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Проблема
Алкогольная болезнь печени (АБП) включает после-

довательность поражения печеночной ткани, типич-
ную для всех заболеваний печени: стеатоз, алкоголь-
ный гепатит, фиброз и цирроз печени. Количество слу-
чаев данного заболевания, несмотря на всевозможные
политические меры, призванные сократить потребле-
ние алкоголя в стране, продолжает возрастать. Так, рас-
пространенность алкогольной зависимости, по дан-
ным разных авторов, составляет порядка 7–9% населе-
ния, причем чаще встречается среди мужчин. Алко-
гольный гепатит выявляется более чем у 35% лиц, зло-
употребляющих алкоголем, а цирроз печени развива-
ется у 1/3 лиц через 10–20 лет после начала злоупо-
требления алкоголем [1].

Потребление алкоголя населением неуклонно воз-
растает и за период с 1946 по 2000 г. выросло с 3 до
21 л на человека в год, т.е. в 7 раз. В соответствии с дан-
ными заболеваемости Главного военного клиниче-
ского госпиталя им. Н.Н.Бурденко за этот же период
времени число пациентов с циррозами увеличилось в
2 раза. Смертность от острого алкогольного гепатита в
2 раза превышает показатели вирусного гепатита [2, 3].

Основным патогенетическим механизмом разви-
вающихся алкогольных поражений печени служит
прямое токсическое действие алкоголя на гепатоциты.
Попадающий в организм этанол проходит ряд метабо-
лических изменений и превращается в ацетальдегид.
Накопление в клетках продуктов распада алкоголя спо-
собствует перекисному окислению липидов (ПОЛ), на-
рушениям транспорта веществ в митохондриях, де-
компенсации восстанавливающих систем и стимули-
рует синтез коллагена звездчатыми клетками, приводя
к развитию фиброза и цирроза печени [4].

ПОЛ напрямую воздействует на клеточные мем-
браны гепатоцитов, приводя к нарушению транспорта
через мембраны и разрушению поврежденных клеток.
Развиваются изменения жирового обмена, в печени
накапливаются триглицериды. При этом печень яв-
ляется мишенью, одно из основных поражений кото-
рой – избыточное отложение жира в гепатоцитах.
В последующем происходят изменение функциональ-
ной активности клеток печени и перестройка метабо-
лических процессов, способствующая развитию мор-
фологических изменений по типу дистрофии и накоп-
ления жира клетками. Все указанные изменения ведут к
активации синтеза фактора некроза опухолей (ФНО),
развитию гепатита и фибротических изменений в
печени [5].

Кроме повреждающего эффекта, в ответ на поступ-
ление алкоголя запускаются процессы защиты и реге-
нерации печени через активацию рецепторов интер-
лейкина (ИЛ)-6, ИЛ-22, системы STAT-белков. Изучен
механизм действия ФНО-α, приводящий к апоптозу ге-
патоцитов через активацию кислой сфингомиелиназы
(рис. 1) [6, 7].

Схожие морфологически поражения печени могут
наблюдаться при лекарственных гепатитах, неалко-
гольных поражениях печени, септических, энтероген-

ных, аутоиммунных гепатитах. Однако указанные за-
болевания встречаются намного реже [8, 9].

Алкогольное поражение печени развивается при
употреблении гепатотоксичных доз спиртных напит-
ков. Таковыми считаются 40 г/сут в пересчете на чи-
стый алкоголь. Это составляет 50 мл 40% водки или
коньяка, 200 мл 10% сухого вина или шампанского,
500 мл 5% светлого пива. Для женщин гепатотоксич-
ные дозы в 1/2 меньше, чем для мужчин. Количество
чистого алкоголя рассчитывается по формуле Wid-
mark: об% × 0,8 = количество алкоголя в 100 мл/г.

Безусловно, что при оценке гепатотоксической дозы
алкоголя необходимо учитывать разные факторы, та-
кие как количество и длительность употребления алко-
голя, предпочитаемые спиртные напитки, пол, возраст,
этническую принадлежность, наличие наследствен-
ных заболеваний печени (болезни обмена веществ,
пигментов, минералов), инфицирование гепатотроп-
ными вирусами [10, 11].

