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М
еждународные исследования открыли множе-
ство новых патогенетических механизмов
развития заболеваний печени, пролили свет

на ранее «темные» аспекты развития неалкогольной
жировой болезни печени (НАЖБП), аутоиммунных и
вирусных гепатитов. Тем не менее одним из основопо-
лагающих процессов, протекающих в печени при раз-
витии заболеваний разной этиологии, остается син-
дром цитолиза. Процессы, составляющие данный син-
дром, будут еще долго оставаться значимыми для кли-
ницистов.

При обращении пациентов к врачу, проведении
скрининговой диагностики или регулярных медицин-
ских осмотров, обследования по поводу разных забо-
леваний часто сопутствующей находкой в анализах
крови является повышение печеночных трансаминаз:
аланинаминотрансферазы (АЛТ) и аспартатамино-
трансферазы (АСТ) – показателей цитолиза. Обычно
пациенты не предъявляют каких-либо специфических
жалоб в связи с заболеванием печени, и обнаружение
цитолиза представляет для врача проблему с точки
зрения как диагностики, так и назначения лечения до
момента постановки окончательного диагноза.

Синдром цитолиза (неуточненный
или неспецифический гепатит)

Синдром представляет собой клинико-лабораторный
синдром, характеризующийся повышением АСТ и АЛТ
как неспецифической реакцией клеток печени на дей-
ствие повреждающих факторов и проявляется на кле-
точном уровне разрушением гепатоцитов. Шифруется
данный синдром по Международной классификации
болезней 10-го пересмотра кодом К75.9, что соответ-
ствует воспалительной болезни печени неуточненной,
или К73.9 – хроническому гепатиту неуточненному.

Классическое определение воспалительного про-
цесса по Корнелию Цельсу включает в себя боль (do-
lor), гипертермию (calor), покраснение (rubor), отек
(tumor), нарушение функции (functio laesa). Примени-
тельно к заболеваниям печени, как известно, не все
пункты этого определения могут быть справедливы
вследствие особенностей самой ткани печени и ее ин-
нервации.

Сущность процесса цитолиза заключается в разру-
шении клеточной мембраны гепатоцита, причем по-
вреждающий фактор в зависимости от этиологии за-
болевания может быть разным. Происходит наруше-
ние целостности мембраны, и внутриклеточные фер-
менты выходят из цитоплазмы клетки в межклеточную
жидкость и кровь (рис. 1). Уже в крови становится воз-
можным определение трансаминаз АСТ и АЛТ.

Причины поражения печени могут быть разными.
К ним относятся: разрушающее действие гепатотроп-
ных вирусов при вирусных гепатитах, токсическое
действие алкоголя, лекарственных препаратов, липо-
токсичность при неалкогольной болезни печени, дей-
ствие нарушений секреции и транспорта желчных
пигментов при холестатических заболеваниях, разные
аутоиммунные нарушения, болезни накопления, дефи-
циты различных ферментов, наследственные и гене-
тические нарушения, паразитарные заболевания и др.
Безусловно, распространенность каждого вида пато-
логии имеет свои особенности.

Наиболее часто встречающимся заболеванием яв-
ляется НАЖБП в рамках метаболического синдрома.

Из патогенеза заболевания в рамках развития цито-
лиза интересным представляется токсическое дей-
ствие липопротеинов при прохождении через печень.
Всасываясь в кишечнике, в том числе за счет влияния
микрофлоры, жиры попадают в систему воротной
вены печени. Только после этого они распределяются в
висцеральные или париетальные жировые отложения
или метаболизируются организмом. Прохождение из-
быточного количества липопротеинов и их провоспа-
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Рис. 1. Механизм и причины развития цитолиза.



| приложение consilium medicum | гастроэнтерология | 1 | 2013 | 43

лительное действие активируют звездчатые (стеллат-
ные) клетки печени, стимулируют синтез фактора нек-
роза опухолей (ФНО) и синтез коллагена (рис. 2). Все
указанные процессы приводят к развитию воспали-
тельных изменений в печени, стеатозу и стеатогепа-
титу, с исходом в фиброз печени [1, 2].

