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Предисловие

Настоящее учебное пособие посвящено одному из актуальных 
разделов внутренних болезней — гастроэнтерологии. В последнее 
время произошли некоторые изменения в  отношении подходов 
к  диагностике и  лечению заболеваний желудочно-кишечного 
тракта. Связано это с  расширением представлений о  патогенети-
ческих механизмах формирования, с  инновационным развитием 
диагностических методов исследования и появлением новых зна-
ний по профилактике и менеджменту заболеваний.

Целью учебного пособия является обучение студентов и прак-
тических врачей единым стратегическим и тактическим приемам, 
касающимся адекватной диагностики, тактики ведения и  рацио-
нальной фармакотерапии заболеваний желудочно-кишечного 
тракта, основанным на международных согласительных докумен-
тах и доказательной медицине.

В  учебном пособии рассмотрены вопросы нутрициологии, 
неотложной гастроэнтерологии, этиопатогенеза, клинической ма-
нифестации, диагностических возможностей лабораторных, ин-
струментальных, патоморфологических методов исследования, 
дифференциальной диагностики и  лечения заболеваний пище-
вода, желудка, гепатобилиарной системы, поджелудочной желе-
зы, кишечника. Приведены современные классификации и  под-
ходы к унифицированной формулировке клинического диагноза. 
Отражены вопросы клинической фармакологии лекарственных 
средств для лечения заболеваний желудочно-кишечного тракта.

Структура учебного пособия соответствует учебной программе 
субординатуры по терапии для учреждений высшего образования 
Республики Беларусь по специальности 1-79  01  01 «Лечебное 
дело» по учебной дисциплине «Внутренние болезни» от 30.07.2013 г., 
рег. № БД – 065/суб.

Предназначено для студентов 4–6  курсов всех факультетов 
медицинских вузов, врачей общей практики, терапевтов.



Перечень условных обозначений

	 5-АСК	 —	5-аминосалициловая кислота
	 ACLF	 —	«острая-на-хроническую» печеночная недоста-

точность
	 AFI	 —	Auto-Fluorescence Imaging
	 AGA	 —	антиглиадиновые антитела
	 AMA	 —	антимитохондриальные антитела
	 ANA	 —	антинуклеарные антитела
	 anti-HCV	 —	антитела к вирусу гепатита С
	 anti-LKM	 —	антитела к микросомам печени и почек
	 anti-SLA/LP	 —	антитела к растворимому антигену печени/под-

желудочной железы
	 FICE	 —	Fuji Intelligent Color Enhancement
	 H. pylori	 —	Helicobacter pylori
	 HBsAg	 —	антиген вирусного гепатита В
	 HBV	 —	вирус гепатита В
	 HFE	 —	ген наследственного гемохроматоза
	 HCV	 —	вирус гепатита С
	 Ig	 —	иммуноглобулины
	 IRI	 —	Infra-Red Imaging
	 NBI	 —	Narrow Band Imaging
	 MCV	 —	средний объем эритроцита
	 MCH	 —	среднее содержание гемоглобина в эритроците
	 pH	 —	водородный показатель кислотности среды
	 SMA	 —	антитела к гладкой мускулатуре
	 TIPS	 —	трансъюгулярный внутрипеченочный портоси-

стемный стент-шунт
	 tTGA	 —	антитела к тканевой трансглютаминазе
	 АБП	 —	алкогольная болезнь печени
	 АД	 —	артериальное давление
	 АИГ	 —	аутоиммунный гепатит
	 АЛТ	 —	аланиновая аминотрансфераза
	 АСТ	 —	аспарагиновая аминотрансфераза
	 АТ	 —	антитела
	 АЧЛ	 —	абсолютное число лимфоцитов
	 АФП	 —	альфа-фетопротеин
	 ВОЗ	 —	Всемирная организация здравоохранения
	 ВРВП	 —	варикозно-расширенные вены пищевода
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	 ГГТП	 —	гамма-глютамилтранспептидаза
	 ГРС	 —	гепаторенальный синдром
	 ГЭРБ	 —	гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
	ДВС-синдром	 —	синдром диссеминированного внутрисосудисто-

го свертывания
	 ЖКБ	 —	желчнокаменная болезнь
	 ЖКТ	 —	желудочно-кишечный тракт
	 ИБС	 —	ишемическая болезнь сердца
	 ИМТ	 —	индекс массы тела
	 ИПП	 —	ингибиторы протонной помпы
	 КОЕ	 —	колониеобразующая единица
	 КТ	 —	компьютерная томография
	 ЛДГ	 —	лактатдегидрогеназа
	 МКБ-10	 —	Международная классификация болезней 10-го 

пересмотра
	 МНО	 —	международное нормализованное отношение
	 МРТ	 —	магнитно-резонансная томография
	 МРХПГ	 —	магнитно-резонансная холангиопанкреатография
	 НАЖБП	 —	неалкогольная жировая болезнь печени
	 НПВП	 —	нестероидные противовоспалительные препараты
	 ОЖСС	 —	общая железосвязывающая способность сыворотки
	 ОМП	 —	окружность мышц плеча
	 ОП	 —	объем плеча
	 ОЦК	 —	объем циркулирующей крови
	 ПБЦ	 —	первичный билиарный цирроз
	 ПСХ	 —	первичный склерозирующий холангит
	 ПТИ	 —	протромбиновый индекс
	 ПХЭС	 —	постхолецистэктомический синдром
	 ПЭ	 —	печеночная энцефалопатия
	 ПЭТ	 —	позитронная эмиссионная томография
	 РЭА	 —	раковый эмбриональный антиген
	 СААГ	 —	сывороточно-асцитический альбуминовый градиент
	 СБП	 —	спонтанный бактериальный перитонит
	 СИБР	 —	синдром избыточного бактериального роста
	 СОЭ	 —	скорость оседания эритроцитов
	 СРБ	 —	С-реактивный белок
	 СРК	 —	синдром раздраженного кишечника
	 ТКЖС	 —	толщина кожно-жировой складки
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	 УДХК	 —	урсодезоксихолевая кислота
	 УЗИ	 —	ультразвуковое исследование
	 ФД	 —	функциональная диспепсия
	 ХДХК	 —	хенодезоксихолевая кислота
	 ХСН	 —	хроническая сердечная недостаточность
	 ЦИК	 —	циркулирующие иммунные комплексы
	 ЦНС	 —	центральная нервная система
	 ЦП	 —	цирроз печени
	 ЩФ	 —	щелочная фосфатаза
	 ЭГДС	 —	эзофагогастродуоденоскопия
	 ЭКГ	 —	электрокардиография
	 ЭРХПГ	 —	эндоскопическая ретроградная холангиопанкреа-

тография
	 ЭЭГ	 —	электроэнцефалография
	 ЯК	 —	язвенный колит



Принципы диетического 
питания пациентов 
с заболеваниями 

пищеварительной системы. 
Особенности питания 

в пожилом и старческом 
возрасте

Лечебное питание, или диетическая терапия, исторически за-
нимало важное место в  лечении заболеваний органов пищеваре-
ния, так как способствовало нормализации сложной деятельности 
всего желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Адекватная диетоте-
рапия способствует развитию процессов адаптации и  компенса-
ции нарушенных функций, с  ее помощью можно нормализовать 
обмен веществ, получить иммуномодулирующий, антиоксидант-
ный и другие эффекты. Одна из задач клинической диетологии — 
разработка индивидуальных диет для пациентов со сложной со-
четанной патологией. Развитие пищевой индустрии, расширение 
спектра специализированных диетических продуктов и биологиче-
ски активных добавок к пище, наличие компьютерных программ 
по оценке пищевого статуса и подбору индивидуальных рационов 
способствует улучшению работы врача, позволяет утвердительно 
отвечать на вопрос о  необходимости диеты гастроэнтерологиче-
ским пациентам.

Нутрициология  — это область науки и  практики о  питании, 
питательных веществах и других субстанциях, в них содержащихся, 
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их действии, взаимодействии и балансе у здорового или больного 
человека и животного, о диетических требованиях для поддержа-
ния здоровья и  развития организма, о  процессах употребления, 
переваривания, абсорбции, транспорта, утилизации и  экскреции 
пищевых субстанций. Одним из разделов нутрициологии являет-
ся диетология.

Физиологические нормы питания (средние величины, отра-
жающие оптимальные потребности в пищевых веществах и энер-
гии для разных групп населения) должны обеспечивать следую-
щие принципы рационального питания:

1) энергетическая ценность рациона должна соответствовать 
энерготратам организма;

2) соотношение величин потребления основных пищевых ве-
ществ  — белков, жиров и  углеводов  — должно соответствовать 
физиологически необходимому;

3) в дневном рационе должны быть предусмотрены: оптималь-
ное количество животных белков (источников незаменимых ами-
нокислот), физиологические пропорции насыщенных и полинена-
сыщенных жирных кислот, оптимальное количество витаминов;

4) содержание основных минеральных веществ (калий, натрий, 
кальций, фосфор и др.) в пище должно соответствовать физиоло-
гическим потребностям здорового человека.

К основным пищевым веществам относятся также вода и пи-
щевые волокна (целлюлоза, гемицеллюлоза, пектины).

Диета может быть модифицирована за счет:
�� изменения консистенции пищи (от твердой до пюреобраз-

ной и жидкой, в зависимости от состояния пациента);
�� исключения пищевых продуктов.

Вследствие того что некоторые пищевые продукты и блюда раз-
дражают ЖКТ, их следует исключить из диеты. Обычно это реко-
мендуется на короткий срок, до стихания обострения заболевания.

Для выявления пищевых продуктов, вызывающих развитие 
аллергических реакций, применяется элиминационная диета. Мо-
локо, яйца, морские продукты, орехи, семечки, шоколад, апельси-
ны и помидоры — самые распространенные пищевые аллергены. 
Их  исключают из потребления на несколько недель. Если симп-
томы аллергии ослабевают, пищевые продукты постепенно воз-
вращают в  рацион (по  одному через определенные промежутки 
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времени) до тех пор, пока не  будет выявлен аллерген. Следует 
помнить, что такие диеты должны быть достаточны по содержа-
нию в них полноценного набора питательных веществ.

Ограничения или  добавления в  пищевой 
рацион определенных питательных 

веществ

К диетам с измененным содержанием белка относятся следую-
щие: с низким содержанием белка (при развитии почечной недо-
статочности); с высоким содержанием белка (при дефиците массы 
тела); с  измененным аминокислотным составом (при некоторых 
хронических заболеваниях печени и почек); с низким содержани-
ем пуринов (при подагре); без глютена (при глютеновой энтеро-
патии) и т.д.

При диете с измененным содержанием углеводов ограничивают 
потребление общего числа углеводов, дисахаридов или моносахари-
дов. Например, низкое содержание углеводов может потребоваться 
при развитии демпинг-синдрома после операции на желудке.

Диеты с  измененным содержанием жира могут ограничивать 
поступление в организм общего количества жиров (главным обра-
зом триглицеридов), холестерина или того и другого одновременно 
либо могут быть обогащены триглицеридами со средней длиной 
цепи. Используют эти диеты для лечения нарушений липидного 
обмена разных типов или при синдроме нарушенного всасывания.

Диеты с изменением поступления энергии (калорийности ра-
циона) предназначены для снижения массы тела, снижения при-
бавки массы тела или для поддержания желательной массы тела. 
Подобные диеты назначают при ожирении, сахарном диабете, на-
рушениях липидного обмена, кахексии и состоянии гиперметабо-
лизма, обусловленном травмой, инфекционными болезнями или 
ожогами.

К числу диет с измененным содержанием электролитов и ми-
нералов относятся бессолевая диета (при заболеваниях сердечно-
сосудистой системы); диета с  низким содержанием калия (при 
гиперкалиемии), с  высоким содержанием калия (при необходи-
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мости длительного использования петлевых диуретиков); диета 
с низким содержанием кальция (при мочекаменной болезни), с вы-
соким содержанием кальция (при остеопорозе) и т.д.

В последние годы все большее внимание нутрициологов при-
влекают так называемые минорные компоненты пищи, т.е. компо-
ненты, находящиеся в  ежедневном рационе в  крайне незначи-
тельных количествах. Примером минорных компонентов могут 
служить биофлавоноиды. Их  биологическое действие находится 
в  процессе изучения, но минорные компоненты пищи обладают 
выраженной биологической активностью и  их недостаток в  пи-
тании может приводить к различным патологическим процессам. 
Обогащение рациона минорными компонентами способствует нор-
мализации основных жизненно важных функций организма и, пре-
жде всего, ЖКТ.

В Республике Беларусь утверждена инструкция об организации 
диетического питания в государственных организациях здравоох-
ранения (постановление №  135 Министерства здравоохранения 
Республики Беларусь от 29.08.2008 с изменениями и дополнени-
ями от 25.03.2011 — постановление № 22).

Лечебное питание — научно обоснованная система организа-
ции питания и дифференцированного использования с лечебной 
целью определенных пищевых продуктов, их сочетаний, видов 
кулинарной обработки.

Принципы лечебного питания предусматривают:
�� полное обеспечение организма пациента белками, жирами, 

углеводами, а также незаменимыми факторами питания (незаме-
нимые аминокислоты, полиненасыщенные жирные кислоты, ви-
тамины, микроэлементы) в разных соотношениях;

�� соответствие химической структуры пищевых продуктов 
функциональному состоянию ферментных систем организма па-
циента;

�� щажение поврежденных болезнью ферментных систем ор-
ганизма пациента путем введения или, напротив, исключения 
каких-либо специфических факторов питания;

�� адаптация кратности приема пищи и  ее кулинарной обра-
ботки к особенностям нарушения функции системы пищеварения;

�� последовательный переход от щадящих рационов питания 
к более расширенным;



Ограничения или добавления в пищевой рацион питательных веществ	 19

�� сочетание в необходимых случаях различных способов вве-
дения пищи (питательных веществ).

Лечебное питание назначается пациентам при наличии ме-
дицинских показаний лечащим врачом организации здравоохра-
нения. При наличии медицинских показаний и  по заключению 
консилиума врачей пациентам назначается индивидуальное и до-
полнительное питание.

Индивидуальное питание (аглютеновое, гипоаллергенное, без-
лактозное, низколактозное и др.) — вид лечебного питания, которое 
назначается при отдельных заболеваниях, требующих увеличения, 
уменьшения или исключения из рациона отдельных пищевых про-
дуктов с сохранением норм среднесуточного набора продуктов пи-
тания.

Дополнительное питание  — вид лечебного питания, которое 
назначается при отдельных заболеваниях, требующих увеличения 
отдельных компонентов рациона сверх норм среднесуточного на-
бора продуктов питания.

При отсутствии возможности адекватного обеспечения энерге-
тических и  пластических потребностей организма естественным 
путем лечащим врачом пациента при наличии медицинских по-
казаний назначается энтеральное питание  — вид нутритивной 
поддержки, при котором питательные вещества вводятся в  виде 
смесей через рот, зонд или стому.

Стандартные диеты включают:
�� общую характеристику химического состава и продуктового 

набора;
�� цель назначения;
�� основные показания к назначению;
�� химический состав и энергетическую ценность;
�� основные способы приготовления;
�� режим питания.
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Перечень стандартных диет

Базовый рацион  — диета  Б

Диета с физиологическим содержанием белков, жиров и угле-
водов, обогащенная витаминами, минеральными веществами, рас-
тительной клетчаткой (овощи, фрукты). Ограничиваются азотистые 
экстрактивные вещества, поваренная соль (6–8 г/день), продукты, 
богатые эфирными маслами, исключаются острые приправы, шпи-
нат, щавель, копчености.

Цель назначения: обеспечение физиологически полноценным 
питанием.

Основные показания к назначению: заболевания и состояния, 
не требующие специальных лечебных диет. Сахарный диабет 2 типа.

Химический состав и энергетическая ценность:
�� белки — 90–95 г (в том числе животные — 40–45 г);
�� жиры — 79–80 г (в том числе растительные — 25–30 г);
�� углеводы  — 300–330  г, в  том числе моно- и  дисахариды 

(30–40 г); рафинированные углеводы исключаются из диеты боль-
ных сахарным диабетом 2 типа;

�� энергетическая ценность — 2170–2400 ккал;
�� свободная жидкость — 1,5–2,0 л;
�� витамин С  — 70  мг (для ветеранов  — 80  мг, для женщин 

родильных отделений — 100 мг);
�� для женщин родильных отделений дополнительно: моло-

ко — 200 мл, соки — 100 мл, фрукты — 100 г.
Основные способы приготовления: блюда готовят в  отварном 

виде или на пару, запеченные. Температура горячих блюд — не бо-
лее 60–65 °С.

Режим питания: дробный, 4–6 раз в день.
Близкий аналог номерной системы: диета 15.

Рацион с  механическим и  химическим 
щажением — диета  П

Диета с физиологическим содержанием белков, жиров и угле-
водов, обогащенная витаминами, минеральными веществами, с уме-
ренным ограничением химических и механических раздражителей 
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слизистой оболочки рецепторного аппарата ЖКТ. Исключаются 
острые закуски, приправы, пряности, ограничивается поваренная 
соль (10 г/день).

Цель назначения: создание благоприятных условий для нор-
мализации нарушенных функций органов пищеварения.

Основные показания к  назначению: заболевания органов пи-
щеварения, требующие назначения диеты с механическим и хими-
ческим щажением. Нарушения жевательного аппарата. Период 
после операций на внутренних органах.

Химический состав и энергетическая ценность:
�� белки — 85–90 г (в том числе животные — 40–45 г);
�� жиры — 79–80 г (в том числе растительные — 25–30 г);
�� углеводы  — 300–350  г, в  том числе моно- и  дисахариды 

(50–60 г);
�� энергетическая ценность — 2170–2480 ккал;
�� свободная жидкость — 1,5–2,0 л;
�� витамин С назначается согласно стандартной базовой дие-

те (Б).
Основные способы приготовления: блюда готовят в  отварном 

виде или на пару, протертые и непротертые. Температура пищи — 
от 15 до 60–65 °С.

Режим питания: дробный, 5–6 раз в день.
Близкий аналог номерной системы: диета 5.
Для пациентов в  послеоперационном периоде могут гото-

виться блюда согласно карточкам, определенным для диеты 0  — 
диета ПП.

По  показаниям лечащего врача назначаются специальные 
фармакологические композиты и смеси.

Рацион с  повышенным содержанием белка  — 
диета М (высокобелковая)

Диета с повышенным содержанием белка, нормальным коли-
чеством жиров, сложных углеводов и ограничением легкоусвояе-
мых углеводов. Ограничиваются поваренная соль (6–8  г/день), 
химические и  механические раздражители желудка, желчевыво-
дящих путей.
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Цель назначения: коррекция нарушений углеводного и жиро-
вого обмена.

Основные показания к назначению: заболевания и состояния, 
требующие введения повышенного количества белка (нарушения 
всасывания, заболевания почек с  нефротическим синдромом без 
нарушения азотовыделительной функции, сахарный диабет 1 типа, 
сепсис и другие тяжелые бактериальные болезни, тяжелая анемия).

Химический состав и энергетическая ценность:
�� белки — 110–120 г (в том числе животные — 45–60 г);
�� жиры — 80–90 г (в том числе растительные — 30 г);
�� углеводы  — 250–350  г, в  том числе моно- и  дисахариды 

(30–40  г); рафинированные углеводы исключаются пациентам 
с сахарным диабетом;

�� энергетическая ценность — 2080–2650 ккал;
�� свободная жидкость — 1,5–2 л;
�� витамин С — 70 мг.

Основные способы приготовления: блюда готовят в  отварном, 
тушеном, запеченном, протертом и  непротертом виде, на пару. 
Температура пищи — от 15 до 60–65 °С.

Режим питания: дробный, 4–6 раз в день.
Близкий аналог номерной системы: диеты 5, 7, 7а, 7б, 10.
По показаниям лечащего врача назначаются специальные фар-

макологические композиты и смеси.

Рацион с  пониженным содержанием белка  — 
диета Н (низкобелковая)

Диета с ограничением белка до 0,8, или 0,6, или 0,3 г/кг иде-
альной массы тела (до 60, 40 или 20 г/день), с резким ограниче-
нием поваренной соли (2–3  г/день) и  жидкости (0,8–1  л/день). 
Исключаются азотистые экстрактивные вещества, какао, шоколад, 
кофе, соленые закуски. В диету вводятся безбелковый белый хлеб, 
пюре, муссы из набухающего крахмала. Рацион обогащается ви-
таминами, минеральными веществами.

Цель назначения: предупреждение развития и уменьшение за-
держки натрия и жидкости, умеренное щажение функции почек, 
улучшение выведения азотистых шлаков.
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Основные показания к  назначению: хронический гломеруло-
нефрит с резко и умеренно выраженным нарушением азотовыде-
лительной функции почек и выраженной и умеренно выраженной 
азотемией. Цирроз печени с печеночной энцефалопатией.

Химический состав и энергетическая ценность:
�� белки — 20–60 г (в том числе животные — 15–30 г);
�� жиры — 80–90 г (в том числе растительные — 20–30 г);
�� углеводы — 350–400 г, в том числе моно- и дисахариды;
�� энергетическая ценность — 2120–2650 ккал;
�� свободная жидкость — 0,8–1,0 л;
�� витамин С — 70 мг.

Основные способы приготовления: блюда готовят без соли, 
в отварном виде, непротертые.

Режим питания: дробный, 4–6 раз в день.
Близкий аналог номерной системы диет: диеты 5, 7.
По показаниям лечащего врача назначаются специальные фар-

макологические композиты и смеси.

Рацион с  повышенным содержанием белка 
и повышенной калорийностью  — диета  Т 
(высокобелковая и  высококалорийная)

Диета с повышенным содержанием белков, жиров и углеводов.
Цель назначения: улучшение статуса питания организма, по-

вышение его защитных сил, усиление восстановительных процес-
сов в пораженном органе.

Основные показания к назначению: туберкулез легких; ожого-
вая болезнь.

Химический состав и энергетическая ценность:
�� белки — 110–130 г (в том числе животные — 70–80 г);
�� жиры — 100–120 г (в том числе растительные — 20–30 г);
�� углеводы — 400–450 г;
�� энергетическая ценность — 3000–3400 ккал;
�� свободная жидкость — 1,5 л;
�� витамин С — 70 мг;
�� хлорид натрия — 15 г.

Основные способы приготовления: блюда готовят в  отварном, 
тушеном, запеченном виде, на пару. Вторые мясные и  рыбные 



24	 Принципы диетического питания пациентов

блюда в отварном виде куском или рубленые. Допускается обжа-
ривание рыбы и  мяса после отваривания. Температура пищи  — 
от 15 до 60–65 °С.

Режим питания: дробный, 4–6 раз в день.
Близкий аналог номерной системы диет: диета 11.
По показаниям лечащего врача назначаются специальные фар-

макологические композиты и смеси.

Современное лечебное питание базируется в основном на пато-
генетических принципах. Оно должно быть направлено на устра-
нение основных регуляторных расстройств в  организме, а  прин-
цип щажения пораженного органа сохраняется в  основном на 
начальном этапе лечения. Длительное щажение органа или системы 
не  приводит к  улучшению функции, скорее наоборот, вызывает 
дезадаптацию компенсаторных механизмов. По заключению кли-
ники Мейо, щадящие диеты не вредны, если используются короткое 
время, однако длительное применение этих диет не рекомендуется. 
Хорошо известно, что при длительном использовании щадящих 
диет рацион обедняется витаминами, антиоксидантами, микроэле-
ментами, пищевыми волокнами.

В  научной медицинской литературе встречаются противопо-
ложные представления о диетологических подходах в комплексном 
лечении пациентов с  различными хроническими заболеваниями 
ЖКТ. Многообразны мнения авторов от безусловного примене-
ния классических, разработанных в течение многих лет лечебных 
рационов до  полного отказа от каких-либо рекомендаций по из-
менению питания пациентов, объясняемого успешным лечением 
современными фармацевтическими препаратами. Применение но-
вых препаратов (в частности ингибиторов протонной помпы (ИПП) 
в  адекватных терапевтических дозах) позволяет пациентам при-
держиваться менее строгих принципов в питании, что повышает 
качество их жизни.
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Влияние пищевых продуктов 
на желудочную секрецию

К сильным возбудителям желудочной секреции относятся: блю-
да, содержащие экстрактивные вещества (мясные, рыбные, гриб-
ные бульоны; крепкие навары из овощей); пряности (горчица, 
корица, хрен и  др.); жареные блюда; консервы; томатные соусы; 
тушенные в  собственном соку мясо и  рыба; соленые и  копченые 
мясо- и рыбопродукты; соленые, маринованные и квашеные ово-
щи и  фрукты; яйца, сваренные вкрутую, особенно желтки; ржа-
ной хлеб и  изделия из сдобного теста; несвежие или перегретые 
пищевые жиры; кисломолочные продукты с повышенной кислот-
ностью, обезжиренное молоко, молочная сыворотка; крепкий чай, 
кофе; напитки, содержащие алкоголь; напитки, содержащие угле-
кислоту (газированные); кислые и  недостаточно спелые фрукты 
и ягоды, сырые овощи.

К слабым возбудителям желудочной секреции относятся: пить-
евая вода; молочные продукты (жирное молоко, сливки, творог); 
крахмал; яйца всмятку или в виде омлета; хорошо вываренное мясо 
и отварная свежая рыба; овощи в виде пюре; жиры; молочные или 
слизистые супы из круп и овощей (картофеля, моркови и свеклы); 
пюре из сладких фруктов; блюда из манной крупы и  вареного 
риса, жидкие молочные каши; хлеб белый вчерашней выпечки; 
щелочные воды, не содержащие углекислоту; некрепкий чай.

Жиры обладают двухфазным действием на желудочную секре-
цию. Вначале жиры подавляют желудочную секрецию, но в даль-
нейшем продукты омыления жиров, образующиеся в кишечнике, 
стимулируют желудочную секрецию.

Важную роль играет кулинарная обработка пищи. Жареное 
мясо является более сильным стимулятором желудочной секре-
ции, чем отварное.

Консистенция пищи также влияет на желудочную секрецию. 
Мясо куском более сильный стимулятор желудочной секреции, 
чем мясное суфле, так как более длительно не  эвакуируется из 
желудка. Кашицеобразная и  жидкая пища быстрее удаляется 
из желудка.

При комбинации пищевых продуктов их действие на желу-
дочную секрецию изменяется.
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Влияние пищевых продуктов 
на желудочную моторику

Влияние пищи на двигательную функцию желудка зависит от 
ее консистенции и химического состава. Твердая пища эвакуиру-
ется из желудка позже, чем кашицеобразная. Быстрее всех эва-
куируются из желудка углеводы, несколько медленнее  — белки 
и позже всего — жиры.

Механическому раздражению слизистой оболочки желудка 
способствует большой объем вводимой за один прием пищи; при-
ем продуктов, богатых грубой растительной клетчаткой (редька, 
репа, фасоль, горох с шелухой, незрелые фрукты, крыжовник, ви-
ноград, изюм, смородина, финики, хлеб из муки грубого помола); 
прием продуктов, богатых соединительной тканью (хрящи, жили-
стое мясо, кожа птицы и рыбы).

Химическое раздражение слизистой оболочки пищеваритель-
ного тракта вызывают продукты и  блюда, обладающие агрессив-
ной химической средой (кислой или щелочной), а  также веще-
ства, сильно возбуждающие желудочную секрецию.

Термическое воздействие на слизистую оболочку желудка ока-
зывает очень холодная и горячая пища.

Основные принципы лечебного питания 
при всех заболеваниях пищеварительной 

системы

�� Необходимо соблюдать правильный режим питания: пи-
таться регулярно, в одни и те же часы, желательно 5–6 раз в день 
небольшими порциями.

�� Необходимо разнообразить рацион питания.
�� Следует индивидуализировать лечебное питание: лечить 

не болезнь, а пациента.
�� Сбалансированность рациона. Необходимо учитывать кало-

рийность и химический состав основных продуктов.
�� Необходима правильная кулинарная обработка продуктов.
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�� При составлении индивидуальной диеты следует учитывать 
сопутствующие заболевания.

�� Лечебное питание наиболее эффективно способствует вы-
здоровлению, если оно применяется в сочетании с другими лечеб-
ными факторами: изменением образа жизни, физической актив-
ности и др.

Принципы питания пожилых людей

1. Соответствие энергоценности рациона фактическим энер-
готратам организма. Интенсивность обмена у  пожилых людей 
уменьшается прямо пропорционально возрасту. В организме по-
жилых людей снижаются энерготраты и основной обмен, уменьша-
ется физическая активность, сокращается мышечная масса тела, 
что приводит к снижению потребности в пищевых веществах и энер-
гии. Рекомендуемая калорийность составляет 1900–2000 ккал для 
женщин и 2000–3000 ккал для мужчин старше 60 лет.

2. Профилактическая направленность питания.
3. Соответствие химического состава рациона возрастным 

изменениям обмена веществ и функций органов и систем.
4. Разнообразие продуктового набора для обеспечения сба-

лансированного содержания в рационе всех незаменимых пище-
вых веществ. В  питании практически здоровых пожилых и  ста-
рых людей ограничивают, хотя и не исключают, сдобные и слоеные 
мучные изделия, крепкие мясные и  рыбные бульоны, жирное 
мясо, мясные субпродукты и  яйца, жирные молочные продукты 
(в связи с большим содержанием в них холестерина), рис, мака-
ронные изделия, бобовые, копченые и  соленые продукты, сахар, 
кондитерские и  кремовые изделия, шоколад. Кулинарная обра-
ботка пищи должна предусматривать умеренное механическое 
щажение жевательного аппарата и ЖКТ. Допустимо применение 
кисло-сладких или разведенных водой соков из  фруктов и  ягод, 
томатного сока, слабых и обезжиренных бульонов, лимонной кис-
лоты и уксуса, в том числе яблочного, пряных овощей (лук, чеснок, 
зелень укропа, петрушки и  др.) и  пряностей. Большое значение 
имеет регулярное включение в  рацион продуктов, нормализую-
щих кишечную микрофлору: кисломолочных напитков; свежих, 
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квашеных и маринованных овощей и плодов; продуктов, богатых 
пищевыми волокнами.

5. Использование продуктов и блюд, обладающих достаточно 
легкой перевариваемостью в  сочетании с  продуктами, умеренно 
стимулирующими секреторную и двигательную функции органов 
пищеварения, нормализующими состав кишечной микрофлоры.

6. Правильный режим питания с более равномерным, по сравне-
нию с  молодым возрастом, распределением пищи по отдельным 
приемам.

7. Регулярный прием пищи, исключение длительных проме-
жутков между приемами пищи, исключение обильных приемов 
пищи. Рекомендуется 4-разовый режим питания: 1-й завтрак  — 
25  % суточной энергоценности рациона, 2-й завтрак или полд-
ник  — 15–20  %, обед  — 30–35  %, ужин  — 20–25  %. На  ночь 
желательно употребление кисломолочных напитков или сырых 
овощей и  фруктов. По  рекомендации врачей возможно включе-
ние разгрузочных дней (творожных, кефирных, овощных, фрук-
товых), но не  полного голодания. При заболеваниях пожилых 
и  старых людей желателен 5-разовый режим питания: 1-й зав-
трак  — 25  %, 2-й завтрак  — 15  %, обед  — 30  %, ужин  — 20  %, 
2-й ужин — 10 % суточной энергоценности рациона.

8. Достаточный питьевой режим — не менее 1,5–2 л жидкости 
в сутки при отсутствии противопоказаний.

9. Индивидуализация питания с учетом особенностей обмена 
веществ и  состояния отдельных органов и  систем у  пожилых 
и старых людей. Необходимо учитывать и долголетние привычки 
в питании.

Особенности течения и  лечения 
заболеваний желудочно-кишечного тракта 

у пациентов пожилого и  старческого 
возраста

Согласно Международной классификации ВОЗ, выделены три 
градации периода геронтогенеза:

�� пожилой возраст  — для мужчин 60–74  года, для женщин 
55–74 года.
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�� старческий возраст — 75–89 лет.
�� долгожители — 90 лет и старше.

Физиологическое старение организма сопровождается функ-
циональной и органической перестройкой органов пищеваритель-
ной системы. Этот процесс начинается задолго до наступления 
периода биологической старости человека. Уже в возрасте 40–50 лет 
органы пищеварения претерпевают функциональные изменения, 
которые в последующем приобретают необратимый органический 
характер.

Полость рта. В процессе старения человека развиваются сла-
бость жевательной мускулатуры, атрофия тканей, инволютивные 
процессы слизистой оболочке полости рта и твердых тканей верх-
ней и нижней челюсти. С возрастом уменьшается активность слюн-
ных желез.

Слабость жевательной мускулатуры, ухудшение смачиваемо-
сти пищи слюной и  уменьшающееся с  годами количество зубов 
значительно ухудшают обработку пищи в  ротовой полости. При 
этом затрудняется глотание и снижается бактерицидное действие 
слюны. В полости рта возникают гнилостные процессы, создаются 
условия для воспалительных явлений.

Пищевод. Для лиц пожилого и старческого возраста характер-
ны процессы прогрессирующей атрофии мышц и слизистой обо-
лочки пищевода. Это приводит к  развитию дискинезий. Наряду 
с  дискинезиями, отмечаются и  явления спазма, что затрудняет 
прохождение пищевого комка.

Желудок. Старение организма сопровождается снижением всех 
функций желудка. В  первую очередь, это касается его секретор-
ной активности и кислотообразования. Также уменьшается крово-
снабжение желудка, развиваются дистрофические и атрофические 
изменения тканей, снижается моторно-эвакуаторная деятельность 
желудка. Пищевые массы более длительно задерживаются в  по-
лости желудка. В условиях сниженной кислотности желудочного 
сока, длительной задержки пищи в полости желудка в старческом 
возрасте создается благоприятная ситуация для возникновения 
в ЖКТ бродильных процессов. Возникает усиленное газообразо-
вание, развивается отрыжка, чувство переполнения и  тяжести 
в подложечной области.
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Поджелудочная железа. Инволютивные изменения в  подже-
лудочной железе заключаются в прогрессирующей атрофии ткани 
органа, замещении секретирующих клеток соединительной тканью. 
Ухудшается интенсивность и качество пищеварения: происходит 
неполное переваривание белков, жиров, углеводов. Организм не спо-
собен усвоить непереваренные компоненты пищи и, в результате, 
развивается хронический дефицит незаменимых питательных ве-
ществ. При возникновении дефицитных состояний, таких как ги-
повитаминозы, иммунодефицит, провоцируются расстройства мно-
гих функций организма.

Печень. В пожилом и старческом возрасте постепенно снижа-
ется интенсивность кровоснабжения печени, уменьшается коли-
чество гепатоцитов, снижаются функции печени, ответственные 
за белковый, жировой, углеводный, пигментный, водно-электро
литный обмены. При отсутствии хронических заболеваний пече-
ни, несмотря на снижение функциональной активности, печень 
продолжает обеспечивать на должном уровне деятельность всех 
тканей и систем организма.

Ускорение инволютивных изменений в печени происходит при 
злоупотреблении алкоголем, наличии профессиональных вредно-
стей (особенно при работе с химическими агентами). Неблагопри-
ятное воздействие на печень оказывают некачественные и загряз-
ненные продукты питания, радиоактивные вещества, излучения 
сверхвысокой частоты, длительный прием лекарственных препа-
ратов по поводу соматических заболеваний.

Кишечник. С  возрастом в  первую очередь изменяется двига-
тельная функция кишечника за счет развития атрофии кишечной 
мускулатуры и уменьшения кровоснабжения, что сопровождается 
склонностью к запорам. Факторами риска являются малоподвиж-
ный образ жизни, неправильное питание, дефицит в рационе пи-
щевых волокон, недостаточный питьевой режим.

У лиц пожилого и старческого возраста постепенно ухудшает-
ся переваривающая и  всасывающая способность слизистой обо-
лочки кишечника. При атрофии ворсинок кишечника снижается 
активность пищеварения и всасывания компонентов пищи. След-
ствием этого является дефицит в  организме белков, витаминов, 
минеральных веществ, микроэлементов.
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В  пожилом возрасте развиваются дисбиотические изменения 
в кишечнике. Вследствие уменьшения кислотности желудочного 
сока и желчеобразовательной функции печени снижается защита 
ЖКТ от проникновения в  кишечник патогенных микроорганиз-
мов и создаются благоприятные условия для их размножения при 
недостаточном потреблении пищевых волокон на фоне ослаблен-
ной моторной деятельности кишечника. Развитие дисбиоза ки-
шечника сопровождается бродильными процессами, что приводит 
к  усилению запоров, всасыванию в  кишечнике и  поступлению 
в кровь избыточного количества токсических веществ. Избыточный 
бактериальный рост в  тонкой кишке является важной причиной 
мальабсорбции и недостаточности питания у пожилых людей.

Органические заболевания желудочно‑кишечного 
тракта

У пациентов пожилого и старческого возраста увеличивается 
риск развития органической патологии. При наличии жалоб паци-
ента, особенно в сочетании с симптомами тревоги, необходимо про-
водить целенаправленный поиск органического заболевания ЖКТ.

Симптомы тревоги:
�� немотивированное похудение;
�� лихорадка;
�� повторная рвота;
�� рвота «кофейной гущей»;
�� дисфагия;
�� примесь крови в кале;
�� черный дегтеобразный кал;
�� пальпируемое образование в животе;
�� лимфаденопатия;
�� анемия;
�� повышение СОЭ;
�� гепатомегалия;
�� начало симптомов в возрасте старше 50 лет;
�� рак толстой кишки у родственников;
�� появление симптомов в ночное время (ночная диарея, ноч-

ные боли);
�� короткий анамнез (< 6–12 мес.).
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Острые и  рецидивирующие абдоминальные боли

Особенности течения заболеваний ЖКТ: скудность объектив-
ной симптоматики, несоответствие выраженности болевого син-
дрома. У большинства пожилых пациентов факторы ульцероген-
ности (возрастная инволюция, НПВП-гастропатия, химический 
рефлюкс-гастрит, атрофия слизистой оболочки, инфекция H. pylori, 
ишемические расстройства) суммируются, в связи с чем возрастает 
риск эрозивно-язвенных поражений гастродуоденальной зоны, ко-
торые могут протекать мало- и  бессимптомно и  дебютировать 
с осложнений (кровотечений, перфораций, др.).

С  возрастом увеличивается риск атеросклеротического пора-
жения сосудов брюшной полости с  развитием мезентериальной 
ишемии.

Нарушения моторики желудочно-кишечного тракта

Проявлением ряда заболеваний могут быть чувство жжения 
и  кома за грудиной, срыгивание, тошнота, рвота, горечь во рту. 
Необходимо проводить дифференциальную диагностику добро-
качественных и  злокачественных стриктур пищевода, желудка, 
двенадцатиперстной кишки, тонкого и толстого кишечника, нерв
но-кишечных расстройств при острых нарушениях мозгового кро-
вообращения, болезни Паркинсона и др.

Наиболее частыми кишечными симптомами являются:
�� запор — опорожнение кишечника менее трех раз в неделю, 

при котором акт дефекации сопровождается дополнительными уси-
лиями с  выделением непластичных уплотненных каловых масс 
и не приносит удовлетворения;

�� метеоризм — ощущение избыточного накопления газов в ки-
шечнике, сопровождающееся вздутием живота, урчанием и пере-
ливанием и/или повышенным выделением газов из кишечника;

�� недержание кала — повторяющееся неконтролируемое (не-
произвольное) выделение каловых масс.

Несмотря на то что у  пожилых людей запор чаще возникает 
в  результате недостаточного количества в  пищевом рационе рас-
тительной клетчатки (овощей, фруктов) и  воды, не  исключается 
также замедление моторики пищеварительного тракта в  связи 
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с использованием лекарственных средств (анальгетиков, антиде-
прессантов, диуретиков, спазмолитиков, α- и β-аденоблокаторов 
и др.).

Обследование пациента с запором включает в первую очередь: 
оценку статуса питания, анализ пищевого и лекарственного анам-
неза, общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимический 
анализ крови (билирубин, АСТ, АЛТ, ЩФ, ГГТП, глюкоза, холе-
стерин), ЭКГ, пальцевое исследование прямой кишки, иммуно-
химический тест на скрытую кровь; дополнительно  — обзорную 
рентгенографию брюшной полости, УЗИ органов брюшной по-
лости, ЭГДС, ректосигмоскопию, ирригоскопию, колоноскопию, 
гормоны щитовидной железы, консультацию проктолога, эндо-
кринолога, невролога, психотерапевта.

Обследование пациента с  метеоризмом включает в  первую 
очередь: определение роста, массы тела, ИМТ; анализ рациона 
питания, поведения во время приема пищи (уточнение факторов, 
предрасполагающих к  аэрофагии), уточнение наличия факторов 
риска синдрома избыточного бактериального роста (СИБР), об-
щий анализ крови, общий анализ мочи, биохимический анализ 
крови (глюкоза, билирубин, АСТ, АЛТ, холестерин, СРБ), ЭКГ; 
дополнительно  — определение серологических маркеров целиа-
кии (AGA-IgG, tTGA-IgA), иммунохимический тест на скрытую 
кровь, анализ кала на яйца гельминтов, простейшие, УЗИ органов 
брюшной полости, пробное соблюдение диеты с  низким содер-
жанием ферментируемых ди- и олигосахаридов, обзорная рентге-
нография брюшной полости, ЭГДС с  биопсией из двенадцати-
перстной кишки, колоноскопия, водородный дыхательный тест, 
консультация врача-психотерапевта.

Обследование пациента с  недержанием кала включает в  пер-
вую очередь: определение роста, массы тела, ИМТ, анализ рациона 
питания, общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимиче-
ский анализ крови (глюкоза, билирубин, АСТ, АЛТ, ЩФ, ГГТП, 
электролиты, СРБ), анализ кала на скрытую кровь, пальцевое ис-
следование прямой кишки; дополнительно — анализ кала на яйца 
гельминтов, простейшие, мазок из прямой кишки/анализ кала на 
патогенную микрофлору, ректоскопию или гибкую сигмоскопию, 
ирригоскопию, УЗИ малого таза, брюшной полости, ЭГДС, колоно-
скопию, КТ малого таза, консультацию проктолога или хирурга, 
гинеколога, невролога.
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Эндокринная и  гастроэнтерологическая патология

Многие эндокринные заболевания в пожилом возрасте харак-
теризуются симптомами диспепсии. К этим заболеваниям относят 
гастропарез при сахарном диабете (чувство переполнения в живо-
те, рвота после еды, шум плеска в желудке), тиреотоксикоз (потеря 
массы тела, понос, сердцебиение и др.), гипотиреоз (запор, увели-
чение массы тела, гипотермия и др.), болезнь Аддисона (анорексия, 
тошнота, рвота, снижение массы тела и др.). Проводят лаборатор-
ные и инструментальные исследования с учетом предполагаемого 
заболевания в специализированном лечебном учреждении.

Неопластическая патология

В эту группу включены рак пищевода, желудка, толстой кишки 
и неопластические процессы других локализаций. Исследования 
включают методы, подтверждающие или исключающие онкологи-
ческую патологию (эндоскопические, ультразвуковые, рентгенов-
ские и  другие исследования). Окончательная верификация диа-
гноза возможна после проведения множественной прицельной 
биопсии с патогистологией биоптатов.

Ключевые моменты

�� Длительное применение щадящих диет не  рекомендуется, 
так как рацион обедняется витаминами, антиоксидантами, микро-
элементами, пищевыми волокнами, а длительное щажение органа 
или системы вызывает дезадаптацию компенсаторных механизмов.

�� Применение новых препаратов (в  частности ИПП в  адек-
ватных терапевтических дозах) позволяет пациентам придержи-
ваться менее строгих принципов в  питании, что повышает каче-
ство их жизни.

�� У  пациентов пожилого и  старческого возраста (женщин 
старше 55 лет, мужчин старше 60 лет) имеются особенности тече-
ния заболеваний ЖКТ: скудность объективной симптоматики, не-
соответствие выраженности болевого синдрома. У  большинства 
пожилых пациентов факторы ульцерогенности (возрастная инво-
люция, НПВП-гастропатия, химический рефлюкс-гастрит, атрофия 
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слизистой оболочки, инфекция H. pylori, ишемические расстрой-
ства) суммируются, в связи с чем возрастает риск эрозивно-язвен
ных поражений гастродуоденальной зоны, которые могут протекать 
мало- и бессимптомно и дебютировать с осложнений (кровотече-
ний, перфораций, др.).

�� С  возрастом увеличивается риск атеросклеротического по-
ражения сосудов брюшной полости с развитием мезентериальной 
ишемии.

�� У пациентов пожилого и старческого возраста увеличивается 
риск органических и онкологических заболеваний ЖКТ, в связи 
с чем при наличии симптомов тревоги (немотивированное похуде-
ние, лихорадка, повторная рвота, рвота «кофейной гущей», дисфа-
гия, примесь крови в кале, черный дегтеобразный кал, пальпируе-
мое образование в животе, лимфаденопатия, анемия, повышение СОЭ, 
гепатомегалия, рак толстой кишки у  родственников, появление 
симптомов в ночное время (ночная диарея, ночные боли), корот-
кий анамнез < 6–12 мес.) необходимо проводить целенаправлен-
ное обследование пациента для исключения органических и нео-
пластических процессов.



Диагностические 
возможности и значение 

инструментальных методов 
исследования 

в гастроэнтерологии

Гастроэнтерология относится к одной из наиболее быстро раз-
вивающихся областей клинической терапии. Во  многом этот 
прогресс обусловлен внедрением новых лекарственных средств, 
направленных на патогенетические механизмы заболевания, ра-
ботающие на уровне функции конкретных типов клеток и их ор-
ганелл. Именно этим объясняется успех лекарственной терапии, 
который наблюдается в  течение последнего десятилетия. Но  се-
годня во много раз можно улучшить результаты лечения заболева-
ний, если иметь точные представления о происходящих в организме 
пациента процессах. Методы исследования функций органов пи-
щеварения, основанные на достижениях современной электронной 
техники, в состоянии не только обнаружить заболевание и опре-
делить механизмы нарушения функций, но и задолго до появле-
ния первых клинических симптомов определить эти изменения 
и своевременно начать профилактическое лечение.

Эндоскопические методы исследования

Современная эндоскопия является высокоэффективным ме-
тодом диагностики и  лечения патологии органов пищеварения. 
С развитием современных технологий в арсенал диагностической 
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эндоскопии, помимо традиционных методов, вошли новые — кап-
сульная эндоскопия, двухбалонная эндоскопия, эндоскопическая 
рН-метрия, цифровая хромоскопия, эндоскопическая ультрасо-
нография и др.

В  отличие от фиброволоконных эндоскопов, которые непо-
средственно передают световые сигналы, электронные видеоэндо-
скопы преобразуют световые сигналы в изображения и позволяют 
реализовать различные формы электронной обработки изобра-
жения и  его анализа. Cовременная видеоэлектронная техника 
позволяет не  только визуализировать эндоскопическую картину 
осматриваемого органа, но и  детализировать ее структурную ха-
рактеристику, использовать режим увеличения, а  также сохра-
нить видеозапись для динамического наблюдения. Например, при 
целиакии эндоскопия без увеличения помогает обнаружить мо-
заичный рисунок слизистой оболочки тонкой кишки, глубокие 
бороздки на поверхности, уменьшение количества дуоденальных 
складок, подслизистые сосуды, а  эндоскопия с  увеличением  — 
укорочение и/или притупление ворсинок, диффузное или очаго-
вое отсутствие ворсинок.

Совершенствование эндоскопической техники позволило рас-
ширить показания и уменьшить противопоказания для проведе-
ния эндоскопических исследований пищевода, желудка, двенад-
цатиперстной и толстой кишки.

Эндоскопические исследования классифицируют:
1) по исследуемым органам: эзофагогастродуоденоскопия 

(ЭГДС), ректороманоскопия, колоноскопия (в  том числе с  осмо-
тром терминального отдела подвздошной кишки), трахеобронхоско-
пия, эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография 
(ЭРХПГ), ретроградная холангиопанкреатоскопия, интестиноско-
пия, лапароскопия (в том числе лапароскопическая холангиогра-
фия, панкреатоскопия), сочетанная гастролапароскопия и  коло-
нолапароскопия;

2) по срокам проведения: плановые, экстренные, срочные, от-
сроченные;

3) по цели и характеру исследования: диагностические; лечеб-
ные: при плановых исследованиях — склерозирование, лигирование 
варикозно-расширенных вен, удаление новообразований, бужи-
рование, реканализация при опухолевых стенозах, формирование 
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гастростомы, удаление безоаров, удаление камней из желчных 
протоков после эндоскопической папиллосфинктеротомии; при экс-
тренных исследованиях  — различные виды гемостаза (с  исполь-
зованием физических методов — электрокоагуляция, аргоноплаз-
менная коагуляция, лазерная коагуляция, коагуляция тепловым 
зондом; методов механического воздействия  — клипирование, 
лигирование), электроэксцизия кровоточащих полипов, удаление 
инородных тел;

4) интраоперационные эндоскопические исследования: пла-
новые, экстренные;

5) вспомогательные диагностические методы: микроско-
пия, хромоскопия, биопсия (щипцовая, петельная, «горячая», 
пункционная, аспирационная), внутрижелудочная топографиче-
ская рН-метрия.

Плановые исследования верхних отделов ЖКТ проводятся:
1) в диагностических целях при подозрении на заболевание 

пищевода, желудка или двенадцатиперстной кишки;
2) при установленном диагнозе:
�� для его подтверждения (в  том числе для решения эксперт-

ных задач);
�� дифференциальной диагностики злокачественной или добро-

качественной природы процесса;
�� определения распространенности процесса;
�� определения сочетанности поражения и сопутствующей па-

тологии;
3) для оценки эффективности лечения (консервативного, хи-

рургического);
4) дифференциальной диагностики заболеваний и  уточнения 

локализации поражения;
5) проведения малоинвазивных хирургических вмешательств 

(полипэктомии, удаления лигатур и др.);
6) проведения лечебных манипуляций (местное воздействие 

лазером, орошение, обкалывание и др.);
7) проведения дополнительных диагностических исследований.
Экстренные исследования верхних отделов ЖКТ проводятся:
1) для выявления источников кровотечений в верхнем отделе 

ЖКТ;
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2) диагностики острых заболеваний желудка и  двенадцати-
перстной кишки и  дифференциальной диагностики с  болезнями 
других органов;

3) дифференциальной диагностики желтух;
4) дифференциальной диагностики функциональной и  орга-

нической гастродуоденальной непроходимости у  экстренных па-
циентов и в ближайшем послеоперационном периоде;

5) уточнения локализации инородных тел, извлечения их или 
определения дальнейшей тактики лечения пациентов.

К  абсолютным противопоказаниям для плановых эндоскопи-
ческих исследований относятся:

1) агональное состояние;
2) острый инфаркт миокарда;
3) острое нарушение мозгового кровообращения;
4) бессознательное состояние (за исключением состояния нар-

коза);
5) ситуации, когда исследование невозможно из-за резко вы-

раженных анатомо-топографических изменений зоны пищевода 
(резко выраженная деформация шеи, большая аневризма аорты, 
высокие стриктуры пищевода и т.д.);

6) легочная и  сердечная недостаточность в  стадии декомпен-
сации.

К относительным противопоказаниям для плановых эндоско-
пических исследований относятся:

1) артериальная гипертензия III степени;
2) нестабильная стенокардия;
3) аневризма грудного отдела аорты;
4) общее тяжелое состояние пациента;
5) острые воспалительные заболевания носа, носоглотки, мин-

далин, верхних дыхательных путей;
6) психические заболевания;
7) заболевания крови (гемофилия и другие состояния, сопро-

вождающиеся нарушением свертываемости крови).
Определение показаний и  противопоказаний к  эндоскопиче-

скому исследованию, особенно экстренному, находится в прямой 
зависимости от опыта врача-эндоскописта, оснащенности необхо-
димым оборудованием, возможности оказания необходимого по-
собия пациенту.
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Возможности эндоскопии

При проведении эндоскопического исследования можно ис-
пользовать методы специализации (усиления) изображения с це-
лью контрастирования мелких кровеносных сосудов и  детализа-
ции поверхности слизистой оболочки. К ним относятся:

1) методы цифровой обработки сигнала, включая FIСE, кар-
тирование изображения в  реальном времени, адаптивное струк-
турное усиление, определение индекса гемоглобина;

2) оптически-цифровые методы, включая освещение слизи-
стой оболочки узковолновым светом (NBI), инфракрасным све-
том (IRI), получение автофлюоресцентного изображения (AFI);

3) хромоэндоскопия;
4) методы увеличения (оптический, электронный);
5) микроскопия (оптическая, конфокальная);
6) томография (эндосонография, оптическая когерентная то-

мография).

Методы цифровой обработки сигнала

FICE (Fuji Intelligent Color Enhancement) — метод цифровой 
обработки сигнала, при котором из обычного формирующегося 
изображения производится исключение определенных цветовых 
составляющих в режиме реального времени посредством компью-
теризированной обработки.

Оптически-цифровые методы

NBI (Narrow Band Imaging) — оптическая технология повы-
шения качества изображения за счет особенностей узкого спектра 
света; увеличивает контрастность сосудистого русла в поверхности 
слизистой оболочки. Во многих опухолях плотность кровеносных 
сосудов в поверхностном слое слизистой оболочки становится вы-
сокой. Так, например, в случае карциномы в многослойном пло-
ском эпителии пищевода наблюдается расширение, извилистость 
и  изменение формы внутриэпителиальных папиллярных капил-
лярных петель и они воспринимаются как коричневатые пятна.
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IRI (Infra-Red Imaging)  — технология, разработанная для 
визуализации глубоких тканей с использованием инфракрасного 
света.

AFI (Auto-Fluorescence Imaging)  — передовая технология 
повышения качества изображения с  использованием света с  ко-
роткой длиной волны. Позволяет улучшить обнаружение раннего 
рака по различной степени интенсивности флюоресценции, ее 
цвету в сравнении с цветом окружающей неповрежденной ткани.

Хромоэндоскопия

Хромоэндоскопия — метод прижизненной окраски слизистой 
оболочки во  время эндоскопического исследования с  помощью 
специальных красителей, которые распыляются на поверхности 
слизистой для улучшения обнаружения новообразований и пред-
опухолевой патологии.

Хромоэндоскопия является относительно простой в  исполне-
нии и недорогой методикой, но на ее результаты влияют случай-
ные и субъективные факторы. Эта техника связана с некоторыми 
важными ограничениями. Во-первых, она требует использования 
красителей и катетеров для распыления, что удлиняет полное время 
процедуры. Во-вторых, техника зависит от эндоскописта и требует 
опыта для оптимальных результатов. В-третьих, возможно нерав-
номерное распространение красителя на слизистой оболочке. В-чет
вертых, при проведении хромоэндоскопии невозможно вернуться 
к  обычному осмотру. Наконец, морфология слизистой оболочки 
состоит из слизистой оболочки и из сосудистого рисунка, изобра-
жение которого может быть затенено при помощи окрашивания.

Для проведения хромоэндоскопии используют растворы: ген-
циана фиолетового (0,2%-й), индиго кармина (0,1–0,5%-й), конго 
красного (конгорот, 0,3–0,5%-й водный раствор), Люголя (1–4%-й 
водный раствор), метиленового синего (0,25–0,5%-й водный рас-
твор), нейтрального красного (1%-й), толуидинового синего (1%-й 
водный раствор), фенола красного (0,1%-й). Красители по меха-
низму действия делятся на адсорбирующие (раствор Люголя, ме-
тиленовый синий, толуидиновый синий), контрастные (индиго 
кармин, метиленовый синий) и реактивные (конго красный, рас-
твор Люголя, фенол красный).
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Эффективность витальных методов окраски основана на спо-
собности красителей контрастировать ткани, оказывать на них 
биологическое, химическое, флюоресцентное воздействие. Суть 
контрастирования ткани состоит в  усилении рельефа слизистой 
оболочки ЖКТ при нанесении на нее красителя. Биологическое 
воздействие связано со способностью красителя проникать через 
мембрану клетки в  цитоплазму и  окрашивать ее (метиленовый 
синий). Химическое воздействие обусловлено способностью кра-
сителя вступать в химическую реакцию с веществами эпителиаль-
ных клеток и  секретом (конго красный, нейтральный красный, 
раствор Люголя).

Главная цель применения метода  — обнаружение участков, 
подозрительных на злокачественное поражение, и  определение 
места проведения прицельной биопсии. Морфологическая вери-
фикация диагноза/заключения при хромоскопии является обяза-
тельной.

