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Введение
Интенсивное развитие медицинских технологий приве-

ло к значительному прогрессу в диагностике, лечении и
профилактике диффузных заболеваний печени. Прежде
всего он обусловлен развитием молекулярно-биологиче-
ских и иммунохимических методов диагностики, благода-
ря которому удалось верифицировать структуру гепато-
тропных вирусов, выяснить механизмы развития ауто-
иммунных заболеваний печени и предложить критерии их
диагностики, выяснить предикторы прогрессирования ря-
да заболеваний и оценить прогноз развития осложнений.

Однако в реальной амбулаторной практике не всегда уда-
ется использовать весь арсенал диагностических методик,
и, что самое главное, своевременное выявление основных
синдромов поражения печени может оказаться достаточ-
ным для правильного определения тактики ведения паци-
ента. Такой подход позволяет четко регламентировать
объем и последовательность назначения диагностических
процедур, избежать ненужных малоинформативных доро-
гостоящих исследований без обоснованных показаний. 

Основные клинические синдромы
диффузных заболеваний печени

Выделяют от 9 до 13 основных синдромов поражения
печени, имеющих между собой клинические и патогенети-
ческие связи.

К основным клиническим синдромам поражения
печени относятся:

1. Цитолитический синдром.
2. Синдром холестаза.
3. Иммуновоспалительный синдром.
4. Печеночно-клеточная недостаточность.
5. Быстропрогрессирующая (фульминантная) печеноч-

ная недостаточность.
6. Печеночная (портосистемная) энцефалопатия.
7. Портальная гипертензия.
8. Гиперспленизм.
9. Отечно-асцитический синдром.
10. Синдром гипердинамической циркуляции и наруше-

ние водного баланса.
11. Печеночно-почечный (гепаторенальный) синдром.
12. Печеночно-легочный синдром.
13. Синдром патологической регенерации и опухолевого

роста.
В настоящей статье будут рассмотрены первые два син-

дрома. Краткая характеристика синдромов, оставшихся за
пределами разбора, суммирована в табл. 1. В последующих

публикациях планируется рассмотреть возможности по-
ликлинического мониторинга и коррекции остальных
синдромов поражения печени.

В данной статье учтены рекомендации научных фору-
мов, согласительных документов, а также суммированы
материалы, предложенные в методических и учебных по-
собиях, клинических руководствах и научных публика-
циях последних лет.

При формировании программы ведения больных хрони-
ческими заболеваниями печени необходимо определить
цель и общие методические подходы к лечению, так как да-
же после верификации диагноза и получения назначений
узких специалистов пациент остается под наблюдением
участкового или семейного врача, который должен мони-
торировать его состояние и адекватно оценивать эффек-
тивность назначенной терапии.

Как правило, целью лечения диффузных заболеваний
печени является увеличение продолжительности жизни и
улучшение ее качества, т.е. уменьшение выраженности
симптомов, связанных с болезнью. Методические подходы
к лечению, в связи с гетерогенностью заболеваний, заклю-
чаются в устранении причинного фактора – этиотропная
терапия, прерывании или уменьшении его воздействия на
организм – патогенетическая и/или противовоспалитель-
ная, профилактике и/или лечении прогрессирования па-
тологии – антифибротическая терапия, уменьшении кли-
нических проявлений заболевания – синдромная и симп-
томатическая терапия. Режим проведения лечебных меро-
приятий зависит от стадии заболевания, и при компенси-
рованной стадии ограничения минимальны, в периоды
обострения или декомпенсации важной составляющей
лечения является соблюдение режима, регламентирован-
ного конкретно каждой нозологией, приоритетным кли-
ническим синдромом, а также наличием сопутствующей
или ассоциированной патологии.