Другой частой причиной развития цитолиза яв-
ляется токсическое действие разных веществ, в том
числе метаболитов алкоголя, лекарственных препара-
тов. По результатам ряда исследований, например
NHANES III (National Health And Nutritional Examination
Survey), определены допустимые дозы потребления ал-
коголя, не приводящие к развитию токсического влия-
ния на ткань печени. Эти дозы были названы стандарт-
ными дозами алкоголя. Допустимым является потреб-
ление 1 стандартной дозы алкоголя для женщин и 2 –
для мужчин. Стандартной дозой считается 20 г чистого
этанола. Также определены гепатотоксичные и цирро-
генные дозы алкоголя (см. таблицу) [3–5].

Лекарственные поражения печени возможны как ин-
дивидуальная или дозозависимая реакция при упо-
треблении ряда гепатотоксических медикаментов. Для
этого вида поражений печени специфичны физико-
химические или иммунные механизмы действия, а
также метаболизирование препаратов в системе цито-
хромов печени. Морфологически гепатотоксичность
реализуется острыми или хроническими реакциями
со стороны паренхимы печени (некрозы гепатоци-
тов), сосудистыми изменениями, воспалительными из-
менениями, фиброзом или сочетанными реакциями
(рис. 3) [6, 7].

Диагностика и дифференциальный диагноз
На практике врачи встречают сложности в диффе-

ренциальной диагностике заболеваний печени, по-
скольку в ряде случаев нет достоверных и специфиче-
ских признаков, позволяющих идентифицировать по-
ражения печени, такие как алкогольная жировая бо-
лезнь печени и НАЖБП или лекарственный гепатит.
Зачастую выручают ключевые данные анамнеза, ис-

пользовать которые позволяют доверительные и пра-
вильно построенные взаимоотношения с пациентом.
При сборе анамнеза целесообразно уточнять при-
вычки употребления алкоголя и его количество, прием
медикаментов по поводу всех заболеваний у пациента,
употребление наркотиков, длительность возникнове-
ния симптоматики при ее наличии, связь с разными
факторами.

По лабораторным данным необходимо устанавли-
вать выраженность цитолиза. Обычно для этого ис-
пользуется кратность превышения референтных
значений для каждого показателя, например, АСТ по-
вышено в 5 раз, или на 5 норм, АЛТ превышает значе-
ния в 12 раз, или на 12 норм. Цитолиз более 5 норм
определяется как умеренный, от 5 до 10 норм – выра-
женный и более 10 норм – высокий. В зависимости от
изменения показателей цитолиза определяется риск
развития осложнений (печеночная и почечная недо-
статочность или комы) и решается вопрос тактики
лечения [8, 9].

Следующим «стандартным» обследованием обычно
служит ультразвуковое исследование (УЗИ) печени.
К сожалению, исследование мало информативное в от-
ношении дифференциального диагноза и определе-
ния стадии поражения печени и морфологических из-
менений. Однако УЗИ может выявить признаки пор-
тальной гипертензии, косвенно подтверждающие цир-
роз печени, или нарушения проходимости желчевыво-
дящих путей.

При УЗИ печени чаще отмечается увеличение эхо-
генности печени, реже – диффузная неоднородность
ткани печени и увеличение ее размеров, гепатомега-
лия, наличие свободной жидкости в брюшной поло-
сти, варикозное расширение вен пишевода. Большое
значение также имеет эктопическое отложение жира в
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Рис. 2. Ожирение и липотоксичность. 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%

Рис. 3. Мишени лекарственного поражения печени (С.С.Вялов, 2011).
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Рис. 4. Печеночный континуум (С.С.Вялов, 2011).
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поджелудочной железе, приводящее к развитию стеа-
тоза, что сопровождает стеатоз и фиброз печени при
НАЖБП [10, 11].

Однако, учитывая сложную воспроизводимость и не-
однозначность интерпретации полученных с помо-
щью УЗИ данных, а также сложностей фиксации ре-
зультатов для оценки динамики изменений, необхо-
димо было использование ряда других методик.

Несмотря на огромное разнообразие этиологиче-
ских факторов и причин, приводящих к развитию за-
болеваний печени, важным представляется общность
патогенеза болезней печени, протекающих в последо-
вательности печеночного континуума. Разными яв-
ляются только пусковые механизмы и преобладающие
исходы.