Эндоскопия с  увеличением

Эндоскопия в  режиме увеличения позволяет проводить де-
тальный осмотр поверхности слизистой оболочки и ее сосудистого 
рисунка.

Выделяют оптический метод (увеличенное изображение до-
стигается за счет набора линз) и цифровой метод.

Микроскопическая эндоскопия

Предназначена для получения изображений, близких к цито-
логической микроскопии, с  использованием 500–1000-кратного 
увеличения. Выделяют оптический метод и  конфокальную ми-
кроскопию.

Томографическая эндоскопия

Эндоскопическая ультрасонография (эндосонография) пред-
ставляет собой исследование стенки пищеварительного тракта, 
окружающих его органов и  тканей, включая желчевыводящие 
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пути и поджелудочную железу, посредством ультразвука высокой 
частоты либо при помощи эндоскопа, на конце которого располо-
жен ультразвуковой датчик, либо при помощи миниатюрного уль-
тразвукового зонда, проводимого через рабочий канал стандарт-
ного фиброгастроскопа.

Цели проведения эндоскопической ультрасонографии:
1) диагностика стадии распространения злокачественных опу-

холей пищеварительного тракта, желчевыводящих путей и  под-
желудочной железы;

2) выявление камней в желчных протоках и протоках подже-
лудочной железы;

3) верификация подслизистых патологических изменений пи-
щеварительного тракта (подслизистые опухоли, стелющиеся зло-
качественные опухоли слизистой оболочки, варикозно-расширен-
ные вены пищевода и  желудка, дифференциальная диагностика 
подслизистых образований от экстраорганной компрессии);

4) диагностика метастатического поражения средостения;
5) определение риска рецидива желудочно-кишечного крово-

течения и ишемических поражений пищеварительного тракта;
6) диагностика интрамедуллярных опухолей большого дуоде-

нального сосочка (аденома — рак);
7) определение вида оперативного вмешательства при остром 

деструктивном панкреатите.
Ультразвуковая колоноскопия позволяет:
1) обнаружить и  оценить новообразования толстой кишки, 

определить их характер, размеры, тип роста, получить фрагменты 
ткани для морфологического изучения;

2) определить отсутствие или наличие опухолевой инвазии 
(в том числе оценить ее глубину) в толщу стенки толстой кишки 
обнаруженного новообразования;

3) определить местную распространенность обнаруженных зло-
качественных новообразований, вовлечение в  них прилежащих 
к пораженному участку кишечной стенки органов и тканей, регио-
нальных околокишечных лимфатических узлов.

Оптическая когерентная томография — перспективный метод 
высокоразрешающей визуализации структуры биоткани в  виде 
КТ-изображения, получаемый в процессе эндоскопии. Метод по-
зволяет проводить дифференциальную диагностику доброкаче-
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ственных и злокачественных состояний пищевода и толстой кишки, 
определять линейную границу опухолевого роста при органосохра-
няющих операциях на пищеводе и толстой кишке.

Видеокапсульная эндоскопия

Видеокапсульная эндоскопия (Capsule Endoscopy) — иссле-
дование состояния слизистой оболочки пищеварительной трубки 
пациента с  помощью эндоскопической видеокапсулы, т.е. встро-
енной в  капсулу видеокамеры, совмещенной с  передатчиком ви-
деосигнала. Видеокапсульная эндоскопия впервые позволила по-
лучить высококачественное эндоскопическое изображение всей 
тонкой кишки без выполнения седации, хирургической интервен-
ции и лучевого воздействия.

Показания к применению видеокапсульной эндоскопии:
�� хроническая абдоминальная боль, синдром мальабсорбции, 

хроническая диарея вследствие возможной патологии тонкой 
кишки;

�� патологические изменения тонкой кишки при проведении 
других исследований (рентгенографии, энтероскопии);

�� установление протяженности болезни Крона или целиакии;
�� визуализация хирургических анастомозов;
�� подозрение на полипоз тонкой кишки.

Эффективность использования видеокапсульной эндоскопии 
у взрослых описана при желудочно-кишечном кровотечении, пред-
положительно тонкокишечной локализации; воспалительных забо-
леваниях кишечника; целиакии.

Эндоскопическая ретроградная 
холангиопанкреатография

Эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография 
(ЭРХПГ) — комбинированный метод эндоскопического и рентге-
носкопического обследования пациента. Эндоскоп вводится в две-
надцатиперстную кишку к большому дуоденальному сосочку, через 
устье которого в  желчные и  панкреатический протоки вводится 
рентгеноконтрастное вещество. Затем с  помощью рентгеновской 
аппаратуры получается изображение протоков.
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Показания к плановому исследованию:
1) аденома или рак большого дуоденального сосочка;
2) подозрение на заболевание поджелудочной железы, если 

характер патологического процесса невозможно установить дру-
гими исследованиями;

3) первичный склерозирующий холангит (ПСХ);
4) хронический обтурационный панкреатит, осложненный 

желтухой;
5) рецидивирующие желтухи неясной этиологии и  желтухи, 

сопровождающиеся высоким содержанием билирубина и щелоч-
ной фосфатазы;

6) ЖКБ с наличием в анамнезе желтухи;
7) заболевания внепеченочных желчных путей (подозрение 

на холедохолитиаз, опухоли и т.д.);
8) оценка результатов операций на поджелудочной железе, 

большом дуоденальном сосочке, желчных протоках, результатов 
наложения билиодигистивных анастомозов;

9) оценка результатов эндоскопической папиллосфинктеро
томии;

10) период подготовки к лапароскопической холецистэктомии 
при повышении билирубина, трансаминаз, щелочной фосфатазы 
на 10 % и более от показателей нормы.

Показания к экстренному исследованию:
1) хронические заболевания дуоденопанкреатобилиарной зоны, 

осложненные механической желтухой (рак двенадцатиперстной 
кишки, большого дуоденального сосочка, поджелудочной железы 
и  внепеченочных желчных путей; аденома или стеноз большого 
дуоденального сосочка; тубулярный стеноз дистального отдела хо-
ледоха; стеноз гепатохоледоха; камни гепатикохоледоха после хо-
лецистэктомии; первичный холедохолитиаз; паразитарные забо-
левания желчных путей);

2) острый холецистит, осложненный желтухой;
3) острый панкреатит, осложненный желтухой;
4) гнойный холангит;
5) желтуха неясной этиологии;
6) ранний послеоперационный период после операций на под-

желудочной железе, на большом дуоденальном сосочке, желчных 
путях, осложненный гемобилией и желтухой;
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7) осложнения после лечебных пособий на большом дуоденаль-
ном сосочке, желчном и панкреатическом протоках.

Противопоказания к исследованию:
1) противопоказания для проведения эндоскопического иссле-

дования верхних отделов ЖКТ;
2) непереносимость препаратов, применяемых при исследова-

нии (в первую очередь это касается непереносимости йодсодержа-
щих препаратов);

3) первичный острый панкреатит.

Исследование рН пищевода и  желудка

Исследование кислотности с помощью специальных одно- или 
многоканальных рН-зондов (рН-метрия) выполняется для диаг-
ностики и контроля эффективности лечения гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни (ГЭРБ), пищевода Барретта, язвы желудка 
и двенадцатиперстной кишки, хронического гастрита, дуоденита, 
диспепсии.

Суточная рН-метрия пищевода

Суточная рН-метрия пищевода позволяет определить наличие 
или отсутствие гастроэзофагеальных рефлюксов, особенно в кли-
нически неясных случаях.

Показания к проведению суточной рН-метрии пищевода:
1) отсутствие выраженных эндоскопических изменений у па-

циентов с типичными проявлениями ГЭРБ;
2) подозрение на экстрапищеводные проявления ГЭРБ:
�� кардиальные — боль в груди, не связанная с заболеваниями 

сердечно-сосудистой системы;
�� бронхолегочные — приступы бронхоспазма, связанные с эпи-

зодами гастроэзофагеального рефлюкса;
�� оториноларингологические  — охриплость голоса, хрониче-

ский кашель, хронический ларингит и др.;
�� стоматологические — эрозии эмали зубов, кариес, эрозии сли-

зистой оболочки ротовой полости и др.;
3) оценка эффективности проводимого лечения (особенно у па-

циентов с малосимптомными проявлениями ГЭРБ).

https://gastroscan.ru/gastroscan/ph-probe/
https://gastroscan.ru/physician/ph-metry/
https://gastroscan.ru/physician/ph-metry-long/#2
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Суточная рН-метрия позволяет точно установить период вре-
мени, в течение которого слизистая оболочка пищевода подверга-
ется воздействию соляной кислоты, и оценить эффективность пи-
щеводного клиренса.

Защитный механизм, устраняющий изменения интраэзофа-
геального рН в сторону как низких (< 4), так и высоких показа-
телей, называется пищеводным клиренсом. Его определяют как 
время элиминации химического раздражителя из полости пище-
вода. Пищеводный клиренс во время 24-часовой внутрипищевод-
ной рН-метрии анализируется в положении пациента лежа. При 
этом очищение пищевода состоит из объемного (механического) 
и химического клиренса, включающих соответственно двигатель-
ную активность пищевода и саливацию. Нарушения этих звеньев 
способствуют снижению очищения пищевода от попавшего в него 
кислого или щелочного содержимого.

Объемный клиренс напрямую зависит как от первичной пери-
стальтики, инициируемой актом глотания (в среднем с периодич-
ностью 60 волн в час), так и от вторичной перистальтики, наблю-
дающейся в  отсутствии глотания в  ответ на растяжение стенки 
пищевода и/или смещения показателей внутрипросветного рН, 
а  химический клиренс  — от процесса слюноотделения и  состава 
слюны (содержащиеся в  слюне бикарбонаты нейтрализуют кис-
лое содержимое). Глоток слюны (рН 7,8–8) является ключевой 
составляющей химического пищеводного клиренса и восстановле-
ния рН в пищеводе до нормальных показателей. Требуется около 
7 мл слюны для того, чтобы нейтрализовать 1 мл соляной кислоты, 
при этом обычная скорость слюноотделения составляет 0,5 мл/мин. 
Таким образом, вещества, усиливающие слюноотделение (леденцы 
или сосательные таблетки, жвачка и др.), ускоряют пищеводный 
клиренс, между тем как пониженное слюноотделение или замена 
слюны на эквивалентное количество воды замедляют очищение 
пищевода от кислоты. Во время сна слюноотделение замедляется, 
но пищеводный клиренс все же сохраняется благодаря выработке 
бикарбонатов железами слизистой пищевода, хотя и  в  гораздо 
меньшей степени.

При анализе рН-граммы пищевода используют следующие по-
казатели:

1. Процент времени, в течение которого рН < 4. Это наиболее 
значимое отличие между патологическим и физиологическим реф-

https://gastroscan.ru/physician/ph-analysis/


48	 Диагностические возможности и значение инструментальных методов

люксами. Этот показатель не  зависит от того, были ли эпизоды 
редкими, но продолжительными или, наоборот, короткими, но ча-
стыми.

2. Процент времени, в течение которого рН < 4 при вертикаль-
ном положении тела пациента.

3. Процент времени, в  течение которого рН <  4 при горизон-
тальном положении тела пациента.

4. Общее число рефлюксов с рН < 4 за сутки.
5. Число рефлюксов с рН < 4 продолжительностью более 5 мин 

за сутки.
6. Длительность наиболее продолжительного рефлюкса с рН < 4.
Последние два параметра характеризуют способность пищевода 

к  самоочищению и  потому могут свидетельствовать о  тяжести на-
рушений. Увеличение числа рефлюксов продолжительностью более 
5 мин и повышение длительности наиболее продолжительного реф-
люкса позволяет предположить наличие гипомоторной дискине-
зии пищевода. Степень тяжести гастроэзофагеального рефлюкса 
оценивают по показателям табл. 1.

Таблица 1
Степень тяжести рефлюкса по показателям 24-часовой рН-метрии

Показатель Норма
ГЭР легкого 

течения

ГЭР средней 
степени  
тяжести

Выражен-
ный ГЭР

Время с рН < 4 общее, % < 4,5 4,5–6,0 6,0–7,5 > 7,5

Время с рН < 4 стоя, % < 8,4 8,0–9,3 9,3–10,2 > 10,2

Время с рН < 4 лежа, % < 3,5 3,5–4,0 4,0–4,5 > 4,5

Число рефлюксов с рН < 4 < 47 47–56 56–67 > 67

Число рефлюксов продол-
жительностью более 5 мин

< 3,5 3,5–4,0 4,0–6,5 > 6,5

Наиболее продолжительный 
рефлюкс, мин

< 20 20–46 46–66 > 66

Примечание. ГЭР — гастроэзофагеальный рефлюкс.

Кроме перечисленных параметров, часто используют показа-
тель (индекс) ДеМеестера, интегрально объединяющий все эти 
параметры. При величине показателя >  14,72 делается заключе-

https://gastroscan.ru/physician/ph-metry-long/demeester/
https://gastroscan.ru/physician/ph-metry-long/demeester/
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ние о наличии ГЭРБ. Результаты исследования позволяют прово-
дить и дифференциальную диагностику с заболеваниями органов 
грудной полости, например с ИБС.

Суточная рН-метрия желудка

Суточная рН-метрия желудка позволяет:
1) судить о  процессе кислотообразования в  течение суток 

в естественных условиях с оценкой действия различных факторов 
(прием пищи, курение и т.д.);

2) оценить действие различных лекарственных препаратов 
на внутрижелудочную кислотность (антацидов, блокаторов Н2-ре
цепторов гистамина, ИПП и др.);

3) выявить резистентность к приему различных антисекретор-
ных препаратов;

4) выявить ночные кислотные прорывы, когда на фоне прие-
ма ИПП происходит понижение уровня рН < 4 продолжительно-
стью более часа;

5) оценить функциональное состояние желудка до и после опе-
ративных вмешательств;

6) подобрать эффективную схему приема антисекреторных пре-
паратов.

Основным показателем мониторинга рН желудка является сум-
марное время с  рН  >  3–4. Для быстрой репарации язв желудка 
и  двенадцатиперстной кишки необходимо обеспечивать рН >  4 
в  течение 18–20  ч (80  %) в  сутки (правило Белла). Схематично 
суточная рН-грамма желудка приведена на рисунке (см. с. 50).

На рН-грамме отмечены уменьшение кислотности после при-
ема пищи; изменение уровня рН как реакция на прием антисе-
креторного препарата (с учетом латентного периода); время дей-
ствия препарата; часто наблюдаемый «ночной кислотный прорыв» 
во время действия ИПП.

https://gastroscan.ru/physician/ph-metry-long/
https://gastroscan.ru/handbook/121/736
https://gastroscan.ru/handbook/121/3119
https://gastroscan.ru/handbook/121/3119
https://gastroscan.ru/handbook/121/2666
https://gastroscan.ru/physician/ph-metry-long/
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Исследование моторной функции ЖКТ

Условно методы исследования моторной функции можно раз-
делить на две группы:

1) методы, позволяющие непосредственно регистрировать со-
кратительную активность ЖКТ;

2) методы оценки моторной функции органов на основе дан-
ных, характеризующих их электрическую активность.

К первой группе относятся методы, основанные на непосред-
ственном измерении внутрипросветного давления ЖКТ с помощью 
баллонов, микродатчиков, радиокапсул, катетеров. Их  особенно-
стью является введение инородного тела непосредственно в  про-
свет органа, что приводит к раздражению механорецепторов сли-
зистой и изменяет его моторную активность.

Ко второй группе относятся электрофизиологические методы, 
основанные на изучении электрической активности ЖКТ. Они ба-
зируются на наличии тесных взаимосвязей между электрической 
и сократительной деятельностью ЖКТ. Эти методы включают в себя 
как непосредственную регистрацию биопотенциалов гладкомышеч-
ных стенок органов с фиксированных на них электродов — пря-
мая электрогастроэнтерография, так и  их регистрацию с  накож-
ных электродов — периферическая электрогастроэнтерография.

Среди методов, позволяющих непосредственно регистрировать 
сократительную активность ЖКТ, наибольшее распространение 
получила манометрия, выполняемая с помощью многоканального 
водно-перфузионного катетера.

Выделяют следующие виды манометрии:
�� манометрия пищевода;
�� антродуоденальная манометрия;
�� манометрия сфинктера Одди;
�� толстокишечная и аноректальная манометрия.

Манометрия пищевода показана перед оперативными вмеша-
тельствами в  области гастроэзофагеального перехода при анома-
лиях верхнего пищеводного сфинктера и  глотки, исследованием 
давления нижнего пищеводного сфинктера, первичных расстрой-
ствах моторики пищевода (ахалазия кардии, дискинезия пищевода, 
диффузный спазм пищевода, гипертонус нижнего пищеводного 
сфинктера), оценке дефектов перистальтики.

https://gastroscan.ru/physician/manometry/
https://gastroscan.ru/physician/manometry/
https://gastroscan.ru/physician/manometry/01/
https://gastroscan.ru/physician/manometry/02/
https://gastroscan.ru/physician/manometry/03/
https://gastroscan.ru/physician/manometry/02/
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При манометрии нижнего пищеводного сфинктера измеряют 
давление покоя и  оценивают его расслабление в  процессе глота-
ния небольшого количества воды (процент расслабления, остаточ-
ное давление, длительность расслабления). Определяют расположе-
ние нижнего пищеводного сфинктера (расстояние до него от входа 
в наружный носовой проход) и общую длину.

Показания к проведению манометрии сфинктера Одди: пост-
холецистэктомический синдром (ПХЭС), холангит, спазм сфин-
ктера Одди, закупорка желчного протока и др.

Нормальные показатели манометрии сфинктера Одди:
�� базальное давление (вычисляется как превышение над дав-

лением в двенадцатиперстной кишке) — 10–20 мм рт. ст.;
�� амплитуда фазовых волн — 100–140 мм рт. ст.;
�� частота фазовых волн — 3–6 волн в минуту;
�� ретроградные сокращения — 5–20 %;
�� остаточное давление (разница между наименьшим достиг-

нутым в процессе расслабления давлением и базовым давлением 
желудка) 8 мм рт. ст. и ниже.

Аноректальная и/или толстокишечная манометрия прово-
дится по следующим показаниям: запоры, резистентные к прово-
димой терапии; дифференциальная диагностика хронической ки-
шечной псевдообструкции; необъяснимые причины нарушения 
моторики толстой кишки; отсутствие расслабления внутреннего 
сфинктера заднего прохода перед и  после оперативного вмеша-
тельства по поводу недержания кала и функциональных запорах.

Лучевая диагностика заболеваний ЖКТ

Рентгенологическое исследование пищевода

Для диагностики заболеваний пищевода широко применяется 
рентгеновское исследование с барием, при котором прохождение 
глотков бариевой взвеси регистрируется флюороскопически в ре-
альном масштабе времени. Рентгенография пищевода применя-
ется для выявления грыж пищеводного отверстия диафрагмы, 
опухолей, дивертикулов, стриктур, варикозного расширения вен, 
инородных тел.

https://gastroscan.ru/physician/manometry/03/
https://gastroscan.ru/physician/manometry/04/
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Рентгенологическое исследование желудка 
и двенадцатиперстной кишки

Рентгенологическое исследование желудка и двенадцатиперст-
ной кишки лишено прежней диагностической ценности и приме-
няется при необходимости оценки рельефа стенок желудка и пас-
сажа контраста при подозрении на эндофитно растущую опухоль 
желудка, не верифицируемую с помощью ЭГДС.

Рентгенография или рентгеноскопия с/без двойного контра-
стирования применяется при исследовании желудка и двенадца-
типерстной кишки с  целью выявления язв, опухолей, стриктур, 
обтураций, контроля результатов оперативных вмешательств.

Для диагностики опухолей кишечника, воспалительных забо-
леваний, причин непроходимости кишки, стриктур, обструкции 
применяется контрастная рентгенография, компьютерная или маг-
нитно-резонансная томография.

Метод рентгеноскопии (рентгенографии) желудка (с  барие-
вой взвесью) применяется с целью диагностики патологии в пище-
воде (язвенный дефект, грыжи пищеводного отверстия диафрагмы 
и степень выраженности), в желудке и двенадцатиперстной кишке 
(язвенный дефект, рубцовая деформация, опухоль), диагностики 
опущения желудка (гастроптоз).

Метод рентгеноскопии тонкой кишки (c бариевой взвесью) 
выполняется с целью выявления выраженных изменений (дивер-
тикулы, опухоли, стриктуры, свищи и т.д.).

Релаксационная дуоденография — метод исследования анато-
мических особенностей двенадцатиперстной кишки после введе-
ния раствора бария сульфата и воздуха через катетер, установлен-
ный интраназально. С  целью обеспечения атонии кишки вводят 
антихолинергический препарат.

Метод обзорной рентгенографии брюшной полости назнача-
ется с целью выявления у пациентов с перфоративной язвой сво-
бодного газа, при кишечной непроходимости — чаш Клойбера.

Метод ирригоскопии (контрастирование толстой кишки ба-
риевой взвесью через прямую кишку) проводится с целью изуче-
ния рельефа слизистой оболочки и  моторно-эвакуаторной функ-
ции толстой кишки, выявления дополнительных петель кишки, 
состояния баугиниевой заслонки.
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Радиоизотопная сцинтиграфия

Сцинтиграфия  — метод функциональной визуализации, за-
ключающийся во введении в  организм радиоактивных изотопов 
(радиофармпрепарата) и  получении изображения путем опреде-
ления испускаемого ими излучения.

Различают статическую и динамическую сцинтиграфию.
Показания к статической сцинтиграфии печени:
1) гепатомегалия или спленомегалия;
2) гепатиты с возможным исходом в цирроз;
3) цирроз печени;
4) опухоли (первичные и вторичные);
5) подозрение на наличие эхинококковой или другой кисты, 

абсцесса печени, гемангиомы;
6) динамический контроль состояния печени после хирурги-

ческих вмешательств;
7) лимфогранулематоз со спленомегалией для уточнения ста-

дии заболевания;
8) дифференциальная диагностика опухолевых образований 

органов брюшной полости;
9) релаксация правого купола диафрагмы.
Показания к динамической гепатобилисцинтиграфии:
1) нарушение функции гепатобилиарной системы;
2) оценка общего и печеночного кровообращения;
3) оценка функциональной способности паренхимы;
4) оценка концентрационной и  сократительной способности 

желчного пузыря.
Изотопное исследование печени с появлением УЗИ и КТ в зна-

чительной степени утратило свое значение из-за низкой чувстви-
тельности и  специфичности для выявления диффузной и  очаго-
вой патологии печени. В настоящее время этот метод применяется 
главным образом при некоторых болезнях билиарной системы.

Метод позитронной эмиссионной томографии (ПЭТ)  — ра-
дионуклидный томографический метод исследования внутренних 
органов. В  отличие от стандартной МРТ или КТ, прежде всего 
обеспечивающей анатомическое изображение органа, при ПЭТ 
оценивают функциональные изменения на уровне клеточного мета-
болизма, которые можно распознавать уже в ранних, доклинических 
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стадиях заболевания, когда структурные методы нейровизуализа-
ции не выявляют каких-либо патологических изменений.

Метод КТ органов брюшной полости проводится с целью диаг-
ностики и  дифференциальной диагностики заболеваний печени, 
поджелудочной железы, селезенки, надпочечников, почек.

Спиральные компьютерные томографы последнего поколения 
способны создавать трехмерные изображения.

При контрастной компьютерной томографии используют йод-
содержащие контрасты.

КТ-ангиография  — построение трехмерной модели сосудов 
во время введения в них контрастного вещества.

КТ-перфузия — исследование, которое дает возможность оце-
нить кровоток в определенном органе.

Многослойная компьютерная томография  — это усовершен-
ствованный вариант спиральной томографии, при котором при-
нимающие датчики выстроены в несколько рядов. Такие томогра-
фы могут одновременно просканировать до трехсот слоев.

Компьютерная мультиспиральная томография толстой кишки 
(виртуальная колоноскопия). Виртуальная колоноскопия выпол-
няется после предварительного очищения толстой кишки и введе-
ния воздуха через задний проход для расправления стенок толстой 
кишки и проводится без бариевой взвеси. Метод виртуальной ко-
лоноскопии осуществляется с помощью многосрезного томографа 
с целью полного изображения формы толстой кишки (вид извне), 
обнаружения опухолей, полипов до 1 см диаметром, дивертикулов.

Показания к виртуальной колоноскопии: возраст более 50 лет, 
отягощенная наследственность по колоректальному раку, нали-
чие скрытой крови в кале, анемия неуточненной этиологии и дру-
гие симптомы тревоги.

Противопоказания к виртуальной колоноскопии: ранний после-
операционный период, клиника острого живота, лактация и бере-
менность, ущемленная грыжа толстой кишки, токсический мега-
колон, абсолютная клаустрофобия.

Магнитно-резонансная холангиопанкреатография (МРХПГ) — 
неинвазивный метод, обладающий по сравнению с ЭРХПГ анало-
гичной точностью.

Онкомаркеры  — это вещества, которые вырабатывают опу-
холевые клетки. В  норме их синтезируют (продуцируют) клетки 
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эмбриона, но поскольку у взрослого человека нет эмбриональных 
клеток, наличие этих веществ в  организме может указывать на 
развитие опухоли. Различные новообразования выделяют разные 
маркеры, каждый из которых имеет свое название.

Раковый эмбриональный антиген (РЭА). Синтезируется в пи-
щеварительном тракте плода. Как онкомаркер используется для 
диагностики и контроля за ходом лечения рака желудка, а также 
в качестве дополнения к анализу SCC (опухолеассоциированного 
антигена плоскоклеточных карцином).

Повышение показателя РЭА наблюдается при раке желудка, 
раке шейки матки, раке толстой и прямой кишки, раке поджелу-
дочной железы, раке щитовидной железы, раке молочной железы, 
циррозе печени (до 10 нг/мл), хроническом гепатите (до 10 нг/мл), 
панкреатите (до 10 нг/мл), язвенном колите (до 10 нг/мл), пневмо-
нии (до 10 нг/мл), бронхите (до 10 нг/мл), туберкулезе (до 10 нг/мл), 
муковисцидозе (до 10 нг/мл).

Альфа-фетопротеин (АФП). Этот белок вырабатывается в пе-
чени эмбриона и используется для диагностики пороков развития 
плода. В качестве онкомаркера применяется для диагностики и кон-
троля за ходом лечения рака печени и половых органов.

Повышение уровня АФП наблюдается при метастазах рака 
в печень; при первичном раке печени, раке яичек, раке яичника, 
раке желудка, раке толстой кишки, раке поджелудочной железы, 
раке молочной железы, опухоли бронхов, циррозе печени, хрони-
ческом гепатите, хроническом алкоголизме, хронической печеноч-
ной недостаточности.

СА 19-9. Онкомаркер СА 19-9 является высокомолекулярным 
гликопротеином, который вырабатывается эпителиальными клет-
ками пищеварительной системы.

Повышение уровня СА 19-9 наблюдается при раке поджелу-
дочной железы, раке желчного пузыря и желчевыводящих путей, 
первичном раке печени, раке желудка, раке прямой и сигмовид-
ной кишки, раке молочной железы, раке яичника, раке матки, 
циррозе печени, воспалительных заболеваниях ЖКТ и печени (до 
500 Ед/мл, чаще — до 100 Ед/мл), муковисцидозе (до 100 Ед/мл).

СА 72-4. Онкомаркер CA 72-4 является высокомолекулярным 
гликопротеином, который вырабатывается тканями ЖКТ в эмбрио-
нальном периоде, а также самыми разнообразными карциномами — 
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толстого кишечника, легких, яичников, эндометрия, поджелудоч-
ной железы, желудка, молочных желез.

Повышение уровня СА 72-4 наблюдается при раке желудка, 
доброкачественных опухолях и воспалительных процессах (редко).

СА 15-3 (муциноподобный раковый антиген). Этот антиген 
синтезируется в альвеолах и протоках молочных желез и исполь-
зуется для диагностики рака молочной железы.

Повышение уровня СА 15-3 наблюдается при раке молочной 
железы, раке яичников, раке шейки матки, раке эндометрия, раке 
желудка, раке печени.

СА 125. Этот антиген синтезируется в клетках опухоли яични-
ка. Также он присутствует в нормальном эндометрии, но попадает 
в кровь только при эндометриозе.

Повышение уровня СА 125 наблюдается при раке яичников; 
раке эндометрия, раке матки, раке молочной железы, раке под-
желудочной железы, раке прямой и сигмовидной кишки.

Повышение уровня СА 125 может происходить во время мен-
струации, при беременности, а  также при панкреатите, гепатите 
и циррозе печени.

Хорионический гонадотропин человека. Повышение его уровня 
наблюдается при раке желудка, раке печени, раке толстой и тон-
кой кишки, раке почек, раке матки, раке яичников, раке яичек, 
при беременности, а также у женщин с миомой или кистой яич-
ника (в менопаузе).

PSA (простатаспецифический антиген). Повышение уровня 
PSA наблюдается при раке предстательной железы; доброкачествен-
ной гиперплазии предстательной железы, простатите (до 10 нг/мл), 
раке прямой и сигмовидной кишки, раке почек.

Уровень PSA может увеличиться после ректального обсле
дования, цистоскопии, трансуретральной биопсии и лазерной те-
рапии. При доброкачественной гиперплазии простаты уровень 
PSA изменяется следующим образом: 50–59  лет  — до  2,9  нг/мл, 
60–69 лет — до 3,9 нг/мл, 70–79 лет — до 4,8 нг/мл, 80 лет и стар-
ше — до 8,8 нг/мл.
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Ключевые моменты

�� Абсолютным противопоказанием для экстренного эндоско-
пического исследования является агональное состояние пациента.

�� Рентгеноконтрастное исследование желудка показано при 
подозрении на эндофитно растущую опухоль, не  верифицируе-
мую с помощью ЭГДС.

�� При хромоскопии морфологическая верификация заключе-
ния является обязательной.

�� Видеокапсульная эндоскопия должна использоваться преи-
мущественно для диагностики заболеваний тонкой кишки.



Дифференциальная 
диагностика заболеваний 

пищевода

Дифференциальная диагностика болезней представляет собой 
сложный познавательный процесс. Врач в своей работе ежеднев-
но использует ее приемы для установления диагноза. От  искус-
ства владения методами дифференциальной диагностики зависит 
и  качество оказываемой пациентам медицинской помощи. Диа-
гностический поиск при нарушениях глотания, которые встреча-
ются как при функциональных, так и при органических заболева-
ниях, направлен на уточнение локализации основного препятствия 
к  прохождению пищи на основании клинических проявлений 
и  инструментальных методов диагностики. О  функциональных 
расстройствах, или функциональных заболеваниях, речь идет в том 
случае, когда отсутствует анатомическая основа нарушения функ-
ций органа или системы. Около 40–60  % взрослых пациентов 
с жалобами на нарушение функций ЖКТ страдают функциональ-
ными заболеваниями органов пищеварения. Вместе с  тем убеди-
тельно доказано, что существует тесная и неразрывная связь меж-
ду функциональными и органическими заболеваниями. При ряде 
состояний, которые рассматриваются с функциональных позиций, 
в дальнейшем могут выявляться органические изменения.
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Симптоматология заболеваний пищевода

Физиология акта глотания

Глотание представляет собой сложный рефлекторный акт, под 
действием которого обработанная в  ротовой полости пища попа-
дает через пищевод в желудок.

Акт глотания состоит из трех взаимосвязанных фаз и начина-
ется с  принудительной (ротовой) фазы, на протяжении которой 
обработанная в  полости рта пища формируется на поверхности 
языка и под влиянием сложных мышечных движений продвига-
ется к глотке. Пищевой комок активирует расположенные в рото-
глотке чувствительные рецепторы, которые инициируют начало 
самопроизвольных (глоточной и пищеводной) фаз глотания, или 
глотательный рефлекс. При этом пищевой комок проталкивается 
языком кзади, гортань выполняет движение кпереди и  верхний 
эзофагеальный сфинктер открывает просвет пищевода. Сокраще-
ние мягкого нёба и  верхнего сфинктера глотки инициируют бы-
стро распространяющиеся книзу перистальтические сокращения, 
продвигающие пищевой комок через глотку и пищевод. Нижний 
эзофагеальный сфинктер открывает просвет пищевода в  тот мо-
мент, когда пища попадает в  пищевод, и  держит его открытым, 
пока перистальтическое сокращение не  продвинет пищевой ко-
мок в желудок.

Симптоматология заболеваний пищевода включает:
1) синдром нарушения двигательной функции пищевода (дис-

фагия, отрыжка, регургитация, руминация и мерицизм); также сюда 
относят пароксизмы экспираторного удушья и  упорного кашля 
(как результат аспирации эзофагеального содержимого);

2) синдром ретростернальной боли и  ее эквивалентов (загру-
динный дискомфорт, изжога);

3) другие синдромы (икота, гиперсаливация);
4) внепищеводные симптомы (при ГЭРБ  — бронхолегочные, 

оториноларингологические, стоматологические).
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Синдром нарушения двигательной функции 
пищевода

Дисфагия  — затруднение или дискомфорт при глотании  — 
определяется как невозможность сделать глоток, нарушение дви-
жения пищевого комка в  глотке и  по пищеводу, а  также непри-
ятные ощущения, связанные с задержкой пищи.

В зависимости от нарушения той или иной фазы глотания вы-
деляют орофарингеальную и эзофагеальную дисфагию. Орофарин-
геальная дисфагия  — расстройство глотания на уровне ротовой 
полости, глотки или верхнего пищеводного сфинктера  — возни-
кает при попытке глотания, сопровождается оральной или назаль-
ной регургитацией, аспирацией в гортань с кашлем, болью, иногда 
удушьем. Эзофагеальная дисфагия  — расстройство глотания на 
уровне тела пищевода, нижнего пищеводного сфинктера  — воз-
никает в процессе еды, ощущение локализуется у мечевидного от-
ростка или несколько выше и указывает на нарушение прохожде-
ния пищи в желудок.

По механизму развития выделяют механическую и двигатель-
ную дисфагию. Механическая дисфагия обусловлена слишком боль-
шим размером пищевого комка или сужением просвета. Двигатель-
ная дисфагия обусловлена некоординированными или слишком 
слабыми перистальтическими сокращениями или угнетением гло-
тательного центра.

Причины развития механической дисфагии:
1) изменение просвета канала (большой размер пищевого 

комка, инородное тело, стоматит, фарингит, эзофагит, гортанные 
и  пищеводные мембраны, доброкачественные стриктуры, злока-
чественные и доброкачественные опухоли);

2) наружное сдавление:
�� шейный спондилит;
�� остеофиты позвоночника;
�� заглоточный абсцесс;
�� увеличение щитовидной железы;
�� дивертикул Ценкера;
�� сдавление сосудами (аберрантная правая подключичная ар-

терия, праволежащая высокая аорта, увеличение левого предсер-
дия, аневризма аорты);

�� послеоперационные гематомы и фиброз.
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Причины развития двигательной дисфагии:
1) нарушения инициирования глотательного рефлекса (пора-

жения ротовой полости и  паралич языка, ротоглоточная анесте-
зия, понижение слюноотделения, повреждения чувствительных 
компонентов блуждающего нерва и языкоглоточных нервов, гло-
тательного центра);

2) повреждения скелетных мышц глотки и пищевода (мышеч-
ная слабость при полиомиелите, полиневрите, амиотрофическом 
боковом склерозе, миастении, полимиозите, дерматомиозите, мио-
патии (дистрофическая миотония, офтальмоплегическая миопа-
тия);

3) повреждения гладких мышц пищевода (склеродермия, кол-
лагенозы, амилоидоз, при злоупотреблении алкоголем, сахарном 
диабете, ахалазии).

Нарушения трансэзофагеального пассажа пищи бывают па-
роксизмальными и  постоянными. При функциональных заболе-
ваниях пищевода чаще встречаются пароксизмальные дисфагии, 
которые проявляются задержкой в основном жидкой пищи, пас-
саж плотных продуктов нарушен в  меньшей степени (парадок-
сальная дисфагия). Определенное воздействие на выраженность 
подобной дисфагии оказывают такие факторы, как температура 
принимаемой пищи (чрезмерно холодная или горячая пища про-
ходит хуже; различные примеси и добавки, газированные напит-
ки способны усиливать задержку). При органических поражени-
ях пищевода чаще встречаются постоянные дисфагии, при этом 
пациенты ощущают задержку при приеме преимущественно твер-
дой пищи (мясо, рыба, хлеб, некоторые фрукты и др.). Такая дис-
фагия облегчается посредством тщательного измельчения упомя-
нутых продуктов питания, а  также их запивания значительным 
количеством жидкости.

Нарушения трансэзофагеального пассажа могут быть охарак-
теризованы в  зависимости от уровня дисфагии, который опреде-
ляют сами пациенты. Нарушения трансэзофагеального пассажа 
на уровне шейного отдела пищевода проявляются через 1–1,5  с 
после глотка, на уровне средней трети  — через 4–5  с, на уровне 
кардии — через 6–8 с.

Дисфагия в  шейном отделе пищевода является признаком 
дивертикула Ценкера, ожоговой стриктуры, синдрома Пламмера–
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Винсона, злокачественных опухолей трахеи и щитовидной железы, 
лимфогранулематоза. Скопление пищевых масс над местом суже-
ния способно в  таких случаях вызывать их аспирацию, что кли-
нически проявляется приступообразной одышкой и кашлем (ла-
ринго- и бронхоспазм).

Нарушение трансэзофагеального пассажа на уровне средней 
трети пищевода в  клинической практике встречается реже, так 
как окруженная рыхлой клетчаткой средняя треть пищевода до-
вольно подвижна и способна легко смещаться в обе стороны. Только 
массивные опухоли средостения, спаянные с пищеводом, фиброз-
ный медиастинит, выраженное увеличение медиастинальных лим-
фатических узлов могут проявляться дисфагией, которая возни-
кает из-за нарушения подвижности и  перистальтики пищевода. 
На  вовлечение пищевода в  патологический процесс указывают 
такие симптомы, как боли в межлопаточной области, верхних ко-
нечностях и позвоночнике, регургитация.

Часто задержка пищи на уровне IV–V ребра обусловлена 
идиопатическими нарушениями эзофагеальной моторики, диа-
гностировать которые помогает их функциональный характер 
(пароксизмальность, усиление при приеме жидкостей, наличие 
периодов спонтанной ремиссии, когда пациент способен нормально 
питаться).

Так называемая дистальная дисфагия возникает при пораже-
нии терминального отдела пищевода (ахалазия кардии, пептиче-
ские стриктуры, новообразования). Часто нарушения пищеводного 
пассажа сопровождаются неприятными ощущениями переполне-
ния или распирания за грудиной, которые облегчаются в резуль-
тате спонтанной или искусственно вызванной рвоты застойным 
эзофагеальным содержимым. Такая рвота может быть обильной, 
что косвенно указывает на уровень поражения (чем ниже в  пи-
щеводе локализован патологический процесс, тем больший объем 
рвотных масс). В подавляющем большинстве случаев дистальная 
дисфагия имеет органический характер, она отличается стойко-
стью и усиливается при употреблении плотной сухой пищи. У лю-
дей пожилого возраста дистальная дисфагия в сочетании с потерей 
аппетита, немотивированным похудением, слабостью и  другими 
симптомами тревоги требует исключения кардиоэзофагеального 
рака.
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Нарушение трансэзофагеального пассажа на уровне нижней 
трети пищевода может быть симптомом идиопатических моторных 
дисфункций (дистальный эзофагоспазм, или пищевод щелкунчи-
ка, а также истинный эзофагоспазм), ахалазии кардии. Обуслов-
ленная ахалазией кардии дисфагия отличается рядом клиниче-
ских особенностей: она усиливается при употреблении некоторых 
видов фруктов (в  первую очередь свежих яблок), хлеба, газиро-
ванных напитков, ее облегчению способствуют сублингвальный 
прием 1–2 таблеток нитроглицерина, а также своеобразные прие-
мы, направленные на повышение внутрипищеводного давления 
(натуживание, выпивание залпом нескольких стаканов жидкости 
и т.п.) и насильственное, под влиянием скопившейся в пищеводе 
полужидкой пищи, раскрытие кардии. Последнее воспринимается 
пациентами как ощущение проваливания в  желудок всей пищи 
или какой-то ее части. Наличие или отсутствие дополнительных 
признаков (загрудинные боли, дискомфорт) определяется харак-
тером сопутствующих нарушений в грудном отделе пищевода.

При склеродермическом поражении пищевода возникает дис-
фагия, которая проявляется при приеме твердой пищи. Продвиже-
ние жидкости осуществляется под действием силы тяжести и по-
этому нарушено гораздо меньше.

Более редкие причины нарушения трансэзофагеального пас-
сажа пищи — попадание инородных тел, гранулематозное, тубер-
кулезное, сифилитическое, грибковое и вирусное поражения пи-
щевода, а также мембранозные сращения.

Отрыжка. Она обусловлена сокращением мускулатуры же-
лудка на фоне синхронного расслабления нижнего пищеводного 
сфинктера. Данный симптом обычно не  сопровождается тошно-
той и,  в  отличие от рвоты, не  требует участия мышц передней 
брюшной стенки.

Различают отрыжку воздухом и пищей. Отрыжка воздухом — 
это внезапное, иногда звучное выхождение через рот воздуха, ско-
пившегося в желудке или в пищеводе. В физиологических усло-
виях в желудке всегда содержится определенное количество воздуха 
(определяемое перкуторно пространство Траубе), который попа-
дает туда в основном во время глотания, когда нижний пищевод-
ный сфинктер на короткое время расслабляется. Объем воздуха, 
заглатываемого практически здоровыми лицами, существенно воз-
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растает в  результате обильной еды, так что отрыжка, иногда на-
блюдаемая после переедания, не  является патологическим при-
знаком. Последнее справедливо и  в  отношении отрыжки после 
приема газированных напитков.

Заглатывание значительного объема воздуха (аэрофагия) яв-
ляется признаком некоторых заболеваний. Помимо загрудинных 
болей и  ощущения распирания в  эпигастрии, пациенты нередко 
предъявляют жалобы на внезапную шумную отрыжку воздухом, 
заметно облегчающую их состояние.

В  диагностическом плане большое значение имеет такая ха-
рактеристика отрыжки воздухом, как запах. В  обычном состоя-
нии газ, регургитируемый из пищевода и  желудка, практически 
лишен запаха. Однако продолжительный застой и  разложение 
пищи в пищеводе (крупные дивертикулы, эзофагеальные стенозы 
различной этиологии, ахалазии кардии) служат причиной появ-
ления гнилостного запаха. Стаз пищевых масс в желудке (стенозы 
привратника, атония) может быть заподозрен на основании от-
рыжки с запахом тухлых яиц, поскольку распад полупереварен-
ных протеинов приводит к образованию сероводорода.

Помимо отрыжки воздухом, в  клинической практике наблю-
даются случаи ретроградного попадания в  рот кислого желудоч-
ного содержимого (отрыжка пищей). Это может быть симптомом 
довольно большого числа заболеваний, сопровождающихся осла-
блением тонуса нижнего пищеводного сфинктера или повышением 
внутрибрюшного давления (диафрагмальные грыжи, хирургиче-
ские манипуляции в  зоне кардиального жома, гастродуоденаль-
ные язвы, хронический холецистит, панкреатит, аденокарцинома 
желудка и др.).

Пищеводная рвота. Эта рвота напоминает отрыжку, от которой 
она отличается в  основном лишь значительно большим объемом 
регургитируемых масс. Ей также предшествует тошнота, и для ее 
возникновения не требуется участия мускулатуры передней брюш-
ной стенки. Ретроградное попадание эзофагеального содержимого 
в ротовую полость достигается за счет антиперистальтического со-
кращения самого пищевода (недостаточность кардии, некоторые 
формы эзофагеальных дискинезий) или сегментарных его спазмов 
при условии наличия дистального стеноза. В  последнем случае 
невозможность нормального пассажа пищи в  желудок является 
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одним из существенных моментов возникновения регургитации 
(ахалазия кардии, эзофагеальные стриктуры различной этиологии).

Ночная регургитация, когда застойное содержимое дилатиро-
ванного пищевода вытекает во время сна на постельное белье 
(симптом мокрой подушки), является одним из часто встречаю-
щихся признаков ахалазии кардии.

Руминация. Своеобразным вариантом срыгивания является 
так называемая руминация, т.е. повторное заглатывание срыги-
ваемой пищи. Данный симптом наблюдается в  педиатрической 
практике, что обусловлено анатомическими особенностями пище-
вода новорожденных. И если в данном возрасте срыгивание с по-
следующим повторным заглатыванием пищи вполне может быть 
расценено как физиологическое, то руминация у  взрослых слу-
жит признаком какого-либо заболевания (ахалазия кардии, эзо-
фагеальные стриктуры различной этиологии, некоторые наруше-
ния моторно-эвакуаторной функции желудка). Руминация может 
возникать и на фоне некоторых психосоматических нарушений.

Синдром ретростернальной боли 
и  ее  эквивалентов

Боль. Часто имеет загрудинную локализацию. Боли могут быть 
ограничены определенным участком (некоторые пациенты могут 
указать конкретную болевую точку) или иррадиировать в нижнюю 
челюсть, шею, плечо и межлопаточную область в зоне V–VII груд-
ных позвонков. Установить истинную причину болей помогают 
связь их возникновения с приемом пищи (исчезают или усилива-
ются при глотании), а также сочетание с дисфагией.

Эзофагеальные боли могут быть постоянными (тупые, ноющие) 
или приступообразными различной интенсивности.

Приступообразные боли часто наблюдаются при функциональ-
ных заболеваниях пищевода, возникают внезапно без предвест-
ников и  сопровождаются вегетативным компонентом (пациенты 
беспокойны, демонстрируют обилие эмоций — плач, страх, мечутся 
в постели, но движения не приводят к усилению ретростернальных 
болей, как при стенокардии). Возникновение эзофагалгий на про-
тяжении длительного времени может вызывать изменения в пси-
хике. Такие пациенты склонны драматизировать ситуацию: считают 
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свое положение безнадежным в плане выздоровления, замыкаются 
в себе, уединяются, отказываются от устройства личной жизни под 
предлогом нежелания причинять страдания родным и  близким. 
Подобная интраверсия, мнительность, а также тревожное ожида-
ние неизбежного наступления болевых кризов создают порочный 
круг, для разрыва которого необходима помощь опытного психо-
невролога.

Постоянные боли могут наблюдаться при острых и  хрониче-
ских эзофагитах, обусловлены воспалительными изменениями сли-
зистой оболочки пищевода. Боли усиливаются при приеме пищи, 
особенно острой, чрезмерно холодной или горячей. У  пациентов 
с рефлюкс-эзофагитом загрудинные боли возникают в момент ре-
троградного заброса кислого желудочного содержимого в пищевод, 
т.е. при отрыжке, наклоне туловища вперед, переедании и в гори-
зонтальном положении. Ослаблению этих болей способствует прием 
ощелачивающих препаратов.

При параэзофагеальных грыжах, грыжах пищеводного отвер-
стия диафрагмы, пролапсе слизистой оболочки желудка в пище-
вод возникают загрудинные боли постоянного характера, связан-
ные с дыханием, особой интенсивности (кинжальные боли).

Пациенты со злокачественными новообразованиями пищевода 
обычно предъявляют жалобы на практически постоянные интен-
сивные эзофагалгии, связанные с прорастанием опухоли в сероз-
ную оболочку пищевода, снабженную значительным количеством 
болевых рецепторов.

Постоянные тупые или жгучие боли у  лиц с  дивертикулами 
пищевода указывают на наличие дивертикулита. Иногда заболе-
вание проявляется приступами интенсивных болей во время еды 
в сочетании с дисфагией.

Загрудинный дискомфорт. Ощущение давления, распирания 
или переполнения может быть признаком нарушения трансэзо-
фагеального пассажа при ахалазии кардии или стенозе пищевода 
различной этиологии. Возникает во время еды и связан со скопле-
нием в пищеводе остатков пищи. В качестве разновидности ретро-
стернального дискомфорта следует назвать ощущение кома за гру-
диной, описываемое некоторыми пациентами с функциональными 
заболеваниями пищевода, грыжами пищеводного отверстия диа-
фрагмы, аэрофагией и некоторыми другими заболеваниями.
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Изжога. Это чувство жжения за грудиной, поднимающееся 
снизу вверх. Воспринимается пациентами как ощущение жжения 
или жара у мечевидного отростка грудины, реже в эпигастрии.

По степени тяжести выделяют изжогу:
�� легкую — менее 2 раз в неделю;
�� среднюю — 2 раза и более в неделю, но не ежедневно;
�� тяжелую — ежедневно.

Возникновение изжоги тесно связано с раздражением терми-
нального отдела пищевода кислым желудочным содержимым или 
щелочным секретом двенадцатиперстной кишки, имеющим в своем 
составе желчные кислоты и панкреатические ферменты. При про-
ведении суточной рН-метрии пищевода обнаруживается закисле-
ние или значительное защелачивание интраэзофагеальной среды. 
Появление изжоги является следствием гастроэзофагеального или 
дуоденогастроэзофагеального рефлюкса, к которому предраспола-
гает снижение тонуса кардиального сфинктера. Провоцирующими 
являются факторы, повышающие внутрибрюшное давление (гори-
зонтальное положение, работа, связанная с наклонами туловища 
вперед, метеоризм, запоры, ношение тугих корсетов и т.п.).

У пациентов с недостаточностью кардии появление изжоги от-
мечается через некоторое время после приема пищи, особенно 
жирной и  острой, томатов, шоколада, сладких киселей, чая, ци-
трусовых, алкоголя, курения. Перечисленные пищевые продукты 
либо содержат вещества, снижающие тонус кардиального сфин-
ктера, либо обладают свойством стимулировать кислую желудоч-
ную секрецию.

Другие синдромы

Икота. В ряде случаев может быть весьма упорной. В ее воз-
никновении играют роль рефлекторные реакции, сенсорные ком-
поненты которых обеспечиваются возбуждением блуждающего 
и  диафрагмального нервов, а  также III и  IV сегментов спинного 
мозга.

Икота иногда наступает у практически здоровых лиц и имеет 
при этом эпизодический характер. Однако так называемая упор-
ная икота свидетельствует о  наличии какого-либо заболевания 
(диафрагматиты, трихинеллез, повреждения диафрагмального нерва, 
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патологические процессы в плевре и средостении). Упорная икота 
может быть признаком грыжи пищевода, злокачественного ново-
образования, а также некоторых других заболеваний, сопровождаю-
щихся эзофагеальным сужением и супрастенотической дилатацией, 
при нарушениях моторно-эвакуаторной функции желудка (пи-
лороспазм, пилоростеноз). Упорная икота, обусловленная патоло-
гическими процессами верхнего отдела ЖКТ, значительно ниве-
лируется после эвакуации застойного содержимого из пищевода 
и желудка.

Гиперсаливация. Нередко у пациентов с эзофагеальной патоло-
гией (ахалазией кардии, стриктурами пищевода) обнаруживается 
гиперсаливация вследствие рефлекторной гиперфункции слюн-
ных желез на фоне раздражения рецепторов пищевода. Заглаты-
вание довольно значительного количества слюны и ее скопление 
в пищеводе над местом сужения только усиливают дисфагию, по-
скольку способствуют рефлекторному повышению тонуса карди-
ального сфинктера.

Функциональные расстройства пищевода

Согласно рекомендациям Римского III консенсуса, функцио-
нальная дисфагия относится к  функциональным заболеваниям 
пищевода. Она диагностируется только после исключения орга-
нической патологии (структурных повреждений, ГЭРБ и  гисто-
патологических изменений, которые могут приводить к  наруше-
ниям моторики пищевода).

Классификация функциональных расстройств 
пищевода (Римский III  консенсус)

А. Функциональные расстройства пищевода.
А1. Функциональная изжога.
A2. Функциональная загрудинная боль пищеводного проис-

хождения.
A3. Функциональная дисфагия.
A4. Ком в пищеводе (Globus).
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Диагностика функциональных расстройств 
пищевода

Диагностические критерии функциональной дисфагии
�� Ощущения «застревания» или ненормального движения твер-

дой или жидкой пищи по пищеводу.
�� Отсутствие доказательств того, что гастроэзофагеальный реф-

люкс является причиной симптома.
�� Отсутствие эзофагеальных моторных расстройств, вызван-

ных структурными (гистопатологическими) изменениями.
Функциональная дисфагия часто проявляется задержкой жид-

кой пищи, а  прохождение плотной пищи при этом нарушено 
в меньшей степени, что создает картину так называемой парадок-
сальной дисфагии.

Соответствие критериям должно соблюдаться в  течение 
не менее 3 последних месяцев с началом проявлений не менее 6 ме-
сяцев перед диагностикой.

Клиническое обследование сосредоточено на исключении струк-
турной патологии. В план обязательных обследований входят: опре-
деление роста, массы тела, ИМТ; общий анализ крови; общий ана-
лиз мочи; биохимический анализ крови (глюкоза, билирубин, АЛТ, 
АСТ, холестерин); ЭКГ, консультация врача-невролога (при остро 
возникшей орофарингельной дисфагии), рентгенография органов 
грудной полости, ЭГДС с  множественной биопсией пищевода, 
в  том числе при отсутствии признаков воспаления (исключение 
эозинофильного эзофагита). Дополнительные обследования могут 
включать рентгенографию пищевода и желудка с барием, опреде-
ление уровня железа и  ферритина, УЗИ щитовидной железы, 
КТ органов грудной полости, консультацию оториноларинголога, 
ревматолога, психотерапевта.

Во всех случаях диагноз функциональной дисфагии и других 
форм функциональных расстройств пищевода следует устанавли-
вать только после полного клинического и инструментального об-
следования пациентов и исключения органической причины.
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Лечение функциональных расстройств пищевода

Лечение должно быть симптоматическим, а  также включать 
назначение диеты (пищевых продуктов, индивидуально подходя-
щих пациенту), общеукрепляющих средств, витаминов, физиоте-
рапии (токи Бернара, амплипульстерапию, циркулярный душ, 
жемчужно-кислородные ванны и др.), психотерапии.

Гастроэзофагеальная 
рефлюксная  болезнь

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) — состоя-
ние, при котором рефлюкс желудочного содержимого вызывает 
беспокоящие пациента симптомы и/или осложнения (рефлюкс-
эзофагит, язвенные кровотечения, пенетрации, постъязвенные 
стриктуры, пищевод Барретта, аденокарциному пищевода).

В соответствии с МКБ-10 выделяются:
К21.0 Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь с эзофагитом.
К21.9 Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь без эзофагита.

Классификация ГЭРБ

Классификация клинических форм ГЭРБ:
1. Неэрозивная ГЭРБ.
2. Эрозивная ГЭРБ.
3. Пищевод Барретта.

Лос-анджелесская классификация рефлюкс-эзофагита (на  ос
новании ЭГДС):

�� степень А: одно (или более) поражение слизистой оболочки 
(эрозия или изъязвление) длиной менее 5 мм, ограниченное пре-
делами складки слизистой оболочки;

�� степень В: одно (или более) поражение слизистой оболочки 
длиной более 5  мм, ограниченное пределами складки слизистой 
оболочки;
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�� степень С: поражение слизистой оболочки распространяется 
на две и  более складки слизистой оболочки, но занимает менее 
75 % окружности пищевода;

�� степень D: поражение слизистой оболочки распространяет-
ся на 75 % и более окружности пищевода.

Пищевод Барретта  — наличие очагов метаплазии  — заме-
щение многослойного плоского эпителия цилиндрическим эпите-
лием желудочного или кишечного типа. С  повышенным риском 
развития аденокарциномы пищевода ассоциирована кишечная 
метаплазия.

Пражская градационная система C&M пищевода Барретта:
C  — длина участка с  циркулярным поражением (расстояние 

(в см) от желудочно-пищеводного перехода до Z-линии).
M  — максимальная длина «языка» метаплазии (расстояние 

(в  см) от желудочно-пищеводного перехода до верхушки наибо-
лее длинного участка метаплазии).