При этом риск развития поражений печени напря-
мую зависит от количества употребляемого алкоголя
(табл. 1). Так, циррогенный уровень употребления ал-
коголя составляет от 80 г чистого этанола в сутки. По
данным работ британских авторов, при злоупотребле-
нии алкоголем резко возрастает риск развития опухо-
лей [12].

Важным представляется общность патогенеза алко-
гольной и неалкогольной жировой болезней печени,

Рис. 1. Звенья патогенеза алкогольного поражения печени.

Таблица 1. Риски при употреблении токсических доз алкоголя
для мужчин

Доза чистого этанола, г/сут Характер патологии
До 50 Не вызывает патологии
50–80 Стеатоз, стеатогепатит
Более 80 Цирроз печени у 5–15%



протекающих в последовательности печеночного кон-
тинуума. Разными являются только пусковые меха-
низмы (рис. 2). Поражение печени начинается со стеа-
тоза без воспалительных изменений, впоследствии
развивается алкогольный гепатит, сопровождающийся
повышением уровней трансаминаз и выраженными
воспалительными изменениями. При прогрессирова-
нии стеатоза в печени выявляются воспалительно-нек-
ротические изменения, которые морфологически
схожи с проявлениями гепатита, что позволяет класси-
фицировать его как алкогольный гепатит (стеатогепа-
тит). С исходами заболеваний в фиброз и цирроз
печени с развитием портальной гипертензии и пече-
ночной недостаточности [13, 14].

Клиническая картина и диагностика
Особенностью пациентов с болезнями печени в от-

личие от большинства другой патологии являются
скудная клиническая симптоматика и практически
полное отсутствие жалоб со стороны пациента.

При постановке диагноза используется сетка LeGo
для определения клинических признаков злоупотреб-
ления алкоголем и хронической алкогольной инток-
сикации (табл. 2).

Термин «острый алкогольный гепатит» был впервые
использован A.Beckett, A.Livingstone и K.Hill, которые в
1961 г. описали развитие желтухи с болями в животе,
лихорадкой, снижением аппетита и лейкоцитозом
после длительного злоупотребления алкоголем. Од-
нако эти признаки специфичны для острого пораже-
ния печени. При хронических состояниях около
1/3 пациентов отмечают невыраженные дискомфорт-
ные ощущения в правом подреберье (которые с опре-
деленной точностью невозможно связать с пораже-
нием печени), вероятно обусловленные прямым или
косвенным вовлечением в процесс капсулы органа.

При тяжелом поражении или на поздних стадиях за-
болевания в клинической картине отмечается разви-
тие гепатомегалии, асцита, варикозного поражения
вен и стигм хронического алкоголизма. К данной
группе признаков относятся желтушность кожных по-
кровов, телеангиэктазии, гинекомастия, алкогольный
паротит, facies alcoholic, контрактура Дюпюитрена, «го-
лова медузы» (расширение вен передней брюшной
стенки), атрофия мышц плечевого пояса.

При инструментальной диагностике в связи с боль-
шей доступностью метода основное место отводится
ультразвуковым методикам. При ультразвуковом ис-
следовании (УЗИ) печени чаще отмечаются повыше-
ние эхогенности, диффузные изменения паренхимы
или признаки жировой инфильтрации печени и гепа-
томегалия, а также признаки портальной гипертензии
[15, 16].

Клиническая диагностика заболеваний печени
строится на основании печеночных синдромов: син-
дром цитолиза, синдром холестаза, синдром пече-
ночно-клеточной недостаточности.

Для алкогольного гепатоза и гепатита характерны
также изменения общего анализа крови, реализую-
щиеся в изменении эритроцитов по типу макроцитоза.
Показатели среднего объема эритроцитов превышают
98–100 нм. При алкогольном гепатите может вы-
являться лейкоцитоз.