Все заболевания печени, рассматривая морфологи-
ческую картину и изменения структуры печени, проте-
кают по единой последовательности. Данная совокуп-
ность стадий поражения печени составляет печеноч-
ный континуум, имеющий в качестве исходов пече-
ночную недостаточность или гепатоцеллюлярную
карциному (первичный рак печени). Этиология забо-
левания определяет предрасположенность к одному из
исходов. Так, например, эпидемиологические исследо-
вания выявляют большую частоту развития карци-
номы печени при вирусных гепатитах и, напротив,
большую частоту развития печеночной недостаточно-
сти при алкогольной болезни печени. Данные ряда ав-
торов показывают следующую динамику развития па-
тологических процессов: НАЖБП в стадии стеатоза у
7–10% пациентов в течение 10 лет прогрессирует до
цирроза печени, а стеатогепатит в течение 10 лет раз-
вивается до цирроза у 30% пациентов (рис. 4) [12–14].

Количественное определение степени стеатоза и
фиброза печени производится с использованием трех
традиционных методик: биопсия, непрямая эластогра-
фия, лабораторные индексы. Каждый из методов имеет
свои показания и противопоказания, плюсы и минусы
использования, «золотым стандартом» диагностики яв-
ляется биопсия печени [15].

В последнее время неинвазивная диагностика пере-
живает настоящий бум, и есть целый ряд тест-панелей,
предназначенных для идентификации степени фиб-
роза печени, активности воспалительного процесса,
однако большинство исследований в этой области
были выполнены у пациентов с хроническим пораже-
нием печени.

Уровень достоверности определения фиброза и
цирроза печени с использованием биопрогностиче-
ских тестов составляет 0,77–0,85. По данным россий-
ских исследований, при хроническом вирусном гепа-
тите для начальных стадий фиброза диагностическая
точность методов более 70%, при выраженном фиб-
розе и циррозе – до 100% [16, 17].

Проведение данных исследований позволяет оце-
нить морфологические изменения структуры печени,
оценить тяжесть фиброза и воспалительных измене-
ний, оценить возможные сопутствующие поражения,
сформулировать окончательный диагноз. На основа-
нии полученных данных принимается решение об
объеме проводимого лечения. Контрольное проведе-
ние исследования позволяет оценить эффективность
проведенного лечения и динамику процесса.

Классическая диагностика строится на определении
изменений структуры печени и стадии процесса, а
также выяснении этиологии заболевания. В этом
аспекте дифференциальный диагноз формируется на
основании основных четырех печеночных синдромов
(рис. 5).

Ряд показателей биохимического анализа крови поз-
воляет более точно сформулировать диагноз. Так,
имеет значение соотношение показателей трансами-
наз АСТ и АЛТ, относительно свидетельствующее в
пользу преимущественно алкогольной или неалко-
гольной этиологии гепатита, при различии более чем в
2 раза [18, 19].

Значения уровней щелочной фосфатазы (ЩФ) и 
γ-глутамилтранспептидазы (ГГТ) обычно свидетель-
ствует в пользу токсического генеза гепатита, алко-
гольного или лекарственного, однако может повы-

Рис. 5. Дифференциальный диагноз печеночных синдромов
(С.С.Вялов, 2011).
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шаться и при явлениях холестаза. Следует помнить, что
холестатические заболевания печени сопровождаются
повышением показателей билирубина и в подобной
ситуации необходимо проведение дифференциаль-
ного диагноза между паренхиматозной, надпеченоч-
ной и подпеченочной желтухами [20, 21].

Изолированное функциональное повышение уровня
общего билирубина может наблюдаться при наслед-
ственном генетически обусловленном синдроме
Жильбера, подтверждение которого производится с
помощью функциональной пробы с фенобарбиталом.
Окончательно установить данный синдром можно ге-
нетическим исследованием на определение в генах
синтеза белков, ответственных за конъюгацию били-
рубина (рис. 6).

Параметрами анализов крови, свидетельствующими
в пользу НАЖБП, могут служить повышение уровня
глюкозы, нарушения толерантности к глюкозе – НТГ
(определяемые специальным тестом), повышение
уровней холестерина и/или его фракций, а также вы-
сокие концентрации С-пептида. Снижение синтетиче-
ской функции печени коррелирует с уменьшением
концентрации альбумина и общего белка, со сниже-
нием протромбинового индекса.

В пользу алкогольной болезни печени могут свиде-
тельствовать признаки железодефицитной анемии,
микроцитоз эритроцитов, снижение содержания же-
леза и ферритина и увеличение железосвязывающей
способности сыворотки. Противоположное измене-
ние указанных показателей крови, связанных с обме-
ном железа, отмечается при гемохроматозах, наслед-
ственных нарушениях и синдроме перегрузки желе-
зом [22, 23].