Цитолитический синдром
Цитолиз – важнейший синдром, выраженность и этио-

логия которого определяют стратегию лечения, например,
хронических гепатитов и цирроза печени. Сидром цитоли-
за развивается при повреждении гепатоцитов разной этио-
логии (вирусной, токсической, аутоиммунной и т.д.) и вы-
ражается в некрозе гепатоцитов, их дистрофии, повыше-
нии проницаемости мембран. Цитолиз и воспалительные
изменения (инфильтрация) в печени являются основой
определения степени воспалительно-некротической ак-
тивности при заболеваниях печени. Выделяют прямые
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Таблица 1. Клинико-лабораторная и инструментальная характеристика основных синдромов поражения печени (адаптировано по И.Ю.Иванникову,
В.Е.Сюткину, 2003)

Синдром Возможные клинические признаки Основные лабораторные признаки
Данные

инструментального
исследования

Цитолиз

Лихорадка
Желтуха
Слабость
Тошнота

Рвота
Геморрагические проявления

Повышение активности АЛТ, АСТ, ГГТП, ЛДГ
Гипербилирубинемия за счет прямой и непрямой фракций

Холестаз

Кожный зуд
Желтуха

Стеаторея
Остеопения
Ксантомы

Гемералопатия
Геморрагический синдром

Гипербилирубинемия за счет прямой фракции
Повышение активности ЩФ, ГГТП, 5'-нуклеотидазы,

лецитинхолестеринацетилтрансферазы
Гиперлипидемия
Гипопротеинемия

Увеличение содержания меди, гаптоглобина и желчных кислот
Снижение содержания жирорастворимых витаминов

Желчная гипертензия,
холелитиаз, опухоли головки

поджелудочной железы,
фатерова соска, стриктуры

желчных протоков

Печеночно-клеточная
недостаточность

Желтуха
Отеки

Геморрагический синдром
Гинекомастия
Дисменорея

Энцефалопатия
Инверсия сна

Гипоальбуминемия
Гипопротеинемия

Гипохолестеринемия
Гипербилирубинемия 

Снижение активности холинэстеразы

Изменения ЭЭГ

Быстропрогрессирующая
печеночная недостаточность

Энцефалопатия
Полиорганная недостаточность

Геморрагический синдром

Гипогликемия
Коагулопатия

Билирубин-ферментная диссоциация

Иммуновоспалительный синдром

Лихорадка
Артралгии
Миалгии

Кожные проявления
Многочисленные системные
внепеченочные проявления

Высокая СОЭ
Гипергаммаглобулинемия

Увеличение ЦИК, IgA, M, G, СРБ
Специфические антитела

LE-клетки
РФ

Ложноположительная РВ

Портальная гипертензия

Асцит
Спленомегалия 

«Голова медузы»
Желудочно-кишечные кровотечения

Тромбоцитопения
Лейкопения 

Анемия

Расширение вен воротной
системы

Замедление кровотока
Коллатерали

Варикозное расширение вен
пищевода

Портальная гастропатия

Печеночная энцефалопатия

Конструктивная апраксия
Инверсия сна
Астериксис

Нарушения при выполнении
психометрических тестов

Гипераммониемия
Изменения ЭЭГ

Нарушение частоты
мерцания

Синдром гиперспленизма Увеличение селезенки
Лейкопения

Тромбоцитопения
Анемия

Перераспределение
радиофармпрепарата 

в селезенку
Спленомегалия на УЗИ и КТ

Гипердинамическая циркуляция Гипотония
Тахикардия

Гипонатриемия
Гипоосмолярность

Избыток сывороточных вазоконстрикторов

Изменение регионального
кровотока

Гепаторенальный синдром

Олигурия
Нарастающая острая почечная

недостаточность
Неэффективность восполнения ОЦК

Гиперкалиемия
Гипонатриемия
Гипонатриурия
Нормостенурия

Вазоконстрикция почечных
артериол

Печеночно-легочный синдром Дыхательная недостаточность Артериальная гипоксемия
Дыхательный алкалоз

Ортодексия
Гипервентиляция

Синдром патологической
регенерации и опухолевого роста

Увеличение и уплотнение печени
Бугристость печени

Лихорадка
Похудение

Лейкоцитоз
Увеличение СОЭ

Анемия
Повышение α-фетопротеина 

Очаговые изменения на УЗИ,
КТ, сцинтиграфии ПЭТ

Примечание. ЭЭГ – электроэнцефалограмма; ЦИК –  циркулирующий иммунный комплекс; Ig – иммуноглобулин; СРБ – С-реактивный белок; РФ – ревматоидный фактор; 
РВ – реакция Вассермана; ОЦК – объем циркулирующей крови; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; ПЭТ – позитронно-эмисионная томография.
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признаки цитолитического синдрома, к которым от-
носятся желтуха, потемнение мочи, посветление кала, ли-
хорадка – при выраженном цитолизе, гепатомегалия, спле-
номегалия, и косвенные признаки: боль в области пече-
ни или тяжесть в правом боку, отличительной особен-
ностью которой является усиление при физической на-
грузке. Очень часто пациенты просто описывают болевой
синдром как «чувство правого бока». При снижении дезин-
токсикационной функции (развитии печеночно-клеточ-
ной недостаточности) появляются астения, тошнота, рвота.