Этиология и  патогенез ГЭРБ

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь имеет следующие 
причины: нарушение функции нижнего пищеводного сфинктера 
(недостаточность кардии), снижение клиренса пищевода, повреж-
дающие свойства рефлюктанта (соляная кислота, пепсин, желчные 
кислоты), неспособность слизистой оболочки пищевода противо-
стоять повреждающему действию. Нарушение функции нижнего 
пищеводного сфинктера может быть следствием первичного де-
фекта гладких мышц сфинктера, грыжи пищеводного отверстия 
диафрагмы. Другие причины недостаточности кардии могут быть 
следствием склеродермии, беременности, курения, применения 
препаратов, снижающих тонус гладких мышц (нитраты, блокаторы 
кальциевых каналов, эуфиллин). Патогенез заболевания заклю-
чается в повреждении слизистой оболочки пищевода рефлюктан-
том, что зависит от частоты и длительности гастроэзофагеального 
рефлюкса.
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Диагностика ГЭРБ

Клинические проявления
Пищеводные (выраженность клинических симптомов не  за-

висит от тяжести изменений в слизистой оболочке пищевода):
�� изжога  — чувство жжения за грудиной, поднимающееся 

снизу вверх (возникает вследствие продолжительного контакта 
кислого содержимого желудка (рН <  4) со слизистой оболочкой 
пищевода); характерно ее усиление после еды, приема газирован-
ных напитков, алкоголя, при физическом напряжении, наклонах 
и в горизонтальном положении;

�� кислая регургитация;
�� боль в грудной клетке; может иррадиировать в межлопаточ-

ную область, шею, нижнюю челюсть, левую половину грудной 
клетки; нередко имитирует стенокардию. Для эзофагеальных бо-
лей характерна связь с приемом пищи, положением тела и купи-
рование их приемом щелочных минеральных вод и антацидов;

�� отрыжка;
�� срыгивание;
�� дисфагия и  одинофагия (боль при глотании) наблюдаются 

редко.
Внепищеводные:
�� бронхолегочные: хронический кашель, спонтанное ночное 

апноэ, ночные приступы бронхоспазма, икота;
�� оториноларингологические: дисфония, упорный хронический 

ларингит, синусит;
�� стоматологические: кариес, эрозии эмали зубов, зловонный 

запах изо рта, жжение и боли в языке.

Лабораторные исследования
Общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимический ана-

лиз крови (глюкоза, холестерин, билирубин, АЛТ, АСТ). Однако 
патогномоничных для ГЭРБ лабораторных признаков нет.

Инструментальные исследования
�� ЭГДС, хромоэндоскопия, биопсия дистального отдела сли-

зистой оболочки пищевода: позволяет дифференцировать неэро-
зивную рефлюксную болезнь и рефлюкс-эзофагит, выявить нали-
чие осложнений.
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�� Рентгенография пищевода и желудка с контрастированием, 
при необходимости  — исследование на трохоскопе (при дисфа-
гии, подозрении на грыжу пищеводного отверстия диафрагмы).

�� Тест с  ИПП  — купирование клинической симптоматики 
(изжоги) на фоне приема ИПП.

Методика: до начала теста регистрируются частота и тяжесть 
симптомов ГЭРБ; прием ИПП в высокой дозе (двойная доза утром 
и  стандартная доза вечером) в  течение 7–14  дней, продолжается 
регистрация частоты и тяжести симптомов.

Оценка: положительный тест  — уменьшение симптомов на 
50 % и более или исчезновение; отрицательный тест — нет суще-
ственных изменений симптомов.

Интерпретация: положительный тест подтверждает диагноз 
ГЭРБ, отрицательный свидетельствует против него.

�� 24-часовая внутрипищеводная рН-метрия: увеличение об-
щего времени рефлюкса (рН менее 4,0 более чем 5  % в  течение 
суток) и длительность эпизода рефлюкса (более 5 мин). Метод по-
зволяет оценить рН в пищеводе и желудке, эффективность лекар-
ственных препаратов.

�� Внутрипищеводная манометрия — проводят с целью оцен-
ки функционирования нижнего пищеводного сфинктера, мотор-
ной функции пищевода.

�� Рентгенологическое исследование грудной клетки.
�� Ультразвуковое исследование органов брюшной полости — 

проводят для выявления сопутствующей патологией.
�� ЭКГ, холтеровское мониторирование ЭКГ, проба с  физиче-

ской нагрузкой (велоэргометрия, тредмил) — используют для диф-
ференциального диагноза с ИБС, артериальной гипертензией.

При необходимости  — консультация кардиолога, оторинола-
ринголога, пульмонолога, онколога.

Диагностические критерии ГЭРБ
1. Наличие изжоги или кислой регургитации в течение 6 и бо-

лее месяцев с частотой 2 раза в неделю и более и/или
2. Наличие признаков рефлюкс-эзофагита (диагностируется 

эндоскопически по наличию повреждений (эрозии, язвы) слизи-
стой оболочки дистального отдела пищевода; диффузные измене-
ния в виде гиперемии, рыхлости, изменения сосудистого рисунка 
не являются основанием для диагноза) и/или
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3. Наличие критериев пищевода Барретта и/или
4. Наличие загрудинной боли или внепищеводных проявле-

ний, если доказана их связь с рефлюксом (по данным теста с ИПП 
или суточной рН-метрии).

Диагностические критерии пищевода Барретта
Диагноз пищевода Барретта устанавливается на основании 

гистологического исследования.
После гистологического исследования при подтверждении на-

личия цилиндрического эпителия выше пищеводно-желудочного 
соединения ставится диагноз пищевода Барретта с  желудоч-
ной/кишечной метаплазией (при выявлении эпителия желудоч-
ного/кишечного типа).

При выявлении дисплазии на фоне воспаления (эндоскопиче-
ские или гистологические признаки эзофагита) назначается при-
ем ИПП в двойной дозе на 2 месяца, после чего повторно выпол-
няется биопсия с оценкой наличия и степени дисплазии.

Формулировка диагноза ГЭРБ должна включать следующие 
критерии:

1. Нозология, клиническая форма:
�� неэрозивная ГЭРБ;
�� эрозивная ГЭРБ;
�� ГЭРБ: пищевод Барретта.

2. Степень тяжести:
�� клинические критерии: легкая — изжога менее 2  раз в  не-

делю; средняя — изжога 2 раза и более в неделю, но не ежедневно; 
тяжелая — изжога ежедневно;

�� эндоскопические критерии (для эрозивной ГЭРБ с  указа-
нием даты ЭГДС и степени изменений согласно Лос-анджелесской 
классификации; для пищевода Барретта с  указанием изменений 
по Пражской градационной системе C&M);

�� гистологические критерии при пищеводе Барретта с указа-
нием наличия и степени дисплазии.

3. Клиническая фаза заболевания:
�� обострение;
�� ремиссия.

4. Наличие осложнений: язва, стеноз, кровотечение, пенетра-
ция, аденокарцинома.
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П р и м е р ы  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а
�� Неэрозивная ГЭРБ, средней степени тяжести, обострение.
�� Эрозивная ГЭРБ с эзофагитом степени А (12.03.2015). Ак-

сиальная грыжа пищеводного отверстия диафрагмы.
�� Эрозивная ГЭРБ с эзофагитом степени D (02.06.2015), ослож-

ненным кровотечением.
�� ГЭРБ: пищевод Барретта с желудочной метаплазией, С3М6, 

с клиническими проявлениями средней степени тяжести.

Лечение ГЭРБ

Цели лечения:
1) купирование (уменьшение) клинических проявлений;
2) репарация эрозивно-язвенных поражений слизистой обо-

лочки пищевода;
3) предотвращение прогрессирования метаплазии и появления 

дисплазии при пищеводе Барретта;
4) предотвращение рецидивов (обострений) и осложнений.

I. Немедикаментозное лечение
�� Рекомендации по изменению образа жизни и диеты: избегать 

обильного приема пищи; после приема пищи избегать наклонов 
вперед и горизонтального положения; последний прием пищи не поз-
же чем за 3 ч до сна; ограничить потребление продуктов, снижаю-
щих давление нижнего пищеводного сфинктера и  оказывающих 
раздражающее действие на слизистую оболочку пищевода: про-
дуктов, богатых жирами (цельное молоко, сливки, торты, пирож-
ные), жирной рыбы и мяса (гусь, утка, свинина, баранина, жирная 
говядина), алкоголя, напитков, содержащих кофеин (кофе, крепкий 
чай, шоколад), цитрусовых, томатов, лука, чеснока, жареных блюд; 
отказаться от газированных напитков; спать с  приподнятым го-
ловным концом кровати; исключить нагрузки, повышающие вну-
трибрюшное давление: не  носить тесную одежду и  тугие пояса, 
корсеты, не поднимать тяжести более 8–10 кг на обе руки, избе-
гать физических нагрузок, связанных с перенапряжением брюш-
ного пресса; отказ от курения; поддержание массы тела в норме.

�� По возможности воздерживаться от приема препаратов, спо-
собствующих возникновению рефлюкса: седативных и  транкви-



Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь	 77

лизаторов, ингибиторов кальциевых каналов, α- или β-адрено
блокаторов, теофиллина, простагландинов, нитратов.

II. Медикаментозное лечение
�� Прокинетики: домперидон 10 мг 3–4 раза в день, метокло-

прамид.
�� Антисекреторные средства с целью уменьшить повреждаю-

щее действие кислого желудочного содержимого на слизистую 
оболочку пищевода при гастроэзофагеальном рефлюксе.

�� ИПП: стандартные дозы — омепразол 20 мг, или лансопра-
зол 30 мг, или пантопразол 40 мг, или рабепразол 20 мг, или эзо-
мепразол 20 мг — 1 раз в сутки.

�� Блокаторы Н2-рецепторов гистамина: ранитидин 150  мг 
2  раза в  день, фамотидин 20–40  мг 2  раза в  день (эффективны 
менее ИПП).

�� Антациды (Алмагель, Алмагель А, Алмагель Нео, Фосфа-
люгель и др.) можно использовать в качестве симптоматического 
средства для купирования нечастой изжоги. Назначают 3  раза 
в  день через 40–60  мин после еды, когда чаще всего возникают 
изжога и боли за грудиной, а также на ночь.

С х е м ы  л е ч е н и я
Неэрозивная ГЭРБ (без эзофагита)
1. Индукционная терапия:
�� ИПП в стандартной дозе 1 раз в сутки утром за 30–60 мин 

до еды в течение 4 недель. При недостаточном эффекте доза уве-
личивается в 2 раза. Дополнительно при необходимости — анта-
циды в режиме «по требованию»;

�� при неэрозивной ГЭРБ с  внепищеводными проявлениями 
(хронический кашель, бронхоспазм, осиплость голоса)  — ИПП 
в двойной дозе в течение 12 недель.

2. Поддерживающая терапия:
�� терапия «по требованию»  — при появлении клинической 

симптоматики однократный прием антацида, или Н2-блокатора, 
или ИПП в стандартной дозе;

�� ежедневное применение половинной дозы ИПП.
ГЭРБ с эзофагитом степени А–В
1. Индукционная терапия: ИПП в двойной дозе (стандартная 

доза 2  раза в  день или двойная доза утром)  — 4  недели, затем 
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в стандартной дозе еще 4 недели (суммарно — 8 недель). При от-
сутствии эффекта доза увеличивается в  2  раза. Дополнительно 
при необходимости  — антациды в  режиме «по требованию» или 
прокинетики в стандартных дозах.

2. Поддерживающая терапия: ИПП в  стандартной дозе в  ре-
жиме «по требованию», при неэффективности (рецидивы эзофа-
гита) — непрерывная терапия половинной или стандартной дозой 
ИПП. Минимальная длительность непрерывной терапии — 6 ме-
сяцев

ГЭРБ с эзофагитом степени C–D
1. Индукционная терапия: ИПП в двойной дозе (стандартная 

доза 2 раза в день или двойная доза утром) — 8–12 недель. При 
недостаточном эффекте доза увеличивается в 2 раза. При необхо-
димости дополнительно  — антациды в  режиме «по требованию» 
или прокинетики в стандартных дозах.

2. Поддерживающая терапия: непрерывный прием ИПП в стан-
дартной или половинной дозе (назначается доза, обеспечивающая 
отсутствие изжоги). Минимальная длительность непрерывной те-
рапии — 6 месяцев.

Пищевод Барретта
В  случае отсутствия тяжелой дисплазии  — ИПП в  двойной 

дозе постоянно.

III. Хирургическое лечение
Проведение эндоскопического или оперативного вмешатель-

ства (фундопликация) в случае неэффективности медикаментозной 
терапии, при наличии осложнений эзофагита: стриктуры, крово-
течения, пищевод Барретта (в случае определенной тяжелой дис-
плазии  — результат гистологического исследования должен оце-
ниваться двумя независимыми морфологами).

С х е м а  к о м п л е к с н о г о  л е ч е н и я  (на основе R. Siewert 
et al.)

�� Мероприятия, способствующие усилению сокращений ниж-
него пищеводного сфинктера.

�� Белковая пища.
�� Медикаменты: антациды, прокинетики, Н2-блокаторы, ИПП.
�� Психотерапия методом биологической обратной связи.
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�� Исключение факторов, тормозящих сокращения нижнего 
пищеводного сфинктера (жирная пища, никотин, алкоголь, не-
которые лекарства — холинолитики, атропиноподобные).

�� Исключение факторов, повышающих внутрибрюшное дав-
ление.

�� Прием пищи малыми порциями, медленно, не  заглатывать 
воздух, не  есть поздним вечером. Исключить продукты, способ-
ствующие газообразованию. Снижение избыточной массы тела.

�� Исключение тесной одежды. Приподнятое положение верх-
ней части тела во сне.

�� Лечение запоров.
Антациды (антацидные препараты)  — лекарственные сред-

ства, предназначенные для купирования симптомов и  лечения 
кислотозависимых заболеваний ЖКТ посредством нейтрализации 
соляной кислоты, входящей в состав желудочного сока.

Все антацидные препараты подразделяют на две группы  — 
всасывающиеся (абсорбируемые) и  невсасывающиеся (неабсор-
бируемые).

К всасывающимся антацидам относят:
�� натрия гидрокарбонат (сода NaHCO3);
�� магния окись (жженая магнезия);
�� магния карбонат основной (смесь Mg(OH)2, 4MgCO3, H2O);
�� кальция карбонат основной CaCO3;
�� смесь Бурже (сернокислый натрий, фосфорнокислый натрий, 

бикарбонат натрия);
�� смесь Ренни (кальция карбонат + магния карбонат);
�� смесь Тамс (кальция карбонат + магния карбонат).

Вступая в  прямую реакцию нейтрализации с  соляной кисло-
той в  просвете желудка, эти препараты дают очень быстрый, но 
непродолжительный эффект, после чего показатель внутрижелу-
дочного рН вновь снижается. Образующаяся при этом углекисло-
та вызывает отрыжку и  вздутие живота, что исключает их при-
менение при ГЭРБ.

Побочные эффекты всасывающихся антацидов:
�� феномен «рикошета» — вторичное (после первоначального 

ощелачивающего эффекта) повышение секреции соляной кис-
лоты, что связано как со стимуляцией гастринпродуцирующих 
клеток, так и  с  непосредственным действием катионов кальция 
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на обкладочные клетки слизистой оболочки желудка (у препара-
тов кальция);

�� влияние на кислотно-щелочное равновесие организма  — 
алкалоз (у гидрокарбоната натрия и карбоната кальция). Метабо-
лический алкалоз с  гиперкальциемией, который возникает при 
сочетании молочной диеты с приемом всасывающихся антацидов, 
проявляется тошнотой, рвотой, жаждой, полиурией, головной бо-
лью, заторможенностью, отложением солей кальция в тканях;

�� гиперкальциемия и  снижение выработки паратгормона 
(у карбоната кальция);

�� отрицательное влияние на водно-солевой обмен за счет за-
держки натрия с появлением отеков, повышением артериального 
давления (у гидрокарбоната натрия);

�� антацидные препараты, содержащие карбонатную группу, 
из-за образования углекислого газа вызывают отрыжку и  метео-
ризм.

Невсасывающиеся антацидные препараты подразделяют на три 
группы:

1-я группа — алюминиевые соли фосфорной кислоты (Фосфа-
люгель);

2-я группа — алюминиево-магниевые антациды (Маалокс, Ал-
магель, Алмагель А с анестезином, Алмагель Нео с семитиконом 
и др.);

3-я группа — алюминиево-магниевые препараты с добавлением 
других компонентов.

Положительные эффекты невсасывающихся антацидов:
�� адсорбирующий;
�� кислотонейтрализующий;
�� обволакивающий;
�� цитопротективный;
�� влияние на моторно-эвакуаторную функцию.

Наибольшим лечебным эффектом среди антацидов обладают 
препараты, содержащие катион алюминия Al(OH)3, так как нали-
чие в лекарственном препарате данного соединения обеспечивает 
наилучшее сочетание свойств антацида — выраженность адсорби-
рующего, нейтрализующего, обволакивающего и  цитопротектив-
ного действий. В то же время, гидроксид алюминия оказывает мед-
ленное развитие эффекта и способствует возникновению запора.
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Гидроксид магния приводит к  быстрому развитию лечебного 
эффекта и обладает послабляющим действием.

Комбинация гидроксидов алюминия и магния оказывает опти-
мальное лечебное действие и  обладает наибольшей антацидной 
емкостью, что обеспечивает высокий кислотонейтрализующий 
эффект.

Влияние антацида на моторно-эвакуаторную функцию кишеч-
ника зависит от соотношения в препарате Al/Mg: чем ближе этот 
коэффициент к 1, тем в меньшей степени вероятно влияние пре-
парата на моторику.

Помимо подавления соляной кислоты, невсасывающиеся ан-
тациды способствуют уменьшению протеолитической активности 
желудочного сока, как посредством адсорбции пепсина, так и пу-
тем повышения рН среды, в  результате чего пепсин становится 
неактивным. Данные препараты обладают обволакивающим дей-
ствием, связывают лизолецитин и  желчные кислоты, оказываю-
щие повреждающее действие на слизистую желудка.

Важным свойством алюминийсодержащих антацидных пре-
паратов является цитопротективное действие, т.е. их способность 
повышать резистентность слизистой оболочки желудка к действию 
различных ульцерогенных агентов.

Побочные эффекты невсасывающихся антацидов:
�� накопление в  организме алюминия и  магния при лечении 

алюминиево-магниевыми антацидами у пациентов с тяжелой по-
чечной недостаточностью;

�� при передозировке алюминийсодержащих антацидов — син-
дром дефицита фосфатов за счет снижения их абсорбции в  ки-
шечнике;

�� антацидные препараты, содержащие висмут, могут вызывать 
изменения окраски кала, маскируя мелену.

Ахалазия кардии

Ахалазия кардии — нервно-мышечное заболевание пищевода, 
заключающееся в стойком нарушении рефлекса раскрытия кардии 
при глотании и в появлении дискинезии грудного отдела пищевода.

Этиология ахалазии кардии до настоящего времени не  выяс-
нена. Патогенез связан с врожденным или приобретенным пора-
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жением интрамурального нервного сплетения пищевода (межмы-
шечного  — ауэрбаховского) со снижением числа ганглионарных 
клеток. В  результате нарушается последовательная перистальти-
ческая активность стенки пищевода и  отсутствует расслабление 
нижнего пищеводного сфинктера в  ответ на глотание. Наиболее 
вероятно, что это обусловлено дефицитом ингибирующих нейро-
медиаторов, в первую очередь оксида азота.

Профилактика ахалазии кардии

Профилактические мероприятия не разработаны. Чтобы пре-
дотвратить аспирацию пищевых масс в дыхательные пути, паци-
ент во время сна должен соблюдать положение с  приподнятым 
изголовьем кровати.

При ахалазии кардии развивается эзофагит, повышается риск 
возникновения плоскоклеточного рака пищевода, в  ряде случа-
ев — повторных аспирационных пневмоний.

Классификация ахалазии кардии

Выделяют два типа ахалазии кардии:
I тип — тонус стенок и форма пищевода сохранены;
II тип — тонус стенок пищевода потерян, пищевод искривлен 

и значительно расширен.
По  клинико-анатомическим признакам выделяют четыре 

стадии:
I стадия — спазм кардии носит функциональный характер;
II стадия — спазм кардии стабильный, эвакуация из пищевода 

замедляется, появляются признаки небольшого расширения пи-
щевода (до  3  см), усиливается перистальтика, возникают анти-
перистальтика и регургитация;

III стадия  — наступают органические рубцовые изменения 
кардии, но сохраняются еще спастические явления, возникают 
беспорядочная перистальтика и  антиперистальтика; расширение 
пищевода выраженное (до 5 см);

IV стадия  — резкое рубцовое сужение кардии, расширение 
пищевода (более 5 см), атония и атрофия его стенок; развиваются 
эзофагит, периэзофагит и медиастинит.
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Диагностика ахалазии кардии

Клинические проявления
Жалобы пациента:
�� дисфагия в  сочетании с  болями за грудиной после приема 

твердой и  жидкой пищи (усиливается после нервного возбужде-
ния, быстрого приема пищи, особенно плохо прожеванной; умень-
шается под влиянием ходьбы, гимнастических упражнений, повтор-
ных глотательных движений, заглатывания воздуха, запивания 
большим количеством воды); боли купируются нитроглицерином, 
атропином, нифедипином;

�� срыгивание (регургитация);
�� частые приступы икоты;
�� отрыжка;
�� похудение на 10–20 кг.

Инструментальные исследования
ЭГДС:
�� расширенный просвет пищевода;
�� наличие в пищеводе пищевых масс;
�� сужение кардиального отверстия пищевода и его минималь-

ное открытие при нагнетании в пищевод воздуха, при проведении 
кончика эндоскопа через это отверстие ощущаемое сопротивление 
невелико;

�� отсутствие грыжи пищеводного отверстия диафрагмы и пи-
щевода Барретта.

Контрастное рентгенологическое исследование пищевода со 
взвесью сульфата бария:

�� расширенный просвет пищевода;
�� отсутствие газового пузыря желудка;
�� замедленное освобождение пищевода от контрастного веще-

ства;
�� сужение терминального отдела пищевода («пламя свечи»);
�� отсутствие нормальных перистальтических сокращений пи-

щеводной стенки;
�� отсутствие грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, фик-

сированных стриктур пищевода и опухолевых образований.
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Пищеводная манометрия:
�� отсутствие прогрессирующего нарастания давления в  пи-

щеводе в  соответствии с  перистальтическими сокращениями пи-
щевода;

�� отсутствие или неполная релаксация нижнего пищеводного 
сфинктера в момент глотания;

�� повышенное давление в  области нижнего пищеводного 
сфинктера;

�� повышенное внутрипищеводное давление в  промежутках 
между глотательными движениями.

ЭКГ:
�� исключение признаков стенокардии при наличии болей за 

грудиной.
Для дифференциальной диагностики возможно выполнение 

УЗИ органов брюшной полости, сцинтиграфии пищевода, КТ орга-
нов грудной клетки.

Лабораторные исследования
Общий анализ крови с  определением содержания ретикуло-

цитов, коагулограмма, уровень креатинина, альбумина сыворотки 
крови; общий анализ мочи.

Дифференциальная диагностика ахалазии кардии
�� Сужение пищевода вследствие опухолевого поражения обла-

сти нижнего пищеводного сфинктера. Клинические проявления 
аналогичны таковым при истинной ахалазии, однако при тщатель-
ном физикальном обследовании можно выявить лимфоаденопатию, 
гепатомегалию, пальпируемое образование в  брюшной полости. 
Для дифференциального диагноза проводится ЭГДС.

�� ГЭРБ. Основные симптомы  — изжога и  регургитация кис-
лого желудочного содержимого. Дисфагия  — менее частый сим-
птом, обусловленный осложнениями в виде пептической стриктуры 
или нарушений перистальтики пищевода. Затруднение глотания 
более характерно при проглатывании плотной пищи, жидкая пища 
проходит хорошо. Просвет пищевода не расширен. В вертикаль-
ном положении контраст в пищеводе не задерживается, в отличие 
от  ахалазии кардии. При ЭГДС можно выявить характерные из-
менения.



Ахалазия кардии	 85

�� ИБС. Характер болевого синдрома не  отличается, боли мо-
гут купироваться нитроглицерином, однако дисфагия для стено-
кардии не характерна.

�� Стриктуры пищевода, в том числе обусловленные опухоля-
ми. Характерна дисфагия, в первую очередь при приеме плотной 
пищи; в некоторых случаях бывают рвота и регургитация задер-
жавшимся пищеводным содержимым.

�� Неврогенная анорексия. Возможной неврогенной дисфагии 
обычно сопутствуют рвота (желудочным содержимым) и похуде-
ние.

�� Другие заболевания и состояния. Эзофагоспазм, поражение 
пищевода при склеродермии, амилоидозе, болезни Шагаса, болез-
ни Дауна, болезни Паркинсона; беременность.

Лечение ахалазии кардии

I. Немедикаментозное лечение
Режим: ограничение нагрузок  — физических, особенно на 

мышцы брюшного пресса, психологических (сон не менее 8 ч/сут).
Диета: после приема пищи избегать горизонтального положе-

ния тела; принимать пищу необходимо медленно, тщательно пере-
жевывая; пища не должна быть слишком холодной или горячей; 
рекомендуется соблюдать 4- или 5-разовый режим приема пищи 
небольшими порциями.

II. Медикаментозное лечение
�� Блокаторы кальциевых каналов: нифедипин 5–10 мг, амло-

дипин 10 мг внутрь.
�� Нитраты: изосорбида динитрат 5  мг за 30  мин до еды су-

блингвально или 10 мг внутрь.

III. Хирургическое лечение
�� Кардиодилатация: форсированное расширение нижнего пи-

щеводного сфинктера баллоном, в который под высоким давлени-
ем нагнетают воздух или воду.

�� Кардиомиотомия: миотомия области нижнего пищеводного 
сфинктера. Рекомендуется сочетать с  фундопликацией для про-
филактики патологического гастроэзофагеального рефлюкса.
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�� Применение ботулотоксина: для снижения тонуса нижнего 
пищеводного сфинктера можно вводить интрамурально в нижний 
пищеводный сфинктер ботулотоксина А с помощью эндоскопиче-
ской иглы.

�� Гастростомия.
�� Эзофагэктомия.

Опухоли пищевода

Доброкачественные опухоли
1. Лейомиома.
2. Липома.
3. Ангиома.
4. Воспалительный фиброидный полип.
5. Эпителиальная папиллома.

Злокачественные опухоли
1. Первичный рак:
�� плоскоклеточный рак;
�� аденокарцинома;
�� карциносаркома;
�� псевдосаркома;
�� лимфома;
�� меланома.

2. Метастатический рак.

Доброкачественные опухоли составляют около 10  % от всех 
опухолей пищевода. Выделяют два типа опухолей: эпителиаль-
ные (аденоматозные полипы) и  неэпителиальные (лейомиома, 
фиброма, невринома, липома, гемангиома). Аденоматозные по-
липы могут возникнуть в любом участке слизистой оболочки пи-
щевода. Они имеют узкую ножку или широкое основание. По-
верхность их гладкая, иногда дольчатая. Лейомиома исходит из 
гладких мышечных волокон или из мышечных элементов слизи-
стой оболочки. Постепенно опухоль раздвигает мышечный слой, 
растягивает и истончает слизистую оболочку, проникает в просвет 
пищевода. Фиброма располагается в  наружных слоях пищевода, 
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имеет четкие края. Невринома развивается из оболочки нервов 
и  чаще всего локализуется в  толще мышечного слоя. Фиброма 
и невринома имеют плотную консистенцию. В отличие от них, ли-
помы и гемангиомы мягкие, у них нет четких границ.

Доброкачественные опухоли пищевода медленно растут и очень 
редко малигнизируются. Обычно клинической симптоматики нет, 
при сужении просвета пищевода возникает дисфагия. Основное 
значение в  выявлении опухоли имеет рентгенография, эзофаго-
скопия и гистологическое исследование биоптатов.

Лечение хирургическое. Прогноз благоприятный.

Злокачественные опухоли пищевода в  90  % случаев пред-
ставлены плоскоклеточным раком, около 10 % составляет адено-
карцинома.

Рак пищевода  — заболевание, встречающееся у  лиц более 
старшего возраста, риск заболевания выше у мужчин.

Истинная причина возникновения этой опухоли до сих пор 
не установлена. Бласттрансформации эпителия пищевода способ-
ствует потребление грубой, плохо пережеванной и чрезмерно го-
рячей пищи, крепких алкогольных напитков, курение.

По характеру роста выделяют экзофитные, эндофитные и сме-
шанные формы опухоли. Экзофитные растут по направлению про-
света пищевода; эндофитные имеют тенденцию к интрамуральному 
распространению; смешанные сочетают оба типа роста новообра-
зований. При прорастании всех слоев пищевода рак поражает 
смежные структуры: плевру, перикард, трахею, диафрагму, сдав-
ливает возвратный, блуждающий, диафрагмальный нервы.

Метастазирование рака проходит преимущественно по лимфа-
тическим путям. Значительно реже бывает гематогенное метаста-
зирование в печень, плевру и легкие.

Клинические проявления рака пищевода зависят от особен-
ностей роста опухоли, ее распространенности и  развивающихся 
осложнений.

Выделяют несколько клинических форм рака пищевода:
1. Латентная форма. Протекает длительное время бессимп

томно и  обнаруживается, когда достигает больших размеров или 
метастазирует.

2. Болевая форма. Сопровождается выраженными болевыми 
ощущениями. Чаще это опухоли кардиального отдела.
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3. Рак шейного отдела пищевода. Вызывает сдавление трахеи 
и нередко синдром Горнера.

4. Рак средней и  нижней трети пищевода. Вызывает сдавле-
ние бронхов, трахеи, аорты, вен, прорастает в плевру и перикард. 
При экзофитном росте плохо диагностируется рентгенологическим 
способом.

5. Рак кардиальной части пищевода. Часто принимается за пеп-
тическую язву, нередко сопровождается дисфагией и истощением. 
Опухоль прорастает в  диафрагму, что вызывает изнурительную 
икоту, а также в органы грудной и брюшной полости.

В начале заболевания симптомы не выражены. Наиболее ран-
ним симптомом является дисфагия, чувство жжения в пищеводе, 
затем возникают боли в груди при приеме пищи. Сначала пациент 
ощущает задержку твердой пищи, а затем густой и жидкой пищи. 
Иногда наблюдается кратковременное улучшение проглатывания 
пищи (при частичном распаде опухоли). Примерно в 5 % случаев 
имеет место обильное слюнотечение. Скопление в  пищеводе над 
опухолью пищи и слюны вызывает регургитацию. Быстро появля-
ются общая слабость, утомляемость, потеря массы тела, бледность 
кожных покровов, снижение аппетита, нарушение сна, развива-
ется анемия. Вовлечение в опухолевый процесс смежных органов 
и  тканей сопровождается усилением болей в  груди, кашлем при 
приеме пищи, изменением голоса. Постоянные боли в  груди, 
не связанные с приемом пищи и иррадиирующие в позвоночник, 
обычно свидетельствуют о прорастании опухоли в предпозвоноч-
ное пространство. При образовании пищеводно-бронхиального 
свища пациент откашливает проглатываемую пищу. Изменение 
тембра голоса (осиплость) указывает на поражение опухолью воз-
вратного нерва. Распад опухоли может привести к  перфорации 
пищевода и  развитию медиастинита. При этом боли в  груди ста-
новятся резко выраженными. Температура тела высокая.

Диагноз рака пищевода выявляется с помощью рентгеногра-
фии и эзофагоскопии с биопсией слизистой оболочки.

Рентгенологически при узловом эндофитном росте опухоли 
выявляется дефект наполнения с неровными контурами, сужение 
пищевода. При инфильтративном росте основными рентгеноло-
гическими признаками являются ригидность, отсутствие пери-
стальтики, сужение просвета с супрастенотическим расширением, 
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истончение и сглаженность складок, может быть утолщение стенки 
на ограниченном участке, мелкая зазубренность контуров пора-
женного участка.

Эзофагоскопия выявляет выпячивание опухоли в просвет пи-
щевода или сужение просвета пищевода. Слизистая может быть 
не  изменена, однако при значительных размерах поверхность ее 
бугристая, может отмечаться изъязвление с воспалительным валом 
вокруг. Диагноз подтверждается гистологическим исследованием.

Классификация рака пищевода по системе ТNМ (применима 
только для рака, подтвержденного гистологическим исследованием):

Т — первичная опухоль.
Тх  — недостаточно данных для оценки первичной 

опухоли.
Т0 — первичная опухоль не определяется.
Т1  — опухоль инфильтрирует стенку пищевода до 

подслизистого слоя.
Т2  — опухоль инфильтрирует стенку пищевода до 

мышечного слоя.
Т3 — опухоль инфильтрирует стенку пищевода до ад-

вентиции.
Т4  — опухоль распространяется на соседние струк-

туры.
N — регионарные лимфатические узлы.

Nх — недостаточно данных для оценки регионарных 
лимфатических узлов.

N0 — нет признаков метастатического поражения ре-
гионарных лимфатических узлов.

N1 — имеются признаки поражения регионарных лим-
фатических узлов метастазами.

М — отдаленные метастазы.
Мх — недостаточно данных для определения отдален-

ных метастазов.
М0 — нет признаков отдаленных метастазов.
М1 — имеются отдаленные метастазы.

Лечение. При раке пищевода применяют хирургическое и лу-
чевое лечение. Выбор метода зависит от локализации опухоли, ее 
чувствительности к облучению и распространенности процесса. При 
неоперабельных опухолях показано симптоматическое лечение.
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Ключевые моменты

�� При функциональной диспепсии дисфагия чаще носит па-
роксизмальный характер и  является парадоксальной (пациент 
с трудом проглатывает жидкую пищу при нормальном прохожде-
нии твердой пищи).

�� Глоток слюны (рН 7,8–8) является ключевой составляющей 
химического пищеводного клиренса и  восстановления рН в  пи-
щеводе до нормальных показателей.

�� Основным клиническим проявлением ГЭРБ является изжо-
га и регургитация кислого содержимого желудка в пищевод.

�� Ночные кислотные прорывы  — понижение уровня рН же-
лудка < 4 продолжительностью более 1 ч на фоне приема ИПП.

�� Характер болевого синдрома при заболеваниях пищевода 
может соответствовать ИБС, боли могут купироваться нитрогли-
церином, но для стенокардии не характерна дисфагия.

�� Органические поражения пищевода могут дебютировать 
с  внепищеводных проявлений (бронхолегочных, оториноларин-
гологических, стоматологических  — хронический кашель, спон-
танное ночное апноэ, ночные приступы бронхоспазма, икота, оси-
плость голоса, жжение и боли в языке, синусит, ларингит, кариес, 
эрозии эмали зубов).

�� При дисфагии ЭГДС с множественной биопсией пищевода, 
в  том числе при отсутствии признаков воспаления, проводится 
с целью исключения эозинофильного эзофагита.

�� При ЭГДС диффузные изменения слизистой оболочки пи-
щевода в  виде гиперемии, рыхлости, изменения сосудистого ри-
сунка не являются основанием для диагноза ГЭРБ.

�� Побочными эффектами всасывающихся антацидов явля-
ются: феномен «рикошета», влияние на кислотно-щелочное рав-
новесие организма (метаболический алкалоз), гиперкальциемия 
и снижение выработки паратгормона, отрицательное влияние на 
водно-солевой обмен за счет задержки натрия.

�� При необходимости постоянного многолетнего применения 
ИПП перед началом лечения следует оценить наличие инфекции 
H. pylori, и при ее наличии провести эрадикационную терапию.
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гастродуоденальной зоны

Все заболевания ЖКТ сопровождаются диспепсией. Степень 
выраженности и сочетание симптомов диспепсии позволяют пред-
положить определенное заболевание. Нередко симптомы желу-
дочной диспепсии являются первыми и единственными призна-
ками болезни в начальной стадии. Поэтому врач должен уметь их 
выявить, найти причину их развития и провести дифференциаль-
ную диагностику этих симптомов. Гастродуоденальная язва — хро-
ническое рецидивирующее заболевание, склонное к прогрессиро-
ванию, с  вовлечением в  патологический процесс других органов 
системы пищеварения и развитием осложнений, угрожающих жизни 
пациента. Оно относится к наиболее распространенным заболева-
ниям пищеварительной системы. Это заболевание распространено 
среди людей молодого и среднего возраста и может являться при-
чиной временной, реже — стойкой нетрудоспособности.

Функциональная диспепсия

Функциональная диспепсия (ФД) представляет собой симпто-
мокомплекс, включающий боли или ощущение дискомфорта в под-
ложечной области, тяжесть и чувство переполнения в эпигастрии 
после еды, раннее насыщение, вздутие живота, тошноту, рвоту, 
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отрыжку и другие симптомы, при которых, несмотря на тщатель-
ное обследование, не удается выявить у пациента какое-либо ор-
ганическое заболевание.

Эпигастральная боль — субъективно воспринимаемое как не-
приятное ощущение в подложечной области (область между пуп-
ком и  мечевидным отростком грудины, с  боков ограниченная 
срединно-ключичными линиями).

Эпигастральное жжение — неприятное субъективное ощуще-
ние жара в эпигастральной области.

Раннее насыщение — ощущение быстрого наполнения желудка 
после начала еды, непропорционально объему съеденной пищи, 
в связи с чем невозможно съесть пищу до конца.

Чувство полноты после еды — неприятное ощущение, подоб-
ное длительному ощущению нахождения пищи в желудке.

Классификация функциональных 
гастродуоденальных расстройств 
(Римский  III консенсус)

B1. Функциональная диспепсия.
B1a. Постпрандиальный дистресс-синдром.
B1b. Синдром эпигастральной боли.

B2. Расстройства, сопровождающиеся отрыжкой.
B2a. Аэрофагия.
B2b. Неспецифическая чрезмерная отрыжка.

B3. Расстройства, сопровождающиеся тошнотой и рвотой.
B3a. Хроническая идиопатическая тошнота.
B3b. Функциональная рвота.
B3c. Синдром циклической рвоты.

B4. Синдром руминации у взрослых.

Диагностика функциональной диспепсии

Клинические проявления
Диагноз функциональной диспепсии следует предполагать 

при наличии соответствующих жалоб и исключении органической 
патологии, имеющей сходную симптоматику: ГЭРБ, гастродуоде-
нальной язвы, рака желудка, хронического панкреатита, ЖКБ. 
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Кроме того, симптомы, свойственные ФД, наблюдаются при скле-
родермии, системной красной волчанке, диабетическом гастропа-
резе, гипепаратиреозе, гипер- и гипотиреозе, ИБС, остеохондрозе 
грудного отдела позвоночника, беременности.

Наличие хронического гастрита по данным гистологического 
исследования не противоречит диагнозу ФД.

Диагноз ФД может быть поставлен при наличии Римских III 
диагностических критериев.

Необследованная диспепсия  — наличие проявлений диспеп-
сии у  необследованного пациента, когда не  представляется воз-
можным определить, имеет ли она органический, метаболический 
или функциональный характер.

Диагностические критерии функциональной диспепсии
1. Один признак или более из нижеследующих:
�� беспокоящее (неприятное) чувство полноты после еды;
�� быстрое насыщение;
�� эпигастральная боль;
�� эпигастральное жжение.

2. Отсутствие данных об  органической патологии (включая 
ЭГДС), которая могла бы объяснить возникновение симптомов.

Соответствие критериям должно соблюдаться в  течение 
не менее 3 последних месяцев с началом проявлений не менее 6 ме-
сяцев перед диагностикой.

Диагностические критерии постпрандиального дистресс-син
дрома

Один или оба признака из нижеследующих:
�� беспокоящее чувство полноты после еды, возникающее по-

сле приема обычного объема пищи, по крайней мере, несколько 
раз в неделю;

�� быстрая насыщаемость (сытость), в связи с чем невозможно 
съесть обычную пищу до конца, по крайней мере, несколько раз 
в неделю.

Подтверждающие критерии постпрандиального дистресс-син
дрома:

1) может быть вздутие в  верхней части живота, или тошнота 
после еды, или чрезмерная отрыжка;

2) эпигастральный болевой синдром может отсутствовать.



94	 Дифференциальная диагностика и дифференцированное лечение

Диагностические критерии синдрома эпигастральной боли
Все признаки из нижеследующих:
�� боль или жжение, локализованные в эпигастрии, как мини-

мум умеренной интенсивности, с  частотой не  менее одного раза 
в неделю;

�� боль периодическая;
�� нет генерализованной боли или локализующейся в  других 

отделах живота или грудной клетки;
�� нет улучшения после дефекации или отхождения газов;
�� нет соответствия критериям расстройств желчного пузыря 

и сфинктера Одди.
Подтверждающие критерии синдрома эпигастральной боли:
1) боль может быть жгучей, но без ретростернального компо-

нента;
2) боль обычно появляется или, наоборот, уменьшается после 

приема пищи, но может возникать и натощак;
3) постпрандиальный дистресс-синдром может отсутствовать.
Постпрандиальный дистресс-синдром и синдром эпигастраль-

ной боли могут сопутствовать друг другу.
Важную роль при проведении дифференциальной диагно-

стики играет выявление симптомов тревоги, при обнаружении 
которых исключается диагноз ФД и требуется целенаправленный 
поиск органического заболевания.

Обследование пациента
Обязательные обследования:
�� измерение роста, веса, ИМТ;
�� общий анализ крови;
�� общий анализ мочи;
�� биохимический анализ крови (билирубин, АСТ, АЛТ, глю-

коза, холестерин, мочевина, креатинин);
�� ЭКГ;
�� ЭГДС (в возрасте старше 30 лет). В возрасте до 30 лет ЭГДС 

может не  проводиться при условии выполнения неинвазивной 
диагностики инфекции H. pylori и проведения полноценной эра-
дикационной терапии с последующим исчезновением жалоб; при 
сохранении жалоб после лечения проводится ЭГДС;

�� УЗИ органов брюшной полости;



Функциональная диспепсия	 95

�� определение H. pylori: до начала лечения и  после эрадика-
ционной терапии (при ее проведении).

Дополнительные обследования:
�� ЭГДС (при положительном результате теста на скрытую 

кровь в кале; при неэффективности терапии, если не проводилась 
ранее);

�� рентгеноконтрастное исследование желудка, релаксацион-
ная рентгеноконтрастная дуоденография (при подозрении на га-
стростаз, дуоденостаз);

�� суточная рН-метрия желудка (при отсутствии эффекта от 
стандартной терапии);

�� сцинтиграфия: используют пищу, меченную изотопами (ме-
тод позволяет определить скорость опорожнения желудка);

�� электрогастрография: метод основан на регистрации мио-
электрической деятельности желудка с помощью электродов, уста-
новленных в эпигастральной области; электрогастрография отра-
жает миоэлектрический ритм желудка и  позволяет выявить 
желудочные аритмии. В  норме ритм  — 3 волны в  минуту, при 
брадигастрии  — менее 2,4 волны в  минуту, при тахигастрии  — 
3,6–9,9 волны в минуту;

�� гастродуоденальная манометрия: используют перфузионные 
катетеры или миниатюрные манометрические датчики, установ-
ленные на катетерах, введенных в полость антрума и двенадцати-
перстной кишки; датчики отражают изменение давления при со-
кращении стенки желудка;

�� желудочный баростат: изучают процессы нормального и на-
рушенного рецептивного расслабления желудка, сократительную 
активность;

�� консультация врача-психотерапевта (при неэффективности 
стандартной терапии).

Формулировка диагноза функциональной диспепсии после 
проведения обследования должна включать следующие критерии:

1. Наименование функционального расстройства: функцио-
нальная диспепсия.

2. Вариант функциональной диспепсии:
�� постпрандиальный дистресс-синдром;
�� эпигастральный болевой синдром;
�� смешанный вариант.

https://gastroscan.ru/physician/ph-metry-long/
https://gastroscan.ru/physician/egg/#9
https://gastroscan.ru/physician/manometry/02/
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3. Степень тяжести проявлений:
�� легкая  — проявления могут игнорироваться, не  влияют на 

обычный ритм и работоспособность;
�� средняя  — проявления не  могут игнорироваться и  влияют 

на повседневный ритм и активность пациента;
�� тяжелая  — проявления заболевания сильно изменяют по-

вседневный, обычный распорядок дня и активность пациента;
�� очень тяжелая — пациент нуждается в отдыхе, медикамен-

тах и наблюдении.
До проведения обследования возможен диагноз необследован-

ной диспепсии.

П р и м е р ы  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а
�� Диспепсия необследованная.
�� Функциональная диспепсия, постпрандиальный дистресс-

синдром, средней степени тяжести.
�� Функциональная диспепсия, эпигастральный болевой син-

дром, легкой степени.
�� Функциональная диспепсия, смешанный вариант, тяжелой 

степени.

Лечение функциональной диспепсии

Цель лечения: купирование (уменьшение) диспептического 
синдрома.

Лечение пациентов с синдромом ФД должно быть комплексным 
и  включать в  себя мероприятия по нормализации образа жизни, 
режима и характера питания, медикаментозную терапию, при не-
обходимости психотерапевтические методы.

Режим: изменение образа жизни предполагает устранение фи-
зических и  эмоциональных перегрузок, способных отрицательно 
влиять на моторику ЖКТ, исключение курения и алкоголя.

Диета: избегать длительных перерывов в  приеме пищи, упо-
требления жирной и острой пищи, консервантов, маринадов, коп-
ченостей, кофе, газированных напитков; пищу принимать неболь-
шими порциями, тщательно пережевывать и равномерно глотать.

Медикаментозная терапия: назначают в  зависимости от ва-
рианта заболевания.
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При постпрандиальном дистресс-синдроме назначают проки-
нетики, нормализующие двигательную функцию желудка: мето-
клопрамид 10  мг 3  раза в  сутки, или домперидон 10  мг 3  раза 
в сутки, или мозаприд 5 мг 3 раза в сутки в течение 2–4 недель. 
Домперидон не  проникает через гематоэнцефалический барьер, 
поэтому имеет меньше побочных эффектов по сравнению с мето-
клопрамидом.

При эпигастральном болевом синдроме назначают ИПП в стан-
дартной дозе 1 раз в день утром натощак за 30–60 мин до еды — 
до  4  недель или Н2-блокаторы (фамотидин) 20  мг 2  раза в  день 
(утром и вечером) в течение 2–4 недель.

При редких проявлениях легкой степени тяжести (1–2  раза 
в неделю) назначают невсасывающиеся антациды в стандартных 
дозах короткими курсами по нескольку дней или «по требованию» 
во время болевого синдрома.

При наличии инфекции Н. рylori — эрадикационная терапия.

Хронический гастрит

Хронический гастрит  — это воспалительный процесс слизи-
стой оболочки желудка, характеризующийся нарушением ее фи-
зиологической регенерации, уменьшением количества железистых 
клеток, при прогрессировании — атрофией железистого эпителия 
с развитием кишечной метаплазии, а в последующем — дисплазии.

В соответствии с МКБ-10 выделяют:
К29.3 Хронический поверхностный гастрит.
К29.4 Хронический атрофический гастрит.
K29.5 Хронический гастрит неуточненный:
�� хронический гастрит антральный;
�� хронический гастрит фундальный.

К29.6 Другие формы гастрита:
�� гипертрофический гастрит;
�� гранулематозный гастрит;
�� болезнь Менетрие.

К29.7 Гастрит неуточненный.
К29.8 Дуоденит.
К29.9 Гастродуоденит неуточненный.
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Классификация хронического гастрита

Выделяют две основные формы хронического гастрита:
1. Хронический гастрит, вызванный инфекцией H. pylori (95 % 

всех случаев хронического гастрита). Структурные изменения сли-
зистой оболочки желудка развиваются у  всех инфицированных 
лиц. Хронический гастрит может быть активным (в воспалительном 
инфильтрате содержатся мононуклеарные клетки и нейтрофилы) 
и  неактивным (имеются только мононуклеарные клетки  — лим-
фоциты, плазматические клетки и макрофаги), а также сопрово-
ждаться кишечной метаплазией (развивается во всех отделах же-
лудка) или псевдопилорической метаплазией, представляющей 
собой замещение желез фундального отдела слизеобразующими 
железами пилорического отдела.

2. Хронический аутоиммунный гастрит (5 % всех случаев хро-
нического гастрита) связан с  образованием АТ к  париетальным 
клеткам желудка и внутреннему фактору Кастла. Его характерный 
признак — первичное развитие атрофических изменений (воспа-
ление в  сочетании с  истончением слизистой оболочки, утратой 
желез, метаплазией эпителия) слизистой оболочки фундального 
отдела желудка.

Сиднейская классификация хронического гастрита отражает:
1. Морфологические изменения слизистой оболочки желудка:
�� степень воспаления;
�� активность воспаления;
�� выраженность атрофии желудочных желез;
�� выраженность метаплазии эпителиальных клеток;
�� наличие H. pylori.

2. Топография (распространенность) поражения:
�� антральный гастрит;
�� гастрит тела желудка;
�� пангастрит.

3. Этиология заболевания:
�� гастрит, связанный с H. pylori;
�� аутоиммунный гастрит;
�� идиопатический гастрит;
�� алкогольный гастрит;
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�� постгастрорезекционный гастрит;
�� гастрит, обусловленный приемом НПВП;
�� гастрит, обусловленный химическими агентами.

4. Тип гастрита:
�� острый;
�� хронический;
�� особые формы: гранулематозный, эозинофильный, лимфо-

цитарный и реактивный.

Сиднейская классификация хронического гастрита содержит 
и  эндоскопический раздел, отражающий, наряду с  другими ха-
рактеристиками, наличие эрозий слизистой оболочки желудка 
и  субэпителиальных геморрагий (эритематозный/экссудативный 
гастрит — поверхностный гастрит; плоские эрозии; приподнятые 
эрозии; геморрагический гастрит; гиперпластический гастрит; га-
стрит, сопровождающийся дуодено-гастральным рефлюксом — реф
люкс-гастрит).

Для проведения патоморфологического исследования рекомен-
довано изучение гастробиоптатов из антрального отдела (не менее 
2 фрагментов — 2 см от пилоруса по малой и большой кривизне) 
и  тела (не  менее 2 фрагментов  — примерно в  8  см от кардии по 
большой и малой кривизне), при наличии — из угла желудка или 
других отделов с описанием основных патоморфологических изме-
нений. Важной составляющей Сиднейской классификации явля-
ется визуально-аналоговая шкала, в которой указываются крите-
рии оценки выраженности патологических изменений в слизистой 
оболочке желудка. Наличие и выраженность каждого из указан-
ных признаков описывают в баллах в соответствии с 4-уровневой 
визуально-аналоговой шкалой (0 баллов — отсутствие признака; 
1  балл  — незначительное проявление признака; 2  — умеренное; 
3 балла — выраженное).

По этой шкале оцениваются: активность, воспаление, атрофия, 
кишечная метаплазия, наличие микроорганизмов H. pylori:

�� активность — по полиморфноядерной, в основном нейтро-
фильной, инфильтрации;

�� выраженность хронического воспаления — по мононуклеар-
ной, преимущественно лимфоцитарной, инфильтрации;

�� атрофия  — по уменьшению числа специализированных 
гландулоцитов;
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�� обсеменение H. pylori — по количеству микробных тел (при 
увеличении ×360: 1+ — до 20 микробных тел в поле зрения; 2+ — 
до 50 и 3+ — более 50 микробных тел в поле зрения).

В  1994  г. была предложена классификация хронического га-
стрита, которая получила название Хьюстонской (табл.  2). Эта 
классификация представляет собой модификацию Сиднейской 
системы.

Таблица 2
Хьюстонская классификация хронического гастрита (1994)

Тип гастрита Этиологические факторы Синонимы

Неатрофический Н. pylori
Другие факторы

Поверхностный
Диффузный антральный
Хронический антральный
Интерстициальный
Фолликулярный
Гиперсекреторный тип В

Атрофический  
аутоиммунный

Имунные механизмы Тип А
Диффузный гастрит тела 
желудка, ассоциированный 
с пернициозной анемией

Атрофический 
мультифокальный

Н. pylori
Особенности питания
Факторы среды

Смешанный гастрит 
типа А и В

Особые формы

Химический Химические раздражители
Желчь
Прием НПВП

Тип С
Реактивный рефлюкс-
гастрит

Радиационный Лучевые поражения —

Лимфоцитарный Идиопатический
Иммунные механизмы
Глютен
Н. pylori

Вариолоформный
Ассоциированный с це-
лиакией

Неинфекционный Болезнь Менетрие —

Гранулематозный Болезнь Крона
Саркоидоз
Гранулематоз Вегенера
Инородные тела
Идиопатический

Изолированный грануле-
матоз



Хронический гастрит	 101

Тип гастрита Этиологические факторы Синонимы

Эозинофильный Пищевая аллергия
Другие аллергены

Аллергический

Другие инфекци-
онные

Бактерии (кроме Н. pylori)
Вирусы
Грибы
Паразиты

—

Однако Сиднейско-Хьюстонская классификация не отражает 
клиническую стадию течения заболевания (обострение, ремиссия) 
и функциональную оценку секреторной функции желудка (нор-
мальная, повышенная или пониженная секреция соляной кислоты).

В  Сиднейской системе изменения в  антруме и  теле желудка 
описываются отдельно. Это привело к отсутствию четких критери-
ев стратификации риска развития рака желудка, а также затруд-
няет объективный анализ регресса воспаления и атрофии.

В 2008 г. группа экспертов предложила новую систему оценки 
гастрита — систему OLGA (Operative Link for Gastritis Assessment). 
В  этой системе применяется оценка патоморфологических при-
знаков выраженности воспаления и атрофии в антральном отделе 
(3 биоптата) и теле желудка (2 биоптата) с последующим определе-
нием интегральных показателей — степени и стадии хронического 
гастрита. Под степенью гастрита подразумевается выраженность 
суммарной воспалительной инфильтрации (нейтрофильными лей-
коцитами и  мононуклеарными клетками), под стадией  — выра-
женность атрофии. Такая система дает полную характеристику 
гастрита и отражает его динамику. Риск рака желудка возрастает 
с  увеличением степени атрофии и  объема поражения. Пациенты 
с  III и  IV  стадией атрофии относятся к  группе высокого риска 
развития некардиального рака желудка.

Неатрофический гастрит

Наиболее распространенной формой хронического гастрита 
является неатрофический (поверхностный) гастрит. Ведущий 
этиологический фактор  — инфекция Н.  pylori, индуцирующая 

Окончание табл. 2
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активную воспалительную реакцию в слизистой оболочке желудка, 
которая характеризуется инфильтрацией собственной пластинки 
слизистой нейтрофильными лейкоцитами, лимфоцитами, макро-
фагами, плазматическими клетками, формированием лимфоидных 
фолликулов и  повреждением эпителия различной степени выра-
женности.

Нейтрофильная инфильтрация эпителия и  собственной пла-
стинки слизистой оболочки индуцируется посредством реализации 
двух различных механизмов — непосредственно Н. pylori (за счет 
выделения растворимого белка, активирующего нейтрофилы) 
и  опосредованно через экспрессию эпителиоцитами интерлейки-
на-8 с последующим запуском всего провоспалительного каскада.

Патогенность Н. pylori обусловлена способностью продуциро-
вать специфические факторы (белки), которые обеспечивают адге-
зию. Ряд свойств, защищающих бактерию от кислой среды же-
лудка, вызывают воспалительную реакцию слизистой оболочки 
желудка. Наиболее детально изучены свойства уреазы и  белков 
CagA, VacA, IceA, BabA. В последние годы были открыты новые 
гены бактерии и их продукты.

Атрофический гастрит

Атрофия слизистой оболочки желудка  — это утрата желу-
дочных желез с  замещением их метаплазированным эпителием 
или фиброзной тканью. Атрофия является следствием нарушен-
ного клеточного обновления и развивается в результате изъязвле-
ния с деструкцией слизистой оболочки или в процессе длительного 
воспалительного процесса, при котором многочисленные железы 
разрушаются независимо друг от друга. Существуют два принци-
пиально различных пути развития атрофии: первый, при котором 
железистый аппарат подвергается деструкции вследствие прямого 
повреждения или в  результате воспалительного ответа, и  второй 
путь, при котором избирательная деструкция специализирован-
ных эпителиальных клеток происходит в  условиях сохранения 
стволовых клеток. Оба пути могут иметь место при хронической 
H. pylori инфекции. Развитие атрофии может также быть резуль-
татом аутоиммунного процесса.
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В  слизистой оболочке желудка кишечная метаплазия пред-
ставляет собой переход от желудочного эпителиального фенотипа 
к тонко- или толстокишечному. Традиционно кишечную метапла-
зию разделяют на полную и неполную.

У  некоторых лиц метаплазированный эпителий подвергается 
дальнейшим геномным и  фенотипическим изменениям с  разви-
тием дисплазии и может прогрессировать в инвазивную опухоль. 
Термин «желудочная эпителиальная дисплазия» предполагает 
наличие эпителия с  выраженными клеточными и  структурными 
аномалиями и высокой склонностью к неопластической трансфор-
мации, независимо от наличия или отсутствия метаплазии.

Диагностика хронического гастрита

Диагноз хронического гастрита следует выставлять на осно-
вании результатов морфологического исследования слизистой обо-
лочки желудка.