Болезнь Вильсона–Коновалова, наследственное на-
рушение обмена меди, сопровождается рядом клини-
ческих и лабораторных изменений: снижение церуло-
плазмина в крови, снижение содержания меди в крови
и увеличение ее экскреции с мочой. Наследственное
заболевание, снижение α

1
-антитрипсина сопровожда-

ется снижением этого фермента в крови. Ряд парази-
тарных заболеваний можно заподозрить по увеличе-
нию эозинофилов общего анализа крови, увеличению
содержания иммуноглобулинов (Ig) E, определению
специфических антител к паразитам в крови [24].

Повышение уровней γ-глобулинов предполагает даль-
нейшую дифференциальную диагностику, в том числе
исключение аутоиммунных нарушений. Аутоиммунный
гепатит, первичный билиарный цирроз (ПБЦ), первич-
ный склерозирующий холангит (ПСХ) сопровождаются
повышением нуклеарного фактора (NF) и специфиче-
ских антител – антинуклеарных (ANA), антимитохонд-
риальных (AMA), антител к гладким мышечным клеткам
(ASMA). Крайне редко встречаются формы заболеваний
без образования антител или с перекрестными реак-
циями, в таких случаях процесс дифференциальной ди-
агностики занимает длительное время.

Исключение вирусных гепатитов возможно только
по специфическим антителам или антигенам. Инфи-
цирование вирусом гепатита А (HAV) сопровождается
определением анти-HAV Ig, причем при постинфек-
ционном или поствакцинационном иммунитете дан-
ные антитела также определяются. Наличие острого
процесса характеризуется определением анти-HAV
IgM. Вирусный гепатит В подтверждается наличием
HBsAg, при вирусном гепатите С (HCV) определяются

анти-HCV IgM и/или IgG. При выявлении вирусного ге-
патита В обязательно определение коинфекции или
суперинфекции гепатита D [25, 26].

Лечение
Период проведения дифференциальной диагностики

зачастую требует большого количества времени, тем не
менее в данный период пациент должен получать ка-
кую-то терапию. Лечение заболеваний печени должно
быть комплексным и включать в себя несколько компо-
нентов. Симптоматическое лечение, направленное на
улучшение самочувствия пациента, обычно не требу-
ется в связи со скудной симптоматикой. Этиотропное
лечение возможно назначать только при окончательно
установленном диагнозе. Поскольку в данной статье об-
суждается недифференцированное состояние, особен-
ности данного вида лечения не рассматриваются. Факт
обнаружения цитолиза позволяет начать лечение с па-
тогенетической терапии (рис. 7) [27].

Процессы разрушения гепатоцитов разной этиоло-
гии, сопровождающиеся цитолизом, связаны с по-
вреждением клеточных мембран посредством различ-
ных патогенетических механизмов. В соответствии с
этим целью патогенетического лечения является вос-
становление мембран гепатоцитов и как следствие –
уменьшение цитолиза, снижение повреждения печени,
уменьшение риска осложнений.

Стандарты лечения Европейского общества по из-
учению печени (EASL) и Американской гастроэнтеро-
логической ассоциации (AGA) предусматривают на-
значение с этой целью цитопротекторов (гепатопро-
текторов) [28, 29]. Российские стандарты лечения забо-
леваний печени, утвержденные приказами Минздрав-
соцразвития РФ, также предусматривают назначение
гепатопротекторов, к которым относятся эссенциаль-
ные фосфолипиды (ЭФЛ), препараты расторопши (си-
лимарин), адеметионин, урсодезоксихолевая кислота
(УДХК) [30, 31]. Однако вопросы лечения до сегодняш-
него дня остаются дискуссионными.

Гепатопротекторы представляют собой группу пре-
паратов, разнородных по химической структуре и ме-
ханизмам действия. Существуют средства как расти-
тельной, так и животной природы, а также синтетиче-
ские препараты. История лечения заболеваний печени
начиналась с применений метионина и воздействия
на метиониновый цикл в гепатоцитах, однако впослед-
ствии от этого метода лечения отказались из-за недо-
статочной эффективности и повышения синтеза го-
моцистеина. По данным исследований последних лет,
проводимых в кардиологии, гомоцистеин является
маркером высокого сердечно-сосудистого риска, про-
грессирования ишемической болезни сердца (ИБС),
риска развития коронарных событий, тромбозов, ин-
фарктов и инсультов [32, 33].