Среди лабораторных показателей регистрируется
умеренное (до 3–5 норм) или выраженное (более
5 норм) повышение трансаминаз: аланинаминотранс-
феразы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), 
γ-глутамилтрансферазы (ГГТ) и щелочной фосфатазы
(ЩФ). В случае повышения АЛТ, более выраженного по
сравнению с АСТ, в интервале 2 норм, позволяет диф-
ференцировать неалкогольные и алкогольные стеато-
гепатиты. При алкогольных поражениях печени ос-
новное значение в диагностике отводится повышению
АСТ>АЛТ (индекс де Ритиса). ГГТ и ЩФ, так же как и
уровень билирубина, имеют тенденцию к повышению
при вовлечении в патологический процесс желчевы-
водящих путей и развитии явлений холестаза, что не

всегда позволяет использовать эти показатели для
дифференциальной диагностики алкогольных и не-
алкогольных поражений печени. При этом, по данным
разных авторов, при алкогольном гепатите ГГТ рас-
сматривается как маркер длительного употребления
алкоголя. Однако этот показатель недостаточно спе-
цифичен [17].

В отличие от АБП при неалкогольной наблюдается
увеличение общего холестерина сыворотки за счет
липопротеидов низкой плотности и триглицеридов.
Такие пациенты зачастую уже наблюдаются у кар-
диолога. Иногда в подобной ситуации появляется
необходимость дифференцировать повышение
трансаминаз, вызванное стеатогепатитом, от тран-
зиторного повышения трансаминаз вследствие
приема снижающих холестерин препаратов, стати-
нов. В решении этого вопроса может помочь тща-
тельное изучение анамнеза, время начала приема
препаратов, предыдущие результаты обследований,
в том числе УЗИ.

Кроме изменения трансаминаз, при алкогольном ге-
патите средней тяжести и тяжелого течения наблю-
даются признаки гипокоагуляции и гипоальбумине-
мии. Из прочих изменений биохимических показате-
лей при алкогольных поражениях печения заслужи-
вает внимания повышение уровня мочевой кислоты и
секреторных иммуноглобулинов А.

Одним из маркеров нарушения синтетической
функции печени является гаптоглобин, контролирую-
щий процессы воспаления и регулируемый цитоки-
нами, влияющий на пролиферацию лимфоцитов в
участке воспаления, перекисное окисление, свободно-
радикальное окисление, обмен железа [18].

При наблюдении пациентов с заболеваниями
печени алкогольного генеза бывает необходимым на-
правление пациентов к специалистам для диагностики
сопутствующих поражений центральной и перифери-
ческой нервной системы, сердечно-сосудистой си-
стемы и почек. Часто поражение печени, вызванное ал-
коголем, сочетается с заболеваниями желудка и подже-
лудочной железы (табл. 3).
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Рис. 2. Развитие алкогольной и неалкогольной жировой болезни
печени (С.С.Вялов, 2012)

Таблица 2. Сетка клинических симптомов LeGo (с изменениями,
С.С.Вялов)
Ожирение или дефицит массы
тела

Транзиторная артериальная
гипертензия

Тремор Полинейропатия
Мышечная атрофия Гипергидроз кожи лица, ладоней
Гинекомастия Алкогольный паротит

Контрактура Дюпюитрена Гиперемия лица с расширением
капилляров

Гепатомегалия Телеангиэктазии

Пальмарная эритема Венозное полнокровие
конъюнктивы
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«Золотым стандартом» диагностики алкогольной
жировой болезни печени является пункционная био-
псия печени. При морфологическом исследовании
обнаруживаются стеатоз, баллонная и жировая дис-
трофия, тельца Мэллори, лобулярное воспаление,
фиброз. Однако рекомендовать биопсию для уточне-
ния или постановки окончательного диагноза не
представляется возможным из-за сложности выпол-
нения процедуры, необходимости госпитализации,
высокого риска развития осложнений, а также высо-
кой стоимости самой процедуры. В связи с этими
аспектами, активным сопротивлением со стороны
пациентов к проведению инвазивной диагностики
отдельного внимания заслуживают неинвазивные ме-
тодики, позволяющие с достаточной степенью досто-
верности верифицировать изменение структуры
печени, признаки стеатоза и фиброза (табл. 4). К та-
ким методам относятся непрямая ультразвуковая эла-
стометрия, комплексные лабораторные методы диаг-
ностики [19, 20].