В реальной жизни мы встречаемся со стертыми клиниче-
скими проявлениями синдрома цитолиза, и первостепен-
ное значение имеет выраженность лабораторных маркеров
данного состояния. Существует более 3 тыс. ферментов и их
изоформ, которые реагируют на повреждение гепатоцитов.
Некоторые из них относятся к органоспецифичным – т.е.
повышение их активности или выявление в сыворотке кро-
ви может быть зарегистрировано только при нарушении
целостности гепатоцита. Это урокиназа, гистидаза и орни-
тилкарбамилтрансфераза. К сожалению, несмотря на высо-
кую чувствительность и специфичность указанных фер-
ментов, методики их определения очень сложны и не авто-
матизированы. Поэтому в ежедневной практической работе
для выявления цитолитического синдрома мы используем
оценку содержания прямого и непрямого билирубина и ак-
тивность индикаторных ферментов аланинаминотрансфе-
разы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), лактатдегид-
рогеназы (ЛДГ) и γ-глутамилтранспептидазы (ГГТП). Инди-
каторными они называются потому, что повышение их ак-
тивности в сыворотке крови свидетельствует о поврежде-
нии гепатоцитов. Важно знать, что АЛТ и АСТ не относятся к
органоспецифическим ферментам печени, и поэтому не-
обходимо оценивать состояние миокарда, наличие физиче-
ских перегрузок и даже сезонность при оценке результатов.
АЛТ, ГГТП, ЛДГ являются цитоплазматическими, глутаматде-
гидрогеназа – митохондриальным, АСТ – цитоплазматиче-
ски-митохондриальным ферментами. Это может помочь
при оценке тяжести повреждения гепатоцитов, а иногда
при уточнении его этиологии. Для правильной интерпрета-
ции активности ферментов при заболеваниях печени пред-
ложены разные коэффициенты соотношения их активно-
сти. Эти коэффициенты в период увлечения «сложными и
высокотехнологичными методами» были незаслуженно вы-
теснены из практики. Тем не менее их дифференциально-
диагностическая значимость никем не оспаривается, поло-
жительно оценивается во многих научных публикациях и
находит широкое применение в ежедневной практике.

Таким образом, лабораторными маркерами цитоли-
тического синдрома являются:

1. Повышение в сыворотке крови активности индикатор-
ных ферментов: АЛТ, АСТ, ГГТП, ЛДГ.

2. Изменение соотношения индикаторных ферментов
(табл. 2).

3. Гипербилирубинемия за счет одновременного повы-
шения прямой и непрямой фракции.

Заболевания, протекающие с синдромом цитолиза:
• вирусные гепатиты: острые и хронические;
• токсические гепатиты разного генеза, включая алкоголь-

ные и индуцированные химическими агентами разного
происхождения;

• неалкогольная жировая болезнь печени: неалкогольный
стеатогепатит;

• аутоиммунные болезни печени;
• болезни накопления – гемохроматоз, болезнь Вильсо-

на–Коновалова;
• цирроз печени при сохранении достаточного количе-

ства метаболически активных гепатоцитов;

• острая жировая дистрофия печени беременных, HELLP-
синдром;

• паразитарные заболевания печени: синдром цитолиза
наблюдается редко –5–30% больных.
В данной статье мы касаемся общего направления диаг-

ностического и лечебного действия поликлинического
врача при выявлении основных синдромов, не выделяя но-
зологических особенностей проявлений цитолиза.