Одним из этапов развития гепатопротективной те-
рапии стало применение препаратов адеметионина,
синтезированных изначально в качестве антидепрес-
сантов. Их механизм действия ориентирован преиму-
щественно на метиониновый цикл и внутрипеченоч-
ный холестаз. Препараты УДХК обладают в большей
степени желчегонным действием, оказывают стабили-
зирующее действие на гепатоциты при внтурипече-
ночном холестазе и вирусных гепатитах. Флавоноиды
расторопши первоначально использовались в инъек-
ционных формах как специфический антидот при
отравлении бледной поганкой. Их действие основано
на нормализации внутрипеченочного транспорта
желчных кислот, взаимодействиях глутатиона и про-
цессах детоксикации, также отмечена стимуляция син-
теза белка на рибосомах, что используется в лечении
токсических и вирусных гепатитов. Препараты L-ор-
нитин-L-аспартата применяются в лечении и профи-
лактике печеночной энцефалопатии, действие их ос-
новано на воздействии на орнитиновый цикл, утили-
зацию азота и синтез глутатиона [34, 35].

В лечении заболеваний печени находят применение
антиоксиданты, связывающие продукты перекисного

Лечение

• Патогенетические

• После выявления цитолиза

• ЭФЛ

• Этиотропное

• После постановки диагноза

• В зависимости от причины

Рис. 7. Тактика лечения при выявлении цитолиза (С.С.Вялов, 2012).
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окисления липидов (ПОЛ). Однако их применение в
настоящее время не имеет достаточной доказательной
базы. Пентоксифиллин применяется в лечении
НАЖБП в качестве ингибитора ФНО. Также в ком-
плексном лечении стеатогепатита в последние годы
применяется метформин, ряд исследований показы-
вает лучшие результаты применения тиазолидов
(рис. 8) [36–38].

Стандартом терапии на сегодня является ЭФЛ – не-
заменимые средства для развития и функционирова-
ния клеток печени. Основная фракция ЭФЛ представ-
лена фосфатидилхолином, который является основ-
ным компонентом биологических мембран. Патогене-
тические основания реализации данного эффекта свя-
заны с регенеративными свойствами печени, опреде-
ляющими возможность производить новые клеточные
мембраны, собственно, которые на 65% состоят из
фосфолипидов. Попадая в организм, фосфатидилхо-
лин восстанавливает целостность мембран поражен-

ных клеток печени и активирует расположенные в
мембране фосфолипидзависимые ферменты, норма-
лизуя тем самым проницаемость и усиливая дезинток-
сикационный и экскреторный потенциал клеток
печени [39].

Основными действиями, которые выполняет фосфа-
тидилхолин в организме, являются восстановление
структуры мембран гепатоцитов, антиоксидантное
действие (ингибирование ПОЛ и связывание свобод-
ных радикалов), антифиброзный эффект (предотвра-
щение накопления коллагена 1-го типа, увеличение ак-
тивности коллагеназы).

Кроме влияния на клеточные мембраны, ЭФЛ улуч-
шают функции рецепторов, в том числе инсулиновых;
увеличивают активность липопротеинлипазы, повы-
шающей расщепление хиломикронов и липопротеи-
нов очень низкой плотности, и лецитинхолестерин-
ацилтрансферазы, участвующей в образовании липо-
протеинов высокой плотности. Стимуляция триглице-
ридлипазы под действием фосфатидилхолина способ-
ствует выделению жирных кислот в кровоток и умень-
шению стеатоза печени. ЭФЛ уменьшают выражен-
ность стеатоза печени не только при неалкогольном
стеатогепатите (НАСГ), но и при алкогольных, токси-
ческих поражениях печени [39].

Доказательная база
История изучения препаратов ЭФЛ (Эссенциале) по-

ложили исследования F.KnЯchel, опубликованные в
1979 г. Он проводил экспериментальные исследования
на бабуинах, используя гепатотоксические дозы алко-
голя. Контроль изменений гепатоцитов проводился с
помощью микрофотографий клеток печени. В резуль-
тате исследования были получены данные о деформа-
ции и разрушении клеточных мембран под действием
алкоголя. Опытная группа обезьян получала препарат
ЭФЛ, контрольная группа не получала терапии. По
окончании наблюдения показатели цитолиза в группе
лечения снижались, на микрофотографиях были полу-
чены убедительные данные о восстановлении клеточ-
ных мембран (рис. 9) [40].

