тела пациента, связанные в 
дискриминантную функцию 

• АшТест – диагностируется алкогольный стеатогепатит 

 
 

Общая характеристика компонентов 

Фибротеста-Актитеста 

 
• Альфа-2-макроглобулин  (АМГ)—  ингибитор эндопептидаз, синтезируется в 

поджелудочной железе. В нативном состоянии способен присоединять и 
транспортировать  цитокины (интерлейкины, интерфероны, факторы некроза 
опухоли, стимулины, ингибины и факторы роста). В печени осуществляется 
метаболизм АМГ, который активирует звездчатые клетки и таким образом 
стимулирует фиброгенез. Повышенный АМГ – маркер тяжести 
воспалительного процесса в печени. 

• Гаптоглобин (Hp) — гликопротеин плазмы крови, специфически связывающий 
гемоглобин, синтезируется в печени. Повышение  уровня гаптоглобина в крови 
происходит вследствие стимуляции интерлейкинами клеток печени. 
Характеризуется отрицательной ассоциацией с фиброзом печени  

• Аполипопротеин А1 (АпоА1) синтезируется печенью и отвечает за транспорт 
холестерина. Входит в состав экстрацеллюлярного матрикса, и его уровень 
снижается с ростом стадии фиброза  

• Общий билирубин образуется при распаде гемоглобина в клетках 
ретикулоэндотелиальной системы, особенно активно в селезенке, а также в 
купферовских клетках печени. Повышение его уровня служит проявлением 
печеночно-клеточной недостаточности. 

• Гамма-глутамилтранспептидаза (ГГТП)— чувствительный, но неспецифичный 
индикатор поражения желчных канальцев. Наиболее высокие концентрации 
выявляются в эпителиальных клетках желчных канальцев — признак фиброза, 
обусловленного поражением канальцевой системы печени  

• Аланинаминотрансфераза (АЛТ) — наиболее чувствительный и специфичный 
индикатор гепатоцеллюлярного повреждения (воспаление и некроз клеток), 
локализуется в цитозоле гепатоцита  

FibroMAX, результаты Сравнение Фибротеста и биопсии при ХЗП (n=1570) 

(Poynard T. et al «Comparative Hepatology», 2004) 

 

• Четкое разграничение 

между стадиями фиброза 

  

• Меньше наложений 

смежных стадий, чем при 

биопсии, следовательно 

большая точность 

результатов 

  

• Большая точность при 

определении ранних 

стадий, чем при 

проведении биопсии 

(доноры) 

Фибро-Тест: Универсальный показатель фиброза у больных 

хроническими заболеваниями печени?  (n=2,706) 

 

Вывод:  Четкое разделение между стадиями фиброза, 

определяемыми Фибротестом при пяти наиболее распространенных 

заболеваниях печени 

В.П. Новикова 

Частота минимального стеатогепатоза  
с начальным стеатогепатитом при ожирении  

у детей по данным теста ФиброМакс 

Самый распространенный метод- 
УЗИ 

При ДЖВП на УЗИ часто можно диагностировать следующие изменения: 
-различные варианты формы желчного пузыря: перегибы, перетяжки, 
перегородки; деформация в виде перегибов в три раза чаще встречается в теле и 
шейке, а перетяжки — в области шейки и дна; 
-увеличение размеров желчного пузыря отмечается при гипомоторной 
дискинезии; 
-при развитии дисхолии можно видеть осадок в желчном пузыре, уплотнение его 
стенок. 
     -при расширении общего желчного протока  

     можно заподозрить дисфункцию сфинктера Одди.  
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Для оценки моторной функции желчного пузыря используется 

 холекинетический завтрак. 

 Измерение объема желчного пузыря после стимуляции выполняется 

 каждые 10 мин в течение 1 ч. 

 Гипермоторная дискинезия диагностируется при сокращении желчного 

 пузыря более чем на 60% на 40-й минуте, гипомоторная — при 

 сокращении менее чем на 50% через то же время.  

УЗИ печени-первый метод 
идентификации жирового гепатоза 

(НЖБП) 

• Гиперэхогенность («яркость») ткани печени в 
сравнении с почечной паренхимой – очаговая 
или диффузная 

• Сниженная визуализация печеночных сосудов 
и диафрагмы 

• Увеличение размеров печени 

• Бедность печеночной архитектоники 

• Ультразвуковая волна ослаблена 

• Локальные накопления жира визуализируются, 
как геометрические изображения 

• Чувствительность УЗИ печени в обнаружении 
стеатоза 67-84% , специфичность- 77-100% для 
выраженного стеатоза (более 30% жира в 
печени) и гораздо меньше для ранних стадий 
заболевания. 

• Для диагностики ранних стадий  (более 5% 
жира в печени) в 2009г предложен 
гепаторенальный сонографический индекс 1.49 
(отношение между средним уровни яркости в 
области печень и почки) с чувствительностью 
90 %, специфичностью- 90 %.  
 

Компьютерная томография 
в идентификации жирового 

гепатоза 
 Неконтрастное исследование 
Участки пониженной рентгеноплотности, 

которые видны более четко, если вокруг них 
расположена неизмененная паренхима 
печени 
 рентгеноплотность ниже на 10 HU чем 

рентгеноплотность селезенки (в норме 
рентгеноплотность на 8 HU большую, чем у 
селезенки) 
 рентгеноплотность <48 или HU <40 HU при 

выраженном стеатозе ( жира более 30% ).  
 Контрастное  
Различия с селезенкой не столь отчетливы 
Показано для диф. диагноза с опухолями. 

Можно увидеть кровеносные сосуды 
печени, которые выделяются на фоне 
измененной паренхимы печени. Они  
пересекают области сниженной 
рентгеноконтрастности, чего не наблюдается 
при наличии злокачественных 
новообразований.  

МРТ в идентификации жирового гепатоза  

 Жировая ткань обычно выглядит яркой при визуализации в режиме Т1 и темной при 
визуализации в режиме Т2. 

  Очаговая жировая инфильтрация печени в отличие от подкожного отложения жира 
обычно не вызывает значительных изменений сигнала.  

 Специальная магнитно-резонансная томография с подавлением сигнала, исходящего 
от жировой ткани (спектроскопия, химическая визуализация), является более 
чувствительным методом, чем обычное сканирование в режимах Т1 и Т2. При 
использовании этого метода жировая инфильтрация печени выявляется в виде 
участков, характеризующихся пониженной интенсивностью сигнала по сравнению с 
неизмененной тканью печени.  

 Сравнение этих трех методов визуализации 
печени показывает, что ультразвук является 
самым чувствительным для обнаружения 
диффузного стеатоза, в то время как, локальный 
стеатоз лучше диагностируется при КТ и МРТ. 

Ни один из методов  не является абсолютным 
для отличия стеатоза от стеатогепатита и 
цирроза и они должны поэтому использоваться 
осторожно.  

Эластография 

 Эластография 
повышает 
возможности УЗИ в 
диагностике НЖБП.  

В основе метода 
лежит 
использование 
корреляции 
эластичности 
ткани  печени со 
степенью 
выраженности 
фибротических 
изменений.  

Подготовка к УЗИ 
За трое суток до исследования- диета 

Можно 

• зерновые каши: гречневая, овес 
на воде, ячневая, льняная, 

• мясо птицы или говядина, 
• нежирная рыба — 

приготовленная на пару, 
запеченная или отваренная, 

• 1 яйцо всмятку в день, 
• нежирный сыр. 

Нельзя 
• овощи и фрукты, 

• бобовые (горох, фасоль), 

• хлеб и сдоба (печенье, торты, 
булочки, пирожки), 

• молоко и молочные продукты, 

• жирные сорта рыбы и мяса, 

• сладости (конфеты, сахар), 

• крепкий кофе и соки, 

• газированные напитки, 

• спиртное. 

Питание должно быть дробным, 4-5 раз в сутки каждые 3-4 часа. Прием жидкости (вода, 
некрепкий чай) около 1,5 л в сутки. 
Последний прием пищи — в вечернее время (легкий ужин). 
УЗИ брюшной полости можно проводить как в утренние часы (натощак), так и после 15 часов. 
Если исследование проводится после 15 часов, можно позавтракать в 8-11 часов утра, после 
чего нельзя употреблять пищу и воду. 

Особенности подготовки к УЗИ у детей 

• дети до 1 года — по возможности пропустить одно кормление, 
можно подойти перед следующим кормлением (т. е. не 
кормить 2 — 4 часа); не пить за 1 час до исследования. 

• дети от 1 года до 3 лет — не есть в течение 4 часов; не пить за 1 
час до исследования. 

• дети старше 3 лет — не есть не менее 6-8 часов; не пить за 1 час 
до исследования. 

http://www.wccnote.com/wp-content/uploads/2010/07/Picture-01.jpg
http://www.wccnote.com/wp-content/uploads/2010/07/Picture.5.png
http://www.wccnote.com/wp-content/uploads/2010/07/Picture-1.jpg
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Для подготовки к УЗИ органов брюшной полости 
назначают симетикон 

 
• Симетикон-40 мг. в 1 

капсуле или 5 мл эмульсии 
• метил-4-гидроксибензоат, 

натрия 
•  крабоксиметилцеллюлоза, 
•  полисорбат 80, 
•  натрия цикламат, 
•  кремния диоксид 

высокодисперсный, 
•  натрия сахарин, 
•  концентрат 

ароматического вещества с 
запахом банана №516060, 

•  вода очищенная. 