Вопросы дифференциальной диагностики связаны с
исключением поражений печени другой этиологии и
выявлением фактов злоупотребления алкоголем. За-
падная медицинская школа в диагностике алкоголь-
ного генеза заболеваний печени широко использует
опросники, например CAGE и AUDIT, однако их диаг-
ностическая ценность в условиях российских реалий
представляется весьма спорной.

Также используются разные шкалы и индексы для
оценки прогноза заболевания. Наиболее часто исполь-
зуется индекс Мэддрея, основанный на показателях
протромбинового времени (ПВ) и уровне билирубина.
Оценка тяжести алкогольного гепатита может прово-
диться и по шкале Глазго (Glasgow alcoholic score –
GAHS), основывающейся на возрасте, количестве лей-

коцитов, уровнях билирубина, мочевины и ПВ (табл. 5).
Для определения показаний к трансплантации печени
была исследована шкала MELD (Model for End-Stage
Liver Disease), использующая для расчетов уровни креа-
тинина и билирубина [21].

Развитие алкогольного гепатита значительно ухуд-
шает прогноз заболевания, резко увеличивая смерт-
ность. При достижении абстиненции у пациентов с ал-
когольным гепатитом только у 27% пациентов наблюда-
ется нормализация показателей. В то время как гепатит
прогрессирует в цирроз печени у 18% пациентов [22].

Лечение
При выявлении АБП этиотропным лечением яв-

ляется длительный отказ от употребления алкоголя и
ограничение любых видов гепатотоксичности. В ста-
дии алкогольного стеатоза отказ от алкоголя может
привести к значительному или полному регрессу забо-
левания.

Среди методов лечения АБП вне периода острого ге-
патита важное место должно быть уделено лечебно-
профилактическим мероприятиям, уменьшению влия-
ния факторов риска, изменению питания, увеличению
физической активности. Назначается диета с коридо-
ром калорийности 2000–2200 ккал/сут, высоким со-
держанием белков 70–100 г/сут (1,0–1,2 г/кг массы),
жиров 100–120 г/сут, углеводов 300 г/сут.

В диете необходимо высокое содержание витаминов
группы В (тиамин В

1
, никотиновая кислота В

3
, пири-

доксин В
6
, фолиевая кислота В

9
, цианокобаламин В

12
),

жирорастворимых витаминов А, D, Е, витамина С (ас-
корбиновая кислота) [23, 24].

Медикаментозная терапия в настоящее время про-
должает изучаться. В связи с многообразием звеньев
патогенеза терапия алкогольных поражений печени

Таблица 3. Внепеченочные признаки хронической алкогольной интоксикации (С.С.Вялов, 2012)
Система органов Сопутствующие поражения

Желудочно-кишечный тракт

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки
Атрофический гастрит
Острый и хронический панкреатит
Варикозное расширение вен пищевода
Желчнокаменная болезнь
Рефлюксная болезнь
Синдром мальабсорбции

Сердечно-сосудистая система
Аритмии
Алкогольная кардиомиопатия
Артериальная гипертензия

Нервная система

Алкогольная полинейропатия
Печеночная/алкогольная энцефалопатия
Эпилепсия
Миодистрофия

Эндокринная система

Гинекомастия/феминизация
Импотенция/атрофия яичек
Спонтанные гипогликемии
Сахарный диабет
Подагра и нарушение обмена пуринов
Дислипидемия и ожирение
Остеопороз (у женщин)

Кровь и гомеостаз
Хроническая железо-, витамин В-, фолиеводефицитная анемия
Тромбоцитопения
Вторичный иммунодефицит

Дыхательная система

Хронический бронхит
Хроническая обструктивная болезнь легких
Бронхоэктатическая болезнь
Пневмонии

Мочевыделительная система
Хронический гломерулонефрит
Пиелонефрит
Мочекаменная болезнь



по современным представлениям должна быть мно-
гокомпонентной (табл. 6). Терапевтическое воздей-
ствие у таких пациентов должно быть направлено на
восстановление структуры печени, детоксикацию
продуктов метаболизма этанола, дезинтоксикацию,
борьбу с ПОЛ и провоспалительным влиянием ФНО
[25, 26].