На сегодняшний день проведено более 250 исследо-
ваний ЭФЛ, показавших возможности эффективного
применения данной группы препаратов при разных
заболеваниях печени [39]. Большинство исследований
было выполнено с использованием препарата Эссен-
циале. Утверждения о недостаточной доказательной
базе в отношении ЭФЛ не могут считаться обоснован-
ными.

В частности, только в последние годы было прове-
дено три рандомизированных контролируемых иссле-
дования у пациентов со стеатозом, без сопутствующей

Эссенциале 
10 мл в/в №10

Эссенциале 2 капсулы 
3 раза 60 дней

S-адеметионин 
400 мг в/в №10

УДХК 250 мг
3 раза 20 дней

Преднизолон 
50 мг/сут – 5 мг/нед

Цитолиз > 5 N

+ ЩФ+ГГТ

Цитолиз > 10 N

Цитолиз < 5 N

Синдром цитолиза

Рис. 10. Тактика лечения синдрома цитолиза (С.С.Вялов, 2012).Рис. 8. Механизм действия гепатопротекторов (С.С.Вялов, 2012).

Примечание. СС – сердечно-сосудистый, АСК – ацетилсалициловая
кислота, ИМ – инфаркт миокарда.

Рис. 9. Исследование влияния Эссенциале на мембраны гепатоцитов.
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патологии печени. Были обследованы и получали
лечение препаратом Эссенциале более 200 пациентов.
В ходе трех указанных клинических исследований
было получено свидетельство положительного воздей-
ствия ЭФЛ при стеатозе (снижение цитолиза, улучше-
ние морфологической картины), которое имеет уро-
вень доказательности 1b [41–43].

Также было опубликовано 4 исследования с уча-
стием свыше 300 пациентов с НАЖБП, имеющих диа-
бет, ожирение или же оба фактора. Во всех исследова-
ниях показано значительное улучшение функции
печени у принимающих Эссенциале по сравнению с
контрольной группой, снижение трансаминаз и
уровня липидов в крови, а также уменьшение призна-
ков стеатоза на УЗИ [44–46].

Тактика ведения больных с алкогольной патологией
печени с использованием Эссенциале изучалась в 6 ис-
следованиях, 3 из которых были рандомизирован-
ными, 2 – двойными слепыми плацебо-контролируе-
мыми исследованиями. Все исследования показали
улучшение функции печени у пациентов, принимаю-
щих Эссенциале, по сравнению с контрольной груп-
пой. Показана тенденция к увеличению долговремен-
ных исходов (3-летняя выживаемость) [47, 48].

Исходя из наличия качественных клинических ис-
следований, определяющих наличие клинической
базы Эссенциале с позиций доказательной медицины,
можно рекомендовать делать выбор в пользу данного
препарата при необходимости терапии гепатопротек-
торами.

Зарубежные учебные пособия и стандарты вклю-
чают рекомендации по применению фосфатидилхо-
лина при синдроме цитолиза в качестве патогенетиче-
ской терапии с целью восстановления структуры кле-
точных мембран в комплексе с этиотропным лече-
нием [49].

«…на основании этих фармакологических и клини-
ческих данных, эссенциальные фосфолипиды (фосфа-
тидилхолин) представляются предпочтительными
препаратами, обеспечивающими значительное сниже-
ние или излечение жировой инфильтрации печени
различных этиологий, например, обусловленной упо-
треблением алкоголя или ожирением, даже если пер-
вопричина не может быть устранена, как при стеатозе,
обусловленном диабетом…» (E.Kuntz, H-D.Kuntz. Гепа-
тология. Учебное пособие и атлас. 3-е изд. [49]).

В последние годы все чаще встречаются комбиниро-
ванные препараты ЭФЛ. Так существуют комбинации с
витаминами группы В, силимарином, с глициризино-
вой кислотой и др. При этом часть подобных комбина-
ций оказывается неэффективной или имеет ряд
ограничений в применении. Так длительные курсы
ЭФЛ, комбинированных с витаминами группы В, могут
вызывать явления гипервитаминоза. Применение ком-
бинаций ЭФЛ с силимарином ограничено у пациентов
с желчнокаменной болезнью.