  

 
 

Симетикон 

 (пеноподавитель) 

 

Симетикон изменяет поверхоностное 

натяжение пузырьков газа, вызывая их 

разрушение. Высвобождающие газы 

всасываются стенкой кишечника или 

удаляются при перистальтике кишечника 

•Полимерное Si соединение 

•  не всасывается при приеме внутрь  

•Не вступает в химические реакции 

•Фармакологически инертен 

• Выводится в неизмененном виде 

кишечником 

Механизм действия САБ СИМПЛЕКС  

1. Обволакивает  
    пузырек газа  

2. Схлопывает 

3. Улучшает 
свободное 
выведение и/или 
всасывание газов  

 
Действие эмульсии Эспумизана  
 

Без эспумизана С подготовкой 

За день до 
исследования 

Эспумизан
®
 Эспумизан

®
 40 

эмульсия 
Эспумизан

®
 в 

капсулах 

50 капель (2мл) 
3 раза в день 

10 мл (2 мерные 
ложки) 
3 раза в день 

2 капсулы 
3 раза в день 

Утром в день 
исследования 

50 капель (2мл) 10 мл (2 мерные 
ложки) 

2 капсулы 

Детям до 6 лет 

За день до 
исследования 

Эспумизан
®
 Эспумизан

®
 40 

эмульсия 

25 капель (1мл) 
3 раза в день 

5 мл (1 мерная 
ложка) 
3 раза в день 

Утром в день 
исследования 

25 капель (2мл) 5 мл (1 мерная 
ложка) 

Детям старше 6 лет –как взрослым 

Подготовка к УЗИ 

• При необходимости назначают прием препаратов, улучшающих 
пищеварение (мезим 3 раза в день по 1 таб. после еды) 

• При склонности к запорам накануне утреннего исследования в 16 часов 
принять растительное слабительное внутрь (сенаде) или ввести в прямую 
кишку свечу с бисакодилом (в зависимости от переносимости). 

• При упорных запорах при неэффективности слабительных 
рекомендуетсяочистительная клизма накануне исследования (не позже, 
чем за 12 часов до УЗИ).  

• Не рекомендуется проводить УЗИ брюшной полости сразу после 
рентгеноконтрастного исследования ЖКТ (например, после ирригоскопии, 
гастрографии), а также после эндоскопического исследования (ФГДС, 
колоноскопия). Если же такие исследования проводились, нужно 
обязательно уведомить о них врача ультразвуковой диагностики. 

• Перед УЗИ брюшной полости не рекомендуется жевать резинку, сосать 
леденцы. Курить также нежелательно, так как это может привести к спазму 
желудка и в итоге к неправильному диагнозу. 

• Если пациент регулярно принимает лекарственные препараты, отменять 
лечение в связи с УЗИ нельзя, но следует уведомить о принимаемых 
лекарствах врача. 

•  Не рекомендуется принимать спазмолитики перед исследованием. 
 

Д.А. Вологжанин 

РЕМАКСОЛ 

Активные  вещества: 

    

• янтарная кислота 5,280 г  

• N-метилглюкамин 
(меглюмин) 8,725 г  

• рибоксин (инозин) 2,0 г  

• метионин 0,75 г  

• никотинамид 0,25 г  

 

Янтарная кислота 

(бутандиовая кислота, этан-1,2-
дикарбоновая кислота) — 
двухосновная предельная 
карбоновая кислота.  

Бесцветные кристаллы, 
растворимые в воде и спирте. 
Содержится в небольших 
количествах во многих 
растениях, янтаре.  

Участвует в процессе клеточного 
дыхания кислорододышащих 
организмов. 

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/7/76/Succinic_acid.png
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Метионин 

алифатическая серосодержащая 
α-аминокислота, бесцветные 
кристаллы со специфическим 
неприятным запахом, 
растворимые в воде, входит в 
число незаменимых 
аминокислот. 

Служит  в организме донором 
метильных групп (в составе S-
аденозил-метионина) при 
биосинтезе холина, адреналина 
и др., а также источником серы 
при биосинтезе цистеина. 

Метионин 

• липотропное действие,  

• повышает синтез холина, лецитина и 
других фосфолипидов,  

• способствует снижению содержания 
холестерина в крови и улучшению 
соотношения 
фосфолипиды/холестерин, 
уменьшению отложения нейтрального 
жира в печени и улучшению функции 
печени,  

• может оказывать умеренное 
антидепрессивное действие (за счёт 
влияния на биосинтез адреналина). 

S-аденозил-метионин 

(Адеметионин, SAMe, гептрал, 
гептор)  

оказывает более сильное 
положительное действие на 
функцию печени и более 
выраженное антидепрессивное 
действие, чем метионин.  

  

Детоксицирующее действие метионина 

• предшественник глутатиона 

ПРОМЕЖУТОЧНЫЙ 
ПРОДУКТ КОНЪЮГАТ 

II фаза 

Метилирование 

Связывание с глутатионом 

Глюкуронизация    Сульфатация 

МЕТИОНИН 

• донатор подвижных метильных групп 

Биотрансформация ксенобиотиков  
может осуществляться преимущественно за счет II фазы: 
при патологии печени, при поступлении алкоголя, при 
наличии кетоновых тел. 

Метионин – активный участник II фазы обезвреживания 
ксенобиотиков 

Инозин 

• производное пурина - 
предшественника АТФ. 

• оказывает анаболическое действие.  

• повышает активность ряда ферментов 
цикла Кребса 

• стимулирует синтез нуклеотидов 

• проникая в клетки, повышает 
энергетический уровень, оказывает 
положительное действие на процессы 
обмена .  

Влияние сукцинатсодержащих препаратов на процессы 
репаративной регенерации печени в эксперименте 

• 1-я — интактные крысы — неоперированные и нелеченые (n=6);  

• 2-я — контрольные крысы — оперированные, нелеченые (n=24);  

• 3-я — крысы оперированные (n=24), получавшие реамберин в дозе 

• 25 мл/кг внутрибрюшинно;  

• 4-я — крысы оперированные (n=24), ремаксол в дозе 25 мл/кг;  

• 5-я — крысы оперированные (n=22), адеметионин в дозе 0,09 мл /100г  

Д. С. Суханов с соавт., 2011 

4 сутки после операции 

Д. С. Суханов с соавт., 2011 

Гепатопротекторная активность ремаксола при 
поражении печени противотуберкулезными 

препаратами резервного ряда 

Д. С. Суханов с соавт., 2011 

29 крыс. Повреждение печени  комбинированным внутрижелудочным 
введением резервных ПТП в дозах, в 10,0—17,5 раза превышающих 

14 сут ПАСК + протионамид + циклосерин 14 сут ПАСК + ремаксол 

Сравнительное изучение гепатопротективного 
действия ремаксола, реамберина и адеметионина 
при повреждении печени противотуберкулёзными 

препаратами 

30  Крыс - моделирование повреждения печени противотуберкулёзными 
препаратами (ПТП): изониазид 50 мг/кг, подкожно + рифампицин 250 мг/кг, 
внутрижелудочно + пиразинамид 45 мг/кг, внутрижелудочно. 

Д. С. Суханов с соавт., 2011 

http://images.yandex.ru/yandsearch?source=wiz&fp=3&uinfo=ww-1349-wh-673-fw-1124-fh-467-pd-1&p=3&text=%D0%BB%D0%B0%D0%B1%D0%BE%D1%80%D0%B0%D1%82%D0%BE%D1%80%D0%BD%D0%B0%D1%8F %D0%BA%D1%80%D1%8B%D1%81%D0%B0&noreask=1&pos=116&rpt=simage&lr=2&img_url=http://www.qwrt.ru/images/2013/06/11/%D0%9B%D0%B0%D0%B1%D0%BE%D1%80%D0%B0%D1%82%D0%BE%D1%80%D0%BD%D0%B0%D1%8F-%D0%9A%D1%80%D1%8B%D1%81%D0%B0-709105.jpg
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Влияние ремаксола на унифицированные 
параметры клинической эффективности при 

коррекции поражений печени разного генеза 

Эффект  ОШ (95% ДИ) 

Отсутствие алкогольного делирия 2,8 (2,1—3,5) 

Отсутствие вторичной пневмонии 4,9 (3,7—5,9) 

Нормализация уровня АлАТ 2,3 (2,3—2,4) 

Нормализация уровня АсАТ 2,8 (2,6—3,0) 

Исчезновение астеновегетативного синдрома 2,1 (2,0—2,2) 

Исчезновение диспепсии 1,3 (1,2—1,4) 

Исчезновение желтухи 1,45 (1,4—1,5) 

Исчезновение гепатомегалии 4,0 (3,6—4,2) 

Исчезновение диспепсии 4,4 (2,8—6,1) 

Н.К. Мазина и соавт., 2013 

Ю.П. Успенский 

Лекарственная субстанция полиненасыщенных 
фосфолипидов  

       Применяется для обеспечения 
терапевтического эффекта в медицине;  
специально разработана в Германии вначале 
50-х годов 20 века, очищена от масел и 
нежелательных примесей, ведущим  активно-
действующим началом  является 
полиненасыщенный фосфатидилхолин, 
содержание которого путем специальной 
технологической обработки увеличивается в 4-
5 раз по сравнению с содержанием в 
природном лецитине и достигает 76%.  