Выбор препарата и тактики лечения определяется в
зависимости от стадии заболевания. Лечение алко-
гольного стеатоза, хронического алкогольного гепа-
тита осуществляется преимущественно с использова-
нием гепатопротекторов и препаратов, корректирую-
щих дефицитные состояния. Острый алкогольный ге-
патит требует лечения в условиях стационара, по-
скольку сопровождается высокой летальностью до 20%
случаев.

Выбор гепатопротектора
В лечении алкогольного стеатоза и хронических по-

ражений печени алкогольного генеза традиционно
применяются препараты, относящиеся по отечествен-
ным классификациям к группе гепатопротекторов. Ге-
патопротекторы назначаются по разным схемам, так
же как витамины и антиоксиданты. Желчегонные пре-
параты используются по показаниям при появлении
симптомов холестаза.

Поскольку одним из главных звеньев развития жиро-
вых поражений печени является поражение гепатоци-

тов, основным компонентом патогенетического лече-
ния должна быть гепатопротективная терапия. На се-
годняшний день существует большое количество гепа-
топротекторов, однако все препараты для восстанов-
ления печени имеют разные эффективность и про-
филь безопасности. В настоящее время для лечения за-
болеваний печени широко используются эссенциаль-
ные фосфолипиды (ЭФЛ) [27–29].

Фосфатидилхолин (ФХ), являющийся основной
фракцией ЭФЛ, необходим для функционирования всех
клеток организма. Однако, по данным исследований с
использованием радиоактивных изотопов, установлено
его преимущественное накопление при пероральном и
внутривенном применении в тканях печени [30].

В организме присутствуют ФХ с насыщенными жир-
ными кислотами, и только порядка 1,0–1,5% составляют
полиненасыщенные кислоты. При терапии ЭФЛ заме-
щаются на дилинолеоилфосфатидилхолин, что обес-
печивает определенные терапевтические эффекты.

ЭФЛ/ФХ при АБП обеспечивает защиту и восстанов-
ление клеточных мембран от повреждения и после по-
вреждения, обусловленного токсическим действием
метаболитов алкоголя, малонового альдегида и ацет-
альдегида.

За счет наличия непредельных связей в молекуле
ЭФЛ обладают местным антиоксидантным действием,
нейтрализуют продукты перекисного окисления и дру-
гие окислительные процессы, индуцируемые употреб-
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Таблица 4. Изменения клинической картины и данных обследований при разных стадиях АБП
Стадия Объективно Обследования

Алкогольный стеатоз
Минимальные симптомы Минимальный цитолиз
Отсутствие симптомов
Диффузные изменения на УЗИ Минимальные повышения ЩФ, ГГТ, билирубина

Алкогольный гепатит

Астения Макроцитоз
Зуд Лейкоцитоз
Желтушность кожи и слизистых Выраженный цитолиз (АСТ>АЛТ)
Изменение цвета кала и мочи Повышение ГГТ, билирубина
Гепатомегалия Удлинение ПВ
Возможны: отеки, коагулопатии

Алкогольный цирроз

Желтушность кожи и слизистых Макроцитоз
Телеангиэктазии Макроцитарная анемия
Гинекомастия Лейкоцитоз
Асцит Удлинение ПВ
Энцефалопатия Снижение ПТИ
Полинейропатия Повышение билирубина
УЗИ: признаки цирроза Гипоальбуминемия
Портальная гипертензия Возможна гипонатриемия
Расширение вен пищевода Повышение креатинина

Примечание. ПТИ – протромбиновый индекс.