Программа лечения больных с синдромом цитолиза
включает этиотропный и патогенетический подходы.
Этиотропная терапия в настоящее время очень четко рег-
ламентирована протоколами лечения вирусных гепати-
тов разной этиологии и болезней накопления. В повсе-
дневной жизни процесс верификации диагноза занимает
значительное количество времени, и даже на период диаг-
ностического поиска при выявлении синдрома цитолиза
вполне обоснованным будет назначение патогенетиче-
ской терапии. В случае же невозможности, по каким-то
причинам, проведения этиотропной терапии восстанов-
ление поврежденных мембран гепатоцитов и его орга-
нелл позволит уменьшить прогрессирование заболева-
ния, что, соответственно, будет предупреждать развитие
фиброза в зоне некровоспаления.

Независимо от причинного фактора в основе цитолити-
ческого синдрома лежит повреждение и разрушение мем-
бран собственно печеночной клетки, ее митохондрий, ли-
зосом, микросом и лизис ядра гепатоцита. Мембраноде-
струкция обусловлена нарушением баланса фосфолипи-
дов. Только в определенном соотношении липидно-белко-
вого комплекса обеспечивается адекватная гибкость и те-
кучесть мембран. Основным структурным и функциональ-
ным компонентом любых мембран является фосфатидил-
холин. Фосфатидилхолин обеспечивает текучесть клеточ-
ных и субклеточных мембран, а также модулирует актив-
ность связанных с мембраной ферментов (АЛТ, АСТ, ЛДГ,
частично ГГТП), рецепторов и цитокинов.

Стандартом мембранопротективной терапии на сегодня
являются эссенциальные фосфолипиды (ЭФЛ). Термины

Таблица 2. Диагностическое значение характера
соотношения ферментов

Коэффициент Де Ритиса АЛТ/АСТ

1 Воспалительный тип ≤1

2 Некротический тип ≥2

3 Острый гепатит 1–3

4
Хронический гепатит, активная фаза

Острый алкогольный гепатит
3–6

5 Алкогольный цирроз ≥6

6 Метастатическая печень ≥6

Соотношение ГГТП/АСТ

1 Гемолитическая желтуха ≥12

2 Гепатоцеллюлярная желтуха ≤12

Соотношение ЛДГ/АСТ

1
Острый вирусный гепатит

Токсический гепатит
≤1

2
Хронический гепатит

Острый алкогольный гепатит
Цирроз печени

1–3

3
Алкогольный цирроз

Обструктивная желтуха с коротким анамнезом
3–6

4
Билиарный цирроз

Продолжительная обструктивная желтуха
Гепатоцеллюлярная карцинома/печень с метастазами

≥6
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ЭФЛ и полиенилфосфатидиловые молекулы (PPL в зару-
бежной литературе) обозначают четко определенный вы-
сокоочищенный экстракт соевых бобов со стандартным
содержанием 3-sn-фосфатидилхолина на уровне 73–79%
или 92–96%. Такое содержание ЭФЛ обеспечено техноло-
гией изготовления оригинального препарата Эссенциале
форте Н (табл. 3). Производители большинства других
препаратов на основе фосфолипидов не указывают, какие
именно фосфолипиды содержатся в препарате. Степень
их очистки неизвестна. Таким образом, Эссенциале фор-
те Н содержит уникальные фосфолипиды EPL (ЭФЛ) c оп-
тимальной концентрацией 3-sn-фосфатидилхолина. 

С точки зрения воздействия ЭФЛ на цитолитический
синдром мы не должны механистически воспринимать
его действие – только как молекулу, встраивающуюся в
мембрану гепатоцита. Все это так, но реализация этого
эффекта усиливается следующими свойствами ЭФЛ: сни-
жением интенсивности оксидативного стресса, актива-
цией ферментов эндогенной антирадикальной защиты и
других, расположенных в мембране, фосфолипидзависи-
мых ферментов, ингибированием фактора некроза опу-
холей α и других провоспалительных цитокинов. Воздей-
ствуя на цитолиз гепатоцитов, Эссенциале форте Н пред-
отвращает развитие фиброза и оказывает прямой анти-
фибротический эффект на уже измененные ткани пече-
ни. ЭФЛ способствуют абсорбции холестерина в кишеч-
нике и его экскреции с желчью, что ведет к снижению
уровня общего холестерина и липопротеидов низкой
плотности в крови.