      

Механизм действия ЭФЛ 

Прямое встраивание в 

поврежденные  

участки мембраны и 

заполнение щелей  

 

Восcтановленная структура 

мембраны гепатоцита 

 

Доказательная база эффективности 
полиненасыщенных фосфолипидов: 

•  На сегодняшний день в мире проведено 121 исследование на различных 
типах экспериментальных моделей (30  типов моделей, 7 различных 
видов животных.)  

• Проведено 217 клинических исследований с использованием 
клинических, биохимических, гистологических методов и электронной 
микроскопии  с участием 13. 435 пациентов с хроническим гепатитом, 
жировой инфильтрацией печени, фиброзом, циррозом печени, а также 
перенесших печеночную кому в т.ч. 18 двойных слепых исследований; 
132 - проведенные с целью оценки 3 групп критериев (субъективные, 
клинические и биохимические); 42 - дополнительно оценивавших 
гистологические признаки; 4- в которых были использованы 
дополнительно электронно-микроскопические признаки; 15 - были 
выполнены на новорожденных и детях.  

• В 2005 году были опубликованы кокрейновский анализ и 
систематический обзор многоцентровых исследований, проведенных в 
Великобритании, Германии, Испании, Польше, Чехии, Китае, США, 
посвященные  эффективности применения препаратов эссенциальных 
фосфолипидов при жировой инфильтрации печени алкогольного и 
неалкогольного генеза.  

1. Мембран- и 
цитопротективный эффект 

Kuntz  E. et al., 1991; 1995;  

Oette K. et al., 1995;  

Lieber C.S., 1999; 2000 

2. Антифибротический 

эффект 

Lieber C.S. et al., 1990, 1994, 1999, 2002;  

Li J. et al., 1992; Ma X. et al., 1996;  

Сao Q. 

3. Регенераторный эффект Wang X. et al., 1994; Kuntz  E., 1995; Brady L. et al., 1996; 

Kuntz  E. et al., 1997; Cao Q. et al., 2002; Nolan B. et al, 1998;  

Oneta K., Lieber C.S., 1999; Poniachik J., Lieber C.S. et al., 

1999; Shinuzu Y. et al., 2006 

4. Антиоксидантный эффект Aleynik S., Lieber C.S., 2003 

5. Антиапоптотический 
эффект 

Mak K.M., Lieber C.S., 2003 

6. Антицитокиновый эффект Kuntz  E. et al., 1991, 1995;  

Oette K. et al., 1995;  

Poniachik J., Lieber C.S. et al., 1999 

7. Гиполипидемический 
эффект 

Mathur S.N. et al., 1983; Gonciarz Z. et al., 1988;  

Koga S. et al., 1991; Holoman J. et al., 1998;   

Chirkin A.A. et al., 1999 

Доказательная база применения ЭФЛ при заболеваниях печени 

СH2 -  Fatty acid  

СH2          Fatty acid  

СH      Fatty acid  

Триглицериды Лецитин  Холин 

СH          Fatty acid  

СH2               Fatty acid  

СH2OPO2-OCH2CH2N+(CH3)3 -OCH 2CH 2N +(CH 3) 3 

Молекулярная структура триглицеридов,  
лецитина и холина: 

        Эволюционно выработанная 
физиологическая норма потребления 
эссенциальных фосфолипидов в составе 
суточного рациона человека составляет не 
менее 3.000-6.000 мг лецитина и 500-1000 
мг холина. 

     Наиболее богатые естественные 
источники лецитина и холина содержатся 
в жирной пище с высоким содержанием 
холестерина.  

Что предопределило 
необходимость разработки 

нового препарата ЭФЛ Резалют 
Про? 
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Бесшовные 

(цельные) капсулы 

Капсулы, состоящие из 

двух частей 

Новейшая технология производства 

Резалют 

Эссенциале® форте Н, 

Эссливер форте, 

Фосфоглив, Гепабене 

    содержит ПНЖК : 

* соотношение рекомендовано Всемирной Организацией  Здравоохранения и Организацией 

Объединенных Наций по питанию и сельскому хозяйству (WHO, FAO)1, 2 

1. Simopuolos AP. The importance of the Omega-6/Omega-3 Fatty Acid Ratio in Cardiovascular Disease and Other Chronic Diseases. Exp Biol Med (Maywood). 2008, jun; 233 
(6):674-88. Epub 2008 Apr 11. 

2. Fats and oils in human nutrition: report of a joint expert consultation, FAO Food and Nutrition Paper No. 57, 1994 

ОПТИМАЛЬНОЕ  
СООТНОШЕНИЕ ПНЖК* 

10 w-6 : 1 w-3 = максимальное холестеринснижающее действие 

линолевая кислота – Омега-6 и линоленовая кислота – Омега-3  

в соотношении 10:1 

Резалют® 

Повышение безопасности препарата Резалют  
по сравнению с другими лекарственными формами 

ЭФЛ! 

       В отличие от других препаратов на основе 
ЭФЛ, в составе Резалюта отсутствуют 
потенциально опасные для печени и почек 
по данным реестра мировой 
стандартизации красящие компоненты Е171 
и Е172,  а также стабилизатор Е487, обычно 
применяющийся в составе моющих средств 
и антисептиков.  

Бобы сои ( содержат 1-1,5% фосфолипидов  

преимущественно в виде лецитина ) 

Обработка растворителем гексан 

Соевое масло 

Гидратация при t=98-100 С 

Коагуляция фосфолипидов (лецитина) 

Центрифугирование 

Сушка и переработка гидратированных фосфатидов с 

 целью последующего фракционирования методом  

хроматографии и выделения фосфатидилхолина (15-20% в 

лецитине) 

Использование активного 

кислорода! 

Получение продукта, содержащего 

гидроперекиси 

(традиционно используется при 

производстве 

 препаратов на основе ЭФЛ) 

Использование азота! 

Получение субстанции,  

сохраняющей свойства 

натурального  

(нативного) продукта 

(использовано при 

производстве 

Резалют Про) 

1
 э

та
п
 

2
 э

та
п
 

Влияние «Резалют» на уровень ферментов 

антиоксидантной защиты 

при СД 2-го типа в сочетании с НАСГ 

0

2

4

6

8

10

12

обычная

терапия

+Энерлив

до лечения

после лечения

p<0,05 

СОД, ум. од/мл 
еритроцитів  

О.О.СЕРГІЄНКО, В.О.СЕРГІЄНКО 
«ЕНЕРЛІВ®» в лікуванні МЕТАБОЛІЧНИХ ПОРУШЕНЬ ПЕЧІНКИ У ХВОРИХ НА 2 ТИП ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 

2009                         Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького  

• создан на основе растительного сырья по 

новейшей технологии, которая позволяет уберечь 

фосфатидилхолин (76%) от окисления и 

появления гидроперекисей 

  Новейшая технология 
позволяет: 

• не использовать 
искусственные добавки 
(красители, ароматизаторы, 
стабилизаторы)  

• дополнительно обеспечивает 
холестеринснижающее 
действие  

Резалют 

   «Одним из наиболее прогностически 
неблагоприятных эффектов статинов является 
поражение печени. Повышение активности 
печеночных ферментов АСТ, АЛТ является 
дозозависимым и наблюдается у 1-5% больных. 
Увеличение дозы статина ведет к 
прогрессированию НЕАЖБП, что, в свою очередь, 
является одной из причин увеличения 
атерогенной дислипидемии.» 
                             Л.Б. Лазебник и соавт, 2009  

Показания к назначению Резалюта: 

• Алкогольная болезнь печени; 

• Неалкогольный стеатогепатит; 

• Хронические вирусные гепатиты как дополнение к 
этиотропной терапии; 

• Дислипидемии (как самостоятельное средство 
лечения или как средство, позволяющее 
уменьшить дозировку статинов и минимизировать 
их гепатотоксичность). 

  

Национальное 
эпидемиологическое 

исследование «RESALUT-01» 
 

(РУКОВОДИТЕЛЬ – проф. И.Г. Бакулин,  
руководитель кафедры гастроэнтерологии 

Государственного института усовершенствования врачей 
Министерства обороны Российской Федерации, г.Москва)  
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Национальное эпидемиологическое 
исследование «RESALUT-01»  

Многоцентровое проспективное открытое 
наблюдательное когортное исследование (n=580) 

 Протокол исследования одобрен Независимым 
мультидисциплинарным Этическим Комитетом по 
клиническим исследованиям (Россия) 

 55 лечебных учреждений в 6 городах России (Москва, 
Санкт-Петербург, Нижний Новгород, Новосибирск, 
Екатеринбург, Ростов на Дону) 

ВЫВОДЫ 

Препарат Резалют продемонстрировал: 

• гепатопротективный эффект  

• отчетливый гипохолестеринемический эффект 

• хорошую переносимость и безопасность 

Национальное эпидемиологическое 
исследование «RESALUT-01»  СТАНДАРТНАЯ СХЕМА НАЗНАЧЕНИЯ 

РЕЗАЛЮТА 

   по 2 капсулы 3 раза в день 

 Стандартный курс – не менее 3 месяцев 

 Оптимальный курс –  6 месяцев 

В.П. Новикова 

Распространенность 
метаболического синдрома у детей 

Год Число  
обследованных 

Диагностические 
критерии 

Частота М.С. 