Таблица 5. Шкала Глазго оценки тяжести алкогольного гепатита (GAHS)
Показатель 1 балл 2 балла 3 балла
Возраст, лет <50 ≥0
Лейкоциты, млн <15 ≥15
Мочевина, ммоль/л <5 ≥5
Билирубин, мг/дл <7,3 7,3–14,6 >14,6
ПВ пациента/контроль <1,5 1,5–2,0 ≥2

Индекс Мэддрея
MDF = 4,6 × (ПВ пациента – ПВ-контроль) + Билирубин сыв. (мг%)

Таблица 6. Лекарственные средства, применяемые для лечения АБП (С.С.Вялов, 2012)
Группа препаратов Препараты
ГКС (по индексу Мэддрея) Преднизолон, метипреднизолон
Ингибиторы ФНО Пентоксифиллин
Гепатопротекторы ЭФЛ, адеметиноин, урсодезоксихолевая кислота
Восполнение дефицитов Витамины группы В
Антиоксиданты α-Липоевая кислота, витамин Е
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лением гепатотоксичных доз алкоголя. Действие ФХ
реализуется не только в области внешних клеточных
мембран, но и во внутренних, например, митохондри-
альных мембранах. Применение ФХ оказывает протек-
тивное действие на внутриклеточные мембранные
структуры, митохондрии, лизосомы, пероксисомы.

Длительное применение ЭФЛ подавляет активацию
звездчатых клеток печени, синтез ФНО и коллагена,
как следствие – тормозит развитие фибротических из-
менений ткани печени [31, 32].

С момента выявления эффектов ЭФЛ и внедрения в
клиническую практику было проведено около 250 кли-
нических исследований, в которых оценивалась эф-
фективность в изменении динамики клинической кар-
тины, лабораторных и морфологических показателей,
а также влияние на прогноз формирования цирроза.
Общее число пациентов в исследованиях насчитывает
13 тыс. 

По результатам исследований ЭФЛ/ФХ продемон-
стрирована эффективность в лечении неалкоголь-
ной жировой болезни печени, стеатоза разного ге-
неза, цитолитических изменений, а также токсиче-
ского, алкогольного и лекарственного поражения
печени [33, 34].

Одним из широко применяемых и исследованных
лекарственных средств, содержащих ЭФЛ, является
препарат Эссливер Форте. Особенностью препарата
является его комбинированный состав, включающий
ЭФЛ 300 мг, тиамин мононитрат (витамин В

1
) 6 мг, ри-

бофлавин (витамин В
2
) 6 мг, пиродоксин гидрохлорид

(витамин В
6
) 6 мг, цианокобаламин (витамин В

12
) 6 мкг,

никотинамид (витамин В
3
) 30 мг, токоферола ацетат

(витамин Е) 6 мг.
Данные компоненты выполняют роль коферментов

в углеводном и жировом обмене, метаболизме амино-
кислот, нуклеотидов, а также оказывают дополнитель-
ный антиоксидантный эффект.

Витамины группы В выполняют важную роль в об-
мене углеводов: выступают в роли коферментов в
цикле Кребса и β-окисления жирных кислот. Никоти-
намид служит для синтеза коферментов никотинамид-
адениндинуклеотид (НАД) и никотинамидаденинди-
нуклеотидфосфат, принимающих участие в переносе
электронов в реакциях окисления и восстановления,
протекающих в митохондриях. Рибофлавин необхо-
дим для проявления действия пиридоксина и никоти-
новой кислоты. При дефиците этих витаминов отме-
чаются нарушение хода реакций окисления и избы-
точное накопление жирных кислот в клетке в виде
триглицеридов.

Наличие в его составе витаминов группы В и вита-
мина Е крайне необходимо пациентам с поражением
печени алкогольного генеза, у которых уже на раннем
этапе развивается их дефицит. При применении пре-
парата отмечается уменьшение выраженности астено-
вегетативного синдрома и уменьшения жалоб со сто-
роны гепатобилиарной системы, нормализация
уровня маркеров цитолиза, восстановления функций
белково-синтетической функции печени и многие
другие положительные терапевтические эффекты, по-
вышающие качество жизни пациентов с АБП [35, 36].