При назначении ЭФЛ при неалкогольном стеатогепа-
тите, ассоциированном с сахарным диабетом или инсу-
линорезистентностью, мы опираемся на известную спо-
собность ЭФЛ улучшать функции инсулиновых рецепто-
ров за счет увеличения активности липопротеидлипазы
и глицеридлипазы. При цитолитическом синдроме, об-
условленном приемом алкоголя, всегда имеет место ци-
толиз ацинарных клеток поджелудочной железы, и спо-
собность ЭФЛ блокировать триглицеридлипазу допол-
нительно уменьшает выраженность липоматоза подже-
лудочной железы.

При химически индуцированном цитолитическом
синдроме эффективность ЭФЛ обусловлена в большей
степени антиоксидантным эффектом препарата и его
прямым мембранопротекторным действием. Таким об-
разом, с помощью полиненасыщенных фосфатидилхо-
линов в ЭФЛ уменьшается жесткость мембраны и уве-
личиваются ее гибкость и текучесть, что способствует
активации мембранозависимых процессов обмена ве-
ществ в клетке. У здорового человека на 100 г печени
приходится 12–14 г ЭФЛ, причем наибольшее их содер-
жание имеет место в мембранах митохондрий (92%), яд-

ра, эндоплазматического ретикулума (по 85%), т.е. в важ-
нейших энергетических, определяющих клеточную
дифференциацию (а значит, и регенерацию) органеллах
и транспортных структурах гепатоцитов. Несмотря на
наличие на рынке России целого ряда препаратов, со-
держащих ЭФЛ, только препарат Эссенциале форте Н яв-
ляется оригинальным. В настоящее время проведено бо-
лее 250 клинических исследований с применением
именно оригинального препарата с содержанием 
3-sn-фосфатидилхолина 76% (Эссенциале форте Н) и
93% (Эссенциале); среди них более 45 простых слепых,
не менее 19 двойных слепых исследований. В исследова-
ниях принимали участие около 13,5 тыс. пациентов с
разными заболеваниями печени, в том числе с хрониче-
скими вирусными гепатитами, заболеваниями печени,
сопряженными с диабетом типа 2 и ожирением, а также
c алкогольной и неалкогольной жировой болезнью пече-
ни, c циррозом печени, печеночной недостаточностью,
с поражениями печени, вызванными лекарственными
средствами, токсическими веществами, профессиональ-
ными вредностями. Показано, что препарат на основе
ЭФЛ (содержание не менее 76% 3-sn-фосфатидилхоли-
на) эффективен в отношении клинических симптомов и
лабораторных данных, особенно синдрома цитолиза, а
также морфологических изменений при заболеваниях
печени; продемонстрирован благоприятный профиль
безопасности препарата.

Длительность лечения ЭФЛ определяется выраженностью
цитолитического синдрома, нозологией и целями терапии.
При повышении активности АЛТ и/или АСТ выше
5–10 норм, при исключении аутоиммунного гепатита, не-
обходимо парентеральное введение (5–20 мл) препарата в
течение 10–15 дней, с одновременным или последующим
переходом на прием внутрь. Надо отметить, что имеет ме-
сто дозозависимый эффект, и доза Эссенциале форте Н
должна выдерживаться в пределах 6 капсул в сутки с обяза-
тельным условием приема во время еды для обеспечения
полной биодоступности. Согласно многочисленным ис-
следованиям и собственному опыту для купирования или
снижения интенсивности цитолиза необходим курс от 1 до
3 мес непрерывного приема. С антифибротической целью
длительность приема должна составлять не менее 3–6 мес.
Наибольший описанный в исследованиях срок непрерыв-
ной терапии включает 3 года у пациентов с наличием гепа-
тита С, не получающих противовирусную терапию.

Синдром холестаза – уменьшение или отсутствие по-
ступления желчи в двенадцатиперстную кишку вследствие
нарушения ее образования, экскреции и/или выведения.
Патологический процесс может локализоваться на любом
участке, от синусоидальной мембраны гепатоцита до дуо-
денального сосочка.