Cook at al. 2003 2430 ATP III критерии 1 28,7% 

Cruz et al. 2004 1960 NHANES критерии 30,0% 

Agirbasli et al. 
 

2006 1385 ATP III критерии 2 
 

21,0% 

Kim at al. 2007 1317 в 1998 ATP III критерии 1 
 

6,8% в 1998 

848 в 2001 9,2% в 2001 

Критерии метаболического синдрома у детей 
 (2007, Международная Федерация Диабета)  

 

 

 

 

                          

 

 

 

Окружность живота ≥90 центилей, 

Семейный анамнез МС, артериальной гипертензии, 
ожирения и ИБС 

 

 

 

 

 

 

Окружность живота ≥90 центилей 

 +один-два следующих критерия 

Триглицериды > 150 мг/дЛ 

Липопротеины высокой плотности ≤ 40(мг/дл) 

Систолическое ≥130 мм.Нg или диастолическое АД≥ 85мм.Нg 

Гликемия натощак≥100 (мг/дл)  

Критерии взрослых 

Дети 6-10 лет  
 

Дети10-15 лет  

Подростки старше16  

Распространенность жирового гепатоза у детей и 
подростков с ожирением 

Автор Страна Год Число 
обследов. 
детей 

Диагностические критерии Распространенн
ость 

Guzzaloni G at al. Италия 2000 375 ультразвуковые 42% 

Chan DF at al. Китай 2004 84 Увеличение АЛТ 24% 

Zou CC at al. Китай 2005 113 Увеличение АЛТ 55,7% 

Louthan MV at al. США 2005 181 Увеличение АЛТ 8% 

Schwimmer JB at 
al. 

США 
 

2005 127 Увеличение АЛТ 
 

23% 

Flores-Calderon J 
at al. 

Мексика 2005 
 

80 Увеличение АЛТ 
 

42% 
 

Sartorio A at al. Италия 2006 268 Уровень АЛТ 44% 

Papandreou D at 
al. 

Греция 
 

2006 
 

43 ультразвуковые 41,8% 

Fu JF at al. Китай 2006 123 Увеличение АЛТ 44% 

Schwimmer JB at 
al. 

США 
 

2006 320 гистологические 38% 

Предварительные результаты эпидемиологического исследования DIREG_L_01903 свидетельствуют о 
высокой заболеваемости НАЖБП в РФ : заболевание диагностировано у 26,1% пациентов, обратившихся к 
терапевтам поликлиник по разным поводам.  

• Препарат следует принимать по 2 капс.  

   3 раза/сут. перед едой, не разжевывая  

   и запивая достаточным количеством 
жидкости. Продолжительность курса 
лечения зависит от течения заболевания.  

• Применение Резалют Про противопоказано 
при повышенной чувствительности к 
фосфолипидам, при антифосфолипидном 
синдроме, а также при повышенной 
чувствительности к арахису, сое и другим 
компонентам, входящим в состав этого 
препарата.  

• С осторожностью принимать детям до 12 лет. 

•  Резалют Про при беременности не 
противопоказан, однако в этом случае 
следует взвешивать риск для будущего 
ребенка и пользу для матери от приема 
данного гепатопротектора. 

•  Возможны побочные эффекты в виде 
диареи, аллергических реакций и др. 
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Ю.П. Успенский 

Механизмы защитного действия 

Берлитиона 300 

• Имеет свойство «ловушки» свободных 
радикалов,  действует как в клеточной 
мембране, так и в цитоплазме  

•  Способен активировать процессы 
биосинтеза восстановленного глутатиона — 
основного компонента детоксикации и 
антирадикальной защиты  

• Улучшает синтез оксида азота (NО) и 
стресс-белков HSP72 (важное звено 
клеточной системы репарации)  

Фармакотерапевтические режимы, 
используемые для лечения больных с НАЖБП 

Группа I  ГруппаII 

 
Метаболическая и 

инфузионная терапия + 

берлитион (по 600 мг в 

сутки 1 месяц) 

Метаболическая и 

инфузионная терапия 

 n=30  n=31 

Дизайн исследования 
• Скрининг - клинико-биохимическое обследование 

больных, биопсия печени (n=39) 
 

 
 
  

 
 
• 28 день - клинико-биохимический контроль 
• 168 день - клинико-биохимический контроль, 

биопсия печени (n=28) 

Группа I  

 n=30 

Группа II  

 n=31 

Средняя активность АЛТ у больных   в ходе 
лечения, Е/л 
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Группа I Группа II

1 день 28 день 168 день

Средняя активность АCТ у больных  в ходе лечения, 
Е/л 
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Группа I Группа II

1 день 28 день 168 день

Средняя активность ГГТП у больных  АГ в ходе 
лечения, Е/л  

День 

исследования 
Группа I n=30 Группа II n=31 

1 228,5±129,4 223,3±67,8 

28 114,3±16,4 128,5±24,6 

168 41,3±17,5* 88,0±14,8 

* - различия с группой II статистически достоверны (р0,05)  

ИГА процесса в печени по 
R.G.Knodell 

•  минимальной (1-3 балла);  

• слабовыраженной (4-8 баллов);  

• умеренной (9-12 баллов); 

•  или выраженной (13-18 баллов); степенью 
активности. 



28.03.2014 

27 

Больная И. 36 лет. до лечения.  Больная И. 36 лет. после лечения Берлитионом 

       «Проблема выздоровления при 
хронических заболеваниях печени 
определяется двумя условиями: 
радикальным устранением причины 
страдания и обратимостью тканевых 
изменений, развившихся за время 
болезни». 

                                           Д.С. Саркисов  

Стадии фиброза печени по классификациям 
Knodell в модификации Desmet: 

 

 

• F-0 отсутствие фиброза; 

• F-1 минимальная активность; 

• F-2 слабая активность; 

• F-3 умеренная активность; 

• F-4 цирроз печени. 

 

Динамика стадии фиброза у больных АГ на фоне 
лечения по данным морфологического исследования % 

0
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50

60

Группа I Группа II Группа I Группа II

Без фиброза 1 стадия 2 стадия 3 стадия

Исходно На 168 день 

Больной Ф. до лечения Берлитионом 

Больной Ф. после лечения Берлитионом 
Динамика степени жировой дистрофии у больных 
АГ на фоне лечения по данным морфологического 

исследования % 

0
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20

30
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60

Группа I Группа II Группа I Группа II

1 степень

2 степень

3 степень

Исходно На 168 день 

Берлитион: эффекты терапии при НАЖБП 

• Уменьшение выраженности биохимических синдромов 
цитолиза, холестаза и снижение морфологической 
активности воспаления в печени (повышение 
содержания детоксицирующих субстанций в 
гепатоците, подавление ПОЛ). 

• Обратное развитие жирового гепатоза 
(предупреждение жировой дистрофии гепатоцитов). 

• Отсутствие роста стадии фиброзных изменений в 
печени (антифибротическое действие).. 
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Ю.А. Фоминых Клинические примеры подходов  
к ведению больных  
со стеатозом печени  

и стеатогепатитом 

Клинический пример Пациент Н., 48 лет  
обратился в клинику ВМА им. С.М. Кирова по поводу 
профессионального осмотра. 
Жалобы отсутствуют.  
Из анамнеза: в течение 12 лет страдает избыточным весом, 
5 лет - артериальной гипертензией (АДmax =190/100 мм.рт.ст., 
АДрабочее= 150/90-100 мм.рт.ст.). Получает неругулярно 
каптоприл, метопролол. За последний год неоднократное 
повышение сахара крови до 8,6 ммоль/л натощак. 
Объективное обследование: Повышенного питания (рост – 
185 см, вес – 112кг.). Тоны сердца ритмичные, приглушенные. 
АД=150/90 мм.рт. ст. Над легкими дыхание везикулярное. 
Живот увеличен в объеме за счет избыточной подкожно-
жировой клетчатки. Печень выступает на 4 см. из-под края 
реберной дуги, плотная, поверхность гладкая, край округлый. 
Селезенка не увеличена.  

Клинический пример Пациент Н., 48 лет 
 

Лабораторные данные: не изменены билирубин 
общий, АЛТ, АСТ , ГГТП, холестерин – 7,9 ммоль/л 
(норма 3,4 – 5,2 ммоль/л), ЛПВП – 0,89 ммоль/л (норма 
0,86 – 2,28 ммоль/л), триглицериды – 3,3 ммоль/л 
(норма <2,3 ммоль/л), ЛПНП – 4,6 ммоль/л (1,92 – 2,28 
ммоль/л), глюкоза – 8,0 ммоль/л. 
Инструментальное обследование: УЗ-размеры печени 
увеличены (176х79 мм), край закруглен, паренхима 
неоднородная, структура мелкозернистая, повышенной 
эхогенности, «столб затухания»;  
пункция печени (по настоянию пациента). 
 