Препарат содержит ЭФЛ и разные витамины, что,
принимая во внимание развивающийся у пациентов с
АБП дефицит витаминов, важно с патогенетической
точки зрения. Такой состав обеспечивает препарату
Эссливер Форте широкий спектр терапевтических
свойств. При применении препарата отмечается поло-
жительная динамика: уменьшение выраженности асте-
новегетативного синдрома, жалоб со стороны гепато-
билиарной системы, нормализация трансаминаз, вос-
становление белково-синтетической функции печени,
повышающие качество жизни пациентов с АБП [37–39].

В литературе описано сравнительное многоцентро-
вое исследование эффективности Эссливера Форте у



больных с АБП, алкогольным стеатозом, хроническим
алкогольным гепатитом. Были выявлены статистиче-
ски и клинически значимое снижение выраженности
астеновегетативного синдрома, нормализация уровня
АЛТ, АСТ, ГГТ, ЩФ, общего белка, альбумина, γ-глобу-
линов, протромбина и улучшение ультразвуковой кар-
тины (уменьшение размеров печени и снижение эхо-
генности). Также наблюдалась статистически значи-
мая положительная динамика для глюкозы, общего
билирубина и непрямой фракции билирубина, ами-
лазы. Отмечены восстановление белково-синтетиче-
ской функции печени и синтеза факторов свертыва-
ния крови, значимое улучшение оценок качества
жизни [40–43].

Применение эффективной комбинации ЭФЛ и вита-
минов группы В при лечении патологии печени алко-
гольного генеза оказывается предпочтительным [44, 45].

Назначение глюкокортикостероидов (ГКС) пока-
зано при тяжелом течении АБП в стадии алкогольного
гепатита. Традиционно для определения показаний к
назначению ГКС используются интенсивность цито-
лических процессов и уровень трансаминаз более
10 норм.

Для четкого определения показаний к назначению
применяется расчетная формула индекса Мэддрея
(MDF). При значении индекса более 32, когда веро-
ятность летального исхода в течение 1 мес 30–50%, те-
рапия ГКС показана. В ряде случаев более удобно пред-
ставляется шкала MELD, в соответствии с которой не-
благоприятный прогноз связан с уровнем индекса бо-
лее 18. В подобных случаях назначается преднизолон
40 мг/сут или метилпреднизолон 32 мг/сут на 1 мес с
последующей отменой постепенно в течение 2 нед [46].

Пентоксифиллин в дозировке 400 мг в 3 приема
перорально длительно назначается как патогенетиче-
ская терапия с целью снижения продукции ФНО. В тя-
желых случаях острого алкогольного гепатита пока-
зано применение антител к ФНО (инфликсимаб), бо-
лее чем на 80% улучшающих 15-месячную выживае-
мость пациентов [47].

В лечении острого алкогольного гепатита приме-
няются антибактериальные препараты с целью
профилактики и лечения инфекционных осложнений,
частота возникновения которых в острый период яв-
ляется высокой. Применение антибактериальных пре-
паратов показано с патогенетической точки зрения
для уменьшения эндотоксинемии, вызывающей акти-
вацию Купферовых клеток и повышение синтеза ФНО.
Среди противомикробных препаратов для коррекции
системных и выраженных бактериальных осложнений
предпочтение отдается цефалоспоринам, для профи-
лактики осложнений и коррекции легких нарушений
используются невсасывающиеся препараты – рифак-
симин и нифураксозид.

Для текущего контроля состояния используется опре-
деление уровня трансаминаз как показателей цитолиза.
Затем осуществляется текущий контроль состояния
печени через 48–72 ч после начала терапии, последую-
щий контроль – на 7-й день, далее – каждые 2–3 нед и
по завершении курса терапии. Для коррекции состоя-
ния печени используются гепатопротекторы с учетом
преобладающего механизма поражения [48].

Выводы
1. В лечении АБП отказ от алкоголя, изменение об-

раза жизни, увеличение мышечной массы и сниже-
ние массы тела являются важнейшими вопросами
в комплексе с проведением медикаментозной те-
рапии у данных пациентов, являясь безопасной и
рациональной тактикой ведения пациентов.