Таблица 3. Сравнение состава препаратов на основе фосфолипидов

Торговое наименование Эссенциале форте Н Резалют Про Эссливер Форте

Производитель
A.Nattermann and Cie., GmbH,

Германия
R.P.Scherer, GmbH & Co. KG,

Германия
Nabros Pharma, Pvt. Ltd., Индия

МНН Фосфолипиды Фосфолипиды Поливитамины + фосфолипиды

Состав

Фосфолипиды из соевых бобов,
содержащие 76% 

3-sn-фосфатидилхолина – 300 мг 
(EPL, ЭФЛ)

Липоид PPL 600–600 мг с
содержанием фосфолипидов

300 мг

Фосфолипиды (ЭФЛ),
содержащие фосфатидилхолин

29%

Характеристика активного
ингредиента

76% 3-sn-фосфатидилхолина

Фосфолипиды 
Без четкого указания 

на количество
фосфатидилхолина

29% фосфатидилхолина

Примечание. МНН – международное непатентованное наименование.
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Согласно классификации E.Kuntz и H.-D.Kuntz (2008 г.),
синдром холестаза может быть подразделен на следующие
группы:
I. По длительности процесса:

1. Острый холестаз.
2. Хронический холестаз.

II. По наличию желтухи:
1. Холестаз без желтухи.
2. Холестаз с наличием желтухи.

III. По состоянию гепатоцитов:
1. Без повреждения гепатоцитов.
2. С повреждением гепатоцитов.

IV. По характеру и локализации поражения:
1. Функциональный: врожденный и приобретенный.
2. Механический:

• внутрипеченочная обструкция:
– неполная.

• внепеченочная обструкция:
– неполная;
– полная.

Клинические проявления синдрома холестаза ва-
риабельны, и их выраженность зависит от длительности
развития холестатического синдрома, его локализации и,
конечно, причинного фактора.

В качестве основных патогномоничных признаков мож-
но выделить следующие:
• Ксантомы и ксантелазмы.
• Желтуха, потемнение мочи, ахоличный стул.
• Боль в области печени. Характер и интенсивность боле-

вого синдрома определяются наличием или отсутствием
билиарной обструкции и, в отличие от синдрома цито-
лиза, усиления интенсивности болевого синдрома от
физической нагрузки не отмечается, достаточно часто
выявляется связь с приемом пищи.

• Геморрагические проявления вследствие недостатка
синтеза К-зависимых факторов свертывания крови.

• Гемералопатия – снижение адаптации зрительного аппа-
рата к сумеркам вследствие недостатка витамина А.

• Остеопения – печеночная остеодистрофия.
• Периферическая нейропатия, мозжечковая атаксия, дис-

трофия сетчатки вследствие недостатка витамина Е (на-
блюдается преимущественно у детей).
Очень часто основным и подчас единственным симпто-

мом первичных холестатических заболеваний является
кожный зуд. Надо отметить довольно быструю реакцию
врачей поликлиник на выявление гепатобилиарной пато-
логии при появлении кожного зуда. Однако не всегда в ал-

горитм исследования включают полный объем лаборатор-
ных маркеров. Получив нормальные показатели активно-
сти АЛТ, АСТ и общего билирубина, преждевременно де-
лать вывод об отсутствии «печеночной» причины кожного
зуда. Сывороточные маркеры холестаза предусматривают
оценку экскреторных ферментов – т.е. ферментов, кото-
рые в норме экскретируются с желчью, но при появлении
препятствия оттока желчи всасываются в кровь и опреде-
ляются в повышенных количествах в сыворотке крови. Ос-
новные лабораторные маркеры синдрома холестаза пред-
ставлены в табл. 4.

Следует отметить, что установление причины синдрома
холестаза в амбулаторных условиях является нелегкой за-
дачей и требует обязательной нозологической верифика-
ции (табл. 5). Составление программы лечения даже при
выявлении клинических и лабораторных маркеров холе-
стаза невозможно без исключения холелитиаза, опухоли
головки поджелудочной железы и большого дуоденально-
го соска, холангиокарциномы. Эти заболевания должны в
первую очередь рассматриваться в диагностическом по-
иске с использованием методов визуализации и эндоско-
пии. Возможности современных методов визуализации
очень широки, и задача врача поликлиники – правильно
сформулировать показания к их проведению.