 

Пациент Н., 48 лет 
 

Ю.П. Успенский, Е.В. Балукова, 2010 

Морфологически выделяют 4 степени жировой 
дистрофии печени  

(C.Д. Подымова): 

• нyлевая степень жировой дистрофии печени – мелкие капли 
жира захватывают отдельные группы печеночных клеток;  

• I степень жировой дистрофии печени – умеренно 
выраженное очаговое средне– и крупнокапельное ожирение 
печеночных клеток;  

• II степень жировой дистрофии печени – умеренно 
выраженное диффузное мелко–, средне–, крупнокапельное, 
преимущественно внутриклеточное ожирение;  

• III степень жировой дистрофии печени – выраженное 
диффузное крупнокапельное ожирение с внеклеточным 
ожирением и образованием жировых кист 

Клинический пример Пациент Н., 48 лет 
 

Диагноз: Гипертоническая болезнь II стадии. 
Артериальная гипертензия III степени, риск очень 
высокий. Вторичная дислипопротеидемия, 
комбинированная. Ожирение III степени. 
Неалкогольная жировая болезнь печени: стеатоз.  
 

Патогенез НЖБП тесно связан с синдромом 
инсулинорезистентности, вследствие которого в печени 
накапливаются триглицериды и формируется жировой 
гепатоз (стеатоз) - первый этап или «толчок» заболевания.  
В последующем происходит высвобождение из жировой 
ткани и синтез de novo в гепатоцитах свободных жирных 
кислот, способствующих возникновению окислительного 
стресса, являющегося вторым «толчком» заболевания и 
приводящего к развитию воспалительно-деструктивных 
изменений в печени в виде стеатогепатита. 
 
 
 
                    Solis Herruzo J.A., Garcia Ruiz I., Perez Carreras M., Munoz Yague M.T. , 2006 
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Клинический пример Пациент Н., 48 лет 

 

Терапия: Резалют Про по 2 капсулы 3 раза  
в сутки до еды 3 месяца. 

 

 создан на основе растительного сырья по новейшей 
технологии, которая позволяет уберечь 
фосфатидилхолин (76%) от окисления и появления 
гидроперекисей (бесшовные капсулы!) 

  Новейшая технология позволяет: 
 не использовать искусственные 

добавки (красители, 
ароматизаторы, стабилизаторы)  
 дополнительно обеспечивает 

холестеринснижающее действие  

Резалют про Клинический пример Пациент Н., 48 лет 

 Терапия: Резалют Про по 2 капсулы 3 раза в сутки до 
еды 3 месяца. 
На фоне терапии: через 1 месяц - по данным 
лабораторных анализов тенденция к нормализации 
липидограммы.  
Через 3 месяца нормализовались показатели 
липидного обмена; по результатам УЗИ – уменьшение 
размеров печени до 160х70 мм., по уменьшение 
«столба затухания» сигнала; положительная динамика 
по результатам гистологии. 

 

Пациент Н., 48 лет после терапии препаратом Резалют 
про 

Морфологически выделяют 4 степени жировой 
дистрофии печени  

(C.Д. Подымова): 

• нyлевая степень жировой дистрофии печени – мелкие капли 
жира захватывают отдельные группы печеночных клеток;  

• I степень жировой дистрофии печени – умеренно 
выраженное очаговое средне– и крупнокапельное ожирение 
печеночных клеток;  

• II степень жировой дистрофии печени – умеренно 
выраженное диффузное мелко–, средне–, крупнокапельное, 
преимущественно внутриклеточное ожирение;  

• III степень жировой дистрофии печени – выраженное 
диффузное крупнокапельное ожирение с внеклеточным 
ожирением и образованием жировых кист 

Оптимальный алгоритм терапии НЖБП  

на стадии стеатоза 

Инсулинорезистентность, жировая дистрофия печени  

 

 

 диета; 
 гепатопротективная терапия (ЭФЛ растительного  
происхождения); 
 коррекция сахара крови; 
 коррекция АД. 
 
 

Пациенты с стеатозом 

Подходы к терапии 

259 

Клинический пример Пациентка И., 56 лет  
обратилась в клинику ВМА им. С.М. Кирова с жалобами на 
чувство тяжести в правом подреберье, тошноту, быструю 
утомляемость, головные боли.  
Из анамнеза: в течение 5 лет страдает сахарным диабетом 2 
типа, 7 лет - артериальной гипертензией (АДmax =170/90 
мм.рт.ст., АДрабочее= 130/80 мм.рт.ст.). Получает постоянно 
метформин, моксонидин.  
Объективное обследование: кожные покровы и видимые 
слизистые нормальной окраски, чистые. Повышенного 
питания (рост – 168 см, вес – 102кг., ИМТ – 36,14 кг/м2). Тоны 
сердца ритмичные, приглушенные. АД=150/90 мм.рт. ст. Над 
легкими дыхание везикулярное. Живот увеличен в объеме за 
счет избыточной подкожно-жировой клетчатки. Печень 
выступает на 3 см. из-под края реберной дуги, плотная, 
поверхность гладкая, край округлый. Селезенка не увеличена.  

Клинический пример Пациентка И., 56 лет 
 

Лабораторные данные: билирубин общий – 19 
мкмоль/л, АЛТ – 62 Ед/л (норма 5 – 42 Ед/л), АСТ –51 
Ед/л (норма 5 – 42 Ед/л), ГГТП – 86 Ед/л (норма 10-66 
Ед/л), холестерин – 7,4 ммоль/л (норма 3,4 – 5,2 
ммоль/л), ЛПВП – 0,88 ммоль/л (норма 0,86 – 2,28 
ммоль/л), триглицериды – 3,4 ммоль/л (норма <2,3 
ммоль/л), ЛПНП – 4,1 ммоль/л (1,92 – 2,28 ммоль/л). 
Инструментальное обследование: УЗ-размеры печени 
увеличены (173х76 мм), край закруглен, паренхима 
неоднородная, структура мелкозернистая, повышенной 
эхогенности; пункция печени. 
 
 

Пациентка И., 56 лет 

В.Б. Гриневич, Ю.А. Кравчук, С.Н. Мехтиев, Ю.П. Успенский и др., 2004 
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Клинический пример Пациентка И., 56 лет 
 

Диагноз: Гипертоническая болезнь II стадии. 
Артериальная гипертензия II степени, риск высокий. 
Вторичная дислипопротеидемия, комбинированная. 
Сахарный диабет 2 типа субкомпенсированный. 
Ожирение III степени. Неалкогольная жировая 
болезнь печени: неалкогольный стеатогепатит.  
 

Патогенез НЖБП тесно связан с синдромом 
инсулинорезистентности, вследствие которого в печени 
накапливаются триглицериды и формируется жировой 
гепатоз (стеатоз) - первый этап или «толчок» заболевания.  
В последующем происходит высвобождение из жировой 
ткани и синтез de novo в гепатоцитах свободных жирных 
кислот, способствующих возникновению окислительного 
стресса, являющегося вторым «толчком» заболевания и 
приводящего к развитию воспалительно-деструктивных 
изменений в печени в виде стеатогепатита. 
 
 
 
                    Solis Herruzo J.A., Garcia Ruiz I., Perez Carreras M., Munoz Yague M.T. , 2006 

Клинический пример Пациентка И., 56 лет 

 
К базисной терапии были добавлены  

Резалют Про по 2 капсулы 3 раза в сутки  
до еды 3 месяца,  

Берлитион по 600 мг в сутки 1 месяц. 

 

Механизмы защитного действия 
Берлитиона 

 Имеет свойство «ловушки» свободных радикалов,  
действует как в клеточной мембране, так и в 
цитоплазме;  

  Способен активировать процессы биосинтеза 
восстановленного глутатиона — основного 
компонента детоксикации и антирадикальной 
защиты; 

 Улучшает синтез оксида азота (NО) и стресс-белков 
HSP72 (важное звено клеточной системы репарации). 

 

Клинический пример Пациентка И., 56 лет 

 К базисной терапии были добавлены Резалют Про по 2 капсулы 
3 раза в сутки до еды 3 месяца, Берлитион по 600 мг в сутки 1 
месяц. 
На фоне терапии: через 1 месяц - пациентка отметила 
уменьшение тяжести в правом подреберье и тошноты; по 
данным лабораторных анализов тенденция к нормализации 
функциональных печеночных проб: АСТ, АЛТ, ГГТП. 
Через 3 месяца нормализовались показатели липидного 
обмена: уровень холестерина – 4,9 ммоль/л, ЛПНП – 2,48 
ммоль/л, триглицеридов– 2,3 ммоль/л.  
По результатам УЗИ – уменьшение размеров печени до 160х70 
мм.; ; положительная динамика по результатам гистологии. 

 

Пациентка И., 56 лет. после терапии  

В.Б. Гриневич, Ю.А. Кравчук, С.Н. Мехтиев, Ю.П. Успенский и др., 2004 

Оптимальный алгоритм терапии НЖБП  

на стадии стеатогепатита 
Инсулинорезистентность, жировая дистрофия печени,  

перекисное окисление липидов, воспалительная инфильтрация   

 

 

 диета; 
 гепатопротективная терапия растительного  
происхождения (ЭФЛ + липоевая кислота); 
 коррекция сахара крови; 
 коррекция АД. 
 