Клинические проявления
Хронический гастрит, вызванный инфекцией H. pylori, может 

не иметь симптоматики или проявляться синдромом диспепсии.
Хронический аутоиммунный гастрит наблюдают преимуще-

ственно в среднем и пожилом возрасте. Он часто сочетается с пер-
нициозной анемией, тиреоидитом, тиреотоксикозом, первичным 
гипопаратиреозом.

Проявлением хронического хеликобактерного гастрита может 
быть железодефицитная анемия, резистентная к  стандартной те-
рапии препаратами железа.

Обследование пациента
Обязательные обследования:
�� измерение роста, массы тела, ИМТ;
�� общий анализ крови;
�� общий анализ мочи;
�� биохимический анализ крови (глюкоза, холестерин, били-

рубин, АСТ, АЛТ);
�� ЭКГ;
�� ЭГДС с гастробиопсией.
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Дополнительные обследования:
1) определение H.  pylori методами, отличными от патоморфо-

логического (при необходимости быстрого ответа, сомнительных 
результатах гистологического исследования):

�� быстрый уреазный тест, или
�� дыхательный С13-тест, или
�� определение антигенов H. pylori в кале, или
�� определение антител к H. pylori в сыворотке крови (в случае 

имевшего место за последние две недели приема любых антибак-
териальных препаратов или ИПП или при тяжелой атрофии сли-
зистой оболочки желудка; серологическое исследование не  при-
меняется после эрадикационной терапии в анамнезе);

2) развернутый общий анализ крови, включая MCV, MCH, ре-
тикулоциты (при активном H.  pylori-ассоциированном гастрите 
и анемии);

3) определение железа сыворотки крови, ферритина (при ак-
тивном H.  pylori-ассоциированном гастрите и  анемии или подо-
зрении на латентный дефицит железа);

4) определение витамина В12 сыворотки крови, антител к па-
риетальным клеткам и внутреннему фактору Кастла (при атрофии 
в теле желудка в сочетании с признаками макроцитарной анемии);

5) консультация врача-гематолога, стернальная пункция (при 
подозрении на В12-дефицитную анемию);

6) суточная рН-метрия желудка (при аутоиммунном гастрите);
7) УЗИ щитовидной железы (при аутоиммунном гастрите);
8) консультация врача-онколога (при наличии дисплазии тя-

желой степени);
9) консультация врача-аллерголога (при эозинофильном га-

стрите);
10) определение антител к  глиадину и  тканевой трансглюта-

миназе (при лимфоцитарном гастрите);
11) илеоколоноскопия, энтероскопия (при гранулематозном 

гастрите);
12) эндоскопия с  увеличением, хромоскопия (при кишечной 

метаплазии, дисплазии, подозрении на ранний рак);
13) определение антител к париетальным клеткам желудка (ха-

рактерно для пациентов с хроническим аутоиммунным гастритом, 
может быть у некоторых пациентов, инфицированных H. pylori);

https://gastroscan.ru/physician/ph-metry-long/
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14) определение уровня пепсиногена  I (снижение ниже поро-
гового значения свидетельствует об атрофии тела желудка);

15) контрастное рентгенологическое исследование желудка (осо-
бенно при подозрении на инфильтративный рак желудка);

16) УЗИ печени, поджелудочной железы, желчного пузыря для 
диагностики сопутствующей патологии органов гепатобилиарной 
системы и поджелудочной железы;

17) эндоскопическая ультрасонография поджелудочной железы 
для исключения гастриномы.

При выявлении у  пациента хронического атрофического га-
стрита в сочетании с пернициозной анемией или без нее, с высокой 
вероятностью обусловленного выработкой аутоантител к  парие-
тальным клеткам желудка и  внутреннему фактору Кастла жела-
тельно обследовать родственников пациента даже при отсутствии 
у них клинических проявлений гастрита и анемии в связи с воз-
можностью бессимптомного течения поражений слизистой обо-
лочки желудка.

Диагностика H. pylori
Проводят гастробиопсию антрального отдела (не  менее двух 

фрагментов  — 2  см от пилоруса по малой и  большой кривизне), 
тела (не менее двух фрагментов — примерно в 8 см от кардии по 
большой и  малой кривизне), при наличии  — угла желудка или 
других отделов.

Диагностика инфекции H. pylori должна осуществляться мето-
дами, непосредственно выявляющими бактерию или продукты ее 
жизнедеятельности в  организме пациента. Данным требованиям 
удовлетворяют следующие методы диагностики:

�� бактериологический  — посев биоптата слизистой оболочки 
желудка на дифференциально-диагностическую среду;

�� патоморфологический («золотой стандарт») — окраска бак-
терии в гистологических препаратах слизистой оболочки желудка 
по Гимзе, толуидиновым синим, по Вартину–Старри, Генте;

�� дыхательный — определение в выдыхаемом пациентом воз-
духе изотопов 14С или 13С, которые выделяются в результате рас-
щепления в желудке пациента меченой мочевины под действием 
уреазы бактерий H. pylori;
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�� уреазный  — определение уреазной активности в  биоптате 
слизистой оболочки желудка путем помещения его в жидкую или 
гелеобразную среду, содержащую субстрат, буфер и индикатор;

�� иммуногистохимический метод с применением моноклональ-
ных АТ: обладает большей чувствительностью, так как используе-
мые АТ избирательно окрашивают H. pylori;

�� полимеразная цепная реакция (можно исследовать как био-
птат, так и фекалии пациента).

Наименее дорогим является уреазный тест.
Эффективность эрадикационной терапии контролируется ре-

зультатами гистологического исследования, или 13С-дыхательного 
теста на H. pylori, или определения антигенов H. pylori в стуле че-
рез 4–8 недель после окончания эрадикационной терапии и не ра-
нее чем через 2  недели после прекращения приема любых анти-
бактериальных препаратов или ИПП.

Формулировка диагноза хронического гастрита должна вклю-
чать следующие критерии.

1. Нозология, тип (при особой форме — ее характеристика).
2. Этиологический фактор (если возможно).
3. Характеристика степени контаминации H.  pylori, воспале-

ния, активности, атрофии и  метаплазии по результатам топиче-
ской патогистологической характеристики (антрум, тело, при на-
личии  — угла желудка или других отделов) с  указанием даты 
исследования.

4. Анемия (при ее наличии).

П р и м е р ы  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а
�� Хронический антральный хеликобактерный гастрит (антрум: 

H. pylori 3+, активность 2+, воспаление 2+, атрофия +, 21.07.2015).
�� Хронический атрофический хеликобактер-ассоциированный 

пангастрит (антрум: H.  pylori 1+, активность 2+, воспаление 2+, 
атрофия 3+, кишечная метаплазия  +; тело: H.  pylori 2+, актив-
ность 2+, воспаление 2+, атрофия +, 03.08.2015).

�� Хронический атрофический аутоиммунный гастрит (антрум: 
H.  pylori  –, активность 2+, воспаление 1+, атрофия 1+; тело: 
H. pylori –, активность 2+, воспаление 2+, атрофия 3+, кишечная 
метаплазия 2+, дисплазия низкой степени, 05.07.2015). В12‑дефи
цитная анемия легкой степени.
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Лечение хронического гастрита

Режим: желательно отказаться от курения, поскольку выявле-
на корреляция между курением и  тяжестью метаплазии слизи-
стой оболочки желудка по кишечному типу; следует прекратить 
прием лекарственных препаратов, оказывающих неблагоприятное 
действие на слизистую оболочку желудка (например, НПВП).

Диета: не имеет самостоятельного значения как лечебная мера 
при хроническом гастрите.

Медикаментозное лечение: осуществляется дифференциро-
ванно, в зависимости от клиники, этиопатогенетической и морфо-
логической формы заболевания, кислотообразующей функции 
желудка.

При особых формах гастрита  — воздействие на этиологиче-
ский фактор (лечение целиакии, болезни Крона, гранулематоза 
Вегенера и т.д.).

При аутоиммунном атрофическом гастрите с  мегалобластной 
анемией, подтвержденной исследованием костного мозга и  сни-
женным уровнем витамина  В12 (ниже 150  пг/мл), назначается 
цианокобаламин (витамин  В12) 500  мкг/сут внутримышечно до 
нормализации уровня гемоглобина, далее — в той же дозе в тече-
ние двух месяцев 1  раз в  неделю, в  последующем  — длительно 
(пожизненно) 500  мкг 1  раз в  2–3  месяца; фолиевая кислота 
5 мг/сут.

Применение антисекреторных препаратов, прокинетиков и пре-
паратов с цитопротективным эффектом (сукральфат, субцитрат кол-
лоидного висмута) целесообразно при наличии симптомов диспеп-
сии на фоне хронического гастрита.

Стратегическим направлением лечения хронического гастрита 
является эрадикация Н.  pylori. Эрадикация показана пациентам, 
имеющим наследственную предрасположенность к раку желудка 
или нуждающимся в приеме НПВП.

Эрадикация Н. pylori
Согласно IV Маастрихтскому соглашению, предложены различ-

ные схемы лечения инфекции H. pylori 1, 2 и  3-й линии для ре-
гионов с низкой и высокой устойчивостью микроорганизма к кла-
ритромицину (табл. 3).
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Таблица 3
Схемы лечения инфекции H. pylori

Схема  
терапии

Устойчивость H. pylori к кларитромицину

низкая высокая

1-й линии Схема на основе кларитромицина, 
в качестве альтернативы — на основе 
препаратов висмута

Схема на основе препа-
ратов висмута

2-й линии Схема на основе препаратов висмута 
(если не использовалась для терапии 
1-й линиии) или левофлоксацина

Схема на основе лево
флоксацина

3-й линии Индивидуальный подбор препаратов после определения чув-
ствительности H. pylori к антибиотикам

Не  рекомендуется использование тройной терапии с  ИПП 
и кларитромицином (без предварительного исследования чувстви-
тельности к  кларитромицину) при уровне резистентности к  кла-
ритромицину в регионе более 15–20 %.

С х е м ы  э р а д и к а ц и и
1. Стандартная тройная терапия (1-й линии):
�� ИПП в  стандартной дозе 2  раза в  день (омепразол 20  мг, 

пантопразол 40  мг, рабепразол 20  мг, эзомепразол 20  мг, лансо-
празол 30 мг) в течение 7–10–14 дней;

�� амоксициллин в дозе 1000 мг 2 раза в день за 30 мин до еды 
или метронидазол 500 мг 2 раза в день во время еды (при непе-
реносимости антибиотиков пенициллинового ряда) в  течение 
7–10–14 дней;

�� кларитромицин в  дозе 500  мг 2  раза в  день в  течение 
7–10–14 дней.

Для улучшения результатов стандартной тройной терапии ре-
комендуется:

�� использование высоких доз ИПП (дважды в день), напри-
мер омепразол 40 мг 2 раза в день;

�� увеличение длительности терапии с 7 до 10–14 дней;
�� использование пробиотиков и пребиотиков в качестве адъ-

ювантной терапии для уменьшения частоты и  тяжести нежела-
тельных реакций.

2. Последовательная терапия (1-й линии) (цель  — преодо-
ление возрастающей устойчивости H.  pylori к  кларитромицину): 
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ИПП в  стандартной дозе 2  раза в  день + амоксициллин 1000  мг 
2  раза в  день (5  дней), затем ИПП в  стандартной дозе 2  раза 
в  день  +  кларитромицин 500  мг 2  раза в  день  + тинидазол или 
метронидазол 500 мг 3 раза в день (5 дней).

3. Квадротерапия на основе препаратов висмута (терапия 2-й 
линии): ИПП в стандартной дозе 2 раза в день + препарат колло-
идного субцитрата висмута 120  мг 4  раза в  день за 20–30  мин 
до еды + тетрациклин 500 мг 4 раза в день до еды + метронидазол 
500 мг 3 раза в день во время еды — 7, 10 или 14 дней.

4. Тройная терапия на основе левофлоксацина (терапия 3-й 
линии): ИПП в стандартной дозе 2 раза в день + левофлоксацин 
500  мг 2  раза в  день  + амоксициллин 1000  мг 2  раза в  день  — 
10 дней.

Гастродуоденальная язва

Гастродуоденальная язва (ранее — язвенная болезнь желудка 
и  двенадцатиперстной кишки)  — хроническое рецидивирующее 
заболевание, протекающее с  чередованием периодов обострения 
и ремиссии, основным морфологическим признаком которого вы-
ступает образование эрозии и/или язвы в желудке и/или двенад-
цатиперстной кишке. Отличие эрозии от язвы в  том, что эрозии 
не проникают за мышечную пластинку слизистой оболочки.

В соответствиии с МКБ-10 выделяют:
К25 Язва желудка (включает: эрозия желудка).
К26 Язва двенадцатиперстной кишки (включает: эрозия две-

надцатиперстной кишки):
К26.0 Острая язва с кровотечением.
К26.1 Острая язва с прободением.
К26.2 Острая язва с кровотечением и прободением.
К26.3 Острая язва без кровотечения или прободения.
К26.4 Хроническая или неуточненная язва с кровотечением.
К26.5 Хроническая или неуточненная язва с прободением.
К26.6 Хроническая или неуточненная язва с  кровотечением 

и прободением.
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К26.7 Хроническая язва без кровотечения или прободения.
К26.8 Неуточненная язва как острая или хроническая, без кро-

вотечения или прободения.

Этиопатогенетические факторы:
�� наличие H. pylori;
�� повышение секреции желудочного сока;
�� снижение активности защитных факторов слизистой обо-

лочки (мукопротеины, бикарбонаты).
Факторы риска:
�� прием НПВП;
�� нервно-психический (стрессовый) фактор;
�� наличие вредных привычек (курение, злоупотребление ал-

коголем);
�� наличие гастродуоденальной язвы у близких родственников.

Диагностика гастродуоденальной язвы

Клинические проявления
Боль. Боли в  эпигастральной, пилородуоденальной области, 

правом или левом подреберьях, связанные с приемом пищи.
Ранние боли возникают через 0,5–1  ч после еды, постепенно 

нарастают по интенсивности, сохраняются в  течение 1,5–2  ч, 
уменьшаются и  исчезают по мере продвижения желудочного со-
держимого в  двенадцатиперстную кишку; характерны для язв 
тела желудка. При поражении кардиального, субкардиального 
и фундального отделов болевые ощущения возникают сразу после 
приема пищи.

Поздние боли возникают через 1,5–2 ч после еды, постепенно 
усиливаются по мере эвакуации содержимого из желудка; харак-
терны для язв пилорического отдела желудка и луковицы двенад-
цатиперстной кишки.

Голодные (ночные) боли возникают через 2,5–4 ч после еды, 
исчезают после очередного приема пищи; характерны для язв две-
надцатиперстной кишки и пилорического отдела желудка.

Интенсивность боли может зависеть от возраста (более выра-
женная — у лиц молодого возраста), наличия осложнений.
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Другие проявления диспепсического синдрома: тошнота, рвота, 
дискомфорт в  эпигастрии, отрыжка, изжога, снижение аппетита 
или обостренное чувство голода.

Возможно бессимптомное течение гастродуоденальной язвы.

Обследование пациента
Обязательные обследования:
1) измерение роста, массы тела, ИМТ;
2) общий анализ крови;
3) общий анализ мочи;
4) биохимический анализ крови (билирубин, АСТ, АЛТ, глю-

коза, холестерин, мочевина, креатинин);
5) ЭКГ;
6) ЭГДС; при язве желудка — биопсия краев язвы (3–4 био-

птата) для исключения малигнизации; биопсия вдали от края 
язвы  — для гистологической диагностики гастрита и  оценки 
Н. pylori;

7) определение Н. pylori (до начала лечения):
�� быстрый уреазный тест с биоптатом желудка или гистоло-

гическое исследование биоптатов желудка, взятых не  из края 
язвы, или

��  13С-дыхательный тест, или
�� определение антигенов H. pylori в кале, или
�� определение антител к Н. pylori в сыворотке крови (в случае 

имевшего место за последние 2 недели приема любых антибакте-
риальных препаратов или ИПП; при тяжелой атрофии слизистой 
оболочки желудка; серологическое исследование не применяется 
при эрадикационной терапии в анамнезе);

8) УЗИ органов брюшной полости.
Дополнительные обследования:
1) группа крови, резус-фактор (при наличии признаков кро-

вотечения);
2) общий белок (при нарушении статуса питания), ЩФ, ГГТП, 

амилаза (при повышении других «печеночных проб»), электро-
литы (при рвоте), железо (при кровотечении, анемии);

3) рентгеноскопия желудка и двенадцатиперстной кишки, ре-
лаксационная дуоденография (при подозрении на пилородуоде-
нальный стеноз, рак желудка, дуоденостаз); наиболее важными 
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рентгенологическими признаками рака желудка являются: нали-
чие дефекта наполнения или ниши в пределах тени желудка, по-
теря эластичности и растяжимости желудочной стенки, локальное 
отсутствие или уменьшение перистальтики, изменение рельефа 
слизистой оболочки в  месте расположения опухоли, изменение 
формы и размеров желудка;

4) биопсия дуоденальной слизистой оболочки (при постбуль-
барных язвах, подозрительных на болезнь Крона);

5) суточная рН-метрия (при язвах, резистентных к  стандарт-
ной антисекреторной терапии);

6) консультация врача-хирурга (при наличии осложнений — 
кровотечение, пенетрация, перфорация, пилородуоденальный 
стеноз);

7) консультация врача-онколога (при диагностике ракового 
изъязвления, при малигнизации язвы);

8) эндосонография поджелудочной железы (при подозрении 
на гастриному).

Формулировка диагноза гастродуоденальной язвы должна 
включать следующие критерии:

1. Локализация, размеры (с указанием даты ЭГДС).
По локализации выделяют язву желудка (кардиального, суб-

кардиального, антрального, пилорического отдела, тела, угла, боль-
шой и малой кривизны, передней и задней стенки); язву двенадца-
типерстной кишки (луковицы, постбульбарного отдела, передней 
и задней стенки, верхней и нижней стенки).

2. Наличие Н. pylori (если проводилась эрадикация, указать ее 
дату), другие этиологические факторы (НПВП, стероиды, стрессо-
вая язва при распространенных ожогах, черепно-мозговых травмах, 
кровоизлияниях в головной мозг, нейрохирургических операциях, 
инфаркте миокарда, сепсисе, тяжелых ранениях, полостных опе-
рациях и т.д.).

3. Фаза течения:
�� обострение;
�� ремиссия.

4. Тяжесть течения:
�� легкое течение — обострение язвы 1 раз в год и реже;
�� среднетяжелое течение — обострения язвы 2 раза в год;

https://gastroscan.ru/physician/ph-metry-long/
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�� тяжелое течение — обострения язвы 3 раза в год и чаще или 
возникновение осложнений.

5. Наличие постъязвенных деформаций (рубцово-язвенная де-
формация желудка, рубцово-язвенная деформация луковицы две-
надцатиперстной кишки).

6. Наличие осложнений:
�� кровотечение (оценивается по Forrest: FI — активное кро-

вотечение: Ia — пульсирующая струя, Ib — медленное подтекание; 
FII — признаки недавнего кровотечения: IIа — видимый (некро-
воточащий) сосуд, IIb  — фиксированный тромб-сгусток, IIс  — 
плоское черное пятно (гематин) на дне язвы; тип FIII  — язва 
с чистым (белым) дном);

�� пенетрация;
�� перфорация;
�� перигастрит, перидуоденит;
�� пилородуоденальный стеноз (компенсированный, субкомпен-

сированный, декомпенсированный);
�� малигнизация.

П р и м е р ы  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а
�� Язва луковицы двенадцатиперстной кишки (передняя стен-

ка, 8×6 мм от 18.05.2015), Н. рylori +, фаза обострения, среднетя-
желое течение, рубцово-язвенная деформация луковицы двенад-
цатиперстной кишки, компенсированный пилородуоденальный 
стеноз.

�� Язва желудка (9×7 мм от 02.08.2015) с локализацией на зад-
ней стенке антрального отдела, впервые выявленная. Н.  рylori +. 
Язвенное кровотечение от 02.08.2015, Forrest IIb.

�� Язвы желудка множественные (три  — 2×3  мм, 5×4  мм 
и  4×5  мм), ассоциированные с  приемом НПВП (индометацин), 
Н. рylori -.

�� Язва луковицы двенадцатиперстной кишки в  фазе рубца, 
рубцовая деформация луковицы двенадцатиперстной кишки, 
Н.  рylori - (перфорация с  ушиванием в  2008  г., эрадикационная 
терапия 1-й линии в 2010 г.).

�� Язвы сочетанной локализации: язва желудка (передняя 
стенка, 3 мм), язва луковицы двенадцатиперстной кишки в фазе 
рубца (05.05.2015), Н. рylori +.
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Лечение гастродуоденальной язвы

Цели лечения:
1) купирование (уменьшение) болевого синдрома;
2) достижение репарации язвы;
3) при H. pylori-позитивных язвах — достижение эрадикации 

H. pylori;
4) профилактика последующих рецидивов, осложнений.

I. Немедикаментозное лечение
�� Отказ от алкоголя, курения.
�� Лечебное питание: механическое, химическое и термическое 

щажение органов пищеварения, соблюдение режима питания.

II. Медикаментозное лечение
�� При H.  pylori-ассоциированных язвах  — эрадикационная 

терапия инфекции H. pylori с последующим контролем ее эффек-
тивности (см.  «Хронический гастрит», с.  97); при дуоденальной 
язве эрадикационная терапия может быть назначена эмпирически 
до получения результатов теста на H. pylori.

�� Для репарации язвы  — антисекреторная терапия: ИПП 
в  стандартной дозе 1  раз в  день утром натощак за 30–60  мин до 
еды. В первую неделю лечения возможно использование удвоен-
ной дозы ИПП (прием стандартной дозы 2  раза в  сутки). При 
стрессовых язвах (условия реанимационного отделения и интен-
сивной терапии)  — парентеральное введение ИПП. Продолжи-
тельность антисекреторной терапии может составлять 4–6 недель 
при дуоденальной язве или 8–10  недель при желудочной язве 
либо до заживления язвы. Время проведения эрадикационной тера-
пии является составной частью периода антисекреторной терапии. 
После проведения эрадикационной терапии секреторную терапию 
следует продолжать до достижения вышеуказанной продолжи-
тельности или до полного заживления язвы.

�� В  настоящее время пациентам с  неосложненным течением 
дуоденальной язвы не  рекомендуется продолжительное подавле-
ние желудочной секреции с помощью ИПП после лечения инфек-
ции H. pylori (IV Маастрихтское соглашение).

�� При выраженных клинических проявлениях, постпранди-
альных симптомах возможно использование дополнительной тера-
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пии — антацидов (до двух недель или эпизодически) и прокине-
тиков (метоклопрамид, домперидон) в стандартных дозах.

�� При язвенном кровотечении как компонент комплексной 
терапии: 40–80  мг омепразола внутривенно болюсно, затем вну-
тривенно непрерывно со скоростью 8  мг/ч в  течение 72  ч, затем 
40 мг омепразола в сутки внутрь. Возможно использование других 
ИПП.

III. Хирургическое лечение
Показания к хирургическому лечению: осложнения гастродуо-

денальной язвы — перфорация, пенетрация, кровотечение, стеноз 
с выраженными эвакуаторными нарушениями.

При выборе метода хирургического лечения предпочтение от-
дают органосохраняющим операциям.

Контроль эффективности лечения
Заживление язвы желудка контролируется эндоскопически 

в сроки 2–8 недель от начала лечения — до полного заживления 
язвы. Выполняется биопсия из участка постъязвенного рубца для 
исключения малигнизации.

Заживление язвы двенадцатиперстной кишки контролируется 
эндоскопически в сроки 2–6 недель от начала лечения. Допуска-
ется ведение неосложненной дуоденальной язвы без эндоскопиче-
ского контроля в случае полноценного проведения эрадикацион-
ной терапии и купирования клинических проявлений.

НПВП-гастропатия

НПВП-гастропатия  — это эрозивно-язвенные поражения га-
стродуоденальной области, которые возникают при применении 
НПВП и имеют характерную клинико-эндоскопическую картину.

Особенности НПВП-гастропатии:
�� множественный характер;
�� малосимптомное течение;
�� высокий риск манифестации желудочно-кишечных крово-

течений;
�� связь с приемом НПВП;
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�� локализация в  антральном отделе (реже  — в  теле желудка 
и двенадцатиперстной кишке);

�� отсутствие воспалительного вала вокруг язвы;
�� гистологический признак — фовеолярная гиперплазия сли-

зистой оболочки;
�� относительно быстрое заживление после отмены НПВП.

Факторы риска формирования язвы на фоне приема НПВП:
�� наличные Н. pylori;
�� возраст старше 65 лет;
�� наличие в анамнезе гастродуоденальной язвы и ее осложне-

ний;
�� применение высоких доз НПВП;
�� одновременный прием НПВП и глюкокортикостероидов;
�� одновременный прием НПВП и антикоагулянтов;
�� наличие в анамнезе ИБС.

Профилактика НПВП-гастропатии. Если планируется назна-
чение НПВП, то пациенты предварительно должны быть тестиро-
ваны на наличие Н. pylori, и в случае позитивного результата им 
следует назначить эрадикационную терапию для предупреждения 
возникновения язвы и/или кровотечения.

Пациентам с необходимостью постоянного приема НПВП и на-
личием факторов риска необходимо принимать ИПП или высокие 
дозы блокаторов Н2-рецепторов гистамина (например, фамотидин 
по 40 мг 2 раза в день), препараты простагландинов — мизопро-
стол (по 200 мг 4 раза в день).

Ключевые моменты

�� Наличие хронического гастрита по данным гистологиче-
ского исследования не  противоречит диагнозу функциональной 
диспепсии.

�� Постпрандиальный дистресс-синдром и синдром эпигастраль-
ной боли — основные формы функциональной диспепсии — могут 
сопутствовать друг другу.

�� Диагноз хронического гастрита следует выставлять на осно-
вании результатов патоморфологического исследования слизистой 
оболочки желудка (с указанием контаминации H. pylori и степени 
ее выраженности, активности, степени воспаления, атрофии, мета-
плазии).
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�� Методика забора биоптатов желудка: 2  фрагмента из ан-
трального отдела в 2 см от привратника (по большой и малой кри-
визне), 2  фрагмента из тела желудка (по большой и  малой кри-
визне), примерно в  8  см от кардии, при наличии  — 1  фрагмент 
из угла желудка или других отделов.

�� Система OLGA позволяет определять стадию атрофии и стра-
тифицировать риск развития у  пациента рака желудка, а  также 
определить наличие и выраженность регресса степени воспаления 
и стадии атрофии в результате лечения.

�� При наличии эрозивно-язвенных образований в  желудке 
обязательным является проведение биопсии с  патоморфологиче-
ским исследованием слизистой оболочки желудка.

�� Для диагностики эндофитного рака желудка используют ком-
плексное рентгеноэндоскопическое исследование с множественной 
прицельной биопсией из наиболее измененных участков слизи-
стой оболочки с динамическим наблюдением и, по возможности, 
проведением эндосонографии.

�� Продолжительность антисекреторной терапии может состав-
лять 4–6 недель при дуоденальной язве (при неосложненном тече-
нии не  рекомендуется продолжительное подавление желудочной 
секреции), или 8–10 недель при желудочной язве, или до зажив-
ления язвы. Время проведения эрадикационной терапии является 
составной частью периода антисекреторной терапии.

�� Эффективность эрадикационной терапии контролируется 
результатами гистологического исследования слизистой оболочки 
желудка (ЭГДС с биопсией из тела (не менее 2 кусков) и антраль-
ного отдела (2  куска)), или 13С-дыхательного теста на Н.  рylori, 
или анализа кала на антигены Н. рylori не ранее чем через 4–8 не-
дель после окончания эрадикационной терапии и  не  ранее чем 
через 2  недели после прекращения приема любых антибактери-
альных препаратов или ИПП.

�� H. pylori ассоциируется с повышением риска осложненных 
и  неосложненных гастродуоденальных язв у  пациентов, прини-
мающих НПВП, в том числе низкие дозы аспирина.

�� Прием НПВП вместе с  пищей, лекарственных форм с  ки
шечно-растворимым покрытием или парентеральный путь вве-
дения (внутримышечный, внутривенный, ректальный, трансдер-
мальный) не  снижает их негативного воздействия на слизистую 
оболочку не только желудка, но и кишечника.



Дифференциальная 
диагностика заболеваний 

желчевыводящих путей

Дифференциальная диагностика заболеваний желчевыводя-
щих путей представляет большое практическое значение и неко-
торые трудности, так как болевые ощущения могут быть обуслов-
лены не  только непосредственным поражением близлежащих 
органов (поджелудочной железы, желудка, печени, желчного пу-
зыря), но и  иррадиацией болей при заболеваниях органов груд-
ной клетки, забрюшинного пространства, позвоночника. Диффе-
ренциальная диагностика заболеваний желчевыводящих путей 
должная быть своевременной и  точной для решения вопроса об 
экстренном хирургическом вмешательстве.

Функциональные расстройства желчного 
пузыря и  сфинктера Одди

Функциональное расстройство желчного пузыря (дисфунк-
ция желчного пузыря) — моторное расстройство желчного пузы-
ря, которое клинически манифестирует билиарными болями как 
следствие любого из начальных метаболических нарушений (на-
пример, гиперсатурации желчи холестерином) или первичного 
нарушения моторики желчного пузыря, или при отсутствии, по 
крайней мере вначале, любого отклонения состава желчи.

Функциональное расстройство сфинктера Одди (дисфункция 
сфинктера Одди) — термин, используемый для определения рас-
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стройств моторики сфинктера Одди, связанных с болью, повыше-
нием уровня печеночных или панкреатических ферментов, дила-
тацией общего желчного протока или эпизодами панкреатита.

Классификация функциональных расстройств 
желчного пузыря и  сфинктера Одди 
(Римский  III консенсус)

E. Функциональные расстройства желчного пузыря и сфинк
тера Одди.

E1. Функциональное расстройство желчного пузыря.
E2. Функциональное билиарное расстройство сфинктера Одди.
E3. Функциональное панкреатическое расстройство сфинктера 

Одди.

Этиология функциональных расстройств желчного 
пузыря и  сфинктера Одди

К первичным причинам билиарной дисфункции относят:
�� патологию гладкомышечных клеток желчного пузыря и сфин-

ктера Одди, снижение чувствительности к нейрогормональным сти-
мулам, дискоординацию желчного пузыря и сфинктерного аппа-
рата желчевыводящих протоков.

К вторичным причинам относят:
�� гормональные заболевания и  состояния  — беременность, 

соматостатиному, терапию соматостатином;
�� послеоперационные состояния — резекцию желудка, нало-

жение анастомозов, ваготомию, холецистэктомию (последнее  — 
ведущий фактор для дисфункции сфинктера Одди);

�� системные заболевания — сахарный диабет, цирроз печени, 
целиакию, миотонию, дистрофию;

�� воспалительные заболевания желчного пузыря и холелитиаз.
Ведущая роль в возникновении функциональных расстройств 

билиарного тракта принадлежит психоэмоциональным факторам.
Дисфункция сфинктера Одди, как правило, возникает у паци-

ентов после холецистэктомии (чаще при удалении функционирую-
щего пузыря), при хроническом идиопатическом рецидивирующем 
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панкреатите, при наличии приступов болей у пациентов с отсут-
ствием структурных изменений желчного пузыря и  билиарных 
протоков.

Диагностика функциональных расстройств 
желчного пузыря и  сфинктера Одди

Обследование пациента
Обязательное обследование:
�� общий анализ крови;
�� биохимический анализ крови (билирубин, АСТ, АЛТ, ЩФ, 

ГГТП, глюкоза, холестерин, амилаза/липаза);
�� амилаза мочи;
�� общий анализ мочи;
�� ЭКГ;
�� УЗИ органов брюшной полости;
�� ЭГДС с оценкой области фатерова соска.

Дополнительное обследование:
�� консультация врача-хирурга (при упорном болевом син-

дроме, наличии признаков билиарной или панкреатической гипер-
тензии);

�� динамическая гепатобилисцинтиграфия, которая позволяет 
определить время транзита изотопа с желчью от печени до двенад-
цатиперстной кишки. Задержка транзита может свидетельствовать 
в  пользу дисфункции сфинктера Одди. Этот метод на фоне вну-
тривенной инфузии холецистокинина считается наиболее точным 
методом оценки степени опорожнения желчного пузыря. В норме 
фракция выброса желчного пузыря составляет более 70  % через 
30 мин после начала инфузии холецистокинина;

�� КТ органов брюшной полости (при признаках билиарной 
или панкреатической гипертензии);

�� ЭРХПГ или МРХПГ (при сомнительных результатах других 
инструментальных исследований или признаках обструкции пан
креато-билиарного дерева);

�� эндосонография (при сомнительных или требующих уточ-
нения результатах других инструментальных исследований);
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�� манометрия сфинктера Одди: базальное давление 
>  40  мм  рт.  ст. может наблюдаться при дисфункции сфинктера 
Одди;

�� консультация врача-психотерапевта (при неэффективности 
медикаментозной терапии).

Диагностические критерии функционального расстройства 
желчного пузыря (Римский III консенсус)

1. Наличие эпизодов билиарной боли, удовлетворяющих сле-
дующим критериям:

�� эпизоды болей, локализованных в эпигастрии и/или в пра-
вом верхнем квадранте живота, и все признаки из следующих:

•• длительность эпизодов 30 мин и более;
•• рецидивирование симптомов с различными интервалами 

(не ежедневно);
•• боли достигают определенного уровня;
•• боли умеренные или сильные, достаточные для наруше-

ния повседневной активности или приводящие в отделение 
неотложной помощи;
•• боли не уменьшаются после стула;
•• боли не уменьшаются при перемене положения;
•• боли не уменьшаются после приема антацидов;
•• исключены другие структурные заболевания, которые 

могли бы объяснить симптомы;
�� боли могут сочетаться с одним или более признаков:

•• боли ассоциированы с тошнотой или рвотой;
•• боли иррадиируют в спину и/или правую подлопаточную 

область;
•• боли будят в середине ночи.

2. Имеется желчный пузырь.
3. Нормальные показатели печеночных ферментов, конъюги-

рованного билирубина, амилазы/липазы.
Соответствие критериям должно соблюдаться в  течение 

не менее 3 последних месяцев с началом проявлений не менее 6 ме-
сяцев перед диагностикой.

Формулировка диагноза функционального расстройства желч-
ного пузыря должна включать следующие критерии:

1. Нозология.

https://gastroscan.ru/physician/manometry/03/
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2. Степень тяжести проявлений:
�� легкая (проявления могут игнорироваться, не  влияют на 

обычный ритм и работоспособность);
�� средняя (проявления не могут игнорироваться и влияют на 

повседневный ритм и активность пациента);
�� тяжелая (проявления сильно изменяют повседневный, обыч-

ный распорядок дня и активность пациента);
�� очень тяжелая (пациент нуждается в отдыхе, медикаментах 

и наблюдении).

П р и м е р ы  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а
�� Функциональное расстройство желчного пузыря, с  клини-

ческими проявлениями легкой степени.

Диагностические критерии функционального расстройства 
сфинктера Одди (Римский III консенсус)

1. Наличие эпизодов билиарной боли, удовлетворяющих кри-
териям, аналогичным при функциональном расстройстве желч-
ного пузыря (см. выше, с. 121).

2. Наличие диагностических критериев функционального би-
лиарного расстройства сфинктера Одди (должны присутствовать 
все критерии):

�� нормальный уровень амилазы/липазы;
�� подъем трансаминаз, ЩФ, конъюгированного билирубина 

сыворотки крови, связанный по времени, по крайней мере, с двумя 
эпизодами болей, или

3. Наличие диагностических критериев функционального пан-
креатического расстройства сфинктера Одди:

�� ранзиторное повышение амилазы/липазы после эпизодов 
боли.

Соответствие критериям должно соблюдаться в  течение 
не менее 3 последних месяцев с началом проявлений не менее 6 ме-
сяцев перед диагностикой.

Типы функционального билиарного/панкреатического рас-
стройства сфинктера Одди

1. Определенное расстройство сфинктера Одди (тип I):
2. Болевой синдром.
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3. Повышение лабораторных тестов, документированное во 
время двух или более болевых эпизодов.

4. При ЭРХПГ: увеличение времени удаления контраста из 
общего желчного протока более 45 мин, расширение общего желч-
ного протока > 12 мм (при билиарном типе), увеличение времени 
удаления контраста из панкреатического протока более 10  мин, 
расширение панкреатического протока > 5 мм (при панкреатиче-
ском типе).

5. Вероятное расстройство сфинктера Одди (тип II): боли в со-
четании с одним или двумя критериями типа I.

6. Возможное расстройство сфинктера Одди (тип  III): только 
боли, другие критерии отсутствуют.

Формулировка диагноза функционального расстройства сфин-
ктера Одди должна включать следующие критерии:

1. Нозология.
2. Тяжесть (тип).
3. Осложнения.

П р и м е р ы  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а
�� Функциональное панкреатическое расстройство сфинктера 

Одди, тип II, острый панкреатит.
�� Функциональное билиарное расстройство сфинктера Одди, 

тип III.

Лечение функциональных расстройств 
желчного пузыря

Рекомендуется частое питание с  равномерными интервалами 
приема пищи в  течение дня. Также необходимо избегать приема 
жареной, жирной, острой пищи, которая провоцирует боль.

Для купирования или предупреждения приступа болей:
1) миотропные спазмолитики: дротаверин 40–80  мг 3  раза 

в сутки; гимекромон 200 мг 3 раза в сутки; мебеверина гидрохлорид 
200 мг 2 раза в сутки; отилония бромид 40 мг 3 раза в сутки; пина-
верия бромид 50 мг 3 раза в сутки;

2) М-холиноблокаторы: гиосцина бутилбромид 10  мг 3  раза 
в сутки.
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При отсутствии эффекта, тяжелом течении и явных признаках 
нарушения эвакуаторной функции желчного пузыря (фракция 
выброса < 40 %) может рассматриваться вопрос о проведении холе-
цистэктомии.

Лечение функциональных расстройств 
сфинктера Одди

Рекомендации по питанию аналогичны питанию пациентов 
с функциональными расстройствами желчного пузыря.

Для купирования приступа болей:
1) антагонисты кальция — нифедипин 0,01 под язык — или 

нитраты — нитроглицерин 0,0005 под язык;
2) спазмолитики: гимекромон 200 мг 3 раза в сутки, дротаве-

рин 80 мг 3 раза в сутки, мебеверина гидрохлорид 200 мг 2 раза 
в сутки внутрь до 4 недель;

3) М-холиноблокаторы: гиосцин бутилбромид 10  мг 3  раза 
в сутки внутрь или 10 мг в ректальных суппозиториях.

При типе  I рассматривается вопрос о  проведении папиллос-
финктеротомии.

Предпочтение в настоящее время отдается миотропным спаз-
молитическим средствам  — в  силу сочетания их эффективности 
и безопасности.

Миотропные спазмолитики оказывают прямое действие на 
гладкую мускулатуру ЖКТ и желчевыводящих путей. Поскольку 
препараты не  затрагивают парасимпатическую нервную систему 
и не обладают антихолинергическими свойствами, они не вызывают 
обычные побочные эффекты (сухость во рту, парез аккомодации, 
тахикардию, нарушения мочеиспускания) и не противопоказаны 
при глаукоме, доброкачественной гипертрофии предстательной 
железы, а также лицам старческого возраста, которые могут плохо 
переносить холиноблокаторы. Миотропные спазмолитики не обла-
дают другими (кроме антихолинергических) серьезными побоч-
ными эффектами.

Гимекромон (Одестон) оказывает избирательное спазмолити-
ческое действие на сфинктер Одди и сфинктер желчного пузыря. 
Это облегчает поступление желчи в  двенадцатиперстную кишку 
(опосредованный желчегонный эффект), улучшает ее отток и сни-



Функциональные расстройства желчного пузыря и сфинктера Одди	 125

жает давление во внутри- и  внепеченочных желчных протоках. 
При этом препарат не влияет на гладкую мускулатуру кровенос-
ной системы и  кишечника и  не  оказывает влияния на секрецию 
пищеварительных желез и процессы всасывания. Гимекромон на-
значается по 200–400 мг (1–2 таблетки) 3 раза в день за 30 мин 
до приема пищи. Курс лечения — от 4 до 8 недель.

Дротаверин (Но-шпа) близок по химической структуре и ме-
ханизму действия к папаверину. Оба являются ингибиторами фос-
фодиэстеразы IV типа и  антагонистами кальмодулина. При этом 
избирательность действия дротаверина в отношении фосфодиэсте-
разы заметно выше и  селективность ее воздействия на гладкие 
мышцы выше в  5  раз, чем у  папаверина. Назначается в  дозе 
40–80 мг 3 раза в день за 30 мин до еды.

Мебеверин (Дюспаталин) применяется по 200  мг (1 капсула 
пролонгированного действия) 2 раза в сутки. Курс лечения — от 4 
до  8  недель. Препарат показан для лечения заболеваний с  нару-
шениями моторики других отделов ЖКТ, прежде всего кишечни-
ка  — синдрома раздраженной кишки, функциональной абдоми-
нальной боли.

Гимекромон и  мебеверин не  оказывают системного действия, 
так как обладают эффектом первого прохождения через печень, где 
полностью метаболизируются до неактивных соединений, в связи 
с чем препараты не попадают в общий кровоток.

Отилония бромид (Спазмомен) регулирует уровень внутри-
клеточного кальция Ca2+: он препятствует входу кальция из вне-
клеточного пространства и  блокирует мобилизацию кальция из 
депо. Этот механизм наибольшим образом проявляется в  сокра-
щениях толстой кишки. Отилония бромид уменьшает как ампли-
туду, так и частоту сокращений, в отличие от папаверина, который, 
в  основном, уменьшает амплитуду сокращений толстой кишки. 
Назначается по 40 мг 3 раза в сутки.

Пинаверия бромид (Дицетел) селективно блокирует кальцие-
вые каналы в гладкомышечных клетках ЖКТ (в основном кишеч-
ника и желчевыводящих путей). Миотропное действие сочетается 
с  М-холиноблокирующим эффектом. Уменьшает спазм гладкой 
мускулатуры органов брюшной полости, снижает секрецию со-
ляной кислоты, ускоряет эвакуаторную функцию желудка. При-
нимают по 50  мг 3  раза в  сутки во время еды, запивая не  менее 
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200  мл жидкости. Пинаверия бромид не  назначается перед сном 
или отдыхом в лежачем положении.

Из  группы антихолинергических препаратов используют ги-
осцин бутилбромид (Бускопан) внутрь или ректально в  свечах 
(10–20 мг) 3–4 раза в сутки и пирензепин (Гастроцепин) по 50 мг 
2 раза в сутки. Курс лечения — от 4 до 8 недель.

Все указанные антихолинергические и миотропные спазмоли-
тические средства могут применяться при лечении моторных рас-
стройств на фоне других заболеваний желчевыводящих путей, 
например хронического холецистита.

Билиарный сладж

Билиарный сладж (от лат. biliaris — желчный и англ. sludge — 
грязь, тина, ледяная каша, ил, взвесь) — это скопление кристал-
лов холестерина, пигментных кристаллов и солей кальция в одном 
образовании, возникающее в желчевыводящих путях и желчном 
пузыре.

Классификация билиарного сладжа:
1) микролитиаз (мелкие, до 4–5 мм, гиперэхогенные включе-

ния без акустической тени, выявляемые при перемене положения 
тела пациента);

2) сгустки замазкообразной желчи;
3) сочетание микролитиаза с густой желчью.
Состав билиарного сладжа:
1) кристаллы холестерина в композиции с муцином;
2) преобладание в составе солей кальция;
3) преобладание билирубинсодержащих пигментов.
Лечение. Показанием к проведению курсов консервативной 

терапии при билиарном сладже, даже не сопровождающемся кли-
нической симптоматикой, является стойкое его выявление (по дан-
ным УЗИ на протяжении трех месяцев и более).

В зависимости от особенностей клинического течения билиар-
ного сладжа определяется и тактика ведения пациентов:

I — не требующие лечения, так как устранение этиологического 
фактора приводит к регрессу билиарного сладжа;
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II  — нуждающиеся в  терапевтическом лечении, так как без 
лечения билиарный сладж трансформируется в  желчные камни 
с вовлечением в патологический процесс других органов и систем;

III  — нуждающиеся в  хирургическом лечении, без которого 
возможны осложнения, требующие неотложного хирургического 
вмешательства с высоким риском гнойных осложнений и леталь-
ности.

Выбор тактики ведения и  лечения пациентов с  билиарным 
сладжем зависит от особенностей клинического течения и  вари-
антов его течения. При билиарном сладже в виде взвеси гиперэхо-
генных частиц (микролитах) хирургическое вмешательство неце-
лесообразно. Исключение могут составлять лишь случаи, когда 
вследствие длительной персистенции сладжа формируется стрик-
тура терминального отдела общего желчного протока или стенози-
рующий папиллит, затрудняющие отток желчи.

Желчнокаменная болезнь

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) — заболевание, характери-
зующееся образованием конкрементов в желчном пузыре (холеци-
столитиаз) или общем желчном протоке (холедохолитиаз) и  про-
текающее иногда с симптомами желчной (билиарной, печеночной) 
колики в ответ на преходящую обструкцию камнем пузырного или 
общего желчного протока, сопровождающуюся спазмом гладких 
мышц и внутрипротоковой гипертензией.

К возможным осложнениям ЖКБ относят: обтурацию камнем 
пузырного или общего желчного протоков, острый холецистит 
и холангит, вклинение камня в просвет большого сосочка двенад-
цатиперстной кишки, острый билиарный панкреатит, хрониче-
ский холецистит.

Факторы, предрасполагающие к образованию желчных камней 
(в первую очередь холестериновых):

�� женский пол;
�� возраст (чем старше пациент, тем выше вероятность ЖКБ);
�� генетические и этнические особенности;
�� характер питания — чрезмерное употребление жирной пищи 

с  высоким содержанием холестерина, животных жиров, сахара, 
сластей;
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�� беременность (многократные роды в анамнезе);
�� ожирение;
�� голодание;
�� заболевания подвздошной кишки — синдром короткой тол-

стой кишки, болезнь Крона и др.;
�� применение некоторых лекарственных средств  — клофи-

брата, эстрогенов, соматостатина и др.

Профилактика ЖКБ

Необходимо поддерживать оптимальный ИМТ и достаточный 
уровень физической активности. Малоподвижный образ жизни 
способствует формированию камней в желчном пузыре.

Если предполагают вероятность быстрого снижения массы тела 
пациента (более 2 кг в неделю на протяжении 4 недель и более), 
возможно назначение препаратов урсодезоксихолевой кислоты 
(УДХК) в дозе 8–10 мг/кг/сут для предотвращения образования 
камней.

У  пациентов, находящихся на длительном полном паренте-
ральном питании, необходимо оценить целесообразность внутри-
венного введения холецистокинина в дозе 58 нг/кг/сут. Холеци-
стокинин предотвращает развитие сладж-феномена (предраспола-
гающего к образованию желчных камней) у этой группы тяжелых 
пациентов.

В  некоторых случаях и  только по строгим показаниям воз-
можно проведение лапароскопической холецистэктомии при на-
личии бессимптомного камненосительства для предотвращения 
развития клинических проявлений ЖКБ или рака желчного 
пузыря.

Лучшая профилактика осложнений ЖКБ  — своевременное 
оперативное лечение.

Скрининг ЖКБ

Проведение УЗИ показано лицам с повышенной вероятностью 
развития ЖКБ и  рака желчного пузыря; пациентам с  увеличен-
ным ИМТ, ведущим малоподвижный образ жизни; пациентам, 
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предъявляющим жалобы на ощущение дискомфорта в  правой 
подреберной и эпигастральной областях, а также всем пациентам, 
имеющим факторы риска ЖКБ.

Классификация ЖКБ

1. По локализации желчных камней:
�� в желчном пузыре;
�� в общем желчном протоке;
�� в печеночных протоках.

2. По количеству камней:
�� одиночные;
�� множественные.

3. По составу камней:
�� холестериновые — содержат в основном холестерин, имеют 

круглую или овальную форму, слоистую структуру, диаметр от 4–5 
до 12–15 мм; типичная локализация — желчный пузырь;

�� пигментные (билирубиновые)  — характеризуются малыми 
размерами, обычно множественные; жесткие, хрупкие, совершенно 
гомогенные, располагаются как в желчном пузыре, так и в желч-
ных протоках;

�� смешанные (обнаруживаются наиболее часто) — чаще мно-
жественные, самой разнообразной формы; в их состав входят хо-
лестерин, билирубин, желчные кислоты, белки, гликопротеиды, 
различные соли, микроэлементы.

4. По клиническому течению:
�� латентная форма (камненосительство);
�� первичный хронический холецистит;
�� желчная колика;
�� хронический рецидивирующий холецистит.

Диагностика ЖКБ

Часто ЖКБ протекает бессимптомно (латентное течение на-
блюдается у  60–80  % лиц с  камнями в  желчном пузыре и  у  10–
20 % лиц с камнями в общем желчном протоке), а конкременты 
обнаруживают случайно при проведении УЗИ.
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Диагноз ЖКБ ставят на основании клинических данных (наи-
более частый вариант у 75 % пациентов — желчная колика) и ре-
зультатов УЗИ.

План обследования:
1. Тщательный сбор анамнеза и  физикальное обследование 

(выявление типичных признаков желчной колики, симптомов 
воспаления желчного пузыря).

2. Проведение УЗИ в  качестве первоочередного метода или 
других исследований, позволяющих визуализировать желчные 
камни.

Однако даже если доступными методами камни не выявлены, 
высока вероятность наличия камней в  общем желчном протоке 
при следующих клинико-лабораторных признаках:

�� желтуха;
�� расширение желчных протоков, в том числе внутрипеченоч-

ных, по данным УЗИ;
�� измененные печеночные пробы (общий билирубин, АЛТ, 

АСТ, ГГТП, ЩФ).
3. Лабораторное исследование необходимо для выявления 

стойкой обструкции желчевыводящих путей или присоединения 
острого холецистита.

Одной из важных диагностических целей следует считать раз-
граничение неосложненного течения ЖКБ (бессимптомное кам-
неносительство, неосложненная желчная колика) и присоединение 
возможных осложнений (острого холецистита, острого холангита 
и др.), требующих более агрессивной лечебной тактики.

Анамнез и физикальное обследование
Анамнез. Основное клиническое проявление ЖКБ  — желч-

ная колика (обычно вследствие преходящей обструкции камнем 
пузырного протока).

Она характеризуется острыми висцеральными болями с лока-
лизацией в эпигастральной или правой подреберной области, реже 
боли возникают только в  левой подреберной области, прекарди-
альной области или нижней половине живота, что существенно 
затрудняет диагностику.

У 50 % пациентов боли иррадиируют в спину и правую лопатку, 
межлопаточную область, правое плечо, реже — в левую половину 
туловища.
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Продолжительность желчной колики составляет от  15  мин 
до 5–6 ч. Боли длительностью более 5–6 ч должны настораживать 
врача в  отношении присоединения осложнений, прежде всего 
острого холецистита.

Болевой синдром сопровождается повышенной потливо-
стью, гримасой боли на лице и вынужденным положением — на 
боку с поджатыми к животу ногами. Иногда возникают тошнота 
и рвота.

Возникновению боли могут предшествовать употребление жир-
ной, острой, пряной пищи, алкоголя, физическая нагрузка, эмо-
циональные переживания.

Боль связана с перерастяжением стенки желчного пузыря вслед-
ствие повышения внутрипузырного давления и спастического со-
кращения сфинктера Одди или пузырного протока.

При желчной колике возможно повышение температуры тела, 
однако длительная и значительная гипертермия (выше 38 °С) в со-
четании с  симптомами интоксикации (астеновегетативный син-
дром, сухость и  обложенность языка) обычно свидетельствуют 
о присоединении острого холецистита.

Выявление желтухи обычно считают признаком обструкции 
желчевыводящих путей.

При сборе анамнеза необходимо особенно тщательно расспра-
шивать пациента в  отношении эпизодов болей в  животе в  про-
шлом, поскольку при прогрессировании ЖКБ эпизоды желчной 
колики рецидивируют, приобретают затяжной характер, интенсив-
ность боли нарастает.

Возможны и  неспецифические симптомы, например тяжесть 
в  правой подреберной области, метеоризм, диспепсические про-
явления.

Физикальное обследование. Возможны выявление симптома 
мышечной защиты, усиление боли при пальпации в области пра-
вого подреберья и поколачивании краем ладони по правой ребер-
ной дуге, а  также симптома Мерфи (непроизвольная задержка 
дыхания на высоте вдоха во время пальпации желчного пузыря 
из-за усиления болезненности). Присоединение острого холеци-
стита характеризуется появлением специфических воспалитель-
ных симптомов со стороны желчного пузыря.
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Лабораторные исследования
Для неосложненного течения ЖКБ изменения лабораторных 

показателей не характерны.
При развитии острого холецистита и сопутствующего холан-

гита возможны появление лейкоцитоза (11–15×109/л), увели
чение СОЭ, повышение активности сывороточных аминотранс-
фераз, ферментов холестаза  — ЩФ, ГГТП, уровня билирубина 
(до 51–120 мкмоль/л).

Инструментальные исследования
При подозрении на ЖКБ необходимо проведение УЗИ орга-

нов брюшной полости с целью исключения:
�� расширения внутри- и внепеченочных желчных протоков;
�� конкрементов в просвете желчного пузыря и желчевыводя-

щих путей;
�� признаков острого холецистита в  виде утолщения стенки 

желчного пузыря более 4  мм и  выявления «двойного контура» 
стенки желчного пузыря.

Диагноз ЖКБ подтверждают с помощью КТ, МРХПГ, ЭРХПГ, 
обзорной рентгенографии области желчного пузыря, ЭГДС (осмо-
тра большого сосочка двенадцатиперстной кишки при подозре-
нии на холедохолитиаз).

Дополнительные инструментальные исследования: перораль-
ная или внутривенная холецистография (признаки «отключенно-
го» желчного пузыря — внепеченочные желчные пути контрасти-
руются, а пузырь не определяется).

Динамическая холесцинтиграфия позволяет оценить проходи-
мость желчных протоков в тех случаях, когда затруднено проведе-
ние ЭРХПГ. У пациентов с ЖКБ определяют уменьшение скорости 
поступления радиофармпрепарата в желчный пузырь и кишечник.

МРХПГ позволяет выявить невизуализируемые при УЗИ 
камни в желчевыводящих путях.

Дифференциальная диагностика желчной колики
�� Билиарный сладж. Иногда наблюдают типичную клиниче-

скую картину желчной колики. Характерно наличие желчного 
осадка в желчном пузыре при УЗИ.

�� Функциональные заболевания желчного пузыря и  желчевы-
водящих путей. При обследовании не находят камней, обнаружи-
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вают признаки нарушения сократительной способности желчного 
пузыря, спазм сфинктерного аппарата по данным прямой мано-
метрии (дисфункция сфинктера Одди).

�� Патология пищевода: эзофагит, эзофагоспазм, грыжа пище-
водного отверстия диафрагмы. Характерны болевые ощущения 
в эпигастральной области и за грудиной в сочетании с типичными 
изменениями при ЭГДС или рентгенологическом исследовании 
верхних отделов ЖКТ.

�� Гастродуоденальная язва. Характерна боль в  эпигастраль-
ной области, иногда иррадиирующая в спину и уменьшающаяся 
после еды, приема антацидов и антисекреторных препаратов. Необ-
ходимо проведение ЭГДС.

�� Заболевания поджелудочной железы: острый и хронический 
панкреатит, псевдокисты, опухоли. Типична боль в эпигастраль-
ной области, иррадиирующая в  спину, провоцируемая приемом 
пищи и  часто сопровождающаяся рвотой. Постановке диагноза 
помогает выявление повышенной активности амилазы и  липазы 
в сыворотке крови, а также типичных изменений структуры под-
желудочной железы по данным инструментальных исследований.

�� Заболевания печени. Характерна тупая боль в  правой под-
реберной области, иррадиирующая в спину и правую лопатку. Боль 
обычно постоянная (что нетипично для болевого синдрома при 
желчной колике) и  сопровождается увеличением и  болезненно-
стью печени при пальпации. Постановке диагноза помогают опре-
деление в  крови ферментов печени, маркеров острых гепатитов 
и визуализирующие исследования.

�� Заболевания толстой кишки: синдром раздраженного ки-
шечника, воспалительные поражения (особенно при вовлечении 
в  патологический процесс печеночного изгиба толстой кишки). 
Болевой синдром часто обусловлен моторными нарушениями. Боль 
часто уменьшается после дефекации или отхождения газов. Отли-
чить функциональные изменения от органических позволяет ко-
лоноскопия или ирригоскопия.