Инструментальными методами диагностики холестаза
являются: 
• ультразвуковое исследование органов брюшной поло-

сти (УЗИ);
• рентгенологические методы исследования: рентгенологиче-

ское исследование органов брюшной полости, компьютер-
ная томография (КТ), магнитно-резонансная томография;

• эзофагогастродуоденоскопия; 
• эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография;
• пункционная биопсия печени.

При выявлении биохимических и клинических маркеров
холестаза обязательным является скрининг на аутоиммун-
ные заболевания печени. В качестве 1-й линии можно
определить титры специфических антител АМА, ANA и
ASMA и далее следовать протоколам диагностики и лече-
ния холестатических заболеваний печени.

В наблюдениях W.Gerok, H.E.Blum и Е.Г.Бурдиновой в по-
ликлинической практике более чем в 80% холестатиче-
ский синдром представлен необструктивными формами,
и это, как правило, хронические вирусные, лекарственные
гепатиты и алкогольные поражения печени. Согласно
многочисленным научным публикациям, методическим
рекомендациям EASL по лечению холестатических заболе-
ваний препаратом 1-го ряда считается урсодеоксихолевая
кислота (УДХК). Показанием для назначения УДХК являет-
ся первичный билиарный цирроз с синдромом холестаза
и повышением значения щелочной фосфатазы (ЩФ) и
ГГТП в сыворотке крови. Длительность терапии опреде-
ляется конкретной клинической задачей. При первичном

Таблица 4. Лабораторные маркеры холестаза 
(по E.Kuntz, H.-D. Kuntz, 2008; с дополнениями)

Показатель Уровень

Желчные кислоты в сыворотке крови ↑

ЩФ, ГГТП, 5'-нуклеотидаза,
лецитинхолестеринацетилтрансфераза

↑

Холестерин, фосфолипиды, липопротеид,
триглицериды

↑

Билирубин
Норма или

↑ за счет прямой
фракции

Медь, церулоплазмин ↑

IgA, IgM ↑

Антитромбин III, гаптоглобин ↑

Международное нормализованное отношение ↑

Кальций ↓

Жирорастворимые витамины А, К, D, Е ↓

РЕЖИМ ДОЗИРОВАНИЯ

ЭССЕНЦИАЛЕ ФОРТЕ Н
Внутрь. Капсулы следует проглатывать
целиком, запивая достаточным количе-
ством воды (примерно 1 стакан).
Для подростков старше 12 лет и с мас-

сой тела более 43 кг, а также для взрослых Эссенциале
форте Н рекомендуется принимать по 2 капсулы 3 раза в
сутки во время еды.
Как правило, продолжительность применения не ограничена.

Пред ста в ле на крат кая ин фор ма ция про из во ди те ля по до зи ро ва нию ле кар ст вен ного средства. 
Пе ред на зна че ни ем пре па ра та вни ма тель но чи тай те ин ст рук цию.
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билиарном циррозе рекомендовано пожизненное приме-
нение УДХК в дозах 10–25 мг на 1 кг массы тела. В случаях
развития лекарственных поражений печени с наличием
холестаза терапия должна продолжаться не менее 90 дней,
даже при более раннем снижении биохимических марке-
ров холестаза. При назначении УДХК важно помнить, что
лечение необходимо проводить под контролем врача, по-
скольку есть данные о токсичных эффектах литохолевой
желчной кислоты (метаболита УДХК). При гепатоцеллю-
лярных формах холестаза оправдано назначение ЭФЛ, по-
скольку фосфолипиды оказывают протективное действие
на холерез путем активации АТФ-зависимого транслокате-
ра, острая и хроническая билиарная обструкция с резко
выраженным синдромом желчной гипертензии приводит
к быстрому повреждению мембранных комплексов гепа-
тоцита, целесообразность назначения мембранопротек-
торов подтверждена морфологически. 

Очень важно при составлении программы коррекции
синдрома холестаза учитывать наличие дефицита жи-
рорастворимых витаминов, кальция и цинка и прово-
дить их коррекцию. Но мы должны иметь в виду, что в
современных условиях полиморбидности пациентов
дополнительные назначения лекарственных средств
могут спровоцировать нежелательные лекарственные
взаимодействия.