Следует обращать внимание на дозировки препара-
тов ЭФЛ. Максимальное содержание фосфатидилхо-
лина представлено в препарате Эссенциале форте H
и составляет 76%. Препарат производится в Германии
с высокими стандартами контроля качества. Необхо-
димым условием является отсутствие доступа кисло-
рода для предотвращения разрушения непредельных
связей в молекулах. Именно поэтому высокие требо-
вания к качеству производства являются одним из
критериев выбора препарата. Эссенциале также вы-
пускается в инъекционной форме. Целесообразно на-
чинать терапию с введения 10–20 мг Эссенциале H
внутривенно медленно №10 с последующим перехо-
дом на пероральный прием Эссенциале форте Н по
2 капсулы 3 раза в день, длительно (курс лечения не
менее 2–3 мес).

В зависимости от выраженности цитолиза и степени
тяжести состояния пациента необходимо применение
разных гепатопротекторов. При умеренно высоком и
высоком цитолизе или присоединении признаков
внутрипеченочного холестаза целесообразно добавле-

ние в комплексную терапию препаратов адеметио-
нина и УДХК интенсивным коротким курсом. При вы-
соком цитолизе или общем тяжелом состоянии боль-
ного необходимо начало пульс-терапии преднизоло-
ном с начальной дозировки 50 мг и постепенным сни-
жением на 5 мг в неделю (рис. 10). Показанием для гос-
питализации является умеренно высокий и высокий
цитолиз.

Выводы
Необходимо проведение качественной дифферен-

циальной диагностики и определения стадии пораже-
ния печени при выявлении синдрома цитолиза у паци-
ентов. Недопустима постановка диагноза без исключе-
ния возможных причин цитолиза.

Лечение заболеваний печени должно быть ком-
плексным и включать этиотропную терапию (после
постановки диагноза) и патогенетическую терапию (с
момента выявления цитолиза). Представляется об-
основанным применение препарата Эссенциале
форте Н при выявлении синдрома цитолиза в качестве
патогенетической терапии.
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Эспумизан® в симптоматической терапии
синдрома повышенного газообразования
С.Г.Бурков
ФГБУ Поликлиника №3 Управления делами Президента РФ, Москва

М
етеоризмом называется избыточное скопле-
ние газов в желудочно-кишечном тракте
(ЖКТ), прежде всего толстом кишечнике, за

счет их повышенного образования или недостаточ-
ного выведения. Это один из наиболее часто встречаю-
щихся симптомов заболеваний органов пищеварения.
Эпизодически метеоризм развивается и у практически
здоровых людей.

Газы в ЖКТ: источники,
качественный состав, количество

Откуда же берутся газы в ЖКТ? Прежде всего это за-
глатываемый воздух, газы, образующиеся в просвете
самой кишки, а также проникающие в просвет вслед-
ствие диффузии из кровеносных сосудов. В норме у
здорового человека в ЖКТ содержится в среднем
200 мл газов.

Существует мнение, что основной источник газов в
ЖКТ – это проглоченный воздух. Действительно, при
каждом глотке (а здоровый человек за сутки совершает
около 600 глотательных движений) в желудок по-

падает 2–3 мл воздуха. Некоторые люди проглатывают
чрезмерное его количество, к чему приводит торопли-
вая еда с плохим пережевыванием пищи, заглатывание
больших кусков пищи, жевание жевательной резинки,
разговоры во время приема пищи, курение во время
еды. Кроме того, известно, что с каждыми 10 мл выпи-
той жидкости в желудок попадает около 17 мл воздуха,
т.е. в среднем более 2,5 л в день. Пациенты с заболева-
ниями носоглотки, гиперсаливацией, плохо подобран-
ными зубными протезами совершают более частые
глотательные движения, что также приводит к уве-
личению объема заглатываемого воздуха. Некоторое
количество воздуха удаляется из желудка самопроиз-
вольно или при отрыжке, большая же часть поступает в
кишечник (существует мнение, что половина объема
газов приходится именно на долю проглоченного воз-
духа).

Газы в ЖКТ образуются как вследствие реакций, про-
исходящих между различными химическими соедине-
ниями (прежде всего бикарбонатными и водородными
ионами), содержащимися в желудочном, кишечном