�� Заболевания легких и плевры. Характерны проявления плев-
рита, часто связанные с  кашлем и  одышкой. Необходимо прове-
дение рентгенологического исследования грудной клетки.

�� Патология скелетных мышц. Возможна боль в правом верх-
нем квадранте живота, связанная с  движениями или принятием 
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определенного положения. Пальпация ребер может быть болез-
ненной; усиление боли возможно при напряжении мышц перед-
ней брюшной стенки.

Лечение ЖКБ

Цели лечения:
1) удаление желчных камней (либо самих камней из желчевы-

водящих путей, либо желчного пузыря вместе с конкрементами);
2) купирование клинической симптоматики без хирургиче-

ского вмешательства (при наличии противопоказаний к  опера-
тивному лечению);

3) предотвращение развития осложнений, как ближайших 
(острый холецистит, острый панкреатит, острый холангит), так 
и отдаленных (рак желчного пузыря).

Причины основных ошибок ведения пациентов с ЖКБ заклю-
чаются в  недооценке повторных эпизодов желчной колики как 
серьезного показания к  проведению оперативного лечения забо-
левания, что ведет к развитию острых и хронических осложнений 
ЖКБ, высокой смертности пациентов от ЖКБ.

Лечение ЖКБ включает диетотерапию, применение лекарст
венных средств, методов дистанционной литотрипсии и оператив-
ное вмешательство.

I. Немедикаментозное лечение
Диетотерапия: при всех стадиях рекомендуют 4–6-разовое пи-

тание с  исключением продуктов, которые усиливают желчеотде-
ление, секрецию желудка и поджелудочной железы (копченостей, 
тугоплавких жиров, раздражающих приправ). Диета должна вклю-
чать большое количество растительной клетчатки с  добавлением 
отрубей, что не только нормализует перистальтику кишечника, но 
и уменьшает литогенность желчи. При желчной колике необходи-
мо голодание в течение 2–3 дней.

II. Медикаментозное лечение
Для растворения камней применяют препараты желчных кис-

лот: урсодезоксихолевую кислоту (УДХК) и хенодезоксихолевую 
кислоту (ХДХК). УДХК замедляет всасывание холестерина в ки-
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шечнике и способствует переходу холестерина из камней в желчь. 
ХДХК тормозит синтез холестерина в печени и также способствует 
растворению холестериновых камней. Лечение препаратами желч-
ных кислот проводят и контролируют амбулаторно.

Противопоказания к  применению консервативной терапии 
ЖКБ:

�� осложненная ЖКБ, в том числе острый и хронический хо-
лецистит, так как пациенту показаны быстрая санация желчных 
путей и проведение холецистэктомии;

�� отключенный желчный пузырь;
�� частые эпизоды желчной колики;
�� беременность;
�� выраженное ожирение;
�� язва желудка или двенадцатиперстной кишки;
�� сопутствующие заболевания печени  — острый и  хрониче-

ский гепатит, цирроз печени;
�� хроническая диарея;
�� карцинома желчного пузыря;
�� наличие в желчном пузыре пигментных и обызвествленных 

холестериновых камней;
�� камни диаметром более 15 мм;
�� множественные камни, занимающие более 50  % просвета 

желчного пузыря.
Пациентам назначают ХДХК в  дозе 15  мг/кг/сут или УДХК  

в дозе 10 мг/кг/сут однократно всю дозу вечером перед сном, запи-
вая большим количеством воды. Наиболее эффективная и  часто 
рекомендуемая схема лечения — сочетание приема одновременно 
ХДХК в  дозе 7–8  мг/кг и  УДХК в  дозе 7–8  мг/кг однократно 
на ночь.

Длительность лечения колеблется от  6 до  24  месяцев при не-
прерывном приеме препаратов. Лечение проводят под контролем 
состояния камней по данным УЗИ каждые 3–6  месяцев. После 
растворения камней УЗИ повторяют через 1–3 месяца, также ре-
комендуют прием УДХК в течение трех месяцев в дозе 250 мг/сут.

Отсутствие положительной динамики по данным УЗИ через 
6 месяцев приема препаратов свидетельствует о неэффективности 
пероральной литолитической терапии и  указывает на необходи-
мость ее прекращения.
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III. Антибактериальная терапия
Показана при остром холецистите и холангите.

IV. Хирургическое лечение
При бессимптомном течении ЖКБ, а  также при единичном 

эпизоде желчной колики и нечастых болевых эпизодах наиболее 
оправданна выжидательная тактика. При наличии показаний в этих 
случаях возможно проведение пероральной литотрипсии.

Показания к холецистэктомии при бессимптомном камнено-
сительстве:

�� кальцифицированный («фарфоровый») желчный пузырь;
�� камни размером более 3 см;
�� предстоящее длительное пребывание в регионе с отсутстви-

ем квалифицированной медицинской помощи;
�� серповидно-клеточная анемия;
�� предстоящая пациенту трансплантация органов.

Показания к хирургическому лечению при холецистолитиазе:
�� наличие крупных и мелких конкрементов в желчном пузыре, 

занимающих более 1/3 его объема;
�� течение заболевания с частыми приступами желчных колик, 

независимо от размеров конкрементов;
�� отключенный желчный пузырь;
�� ЖКБ, осложненная холециститом и/или холангитом;
�� сочетание с холедохолитиазом;
�� ЖКБ, осложненная развитием синдрома Мирицци;
�� ЖКБ, осложненная водянкой, эмпиемой желчного пузыря;
�� ЖКБ, осложненная перфорацией, пенетрацией, свищами;
�� ЖКБ, осложненная билиарным панкреатитом;
�� ЖКБ, сопровождающаяся нарушением проходимости общего 

желчного протока.
Методы хирургического лечения: лапароскопическая или откры-

тая холецистэктомия, эндоскопическая папиллосфинктеротомия 
(показана при холедохолитиазе), экстракорпоральная ударно-вол
новая литотрипсия.
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Постхолецистэктомический синдром

В 1947 г. N.A. Womack и R.L. Crider ввели термин «постхоле-
цистэктомический синдром» (ПХЭС) для обозначения продол-
жающихся или вновь возникающих симптомов со стороны орга-
нов пищеварения у  пациентов, которые перенесли операцию по 
удалению желчного пузыря.

Постхолецистэктомический синдром включает группу заболе-
ваний в основном гепатобилиарнопанкреатической системы, воз-
никающих или усиливающихся после проведения холецистэкто-
мии или иной расширенной операции на желчных путях, которые 
были произведены преимущественно по поводу ЖКБ. ПХЭС  — 
это лишь собирательное понятие, предварительный диагноз, кото-
рый всегда требует уточнения.

Истинный ПХЭС — это синдром функциональной перестрой-
ки работы желчевыделительной системы после оперативного вме-
шательства. Он  включает нарушения моторики сфинктера Одди 
и нарушение двигательной функции двенадцатиперстной кишки. 
В  связи с  этим термин «дисфункция сфинктера Одди» рекомен-
дуется использовать вместо термина «постхолецистэктомический 
синдром».

Однако к ПХЭС относят и состояния, причины которых не были 
устранены во время операции и развились вследствие перенесен-
ных манипуляций на билиарном тракте. Это оставленные в  про-
токах камни, патология большого дуоденального сосочка, парафа-
теральной области или стеноз дистального отдела холедоха, кисты 
желчных протоков и другие механические препятствия в желчных 
протоках. Вследствие оперативного вмешательства могли прои-
зойти повреждения желчных путей, сужения и рубцовые измене-
ния желчных протоков.

Причиной ПХЭС могут также стать заболевания ЖКТ, кото-
рые развились вследствие длительного существования ЖКБ и со-
храняются после оперативного лечения (хронический панкреатит, 
гепатит, дуоденит, гастрит).

Основными причинами клинических проявлений после холе-
цистэктомии могут быть:

1) функциональные нарушения, связанные с удалением желч-
ного пузыря;
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2) диагностические ошибки, допущенные на дооперационном 
этапе во время обследования пациента и/или во время операции;

3) технические погрешности и тактические ошибки, допущен-
ные при проведении операции, эндоскопических манипуляций;

4) обострение или прогрессирование существовавших до опе-
рации заболеваний, в первую очередь гепатопанкреатобилиарной 
зоны, а также развитие новых патологических состояний, обуслов-
ленных адаптационной перестройкой органов пищеварения в связи 
с холецистэктомией.

Клинические проявления ПХЭС обычно регистрируются не ра-
нее чем через 3–4 года после операции. Симптоматика складыва-
ется в основном из трех компонентов:

�� болевой синдром, включающий чаще монотонную, реже при-
ступообразную боль в правом подреберье и правой половине эпи-
гастральной области; у большинства боль менее интенсивная, чем 
до операции;

�� при истинном рецидиве камнеобразования общего желчного 
протока нарушения циркуляции желчи проявляются чаще непо-
стоянной и невысокой гипербилирубинемией, сочетающейся с такой 
же постоянной гиперферментемией (повышение аминотрансфераз, 
ГГТП, ЩФ), реже наблюдается стойкая подпеченочная (обтура-
ционная) желтуха;

�� инфекционно-воспалительный процесс, тесно связанный с на-
рушением циркуляции желчи; проявлением его служат лихорадка, 
повышение СОЭ, при развитии гнойного холангита — потрясаю-
щие ознобы и лихорадка гектического типа.

Методы обследования пациента: см. «Функциональные рас-
стройства желчного пузыря и сфинктера Одди», с. 120.

Лечение пациентов с ПХЭС проводится как с помощью кон-
сервативных методов, так и хирургическим путем.

Консервативная терапия включает назначение холинолити-
ков, спазмолитиков (см. «Функциональные расстройства желчно-
го пузыря и сфинктера Одди», с. 123–126).

Оперативное лечение показано при камнях общего желчного 
протока (за исключением мелких холестериновых конкрементов), 
тяжелых формах стенозирующего дуоденального папиллита, выра-
женных рубцовых сужениях общего желчного протока.
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Опухоли желчного пузыря

Доброкачественные опухоли желчного пузыря (папилломы, 
аденомиомы, фибромы, липомы, миомы, миксомы и  карциноид) 
встречаются редко.

Рак желчного пузыря  — редкая злокачественная опухоль, 
встречающаяся преимущественно у женщин старше 40 лет и часто 
развивающаяся на фоне длительно существующей ЖКБ и хрони-
ческого воспаления в желчном пузыре.

Рак желчного пузыря протекает очень агрессивно, зачастую 
метастазируя в отдаленные органы еще до клинической манифе-
стации заболевания. Основные клинические проявления  — боль 
в правом подреберье, потеря аппетита, слабость, похудение, меха-
ническая желтуха, которая свидетельствует о  распространении 
рака на желчные протоки и печень. При пальпации в правом под-
реберье определяется плотная, бугристая несмещаемая опухоль. 
Диагностике рака в  более раннем периоде болезни способствует 
УЗИ, КТ, чрескожная и  внутривенная холангиография, лапаро-
скопия, селективная ангиография.

Лечение: оперативное.
Холангиокарцинома  — опухолевидное образование с  вовле-

чением в процесс части желчных протоков. Нередко бывает труд-
но отличить холангиокарциному от склерозирующего холангита. 
Локализация опухоли  — дистальные отделы общего желчного 
протока (1/3 случаев), общий печеночный или пузырный проток 
(1/3 случаев), правый или левый печеночный проток. Локализа-
ция опухоли в  месте слияния правого и  левого желчных прото-
ков — опухоль Клацкина.

Клинические проявления: выраженная желтуха, кожный зуд, 
отсутствие аппетита, потеря массы тела и  постоянные ноющие 
боли в правом верхнем квадранте живота.

Лабораторные данные: значительно повышено содержание 
ЩФ, ГГТП сыворотки крови, прямого и общего билирубина. Менее 
значительно изменено содержание сывороточных трансаминаз.

Лечение: оперативное.
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Ключевые моменты

�� При функциональном расстройстве сфинктера Одди воз-
можно повышение уровня печеночных или панкреатических фер-
ментов, при функциональном расстройстве желчного пузыря — нет.

�� Истинный постхолецистэктомический синдром связан с функ-
циональной перестройкой работы желчевыделительной системы 
после оперативного вмешательства, с  моторными нарушениями, 
а не с дефектами оперативного лечения и ассоциируется с функ-
циональным расстройством сфинктера Одди.

�� При наличии камней в желчном пузыре и желчевыводящих 
путях противопоказано назначение холекинетиков ввиду риска 
обструкции.

�� Медикаментозная литотрипсия с помощью препаратов УДХК 
эффективна только в случае холестериновых камней.

�� Введение наркотических анальгетиков при печеночной ко-
лике нежелательно, так как нивелируются клинические прояв-
ления.



Дифференциальная 
диагностика 

и дифференцированное 
лечение хронических 

гепатитов

В последнее время отмечается рост заболеваний печени, в том 
числе хронических гепатитов и циррозов печени. Вирусные, ток-
сические, алкогольные поражения печени встречаются чаще, чем 
10 лет назад. Остается высокой инвалидность и летальность от их 
осложнений. Знание причин, механизмов развития, диагностиче-
ских и  лечебных алгоритмов заболеваний печени позволит осу-
ществлять своевременные профилактические и  лечебные меро-
приятия.

Хронический гепатит  — это полиэтиологический рецидиви-
рующий диффузный деструктивно-воспалительный процесс, мор-
фологически характеризующийся персистенцией некрозов, воспа-
лением, фиброзом при сохранении общей архитектоники печени.

По определению экспертов ВОЗ, хронический гепатит — вос-
палительное заболевание печени продолжительностью более 6 ме-
сяцев.

В соответствии с МКБ-10 выделяют:
B18 Хронический вирусный гепатит.
К70.1 Алкогольный гепатит.
К71.3–К71.6 Токсическое поражение печени, протекающее по 

типу хронического гепатита.
К73 Хронический гепатит, не классифицированный в других 

рубриках.
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Клинико-лабораторные синдромы 
при патологии печени

Синдром интоксикации

Характеризуется слабостью, потливостью, повышенной утом-
ляемостью, отсутствием аппетита, тошнотой, рвотой, головными 
болями. Кроме того, интоксикацию отражают нарушения сна, угне-
тенное состояние, вялость.

Геморрагический синдром

При нетяжелом течении характерны кровоизлияния в  кожу, 
конъюнктиву, кровотечения из десен, носовые кровотечения, ми-
крогематурия.

Мезенхимально-воспалительный синдром

Характеризуется увеличением содержания в крови гамма-гло
булинов, иммуноглобулинов (Ig), положительной тимоловой и су-
лемовой пробами, появлением СРБ, неспецифических  АТ, в  том 
числе к  гладкомышечным волокнам, митохондриям, изменением 
реакции бластотрансформации лимфоцитов.

Тимоловая проба. Норма: 0–4 ед. по Маклагану.
Сулемовая проба. Норма: 1,9 ед. и выше.
Тимоловая проба диагностически информативна при остром 

вирусном гепатите, сулемовая — при ЦП.
Гамма-глобулин сыворотки крови. Норма: 8–17 г/л, или 14–

21,5 % от общего количества белка.
Иммуноглобулины сыворотки крови:
Норма IgA: 97–213 ед. (по Манчини), 90–450 мг / 100 мл.
Норма IgG: 78–236 ед. (по Манчини), 565–1765 мг / 100 мл.
Норма IgM: 105–207  ед. (по Манчини), для мужчин  — 

60–250 мг / 100 мл, для женщин — 70–280 мг / 100 мл.
К реакциям гуморального иммунитета относится также увели-

чение количества аутоантител, выявляемое методами непрямой 
иммунофлюоресценции и иммуноферментного анализа.
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Цитолитический синдром

Морфологической основой синдрома являются некроз и  дис-
трофия гепатоцитов с  нарушением проницаемости клеточных 
мембран. Проявляется повышением в  крови уровня индикатор-
ных ферментов и  энзимов (АЛТ, АСТ, лактатдегидрогеназы-5, 
глютаматдегидрогеназы, билирубина), ферритина, сывороточного 
железа, витамина В12.

АЛТ. Норма: 0,1–0,68  мкмоль/(ч  ⋅  л), 28–190 нмоль/(с  ⋅  л), 
при определении кинетическим методом — 4–36 Ед/л.

АСТ. Норма: 0,1–0,68  мкмоль/(ч  ⋅  л), 28–125 нмоль/(с  ⋅  л), 
при определении кинетическим методом — 8–33 Ед/л.

Лактатдегидрогеназа (ЛДГ). Норма: 120–240 Ед/л (при опре-
делении кинетическим методом), 0,8–4  ммоль/(ч  ⋅  л), 
220–1100 нмоль/(с ⋅ л). Уступает в чувствительности аминотранс-
феразам. При нормальных показателях активности аминотранс-
фераз ЛДГ может служить индикатором малоинтенсивного гемо-
лиза. ЛДГ5  — 0–0,05  ммоль/(ч  ⋅  л), при электрофоретическом 
разделении 0–5 %.

Глютаматдегидрогеназа. Норма: 0–4 Ед/л (при определении 
кинетическим методом), 0–15 нмоль/(с ⋅ л). Во многом реагирует 
подобно трансферазам. Более выраженные изменения наблюда-
ются при острой интоксикации алкоголем и  лекарствами, при 
остром холестазе и опухолях печени, а также при центридолько-
вых некрозах «шоковой печени».

Синдром холестаза

Основными индикаторами холестаза являются ЩФ, ГГТП, 
5-нуклеотидаза.

Возможно повышение содержания в крови конъюгированной 
фракции билирубина, желчных кислот, холестерина, бета-липо
протеинов.

ЩФ. Норма: 2–5 ед. Бодански, 50–120 Ед/л, по автоанализа-
тору, 139–360 нмоль/(с ⋅ л).

ГГТП. Норма: для мужчин 11–50 Ед/л (при определении 
кинетическим методом), 250–1770 нмоль/(с  ⋅  л), для женщин 
7–32  Ед/л (при определении кинетическим методом), 
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167–1100 нмоль/(с ⋅ л). Часть фермента расположена в цитоплаз-
ме, часть связана с  мембранами микросомальной фракции и  би-
лиарного полюса гепатоцита. Последнее обстоятельство послужи-
ло основанием относить ГГТП к мембранозависимым ферментам. 
ГГТП во многом реагирует подобно аминотрансферазам.

5-Нуклеотидаза. Норма: 2–17 ед., 11–122 нмоль/(с ⋅ л), менее 
14 Ед/л.

Билирубин (по Ендрассику). Норма: общий  — ниже 
1,2 мг/100 мл, или 20,5 мкмоль/л; прямой (конъюгированный) — 
0,86–4,3 мкмоль/л, не более 25 % от общего; непрямой (неконъю-
гированый) — 1,7–17,1 мкмоль/л, 75 % и более от общего.

Индикаторы печеночной недостаточности

Синдром печеночно-клеточной недостаточности. Связан глав-
ным образом с нарушением синтетической функции печени и ха-
рактеризуется уменьшением в  крови альбумина, фибриногена, 
протромбина, проконвертина, проакцелерина, трансферрина, холесте-
рина, холинэстеразы, бета-липопротеидов, повышением уровня не-
конъюгированной фракции билирубина, аминокислот, аммиака.

Морфологическим субстратом являются дистрофические изме-
нения гепатоцитов и/или значительное уменьшение функциони-
рующей паренхимы печени.

Альбумин сыворотки крови. Норма: 35–55  г/л по реакции 
с бромкрезоловым зеленым.

Протромбиновый индекс. Норма: 80–110 %.
МНО. Норма: 0,85–1,25.
Проконвертин сыворотки крови. Норма: 80–120 %.

Индикаторы синдрома шунтирования печени

Вследствие повышения давления в портальной системе проис-
ходит сброс крови через портокавальные анастомозы. Это приво-
дит к повышению в крови аммиака, образовавшегося в кишечни-
ке в результате деятельности микрофлоры.

Аммиак сыворотки крови. Норма: 40–120  мкг/100  мл, или 
28,6–85,8  мкмоль/л по Конвею; 90–20  мкг/100  мл, или 
64,0–14,3  мкмоль/л. Определение содержания аммиака в  сыво-
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ротке крови играет важную диагностическую роль в диагностике 
печеночной энцефалопатии.

Возможно исследование концентраций триптофана, тирозина, 
фенилаланина и жирных кислот с короткой цепью.

Индикаторы регенерации и  опухолевого роста 
печени

Альфа-фетопротеин в  норме в  сыворотке крови отсутствует 
(при определении методом преципитации в  агаре и  встречного 
иммуноэлектрофореза) или присутствует в концентрациях менее 
10–25 нг/мл (при радиоиммунологическом и иммуноферментном 
анализе).

Гистологическая оценка поражения печени

Биопсия печени позволяет:
1) установить точный диагноз;
2) определить степень воспалительно-некротического процес-

са и стадию заболевания;
3) оценить эффективность терапии.
Чрескожная биопсия печени тонкими аспирационными иглами 

является относительно безопасным методом. Часто осуществля-
ется амбулаторно с  последующим наблюдением в  течение 24  ч. 
Для гистологического определения степени тяжести и стадии хро-
нических гепатитов требуется репрезентативное количество мате-
риала (длина нефиксированного биоптата не менее 1,5 см).

Хронический гепатит рассматривается как диффузное, воспа
лительно-дистрофическое поражение печени. Характерны выра-
женные в  различной степени дистрофия и  некроз гепатоцитов, 
междольковая и  внутридольковая воспалительно-клеточная ин-
фильтрация и фиброз.

Оценка активности хронического гепатита

Для определения активности гепатита учитывают клинические 
данные (желтуху, субфебрилитет и др.), уровень ферментов (АЛТ), 
выраженность некротически-воспалительного процесса в биоптатах 
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печени (используется полуколичественный гистологический ин-
декс активности — индекс Knodell)) (табл. 4).

Таблица 4
Оценка активности хронического гепатита (по Knodell)

Компонент
Диапазон оценки  

(в баллах)

1. Перипортальный некроз с наличием мостовидных 
некрозов или без них

0–10

2. Интралобулярная дегенерация и фокальный некроз 0–4

3. Портальное воспаление 0–4

Суммарный балл индекса Knodell позволяет сопоставить вы-
раженность морфологических изменений в  печени у  разных па-
циентов, а также у одного пациента в динамике.

Оценка данных: 1–3 балла — минимальная, 4–8 баллов — ма-
лая, 9–12 баллов — умеренная, 13–18 баллов — выраженная ак-
тивность.

Гистологические критерии степени тяжести (активности) хро-
нического гепатита (по Batts и Ludwig):

0  степень  — характеризуется только портальным воспалени-
ем, отсутствием пограничного и долькового гепатита;

1  степень (минимальная)  — характеризуется минимальным 
(очаговым) пограничным и  минимальным дольковым гепатитом 
с апоптозом единичных гепатоцитов;

2 степень (слабая) — характеризуется вовлечением некоторых 
или всех портальных трактов и  небольшим повреждением гепа-
тоцитов;

3  степень (умеренная)  — характеризуется вовлечением всех 
портальных трактов и заметным повреждением гепатоцитов;

4 степень (тяжелая) — характеризуется мостовидными некро-
зами и выраженным диффузным повреждением гепатоцитов.

Гистологические критерии стадии хронического гепатита 
(по Batts и Ludwig):

0 стадия — нет фиброза (нормальная соединительная ткань);
1 стадия — портальный фиброз;
2 стадия — перипортальный фиброз;
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3  стадия  — септальный фиброз (фиброзные септы с  наруше-
нием гистоархитектоники);

4 стадия — цирроз.

Согласно общепринятой шкале Metavir проводится следую-
щая морфологическая оценка стадии фиброза печени:

F0 — отсутствие фиброза;
F1 — расширение портальных трактов без формирования септ;
F2 — портальный фиброз в сочетании с единичными септами;
F3 — портальный фиброз в сочетании с множественными сеп-

тами без ложных долек;
F4 — цирроз печени.

Транзиторная эластография печени  — метод неинвазивной 
оценки плотности ткани печени (наличия и степени фиброза пе-
чени).

Показатель плотности ткани печени в  килопаскалях при вы-
полнении транзиторной эластографии как предиктор начального 
фиброза коррелирует с  уровнями выше F2 шкалы Metavir, но 
не  дает оценки состояния печени соответственно диапазону F1 
и F2.

�� При показателях ≤  6  кПa признаки фиброза отсутствуют 
(соответствует F0 и промежуточному уровню F1 шкалы Metavir).

�� Значения в диапазоне > 6 и ≤ 12 кПa принимаются как со-
ответствие промежуточному уровню F1–F3 шкалы Metavir, реко-
мендуется проведение биопсии печени в  комбинации с  другими 
неинвазивными методами диагностики.

�� При показателе  ≥  12 кПa состояние пациента трактуется 
как выраженный фиброз или цирроз печени, что соответствует 
пограничному значению F3 и значению F4, биопсия в такой си-
туации не показана.

Лабораторные критерии степени активности хронического 
гепатита основаны на величине уровня АЛТ:

�� минимальная степень активности  — уровень АЛТ менее 
3 норм;

�� активность умеренной степени  — уровень АЛТ от  3 
до 10 норм;

�� высокая степень активности — уровень АЛТ более 10 норм.
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Классификация хронических гепатитов 
(Лос‑Анджелес, 1994  г.)

1. Хронический гепатит В — воспалительное заболевание пе-
чени, вызванное вирусом гепатита В (HBV), с длительностью те-
чения 6  месяцев и  более, с  потенциальным переходом в  цирроз 
печени или ассоциированное с ним.

2. Хронический гепатит С — воспалительное заболевание пе-
чени, вызванное вирусом гепатита С (HCV), с длительностью те-
чения 6 месяцев и более, с возможностью перехода в цирроз пече-
ни или ассоциированное с  ним. Диагностируется на основании 
выявления АТ к вирусу гепатита С.

3. Хронический гепатит D — воспалительное заболевание пе-
чени, вызванное вирусом гепатита D, сочетающееся с  вирусным 
гепатитом В, с длительностью течения 6 месяцев и более, с потен-
циальной возможностью перехода в цирроз печени или ассоции-
рованное с ним.

4. Хронический неспецифический вирусный гепатит  — вос-
палительное заболевание печени, вызванное неспецифическим, 
неиндентифицированным или неизвестным вирусом, с  длитель-
ностью течения 6 месяцев и более.

5. Аутоиммунные гепатиты (АИГ). Морфологически — преи-
мущественно перипортальные гепатиты с  гипергаммаглобулине-
мией и выработкой АТ к ткани печени. Характерна положитель-
ная динамика заболевания под действием глюкокортикостероидов 
и иммунодепрессивной терапии.

6. Хронический гепатит, не классифицированный как вирус-
ный или аутоиммунный  — воспалительное заболевание печени, 
вызванное гепатотропным вирусом и/или имеющее аутоиммун-
ное происхождение (при невозможности точного разграничения 
этих этиологических факторов), с длительностью течения 6 меся-
цев и более.

7. Хронический гепатит неустановленной этиологии  — вос-
палительное заболевание печени неясной этиологии с длительно-
стью течения 6 месяцев и более.

8. Хронический лекарственный гепатит  — воспалительное 
заболевание печени, вызванное побочным действием лекарств, 
с  длительностью течения 6  месяцев и  более. Побочное действие 
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может быть обусловлено прямым токсическим действием препа-
ратов или их метаболитов, а также идиосинкразией к препарату.

9. Первичный билиарный цирроз (ПБЦ) — хронический хо-
лестатический гранулематозный деструктивный процесс в  меж-
дольковых и септальных желчных протоках аутоиммунной этио-
логии с потенциальным развитием цирроза печени.

10. Первичный склерозирующий холангит (ПСХ)  — хрони-
ческое прогрессирующее фиброзное воспалительное заболевание, 
поражающее как внепеченочную, так и внутрипеченочную систему 
желчных протоков, ведущее к  вторичному билиарному циррозу 
печени.

11. Болезнь Вильсона–Коновалова  — хроническое воспали-
тельное заболевание печени, наследуемое по аутосомно-рецессив
ному типу, сопровождающееся нарушением метаболизма меди, 
ведущее к быстро прогрессирующей печеночной недостаточности, 
хроническому гепатиту и  циррозу печени или ассоциирующееся 
с этими осложнениями.

12. Болезнь дефицита альфа-1-антитрипсина печени — хро-
ническое заболевание, наследуемое по аутосомно-рецессивному 
типу, сопровождающееся снижением содержания альфа-1-анти
трипсина в сыворотке крови, со склонностью к хронизации и пе-
реходу в цирроз печени.

В  силу своеобразия действия алкоголя на печень выделили 
особую самостоятельную нозологическую форму  — алкогольная 
болезнь печени (АБП). Главную роль в прогрессировании АБП 
играет острый алкогольный гепатит, который может протекать 
на  фоне стеатоза, хронического гепатита или цирроза печени. 
Именно острый алкогольный гепатит определяет тяжесть процесса 
и прогноз.

Этиологическая структура диффузных 
заболеваний печени

Вирусные гепатиты  — группа инфекционных заболеваний, 
характеризующихся преимущественным поражением печени. 
В  настоящее время выделяют вирусные гепатиты А, В, С, D, Е, 
возбудители которых различаются по таксономическим признакам, 
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а заболевания — по эпидемиологическим, патогенетическим осо-
бенностям и по вероятности перехода в хронические формы. От-
носительно недавно открыты вирусы G, TTV, SEN, роль которых 
в поражении печени еще мало изучена.

Гепатиты А и  Е характеризуются фекально-оральным меха-
низмом передачи, реализуемым водным, пищевым и  контактно-
бытовым путями распространения. При достаточно выраженной 
устойчивости возбудителей во внешней среде это обеспечивает 
широкое распространение заболеваний, нередко проявляющихся 
в виде вспышек или эпидемий, охватывающих целые регионы.

Гепатиты В, С, D распространяются парентеральным путем. 
Это предполагает более низкую активность механизмов передачи 
инфекции, осуществляемых при переливаниях крови или ее ком-
понентов, при инвазивных диагностических и лечебных процеду-
рах, при внутривенном введении наркотиков и т.п. Возможны по-
ловой, анте-, пери- или постнатальный, а также гемоперкутанный 
пути заражения. Более низкая активность механизмов передачи 
возбудителей этой группы заболеваний компенсируется длитель-
ной вирусемией инфицированных, недостаточной манифестацией 
заболевания (гепатит С) и хронизацией патологического процес-
са, что в конечном итоге ведет к увеличению численности популя-
ции вирусоносителей.

Существует группа вирусных гепатитов, которые вызываются 
возбудителями из семейства герпесвирусов (цитомегаловирусом 
и вирусом Эпштейна–Барр).

Аутоиммунные заболевания печени — болезни с неизвестной 
этиологией, в  основе патогенеза которых лежит повреждение 
клетками иммунной системы собственных органов и тканей с не-
измененной структурой.

К аутоиммунным заболеваниям печени традиционно относят:
1) АИГ 1 и 2 типов: хроническое воспалительное заболевание 

печени неизвестной этиологии, характеризующееся перипорталь-
ным или более обширным воспалением и протекающее со значи-
тельной гипергаммаглобулинемией и  появлением в  сыворотке 
широкого спектра аутоантител;

2) ПБЦ: хроническое холестатическое заболевание, характери-
зующееся хронической деструкцией междольковых и  септальных 
желчных протоков и ассоциированное с образованием АМА;
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3) ПСХ: хроническое холестатическое заболевание, характе-
ризующееся диффузным воспалением и  фиброзом внутрипече-
ночных и внепеченочных желчных протоков;

4) перекрестные и  неуточненные аутоиммунные синдромы 
(АИГ + ПБЦ, АИГ + ПСХ, аутоиммунный холангит).

Алкогольная болезнь печени. Алкоголь  — один из важней-
ших факторов поражения печени. Среди всех форм хронических 
диффузных заболеваний печени на долю АБП приходится прибли-
зительно 20–30  %. Следует учитывать значительное количество 
смешанных алкогольно-вирусных поражений (алкоголь + HBV, 
алкоголь  + HCV) и  возможность комбинации токсического дей-
ствия алкоголя и  этиологических факторов неалкогольного стеа-
тогепатита (ожирение, сахарный диабет 2 типа, гиперлипидемия). 
Необходимо помнить, что большинство пациентов АБП попадает 
в поле зрения врача при развитии тяжелых форм поражения пе-
чени — цирроза и острого алкогольного гепатита ввиду того, что 
более ранние стадии нередко не  имеют ярких клинических про-
явлений.

Выделяют следующие формы АБП:
1) алкогольный стеатоз (жировой гепатоз);
2) острый алкогольный гепатит (стеатогепатит);
3) хронический алкогольный гепатит (стеатогепатит);
4) алкогольный цирроз печени.
Следует отметить, что у  большинства пациентов перечислен-

ные формы одновременно представляют собой стадии болезни: 
стеатоз → хронический гепатит/атаки острого гепатита → цирроз.

Острый алкогольный гепатит может развиваться также на фоне 
сформировавшегося цирроза, значительно отягощая течение и уско-
ряя прогрессирование последнего.

Генетически детерминированные заболевания печени. Болезнь 
Вильсона–Коновалова представляет собой редко встречающееся 
заболевание обмена меди, наследуемое по аутосомно-рецессив
ному типу. У всех пациентов до 30 лет с этиологически неясным 
поражением печени всегда требуется исключение болезни Виль-
сона–Коновалова, поскольку отсутствие правильной терапии уско-
рит развитие неблагоприятного исхода.

Идиопатический гемохроматоз  — наиболее часто встречаю-
щееся наследственно обусловленное заболевание печени. Заболе-
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вание наследуется по аутосомно-рецессивному признаку, чаще 
болеют мужчины.

Дефицит альфа-1-антитрипсина — наследственное заболева-
ние, сопровождающееся развитием цирроза печени в  сочетании 
с поражением легких в виде развития эмфиземы и симптомов ды-
хательной недостаточности.

Ген, кодирующий альфа-1-антитрипсин, локализован на 14-й 
хромосоме. При генетическом варианте PiMM (ингибитор про-
теаз) активность сывороточного альфа-1-антитрипсина нормаль-
ная и  составляет в  среднем 25–55  мкмоль/л, при варианте PiZZ 
она снижена до 2,5–6,5 мкмоль/л, а при варианте Pi00 не выяв-
ляется совсем. Только фенотип PiZZ достоверно связан с  разви-
тием заболевания печени.

Естественное течение диффузных 
заболеваний печени

Вирусные гепатиты

Общность патофизиологических процессов позволяет клас-
сифицировать вирусные гепатиты по клинической форме, степени 
тяжести и характеру течения. В последние годы нередко диагно-
стируются микст-гепатиты (чаще гепатиты В + С), что обусловлено 
общими механизмами инфицирования. По  клиническим прояв-
лениям гепатиты могут быть манифестными (желтушные, без-
желтушные) и латентными, или бессимптомными (субклиниче-
ские, инаппарантные).

Желтушные формы относятся к наиболее выраженным вариан-
там болезни. Они характеризуются желтухой (повышением уровня 
билирубина в крови свыше 40 мкмоль/л) и положительными эн-
зимными тестами, могут протекать в  типичной цитолитической 
форме с  преджелтушным (начальным), желтушным и  восстано-
вительным периодами, нередко с выраженным холестазом. Иногда 
при атипичных формах ведущим проявлением болезни является 
холестатический синдром (желтуха с увеличением в крови желч-
ных пигментов, холестерина, бета-липопротеидов, ЩФ и ГГТП). 
При этом характерна билирубин-трансаминазная диссоциация: 
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значительное увеличение содержания билирубина со сравнительно 
невысокой активностью трансаминаз, в частности, АЛТ. Степень 
тяжести (легкая, среднетяжелая, тяжелая и фульминантная) уста-
навливают при определившемся исходе путем комплексной оценки 
состояния пациента в разгаре болезни, длительности желтушного 
периода и общей продолжительности болезни.

Безжелтушные формы вирусных гепатитов характеризуются 
полным отсутствием клинических признаков желтухи при поло-
жительных энзимных тестах и слабовыраженных общих проявле-
ниях заболевания, включая увеличение печени, субъективные при-
знаки нарушения ее функций.

При субклинических формах отсутствуют клинические объ-
ективные и субъективные проявления при незначительной гепа-
томегалии или даже ее отсутствии. Диагноз устанавливается по 
наличию специфических маркеров вирусов гепатитов в сочетании 
с невысокой активностью в сыворотке крови печеночно-специфи
ческих и индикаторных ферментов (АЛТ и др.), а также по пато-
морфологическим изменениям в печени.

Выявление только специфических маркеров возбудителей при 
полном отсутствии клинических и биохимических признаков ге-
патита дает основание для установления инаппарантной формы 
болезни.

В практической работе, исходя только из клинических данных 
и  результатов лабораторных исследований функции печени, ис-
пользуется временной критерий определения острого циклического 
течения — до 3 месяцев, острого затяжного (прогредиентного) те-
чения — до  6 месяцев и хронического течения — свыше 6  меся-
цев. Однако истинными критериями оценки характера течения 
вирусных гепатитов являются показатели длительности реплика-
тивной активности соответствующих возбудителей, а также данные 
гистологического исследования печеночных биоптатов. Острые 
вирусные гепатиты могут завершиться полным выздоровлением, 
в  том числе выздоровлением с  постгепатитными синдромами 
(астеновегетативный, гепатомегалия, функциональная гиперби-
лирубинемия, дискинезия желчевыводящих путей), или принять 
хроническое течение. Крайне тяжелые (фульминантные) формы 
с  острой печеночной недостаточностью, главным образом харак-
терные для гепатитов В и  D, нередко заканчиваются летальным 
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исходом, особенно при несвоевременной интенсивной терапии. 
Полное клиническое выздоровление происходит практически у всех 
пациентов с гепатитом А и Е (для последнего — за исключением 
беременных в  третьем триместре). Хроническое течение свойст
венно только вирусным гепатитам В, С и D, при этом гораздо чаще 
хронизация развивается при гепатите С.

Аутоиммунные заболевания печени

Аутоиммунный гепатит
Соотношение женщин и мужчин среди заболевших АИГ состав-

ляет 4:1–8:1. Более чем у половины первые симптомы появляются 
в возрасте от 10 до 30 лет; второй пик заболеваемости приходится 
на постменопаузу. Наиболее часто заболевание развивается по-
степенно, проявляясь в  дебюте неспецифическими симптомами: 
снижением работоспособности, артралгиями, желтушностью кожи 
и  склер. У  1/4 пациентов дебют болезни напоминает картину 
острого вирусного гепатита: резкая слабость, анорексия, тошнота, 
выраженная желтуха, иногда лихорадка. Описаны случаи быстрого 
нарастания симптоматики по типу фульминантного гепатита с раз-
витием печеночной недостаточности. Встречаются варианты с до-
минирующими внепеченочными проявлениями, протекающие под 
маской системной красной волчанки, ревматоидного артрита, си-
стемных васкулитов и т.д. У некоторых пациентов начало забо-
левания протекает латентно и диагноз устанавливается случайно 
на стадии выраженного поражения печени, у 10–20 % — на ста-
дии цирроза.

Развернутая стадия АИГ характеризуется астеническим син-
дромом, желтухой, лихорадкой, артралгиями, миалгиями, тяжестью 
в  правом подреберье, аменореей, разнообразными кожными вы-
сыпаниями. Интенсивный кожный зуд не характерен и заставляет 
усомниться в диагнозе либо предположить наличие перекрестного 
синдрома АИГ/ПБЦ или АИГ/ПСХ. При объективном исследо-
вании выявляются «сосудистые звездочки», ярко-розовые стрии 
на животе и бедрах, геморрагические и угревые кожные высыпа-
ния, кушингоидное перераспределение жира (даже до применения 
глюкокортикоидов), гепатомегалия, спленомегалия. В  10–40  % 
случаев определяется пальпаторная болезненность в правом под-
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реберье. На  стадии цирроза присоединяются признаки порталь-
ной гипертензии и печеночной энцефалопатии.

Диагностические критерии АИГ:
1) женский пол;
2) повышение АСТ, АЛТ при невысоком уровне ЩФ;
3) повышение гамма-глобулинов, IgG;
4) наличие аутоантител: антинуклеарных (ANA), к  гладкой 

мускулатуре (SMA), микросомам печени и  почек (anti-LKM-1), 
растворимому антигену печени/поджелудочной железы (anti-
SLA/LP);

5) отсутствие AMA;
6) отсутствие маркеров вирусного гепатита;
7) неотягощенный алкогольный и лекарственный анамнез;
8) гистологически: хроническое воспаление, представленное 

в  основном лимфоцитами с  большой долей плазматических кле-
ток в  портальных трактах; при активном заболевании  — погра-
ничный и дольковый гепатит; в ремиссии — отсутствие либо не-
значительные воспалительные изменения в портальных трактах;

9) наличие других аутоиммунных заболеваний у пациента или 
его родственников;

10) ответ на терапию кортикостероидами.
Нелеченый АИГ имеет плохой прогноз: при АИГ 1 типа цир-

роз через 3 года формируется у 43 % пациентов, при АИГ 2 типа 
за аналогичный период  — у  82  %. При естественном течении 
5-летняя выживаемость составляет в среднем 50 %, 10-летняя — 
10 %.

Первичный билиарный цирроз
У  1/4 больных ПБЦ заболевание к  моменту установления 

диагноза протекает бессимптомно. Нередко первым шагом на пути 
целенаправленного диагностического поиска становится выявле-
ние повышения ЩФ при обследовании по другому поводу. Уровень 
трансаминаз при этом может быть повышенным или нормальным. 
У некоторых пациентов выявляются АМА в диагностическом ти-
тре при нормальных показателях функциональных печеночных 
тестов. У таких пациентов в конечном итоге формируется клини-
ческая и биохимическая картина холестаза, а также гистологиче-
ские признаки ПБЦ, при этом течение болезни обычно отличается 
медленным прогрессированием.
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Наиболее частый симптом — общая слабость, но она малоин-
формативна для установления диагноза. Зуд наблюдается более 
чем у  половины пациентов, при этом он может за несколько лет 
предшествовать развернутой клинической картине. Часто такие 
пациенты длительно и  безуспешно лечатся у  дерматолога с  диа-
гнозом нейродермита. В  других случаях зуд присоединяется на 
более поздних этапах развития болезни. В финальной стадии за-
болевания, на фоне нарастания признаков печеночной недоста-
точности, зуд обычно ослабевает или полностью прекращается.

Желтуха к  моменту диагностики наблюдается относительно 
редко. Быстро нарастающая желтуха рассматривается как про-
гностически неблагоприятный симптом, отражающий прогресси-
рование печеночной недостаточности. Темно-коричневая пигмен-
тация кожи чаще всего локализуется в  межлопаточной области; 
впоследствии она может распространяться на все кожные покро-
вы. Ксантелазмы, обусловленные отложением липидов, наиболее 
часто образуются на коже век. В  редких случаях формируются 
сухожильные ксантомы, приводящие к  нарушению движения 
в  конечностях. «Сосудистые звездочки» и  «печеночные» ладони 
на цирротической стадии наблюдаются относительно нечасто по 
сравнению с другими формами циррозов.

На  развернутой стадии заболевания на первый план нередко 
выступают осложнения холестаза, из которых наибольшее зна-
чение имеет остеопороз, обусловленный нарушением всасывания 
витамина D и кальция. Клинически остеопороз проявляется боля-
ми в  костях, патологическими переломами, в  том числе тел по-
звонков, расшатыванием и  выпадением зубов. Дефицит витами-
на А ведет к расстройству сумеречного зрения. Геморрагический 
синдром вследствие снижения синтетической функции печени усу-
губляется нарушением всасывания витамина К. Возможно раз-
витие развернутой картины мальабсорбции, проявляющейся пре-
имущественно стеатореей.

Диагностические критерии ПБЦ:
1) ЩФ более 2 норм или ГГТП более 5 норм;
2) АМА > 1:40;
3) биопсия печени: повреждение желчных протоков (биопсия 

не обязательна при наличии первых двух критериев, но позволяет 
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оценить активность и  стадию заболевания; необходима для диа-
гноза в отсутствие специфических аутоантител).

Нелеченый ПБЦ имеет различный прогноз в  зависимости 
от наличия или отсутствия симптоматики к моменту диагностики. 
При бессимптомном течении продолжительность жизни пациентов 
составляет 15–20 лет и более. Появление симптомов существенно 
ускоряет течение заболевания. Среди прогностических моделей 
ПБЦ наиболее популярна модель, разработанная в клинике Мейо, 
в  которой в  качестве прогностических факторов рассматривают 
возраст, сывороточные концентрации билирубина и  альбумина, 
протромбиновое время и асцит.

Первичный склерозирующий холангит
Это хроническое холестатическое заболевание печени неиз-

вестной этиологии, характеризующееся негнойным деструктивным 
воспалением, облитерирующим склерозом и  сегментарной дила-
тацией внутри- и внепеченочных желчных протоков, приводящее 
к развитию билиарного цирроза печени, портальной гипертензии 
и печеночной недостаточности. У 70–75 % пациентов ПСХ ассо-
циирован с неспецифическим язвенным колитом.

Заболевание может поражать представителей любой расы и воз-
растной группы, однако наиболее часто (до 70 % случаев) развива-
ется у молодых мужчин.

Развернутая картина ПСХ включает желтуху, зуд, боли в жи-
воте, слабость, лихорадку и потерю веса в различных комбинациях. 
Лихорадка наблюдается далеко не у всех пациентов, обычно име-
ет перемежающийся характер и обусловлена, как правило, сопут-
ствующим рецидивирующим бактериальным холангитом. Анало-
гичная причина вероятна и для эпизодов абдоминальных болей.

На  момент диагностики объективные клинические признаки 
заболевания обнаруживаются у  75  % пациентов. Наиболее ча-
стый симптом  — гепатомегалия (55  %), реже наблюдаются жел-
туха, спленомегалия, гиперпигментация и расчесы. Ксантелазмы, 
в отличие от ПБЦ, выявляются редко.

Методом выбора являются ЭРХПГ и МРХПГ. Типичная рент-
генологическая картина внутрипеченочных желчных протоков при 
ПСХ описывается как четкообразная и  характеризуется множе-
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ственными стриктурами, чередующимися с  нормальными прото-
ками или мешотчатыми дилатациями.

При естественном течении продолжительность жизни больных 
ПСХ составляет от 6 до 17 лет. Резкое ускорение прогрессирова-
ния заболевания обычно обусловлено развитием холангиокарци-
номы (наблюдается у 5–20 % пациентов).

Алкогольная болезнь печени

Критическая доза алкоголя, при превышении которой досто-
верно возрастает риск поражения печени, составляет 40–80 г аб-
солютного этанола в сутки.

Режим потребления алкоголя «низкого риска»: не более 2 стан-
дартных доз (1 стандартная доза — 10 г или 12,7 мл этанола) для 
мужчин и  1 стандартной дозы для женщин в  сутки при условии 
наличия 2 дней в неделю без алкоголя.

Опасная доза потребления алкоголя: более 4 стандартных доз 
в сутки для мужчин, более 2 стандартных доз в сутки для женщин.

Следует учитывать, что токсическое действие этанола усилива-
ется под действием факторов риска, к которым относятся женский 
пол, этническая принадлежность, инфекция HBV и HCV, дефицит 
белков и витаминов, прием гепатотоксических препаратов.

Стеатоз печени
Заболевание развивается у  90  % лиц, употребляющих алко-

голь в  гепатотоксических дозах в  течение 5  лет и  более. У  боль-
шинства пациентов протекает бессимптомно и  обнаруживается 
случайно при обследовании (обычно при УЗИ). Некоторые паци-
енты предъявляют жалобы на снижение аппетита, дискомфорт 
или тупую боль в правом подреберье. При пальпации печень уве-
личена, гладкая, с закругленным краем, иногда чувствительная.

Острый алкогольный гепатит
Выделяют латентную, желтушную, холестатическую и фуль-

минантную формы. Клиническая картина наиболее часто разви-
вающейся желтушной формы (~70  %)  представлена слабостью, 
анорексией, тупой болью в правом подреберье, тошнотой, диареей, 
желтухой, не сопровождающейся зудом. Приблизительно у поло-
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вины пациентов наблюдается ремиттирующая или постоянная 
лихорадка, часто фебрильная. Печень увеличена почти у всех паци-
ентов, с гладкой поверхностью (при циррозе бугристая), болезненна. 
Выявление выраженной спленомегалии, асцита, телеангиэктазий, 
пальмарной эритемы, астериксиса свидетельствует о наличии фо-
нового цирроза. Часто развиваются сопутствующие бактериальные 
инфекции: пневмония, мочевая инфекция, спонтанный бактери-
альный перитонит (СБП). Для холестатической формы (5–13 %) 
характерен длительный зуд и затяжное течение.

Для оценки тяжести острого алкогольного гепатита можно ис-
пользовать дискриминантную функцию Мэддрей (DF), вычисле-
ние которой предусматривает определение протромбинового вре-
мени (ПВ):

	 DF = 4,6(ПВпациента - ПВконтрольное) + сывороточный билирубин (мг%).

У пациентов со значением DF > 32 вероятность летального ис-
хода во время текущей госпитализации составляет приблизительно 
50 %.

Хронический алкогольный гепатит
Диагноз правомерен у  больных АБП с  наличием цитолиза 

и  иммунного воспаления без признаков цирроза. Обычно под-
тверждается биопсией печени.

Диагностические критерии алкогольного гепатита:
1) исключение других этиологических факторов;
2) употребление алкоголя в дозах, превышающих режим низ-

кого риска (10 г этанола в сутки для женщин и 20 г — для муж-
чин) в сочетании с признаками алкогольного поражения печени:

�� повышение MCV;
�� повышение активности ГГТП;
�� отношение АСТ/АЛТ > 2;
�� Alcoholic/non-alcoholic index >  0, рассчитывается на осно-

вании АСТ, АЛТ, MCV, ИМТ, или
3) употребление алкоголя в  дозах, создающих опасность для 

здоровья (более 2 стандартных доз алкоголя в  день для женщин 
и  4 доз  — для мужчин) в  сочетании с  признаками хронического 
гепатита.
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Цирроз печени
У большинства пациентов формируется постепенно и нередко 

диагностируется только при появлении симптомов декомпенсации. 
На  ранних стадиях может усиливаться выраженность диспепси-
ческого синдрома. При объективном исследовании выявляют вы-
раженную гепатомегалию при умеренном увеличении селезенки, 
яркие телеангиэктазии, гинекомастию. Асцит появляется раньше, 
чем при вирусном циррозе; энцефалопатия может иметь смешан-
ный характер. Нередко наблюдаются признаки трофологической 
недостаточности.

Генетически детерминированные 
заболевания печени

Болезнь Вильсона–Коновалова
Клинические проявления заболевания наблюдаются, как пра-

вило, в возрасте от 6 до 25 лет. Часто первыми симптомами болезни 
Вильсона–Коновалова могут быть особенности поведения и/или 
неврологические нарушения. Поэтому пациенты с двигательными 
расстройствами, напоминающими паркинсонизм, хорею, с неустой-
чивым настроением, трудностями при письме зачастую впервые 
попадают к неврологам. Изменения печени при болезни Вильсона 
могут быть многообразны: от «этиологически неясного» гепатита 
с минимальными проявлениями до фульминантного гепатита с ге-
молизом.

Диагностические критерии:
1) положительные результаты биохимических тестов обмена 

меди:
�� снижение церулоплазмина;
�� свободная медь сыворотки крови > 1,6 мкмоль/л;
�� суточная экскреция меди с мочой > 100 мкг/сут;

2) молекулярно-генетическое исследования (при сомнитель-
ных результатах исследования обмена меди): выявление геноти-
пов H1069Q/H1069Q или H1069Q/ (отсутствие указанных мута-
ций не исключает заболевание).

В отличие от лабораторных признаков, специфические гистоло-
гические проявления при болезни Вильсона не характерны: часто 
обнаруживаются признаки стеатоза, далее  — фиброза, затем  — 
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цирроза. Внепеченочные проявления болезни Вильсона–Конова-
лова могут быть представлены катарактой в  виде «подсолнуха», 
голубым (но не  цианотичным) прокрашиванием основания ног-
тей, меланозом кожи в области края большеберцовой кости, гемо-
литической анемией, изменениями мочевого осадка, артритом, 
остеопорозом, витамин-D-резистентным рахитом, кардиомиопа-
тией, гипопаратиреозом, аменореей, тестикулярной дисфункцией, 
рабдомиолизом, панкреатитом. При отсутствии лечения у всех паци-
ентов наступает летальный исход, связанный, как правило, с раз-
витием либо декомпенсированного цирроза печени, либо фульми-
нантного гепатита.

Идиопатический гемохроматоз
Болезни перегрузки железом могут быть первичными (генети-

чески обусловленными) при нарушении метаболизма железа или 
вторичными, обусловленными другими заболеваниями, при кото-
рых повышается поступление или высвобождение железа. Железо 
может аккумулироваться почти во всех тканях, но наиболее часто 
патологические изменения развиваются при депонировании же-
леза в печени, щитовидной железе, гипофизе, гипоталамусе, серд-
це, поджелудочной железе и суставах.

Клиническая картина идиопатического гемохроматоза может 
быть представлена общей слабостью, упорными болями в животе, 
гепатомегалией, кардиомиопатией, нарушениями ритма и  про-
водимости, артериальной гипертензией, прогрессирующей недо-
статочностью кровообращения, резистентной к терапии, сахарным 
диабетом, гипофизарным гипогонадизмом, гипокортицизмом, гипо-
тирозом, атипичной артропатией, диффузной пигментацией кожи 
(меланодермией). При клиническом обследовании часто выявля-
ется гепатомегалия, а  типичные изменения кожи в  сочетании 
с диабетом позволили обозначить данную болезнь как «бронзовый 
диабет». При биохимическом исследовании сыворотки крови вы-
является цитолиз, а в ряде случаев и более глубокие признаки по-
вреждения печени: снижение уровня сывороточного альбумина, 
протромбинового индекса (ПТИ) и др.

Классическая симптоматика — гепатомегалия, сахарный диа-
бет, гиперпигментация кожи — свидетельствует о поздней стадии 
заболевания.
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Диагностические критерии идиопатического гемохроматоза:
�� повышение концентрации ферритина в  сыворотке крови 

(более 250 мкг/л у мужчин и 200 мкг/л у женщин) и
�� повышение насыщения трансферрина железом: > 45 %;
�� генотип C282Y/C282Y.

Целесообразно совместно оценивать концентрацию феррити-
на и насыщение трансферрина железом, поскольку в этом случае 
значительно повышается специфичность и чувствительность дан-
ных диагностических тестов.

При выявлении генотипов H63D/H63D и C282Y/H63D требу-
ется дообследование для уточнения вторичной перегрузки желе-
зом, которая может происходить из-за аномального эритропоэза при 
талассемии, сидеробластной анемии, гемоглобинопатиях и анома-
лиях эритроцитарных энзимов, после экзогенного введения желе-
за при повторяющихся массивных гемотрансфузиях или при ле-
чении декстраном железа.

Повышение уровня сывороточного железа — самый ненадеж-
ный критерий.

Естественное течение идиопатического гемохроматоза зависит 
от многих факторов, среди которых можно указать на сроки диаг-
ностики заболевания, сопутствующее злоупотребление алкоголем, 
инфицирование HCV. Для достоверного увеличения продолжи-
тельности жизни пациентам необходима как можно более ранняя 
нормализация обмена железа (как минимум в течение 20 месяцев). 
Выживаемость в группе прогрессивно снижается после 12–14 лет 
наблюдения с  момента установления диагноза, если заболевание 
было выявлено не  на стадии цирроза печени. Наиболее частые 
причины развития летальных исходов: гепатоцеллюлярная кар-
цинома (если уже имеется сформированный цирроз), тяжелая не-
достаточность кровообращения, декомпенсация цирроза.

Дефицит альфа-1-антитрипсина
У  большинства пациентов с  вариантом PiZZ на определен-

ном этапе жизни развивается заболевание печени. В первые годы 
жизни у большинства пациентов уже имеются изменения в биохи-
мических параметрах сыворотки крови (повышение уровня АЛТ), 
а у ряда пациентов возможно развитие тяжелой паренхиматозной 
желтухи. Со временем формируется цирроз печени, который долго 
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может оставаться компенсированным, но у  25–30  % пациентов 
неуклонно прогрессирует, приводя к  смерти (до  25  % в  детском 
возрасте). В то же время частота развития цирроза к 50 годам со-
ставляет 18 %, среди мужчин она может достигать 20–25 %.

Диагностика заболевания связана с сопоставлением получен-
ных результатов клинико-лабораторных исследований (биохими-
ческий анализ крови, определение сывороточной концентрации 
альфа-1-антитрипсина, рентгенологического исследования легких) 
с генетическим анализом полиморфного гена, выполняемого мето-
дом полимеразной цепной реакции.