Таким образом, ведение больных с синдромом холестаза
в поликлинических условиях зависит от конкретной нозо-
логии. При подозрении на обструктивную форму необхо-
димо своевременное направление пациентов в специали-
зированные стационары для решения вопроса о методах
желчной декомпрессии: холецистэктомия, папиллотомия,
бужирование или стентирование стриктур, реконструк-
тивные операции. Только при необструктивных амбула-

торных формах холестаза решается вопрос о назначении
патогенетической терапии УДХК или S-адеметионином
(Гептралом), нормализации микробиоценоза кишечника,
симптоматической терапии.

Сочетание синдрома цитолиза 
и холестаза

В ежедневной практике одновременно цитолиз и холе-
стаз могут встречаться в случае наличия сочетанной па-
тологии, например при сочетании хронического вирус-
ного гепатита и холелитиаза, при атипичном течении
аутоиммунного гепатита, ранее называвшегося синдро-
мом иммунного перекреста. Алкогольные гепатиты, как
правило, протекают с синдромом внутрипеченочного и
каналикулярного холестаза. Достаточно часто встре-
чаются и при этом достаточно редко своевременно диаг-
ностируются лекарственные поражения печени. Ле-
карственным поражениям печени посвящено большое
количество публикаций и исследований. Но с учетом об-
суждаемой темы хотелось бы напомнить, что есть ле-
карственные препараты, оказывающие прямое гепато-
токсическое действие, и препараты, избирательно вызы-
вающие холестаз или стеатоз. При помощи исследова-
ния активности двух ферментов и определения их соот-
ношения (табл. 6) можно оценить тип лекарственных
поражений и выбрать гепатопротекторный препарат с
таргетным эффектом. Как уже было сказано, при цитоли-
тическом или гепатоцеллюлярном типе рекомендованы
ЭФЛ, смешанный тип наиболее эффективно корригиру-
ется S-адеметионином, холестатический вариант пред-
усматривает назначение УДХК в сочетании с ЭФЛ.

Хотелось бы отметить, что каждый случай изменений
функциональных печеночных проб должен быть тщатель-
но проанализирован и оценен с позиций своевременного
назначения препарата с гепатотропным эффектом и в то-
же время ограничения пациента от полипрагмазии.

Выделение основных синдромов патологии печени поз-
воляет определять стратегию ведения пациентов с диф-
фузными заболеваниями печени с последующей страти-
фикацией в рамках конкретных нозологий.

Таблица 5. Основные причины синдрома холестаза (адаприровано по W.Gerok, H.Blum, 2009)

Обструктивный холестаз Необструктивный холестаз

Внепеченочная обструкция:
• холелитиаз
• холангиокарцинома
• сдавление желчных путей: лимфатические узлы, опухоли

поджелудочной железы
• холангит, перихолангит

Первичные (гепатогенные) холестатические поражения:
• вирусные гепатиты
• лекарственные гепатиты
• аутоиммунный гепатит
• функциональные заболевания желчных путей

Более редкие:
• панкреатит, кисты поджелудочной железы
• паразитарные инвазии: описторхоз, лямблиоз, амебиаз
• кисты общего желчного протока
• дивертикулы двенадцатиперстной кишки
• атрезия желчных протоков

Более редкие:
• первичный билиарный цирроз
• холестатический гепатоз беременных
• наследственно обусловленные формы холестаза: синдром Байлера,

синдром Аладжиля, синдром ТНСА, синдром Дабина–Джонса, 
синдром Ротора

Внутрипеченочная обструкция:
• внутрипеченочные опухоли или метастазы
• гепатолитиаз

Вторичные холестатические поражения:
• вторичный билиарный цирроз

Более редкие:
• первичный склерозирующий холангит
• воспаление и фиброз в области портальных полей

Более редкие:
• правожелудочковая сердечная недостаточность
• протопорфиринурия
• полное парентеральное питание
• сепсис
• болезни накопления
• инфильтративные поражения печени: саркоидоз, злокачественные опухоли

Таблица 6. Типы лекарственных поражений печени

АЛТ ЩФ ГГТП АЛТ/ЩФ

Цитолитический >2 норм Норма ≥3≤5 норм >5

Холестатический Норма >2 норм ≥5 норм <2

Смешанный >2 норм >2 норм ≥5 норм 2–5
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