 

Пациенты с стеатогепатитомзом 

Подходы к терапии 

269 

Дифференцированный подход  
к фармакотерапии НЖБП  

(на стадиях стеатоза и стеатогепатита) 

стеатоз стеатогепатит 

Препараты ЭФЛ 
(РЕЗАЛЮТ ПРО) 

Препараты ЭФЛ 
(РЕЗАЛЮТ ПРО) 

+ липоевая кислота 
(БЕРЛИТИОН)  

или РЕМАКСОЛ 

Ю.П. Успенский 
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• ГИМЕКРОМОН (Hymecromone). 7-Окси-4-
метилкумаринГимекромон является 
синтетическим аналогом умбеллиферона, 
обнаруженного в плодах аниса и фенхеля, 
которые применялись в фармации как 
спазмолитические средства.  

• Клинико-фармакологическая группа 
        11.070 (Препарат с желчегонным и 

спазмолитическим действием) 
Фармакологическое действие 

• Желчегонный препарат. Увеличивает 
образование и выделение желчи. 
Оказывает селективное 
спазмолитическое действие в отношении 
желчных протоков и сфинктера Одди. 
Препарат не снижает перистальтику ЖКТ 
и АД. 

• Уменьшает застой желчи, предотвращает 
кристаллизацию холестерина и тем 
самым развитие холестаза. 
 
 

* После удаления желчного пузыря – сфинктер Одди находится 
(или сохраняется в состоянии) спазма.  

Это может привести:  
 К возврату болей 
 Появлению чувства горечи во рту 
 Нарушению циркуляции желчи и пищеварения (в 

первую очередь жиров)  
 

После удаления желчного пузыря   

Использование Одестона  (селективного спазмолитика снимающего 

спазм сфинктера Одди)  предупреждает эти проявления.  

* Клиническое применение препарата Одестон (Hymecromone) О.Н. Минушкин, профессор, заведующий 

кафедрой гастроэнтерологии УНМЦ УД Президента РФ  

Одестон (Гимекромон). Безрецептурный препарат. 

Одестон нормализует циркуляцию желчи и улучшает 
пищеварение оказывает: 

 Избирательное спазмолитическое действие в отношении сфинктера Одди, 
сфинктера желчного пузыря и восстанавливает ток желчи по протокам.  

 Уменьшает застой желчи в желчном пузыре и протоках. 

Преимущества: 
В сравнении с другими препаратами влияющими на ток желчи – не 
провоцирует «желчную колику» 

 Профилактирует образование камней в желчном пузыре. 

Показания:  

•Дисфункция желчного пузыря и протоков по гиперкинетическому типу (хронический 

холецистит , холангит, камни желчного пузыря) 

•состояние после холицистоэктомии (спазм сфинктера Одди) 

•Хроническая билиарная недостаточность приводящая к нарушению переваривания жиров 

 Восстанавливает циркуляцию желчи улучшает пищеварение (в первую очередь жиров) 

Применение: 1 – 2 таблетки три раза в сутки за 30 минут до еды 

Одестон – современный препарат для снятия симптомов и лечения  

* Клиническое применение препарата Одестон (Hymecromone) О.Н. Минушкин, профессор, заведующий 

кафедрой гастроэнтерологии УНМЦ УД Президента РФ  

Зоны  

действия 

Но-
шпа 

Папаверин Гиосцин 
(Бускопан) 

Мебеверин Дицетел Дикловерин Гимекромон 

(Одестон) 

Тримебутин 

ЖЕЛУДОК +++ + ++ - + - - + 

ЖЕЛЧЕВЫ-
ВОДЯЩИЕ ПУТИ +++ + ++ ++ ++ ++ ++ - 

СФИНКТЕР 
ОДДИ 

+++ + ++ + ++ + ++++ - 

КИШЕЧНИК +++ ++ + +++ ++ ++ - + 

МОЧЕВЫ-
ВОДЯЩИЕ ПУТИ +++ + +/- - +/- +/- - - 

МАТКА ++ + - - - - - - 

СОСУДЫ + ++ - - - - - - 

* Клиническое применение препарата Одестон (Hymecromone) О.Н. Минушкин, профессор, заведующий 

кафедрой гастроэнтерологии УНМЦ УД Президента РФ  

Сравнительная эффективность спазмолитиков и зона распространения их 
действия 

Основной фактор формирования БС – перенасыщение желчи 

холестерином  

Холестерин 
(водонерастворим) 

Смешанные мицеллы 
Холестерин водорастворим  

фосфолипиды 
(лецитин) 

желчные кислоты ↓ 

Гепатоэнтеральная 
циркуляция (ГЭЦ) 

Депонирования большого 
объема желчи в ЖП: 
- ночью 
- натощак 
- на фоне голода 
- при атонии ЖП  

 

Дисбактериоз, 
парентеральное питание,  
заболевания кишечника и др. 

 

Врожденные и приобретенные 
нарушение обмена липидов, 
диетические погрешности 
 

+ 

Исследование проф. О.Н. Минушкина 
(медицинский центр управделами 
президента) коррекции билиарной 

дисфункции препаратом  
«ОДЕСТОН» 

Характеристика больных 

• Всего обследовано 90 больных : 
• возраст от 27 до 84 лет (средний возраст – 53,6 лет) 
    мужчин – 27 больных,  женщин – 63. 

 
• 30 больных – страдали желчнокаменной болезнью и 

калькулезным холециститом без приступов 
«желчной колики». 

 
• 30 больных – страдали хроническим бескаменным 

холециститом с гипотонией желчного пузыря и 
гипертонусом сфинктера Одди. 

•  30 больных – после холецистэктомии 

Характеристика диспепсического синдрома 
 

            Группы                                  

больных 

Параметр 

ХБХ 

n = 30 

ЖКБ  и  ХКХ 

n  =  30 

Чувство горечи 

во рту 

 

15 

 

14 

Изжога  

 

 

6 

 

3 

Отрыжка 

 

 

17 

 

10 

Тошнота 

 

 

7 

 

7 

Рвота 

 

 

3 

 

2 

Чувство быстрого 

насыщения 

 

9 

 

8 

Метеоризм 

 

 

15 

 

18 

Боли 

(чувство тяжести) 

 

30 

 

30 
 

Лечение: 

Одестон 1-2 таб. 3 раза в день за 30 минут  

до еды. 

 

Продолжительность курса – 3 недели. 
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I.Результаты лечения больных с сохраненным ЖП: 
1) Динамика болевого синдрома 

у больных с ХБХ  : 

– у 50 % больных боли полностью 
купированы к 7 дню 

– у 30 % больных боли полностью 
купированы к 14 дню 

– у 10 % больных боли значительно 
уменьшились 

– у 10 % больных боли сохранились  

У больных с ХКХ  и  ЖКБ : 

– боли полностью купированы у 

    60 % больных к 7 дню 

 

– боли полностью купированы у 

    30 % больных к 14 дню 

 

–  боли значительно уменьшились у 

  10 % больных к 14 дню 

 

2)Динамика диспепсического синдрома: 

• Тошнота  –  полностью исчезла к 3 - 4 дню 
 

• Горечь и чувство полноты в эпигастрии исчезли к 7 
– 8 дню 
 

• Метеоризм  
- у 50% больных исчез к 7 дню лечения 
- у 35% больных исчез к 14 дню лечения 
- у 15 % больных уменьшился, но сохранился 
 
• Изменилось время транзита с 26.3 до 21.8 ч. и с 

23.8 до 16.6ч. 

Заключение: 
1. Болевой и диспепсический симптомы у больных бескаменным, 

калькулезным холециститом и желчнокаменной болезнью были 
купированы в среднем к 7 дню; 

 

2. Терапия ОДЕСТОНОМ приводит к выравниванию дисфункции 
желчного пузыря и купирует гипертонус сфинктера Одди; 

 

 3. У больных калькулезным холециститом и желчнокаменной 
болезнью рекомендовано использование препарата  ОДЕСТОН 
(при наличии противопоказаний к оперативному лечению), так 
как препарат улучшает пассаж желчи, расслабляет сфинктер 
Одди и существенно не влияет на сократительную способность 
желчного пузыря, что предотвращает риск развития «желчной 
колики». 

 

II.Результаты обследования и лечения 
больных после холецистэктомии 

• 30 больных (15♂ и 15♀; возраст от 20 до 77 
лет). 

• Сроки холецистэктомии от 2 до 19 лет. 
• Все больные имели боли в правом 

подреберье или эпигастральной области, 
боли связаны с приемом пищи. Возникли в 
разные сроки после холецистэктомии. У 3 
больных носили прогрессирующий характер. 

Эффективность: 

• боли купированы у 26 пациентов (у 2 – на 6 
день) 

• боли сохранились у 2 пациентов 

• боли уменьшились у 2 пациентов 

2 недели терапии Одестоном  
по 1 таблетке 3 раза в день: 

 

В.П. Новикова • Желчь выполняет в организме две 
важнейшие биологические функции: 

• удаление из организма липофильных 
компонентов, которые не могут быть 
утилизированы и экскретированы с мочой; 

• секреция желчных кислот, которые 
участвуют в переваривании пищевого 
жира и абсорбции продуктов его 
гидролиза. 