Диагностика диффузных заболеваний печени

Обследование пациента
Обязательное обследование:
1) измерение роста, массы тела, ИМТ;
2) сбор алкогольного анамнеза с оценкой среднесуточной дозы 

алкоголя, анализ лекарственного, эпидемиологического, наслед-
ственного, токсического анамнеза;

3) общий анализ крови с подсчетом тромбоцитов;
4) биохимический анализ крови (билирубин, АСТ, АЛТ, ЩФ, 

ГГТП, триглицериды, холестерин, глюкоза, общий белок);
5) общий анализ мочи;
6) маркеры вирусного гепатита (HBsAg, anti-HCV);
7) ЭКГ;
8) УЗИ органов брюшной полости;
9) ЭГДС.
Дополнительное обследование может включать:
1) протеинограмму (при неясной этиологии);
2) IgA, IgM, IgG (при неясной этиологии);
3) определение аутоантител: ANA, AMA, SMA, anti-LKM (при 

подозрении на аутоиммунное поражение);
4) определение ферритина, процента насыщения трансферри-

на железом (при неясной этиологии);
5) определение церулоплазмина сыворотки крови (при неяс-

ной этиологии);
6) осмотр врача-офтальмолога (поиск колец Кайзера–Флей-

шера при неясной этиологии);
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7) определении суточной экскреции меди с мочой (при неяс-
ной этиологии, снижении церулоплазмина, наличии колец Кайзе-
ра–Флейшера);

8) определение альфа-1-антитрипсина (при неясной этиологии);
9) КТ органов брюшной полости (при очаговых изменениях 

в печени);
10) биопсию печени (при неясной этиологии, неясной форме 

поражения печени, при решении экспертных вопросов);
11) определение маркеров целиакии (при кишечных симпто-

мах и неясной этиологии поражения печени);
12) определение вирусных маркеров (при неясной этиологии);
13) генотипирование вируса гепатита, определение вирусной 

нагрузки (при планировании и/или контроле противовирусной 
терапии);

14) консультацию врача-инфекциониста (при положительных 
тестах на вирусные маркеры).

Для уточнения этиологии диффузного заболевания печени ис-
пользуются дополнительные обследования (табл. 5).

Таблица 5
Дифференциальная диагностика диффузных заболеваний печени

Вариант поражения печени Специфические методы обследования

Вирусный гепатит Маркеры вирусных гепатитов

Аутоимммунные болезни печени AMA, ANA, SMA, anti-LKM, 
anti‑SLA/LP, IgG

Наследственные болезни печени Медь (сыворотки крови, экскреция 
с мочой), церулоплазмин, ферритин, 
насыщение трансферрина железом, 
альфа-1-антитрипсин

Болезни желчных путей УЗИ, КТ, МРХПГ, ЭРХПГ

Алкогольная болезнь печени Анамнез, АСТ/АЛТ > 2, ГГТП

Сосудистое/ишемическое пораже-
ние печени

Гипотония, МРТ, КТ

Лекарственные поражения печени Анамнез

Формулировка диагноза хронического гепатита должна вклю-
чать следующие критерии:

1. Нозология.
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2. Этиология (с  добавлением характеристики выраженности 
репликации вируса при его наличии).

3. Степень активности (по данным морфологического исследо-
вания, при их отсутствии — по данным биохимического исследо-
вания).

4. Стадия (по данным морфологического исследования или 
эластографии).

П р и м е р ы  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а
�� Хронический гепатит алкогольной этиологии, гистологиче-

ская активность 3 степени, фиброз 1 стадии.
�� Аутоиммунный гепатит, высокая биохимическая активность.

Лечение и  наблюдение пациентов с  диффузными 
заболеваниями печени

I. Немедикаментозное лечение
1. Ограничение физической активности при высокой актив-

ности гепатита и наличии субъективной симптоматики.
2. Исключение алкоголя.
3. В  зависимости от тяжести гепатита и  нарушения статуса 

питания используют:
�� обычное полноценное питание;
�� энтеральное питание (при признаках недостаточности пита-

ния).
II. Медикаментозное лечение
1. Неспецифическая терапия: препараты разветвленных ами-

нокислот — до 0,25 г/кг/сут, УДХК 10–12 мг/кг/сут, силимарин 
210–420 мг/сут, адеметионин 800–1600 мг/сут.

2. Этиологическое лечение гепатита.

Вирусные гепатиты
Этиотропная (противовирусная) терапия назначается врачом-

инфекционистом.

Аутоиммунный гепатит
Иммуносупрессивная терапия, основой которой являются глю-

кокортикостероиды (преднизолон или метилпреднизолон), отно-
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сится к  патогенетической терапии. С  целью уменьшения дозы 
глюкокортикоидов и усиления их иммуносупрессивного действия 
применяется их комбинация с азатиоприном.

Показания к лечению аутоиммунного гепатита:
1. Абсолютные: выраженные симптомы, неуклонное прогрес-

сирование, АСТ ≥  10  норм, мостовидные или мультилобулярные 
некрозы, АСТ ≥ 5 при одновременном увеличении уровня гамма-
глобулинов > 2 норм.

2. Относительные: симптомы умеренно выраженные или от-
сутствуют, АСТ 3–9  норм, гамма-глобулины <  2  норм, перипор-
тальный гепатит.

3. Лечение не  проводится при бессимптомном течении с  не-
большими лабораторными изменениями (АСТ < 3 норм).

С х е м ы  л е ч е н и я  а у т о и м м у н н о г о  г е п а т и т а
1. Преднизолон: 60 мг/сут — 1-я неделя, 40 мг/сут — 2-я не-

деля, 30 мг/сут — 3-я неделя, 25 мг/сут — 4-я неделя, 20 мг/сут — 
5-я неделя, 15 мг/сут — 6-я неделя.

2. Преднизолон: 30 мг/сут — 1-я неделя, 20 мг/сут — 2-я не-
деля, 15 мг/сут — 3-я неделя, 10 мг/сут — поддерживающая доза. 
Азатиоприн — 50 мг/сут постоянно.

При недостаточной эффективности терапии возможно увели-
чение дозы азатиоприна (до 150–200 мг/сут), а также назначение 
альтернативных препаратов, таких как циклофосфамид, цикло-
спорин, будесонид.

Наблюдение пациентов с АИГ должно осуществляться в спе-
циализированном гепатологическом центре. Решение об отмене 
иммуносупрессоров может быть принято у пациентов со стойкой 
ремиссией.

Первичный билиарный цирроз
Основной препарат, применяющийся для патогенетической 

терапии ПБЦ, — УДХК на долговременной основе. Стандартная 
доза — 13–15 мг/кг/сут, при недостаточной эффективности реко-
мендуется увеличение дозы до 20–25 мг/кг/сут.

Возможна комбинация УДХК с  глюкокортикоидами, однако 
повышение риска развития остеопороза требует назначения под-
держивающей терапии.
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Развитие остеопороза требует увеличения потребления каль-
ция с пищей, назначения витамина D, бифосфонатов и эстроген-
ных гормонов.

У некоторых пациентов требуется возмещение дефицита дру-
гих жирорастворимых витаминов (А,  Е, К), назначение гиполи-
пидемических препаратов из группы статинов, уменьшение по-
ступления жира с пищей.

Для лечения зуда применяются разнообразные методы: назна-
чение УДХК, холестирамина, антигистаминных препаратов, фе-
нобарбитала, рифампицина, налоксона, гемосорбция, плазмафе-
рез и др.

При декомпенсации цирроза, некупирующегося зуда или тя-
желого остеопороза показана трансплантация печени. В крупных 
трансплантационных центрах 5-летняя выживаемость составляет 
85–90 %.

Первичный склерозирующий холангит
Эффективное лечение ПСХ не  разработано. В  последние годы 

появились указания на улучшение биохимических и  гистоло
гических показателей на фоне применения высоких доз УДХК 
(25–30 мг/кг/сут). Лечение осложнений холестаза проводится ана-
логично таковому при ПБЦ.

При формировании стриктур крупных желчных протоков пред-
почтение отдается эндоскопической дилатации. Лечение язвенного 
колита, в  том числе проктоколэктомия, не  оказывает влияния 
на течение ПСХ.

Алкогольная болезнь печени
Обязательное условие лечения АБП на любой стадии — пре-

кращение употребления алкоголя, без чего прогрессирование забо-
левания почти неизбежно. Во многих случаях выполнение только 
этого условия ведет к обратному развитию патологических изме-
нений в печени. При наличии наркологических показаний жела-
тельно включение пациента в одну из программ социальной реа-
билитации больных алкоголизмом.

Энергетическая ценность диеты должна составлять не  менее 
2000  ккал в  сутки при содержании белка 1  г на 1  кг массы тела 
и  адекватном количестве витаминов (в  составе продуктов или 
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мультивитаминных препаратов). В  случае развития анорексии 
применяют энтеральное зондовое или парентеральное питание.

У пациентов с тяжелым острым алкогольным гепатитом (DF > 32 
или с печеночной энцефалопатией) показано применение глюко-
кортикоидов: 40  мг преднизолона или 32  мг метилпреднизолона 
per  os в  сутки на протяжении 4  недель. Возможно применение 
пентоксифиллина внутрь 400 мг 3 раза в сутки 4 недели, особенно 
при наличии противопоказаний к назначению кортикостероидов, 
их неэффективности.

Антицитокиновые препараты (инфликсимаб) для лечения па-
циентов с тяжелым алкогольным гепатитом, резистентным к стан-
дартной терапии, в  настоящее время проходят клинические ис-
пытания.

Пациентам на стадии хронического гепатита, компенсирован-
ного и субкомпенсированного цирроза целесообразно назначение 
препаратов метаболического действия, таких как эссенциальные 
фосфолипиды, адеметионин, силимарин, а также УДХК.

На  стадии декомпенсированного цирроза (класс  C по  шкале 
Чайлд–Пью) показано включение пациента в  лист ожидания 
трансплантации печени. В большинстве трансплантационных цен-
тров в качестве обязательного условия предусмотрена 6-месячная 
абстиненция.

Болезнь Вильсона–Коновалова
Назначается диета с ограничением продуктов с высоким содер-

жанием меди (печень, другие субпродукты, ракообразные, орехи, 
шоколад, грибы).

Установление диагноза болезни Вильсона–Коновалова явля-
ется показанием к немедленному началу лечения на любой стадии 
заболевания.

Препарат выбора — D-пеницилламин. Начальная доза обычно 
составляет 500  мг/сут с  постепенным повышением 
до 1500–2000 мг/сут и более при условии хорошей переносимости. 
Доза делится на 3 приема, препарат принимают до еды. Уровень 
свободной меди на фоне лечения не должен превышать 20 мкг/дл, 
суточная экскреция меди с мочой не должна превышать 0,5 мг/сут. 
Поскольку D-пеницилламин является специфическим антаго
нистом пиридоксина, пациенту ежедневно назначают 25 мг вита-
мина В6. Терапия долговременная.
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Побочные эффекты: геморрагический дерматит, панцитопения, 
миопатия.

Альтернативные схемы лечения: сульфат или ацетат цинка по 
124  мг (45 мг элементарного цинка) 3 раза в сутки строго за 1 ч 
до еды или питья (запивают препарат только водой). Цинк, в от-
личие от представленных выше препаратов, не обладает хелатооб-
разующим действием, он блокирует всасывание меди в кишечни-
ке. Ацетат цинка переносится лучше и практически не вызывает 
диспепсии, которая может сопутствовать терапии при использо-
вании сульфата цинка. В качестве контроля эффективности тера-
пии цинком рекомендуется определение свободной (не связанной 
с  церулоплазмином) меди, концентрация последней не  должна 
превышать 20 мкг/дл.

Симптоматическая коррекция неврологических, психических 
проявлений — под контролем специалиста.

Идиопатический гемохроматоз
Рекомендовано ограничение потребления алкоголя, избыточ-

ного введения витамина С, продуктов питания, богатых железом.
Лечение гомозиготных пациентов проводится до развития 

осложнений, связанных с  перенасыщением железом различных 
органов.

Проводят флеботомии с частотой 1 раз в 1–2 недели с объемом 
удаляемой крови во время флеботомии 400–500 мл до нормализа-
ции ферритина в  сыворотке крови. После этого эксфузии крови 
проводятся в индивидуальном режиме, обычно 4–6 в год с объе-
мом 500 мл. Для контроля эффективности терапии обычно исполь-
зуют показатель содержания ферритина (приемлемый уровень 
30–45 мкг/мл). Снижение гематокрита после эксфузии не долж-
но превышать 20 % от предшествующего значения.

Использование хелатообразующих препаратов (дефероксамин) 
в настоящее время признано нецелесообразным, так как даже при 
однократном кровопускании выводится железа приблизительно 
в 10 раз больше, чем при использовании данного препарата в сутки 
в стандартной дозировке.

Дефицит альфа-1-антитрипсина
Специфическая терапия печеночных проявлений данной формы 

заболевания не  проводится. Лечение обычно симптоматическое, 
при необходимости решается вопрос о трансплантации печени.
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Лекарственные гепатиты

Патогенетическая классификация лекарственных поражений 
печени подразумевает выделение цитолитического, холестатиче-
ского, фибротического и сосудистого типов поражения. Основными 
клинико-морфологическими формами лекарственных поражений 
печени являются: острый гепатит, хронический гепатит, холеста-
тический гепатит, стеатоз и  стеатогепатит, гранулематозный ге-
патит, гепатоваскулярные поражения и опухоли. Использование 
термина «лекарственное поражение печени» в МКБ-10 не преду-
смотрено, поэтому состояния, идентифицированные как «лекар-
ственная идиосинкразическая болезнь печени» и «лекарственная 
токсическая болезнь печени», кодируются под грифом К71 — «ток-
сические поражения печени».

В настоящее время известно более 1000 лекарственных препа-
ратов, которые могут являться причиной лекарственного гепатита 
(антибиотики, противогрибковые препараты, цитостатики, НПВП 
и др.). Из НПВП наибольшей гепатотоксичностью обладает пара-
цетамол (Ацетаминофен). Токсичность увеличивается в  случае 
сочетанного применения 2–3 препаратов. Время приема препара-
тов до развития лекарственного гепатита колеблется от несколь-
ких дней до нескольких лет. При повторном приеме данных ле-
карственных препаратов признаки гепатита появляются вновь.

Клинические проявления лекарственного гепатита: астени-
ческий синдром, желтуха, болезненность в  правом подреберье, 
симптомы диспепсии, зуд кожных покровов, гепатомегалия.

Диагноз лекарственного гепатита ставится после исключения 
вирусного гепатита, гепатитов другой этиологии, ЖКБ, опухолей 
печени, поджелудочной железы и желудка и при наличии приема 
соответствующего лекарства. Изменения в биохимическом анализе 
крови отражают преимущественный тип лекарственного пораже-
ния печени  — цитолитический, холестатический  — и  включают 
повышение уровня билирубина, активности трансаминаз и  ще-
лочной фосфатазы.

Диагностические критерии токсического гепатита:
1. Контакт с токсическим веществом, прием лекарств.
2. Временная связь между воздействием токсического аген-

та/медикамента и  появлением признаков гепатита (при лекарст
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венном поражении — развитие явлений гепатита в течение 5–90 дней 
на фоне приема медикамента или в  течение 15 дней после его от-
мены); положительная динамика лабораторных показателей после 
отмены медикамента.

3. Исключение других этиологических факторов.
Лечение:
�� отмена, по-возможности, всех лекарственных средств; при 

наличии антидота против агента, вызвавшего поражение печени, 
показано его применение (например, антидотом парацетамола яв-
ляется N-ацетилцистеин);

�� в тяжелых случаях, при наличии высокой степени активно-
сти гепатита, иммуноопосредственных реакциях возможно при-
менение глюкокортикостероидов;

�� проведение инфузионной терапии, назначение гепатопро-
текторов, симптоматической терапии.

Неалкогольная жировая болезнь печени

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП)  — это 
комплекс изменений печени, связанный с диффузной инфильтра-
цией гепатоцитов нейтральными жирами (триглицеридами) у лиц, 
не употреблявших алкоголь в количествах, вызывающих повреж-
дение печени.

НАЖБП может иметь следующие варианты течения: стеатоз 
(тип 1), стеатогепатит (тип 2 — жировая дистрофия с признаками 
воспаления), фиброз (тип 3), цирроз с наличием узлов регенера-
тов (тип 4).

Основными причинами НАЖБП являются различные рас-
стройства метаболизма жиров. Можно выделить несколько фак-
торов, влияющих на формирование НАЖБП:

1) метаболические факторы: ожирение, сахарный диабет, ги-
перлипидемия, быстрое снижение массы тела, острое голодание, дли-
тельное парентеральное питание, тирозинемия, болезнь Вильсона;

2) хирургические вмешательства: наложение еюноилеального 
анастомоза, гастропластика по поводу патологического ожирения, 
наложение билиарно-панкреатической стомы, обширная резекция 
тощей кишки;
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3) лекарственные и другие гепатотоксичные вещества: ацета-
минофен, амиодарон, пергексилина малеат, глюкокортикостерои-
ды, синтетические эстрогены, тамоксифен, тетрациклины, валь-
проевая кислота, четыреххлористый углерод;

4) другие факторы: хронические заболевания пищеваритель-
ной системы с  синдромом нарушенного всасывания, дивертику-
лез тощей кишки с синдромом избыточного бактериального роста, 
региональная липодистрофия, беталипопротеинемия, болезнь Ве-
бера–Крисчена, синдром Кушинга, микседема.

Клинические проявления
От 20 до 70 % больных НАЖБП не имеют симптомов.
При стеатозе печени проявления неспецифичны: диском-

форт в правом подреберье, слабость. Данные объективного иссле-
дования в  20–30  % случаев не  выявляют отклонений от нормы. 
Могут быть гепатомегалия, гипертриглицеридемия.

При стеатогепатите проявления заболевания также неспе
цифичны: астения, ноющие боли в правом верхнем квадранте жи-
вота, не имеющие отчетливой связи с какими-либо провоцирую-
щими факторами. При осмотре у 50–75 % пациентов обнаруживают 
увеличение печени и в ряде случаев — селезенки.

Характерны лабораторные признаки цитолиза (уровень сыво-
роточных трансаминаз повышен незначительно — не более 4 норм), 
у  30–60  % пациентов повышена активность ЩФ (как правило, 
не более чем в 2 раза) и ГГТП (повышение может быть изолиро-
ванным). Гипербилирубинемия (в  пределах 1,5–2  норм) имеет 
место в 12–17 % случаев.

Диагностические критерии НАЖБП:
1) наличие признаков стеатоза по данным методов визуализа-

ции (УЗИ, КТ, МРТ) или морфологического исследования печени;
2) отсутствие причин вторичной аккумуляции жира (употреб

ление алкоголя, прием стеатогенных лекарств, врожденные мета-
болические нарушения).

Формулировка диагноза НАЖБП должна включать следую-
щие критерии:

1. Нозология.
2. Этиология.
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3. Степень тяжести (если проводилось морфологическое иссле-
дование или по данным биохимического анализа крови).

П р и м е р ы  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а
�� Неалкогольная жировая болезнь печени: стеатоз.
�� Неалкогольная жировая болезнь печени: стеатогепатит, лег-

кая биохимическая активность.

Тактика ведения пациентов с НАЖБП
При наличии диагностических критериев НАЖБП по резуль-

татам биопсии печени уточняют вариант течения: стеатоз или стеа-
тогепатит.

Наличие стеатоза при нормальном уровне ферментов, отсут-
ствии признаков воспаления и фиброза не требует обязательного 
медикаментозного лечения. Таким пациентам необходимо устра-
нить этиологические и усугубляющие факторы: исключить прием 
алкоголя, лекарственных препаратов (или заменить их), попы-
таться уменьшить проявления синдрома мальабсорбции, эндокрин-
ные нарушения. Также необходимо провести коррекцию образа 
жизни. В случае развития НАЖБП на фоне ожирения и сахарного 
диабета наиболее эффективно постепенное снижение массы тела 
(на 500–1000 г в неделю) за счет снижения калорийности диеты 
и физических нагрузок (не менее 40 мин — 1 ч в день). Следует 
отметить, что быстрое снижение массы тела неоправданно и может 
усугубить течение патологического процесса.

Назначают диету с содержанием белков до 100–20 г/сут, огра-
ниченным количеством животных жиров, обогащенную липотроп-
ными факторами (творог, гречневая, пшеничная, овсяная крупа), 
витаминами, микроэлементами, пищевыми волокнами. Регуляр-
ные физические упражнения способствуют повышению содержа-
ния кислорода в миоцитах и утилизации жирных кислот путем их 
окисления, что приводит к снижению аккумуляции жирных кис-
лот и триглицеридов в миоцитах и повышению чувствительности 
к инсулину.

Адекватное питание, отказ от приема алкоголя, выведение 
токсинов, коррекция метаболических нарушений обычно при
водят к  положительной динамике патологических изменений 
в печени.
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При наличии неалкогольного стеатогепатита по данным 
лабораторных анализов и  биопсии печени целесообразно назна-
чение гепатопротекторов.

Гиполипидемические средства различных групп оказывают 
положительное влияние на состав липидного спектра крови, од-
нако их влияние на течение стеатоза или стеатогепатита не уста-
новлено.

Для лечения вторичных стеатозов печени, особенно на фоне 
синдрома нарушенного пищеварения, изучается эффективность 
пребиотиков (лактулоза и др.) как препаратов, способных умень-
шить поток ксенобиотиков из кишечника и  продукцию фактора 
некроза опухоли-альфа макрофагами печени.

При вторичном НАЖБП в случае доказанного синдрома избы-
точного бактериального роста целесообразно лечение короткими 
курсами метронидазола (750 мг/сут в течение 7–10 дней).

Ключевые моменты

�� Транзиторная эластография печени — метод неинвазивной 
оценки наличия и степени фиброза печени.

�� Для гистологического определения степени тяжести и  ста-
дии хронических гепатитов требуется длина нефиксированного 
биоптата печени не менее 1,5 см.

�� У всех пациентов до 30 лет с этиологически неясным пора-
жением печени требуется исключение генетически-детерминиро
ванных заболеваний печени (болезни Вильсона–Коновалова, идио-
патического гемохроматоза, дефицита альфа-1-антитрипсина).

�� Диагностическими критериями болезни Вильсона–Конова-
лова является снижение церулоплазмина, свободная медь сыво-
ротки крови  >  1,6  мкмоль/л, суточная экскреция меди с  мочой 
>  100  мкг/сут, специфические признаки  — поражение нервной 
системы (тремор, хорея и  др.), глаз (кольца Кайзера–Флейшера 
радужной оболочки глаз).

�� Диагноз идиопатического гемохроматоза может быть уста-
новлен на основании повышения концентрации ферритина в сы-
воротке крови (более 250 мкг/л у мужчин и 200 мкг/л у женщин), 
повышения насыщения трансферрина железом >  45  %, наличия 
мутации в  гене наследственного гемохроматоза HFE  — генотип 
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C282Y/C282Y. При выявлении генотипов H63D/H63D и C282Y/H63D 
требуется дообследование для уточнения вторичной перегрузки же-
лезом.

�� Определение аутоиммунных антител: антинуклеарных (ANA), 
к гладкой мускулатуре (SMA), микросомам печени и почек (anti-
LKM), растворимому антигену печени/поджелудочной железы 
(anti-SLA/LP), биохимического цитолитического и/или холеста-
тического, мезенхимально-воспалительного синдромов, наличие 
аутоиммунного полигландулярного синдрома  — необходимо для 
установления диагноза аутоиммунного гепатита.

�� Наличие токсического (лекарственного, бытового, профес-
сионального, экологического или пищевого) анамнеза, временная 
связь между воздействием токсического агента/медикамента и по-
явлением признаков гепатита (при лекарственном поражении — 
развитие явлений гепатита в  течение 5–90  дней на фоне приема 
медикамента или в  течение 15  дней после его отмены); положи-
тельная динамика лабораторных показателей после отмены меди-
камента, исключение других этиологических факторов являются 
критериями токсического гепатита.

�� Антидотом парацетамола является N-ацетилцистеин.
�� Режим потребления алкоголя «низкого риска»: не  более 

2 стандартных доз (1 стандартная доза — 10 г или 12,7 мл этано-
ла) для мужчин и  1  стандартной дозы для женщин в  сутки при 
условии наличия 2 дней в неделю без алкоголя. Опасная доза по-
требления алкоголя: более 4 стандартных доз в сутки для мужчин, 
более 2 стандартных доз в сутки для женщин.

�� Наличие алкогольного анамнеза, биохимического цитоли-
тического (превалирование АСТ над АЛТ) и/или холестатического 
(превалирование ГГТП), мезенхимально-воспалительного синдро-
мов более 6 месяцев характерно для алкогольного гепатита.

�� Увеличение титра АМА > 1:40 и ЩФ более 2 норм или ГГТП 
более 5 норм является диагностическим критерием ПБЦ.

�� Типичные изменения внутрипеченочных желчных прото-
ков при ПСХ — четкообразные с множественными стриктурами, 
чередующимися с нормальными протоками или мешотчатыми ди-
латациями.



Дифференциальная 
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и дифференцированное 
лечение циррозов печени

Цирроз печени занимает первое место среди причин смертно-
сти от болезней органов пищеварения (исключая опухоли). Рас-
пространенность составляет 2–3  % (на основании данных ауто-
псий); встречается в  2  раза чаще у  мужчин старше 40  лет по 
сравнению с  общей популяцией. Основным отличием цирроза 
печени от хронического гепатита является развитие диффузного 
воспалительного процесса с  высокой фибропластической актив-
ностью и  фиброзированием печени. Распространенный фиброз 
приводит к  перестройке нормальной архитектоники печеночных 
долек с  образованием множественных псевдодолек внутрипече-
ночных сосудистых анастомозов. Трансформация паренхимы яв-
ляется необратимой и  приводит к  печеночной недостаточности. 
В  связи с  этим пациенты с  циррозом печени должны быть свое-
временно направлены для постановки в лист ожидания для про-
ведения трансплантации печени.

Цирроз печени (ЦП) — хроническое прогрессирующее диф-
фузное полиэтиологическое заболевание с  поражением гепато-
цитов, фиброзом и перестройкой архитектоники печени, приводя-
щее к образованию структурно аномальных регенераторных узлов, 
портальной гипертензии и развитию печеночной недостаточности.
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Этиология, патогенез и  клиническое 
течение цирроза печени

Этиология цирроза печени

Наиболее частыми причинами развития цирроза печени вы-
ступают следующие заболевания и состояния:

1. Вирусные гепатиты (В, С, D).
2. Алкогольная болезнь печени. Почти всегда развитию алко-

гольного цирроза предшествует постоянное употребление алкоголя 
в течение более 10 лет. Риск поражения печени достоверно увели-
чивается при употреблении 40–80 г чистого этанола в день в тече-
ние не менее 5 лет. Женщины более склонны к развитию цирроза 
печени, чем мужчины.

3. Аутоиммунные заболевания: аутоиммупный гепатит, первич-
ный билиарный цирроз.

4. Заболевания желчных путей: внепеченочная обструкция 
желчных путей, ПСХ, холангиопатии у детей.

5. Болезни обмена веществ: гемохроматоз, недостаточность 
альфа-1-антитрипсина, болезнь Вильсона–Коновалова, муковис-
цидоз (кистозный фиброз), галактоземия, гликогенозы, наслед-
ственная тирозинемия, наследственная непереносимость фрукто-
зы, абеталипопротеинемия, порфирии.

6. Нарушение венозного оттока из печени: синдром Бадда–
Киари, веноокклюзионная болезнь, тяжелая правожелудочковая 
сердечная недостаточность.

7. Токсины, химические соединения.
8. Другие причины: саркоидоз, неалкогольный стеатогепатит, 

гипервитаминоз А.
Время, необходимое для развития фиброза печени, в  значи-

тельной степени зависит от этиологического фактора. Часто цирроз 
развивается медленно: алкогольный цирроз печени формируется 
за 10–12 лет злоупотребления алкоголем, вирусные циррозы печени 
формируются через 20–25  лет после инфицирования. Наиболее 
быстрые темпы развития цирроза печени (несколько месяцев) от-
мечены у  пациентов с  билиарной обструкцией опухолевой этио-
логии и у новорожденных с атрезией желчевыводящих протоков.
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Патогенез цирроза печени и  его осложнений

При всех видах цирроза печени развивается дистрофия и не-
кробиоз гепатоцитов, наблюдается выраженная мезенхимальная 
реакция, разрастание соединительной ткани, узловая регенерация 
гепатоцитов, вследствие чего нарушается дольчатая структура пе-
чени, внутрипеченочный кровоток, лимфоток, отток желчи. Нару-
шение внутрипеченочного кровотока вызывает гипоксию и усили-
вает дистрофические изменения в паренхиме печени.

Патогенез ЦП определяется этиологическими особенностями.
В патогенезе вирусного ЦП имеют значение персистирование 

вирусной инфекции и обусловленного ею иммуновоспалительно-
го процесса, цитопатическое (гепатотоксическое) действие виру-
сов D и С, развитие аутоиммунных реакций.

В развитии аутоиммунного ЦП основную роль играют ауто-
иммунные реакции, вызывающие резко выраженный иммуново-
спалительный процесс с некрозами печеночной ткани.

В патогенезе алкогольного ЦП ведущее значение приобретают 
повреждение гепатоцитов алкоголем и продуктом его метаболизма 
ацетальдегидом, развитие аутоиммунного воспалительного про-
цесса (в ответ на отложение в печени алкогольного гиалина), сти-
муляция фиброзирования в печени под влиянием алкоголя.

В  происхождении кардиального (застойного) ЦП (пассив-
ного венозного полнокровия печени) имеют значение уменьшение 
сердечного выброса, венозный ретроградный застой, уменьшение 
перфузионного давления крови, поступающей в печень, развитие 
гипоксии гепатоцитов, что приводит к атрофии и некрозу гепато-
цитов, прежде всего в центральной части печеночных долек.

В  основе первичного билиарного цирроза лежит длительный 
внутрипеченочный холестаз. При вторичном билиарном циррозе 
печени имеет значение нарушение оттока желчи по внепеченоч-
ным желчным протокам, холангит, выработки антител к  белкам 
эпителиальных клеток желчных канальцев.
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Патогенез портальной гипертензии

В развитии портальной гипертензии имеют значение следую-
щие основные механизмы:

�� постсинусоидальный блок кровотока в  печени (сдавление 
разветвлений воротной вены узлами регенерирующих гепатоци-
тов или разрастаниями фиброзной ткани);

�� перисинусоидальный фиброз;
�� наличие артериовенозных анастомозов во внутридольковых 

соединительнотканных септах (передача печеночного артериаль-
ного давления на воротную вену);

�� портальная инфильтрация и фиброз;
�� повышение притока крови к печени.

Первые три из названных факторов ведут к повышению вну-
трисинусоидального давления, способствуют развитию асцита и пе-
ченочной недостаточности. Последние два механизма портальной 
гипертензии ответственны за повышение пресинусоидального дав-
ления и развитие внепеченочных проявлений портальной гипер-
тензии.

Вследствие портальной гипертензии развиваются клинические 
проявления цирроза печени — портокавальные анастомозы, асцит, 
спленомегалия. Последствием развития портокавальных анасто-
мозов и шунтирования крови в обход паренхимы печени является 
частичное функциональное ее отключение, что способствует раз-
витию бактериемии, эндотоксинемии, недостаточной инактивации 
альдостерона, эстрогенов, гистамина, снижению поступления в пе-
чень гепатотропных веществ (инсулина, глюкагона) и нарушению 
функции гепатоцитов.

Патогенез печеночно-клеточной недостаточности

Наряду с  портальной гипертензией, синдром печеночно-кле-
точной недостаточности является проявлением цирроза печени 
и обусловлен следующими причинами:

�� продолжающимся действием первичного патогенного (этио-
логического) фактора и аутоиммунных процессов;

�� гемодинамическими расстройствами в печени (поступление 
крови от печени по портокавальным анастомозам, внутрипеченочное 
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шунтирование крови и уменьшение кровоснабжения паренхимы 
печени, нарушение внутридольковой микроциркуляции).

Вследствие действия вышеуказанных факторов уменьшается 
масса функционирующих гепатоцитов и их функциональная ак-
тивность, что приводит к развитию печеночно-клеточной недоста-
точности, следствием которой может быть печеночная кома.

Классификация циррозов печени

Морфологические варианты цирроза печени:
�� микронодулярный;
�� макронодулярный;
�� смешанный микронодулярный/макронодулярный;
�� постнекротический после подострых массивных некрозов.

Степень тяжести печеночной недостаточности оценивается по 
шкале Чайлд–Пью (Child–Pugh) (табл. 6).

Таблица 6
Шкала тяжести цирроза по Чайлд–Пью

Параметр
Оценка

1 балл 2 балла 3 балла

Асцит Нет Умеренный, под-
дающийся терапии

Выраженный, трудно 
мобилизующийся

Энцефалопатия Нет I и II степени III и IV степени

Сывороточный альбумин, 
г/л

> 35 28–35 < 28

Сывороточный билиру-
бин, мкмоль/л

< 34 34–51 > 51

при ПБЦ 17–67 68–169 > 170

Протромбиновый индекс > 70 70–40 < 40

или МНО < 1,7 1,7–2,2 > 2,2

Класс А 5–6 баллов

Класс В 7–9 баллов

Класс С 10–15 баллов
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Клинические проявления цирроза печени

Общая симптоматика: астенический синдром (сонливость, 
слабость, повышенная утомляемость).

Синдром портальной гипертензии: асцит, расширение вен пе-
редней брюшной стенки, изменения печени и  селезенки (печень 
уплотнена и  увеличена, но может быть небольших размеров). 
У  большинства пациентов пальпируется умеренно увеличенная 
селезенка: край выступает из-под реберной дуги на 2–3 см.

Желтуха: начальные признаки желтухи незаметны для паци-
ента и  характеризуются иктеричностью склер и  слизистых обо-
лочек, уздечки языка, легким потемнением мочи, которому паци-
енты обычно не придают должного значения.

Холестатический синдром: кожный зуд.
Болевой и диспептический синдром: боли в правом подреберье, 

эпигастрии, тошнота, чувство раннего насыщения.
Затруднение дыхания (дыхание поверхностное, учащенное) 

может быть обусловлено асцитом с повышением внутрибрюшного 
давления и ограничениями подвижности диафрагмы; ХСН; гидро-
тораксом на фоне отечно-асцитического синдрома.

Геморрагический синдром (вследствие нарушения синтеза фак-
торов свертывания крови в печени и тромбоцитопении при гипер-
спленизме): характерны кровоточивость десен, носовые кровотече-
ния. Пациенты замечают, что синяки и кровоподтеки образуются 
даже при незначительных механических воздействиях.

Другие признаки, характерные для цирроза печени:
�� телеангиоэктазии на верхней половине туловища и лице;
�� ладонная эритема;
�� гинекомастия;
�� атрофия яичек/аменорея;
�� отеки ног (при асците);
�� шум Крювелье–Баумгартена  — венозный шум над живо-

том, связанный с функционированием венозных коллатералей;
�� контрактура Дюпюитрена (ладонный фиброматоз), более ти-

пичная для алкогольного генеза цирроза печени;
�� изменения концевых фаланг пальцев рук по типу барабан-

ных палочек;
�� атрофия скелетной мускулатуры, отсутствие оволосения в под-

мышечных впадинах;
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�� увеличение околоушных слюнных желез (типично для па-
циентов, страдающих алкоголизмом);

�� печеночный запах и  хлопающий тремор (астериксис) воз-
никают при декомпенсации функции печени, предшествуют раз-
витию печеночной комы и сопровождают ее.

Особенности клинического течения некоторых 
форм цирроза печени

Вирусный цирроз печени. Крупноузловая форма цирроза, по 
клинике напоминает активный гепатит. На  первый план высту-
пают признаки гепатоцеллюлярной недостаточности, портальной 
гипертензии.

Алкогольный цирроз печени. Протекает сравнительно добро-
качественно, быстро развивается портальная гипертензия. Харак-
терна системность поражения: страдает не только печень, но и ЦНС, 
периферическая нервная система (периферические невриты), сер-
дечно-сосудистая система (кардиомиопатия), ЖКТ (язва желуд-
ка, панкреатит), мышечная система (атрофия плечевых мышц), 
снижается интеллект, возникает резкое похудение, тяжелый гипо-
витаминоз, анемия (чаще — гиперхромная макроцитарная вслед-
ствие дефицита витамина В12 и фолиевой кислоты).

Первичный билиарный цирроз. Наиболее типичен для жен-
щин в возрасте 40–60 лет. Для ранней стадии характерно бессим-
птомное течение со случайным выявлением повышенной актив-
ности ЩФ. Отмечают слабость, кожный зуд и  позднее желтуху. 
Активность трансаминаз обычно увеличена незначительно. В 90 % 
случаев можно обнаружить антимитохондриальные антитела (AMA).

Наследственный гемохроматоз. Клинический дебют характе-
рен для мужчин 35–40 лет. Наблюдают повышенную утомляемость, 
боли в  животе, артралгии, нарушения половой сферы (импотен-
цию/аменорею), гепатомегалию, гиперпигментацию (типичен 
«бронзовый» цвет кожных покровов), похудение, спленомегалию. 
В поздних стадиях заболевания возникают желтуха и асцит. Для 
установления диагноза необходимо определение мутаций гена 
HFЕ (C282Y, H63D), насыщения трансферрина и  концентрации 
в крови ферритина. Биопсия печени полезна для окраски на железо 
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при подозрении на гепатоцеллюлярную карциному на фоне гемо-
хроматоза.

Болезнь Вильсона–Коновалова (гепатолентикулярная деге-
нерация). Начинается, как правило, в молодом возрасте, симпто-
матика вариабельна: слабость, потеря аппетита, боли в  животе, 
тремор, нарушение координации, мышечная дистония, психиче-
ские нарушения. Поражение печени также варьирует от невыра-
женных изменений до фульминантной печеночной недостаточно-
сти. Типично повышение активности трансаминаз, концентрации 
билирубина, однако активность ЩФ находится в пределах нормы. 
Диагноз предполагают при снижении сывороточной концентрации 
церулоплазмина и выявлении кольца Кайзера–Флейшера при ис-
следовании роговицы щелевой лампой. Для подтверждения диа-
гноза проводят исследование экскреции меди с  суточной мочой 
и биоптатов печени с определением содержания в них меди.

Лекарственный цирроз печени. Зависит от длительности при-
менения лекарств (противотуберкулезные препараты, аминазин 
и др.). Протекает чаще всего как холестатический.

Хроническое венозное полнокровие печени (кардиальный 
цирроз печени). Характерны симптомы ХСН, гепатомегалия, 
спленомегалия, тяжесть в правом подреберье, повышение актив-
ности трансаминаз (незначительное), увеличение концентрации 
билирубина, иногда повышение MHO и снижение концентрации 
альбумина. Для подтверждения диагноза проводят ЭхоКГ, доп-
плерографию печени и  ее сосудов. Длительная ХСН может при-
вести к развитию кардиального фиброза печени.

Криптогенный цирроз печени. Диагностируют при отсутствии 
клинико-лабораторных признаков других причин цирроза.

Диагностика цирроза печени

Анамнез
Следует тщательно изучить семейный анамнез, расспросить 

пациента о  применяемых лекарственных средствах. Необходимо 
выявление сопутствующих заболеваний: вирусного гепатита, ау-
тоиммунной патологии, злоупотребления алкоголем, ХСН (может 
быть обусловлена не  только кардиальной патологией, но и  гемо-
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хроматозом), сахарного диабета (ассоциированного с  НАЖБП 
и гемохроматозом).

Жалобы:
�� увеличение живота, отеки;
�� боли и дискомфорт в правом подреберье;
�� затруднение дыхания;
�� слабость;
�� повышение температуры;
�� снижение массы тела;
�� кожный зуд;
�� носовые кровотечения.

Объективный осмотр:
�� желтуха;
�� увеличение печени и селезенки;
�� асцит, гидроторакс, отеки;
�� сосудистые звездочки;
�� венозные коллатерали на передней брюшной стенке;
�� признаки нарушения статуса питания;
�� геморрагические проявления;
�� гинекомастия.

Данные лабораторных исследований:
�� повышение билирубина, активности АСТ, АЛТ, ЩФ, ГГТП;
�� серологические маркеры вирусов гепатитов;
�� анемия, возможно лейкопения, тромбоцитопения, ускоре-

ние СОЭ;
�� снижение ПТИ, повышение МНО;
�� снижение альбумина;
�� повышение уровня мочевины, креатинина и снижение ско-

рости клубочковой фильтрации (при гепаторенальном синдроме, 
«острой-на-хроническую» почечной недостаточности);

�� изменение показателей обмена железа (уровня сывороточ-
ного ферритина, процента насыщения трансферрина, железа, 
ОЖСС), меди (содержание свободной меди в  крови и  моче, уро-
вень церулоплазмина);

�� повышение альфа-фетопротеина более 500 нг/мл с высокой 
степенью достоверности свидетельствует о развитии гепатоцеллю-
лярной карциномы.
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Данные инструментальных исследований (УЗИ, ЭГДС, КТ):
�� увеличение и изменение ткани печени и сосудистого рисунка;
�� расширение сосудов портальной системы (vv. portae, lienalis);
�� увеличение селезенки;
�� асцит;
�� венозные коллатерали (пищевод, желудок);
�� гистологические признаки цирроза печени при проведении 

биопсии печени.

Особенности других систем у пациента с циррозом печени
1. Сердечно-сосудистая система:
�� увеличение сердечного выброса;
�� снижение артериального давления;
�� увеличение частоты сердечных сокращений;
�� снижение системного сосудистого сопротивления;
�� вторичная кардиомиопатия.

2. Респираторная система:
�� печеночный гидроторакс;
�� ателектазы;
�� легочная гипертензия;
�� гепато-пульмонарный синдром.

3. Почки:
�� снижение почечного кровотока (почечная вазоконстрикция);
�� возможность развития гепаторенального синдрома, «острой-

на-хроническую» почечной недостаточности.
Таким образом, оценка проявлений и  осложнений цирроза 

печени должна быть комплексной и  включать ряд параметров 
(табл. 7).

Показания к консультации специалистов:
�� офтальмолога: обязательно исследование с применением ще-

левой лампы для обнаружения кольца Кайзера–Флейшера;
�� кардиолога: при выраженных явлениях застойной ХСН для 

лечения основного заболевания, приведшего к кардиальному цир-
розу печени;

�� психиатра: при алкогольной зависимости, а также печеноч-
ной энцефалопатии для дифференциального диагноза с  психиа-
трической патологией;
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�� медицинского генетика: при предполагаемом наследствен-
ном характере заболевания и  необходимости генетического кон-
сультирования родственников пациента первой степени родства;

�� хирурга-трансплантолога: для определения возможности 
и целесообразности трансплантации печени.

Осложнения цирроза печени

Прогноз жизни пациентов с циррозом печени во многом зави-
сит от развития его осложнений, к наиболее важным из которых 
относят:

�� кровотечения из варикозно-расширенных вен пищевода 
и желудка;

�� асцит;
�� спонтанный бактериальный перитонит;
�� гепаторенальный синдром;
�� синдром «острой-на-хроническую» почечной недостаточ

ности;
�� гипонатриемию разведения;
�� печеночную энцефалопатию.

Другие осложнения цирроза печени:
�� развитие вторичных инфекционных заболеваний;
�� развитие гепатоцеллюлярной карциномы;
�� развитие «острой-на-хроническую» печеночной недостаточ-

ности.

Варикозные вены пищевода и  желудка

После установления диагноза цирроза печени обязательно вы-
полнение ЭГДС для оценки выраженности варикозного расшире-
ния вен.

Кровотечения из варикозно-расширенных вен пищевода и же-
лудка сопровождаются высокой летальностью, что требует прове-
дения профилактических мероприятий.

Для снижения давления в воротной вене и уменьшения частоты 
кровотечений назначают неселективные бета-адреноблокаторы — 
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пропранолол или надолол. Препараты назначают в дозе, снижаю-
щей частоту пульса в  покое на 25  % либо до  55 уд/мин при ис-
ходно низком пульсе. Дозы пропранолола варьируют от 80 мг/сут 
внутрь (начальная доза) до 320 мг/сут (максимальная доза).

При невозможности применять бета-адреноблокаторы показано 
эндоскопическое лигирование варикозных вен пищевода, и только 
при невозможности проведения такового рассматривают возмож-
ность назначения изосорбида мононитрата (20 мг 2 раза в день). 
Возможна комбинация неселективных бета-адреноблокаторов 
и изосорбида мононитрата.

В случае если вышеперечисленные методы неэффективны, в ка-
честве альтернативных методов профилактики кровотечения воз-
можно проведение шунтирующих операций или трансъюгуляр-
ного внутрипеченочного портосистемного стентирования.

Лечение кровотечения из варикозно-расширенных вен пище-
вода и желудка проводят в условиях отделения реанимации.

�� Устанавливают зонд Сэнгстакена–Блэкмара (баллонная там-
понада пищевода).

�� Катетеризируют центральную вену для введения препара-
тов крови и растворов. По показаниям проводят переливание све-
жезамороженной плазмы для устранения дефицита факторов свер-
тывания, переливание эритроцитарной массы для стабилизации 
гемодинамики: показатель гематокрита необходимо поддерживать 
на уровне не менее 24 % или не менее исходного.

�� Обеспечивают защиту дыхательных путей у пациентов с мас-
сивным кровотечением или при признаках печеночной энцефало-
патии.

�� Начинают антибиотикотерапию.
�� Дополнительно проводят фармакотерапию, направленную 

на снижение давления в системе воротной вены (вазопрессин, ни-
троглицерин, соматостатин и его аналоги — октреотид 50 мкг вну-
тривенно болюсно). Источник кровотечения устанавливают по дан-
ным эндоскопии, которую выполняют сразу после завершения 
реанимационных мероприятий. Во  время эндоскопии проводят 
лечебные мероприятия, направленные на остановку кровотече-
ния. Выполняют эндоскопическое лигирование вен или склероте-
рапию (что менее предпочтительно).
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При сохраняющемся кровотечении у  пациентов с  невысоким 
операционным риском (цирроз класса А по Чайлд–Пью) альтер-
нативой служит операция наложения портосистемного шунта или 
прошивания варикозно-расширенных вен пищевода и желудка.

Асцит

Асцит  — патологическое накопление жидкости в  брюшной 
полости.

Выделяют следующие степени асцита:
1 степень (легкая) — жидкость в брюшной полости определя-

ется только при ультразвуковом обследовании;
2 степень (средняя) — асцит вызывает умеренное симметрич-

ное растяжение живота;
3 степень (тяжелая) — асцит вызывает выраженное растяже-

ние живота (напряженный асцит).
Диагностика, лечение и  профилактика асцита и  ассоцииро-

ванных состояний описаны в главе «Дифференциальная диагно-
стика синдрома портальной гипертензии и асцита» (с. 214).

Спонтанный бактериальный перитонит

Спонтанный бактериальный перитонит (СБП) — инфекцион-
ный асцит в  отсутствие интраабдоминального или хирургически 
леченного источника инфекции — является результатом инфици-
рования асцитической жидкости во время эпизодов транзиторной 
бактериемии на фоне снижения иммунитета. Основным резервуа-
ром возбудителей является толстый кишечник.

Факторы риска:
�� выраженные нарушения функции печени;
�� класс тяжести цирроза С;
�� низкий уровень белка в асцитической жидкости (< 10 г/л).

Клинические признаки, позволяющие заподозрить СБП:
�� уменьшение эффекта диуретиков;
�� усугубление печеночной энцефалопатии;
�� боли в животе, напряжение передней брюшной стенки;
�� повышение температуры тела.
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Основа диагностики  — подсчет количества нейтрофилов 
в  1  мм3 асцитической жидкости и  посев асцитической жидкости 
на питательные среды (аналогичные для посева крови). Выявле-
ние > 250 нейтрофилов/мм3 асцитической жидкости и/или поло-
жительный посев асцитической жидкости (чаще Escherichia coli, 
Klebsiella pneumonia или Рneumococcus) позволяют верифициро-
вать диагноз.

Основа лечения и профилактики — антибиотикотерапия. Пре-
паратом выбора служит антибиотик из группы цефалоспоринов 
III поколения цефотаксим, который назначают по 2,0  г каждые 
8 ч в течение 5–10 дней (эффективен в 90 % случаев). Возможно 
применение цефтриаксона. В  качестве альтернативы назначают 
комбинацию 1,0  г амоксициллина и  0,2  г клавулановой кислоты 
каждые 6  ч (эффективна у  85  % пациентов), ципрофлоксацин, 
офлоксацин, левофлоксацин.

Летальность составляет 30–50 %.

Синдром «острой-на-хроническую» печеночной 
недостаточности

У пациентов с ЦП возможно развитие острой печеночной не-
достаточности, которая определяется термином «острая-на-хро
ническую» печеночная недостаточность («acute-on-chronic» liver 
failure — ACLF).

Синдром «острой-на-хроническую» печеночной недостаточно-
сти устанавливается на основании критериев в  соответствии со 
шкалой CLIF–OFA (Chronic Liver Failure–Sequential Organ Failure 
Assessment) (табл. 8).

В табл. 9 представлена градация тяжести «острой-на-хрониче
скую» печеночной недостаточности.
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Таблица 9
Определение степени «острой-на-хроническую» печеночной 

недостаточности (ACLF)
Степень 

ACLF
Определения

Нет ACLF •  Нет органной недостаточности;
•  недостаточность одного органа/системы (печени, коагуляции, 
циркуляции, легких) + креатинин < 1,5 мг/дл + отсутствие ПЭ;
•  только церебральная недостаточность + креати-
нин < 1,5 мг/дл + отсутствие ПЭ

ACLF-1 •  Недостаточность одного органа/системы (печени, коагуляции, 
циркуляции, легких) + креатинин 1,5– 1,9 мг/дл + ПЭ 1–2 ст.;
•  только церебральная недостаточность + креатинин 1,5– 
1,9 мг/дл + отсутствие ПЭ

ACLF-2 Недостаточность двух органов

ACLF-3 Недостаточность трех и более органов

Гепаторенальный синдром

Гепаторенальный синдром (ГРС) — функциональная острая 
почечная недостаточность у пациентов с выраженным нарушени-
ем функции печени и асцитом с неблагоприятным прогнозом. Ме-
ханизм развития — почечная вазоконстрикция.

Выделяют ГРС 1 и  2  типов. ГРС 1  типа протекает с  быстрой 
декомпенсацией, сывороточный уровень креатинина обычно пре-
вышает 2,5 мг/дл (226 мкмоль/л). Без лечения или пересадки пе-
чени пациенты с ГРС 1 типа живут не более 2 недель. ГРС 2 типа 
развивается у  пациентов с  декомпенсацией заболевания печени 
и тесно связан с резистентным асцитом. Для ГРС 2 типа характерно 
медленное течение, почечная недостаточность выражена в  мень-
шей степени (креатинин сыворотки не превышает 2,5 мг/дл).

Диагностические критерии:
�� наличие острого или хронического заболевания печени с вы-

раженной печеночной недостаточностью и портальной гипертен-
зией;

�� отсутствие других причин острой почечной недостаточности 
(например, приема нефротоксичных препаратов, в том числе НПВП, 
бактериальной инфекции и др.);
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�� отсутствие желудочно-кишечной или почечной потери жид-
кости (например, рвота или диарея, обильный диурез);

�� объем мочи менее 500 мл/сут;
�� отсутствие УЗИ-признаков обструкции мочевыводящих 

путей.
Лечение симптоматическое. Из  фармакологических средств 

препаратами выбора считают системные вазоактивные препараты 
(допамин, октреотид) и плазмозаменители (альбумин).

Без трансплантации печени летальность составляет 95 %.
Предлагаемые диагностические критерии почечной дисфунк-

ции при ЦП (уровень D — мнение экспертов):
�� острое повреждение почек: увеличение сывороточного креа-

тинина на 50 % от исходного или увеличение сывороточного кре-
атинина > 26,4 мкмоль/л за период менее 48 ч; ГРС 1 типа — спе-
цифическая форма острого повреждения почек;

�� хроническая болезнь почек: клубочковая фильтрация 
<  60  мл/мин в  течение 3  месяцев и  более, рассчитанная с  помо-
щью формулы MDRD6; ГРС 2 типа — специфическая форма хро-
нической болезни почек;

�� «острая-на-хроническую» болезнь почек (эмпирическое 
определение): увеличение сывороточного креатинина  >  50  % 
от  исходного уровня или увеличение сывороточного креатинина 
> 26,5 мкмоль/л в течение менее 48 ч у пациентов с циррозом пе-
чени, у которых клубочковая фильтрация < 60 мл/мин в течение 
3 месяцев и более, рассчитанная с помощью формулы MDRD6.

Синдром гипонатриемии

Синдром гипонатриемии развивается при уровне натрия в сы-
воротке < 130 ммоль/л.

Степени тяжести гипонатриемии:
�� малоопасная: при уровне натрия ≥ 125 ммоль/л;
�� с  клиническими проявлениями: при уровне натрия 115–

125 ммоль/л;
�� тяжелая: при уровне натрия ≤ 115 ммоль/л.

Механизм развития гипонатриемии:
�� избыток воды (жажда и др.);
�� дефицит солей (ренальные и экстраренальные потери);
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�� парацентез;
�� экспансия жидкости из внеклеточного пространства (при 

лечении диуретиками).
Диагностические критерии гипонатриемии:
�� снижение концентрации натрия сыворотки крови;
�� симптомы, характерные для печеночной энцефалопатии;
�� редко — судороги, анорексия, апатия, сонливость, летаргия, 

спутанность сознания, психозы, тахикардия, нарушение зрения, 
снижение тонуса мускулатуры передней брюшной стенки с  со-
кращением сфинктеров;

�� последствия — отек мозга, внутричерепная гипертензия.
Принципы лечения гипонатриемии:
�� при малоопасной гипонатриемии — отмена диуретиков, огра-

ничение жидкости и добавки натрия с пищей;
�� при гипонатриемии с клиническими проявлениями и тяже-

лой гипонатриемии — инфузии натрия в виде 3%-го раствора мед-
ленно в течение 12–24 ч (при уровне натрия менее 120–125 ммоль/л), 
затем в течение нескольких дней;

�� слишком быстрая коррекция натрия может вызвать цен-
тральный миелинолизис, кому и смерть.

Печеночная энцефалопатия

Печеночная энцефалопатия (ПЭ)  — дисфункция головного 
мозга, причиной которой является печеночная недостаточность 
и/или портосистемное шунтирование. Представлена широким 
спектром неврологических и психических нарушений от субкли-
нических проявлений до комы. Все формы ПЭ и  их проявления 
обратимы.

К провоцирующим факторам относят:
�� кровотечение из ВРВП;
�� прием седативных препаратов и транквилизаторов;
�� массивная диуретическая терапия;
�� употребление алкоголя;
�� инфекционные осложнения;
�� операции наложения портокавального анастомоза;
�� избыточное употребление животных белков;
�� хирургические вмешательства по поводу других заболеваний;
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�� лапароцентез с  удалением большого количества асцитиче-
ской жидкости без дополнительного введения альбумина.

В начале развития ПЭ изменяется только выполнение психоме-
трических тестов, ориентированных на внимание, рабочую память, 
психомоторную скорость и зрительно-пространственные способно-
сти, а также результаты электроэнцефалографии (ЭЭГ) и МРТ мозга.

В  то время как ПЭ прогрессирует, наблюдаются изменения 
индивидуальности, такие как апатия, раздражительность и растор-
маживание, о чем могут сообщить родственники пациента, и про-
исходят очевидные изменения в  сознании и  двигательной функ-
ции. Изменяется режим сна с  чрезмерной дневной сонливостью. 
Затем у пациентов развивается прогрессирующая дезориентация 
во времени и пространстве, причудливое поведение, грубая дезо-
риентация и кома.

Классификация печеночной энцефалопатии
1. По причине развития:
�� тип А — ПЭ, развившаяся вследствие острого повреждения 

печени (на фоне фульминантной печеночной недостаточности, 
в происхождении главная роль отводится повышению внутриче-
репного давления и  нарастающему отеку мозга, экзогенная фор-
ма);

�� тип В — ПЭ, развившаяся вследствие портосистемного шун-
тирования крови в  отсутствие заболевания печени («шунтовая» 
энцефалопатия);

�� тип С — ПЭ, развившаяся вследствие ЦП (эндогенная форма).
2. По степени тяжести (табл. 10):
�� скрытая (относят минимальную ПЭ и ПЭ 1 степени);
�� явная (ПЭ 2–4 степени).