2. Препаратом выбора при АБП может стать эффек-
тивная комбинация ЭФЛ и витаминов группы В
(препарат Эссливер Форте). Результаты многочис-
ленных исследований препарата Эссливер Форте
явились обоснованием его использования при
хроническом алкогольном гепатите и других забо-
леваниях печени.
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Ж
елчнокаменная болезнь (ЖКБ) является од-
ной из социально значимых проблем меди-
цины вследствие высокого уровня распро-

страненности, частым выявлением в наиболее актив-
ном возрасте и высокими показателями нетрудоспо-
собности [1, 9]. Одним из наиболее известных и давно
применяемых методов лечения данной патологии яв-
ляется холецистэктомия (ХЭ). В мире накоплен боль-
шой опыт проведения ХЭ, однако в разные сроки
после операции у 4,3–79,2% больных или сохранялся
болевой синдром, или появлялись новые разнообраз-
ные симптомы, нередко требующие лечения [2–6, 14,
17, 19, 20, 22]. Для обозначения симптомов со стороны
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) после ХЭ с 30-х
годов прошлого столетия стал использоваться термин
«постхолецистэктомический синдром» (ПХЭС). Со
временем стало понятно, что это собирательный тер-
мин, объединяющий группу заболеваний и состояний,
возникающих или усиливающихся после ХЭ. В настоя-
щее время одной из причин ПХЭС является дисфунк-
ция сфинктера Одди (СО), развивающаяся после ХЭ,
обусловленная нарушением тонуса сфинктера общего
желчного протока, панкреатического протока или об-
щего сфинктера, препятствующим нормальному от-
току желчи и панкреатического секрета в двенадцати-
перстную кишку (ДПК), при отсутствии органических
препятствий.

Экспериментальные и клинические наблюдения
свидетельствуют о том, что удаление функционирую-
щего желчного пузыря (ЖП) приводит к нарушению
функции сфинктерного аппарата желчных путей. ЖП
является координатором деятельности сфинктерного
аппарата билиарного тракта, принимает участие в мо-
дуляции ответа СО на воздействие гастроинтестиналь-
ных гормонов. Экспериментально доказано уменьше-
ние реакции СО в ответ на холецистокинин после уда-

ления ЖП [7]. В связи с этим возможно предположить
влияние ХЭ на процессы желчеобразования и желче-
выделения.

Собственные наблюдения
Нами проведено проспективное когортное откры-

тое обсервационное исследование, направленное на
выявление симптомов, специфичных для патологии
билиарного тракта у пациентов с ЖКБ до, через 6 мес и
через 3 года после ХЭ [12, 13]. В исследование включа-
лись пациенты с симптомным и бессимптомным тече-
нием ЖКБ перед разными вариантами ХЭ. Согласно
Римским рекомендациям 2006 г. специфичным симп-
томом для патологии билиарного тракта считали би-
лиарные боли, характеризующиеся умеренной или вы-
сокой интенсивностью (вплоть до госпитализации) с
локализацией в эпигастрии и/или в правом верхнем
квадранте живота, продолжительностью 30 мин и бо-
лее. Болевой симптом не уменьшался после дефека-
ции, при перемене положения, после приема антаци-
дов. Эпизоды болей 30 мин и более носят рецидиви-
рующий характер. Боли могут сочетаться с одним или
более из следующих симптомов: тошнота и/или рвота;
иррадиация в спину и/или правую подлопаточную
область; пробуждение пациента в середине ночи, что
отличает функциональные заболевания билиарного
тракта от других функциональных заболеваний,
обычно исключающих любую «ночную» симптома-
тику.

Всего до ХЭ были обследованы 145 пациентов
(126 женщин и 19 мужчин, средний возраст –
56,8±14,2 года). Через 6 мес после ХЭ обследованы
126 больных (110 женщин и 16 мужчин, средний воз-
раст – 56,9±14,6 года), а через 3 года после ХЭ удалось
установить контакт со 117 пациентами (100 женщин и
17 мужчин, средний возраст – 59,1±3,2 года).

Функциональные расстройства билиарного тракта
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