 

Формирование желчи складывается 
из следующих этапов: 

 
• захват из крови ряда ее компонентов (желчных кислот, 

билирубина, холестерина и др.) на уровне 
базолатеральной мембраны; 

• метаболизм, а также синтез новых составляющих и их 
транспорт в цитоплазме гепатоцитов; 

• выделение их через каналикулярную (билиарную) 
мембрану в желчные канальцы; 

• поступление желчи во внутрипеченочную билиарную 
систему (желчные протоки); 

• накопление и концентрация ее в желчном пузыре; 
• поступление в тонкую кишку, всасывание ее 

компонентов и поступление их в энтерогепатическую 
циркуляцию. 
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Концентрирование жёлчи  
в жёлчном пузыре 

• Накопление и концентрирование 
жёлчи в жёлчном пузыре происходит в 
те интервалы времени, когда химус не 
поступает из желудка в 
двенадцатиперстную кишку.  

• Способность слизистой 
оболочки жёлчного пузыря 
всасывать воду позволяет управлять 
количеством веществ, составляющих 
жёлчь.  

• За 4 часа более 90% воды, 
поступающей в жёлчный пузырь с 
жёлчью по общему печёночному 
протоку, удаляется в составе 
изотонического раствора, 
содержащего ионы  Na+,   HCO3–  и  Cl–

.  Такая реабсорбция ведет к 
образованию 
концентрированной, пузырной жёлчи 
значительно отличающейся от 
состава печёночной жёлчи  своей 
высокой концентрацией катионов 
натрия,  Na+,  калия,  K+,  жёлчных 
солей и низкой 
концентрацией анионов хлора,  Cl–

  и бикарбоната,  HCO3–.   
      

Компоненты желчи как билиарного 
экскрета 

 
 

Компоненты желчи % выделения с желчью Источник образования Примечание 

Холестерин 100 Синтез гепатоцитами. Пища Около 30% реабсорбируется 
в кишечнике 

Билирубин > 99 Гем гемоглобина Реабсорбции нет. 
Билиарная экскреция равна 
биосинтезу 

Растительные стеролы 100 Пища Плохо всасываются в 
кишечнике. В желчи 
содержатся в небольшом 
количестве 

Липофильные 
ксенобиотики (в том 
числе лекарства 
растительного 
происхождения) 

Вариабильный Экзогенные и эндогенные Молекулы выводятся 
каналикулярными белками-
переносчиками 

Металлы: железо 50-90 Экзогенные и эндогенные Частично реабсорбируется в 
кишечнике 

Другие (Cu, Zn, Pb, Mg, Hg) 75-100 Экзогенные и эндогенные Частично реабсорбируется в 
кишечнике 

Компоненты желчи как билиарного секрета 

 Компоненты желчи Функции в кишке и билиарном тракте Примечание 

Желчные кислоты 
(холевая, 
дезоксихолевая) 

Солюбилизация липидов.  
Активизация моторной функции 
пищеварительного тракта.  
Выделение холецистокинина, секретина.  
Стимуляция секреции слизи.  
Предупреждение адгезии частиц (бактерий, 
белковых компонентов и др.) к эпителию 
слизистой оболочки, что обусловлено 
сурфактантными свойствами желчных кислот.  
Индуктор желчеобразования 

Улучшают процессы пищеварения, 
абсорбцию жирорастворимых 
витаминов.  
Обладают бактериостатическим 
эффектом 

Глютатион Индуктор независимого от желчных кислот 
желчеобразования 

Поступает в желчь в 
восстановленном состоянии и в виде 
конъюгатов.  
Гидролиз идет с участием g-
глутаматтранспептидазы в 
билиарных протоках 

Фосфолипиды Солюбилизация холестерина.  
Защита эпителия билиарного тракта 

Формируют ядро смешанных 
мицелл желчи.  
Уменьшают цитотоксичность желчи 
в отношении билиарного эпителия 

Иммуноглобулины А Бактериостатический эффект Транспортируются из плазмы крови 
в желчь холангиоцитами 

Иммуноглобулины М Бактериостатический эффект Образуются В-клетками в печени и 
секретируются в желчь 

Слизь Предупреждает бактериальную адгезию к 
слизистой оболочке билиарного тракта 

Секретируется перидуктулярными 
железами 

• Холевая и хенодезоксихолевая 
кислоты, называемые первичными 
желчными кислотами, 
синтезируются в гепатоцитах 
печени из холестерина.  

• Синтез при этом 
ингибируется  содержащимися в 
крови желчными кислотами.  

• В желчи желчного пузыря желчные 
кислоты присутствуют главным 
образом в виде конъюгатов — 
парных соединений с глицином и 
таурином.  

• При конъюгировании холевой, 
дезоксихолевой 
и хенодезоксихолевой кислот с 
глицином образуются, 
соответственно, гликохолевая, 
гликохенодезоксихолевая и 
гликодезоксихолевая кислоты.  

• Продукты конъюгации желчных 
кислот с цистеином — 
предшественником таурина —
 таурохолевая, 
таурохенодезоксихолевая и 
тауродезоксихолевая кислоты.  

Желчные кислоты 

• В толстой кишке желчные кислоты расщепляются под воздействием ферментов бактерий 
кишечника, в том числе энтерококков, некоторых видов эубактерий, eggerthella lenta, 
lactobacillus bifidus, bacteroides vulgatus, bifidobacterium uniformis.  

• Хенодезоксихолевая кислота при участии 7α-дегидроксилаз превращается в литохолевую. 
Холевая, в основном, в дезоксихолевую. Дезоксихолевая всасывается в кишечнике в кровь и 
участвует в энтерогепатической циркуляции наравне с первичными желчными кислотами, а 
литохолевая, в силу своей плохой растворимости, не реабсорбируется и выводится с калом.  

• В печени и кишечнике могут образовываться и третичные желчные кислоты 
(сульфометахолевая, урсодезоксихолевая), которые так же, как и вторичные, участвуют в 
энтерогепатической циркуляции. 

• Кишечно-печёночная, или 
энтерогепатическая 
циркуляция солей жёлчных кислот - 
это 
циклическая совокупность процессов 
оптимального использования 
в организме жёлчных кислот.  
     Эта совокупность процессов 
включает: синтез жёлчных кислот 
в печени и включение их в 
состав жёлчи, выведение жёлчных 
кислот с жёлчью в 
полость двенадцатиперстной кишки, 
использование жёлчных кислот 
в пищеварении, реабсорбцию жёлчны
х кислот из полости кишечника 
в кровь, транспорт жёлчных кислот с 
кровью по венам кишечника 
в портальный кровоток к печени, 
извлечение жёлчных кислот из крови в 
печени и их повторное использование 
в синтезе жёлчи. 

• Двигательная реакция ЖП и 
сфинктера Одди в значительной 
степени зависит от количества и 
качества пищи, а также от 
эмоционального состояния. 

•  Направление движения желчи 
определяется взаимодействием 
печеночной секреции, 
ритмической деятельностью 
сфинктеров терминального 
отдела ОЖП, сфинктера ЖП, 
клапана пузырного протока, а 
также всасывательной функции 
слизистой оболочки ЖП и всех 
протоков, что создает градиент 
давления. 

•  
Из внутрипечёночных  желчных 
протоков  желчь поступает в 
желчный пузырь только 
при  условии, 
если  сфинктер  Одди  плотно   

      закрыт.   

• Основным принципом всей 
регулирующей системы является 
разноуровневая саморегуляция (в том 
числе местно вырабатываемыми 
гормонами и биологически активными 
веществами).  

• Двигательная иннервация 
осуществляется симпатической и 
парасимпатической нервной системой.  

• Когда происходит раздражение  n. 
vagus, активность  сфинктеров  и 
желчногопузыря  значительно  увеличи
вается.  

• Если  нерв  раздражается   очень 
сильно,происходит  спазмирование   

      гладкомышечных  волокон, что  
     приводит  к застою желчи  в протоках.  
• При  стимуляции симпатического 

компонента периферической нервной 
системы  мышечные волокна 
стенок  протоков и сфинктеров 
расслабляются, способствуя 
беспрепятственному  прохождению 
желчи в двенадцатиперстную кишку. 

Холецистокинин 
является  гормоном, который 
осуществляет  гуморальную 
регуляцию выделения  желчи. 
Синтез 
холецистокинина  начинается 
только после 
поступления  липидов  в ДПК. 

Терминология: 
 Дисфункциональные  расстройства билиарного тракта 

    (Римский консенсус III) 

 а) дисфункция желчного пузыря; 

  

б) дисфункция сфинктера Одди. 

 Дискинезии желчевыводящих путей. 
  

ДЖВП — это функциональные расстройства, которые 
развиваются в результате моторно-тонической 
дисфункции желчного пузыря, желчных протоков и их 
сфинктеров. 

 

  

 

Моторные нарушения билиарного тракта занимают 

второе место в структуре болезней органов 

пищеварения и 

первое место среди холепатий.  
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Классификация  
По этиологии:  

а) первичные; 

б) вторичные-на фоне вегетативной дисрегуляции, 
при аномалиях желчного пузыря (желчных путей), 
на фоне других заболеваний органов пищеварения 
(поджелудочной железы, желудка и 
двенадцатиперстной кишки, печени, кишечника) . 

 По функциональному 

 состоянию:  

а) гиперфункция;  

б) гипофункция. 