3. По времени возникновения:
�� эпизодическая ПЭ (наиболее частая форма) — длится часы 

и дни, но не персистирует; обычно развивается на фоне провоци-
рующих факторов; большинство эпизодов сопровождается повы-
шением уровня аммиака в крови;

�� рецидивирующая ПЭ  — эпизоды ПЭ происходят с  времен-
ным интервалом 6 месяцев или меньше;

�� персистирующая ПЭ  — поведенческие изменения присут-
ствуют постоянно, периодически проявления ПЭ усугубляются.
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4. По наличию провоцирующих факторов:
�� спонтанная — без провоцирующих факторов;
�� спровоцированная — с наличием провоцирующих факторов 

(инфекции, гастроинтестинальное кровотечение, высокие дозы 
диуретиков, электролитные нарушения, запор, неидентифициро-
ванные).

Каждый случай ПЭ должен быть описан и  классифицирован 
по всем факторам в  соответствии с  Практическим руководством 
по ведению пациентов с печеночной энцефалопатией (2014), раз-
работанным совместно Европейской ассоциацией по изучению 
печени и  Американской ассоциацией по изучению заболеваний 
печени (табл. 11).

Таблица 11
Описание печеночной энцефалопатии

Тип Степень Время развития
Наличие провоцирующих 

факторов

А МПЭ Скрытая (covert) Эпизодическая Нет, спонтанная ПЭ

1
В Рецидивирующая

2 Явная (overt) Есть, спровоцирован-
ная ПЭ3

С Персистирующая

Диагностические критерии ПЭ:
�� расстройства психики (сознания, интеллекта, личности);
�� нервно-мышечные симптомы (в том числе астериксис);
�� отклонения психометрических тестов;
�� изменения ЭЭГ;
�� повышенный уровень аммиака в крови.

Профилактика печеночной энцефалопатии
Мероприятия, направленные на предупреждение печеночной 

энцефалопатии:
�� первичная (при отсутствии кровотечений в анамнезе) и вто-

ричная (при их наличии в анамнезе) профилактика кровотечений 
из варикозно-расширенных вен пищевода и желудка;

�� при развившемся кровотечении для предупреждения СБП 
и сепсиса показано назначение антибиотиков;
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�� профилактика СБП;
�� профилактика запоров, предпочтительно с помощью назна-

чения небольших доз лактулозы. Их необходимо подбирать таким 
образом, чтобы добиться стула мягкой консистенции 2–3  раза 
в день. Обычно доза составляет от 30 до 120 мл/сут;

�� исключение седативных лекарственных средств и наркоти-
ческих анальгетиков;

�� предупреждение нарушений функций печени и электролит-
ных нарушений: почечной недостаточности, метаболического алка-
лоза, гипокалиемии, дегидратации, чрезмерного диуретического 
эффекта.

Диета. В  начальных стадиях ПЭ (стадии  I–II) рекомендуют 
уменьшить содержание белка в ежедневном рационе до 40–60 г/сут, 
при стадиях III–IV — до 20 г/сут; 75 % суточной энергетической 
потребности должно обеспечиваться за счет углеводов, 25  %  — 
за  счет жиров. При улучшении состояния пациента содержание 
белка в диете увеличивают до обычных величин.

Медикаментозная терапия. Направлена на уменьшение гипер
аммониемии. В  настоящее время основными лекарственными 
средствами являются неабсорбируемые дисахариды (лактулоза), 
антибиотики (рифаксимин). Другие препараты, такие как амино-
кислоты с  разветвленной цепью внутрь, L-орнитин-L-аспартат 
внутривенно, пробиотики, другие антибиотики также использу-
ются при отсутствии эффекта от основных лекарственных средств. 
У пациентов, которые не могут глотать или с высоким риском аспи-
рации, может использоваться назогастральный зонд.

Лактулоза обычно используется в качестве начального лечения 
явной ПЭ. Дозирование лактулозы должно быть начато с  25  мл 
сиропа каждые 1–2 ч до появления по крайней мере двух эпизо-
дов мягкого стула. Впоследствии дозирование титруется для под-
держания частоты стула 2–3 раза в сутки. Применяют лактулозу 
перорально и/или через зонд и клизму.

С целью уменьшения образования токсинов, в том числе и ам-
миака в толстой кишке, применяют антибактериальные препара-
ты: рифаксимин, метронидазол (всасывается, 250 мг внутрь 4 раза 
в день, через 3–4 дня — 2 раза в день), ванкомицин (невсасываю-
щийся антибиотик, 250  мг внутрь 3  раза в  день), неомицин, ци-
профлоксацин.
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Назначают препараты, усиливающие обезвреживание аммиака: 
L-орнитин-L-аспартат внутривенно в дозе 20–40 г/сут и/или пер-
орально в дозе 9 г/сут.

Возможно назначение аминокислот с  разветвленными боко-
выми цепями (лейцина, изолейцина, валина): Гепавил 0,2 г/кг/сут 
внутривенно, Гепавилаг 3–4 пакета гранул в сутки (1 пакет рас-
творяют в 100–150 мл воды), Тавамин.

Для уменьшения тормозных процессов в ЦНС назначают флу-
мазенил — антагонист бензодиазепиновых рецепторов.

Лекарственные средства для лечения печеночной энцефалопа-
тии. Лактулоза. Невсасывающийся дисахарид. В ободочной кишке 
происходит расщепление препарата под действием бактерий с об-
разованием низкомолекулярных органических кислот. Лактулоза 
увеличивает осмотическое давление и  понижает рН в  просвете 
толстой кишки. Вызывает увеличение объема каловых масс и уси-
ление перистальтики. При ПЭ препарат подавляет активность про-
теолитических бактерий и увеличивает количество ацидофильных. 
Ацидофильные бактерии утилизируют аммиак и  другие азотсо-
держащие токсические вещества, используя их в  процессах бел-
кового синтеза. Препарат облегчает диффузию аммиака из крове-
носных сосудов слизистой оболочки в просвет толстой кишки.

Фармакокинетика. Абсорбция из пищеварительного тракта 
низкая. Выведение препарата из организма происходит в  основ-
ном через кишечник. Через почки выводится 3 % дозы.

Показания. ПЭ на любой стадии. Хронический запор.
Дозирование. Назначают 25–50  мл сиропа 2–3  раза в  сутки 

(дозу подбирают индивидуально). Критерием эффективности слу-
жит частота стула 2–3 раза в день. При невозможности перораль-
ного использования назначают клизмы с лактулозой: 300 мл сиропа 
лактулозы разводят в 700 мл воды. При тяжелой энцефалопатии 
препарат применяют одновременно внутрь и в виде клизм.

Побочные эффекты. Есть ложное представление об отсутствии 
эффекта низких доз лактулозы. Кроме того, необходимо помнить 
об опасности злоупотребления лактулозой, приводящей к ослож-
нениям — аспирации, дегидратации, гипернатриемии, ирритации 
кожи перианальной области; злоупотребление может даже стать 
провоцирующим фактором ПЭ. Возможны метеоризм (10–19 %), 
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диарея (5–10 %), боль в животе, анорексия, гипергликемическое 
действие.

Противопоказания. Гиперчувствительность, галактоземия, ки-
шечная непроходимость.

Взаимодействия. Изменяет рН-зависимое высвобождение ки-
шечнорастворимых препаратов. Эффект препарата могут умень-
шать антибиотики и антациды.

L-Орнитин-L-аспартат. Препарат снижает повышенный уро-
вень аммиака в крови и спинномозговой жидкости при наруше-
нии дезинтоксикационной функции печени. Гипоаммониемическое 
действие орнитин-аспартата обусловлено несколькими механиз-
мами:

1) в перипортальных гепатоцитах орнитин стимулирует актив-
ность карбамоилфосфатсинтетазы I — основного фермента синтеза 
мочевины;

2) аспартат стимулирует глутаматсинтетазу в  перивенозных 
гепатоцитах, мышцах и головном мозге;

3) орнитин и аспартат — субстраты цикла синтеза мочевины.
Помимо этого, у  орнитин-аспартата выявлены гепатопротек-

тивные свойства, проявляющиеся в  снижении активности фер-
ментов цитолиза, а  также в  стимуляции синтеза белка печенью 
как при парентеральном, так и при длительном пероральном на-
значении препарата.

Фармакокинетика. Орнитин-аспартат диссоциирует на состав-
ляющие  — аминокислоты орнитин и  аспартат, всасывающиеся 
в тонкой кишке путем активного транспорта через кишечный эпи-
телий. Выведение препарата из организма происходит с  мочой 
через цикл мочевины, участие в котором контролируется клеточ-
ным рН.

Показание. ПЭ любой стадии.
Дозирование. На  первом этапе лечения тяжелой печеночной 

энцефалопатии препарат назначают в виде медленной внутривен-
ной инфузии в  дозе 20–40  г/сут, при этом скорость введения 
не должна превышать 5 г/ч. На втором этапе лечения при умень-
шении энцефалопатии используют пероральную форму препара-
та в средней дозе 9 г/сут, разделенной на 3 приема. Установлено, 
что длительный прием орнитин-аспартата способствует улучше-
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нию показателей активности воспаления и  синтетической функ-
ции печени.

Побочные эффекты. Редко возникает тошнота, рвота (обычно 
при увеличении скорости инфузии), кожная сыпь.

Противопоказания. Выраженные нарушения функции почек 
(при уровне креатинина более 3 мг/100 мл плазмы). В период бе-
ременности препарат назначают только по строгим показаниям. 
В случае необходимости назначения препарата в период лактации 
желательно прекратить грудное вскармливание.

Взаимодействия. Не описаны.
Аминокислоты с  разветвленными боковыми цепями. Гепа-

вил 0,2 г/кг/сут внутривенно, Гепавилаг 3–4 пакета гранул в сутки 
(1 пакет растворяют в 100–150 мл воды), Тавамин.

Фармакодинамика. Гепавилаг содержит три незаменимых ами-
нокислоты (L-лейцин, L-валин, L-изолейцин), необходимые для 
синтеза ряда белков и других биологически важных компонентов, 
одну заменимую аминокислоту (L-аргинин) и  дипептид глицил-
глицин. По  составу преобладают разветвленные аминокислоты, 
которые обеспечивают стабилизацию обмена ароматических ами-
нокислот, оказывают положительное действие на обмен белков 
в мышцах, печени и нейромедиаторов в ЦНС.

Фармакокинетика. L-лейцин, L-валин, L-изолейцин и  L-ар
гинин при приеме внутрь хорошо всасываются из ЖКТ (биодо-
ступность составляет более 96  %). Аминокислоты сначала попа-
дают в портальную вену печени, затем в системный кровоток.

Показания к применению. Хронические диффузные заболева-
ния печени и  другие состояния с  катаболическими вариантами 
метаболизма.

Способ применения и дозы. Гепавилаг принимают внутрь, пред-
варительно растворив содержимое пакета в  100–150  мл кипяче-
ной воды. Суточная доза для взрослых составляет 12–15  г гра-
нулята (4–5 пакетов), разделенная на 2–3 приема. У  пациентов 
с  повышенной потребностью в  аминокислотах допускается при-
менение препарата в  более высоких дозах  — 18–24  г гранулята, 
что соответствует 6–8  пакетам лекарственного средства. Продол-
жительность курса лечения составляет не менее 30 суток.

Побочные эффекты. Редко  — тошнота, рвота, приливы жара 
и потливость. Возможны реакции гиперчувствительности.
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Противопоказания. Врожденные нарушения метаболизма ами-
нокислот, необратимые поражения почек с уремией. Не рекомен-
дуется применять беременным женщинам и детям в связи с отсут-
ствием данных о безопасности.

Формулировка диагноза цирроза печени должна включать 
следующие критерии:

1. Нозология.
2. Этиология.
3. Класс тяжести по шкале Чайлд–Пью.
4. Активность (по данным морфологического исследования 

и/или активности трансаминаз).
5. Проявления портальной гипертензии.
6. Проявления декомпенсации (осложнения).
7. Статус питания.

П р и м е р ы  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а
�� Цирроз печени, алкогольной этиологии, класс С, неактив-

ный (по лабораторным данным). Портальная гипертензия (ВРВП 
3 ст., спленоренальные анастомозы, спленомегалия). Декомпенса-
ция: асцит, ПЭ 2 ст., кровотечение из ВРВП в анамнезе (22.02.2013). 
Недостаточность питания тяжелой степени.

�� Цирроз печени, вирусной С этиологии (anti-HCV+), класс А, 
активный (по лабораторным данным). Портальная гипертензия 
(дилатация воротной и селезеночной вен, спленомегалия). Избы-
точная масса тела (ИМТ 28 кг/м2).

Лечение пациентов с  циррозом печени

Цели лечения:
1) прекращение или замедление прогрессирования цирроза 

печени;
2) уменьшение или устранение клинических проявлений 

и осложнений цирроза печени;
3) повышение качества и продолжительности жизни пациен-

тов с циррозом печени;
4) лечение основного заболевания;
5) поддержка оптимального нутритивного статуса;
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6) предупреждение развития осложнений: кровотечения из ва
рикозно-расширенных вен, асцита, почечной недостаточности, ПЭ, 
СБП;

7) лечение развившихся осложнений.
Принципы ведения пациентов с циррозом печени:
�� полноценное питание (табл. 12);
�� ограничение тяжелых физических нагрузок;
�� полный отказ от алкоголя;
�� ограничение употребления лекарств;
�� прекращение контакта с токсинами;
�� предотвращение заражения вирусами парентеральных гепа-

титов (в том числе ограничение в разумных пределах инвазивных 
вмешательств);

�� ограничение употребления лекарств, фитотерапии, пищевых 
добавок (табл. 13);

�� ограничение физиотерапии;
�� ограничение минеральных вод с высоким содержанием на-

трия;
�� ограничение парентерального введения растворов с  содер-

жанием натрия;
�� этиотропная терапия (интерферон, ламивудин, рибавирин, 

D-пеницилламин);
�� гепатопротекторы;
�� диуретики;
�� ингибиторы фиброгенеза;
�� лечение и профилактика осложнений.

Таблица 12
Общие правила питания пациентов с циррозом печени

Принцип питания Характеристика

Отсутствие специальных усло-
вий

Большинство пациентов толерантны к по-
треблению нормального или повышенного 
количества белка без риска развития ПЭ 
(1–1,5 г/кг)

Тяжелая мальнутриция Использование препаратов аминокислот

Повышенные потребности 
в белке (инфекции, операции)

1,8 г/кг/сут
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Принцип питания Характеристика

Интолерантность к белку •  Препараты разветвленных аминокислот;
•  возможна модификация режима приема 
пищи, например еда на ночь

Специальные ситуации

Асцит Ограничение натрия

ПЭ Ограничение белка

Таблица 13
Что может повредить пациенту с циррозом печени

Фактор Предостережение

Диета со многими ограничениями, 
в том числе жира

Нарушения статуса питания

Минеральные воды Развитие асцита

Соленая пища Развитие асцита

Внутривенное введение растворов, 
содержащих натрий (гемодез,  
полиглюкин, реополиглюкин,  
раствор хлорида натрия и др.)

Развитие асцита

Лекарства:

замедление метаболизма лекарств Гепарин, бета-блокаторы, антагони-
сты кальция, барбитураты, бензоди-
азепины, антибиотики и др.

гепатотоксичность Парацетамол, тетрациклин, изониа-
зид и др.

нефротоксичность Аминогликозиды, цефалоспорины

возможность развития резистент-
ного асцита и ГРС

НПВП

возможность развития ПЭ Бензодиазепины и другие психо-
тропные средства

усугубление ПЭ Психотропные средства

Неизвестного или сомнительного 
происхождения фитопрепараты,  
пищевые добавки

Повреждение паренхимы печени

Окончание табл. 12
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Фактор Предостережение

Агрессивная диуретическая терапия 
с обильным диурезом

Гепаторенальный синдром

Внутривенное введение диуретиков Быстрое возобновление асцита

Частые инвазивные вмешательства Заражение вирусами парентераль-
ных гепатитов

Гепатопротекторы  — разнородная группа лекарственных 
препаратов, препятствующих разрушению печеночных клеток 
и  стимулирующих их регенерацию. Данные о  клинической эф-
фективности при различных поражениях печени характеризуются 
противоречивостью. Общепринятая классификация отсутствует.

Эссенциальные фосфолипиды (Эссенциале Н, Эссенциале-
форте Н, Эссенцикапс). Эссенциальные, или незаменимые, фос-
фолипиды с  высоким содержанием полиненасыщенных жирных 
кислот (линолевой, линоленовой и  олеиновой), синтез которых 
в  человеческом организме невозможен, играют важную роль 
в формировании клеточных мембран. Помимо структурной функ-
ции, фосфолипиды участвуют в процессах молекулярного транс-
порта, делении и дифференцировке клеток, а также стимулируют 
активность различных ферментных систем. Различные патоген-
ные факторы, особенно воздействие этанола и гепатотоксических 
веществ, вызывают повреждение цитоплазматических и митохон-
дриальных мембран гепатоцитов, что приводит к нарушению вну-
триклеточного метаболизма и гибели клетки.

Физиологические функции эссенциальных фосфолипидов:
�� поддержание нормальной текучести и репарации мембран;
�� антиоксидантное действие;
�� защита митохондриальных и  микросомальных ферментов 

от повреждения и их активация;
�� замедление синтеза коллагена и повышение активности кол-

лагеназы (антифибротический эффект).
Фармакокинетика. Эффект лекарственного средства обуслов-

лен совокупным действием входящих в его состав эссенциальных 
фосфолипидов. Проведение кинетических исследований много-
компонентных препаратов затруднено.

Окончание табл. 13
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Показания. АБП на стадии стеатоза, хронического гепатита 
и компенсированного цирроза. Неалкогольный стеатогепатит (в до-
полнение к  инсулиносенситайзерам). Лекарственные и  токсиче-
ские поражения печени. Препараты также применяются в  ком-
плексном лечении псориаза и при токсикозе беременных.

Дозирование. В  тяжелых случаях рекомендована следующая 
схема применения эссенциальных фосфолипидов: 10 внутривен-
ных инъекций по 10–20 мл (2–4 ампулы), предварительно разве-
денных кровью пациента. По окончании курса препарат назначают 
внутрь по 2 капсулы 3 раза в сутки на протяжении 3–12 месяцев. 
При менее тяжелых поражениях печени эссенциальные фосфоли-
пиды применяют per os в вышеуказанной дозе.

Дозы:
�� Эссенциале-форте Н (капсулы 300 мг) по 2 капсулы 3 раза 

в сутки внутрь 1 месяц, затем по 1 капсуле 3 раза в сутки 2 месяца;
�� Эссенциале-форте Н (ампулы 250  мг/5  мл) 10–14  дней 

по 250–500–1000 мг/сут внутривенно с последующим переходом 
на пероральный прием;

�� Эссенцикапс 2 капсулы 3 раза в сутки внутрь 1 месяц.
Побочные эффекты. Очень редко прием повышенных доз мо-

жет вызвать диарею.
Противопоказания. Гиперчувствительность.
Силимарин (Карсил, Легалон, Силимарол, Гепсил-PH). Основ-

ное действующее вещество  — силибинин, алкалоид расторопши 
пятнистой. Препарат преобразует свободные радикалы в  менее 
токсичные соединения. Прерывая процесс перекисного окисле-
ния липидов, силибинин препятствует дальнейшему разрушению 
клеточных структур. В поврежденных гепатоцитах препарат сти-
мулирует синтез структурных и функциональных белков и фосфо-
липидов за счет специфической стимуляции РНК-полимеразы А, 
стабилизирует клеточные мембраны, предотвращает потерю ком-
понентов клетки, ускоряет регенерацию гепатоцитов. Препарат 
замедляет проникновение в  клетку некоторых гепатотоксичных 
веществ, в частности ядов бледной поганки — аманитина и фал-
лоидина.

Фармакокинетика. Препарат медленно всасывается из пищева-
рительного тракта, период полуабсорбции составляет 2,2 ч. Метабо-
лизируется в печени путем деконъюгации, затем реабсорбируется 
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и  включается в  энтерогепатическую циркуляцию, в  связи с  чем 
максимальная концентрация препарата в печени и в плазме крови 
не достигает высоких значений. Экскреция главного компонента 
силимарина — силибинина — происходит преимущественно (80 %) 
с  желчью в  форме глюкуронидов и  сульфатов, в  незначительной 
степени — с мочой. Период полувыведения препарата составляет 
6,3  ч. Не  кумулирует. Многократный прием по 140  мг 3  раза 
в день позволяет достичь стабильного уровня выделения препара-
та с желчью.

Показания. Токсические поражения печени, в  частности от-
равление грибами. АБП. Профилактика алкогольных и  токсиче-
ских поражений печени.

Дозирование. При тяжелых поражениях печени назначают по 
140 мг 3 раза в день, затем по 140 мг 2 раза в день внутрь после 
еды, не разжевывая и запивая небольшим количеством воды. В ме-
нее тяжелых случаях и для поддерживающей терапии применяют 
по 70 мг 3 раза в сутки. Средняя продолжительность курса лече-
ния — 3–4 месяца.

Побочные эффекты. Редко возникают диарея, аллергические 
реакции.

Противопоказания. Гиперчувствительность к  компонентам 
препарата.

Адеметионин (Гептрал, Гептавер). Адеметионин (S-аденозил-
L-метионин) — природное вещество, эндогенно синтезируемое из 
метионина и аденозина. Адеметионин участвует в трех типах био-
химических реакций: трансметилировании, транссульфурирова-
нии и синтезе полиаминов.

Реакции трансметилирования — важный этап синтеза фосфо-
липидов (в первую очередь фосфатидилхолина), обеспечивающих 
текучесть мембран и  их поляризацию. Поляризация мембран 
играет важную роль в синтезе желчи. Нарушение транссульфури-
рования приводит к дефициту глутатиона — важнейшего клеточ-
ного антиоксиданта. Недостаток глутатиона снижает устойчивость 
гепатоцитов к  повреждающему воздействию свободных радика-
лов. Помимо этого, адеметионин служит предшественником дру-
гих тиоловых соединений, таких как цистеин, таурин, коэнзим А. 
Синтез полиаминов связан с  процессами пролиферации гепато-
цитов и регенерации печени.
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Препарат обладает умеренным антидепрессивным эффектом, 
механизм которого не изучен.

Фармакокинетика. При однократном приеме внутрь 400  мг 
препарата максимальная концентрация в  крови составляет 
0,7  мг/дл. Время достижения максимальной концентрации пре-
парата — 2–6 ч. Биодоступность адеметионина при приеме внутрь 
составляет 5  %, при внутримышечном введении  — 95  %. Связь 
с белками крови незначительна. Препарат проникает через гемато-
энцефалический барьер. Независимо от способа введения отмечают 
значительное повышение концентрации адеметионина в спинно-
мозговой жидкости. Метаболизм препарата осуществляется пече-
нью. Время полураспада составляет 1,5 ч, препарат выводится из 
организма почками.

Показания. АБП на стадии хронического гепатита и цирроза. 
Лекарственные и токсические поражения печени, особенно сопро-
вождающиеся внутрипеченочным холестазом.

Дозирование. Классическая схема применения адеметионина 
предусматривает двухэтапный курс лечения. На первом этапе пре-
парат вводят внутривенно (струйно медленно или капельно) в дозе 
800  мг/сут па протяжении 14  дней. Возможно внутримышечное 
введение. На  втором этапе лечения препарат вводят внутрь по 
800 мг 2 раза в сутки в течение 2–4 недель. Извлекать таблетку из 
блистерной упаковки необходимо непосредственно перед употре-
блением. Для повышения биодоступности рекомендуют прини-
мать препарат между приемами пищи. В связи с тонизирующим 
действием адеметионина желательно избегать приема препарата 
перед сном.

Побочные эффекты. У некоторых пациентов возникают непри-
ятные ощущения в  эпигастральной области. Как правило, в  по-
добных случаях нет необходимости в отмене препарата.

Противопоказания. Гиперчувствительность. I и  II триместры 
беременности.

Урсодезоксихолевая кислота (Урсосан, Урсофальк, Урсокапс). 
Препарат относится к группе гидрофильных желчных кислот, об-
ладающих пораженным антихолестатическим и гепатопротектив-
ным действием. Вследствие вытеснения пула токсических гидро-
фобных желчных кислот за счет конкурентного захвата рецепторами 
желчных кислот в подвздошной кишке возникают цитопротектив-
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ный и холеретический эффекты. Цитопротективное влияние пре-
парата на клетки билиарного эпителия предотвращает выход цито-
хрома С из митохондрий, что, в свою очередь, блокирует активацию 
каспаз и  апоптоз холангиоцитов. Помимо того, УДХК обладает 
иммуномодулирующим действием, уменьшая экспрессию молекул 
HLA I и II класса на клетках билиарного эпителия и снижая про-
дукцию провоспалительных цитокинов.

УДХК снижает насыщенность желчи холестерином за счет 
угнетения его абсорбции в кишечнике, подавления синтеза в пе-
чени и уменьшения его секреции в желчь. УДХК повышает рас-
творимость холестерина в желчи посредством образования с ним 
жидких кристаллов, а также снижает литогенный индекс желчи, 
увеличивая в ней концентрацию желчных кислот.

Фармакокинетика. При приеме внутрь препарат хорошо вса-
сывается. Максимальную концентрацию отмечают через 0,5–1 ч. 
В кишечнике УДХК частично расщепляется до литохолевой кис-
лоты, которая подвержена энтерогепатической циркуляции и, по-
падая в печень, вновь превращается в хено- и урсодезоксихолевые 
кислоты. Выделение препарата из организма происходит с калом.

Показания. Холестаз разноличного генеза:
�� ПБЦ;
�� ПСХ;
�� острые и  хронические гепатиты с  холестатическим компо-

нентом (особенно алкогольный и лекарственный);
�� муковисцидоз;
�� атрезия внутрипеченочных желчных путей;
�� посттрансплантационный холестаз;
�� холестаз при парентеральном питании;
�� билиарный сладж и единичные холестериновые конкремен-

ты небольшого размера.
Дозирование. Доза препарата составляет 13–15  мг/кг массы 

тела в сутки. Курс лечения — от года. Есть данные о большей эф-
фективности повышенных доз (25–30 мг/кг/сут) при первичном 
склерозирующем холангите. Для растворения холестериновых кон-
крементов, а  также при билиарном сладже препарат назначают 
в дозе 8–10 мг/кг/сут, всю дозу принимают на ночь. Курс лечения 
составляет не менее 3 месяцев.
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Побочные эффекты. Может возникать преходящее послабле-
ние стула.

Противопоказания. Гиперчувствительность.
Взаимодействия. Одновременный прием с  холестирамином 

или алюминийсодержащими антацидами нецелесообразен, так как 
они связывают УДХК в кишечнике, препятствуя ее всасыванию, 
и ослабляют эффективность препарата.

Ключевые моменты

�� Криптогенный цирроз печени диагностируют при отсут-
ствии клинико-лабораторных признаков возможных причин за-
болевания.

�� Алкогольный цирроз печени формируется за 10–12 лет зло-
употребления алкоголем, вирусные циррозы печени — через 20–
25 лет после инфицирования гепатотропными вирусами.

�� Принципы ведения пациентов с циррозом печени заключа-
ются:

•• в полноценном питании, ограничении натрия при нали-
чии асцита, белка — при ПЭ;
•• ограничении тяжелых физических нагрузок;
•• полном отказе от алкоголя;
•• ограничении необоснованного употребления лекарств, 

фитотерапии, пищевых добавок;
•• прекращении контакта с токсинами;
•• предотвращении заражения вирусами парентеральных 

гепатитов (в  том числе ограничение в  разумных пределах 
инвазивных вмешательств);
•• ограничении физиотерапии;
•• назначении этиотропной и  симптоматической терапии 

(интерферона, ламивудина, рибавирина, D-пеницилламина, 
гепатопротекторов, диуретиков, ингибиторов фиброгенеза);
•• лечении и  профилактике осложнений: кровотечений из 

варикозно-расширенных вен, асцита, СБП, ПЭ, почечной 
недостаточности.
�� Проявлениями ПЭ являются нарушения уровня сознания, 

личности и интеллекта, наличие неврологических симптомов. Все 
формы ПЭ и их проявления обратимы.
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�� К клиническим проявлениям минимальной печеночной эн-
цефалопатии относят: нарушение зрительного восприятия, сниже-
ние внимания и памяти, замедление процесса мышления, снижение 
работоспособности, снижение быстроты реакции, раздражитель-
ность.

�� Гепаторенальный синдром  — функциональная острая по-
чечная недостаточность у пациентов с выраженным нарушением 
функции печени и асцитом с неблагоприятным прогнозом. Меха-
низм развития — почечная вазоконстрикция.



Дифференциальная 
диагностика синдрома 
портальной гипертензии 

и асцита

Асцит является одним из осложнений портальной гипертен-
зии различного генеза. Риск развития асцита у пациента с цирро-
зом печени составляет 60 % в течение 10 лет после установления 
диагноза при отсутствии этиотропного лечения. Появление асцита 
свидетельствует о  декомпенсации заболевания и  ухудшении его 
прогноза: выживаемость пациентов с циррозом печени в течение 
первого года от момента появления асцита составляет 45–82  %, 
в течение 5 лет — менее 50 % без трансплантации печени. Свя-
зано это с усугублением гемодинамических нарушений, лежащих 
в основе развития других осложнений цирроза — синдрома гипо-
натриемии, гепаторенального синдрома, спонтанного бактериаль-
ного перитонита, влияющих на прогноз заболевания.

Портальная гипертензия

Портокавальный градиент давления крови в норме составляет 
2–6  мм  рт.  ст. При повышении его до  10  мм  рт.  ст. появляется 
клинически значимая портальная гипертензия, формируются пор-
тосистемные анастомозы. При давлении более 12 мм рт. ст. отме-
чаются кровотечения из ВРВП.

Сообщение между портальным и  системным кровотоком осу-
ществляется через коронарные и короткие вены желудка, интерко-
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стальные, пищеводные и v. аzygos, геморроидальные вены, а также 
ретроперитонеально (между селезеночной и левыми надпочечни-
ковой и почечной венами; соединения с венами желудка, кишеч-
ника, селезенки и печени).

Нарушение архитектоники печени, разрастание соединитель-
ной ткани, появление узлов регенерации сопровождается сдавле-
нием мелких венул, деформацией портальной системы и частичной 
облитерации венул. Формируются артериоловенозные анастомозы, 
через которые артериальная кровь попадает в воротную вену и на-
оборот. Повышение давления в  воротной вене способствует раз-
витию венозных коллатералей, через которые венозная кровь из 
портальной системы попадает в системный кровоток.

Шунтирование крови способствует не только сбросу токсинов 
в  системный кровоток, но и  развитию бактериемии, перитонита, 
сепсиса и  других инфекционных осложнений, является одним 
из  наиболее значимых факторов формирования энцефалопатии, 
дистрофических изменений различных органов.

Различают три формы портальной гипертензии: внутрипече-
ночную, внепеченочную и смешанную.

Для дифференциальной диагностики следует учитывать раз-
личные причины портальной гипертензии:

1) предпеченочная:
�� тромбоз селезеночной вены;
�� тромбоз воротной вены;
�� каверноматоз воротной вены;

2) внутрипеченочная:
�� цирроз печени;
�� тяжелый острый или хронический гепатит;
�� гепатоцеллюлярный рак;
�� веноокклюзионная болезнь;
�� конгенитальный фиброз печени;
�� поликистоз печени;
�� амилоидоз печени;
�� острая жировая печень беременных;
�� болезнь Rendu–Osler;
�� туберкулез;
�� заболевания крови;
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3) постпеченочная:
�� синдром Бадда–Киари;
�� врожденная аномалия и тромбоз нижней полой вены;
�� констриктивный перикардит;
�� недостаточность трикуспидального клапана;

4) прочие причины: артериовенозные фистулы (селезеночная, 
аорто-мезентериальная, аорто-портальная и печеночная артерио-
портальная).

Портальная гипертензия при циррозе печени является резуль-
татом повышения внутрипеченочного сопротивления и  увеличе-
ния портального кровотока.

Повышение внутрипеченочного сопротивления связано со сдав-
лением печеночных вен регенераторными узлами, перивенулярным 
и перисинусоидальным отложением коллагена, отеком гепатоци-
тов. Клинические проявления портальной гипертензии связаны 
с формированием коллатералей в нескольких регионах:

�� желудок, пищевод, прямая кишка;
�� умбиликальные и параумбиликальные вены;
�� ретроперитонеальные коллатерали между селезеночной ве-

ной и левыми надпочечниковой и почечной венами;
�� ретроперитонеальные соединения с венами желудка, кишеч-

ника, селезенки и печени.
Клинические проявления зависят от уровня блокады, однако 

при всех формах портальной гипертензии имеются и общие симп-
томы:

�� диспептические расстройства (снижение аппетита, тошнота, 
метеоризм);

�� слабость, быстрая утомляемость;
�� чувство тяжести или боли в  левом и  правом подреберьях, 

желтуха, похудение;
�� гепатоспленомегалия;
�� синдром гиперспленизма — анемия, лейкопения и тромбо-

цитопения, обусловленные повышенным разрушением и частич-
ным депонированием форменных элементов крови в селезенке;

�� асцит развивается при внутрипеченочной и надпеченочной 
портальной гипертензии, в  последнем случае он является основ-
ным и  ранним симптомом, отличается упорным течением, плохо 
поддается лечению; при внепеченочной портальной гипертензии 
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асцит часто не возникает или присоединяется на поздних стадиях 
процесса;

�� расширение портокавальных анастомозов и  активизация 
коллатерального кровообращения по венам пищевода, кардиаль-
ной части желудка, передней брюшной стенки, прямой кишки 
(варикозное расширение вен пищевода, желудка, геморроидаль-
ных вен, околопупочных вен).

Диагноз портальной гипертензии и ее форм устанавливают на 
основании:

�� клинической картины;
�� комплекса инструментальных исследований, основным из ко-

торых является рентгенографическое (кавография, мезентерико-
графия, портография, спленопортография, целиакография). Наи-
более информативна в  отношении уровня блокады и  состояния 
сосудов спленопортография. При внепеченочном блоке она позво-
ляет выявить различные нарушения проходимости сосудистого 
русла вплоть до полного прекращения кровообращения, опреде-
лить место блока, а также возможность наложения спленореналь-
ного анастомоза. При внутрипеченочном блоке характерно контра-
стирование лишь основных стволов воротной вены при обеднении 
сосудистого рисунка печени. О надпеченочной портальной гипер-
тензии наибольшую информацию получают при кавографии;

�� измерения давления в  системе воротной вены с  помощью 
чрескожной спленоманометрии. При портальной гипертензии дав-
ление в  селезенке может достигать 51  Па (500  мм вод. ст.), в  то 
время как в норме оно не превышает 12,2 Па (120 мм вод. ст.);

�� ЭГДС: расширение вен пищевода и желудка;
�� ректороманоскопии: расширение геморроидальных вен;
�� УЗИ органов брюшной полости, допплерографического иссле-

дования сосудов портальной системы, пункционной биопсии пе-
чени, КТ, МРТ, лапароскопии, при необходимости — лапаротомии.

Асцит

Асцит  — патологическое накопление жидкости в  брюшной 
полости, которое у  большинства пациентов (75  %) обусловлено 
циррозом печени, у остальных — злокачественным новообразова-
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нием (10  %), сердечной недостаточностью (3  %), туберкулезом 
(2 %), панкреатитом (1 %) и другими редкими причинами.

В  патогенез формирования асцита вовлечены два ключевых 
фактора: задержка натрия и воды; портальная гипертензия.

Факторы, которые могут спровоцировать асцит у пациента 
с циррозом печени:

�� соленая пища;
�� минеральная вода с высоким содержанием натрия;
�� внутривенное введение растворов, содержащих натрий;
�� алкогольный эксцесс;
�� кровотечение;
�� инфекция.

Классификация асцита

Согласно классификации Международного клуба асцита (Inter
national Ascites Club), к неосложненному асциту относят асцит, 
который не инфицирован и не сопровождается развитием гепато-
ренального синдрома. Выделяют следующие степени асцита:

1 степень (легкая) — жидкость в брюшной полости определя-
ется только при ультразвуковом или других визуализирующих 
исследованиях;

2 степень (средняя) — асцит вызывает умеренное симметрич-
ное растяжение живота, определяется при физикальном исследо-
вании;

3 степень (тяжелая) — асцит вызывает выраженное растяже-
ние живота (напряженный асцит).

Рефрактерный асцит — асцит, который не может быть устра-
нен или ранний рецидив которого не может быть адекватно пре-
дотвращен лечением. Встречается у  10  % пациентов с  циррозом 
печени.

Рефрактерный асцит включает два подтипа:
1) асцит, резистентный к  диуретикам: асцит, рефрактерный 

к  диете с  ограничением натрия и  интенсивной терапии диурети-
ками;

2) асцит, не  контролированный диуретиками: асцит, рефрак-
терный к терапии из-за развития вызванных диуретиками ослож-
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нений, которые препятствуют применению эффективных дозиро-
вок диуретиков.

Диагностические критерии рефрактерного асцита:
1. Длительность лечения: интенсивная терапия мочегонными 

препаратами (максимальные дозы  — антагонисты альдостерона: 
спиронолактон 400  мг/сут или амилорид 30  мг/сут + фуросемид 
160 мг/сут) в течение 1 недели при соблюдении диеты с содержа-
нием соли до 5,2 г/сут.

2. Отсутствие ответа на лечение: снижение массы тела менее 
0,8 кг каждые 4 дня или менее 1,5 кг в неделю.

3. Ранний рецидив асцита: возврат асцита 2–3 степени в тече-
ние 4 недель от начала лечения.

4. Осложнения, связанные с  приемом диуретических препа-
ратов:

�� печеночная энцефалопатия, развившаяся в отсутствие дру-
гих провоцирующих факторов;

�� почечная недостаточность — повышение концентрации сы-
вороточного креатинина более чем на 100 % до уровня > 2 мг/дл 
у пациентов, отвечающих на лечение;

�� гипонатриемия  — понижение содержания сывороточного 
натрия более чем на 10 ммоль/л до уровня < 125 ммоль/л;

�� гипокалиемия  — снижение уровня сывороточного калия 
< 3,5 ммоль/л;

�� гиперкалиемия — повышение уровня сывороточного калия 
> 5,5 ммоль/л.

Диагностика асцита

Клинические данные
Клиническая картина асцита может развиваться постепенно 

в течение нескольких месяцев или возникнуть внезапно (при на-
личии провоцирующих факторов). При осмотре наблюдается:

�� увеличение в размерах живота (что часто является первым 
симптомом, который заставляет пациента обратиться к врачу);

�� одышка (связана с  подъемом диафрагмы при выраженном 
скоплении жидкости в брюшной полости);

�� при объективном осмотре: симптомы, характерные для за-
болеваний печени  — «печеночные знаки», желтуха, энцефало
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патия, гинекомастия, венозные коллатерали на передней брюш-
ной стенке;

�� при перкуссии: над местом скопления в  брюшной полости 
свободной жидкости (более 1,5 л) вместо тимпанита определяется 
тупой звук.

Ультрасонография
При абдоминальной ультрасонографии при целенаправлен-

ном исследовании можно обнаружить до 100 мл жидкости. Кроме 
того, можно диагностировать ассоциированное с асцитом скопле-
ние жидкости в полости перикарда и плевральной полости.

Абдоминальный парацентез и анализ асцитической жидкости
Всем пациентам с впервые выявленным асцитом должен про-

водиться абдоминальный парацентез для исследования асцитиче-
ской жидкости с целью уточнения этиологии асцита.

Показаниями к  проведению диагностического парацентеза 
у пациентов с установленным диагнозом цирроза печени служат:

�� факт госпитализации пациента;
�� признаки перитонита или инфекции (боли в животе, повы-

шение температуры тела, лейкоцитоз);
�� усугубление печеночной энцефалопатии;
�� ухудшение функции почек;
�� гастроинтестинальное кровотечение (перед назначением анти-

биотиков).
Противопоказания для выполнения диагностического парацен-

теза: клинически выраженный фибринолиз или ДВС-синдром.
Парацентез — процедура достаточно безопасная, при правиль-

ном ее выполнении осложнения составляют менее 1 %. Перед про-
ведением парацентеза необходимо получить информированное со-
гласие пациента на проведение процедуры.

Перед проведением диагностического парацентеза нет необ-
ходимости проводить инфузии свежезамороженной плазмы или 
тромбоцитов с  профилактической целью. При наличии тяжелой 
тромбоцитопении (<  40 × 109/л) рекомендуется введение тромбо-
цитарной массы для снижения риска кровотечения.

Подготовка к  парацентезу: забор асцитической жидкости 
проводят в стерильных условиях, врач обязательно должен надеть 
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перчатки и  маску, кожу пациента обрабатывают антисептиком, 
затем место прокола обкладывают стерильной тканью.

Эвакуация асцитической жидкости осуществляется при помо-
щи мягкого катетера, который входит в состав стерильного набора 
для выполнения парацентеза. Катетер вводят на 2 см ниже пупка 
по срединной линии тела либо на 2–4 см медиальнее и выше пе-
реднего верхнего отростка подвздошной кости. Для предотвраще-
ния последующего подтекания асцитической жидкости перед вве-
дением троакара кожа смещается вниз на 2 см.

Для диагностических целей эвакуируют 20–40  мл асцитиче-
ской жидкости. Обычно асцитическая жидкость прозрачна и имеет 
соломенный цвет, примесь крови наблюдается при злокачествен-
ном процессе в брюшной полости либо малом тазу, недавно про-
веденном парацентезе или выполнении инвазивных процедур. 
Электролитный состав асцитической жидкости аналогичен другим 
внеклеточным жидкостям.

В случаях неосложненного асцита достаточно провести скри-
нинговые исследования асцитической жидкости:

�� определение числа клеток, их вида, количества: имеет важ-
ное значение подсчет количества нейтрофилов в 1 мм3 асцитиче-
ской жидкости для диагностики СБП, при котором этот показатель 
составляет ≥ 250 в 1 мм3 (0,25 × 109/л). Подсчет количества лейко-
цитов производится в камере Горяева при увеличении микроско-
па ×40 в одном из девяти больших квадратов, после чего произво-
дится расчет их количества на мм3 (мкл) асцитической жидкости. 
Так как в одном большом квадрате находится 16 маленьких, объем 
пространства над одним большим составит 1/4000 ⋅ 16 = 16/4000 мм3;

�� определение концентрации альбумина и сывороточно-асци
тического альбуминового градиента (СААГ):

	 СААГ = альбумин сыворотки - альбумин асцитической жидкости.

При СААГ > 11 г/л (1,1 г/дл) причиной развития асцита явля-
ется портальная гипертензия (более чем в 80 % случаев) (табл. 14).

При подозрении на СБП (клинически и/или при повышении 
уровня нейтрофилов в  асцитической жидкости) рекомендуется 
немедленный посев асцитической жидкости на гемокультуру 
(табл. 15).
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Таблица 14
Дифференциальный диагноз причин развития асцита  

в зависимости от уровня СААГ

Градиент ≥ 1,1 г/дл 
(портальная гипертензия)

Градиент < 1,1 г/дл

Цирроз печени Карциноматоз брюшины

Алкогольный гепатит Туберкулезный перитонит

Сердечная недостаточность Панкреатический асцит

Тромбоз портальной вены Билиарный асцит

Синдром Бадда–Киари Нефротический синдром

Метастазы в печень Серозит

Дополнительные методы исследования асцитической жидкости 
проводятся с целью дифференциальной диагностики и включают 
определение амилазы, лактата, глюкозы, эритроцитов, лактатде-
гидрогеназы, триглицеридов, карциноэмбрионального антигена.

Проведение цитологического исследования, мазка и посева для 
выявления микобактерий рекомендуется только в случае предпо-
ложения туберкулеза в связи с высокой стоимостью исследования.

Последствия асцита:
1) ограничение подвижности диафрагмы, что является одной 

из причин развития ателектазов и пневмоний;
2) гастро-эзофагеальный рефлюкс с  увеличением риска раз-

вития эзофагитов, язв пищевода и кровотечений;
3) грыжи (паховые, пупочные, пищеводного отверстия диа-

фрагмы).

Лечение асцита у  пациентов с  циррозом печени

Лечение асцита, чувствительного к диуретикам
Пациентам с асцитом 1 степени рекомендуется только недиу-

ретическая терапия; 2  степени  — низкосолевая диета и  назначе-
ние диуретиков; 3  степени  — низкосолевая диета, назначение 
диуретиков, парацентез с  удалением большого количества асци-
тической жидкости (не относят к терапии первого плана для всех 
пациентов с напряженным асцитом).
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Показания к госпитализации:
�� развитие асцита;
�� прогрессирование асцита при неэффективности лечения;
�� развитие рефрактерного асцита;
�� наличие признаков, указывающих на СБП.

Образ жизни. Частая причина цирроза с асцитом — алкоголь 
(с/без гепатита С). Воздержание от алкоголя уменьшает повреж-
дение гепатоцитов, позволяет улучшить течение обратимых про-
цессов при АБП.

У пациентов с циррозом и асцитом переход в вертикальное по-
ложение сопровождается активацией ренин-ангиотензин-альдо
стероновой системы и симпатической нервной системы, снижением 
скорости клубочковой фильтрации и  экскреции натрия, а  также 
сниженным ответом на диуретики. Указанные эффекты становятся 
еще более выраженными при умеренной физической нагрузке. 
Можно предположить, что лечение диуретиками должно прово-
диться при постельном режиме. Тем не менее, в клинических ис-
следованиях не были доказаны повышение эффективности диуре-
за и сокращение сроков госпитализации при постельном режиме. 
Так как строгий постельный режим может приводить к  мышеч-
ной атрофии и другим осложнениям, он обычно не рекомендован 
для ведения пациентов с неосложненным асцитом.

Недиуретическая терапия. Задержка натрия  — процесс, ис-
ходно лежащий в  основе задержки в  организме жидкости и  об-
разования асцита. Эта ситуация возникает за несколько месяцев 
до нарушения выделения почками воды — стадия преасцита. По-
этому пациентам с циррозом печени необходимо проводить взве-
шивание для определения скрытой задержки жидкости в  орга-
низме.

Главная цель лечения пациента с асцитом — достижение отри-
цательного баланса натрия: количество потребляемого и вводимого 
парентерально натрия должно быть меньше выводимого почками 
и через потовые железы и кишечник.

По  рекомендации экспертов, суточное потребление натрия 
должно быть снижено до 2 г/сут (соли — до 5 г/сут). Ограничение 
приема натрия менее 2 г/сут приводит к снижению веса, но не ре-
комендуется в связи с усугублением нарушений статуса питания.
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Пациенту с циррозом печени с асцитом рекомендуется не со-
лить пищу при приготовлении и за столом, не употреблять консер-
вированных продуктов, готовых колбас, ограничить употребление 
хлебобулочных изделий, сыра, минеральных вод. Следует отме-
тить, что значимое количество натрия пациент может получить 
с некоторыми инфузионными растворами и лекарственными пре-
паратами (большое количество натрия содержат гемодез, поли-
глюкин, реополиглюкин, дисоль, трисоль, вамин, амоксициллин, 
ампициллин, бензил-пенициллин натрия, метронидазол, цефазо-
лин, цефтриаксон, викалин и другие препараты).

Профилактическое ограничение потребления натрия у  паци-
ентов с циррозом без асцита не рекомендуется.

Ограничение жидкости пациентам с  асцитом не  показано до 
тех пор, пока содержание натрия в сыворотке < 125 ммоль/л, так 
как величина потери жидкости и изменение веса напрямую свя-
заны с балансом натрия.

В настоящее время у пациентов с асцитом и гипонатриемией 
изучается эффективность применения акваретиков, таких как ан-
тагонисты V2-рецепторов антидиуретического гормона (ваптаны: 
сатаваптан, толваптан) и агонистов каппа-опиодных рецепторов.

Диуретическая терапия. Диуретическую терапию начинают 
с антагонистов альдостерона (спиронолактон), которые блокируют 
реабсорбцию натрия в дистальных отделах нефрона.

Возможно сочетание антагонистов альдостерона и  петлевых 
диуретиков. Ошибочным является назначение монотерапии петле-
выми диуретиками (фуросемид), так как весь почечный натрий, 
который абсорбируется в  петле Генле, будет реабсорбироваться 
под действием высокого уровня альдостерона.

При лечении асцита используют ступенчатый подход, начиная 
с умеренного ограничения соли в рационе одновременно с повы-
шением дозы спиронолактона.

Монотерапия спиронолактоном (начальная суточная доза  — 
100 мг) применяется при минимальной задержке жидкости в ор-
ганизме. Следует помнить, что действие спиронолактона в полном 
объеме начинается через несколько дней, максимальный эффект 
наблюдается через 2 недели. Монотерапия спиронолактоном может 
осложниться гиперкалиемией и развитием гинекомастии. Вместо 
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спиронолактона может быть назначен амилорид, начиная с 5 мг/сут 
с постепенным увеличением дозировки до 20 мг/сут.

Если снижение массы тела и выделения натрия с мочой оста-
ются неадекватными, то дневная доза спиронолактона при моно-
терапии должна быть увеличена до 200 мг, а если необходимо, то 
и до 400 мг.

При приеме двух препаратов — фуросемида и спиронолакто-
на — их дозы увеличивают одновременно в пропорции 2:5 между 
двумя дозами для сохранения нормокалиемии, т.е. 40 и 100 мг, 80 
и 200 мг, 160 и 400 мг (максимальные дозы). В случае возникно-
вения гипокалиемии фуросемид можно временно отменить.

При назначении диуретиков у пациентов необходимо контро-
лировать ряд показателей (табл. 16).

Таблица 16
Мониторинг терапии диуретиками

Параметр
Критерий эффективности  

и безопасности
Частота контроля

Масса тела Потеря массы тела у пациентов 
с асцитом и периферическими 
отеками должна составлять 
1 кг/сут, с асцитом — 0,5 кг/сут

Ежедневное взве-
шивание

Сывороточные тесты: 
креатинин, натрий, 
калий

Нормальные показатели сыво-
роточных тестов

1 раз в месяц

Нервно-психический 
статус

Отсутствие признаков ПЭ, 
ухудшение результатов  
психометрических тестов

При каждом 
осмотре пациента

У пациентов, чувствительных к диуретикам, не рекомендуется 
проводить лечение с использованием частых парацентезов с уда-
лением большого количества асцитической жидкости.

Показания к прекращению диуретической терапии:
1. Энцефалопатия.
2. Содержание натрия в сыворотке < 120 ммоль/л, несмотря на 

ограничение жидкости.
3. Креатинин сыворотки > 2,0 мг/дл.
4. Клинически значимые побочные эффекты диуретиков.
5. Гиперкалиемия и метаболический ацидоз (спиронолактон).
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Парацентез с удалением большого объема асцитической жид-
кости. При напряженном асците в качестве лечебного мероприя-
тия может быть выполнен одиночный парацентез с  удалением 
большого количества жидкости.

При эвакуации жидкости объемом менее 4–6 л редко наблюда-
ются гемодинамические, электролитные, почечные и другие нару-
шения и нет необходимости сопутствующего переливания колло-
идных растворов. При удалении более 6 л асцитической жидкости 
рекомендуется внутривенная инфузия альбумина из расчета 8–10 г 
на 1 л удаляемой жидкости.

Категорически противопоказано оставлять дренажную труб-
ку в брюшной полости после проведения парацентеза в связи с вы-
соким риском развития гепаторенального синдрома.

После парацентеза асцит рецидивирует у большинства (93 %) 
пациентов, если не  была возобновлена диуретическая терапия 
(при назначении спиронолактона  — только у  18  %). В  связи 
с этим для предотвращения быстрого повторного накопления ас-
цитической жидкости после проведения парацентеза рекоменду-
ется ограничение потребления натрия и  проведение диуретиче-
ской терапии.

Трансплантация печени. В связи с неблагоприятным прогно-
зом пациенты с асцитом являются кандидатами для транспланта-
ции печени.

Лечение рефрактерного асцита
Радикальным методом лечения рефрактерного асцита являет-

ся трансплантация печени, которая часто сопряжена с  длитель-
ным наблюдением пациента в листе ожидания. Поэтому в течение 
периода перед операцией пациентам могут выполняться повторные 
парацентезы с удалением большого количества асцитической жид-
кости, наложение TIPS, перитонео-венозных шунтов, перитонео-
мочепузырного шунта.

Часто асцит ошибочно расценивается как рефрактерный вслед-
ствие несоблюдения пациентом гипонатриемической диеты, назна-
чения низких доз диуретиков, приема НПВП, приводящих к на-
рушению реабсорбции натрия в  канальцах нефрона и  задержке 
жидкости.

Трансплантация печени. У  пациентов с  циррозом печени 
с  рефрактерным асцитом 6-месячная выживаемость составляет 
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50 %, 12-месячная выживаемость — 25 %. В связи с этим счита-
ется важным своевременно сформулировать показания к  транс-
плантации печени.

Повторные парацентезы с удалением большого объема жид-
кости. Повторные парацентезы с удалением большого количества 
жидкости (6–10  л) являются безопасным и  эффективным сред-
ством контроля рефрактерных асцитов. У пациентов, употребля-
ющих менее 2  г натрия в  сутки и  с  низким уровнем экскреции 
натрия с мочой, частота парацентезов составляет 1 раз в 2 недели.

Пациенты, которым производят удаление более 10 л жидкости 
чаще, чем 1  раз в  2  недели, не  нуждаются в  соблюдении диеты 
с низким содержанием натрия.

Внутривенное замещение коллоидным раствором из расчета 
8–10  г альбумина на 1  л удаленной асцитической жидкости ре-
комендуется производить немедленно после удаления большого 
объема асцитической жидкости (> 5 л) с целью минимизации вну-
трисосудистой гиповолемии, активации вазоконстрикции и анти-
натрийуретической системы и нарушения функции почек.

Трансъюгулярный внутрипеченочный портосистемный стент-
шунт (TIPS). TIPS приводит к вторичному снижению активации 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы и увеличению экскре-
ции натрия. TIPS можно применять для лечения рефрактерного 
асцита, требующего частых терапевтических парацентезов (более 
трех в  месяц), или печеночного гидроторакса с  соответствующей 
оценкой соотношения риск/польза.

Перитонео-венозный шунт. Перитонео-венозное шунтирова-
ние должно быть зарезервировано для тех резистентных к диурети-
кам пациентов, которым нельзя выполнить трансплантацию печени 
и не представляется возможным производить повторные парацен-
тезы с  удалением большого количества асцитической жидкости 
(вследствие наличия множественных хирургических рубцов или 
удаленности пациента от врача, который имеет навыки выполне-
ния парацентеза).

Перитонео-мочепузырный шунт. Перитонео-мочепузырный 
шунт является новой разработкой для лечения пациентов с цир-
розом печени с  асцитом. Он  представляет собой насос, установ-
ленный под кожей передней брюшной стенки, работающий на 
аккумуляторной батарее, нагнетающий избыточное количество 
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асцитической жидкости в мочевой пузырь с последующей ее эва-
куацией естественным путем.

Клинические ситуации, ассоциированные с  асцитом: СБП, 
гепато-ренальный синдром, синдром гипонатриемии.

Ключевые моменты

�� Пациентам с циррозом печени необходимо проводить взве-
шивание для определения скрытой задержки жидкости в  орга-
низме.

�� Необходимо контролировать суточный диурез и определять 
суточную экскрецию натрия с мочой.

�� Диагностическое исследование асцитической жидкости сле-
дует проводить всем пациентам с впервые появившимся асцитом, 
при наличии признаков перитонита или инфекции, желудочно-
кишечного кровотечения, при усугублении ПЭ, ухудшении функ-
ции почек.

�� Диагностическое исследование асцитической жидкости обя-
зательно включает определение СААГ, количества нейтрофилов 
в 1 мм3 (1 мкл), посев на питательные среды у постели пациента 
при подозрении на СБП.

�� Антибиотикотерапия  — основа лечения и  профилактики 
СБП.

�� Строгий постельный режим пациентам с  циррозом печени 
с асцитом не рекомендован.

�� Клинические ситуации: умеренный асцит, напряженный 
асцит, рефрактерный асцит.

�� Пациентам с асцитом 1 степени рекомендуется только низ-
косолевая диета, 2  степени  — низкосолевая диета и  назначение 
диуретиков, 3 степени — низкосолевая диета, назначение диуре-
тиков, парацентез с  удалением большого количества асцитиче-
ской жидкости. При напряженном асците в  качестве лечебного 
мероприятия может быть выполнен одиночный парацентез. При 
рефрактерном асците проводятся серийные терапевтические па-
рацентезы.