• Диагностические критерии 
дисфункции сфинктера Одди у 
взрослых согласно Римскому 
консенсусу определены как  

• комплекс функциональных 
расстройств, наблюдающихся 
свыше 3 мес, основными 
клиническими симптомами 
которых являются 
рецидивирующие приступы 
сильных или умеренных болей 
продолжительностью 20 и 
более минут, локализующихся 
в эпигастрии или правом 
подреберье (билиарный тип);  

• в левом подреберье, 
уменьшающихся при наклоне 
вперед (панкреатический тип); 
опоясывающих (сочетанный 
тип).  

• Боли могут быть связаны с 
приемом пищи, появляться в 
ночное время, сопровождаться 
тошнотой и/или рвотой. 

Дисфункция сфинктера Одди: 
• по билиарному типу 
• по панкреатическому типу 

Дисфункция сфинктера Одди: 
• по билиарному типу 
• по панкреатическому типу 

Дискинезии желчевыводящих путей 

Предрасполагающие факторы 
— нарушения питания; 

— перенесенные инфекционные заболевания (паразитозы, 
кишечные инфекции, вирусный гепатит); 

— наличие очагов хронической инфекции (хронический 
гайморит, хронический тонзиллит и др.); 

— аллергические реакции; 

— недостаточная физическая активность; 

— дисбиоз кишечника; 

— перинатальная патология нервной системы, синдром 
вегетативной дистонии, психоэмоциональные перегрузки 

При недостатке желчи в просвете 
кишечника: 

 
• тормозится двигательная функция 

кишечника; 

• уменьшается всасывание кальция, 
витаминов; 

• увеличивается риск развития остеопороза; 

• снижается уровень фибриногена; 

• снижается уровень гемоглобина; 

• возможно развитие язв, дисфункции 
половых желез, цирроза печени. 

40 
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ХОЛЕСТАЗ - синдром, связанный с нарушением 
образования и оттока желчи в кишечник и 

сопровождающийся развитием желтухи, появлением 
кожного зуда, повышением содержания в крови 

холестерина, желчных кислот, щелочной фосфатазы 

ХОЛЕСТАЗ ХОЛЕСТАЗ 

Накопление эндогенных жирных 
кислот 

Повреждение клеточных мембран 

Образование 
свободных радикалов 

Увеличение внутриклеточного кальция 

16 
Клинические проявления холестаза 

 

Кожный зуд, предшествующий как правило желтухе 
• Желтуха различной степени выраженности 
• Гепатомегалия 

Лабораторные признаки 
- щелочная фосфатаза 

- 5-нуклеотидаза 

- холеглицин 

- ГГТФ (гаммаглютамилтрансфераза) 

- билирубин 
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Диагностические тесты при 
заболеваниях билиарного тракта: 

Скрининговые методы: 
— ультразвуковое исследование (УЗИ) печени, 
желчного пузыря и поджелудочной железы; 
— эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС); 
— определение эластазы-1 кала; 
— определение содержания печеночных ферментов 
в крови (АЛТ, АСТ, ГГТП); 
— определение панкреатических ферментов в крови 
и моче. 

 

Уточняющие методы: 
— УЗИ с оценкой моторной функции желчного 
пузыря и сфинктера Одди; 

 При ДЖВП на УЗИ часто можно диагностировать следующие изменения: 
-различные варианты формы желчного пузыря: перегибы, перетяжки, 
перегородки; деформация в виде перегибов в три раза чаще 
встречается в теле и шейке, а перетяжки — в области шейки и дна; 
-увеличение размеров желчного пузыря отмечается при 
гипомоторной дискинезии; 
-при развитии дисхолии можно видеть осадок в желчном пузыре, 
уплотнение его стенок. 

     -при расширении общего желчного протока  

     можно заподозрить дисфункцию сфинктера Одди.  

— гепатобилисцинтиграфия; 
— холецистография. 

 

Лечение дискинезий желчевыводящих 
путей  

1. Диетотерапия 
 Стол № 5 по Певзнеру. 

2. Лекарственная терапия : 

       А)Терапия, направленная на коррекцию невротических     
расстройств и вегетативных нарушений 
( седативные или тонизирующие препараты, вегетотропные 
средства ) 

       Б) Желчегонная терапия 

3.   Фитотерапия  

4.    Бальнеотерапия 

5. Тюбажи по Демьянову 

6. Физиотерапия 

7. Санаторно-курортное лечение 
 

Желчегонная терапия 
1-я группа — препараты, стимулирующие желчеобразование 

(холеретики) за счет усиления функциональной активности 
гепатоцитов. К этой группе относятся: 
а) препараты, содержащие желчные кислоты (Лиобил), в том 
числе комбинированные холеретики, содержащие компоненты 
желчи, ферменты, растительные экстракты (Аллохол, 
Дигестал, Фестал, Холензим); 
б) синтетические препараты (Никодин, Оксафенамид, 
Циквалон); 
в) препараты растительного происхождения (Хофитол, 
Фламин, Гепатофальк-планта, Фуметерре, Холагогум, Холагол, 
Холосас); 
г) препараты, увеличивающие секрецию желчи за счет ее 
водного компонента, — гидрохолеретики (минеральные воды, 
кукурузные рыльца, препараты валерианы). 
 
 

Желчегонная терапия 
2-я группа — препараты, стимулирующие желчевыделение: 

а) холекинетики — повышают тонус желчного 
пузыря и снижают тонус желчных путей. Эти 
препараты раздражают рецепторы слизистой 
оболочки двенадцатиперстной кишки и вызывают 
выработку холецистокинина, контролирующего 
кинетику желчного пузыря и сфинктера Одди. К этой 
группе относятся сульфат магния, Ксилит, Берберин, 
Сорбит, Холагогум, Циквалон; 
б) холеспазмолитики — снижают тонус сфинктера 
Одди (Одестон, Гепабене, Мебеверин, Атропин, 
экстракты белладонны и мяты, Платифиллин, Но-
шпа, Папаверин). 
 

Одестон 
• Препарат оказывает избирательное 

спазмолитическое действие на 
сфинктер Одди и сфинктер 
желчного пузыря, а также усиливает 
отделение желчи.  
 

• Одестон обеспечивает 
гармоничное опорожнение 
внутри- и внепеченочных 
желчных путей, 
своевременное и 
беспрепятственное 
поступление желчи в 
двенадцатиперстную кишку.  

• Приток желчи в 
пищеварительный тракт 
усиливает 
энтерогепатическую 
рециркуляцию желчных 
кислот, которые участвуют в 
первой фазе образования 
желчи  

• Увеличивая поступление 
желчи в просвет кишечника, 
препарат способствует 
ликвидации запоров  

• Преимуществом 
Одестона является 
отсутствие 
неблагоприятного 
влияния на гладкую 
мускулатуру стенок 
кровеносных сосудов и 
кишечника.  

• Также, в отличие от 
многих желчегонных, 
Одестон не повышает 
давления в желчных 
путях, что очень 
важно, поскольку не 
провоцирует 
«желчную колику». 

Показания к назначению Одестона 

 
— дискинезии желчевыводящих путей (дисфункция 
желчного пузыря и сфинктера Одди); 
— хронический холецистит (включая 
неосложненный калькулезный); 
— нарушение процессов пищеварения, вызванные 
дефицитом желчи в кишечнике. 
 
 
Противопоказаниями к назначению Одестона 
являются печеночная недостаточность, 
беременность, непроходимость желчных путей. 
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Опыт использования Одестона  
в России  

• С. В. Насонова и Л. И. Цветкова опубликовали материал 
по оценке эффективности лечения 55 взрослых 
пациентов (20 из них страдали воспалительными 
заболеваниями желчевыводящей системы, 15 — 
желчнокаменной болезнью, 15 — дисфункцией 
желчных путей с гипертонусом сфинктера Одди). 
Проводился двухнедельный курс лечения с хорошим 
эффектом у большинства больных первых двух групп и у 
всех больных третьей группы. Это выражалось в 
нормализации сократительной способности желчного 
пузыря, тонуса сфинктера Одди, уменьшении признаков 
воспаления по данным УЗИ. Были отмечены хорошая 
переносимость препарата, отсутствие токсических 
проявлений и возможность его использования у 
больных с желчнокаменной болезнью.  

 

 

У детей Одестон применялся с 5 лет. 

• Суточная доза для 
детей от 5 до 10 
лет — 300 мг, по 
1/2 таблетки (в 1 
таблетке 200 мг) 3 
раза в день за 30 
мин до приёма 
пищи;  

• для детей старше 
10 лет — 600 
мг/сут, по 1 
таблетке 3 раза в 
день.  

Продолжительность лечения 
индивидуальная, от 1 до 3 нед. 
 
При последней регистрации в РФ- с 18 лет 
 

 

Ю.П. Успенский 

  «Во всяком деле 
лучше немного, но 
хорошего, чем 
много, но 
плохого». 
                                

                                           Л.Н. Толстой    

George Bernard Shaw 
 Джордж Бернард Шоу 

 • We have not lost 
faith,but we have 
transferred it from God 
to the medical 
profession. 

• Мы не утратили веры, 
но перенесли ее с Бога 
на людей 
медицинской 
профессии. 

http://noblit.ru/component/option,com_datsogallery/Itemid,30/func,detail/id,28/