�� Ограничение потребления жидкости рекомендовано только 
при уровне натрия сыворотки < 125 ммоль/л (встречается редко).
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�� Пациентам с циррозом печени с асцитом необходимо огра-
ничить потребление натрия менее 2  г/сут (соли до  5  г/сут). Ис-
ключается досаливание пищи.

�� Натрий может содержаться в  лекарственных препаратах, 
назначаемых пациенту. Прием НПВП приводит к нарушению ре-
абсорбции натрия в канальцах нефрона и задержке жидкости.

�� Диуретическую терапию начинают со спиронолактона 
(100  мг), дозу увеличивают постепенно 1  раз в  5–7  дней 
до 200–400 мг, так как его действие в полном объеме начинается 
через 5–6  дней, максимальный эффект наблюдается через 2  не-
дели.

�� Если монотерапия спиронолактоном не  приводит к  разре-
шению асцита, добавляют фуросемид в дозе 40–160 мг/сут с обя-
зательным биохимическим и клиническим контролем.

�� При комбинированной терапии диуретиками оптимальной 
является комбинация фуросемида и спиронолактона в соотноше-
нии 2:5 (40  мг и  100  мг, 80  мг и  200  мг, максимальные дозы  — 
160 мг и 400 мг соответственно).

�� Ежедневное снижение массы тела при лечении диуретика-
ми необходимо поддерживать на уровне до 0,5 кг.

�� У пациентов, чувствительных к диуретикам, не рекоменду-
ется проводить лечение асцита серийными терапевтическими па-
рацентезами.

�� Серийные терапевтические парацентезы показаны пациен-
там с рефрактерным асцитом до проведения радикального метода 
лечения — трансплантации печени.

�� При эвакуации менее 5  л асцитической жидкости проводят 
плазмозамещение синтетическими плазмозаместителями, более 
6  л  — рекомендуется внутривенная инфузия альбумина из рас-
чета 8–10 г на 1 л удаляемой жидкости.

�� После проведения парацентеза рекомендуется ограничение 
потребления натрия и назначение диуретиков.

�� Категорически противопоказано оставлять дренажную трубку 
в брюшной полости после проведения парацентеза в связи с высо-
ким риском развития гепаторенального синдрома.



Дифференциальная 
диагностика желтух 

и гепатоспленомегалии

В  клинической практике врачи различных специальностей 
сталкиваются с проблемой дифференциальной диагностики гипер-
билирубинемии (изолированным повышением уровня билируби-
на при сохранении обычной окраски кожных покровов), желтухи 
и гепатоспленомегалии. Желтуха и гепатоспленомегалия являют-
ся клиническими синдромами, характерными для ряда заболева-
ний внутренних органов, имеют различные механизмы возникно-
вения, разнообразные клинические проявления и  различаются 
по  прогнозу и  исходу. Своевременная, грамотная дифференци-
альная диагностика способствует постановке правильного диаг
ноза и проведению соответствующего лечения.

Желтуха

Желтуха истинная — это полиэтиологический синдром, ха-
рактеризующийся желтушным окрашиванием кожи и слизистых 
оболочек вследствие накопления в тканях избыточного количества 
билирубина. У пациентов уровень билирубина в крови повышен 
(норма 8,5–20,5 мкмоль/л, конъюгированный или прямой били-
рубин составляет менее 15 % от общего или от 0 до 3,4 мкмоль/л, 
неконъюгированный или непрямой — до 17,1 мкмоль/л).

Желтуха ложная — желтушное окрашивание кожи (но не сли-
зистых оболочек) вследствие накопления в  ней каротинов при 
длительном и обильном употреблении в пищу моркови, апельси-
нов, тыквы.
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Интенсивность желтухи зависит от кровоснабжения органа 
или ткани. Сначала появляется желтое окрашивание склер, поз-
же  — кожных покровов. При осмотре пациента можно предпо-
ложить длительность желтухи. Накапливаясь, билирубин в соче-
тании с  другими пигментами прокрашивает кожу и  слизистые 
оболочки в  желтый цвет. В  дальнейшем происходит окисление 
билирубина в биливердин и желтуха приобретает зеленоватый от-
тенок. При длительном существовании желтухи кожные покровы 
приобретают черновато-бронзовую окраску.

В  зависимости от причины гипербилирубинемии различают 
гемолитическую (надпеченочную), паренхиматозную (печеночную) 
и механическую (подпеченочную) желтуху.

Надпеченочная желтуха

Выделяют следующие формы надпеченочной желтухи:
1. Гемолитическая непрямая.

Этиопатогенез Наблюдается при заболеваниях

Аномальное ускорение разрушения 
эритроцитов (продолжительность 
жизни менее 120 дней) возникает 
из-за врожденных дефектов, аутоим-
мунных процессов, токсических вли-
яний или механического повреждения

•  Наследственные и приобретенные 
гемолитические анемии;
•  гемолиз, вызванный инфекцион-
ными заболеваниями (малярия, бар-
тонелез, некоторые токсемии)

Повышенный гемолиз сопровождается характерной клиниче-
ской триадой: анемией, желтухой с лимонным оттенком, сплено-
мегалией.

2. Шунтированная непрямая.
Этиопатогенез Наблюдается при заболеваниях

В результате дефицита антианемиче-
ских факторов (в частности, витами-
на В12 и фолиевой кислоты) возни-
кает неэффективный эритропоэз 
(макроцитоз) и повышенное разру-
шение клеток эритропоэтического 
ряда

•  Заболевания системы пищеварения 
(опухоли, резекция тонкой кишки, 
атрофические гастриты, АБП);
•  глистные инвазии;
•  патологическая беременность 
(при перестройке кроветворения пло-
да с эмбрионального на нормобластное)

Возникновение дополнительного ис-
точника продукции билирубина (из 
гемопротеидов)

•  Массивные гематомы;
•  инфаркт легких
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3. Транспортная непрямая.

Этиопатогенез Наблюдается при заболеваниях

Нарушение плазменного транспорта 
билирубина из-за недостаточности 
альбумин-билирубинового комплекса

•  Белковое голодание, относитель-
ная недостаточность белка у бере-
менных;
•  ЦП с нарушением синтеза альбу-
мина;
•  расщепление альбумин-билируби
нового комплекса некоторыми лекар-
ственными средствами

При разрушении гемоглобина образуется непрямой билиру-
бин, который не растворяется в воде. Транспорт непрямого били-
рубина к печени осуществляется альбумином, у которого имеется 
несколько связывающих участков для билирубина с  различной 
степенью сродства. При связывании альбумина с  билирубином 
образуется альбумин-билирубиновый комплекс. При этом меня-
ются основные характеристики альбумина, взаимодействие и срод-
ство к  другим транспортируемым молекулам. Некоторые лекар-
ственные вещества могут вытеснять билирубин из его комплекса 
с  альбумином, при этом увеличивая концентрацию билирубина 
в  плазме крови (кортикостероиды, жирные кислоты, рентгено-
контрастные вещества, сульфаниламиды).

Печеночная желтуха

Выделяют следующие формы печеночной желтухи:
1. Печеночно-клеточная смешанная с преобладанием прямого 

билирубина.

Этиопатогенез Наблюдается при заболеваниях

Воспалительное поражение гепато-
цитов и межклеточных капилляров 
приводит к изменению проницаемо-
сти, повреждению билиарной мем-
браны и недостаточной экскреции 
прямого билирубина из гепатоцита, 
регургитации (обратной диффузии) 
прямого билирубина из желчных ка-
пилляров в кровеносные

•  Острые и хронические гепатиты;
•  ЦП;
•  гепатоцеллюлярная карцинома;
•  инфекционный мононуклеоз;
•  лептоспироз;
•  сепсис
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Этиопатогенез Наблюдается при заболеваниях

Поражение гепатоцитов в виде жи-
рового перерождения приводит к не-
достаточной экскреции и захвату би-
лирубина

•  НАЖБП;
•  АБП;
•  болезни печени при эндокринных 
и метаболических нарушениях

Наследственное или приобретенное 
поражение митохондрий гепатоци-
тов (митохондриальная цитопатия) 
может привести к развитию мелко-
капельного стеатоза печени

•  Жировой гепатоз беременных;
•  прием некоторых лекарственных 
средств (тетрациклин, аналоги ну-
клеозидов с противовирусным дей-
ствием)

2. Смешанная (незначительная или умеренная).

Этиопатогенез Наблюдается при заболеваниях

Нарушение нейрогуморальной регу-
ляции желчевыделения, белковое го-
лодание

•  Ранний гестоз (неукротимая рвота 
беременных)

Поражение гепатоцитов со снижени-
ем экскреции прямого билирубина, 
сосудисто-реологические нарушения

•  Поздний гестоз

3. Холестатическая смешанная со значительным преоблада-
нием прямого билирубина.

Этиопатогенез Наблюдается при заболеваниях

Воспалительное поражение гепатоци-
тов приводит к недостаточной экскре-
ции прямого билирубина из гепатоци-
та, регургитации (обратной диффузии) 
прямого билирубина из желчных ка-
пилляров в  кровеносные; поражение 
печеночных желчных протоков (воспа-
ление, отек, тромбоз) приводит к  ка-
нальцевому холестазу

•  Хронические гепатиты (преиму-
щественно гепатит В)

4. Холестатическая прямая.

Этиопатогенез Наблюдается при заболеваниях

Наследственная недостаточность экс-
креции билирубина гепатоцитами, 
регургитация (связывают с  наруше-
нием метаболизма адреналина)

•  Синдром Дабина–Джонсона;
•  синдром Ротора



Желтуха	 235

Этиопатогенез Наблюдается при заболеваниях

Высокое содержание прогестерона 
и усиление синтеза холестерина при-
водит к  сгущению желчи, уменьше-
нию проницаемости мембран, недо-
статочной экскреции билирубина ге-
патоцитами

•  Холестатическая желтуха бере-
менных

5. Энзимопатическая непрямая.

Этиопатогенез Наблюдается при заболеваниях

Наследственный дефект глюкуронил
трансферазы снижает конъюгацию 
непрямого билирубина с глюкуроно-
вой кислотой и нарушает внутрикле-
точный транспорт билирубина

•  Синдром Жильбера

Диагностические критерии синдрома Жильбера:
1. Повышение неконъюгированного билирубина.
2. Исключение патологии печени иного генеза (вирусные, на-

следственные заболевания, НАЖБП).
3. Исключение гемолиза.
4. Выявление мутаций гена UGT1A1 (молекулярно-генетиче-

ское исследование).
Клиника паренхиматозной желтухи определяется ее этиоло-

гией. Для печеночной желтухи характерен шафраново-желтый, 
красноватый цвет кожи («красная желтуха»). При длительном тече-
нии желтухи кожа может приобретать зеленоватый оттенок. При 
некоторых формах с холестазом паренхиматозная желтуха может 
сопровождаться кожным зудом. Моча приобретает темную окраску 
(цвет пива) за счет появления связанного билирубина и уробилина. 
Кал светлеет или обесцвечивается за счет снижения стеркобилина.
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Подпеченочная желтуха

Выделяют обтурационную (прямая или преимущественно пря-
мая) форму подпеченочной желтухи.

Этиопатогенез Наблюдается при заболеваниях

Обтурация внепеченочных желчных 
протоков приводит к нарушению от-
тока желчи из печени, задержке би-
лирубина во всей билиарной системе 
и его регургитации в кровеносные 
капилляры

•  Холелитиаз;
•  холангит;
•  рак головки поджелудочной же-
лезы;
•  рак фатерова сосочка;
•  рак желчного пузыря

Клиническая картина подпеченочной желтухи определятся 
длительностью и причиной внепеченочного холестаза. Проявляется 
желтухой, ахоличным калом, зудом кожи, нарушением всасыва-
ния жиров, стеатореей, снижением массы тела, гиповитаминозами 
A, D, E, K, ксантомами, гиперпигментацией кожи, холелитиазом, 
формированием билиарного цирроза печени.

Обязательное обследование пациента с желтухой:
1) измерение роста, массы тела, ИМТ;
2) анализ лекарственного, эпидемиологического, наследствен-

ного, алкогольного, токсического анамнеза;
3) общий анализ крови с  подсчетом ретикулоцитов, тромбо-

цитов;
4) общий анализ мочи, экскреция желчных пигментов с  мо-

чой;
5) биохимический анализ крови (билирубин и фракции, АСТ, 

АЛТ, ЩФ, ГГТП, глюкоза, липидный спектр, амилаза/липаза, 
ПТИ или МНО);

6) маркеры вирусных гепатитов (HBsAg, anti-HCV);
7) ЭКГ;
8) УЗИ органов брюшной полости.
Дополнительное обследование может включать:
1) антитела класса IgM к вирусному гепатиту А;
2) консультация врача-инфекциониста;
3) тест на осмотическую резистентность эритроцитов, свобод-

ный гемоглобин, проба Кумбса;
4) консультация врача-гематолога;
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5) протеинограмма, IgG, IgM, IgA;
6) церулоплазмин сыворотки крови, экскреция меди с мочой, 

сывороточный ферритин, насыщение трансферрина железом, 
альфа-1-антитрипсин;

7) офтальмологическое обследование (кольца Кайзера–Флей-
шера);

8) ANA, AMA, SMA, аnti-LKM;
9) АФП, РЭА, СА 19-9;
10) молекулярно-генетическое исследование (синдром Жиль-

бера, болезнь Вильсона–Коновалова);
11) ЭГДС с осмотром фатерова соска;
12) ЭРХПГ или МРХПГ;
13) КТ органов брюшной полости с внутривенным контрасти-

рованием;
14) биопсия печени;
15) рентгенография органов грудной полости;
16) консультация врача-хирурга.

Таблица 17
Дифференциально-диагностические лабораторные признаки желтух 

различного генеза

Лабораторный  
показатель

Надпеченочная  
желтуха

Печеночная  
желтуха

Подпеченочная 
желтуха

Билирубин плазмы Повышен за счет 
непрямого

Повышен преи-
мущественно 
за счет прямого

Повышен 
за счет прямого

Ферменты плазмы ЛДГ ↑↑↑ АЛТ ↑↑↑ ЩФ ↑↑↑
АСТ ↑ АСТ ↑↑↑ ГГТП ↑↑↑

ЩФ ↑ АЛТ ↑
Билирубин в моче Нет ↑↑↑ ↑↑↑
Уробилиноген мочи ↑ Нет Нет

Общий анализ крови Анемия Лейкопения Лейкоцитоз

Ретикулоцитоз Лимфоцитоз СОЭ ↑↑
СОЭ ↑

Маркеры вирусов  
гепатита

Нет Положительные Нет

ПТИ или МНО Норма Норма или ↓ Норма

Онкомаркеры Нет Нет Могут быть 
АФП, РЭА
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Дифференциальная диагностика желтух включает комплекс 
клинических, лабораторных и  инструментальных исследований, 
которые должны быть проведены в кратчайшие сроки для опре-
деления тактики лечения пациента.

Гепатоспленомегалия

Гепатомегалия — увеличение размеров печени, определяемое 
любым методом исследования. Наблюдается при многих заболева-
ниях, часто сочетается с увеличением селезенки.

Спленомегалия — увеличение селезенки в результате вовлече-
ния ее в  патологический процесс; является симптомом как забо-
леваний самой селезенки (кист, злокачественных и  доброкаче-
ственных опухолей, абсцесса, туберкулезного поражения и  др.), 
так и патологии других органов и систем (гораздо чаще).

Синдром гиперспленизма  — трехростковая панцитопения 
(анемия, лейкопения, тромбоцитопения) — обусловлен повышен-
ным разрушением и частичным депонированием форменных эле-
ментов крови в  селезенке. Может встречаться при нормальных 
размерах селезенки.

Гепатоспленомегалия (гепатолиенальный синдром)  — соче-
танное увеличение печени (гепатомегалия) и селезенки (сплено-
мегалия), обусловленное вовлечением в  патологический процесс 
обоих органов.

Причины гепатомегалии:
1) диффузные заболевания печени — гепатит острый и хрони-

ческий, цирроз печени, фиброз печени;
2) опухоли  — доброкачественные, злокачественные, метаста-

тические;
3) метаболические болезни печени — стеатоз печени, печеноч-

ная порфирия, амилоидоз и др.;
4) наследственные заболевания — гемохроматоз, болезнь Виль-

сона, дефицит альфа-1-антитрипсина, гликогеноз и др.;
5) билиарные заболевания  — билиарная обструкция, холан-

гит, опухоли;
6) инфекционные заболевания — сепсис, ВИЧ/СПИД, тубер-

кулез и др.;
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7) паразитарные заболевания  — эхинококкоз, шистосомоз, 
описторхоз, фасциолез, малярия;

8) сосудистые заболевания  — недостаточность кровообраще-
ния, констриктивный перикардит, синдром Бадда–Киари;

9) диффузные болезни соединительной ткани;
10) заболевания крови.
Механизмы гепатомегалии:
1) репликация клеток:
�� эксцессивная гиперплазия гепатоцитов (не главная причина) 

при выраженном некрозе паренхимы, частичной резекции печени;
�� экстрамедуллярное кроветворение при заболеваниях крови;
�� инфильтрация лимфогистиоцитарными клетками при вирус-

ных и бактериальных заболеваниях;
2) увеличение клеточных структур:
�� пролиферация эндотелия и  клеток Купфера при воспали-

тельных заболеваниях печени;
�� пролиферация гладкого эндоплазматического ретикулума 

при воздействии токсинов, лекарств;
�� отложение в  повышенных количествах холестерина, жира, 

гликогена, белков, мукополисахаридов, меди, железа и других ве-
ществ;

3) увеличение внеклеточных пространств:
�� накопление крови в синусоидах и пространствах Диссе при 

недостаточности кровообращения, констриктивном перикардите, 
синдроме Бадда–Киари;

�� увеличение образования лимфы при нарушениях дренажа 
лимфы в печени;

�� нарушение тока желчи;
�� увеличение экстрацеллюлярного матрикса при отложениях 

коллагена, эластина, протеогликанов, гликопротеинов и др.;
4) очаговый процесс:
�� опухоли;
�� паразитарные заболевания — эхинококкоз.

Причины спленомегалии:
1) «рабочая гипертрофия» селезенки. Может быть при острых 

инфекциях: вирусных (гепатит, цитомегаловирус), бактериальных 
(сальмонеллез, септицемия), паразитарных (токсоплазмоз); подо-
стрых инфекциях: инфекционный эндокардит, туберкулез, маля-
рия, грибковые инфекции;
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2) иммунная реакция. Может развиваться при токсоплазмозе, 
цитомегаловирусной инфекции, септицемии, инфекционном эн-
докардите, тифах, туляремии, гнойных абсцессах, сывороточной 
болезни;

3) хронические заболевания: туберкулез, саркоидоз, бруцел-
лез, малярия, гистоплазмоз, синдром Фелти, системная красная 
волчанка;

4) гипертрофия в  ответ на разрушение клеток крови. Может 
развиваться при врожденном сфероцитозе, аутоиммунной гемо-
литической анемии, серповидно-клеточной анемии, талассемии 
и других гемоглобинопатиях, пернициозной анемии (иногда), ауто-
иммунной нейтропении, аутоиммунной тромбоцитопении (редко), 
хроническом гемодиализе;

5) застойная спленомегалия. Может развиваться при циррозе 
печени, тромбозе селезеночной вены, ХСН (редко), синдроме Бад-
да–Киари (закупорка печеночных вен в результате тромбоза, опу-
холи);

6) миелопролиферативная спленомегалия. Может развивать-
ся при хроническом миелолейкозе, истинной полицитемии;

7) спленомегалия при опухолях: лимфомах (ходжкинских и не-
ходжкинских), «волосатоклеточном» лейкозе, остром лимфоцитар-
ном или моноцитарном лейкозе, хроническом лимфолейкозе, мета-
стазах рака (редко), ангиосаркоме (редко), макроглобулинемии;

8) спленомегалия при болезнях накопления: болезни Гоше, 
амилоидозе, гистиоцитозе Х;

9) прочие причины: кисты (истинные, ложные, паразитарные), 
недиагностированный разрыв селезенки, тиреотоксикоз и др.

Спленомегалия обычно возникает в ответ на системное заболе-
вание, иногда — на первичное заболевание селезенки.

Причины гепатоспленомегалии:
1) острые и  хронические заболевания печени (диффузные 

и очаговые); заболевания, протекающие с расстройствами крово-
обращения в  системах воротной и  селезеночной вен (вследствие 
тромбоза или облитерации сосудов, врожденных и приобретенных 
дефектов, тромбофлебита); эндофлебит печеночных вен;

2) болезни накопления (гемохроматоз, гепато-церебральная 
дистрофия, болезнь Гоше и др.), амилоидоз;
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3) инфекционные и  паразитарные заболевания (инфекцион-
ный мононуклеоз, малярия, висцеральный лейшманиоз, альвео-
коккоз, затяжной септический эндокардит, сифилис, бруцеллез, 
абдоминальный туберкулез и др.);

4) болезни крови и  лимфоидной ткани (гемолитические ане-
мии, лейкозы, парапротеинемический гемобластоз, лимфограну-
лематоз и др.);

5) заболевания сердечно-сосудистой системы, протекающие 
с хронической недостаточностью кровообращения (пороки сердца, 
констриктивный перикардит, хроническая ишемическая болезнь 
сердца).

Программа дифференциальной диагностики 
гепатоспленомегалии

Констатируется увеличение печени и/или селезенки. Даль-
нейшие действия производятся согласно представленной схеме.

Общая схема программы дифференциальной диагностики

Анамнез, анализы крови общий и биохимический,
УЗИ печени и селезенки

Оценка наличия симптомов, отклонений лабораторных показателей,
УЗ , КТ�изменений�

Очаговые
поражения

печени (группа А)

Диффузные поражения
печени (группа В)

Гепатосплено�
мегалия

(группа С)

Подгруппа
А1 —

опухоль

Подгруппа
А2 —
киста

Подгруппа
В1 —

болезни
печени

Подгруппа
В2 —

сердечно�
сосудистая

система

Подгруппа
В3 —

инфекция

Подгруппа
С1 —
кровь

Подгруппа
С2 —

наблюдение

Диагноз
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Алгоритм предварительной оценки 
гепатоспленомегалии

1. Сбор анамнеза с акцентом на основные этиологические фак-
торы увеличения печени или печени и селезенки.

2. Проведение физикального осмотра, включая оценку антро-
пометрических показателей статуса питания.

3. Оценка наличия следующих симптомов:
�� гипертермия неуточненной этиологии;
�� спленомегалия;
�� гепатомегалия;
�� асцит и периферические отеки;
�� потемнение мочи и ахоличный кал;
�� «сосудистые звездочки», геморрагии на коже и  слизистых 

оболочках;
�� лимфаденит;
�� прогрессирующее значимое снижение массы тела (более 5 % 

от первоначальной массы тела за 1 месяц, более 7,5 % — за 3 ме-
сяца, более 10 % — за 6 месяцев), несмотря на адекватное потреб-
ление калорий по данным анамнеза;

�� антропометрические признаки недостаточности питания 
средней/тяжелой степени.

4. Проведение общего и биохимического анализа крови с оцен-
кой следующих изменений лабораторных показателей:

�� снижение: эритроцитов, гемоглобина, MCV, тромбоцитов, 
общего белка, альбумина, мочевины, холестерина, церулоплазми-
на, ПТИ;

�� повышение: ретикулоцитов, АЛТ, АСТ, билирубина и  его 
фракций, ГГТП, ЩФ, триацилглицеридов, СРБ, сывороточного 
железа, ОЖСС, ферритина, трансферрина, альфа-фетопротеина.

Иммунологическое исследование: классы сублимфоцитов, ЦИК, 
уровни иммуноглобулинов, фагоцитарная активность; HBsAg, 
anti-HCV.

5. Проведение УЗИ органов брюшной полости, включающее 
осмотр печени, селезенки, их сосудов и парааортальных лимфоуз-
лов, с оценкой следующих признаков:

�� расширение воротной и селезеночной вен;
�� расширение печеночных вен;
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�� увеличение размеров печени, селезенки и  парааортальных 
лимфоузлов;

�� очаговые и диффузные образования в печени, селезенке.
6. Проведение ЭГДС с оценкой следующих признаков:
�� расширение вен пищевода;
�� признаки портальной гипертензионной гастропатии.

7. Оценка вероятных причин гепатоспленомегалии по резуль-
татам проведенного обследования:

�� при наличии очаговых ультразвуковых изменений в печени 
и/или селезенке пациента относят к  группе А  — очаговые пора-
жения печени и селезенки;

�� при наличии диффузных ультразвуковых изменений в  пе-
чени и/или селезенке пациента относят к группе В — диффузные 
поражения печени и селезенки;

�� при отсутствии очаговых или диффузных ультразвуковых 
изменений в  печени и/или селезенке пациентов относят к  груп-
пе  С  — гепатоспленомегалия (изменения структуры органов 
не имеют решающего диагностического значения).

8. Дальнейшие действия выполняют в соответствии с алгорит-
мом для каждой группы.

Алгоритм для группы А — очаговые поражения печени и се-
лезенки

9. Отнесение пациента по результатам проведенного УЗИ 
к одной из следующих подгрупп:

�� подгруппа А1  — опухоль: УЗИ выявило очаговые опухоле-
видные изменения в паренхиме печени;

�� подгруппа А2 — киста: присутствуют ультразвуковые изме-
нения со стороны печени или селезенки кистозного характера;

10. Проведение обследования в соответствии с алгоритмом для 
каждой подгруппы.

Алгоритм для подгруппы А1 — опухоль
�� Определение онкомаркера опухоли печени  — альфа-фето

протеин: положительный результат  — пункт  2 настоящего алго-
ритма, отрицательный результат — переход к пункту 3 настоящего 
алгоритма.

�� Проведение биопсии печени — установление соответствую-
щего диагноза.
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�� Определение серологических маркеров эхинококкоза (ре-
акция Каццони): положительный результат  — установление со-
ответствующего диагноза, отрицательный результат  — переход 
к пункту 4 настоящего алгоритма.

�� Проведение КТ с  контрастированием, МРТ, лапароскопии 
брюшной полости с установлением соответствующего диагноза.

Алгоритм для подгруппы А2 — киста
�� Определение серологических маркеров эхинококкоза (ре-

акция Каццони): положительный результат  — установление со-
ответствующего диагноза, отрицательный результат  — переход 
к пункту 2 настоящего алгоритма.

�� Проведение КТ с  контрастированием, МРТ, лапароскопии 
брюшной полости с установлением соответствующего диагноза.

Алгоритм для группы В  — диффузные поражения печени 
и селезенки

11. Отнесение пациента по результатам проведенного УЗИ 
к одной из следующих подгрупп:

�� подгруппа В1 — собственные болезни печени: УЗИ выявило 
диффузные изменения в паренхиме печени и/или признаки пор-
тальной гипертензии (расширение воротной и селезеночной вен, 
замедление кровотока в них);

�� подгруппа В2 — заболевания сердечно-сосудистой системы: 
присутствуют ультразвуковые признаки венозного застоя в пече-
ни (расширение печеночных вен, замедление кровотока в них);

�� подгруппа В3 — инфекционные заболевания: признаки реак-
тивного неспецифического гепатита и/или спленомегалии.

12. Проведение обследования в соответствии с алгоритмом для 
каждой подгруппы.

Алгоритм для подгруппы В1 — собственные болезни печени
13. Определение серологических маркеров вирусных гепати-

тов В, С: положительный результат — установление соответствую-
щего диагноза, отрицательный результат  — переход к  пункту  2 
настоящего алгоритма.

14. Наличие лекарственного анамнеза, биохимического цито-
литического и/или холестатического, мезенхимально-воспалитель
ного синдромов  — установление диагноза лекарственного гепа-
тита; отрицательный результат — пункт 3.
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15. Наличие алкогольного анамнеза, биохимического цитоли-
тического (превалирование АСТ над АЛТ) и/или холестатического 
(превалирование ГГТП), мезенхимально-воспалительного синдро-
мов  — установление диагноза алкогольного гепатита; отрица-
тельный результат — пункт 4.

16. Наличие токсического (бытового, профессионального, эко-
логического или пищевого) анамнеза, биохимического цитолити-
ческого и/или холестатического, мезенхимально-воспалительного 
синдромов — установление диагноза токсического гепатита; от-
рицательный результат — пункт 5.

17. Определение аутоиммунных антител: антимитохондриаль-
ных, антинуклеарных, к гладким мышцам, биохимического цито-
литического и/или холестатического, мезенхимально-воспали
тельного синдромов, наличие аутоиммунного полигландулярного 
синдрома: положительный результат  — установление диагноза 
аутоиммунного гепатита, отрицательный результат  — переход 
к пункту 6 настоящего алгоритма.

18. Определение содержания сывороточного железа (более 
37  мкмоль/л), ферритина (более 200 мкмоль/л), процента насы-
щения трансферрина железом (более 50 %), гипергликемии, ци-
толитического и мезенхимально-воспалительного биохимических 
синдромов: положительный результат  — переход к  пункту  7 на-
стоящего алгоритма.

19. Генетическое тестирование на наличие мутации в гене на-
следственного гемохроматоза HFE (С282YN и H63DN): положитель-
ный результат — установление диагноза гемохроматоза, отрица-
тельный результат — переход к пункту 8 настоящего алгоритма.

20. Определение содержания сывороточного церулоплазмина, 
меди, биохимического цитолитического синдрома; наличие колец 
Кайзера–Флейшера радужной оболочки глаз: положительный ре-
зультат  — установление диагноза болезни Вильсона, отрицатель-
ный — переход к пункту 9 настоящего алгоритма.

Алгоритм для подгруппы В2  — заболевания сердечно-сосу-
дистой системы

21. Определение наличия УЗ-признаков венозного застоя в пе-
чени (расширение печеночных вен, замедление скорости крово-
тока в  них); положительный результат  — установление состоя-
ния венозного полнокровия печени как причины гепатомегалии 



246	 Дифференциальная диагностика желтух и  гепатоспленомегалии

и переход к исследованию сердечно-сосудистой системы, отрица-
тельный — переход к подгруппе В1 — собственные болезни печени 
или В3 — инфекционные заболевания.

Алгоритм для подгруппы В3  — инфекционные заболевания 
характеризуется наличием синдрома общей интоксикации.

22. Определение наличия лимфаденопатии до появления ан-
гины; наличия лейкоцитоза (15–30 × 109/л) с лимфоцитозом и мо-
ноцитозом, с  атипичными мононуклеарными лимфоцитами без 
наличия анемии и тромбоцитопении; с положительной реакцией 
Пауля–Буннелля (гетерофильной агглютинации) в  титре не  ме-
нее 1:224 или теста дифференциальной адсорбции Давидсона. По-
ложительный результат — установление диагноза инфекционного 
мононуклеоза. Отрицательный — переход к пункту 2 настоящего 
алгоритма.

23. Наличие в  анамнезе факта пребывания в  эндемичной по 
малярии местности; определение в анализе крови признаков гемо-
лиза эритроцитов и угнетения кроветворения (гипохромная анемия, 
ретикулоцитоз, лейкопения с ядерным сдвигом влево); гипербили-
рубинемия за счет непрямого билирубина; цитолитический и  ме
зенхимально-воспалительный синдромы, гипохолестеринемия; 
исследование мазка или толстой капли крови: положительный ре-
зультат  — установление диагноза малярии; отрицательный ре-
зультат — переход к пункту 3 настоящего алгоритма.

24. Наличие в  анамнезе факта пребывания в  эндемичной по 
лейшманиозу местности; определение в анализе крови признаков 
анемии, лейкопении вплоть до агранулоцитоза; диспротеинемии, 
наличие лейшманий в  пунктате костного мозга: положительный 
результат  — установление диагноза висцерального лейшманиоза; 
отрицательный результат — переход к алгоритму для группы С — 
гепатоспленомегалия без изменений структуры органов и биохи-
мических показателей.

Алгоритм для группы С — гепатоспленомегалия
25. Отнесение пациента по результатам проведенного УЗИ 

и анализов крови к одной из следующих подгрупп:
�� подгруппа С1 — болезни крови: при УЗИ (кроме гепатоспле-

номегалии) возможны диффузные или очаговые гипо- или гипер-
эхогенные структурные изменения в  селезенке, но решающими 



Гепатоспленомегалия	 247

являются изменения в  общем и  биохимическом анализах крови, 
пунктате костного мозга;

�� подгруппа С2  — наблюдение: при УЗИ отсутствуют струк-
турные изменения в  печени и  селезенке (кроме гепатоспленоме-
галии), в анализах крови норма.

26. Проведение обследования в соответствии с алгоритмом для 
каждой подгруппы.

Алгоритм для подгруппы С1 — болезни крови
27. Проведение тестов на наличие гемолиза (анемия, ретику-

лоцитоз, гипербилирубинемия за счет свободной фракции, сплено-
мегалия, раздражение эритроидного ростка в  стернальном пунк-
тате — присутствие всех признаков не обязательно): положительный 
результат — установление диагноза гемолитической анемии; отри-
цательный результат — к пункту 2 настоящего алгоритма.

28. Определение серологических маркеров вирусных гепати-
тов В и С: положительный результат — переход к пункту 1 алго-
ритма для подгруппы В1; отрицательный результат — к пункту 3 
настоящего алгоритма.

29. Наличие в начале заболевания анемии, или острой респи-
раторной инфекции, ангины, или пурпуры с  тромбоцитопенией. 
В анализе крови резкая лейкопения или гиперлейкоцитоз с бласт-
ными клетками в мазке. При стернальной пункции инфильтрация 
костного мозга бластными клетками. Положительный результат — 
установление диагноза острого лейкоза.

30. В анализе крови: лейкоцитоз, в мазке обнаруживаются не-
зрелые формы гранулоцитов (юные, миелоциты, небольшое ко-
личество промиелобластов и  миелобластов), слегка увеличенное 
число базофилов и эозинофилов; тромбоцитоз. В пунктатах кост-
ного мозга — миелоидная гиперплазия. В терминальной стадии — 
нарастание величины селезенки, появление анемии, тромбоци-
топении и  пурпуры, увеличение количества базофилов в  крови, 
появление лихорадки неясного генезиса. Наиболее характерно 
прогрессирующее в  течение нескольких месяцев нарастание ко-
личества бластов в крови и костном мозге. При цитогенетическом 
анализе обнаруживают филадельфийскую хромосому — хрониче-
ский миелолейкоз.

Алгоритм для подгруппы С2 — наблюдение: при УЗИ отсут-
ствуют структурные изменения в печени и селезенке (кроме гепа-
тоспленомегалии), в анализах крови — норма.
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31. Установление синдромального диагноза. В случае появле-
ния новых симптомов при наблюдении в динамике — проведение 
повторного обследования.

Ключевые моменты

�� Желтуха ложная  — желтушное окрашивание кожи (но 
не  слизистых оболочек) вследствие накопления в  ней каротинов 
при длительном и обильном употреблении в пищу моркови, апель-
синов, тыквы.

�� Некоторые вещества (кортикостероиды, сульфаниламиды, 
жирные кислоты, рентгеноконтрастные препараты) могут вытес-
нять билирубин из его комплекса с альбумином, при этом увели-
чивая концентрацию билирубина в плазме крови.

�� Наследственное или приобретенное поражение митохондрий 
гепатоцитов (митохондриальная цитопатия) может приводить к раз-
витию мелкокапельного стеатоза печени и гипербилирубинемии.

�� Спленомегалия — увеличение селезенки, синдром гиперспле-
низма — трехростковая цитопения (анемия, лейкопения и  тром-
боцитопения).

�� Оценка вероятных причин гепатоспленомегалии по резуль-
татам проведенного обследования:

•• при наличии очаговых ультразвуковых изменений в  пе-
чени и/или селезенке пациента относят к группе А — очаго-
вые поражения печени и селезенки;
•• при наличии диффузных ультразвуковых изменений в пе-

чени и/или селезенке  — к  группе В  — диффузные пораже-
ния печени и селезенки;
•• при отсутствии очаговых или диффузных ультразвуковых 

изменений в печени и/или селезенке — к группе С — гепа-
тоспленомегалия.



Дифференциальная 
диагностика и лечение 

заболеваний поджелудочной 
железы

Показатели заболеваемости хроническим панкреатитом посто-
янно растут, в том числе за счет улучшения способов диагностики, 
появления в  последнее время новых методов визуализации под-
желудочной железы с  высокой разрешающей способностью, по-
зволяющих выявлять хронический панкреатит на более ранних 
стадиях развития заболевания.

Хронический панкреатит  — прогрессирующее заболевание 
поджелудочной железы, которое характеризуется постепенным 
замещением паренхимы органа соединительной тканью и  раз-
витием недостаточности экзо- и  эндокринной функции железы, 
а  во время обострения  — признаками острого воспалительного 
процесса.

В соответствии с МКБ-10 выделяют:
К86.0 Хронический панкреатит алкогольной этиологии.
К86.1 Другие хронические панкреатиты.

Постановка диагноза хронического панкреатита по  Марсель
ско-Римской классификации (1989) требует проведения морфоло-
гического исследования поджелудочной железы и эндоскопической 
ретроградной холангиопанкреатографии. Согласно этой классифи-
кации выделяют следующие клинические формы хронического 
панкреатита:

�� хронический обструктивный панкреатит. Развивается 
в результате обструкции главного протока поджелудочной железы. 
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Поражение возникает дистальнее места обструкции, оно равномер-
ное и не сопровождается образованием камней внутри протоков. 
В клинической картине при данной форме хронического панкреа-
тита преобладает постоянный болевой синдром. При хроническом 
обструктивном панкреатите показано хирургическое лечение;

�� хронический кальцифицирующий панкреатит. Характе-
ризуется неравномерным лобулярным поражением поджелудочной 
железы, различающимся по интенсивности в  соседних дольках. 
В  протоках обнаруживают белковые преципитаты или кальци-
фикаты, камни, кисты и псевдокисты, стеноз и атрезию, а также 
атрофию ацинарной ткани. Для данной формы хронического пан-
креатита характерно рецидивирующее течение с  эпизодами обо-
стрения, на ранних этапах напоминающими острый панкреатит;

�� хронический воспалительный (паренхиматозный) пан-
креатит. Характеризуется развитием очагов воспаления в парен-
химе с  преобладанием в  инфильтратах мононуклеарных клеток 
и  участков фиброза, которые замещают паренхиму поджелудоч-
ной железы. При этой форме хронического панкреатита отсут-
ствуют поражение протоков и  кальцификаты в  поджелудочной 
железе. Медленно прогрессируют признаки экзо- и эндокринной 
недостаточности и отсутствует болевой синдром. Фиброз поджелу-
дочной железы характеризуется замещением значительной части 
паренхимы железы соединительной тканью, прогрессирующей 
экзо- и  эндокринной недостаточностью. Развивается, как прави-
ло, в исходе других форм хронического панкреатита.

Классификация хронического панкреатита

Классификация хронического панкреатита (по  В.Т. Иваш-
кину и соавт., 1990)

I. По морфологическим признакам:
�� интерстициально-отечный;
�� паренхиматозный;
�� фиброзно-склеротический (индуративный);
�� гиперпластический (псевдотуморозный);
�� кистозный.

II. По клиническим проявлениям:
�� болевой вариант;
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�� гипосекреторный;
�� астеноневротический (ипохондрический);
�� латентный;
�� сочетанный.

III. По характеру клинического течения:
�� редко рецидивирующий;
�� часто рецидивирующий;
�� персистирующий.

IV. По этиологии:
�� билиарнозависимый;
�� алкогольный;
�� дисметаболический (сахарный диабет, гиперпаратиреоз, ги-

перхолестеринемия, гемохроматоз);
�� инфекционный;
�� лекарственный;
�� идиопатический.

V. Осложнения:
�� нарушения оттока желчи;
�� портальная гипертензия (подпеченочная форма);
�� инфекционные заболевания (холангит, абсцессы);
�� воспалительные изменения (абсцесс, киста, парапанкреатит, 

«ферментативный холецистит», эрозивный эзофагит, гастродуоде-
нальные кровотечения, в  том числе синдром Маллори–Вейса, 
а  также пневмония, выпотной плеврит, острый респираторный 
дистресс-синдром, паранефрит, острая почечная недостаточность);

�� эндокринные нарушения (сахарный диабет, гипогликеми-
ческие состояния).

Классификация хронического панкреатита по факторам ри-
ска (TIGAR-O)

1. Токсико-метаболический (Toxic-metabolic).
2. Идиопатический (Idiopathic).
3. Генетически детерминированный (Genetic).
4. Аутоиммунный (Autoimmune).
5. Исход рецидивирующего или тяжелого острого панкреатита 

(Recurrent and severe acute pancreatitis).
6. Обструктивный (Obstructive).
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Диагностика хронического панкреатита

Клиническая картина хронического панкреатита состоит из 
проявлений болевого синдрома, экзо- и эндокринной недостаточ-
ности, осложнений заболевания.

Анамнез и физикальное обследование
Болевой синдром. Локализация боли зависит от поражения 

поджелудочной железы: боль в  левом подреберье слева от пупка 
возникает при поражении хвоста поджелудочной железы, в эпи-
гастральной области; слева от срединной линии — при поражении 
тела; справа от срединной линии в зоне Шоффара — при патоло-
гии головки поджелудочной железы. При тотальном поражении 
органа боли носят разлитой характер, в виде «пояса» или «полу-
пояса» в  верхней части живота. Боли могут быть внезапными 
острыми, с  постепенным усилением либо постоянными тупыми, 
давящими, усиливающимися после приема пищи.

Боли возникают или усиливаются через 40–60 мин после еды 
(особенно обильной, острой, жареной, жирной). Боль усиливает-
ся в  положении лежа на спине и  ослабевает в  положении сидя 
при небольшом наклоне вперед. Она может иррадиировать в  об-
ласть сердца, в  левую лопатку, левое плечо, имитируя стенокар-
дию, а иногда и в левую подвздошную область.

Диспептический синдром. Отрыжка, изжога, тошнота, рвота, 
не приносящая облегчения. Эти симптомы связаны с дискинезией 
нисходящего отдела двенадцатиперстной кишки, дуоденостазом.

Синдром экзокринной недостаточности. Внешнесекреторная 
недостаточность поджелудочной железы характеризуется наруше-
нием процессов кишечного пищеварения и всасывания, развитием 
избыточного бактериального роста в тонкой кишке. В результате 
у пациентов возникают поносы, стеаторея, метеоризм, потеря аппе-
тита, похудение. Позднее возникают симптомы, характерные для 
гиповитаминоза.

Ранним и  наиболее значимым признаком экзокринной недо-
статочности поджелудочной железы выступает стеаторея, которая 
возникает при снижении панкреатической секреции на 10  % по 
сравнению с нормой.

Легкая стеаторея, как правило, не  сопровождается клиниче-
скими проявлениями. При выраженной стеаторее частота поносов 
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варьирует до 6 раз в сутки, кал обильный, зловонный, кашицеоб-
разный, с жирным блеском. Стеаторея уменьшается и даже может 
исчезнуть, если пациент сокращает прием жирной пищи или при-
нимает панкреатические ферменты.

У значительной части пациентов наблюдают снижение массы 
тела вследствие внешнесекреторной недостаточности поджелудоч-
ной железы и нарушения процессов переваривания и всасывания 
в кишечнике, а также в связи с ограничением объема пищи из-за 
болей. Похудению обычно способствуют потеря аппетита, тща-
тельное соблюдение пациентами строгой диеты, иногда голодание 
из-за боязни спровоцировать болевой приступ, а также ограниче-
ние приема легкоусвояемых углеводов пациентами с  сахарным 
диабетом, осложняющим течение хронического панкреатита.

Дефицит жирорастворимых витаминов (А,  D, E и  K) на-
блюдают редко и преимущественно у пациентов с тяжелой и про-
должительной стеатореей.

Синдром эндокринной недостаточности. Примерно у  1/3 па-
циентов возникают расстройства углеводного обмена в виде гипо-
гликемического синдрома, и только у половины из них наблюда-
ют клинические признаки сахарного диабета. В  основе развития 
этих нарушений лежит поражение клеток островкового аппарата, 
в результате чего возникает дефицит не только инсулина, но и глю-
кагона. Это объясняет особенности течения панкреатогенного са-
харного диабета: склонность к гипогликемии, потребность в низких 
дозах инсулина, резкое развитие кетоацидоза, сосудистых и дру-
гих осложнений.

Объективное исследование
Пальпировать поджелудочную железу удается только при ки-

стозных и опухолевых процессах. Локальная пальпаторная болез-
ненность в зоне Шоффара (проводят срединную и горизонтальную 
линии на уровне пупка, верхний правый угол делят биссектрисой; 
зона Шоффара расположена между биссектрисой и  срединной 
линией) и точке Дежардена (5–6 см выше пупка на линии, соеди-
няющей пупок с правой подмышечной впадиной) свидетельствует 
о поражении головки поджелудочной железы, в точке Мейо–Роб-
сона (левый реберно-позвоночный угол) — хвоста поджелудочной 
железы. Определяют положительный френикус-симптом (боль 
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при надавливании между ножками грудино-ключично-сосцевид
ной мышцы у места прикрепления ее к ключице).

У пациентов наблюдают дефицит массы тела. На коже груди, 
живота, спины можно обнаружить мелкие ярко-красные пятна 
округлой формы, размером 1–3 мм, не исчезающие при надавли-
вании (симптом Тужилина) — признак действия активированных 
панкреатических ферментов. Также типичны сухость и шелуше-
ние кожи, глоссит, стоматит, обусловленные гиповитаминозом.

Лабораторные исследования
Обязательные исследования:
�� общий анализ крови: возможны лейкоцитоз и  повышение 

СОЭ;
�� определение активности амилазы (желательно панкреати-

ческого изофермента  — р-амилазы) в  сыворотке крови и  моче 
(характерно повышение). Особенности определения амилазы:

•• у  здоровых людей р-амилаза составляет до  40  % общей 
сывороточной амилазы, остальные 60 % представлены слюн-
ной изоамилазой. При хроническом панкреатите это соотно-
шение изменяется: панкреатическая изоамилаза составляет 
75–80 % общей амилазы крови;
•• уровень амилазы крови начинает повышаться через 2–12 ч 

от начала обострения заболевания, достигает максимума через 
20–30 ч, нормализуется через 2–4 суток при благоприятном 
течении заболевания. Содержание амилазы в моче начинает 
повышаться через 4–6  ч от начала заболевания, а  через 
8–10 ч, по некоторым данным 3 суток, уже может нормали-
зоваться. Определение содержания амилазы в  моче более 
информативно, чем в крови, так как гиперамилазурия более 
стойка, чем гиперамилаземия. При тяжелом течении обостре-
ния хронического панкреатита активность амилазы может 
«истощаться» до нормальных и субнормальных величин;
�� определение активности липазы в сыворотке крови (харак-

терно повышение, более специфичное, чем определение амилазы, 
гиперферментемия сохраняется дольше). Метод определения сы-
вороточной липазы является также недостаточно чувствительным 
и информативным. По сывороточному уровню липазы невозможно 
определить тяжесть текущего обострения панкреатита и ближайший 
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прогноз. Гиперлипаземия регистрируется у 60 % пациентов с за-
болеваниями гепатобилиарной системы, при кишечной непрохо-
димости, почечной недостаточности, раке предстательной железы 
и других непанкреатических заболеваниях;

�� определение эластазы в сыворотке крови (гиперферментемия 
сохраняется дольше, чем при исследовании амилазы и липазы);

�� копрограмма: характерны полифекалия (свыше 400 г/сут — 
результаты достоверны при ежедневном взвешивании кала в  те-
чение 3 дней), стеаторея (более 9 % жиров при содержании в су-
точном рационе 100  г жиров), креаторея (10 и  более мышечных 
волокон в поле зрения) — признак тяжелой панкреатической не-
достаточности;

�� в  норме после приема 100  г жира с  пищей за сутки выде
ляется до  7  г нейтрального жира и  жирных кислот. Увеличение 
количества жира свидетельствует о расстройствах переваривания 
и всасывания жира, чаще всего панкреатического происхождения;

�� определение эластазы-1 в кале пациента с хроническим пан-
креатитом иммуноферментным методом;

�� определение концентрации глюкозы плазмы крови  — воз-
можна гипергликемия.

Дополнительные исследования:
�� секретин-пакреозиминовый тест;
�� исследование дуоденального содержимого: характерно из-

менение показателей панкреатической секреции (ферментов, ги-
дрокарбонатов, объема сока) до и после стимуляции секретином, 
панкреозимином (гиперсекреторный тип сокоотделения в началь-
ных стадиях хронического панкреатита и гипосекреторный — при 
развитии фиброза железы);

�� повышение уровня онкомаркеров (СА 19-9, РЭА) выше зна-
чения, допустимого для воспаления, является косвенным призна-
ком трансформации хронического панкреатита в рак поджелудочной 
железы. Эти тесты применяются для дифференциальной диагно-
стики псевдотуморозных форм панкреатитов.

Инструментальные исследования
Обязательное исследование: УЗИ (характерны увеличение раз-

меров, неровность контуров, пониженная эхогенность при отеке 
железы, неоднородность структуры, псевдокисты).
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Дополнительные исследования:
�� эндоскопическая ультрасонография является высокоин-

формативным методом ультразвуковой диагностики заболеваний 
поджелудочной железы, при котором сканирование проводится 
не через брюшную стенку, а через стенку желудка и двенадцати-
перстной кишки. Такое приближение датчика к  поджелудочной 
железе позволяет детально изучить структуру ткани органа, состоя-
ние протоковой системы, провести дифференциальную диагно-
стику панкреатита с раком поджелудочной железы, оценить раз-
меры парапанкреатических лимфоузлов и  выявить конкременты 
протоковой системы;

�� обзорная рентгенография органов брюшной полости — для 
выявления кальцинатов. Обнаружение кальцификации поджелу-
дочной железы является наиболее достоверным рентгенологиче-
ским симптомом, патогномоничным для хронического панкреатита;

�� рентгенологическое исследование желудка и  двенадцати-
перстной кишки — для выявления дискинезии, дуоденостаза, из-
менения положения и формы двенадцатиперстной кишки;

�� дуоденография в  условиях гипотонии  — для обнаружения 
увеличения головки поджелудочной железы;

�� КТ при необходимости более детальной визуализации под-
желудочной железы;

�� МРТ и МРХПГ. МРХПГ, ввиду своей неинвазивности, мо-
жет быть методом диагностического выбора, особенно при непере-
носимости пациентами йодсодержащих препаратов и при деком-
пенсированном состоянии пациента. Данные, получаемые при 
МРХПГ, существенно превышают информативность других не-
инвазивных методик, в том числе УЗИ, КТ и стандартную МРТ;

�� ЭГДС: дуоденоскопия с осмотром зоны большого дуоденаль-
ного сосочка;

�� эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография 
для выявления изменений в  главном панкреатическом протоке. 
Позволяет обнаружить признаки диффузных изменений протоко-
вой системы: чередование расширений и  сужений главного пан-
креатического протока, извилистость и неровность стенок, дефор-
мацию боковых ответвлений;

�� ангиография с целью исключения опухолей, кист;
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�� биопсия поджелудочной железы;
�� манометрия сфинктера Одди. Метод дорог и может быть вы-

полнен только в специализированных медицинских центрах.

Критерии диагностики хронического панкреатита 
и диагностические алгоритмы

Для интерпретации данных, полученных при инструменталь-
ном и лабораторном обследовании, группами экспертов в разных 
странах предложены различные критерии диагностики.

1. Цюрихские диагностические критерии
А. Определенный алкогольный хронический панкреатит
В дополнение к общему и алкогольному анамнезу (> 80 г/день) 

диагностическими являются один или более из  нижеследующих 
критериев:

�� кальцификация поджелудочной железы;
�� умеренные и выраженные изменения протоков поджелудоч-

ной железы (кембриджские критерии см. ниже, с. 260–261);
�� наличие экзокринной недостаточности, определяемое как 

присутствие стеатореи (>  7  г жира в  кале в  сутки), прекращаю-
щейся либо заметно уменьшающейся при приеме полифермент-
ных препаратов;

�� типичная гистологическая картина в поджелудочной железе 
(при исследовании послеоперационного материала).

Б. Вероятный алкогольный хронический панкреатит
В  дополнение к  общему и  алкогольному анамнезу (>  80  г 

в день) диагноз хронического панкреатита вероятен при наличии 
одного или более диагностических критериев:

�� умеренные протоковые изменения (кембриджские критерии);
�� рекуррентные или постоянные псевдокисты; патологический 

секретиновый тест;
�� эндокринная недостаточность (в рамках нарушения толерант-

ности к углеводам).
2. Диагностические критерии хронического панкреатита 

(Japan Pancreas Society)
А. Определенный хронический панкреатит
При клиническом подозрении на хронический панкреатит 

(хронические рецидивирующие абдоминальные боли и признаки 
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экзокринной и  эндокринной недостаточности) диагноз хрониче-
ского панкреатита может быть установлен при обнаружении одного 
или более признаков:

1) по данным УЗИ и КТ: интрапанкреатический калькулез;
2) по данным ЭРХПГ:
�� участки расширения мелких панкреатических протоков по 

всей паренхиме поджелудочной железы или
�� неравномерное расширение главного панкреатического про-

тока и проксимальных протоков с полным или неполным наруше-
нием оттока (конкременты, белковые пробки);

3) по данным секретинового теста:
�� патологически низкая концентрация бикарбонатов в  со-

четании со снижением продукции ферментов или уменьшением 
объема секреции;

4) гистологическая картина:
�� нерегулярный фиброз с  разрушением и  потерей экзокрин-

ной паренхимы в участках ткани, полученных при биопсии, ана-
лизе послеоперационного материала или при аутопсии; фиброз 
с  нерегулярным и  неоднородным распределением в  интралобу-
лярных зонах.

Примечание. Одиночные очаги интралобулярного фиброза неспецифич-
ны для хронического панкреатита;

5) дополнительные критерии:
�� белковые пробки, панкреатические камни, расширение про-

токов, гиперплазия и метаплазия протокового эпителия и форми-
рование кист.

Б. Вероятный хронический панкреатит
1) По данным УЗИ:
�� усиленный рисунок поджелудочной железы, грубое несим-

метричное расширение панкреатических протоков или деформа-
ция поджелудочной железы с нечетким контуром;

2) по данным КТ:
�� деформация поджелудочной железы с нечетким контуром;

3) по данным ЭРХПГ:
�� единичные неправильной формы участки дилатации глав-

ного панкреатического протока; внутрипротоковые неконтрасти-
рующиеся дефекты, похожие на неотвердевшие панкреатические 
камни или белковые пробки;
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4) по данным секретинового теста:
�� патологическое снижение концентрации бикарбонатов или
�� уменьшение продукции ферментов в сочетании с уменьшен-

ным объемом секреции;
5) по данным беззондовых тестов:
�� одновременные изменения PABT-теста и  теста на фекаль-

ный химотрипсин, наблюдаемые в течение нескольких месяцев.

Примечание. Бентирамидный тест (РАВТ-тест) — исследование внешне-
секреторной функции поджелудочной железы с  помощью N-бензоил-L-ти
розил-р-аминобензойной кислоты, которая гидролизуется химотрипсином 
и экскретируется с мочой. По содержанию ее метаболитов в моче судят о се-
креции химотрипсина поджелудочной железой;

6) гистологическая картина:
�� интралобулярный фиброз в  сочетании с  одним из следую-

щих признаков: потеря экзокринной паренхимы; изолированные 
островки Лангерганса; псевдокисты.

Принимая во внимание мнение большинства экспертов о диа-
гностической значимости морфологических и  функциональных 
методов исследования при диагностике хронического панкреа-
тита, Европейская многоцентровая группа по изучению подже-
лудочной железы предлагает следующий диагностический алго-
ритм:

1. Предварительный диагноз хронического панкреатита мож-
но поставить на этапе опроса пациента.

2. В  клинической практике диагноз базируется на комбина-
ции тестов.

3. С  учетом широкой распространенности и  доступности как 
первая ступень диагностики и планирования адекватных диагно-
стических процедур рекомендовано УЗИ.

При эластазном тесте в дополнение к УЗИ можно выявить на-
рушения экзокринной панкреатической функции. У  многих па-
циентов прямую оценку панкреатической функции невозможно 
осуществлять длительное время, поэтому прямые тесты имеют 
в основном научное значение.

Дальнейшее исследование можно не проводить, если получе-
ны клинические ультразвуковые признаки хронического панкре-
атита у пациента с четкой клинической картиной заболевания.
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4. Если при диагностике возникают сомнения или требуется 
получить детализированное представление, могут быть использо-
ваны ЭРХПГ, КТ, МРТ. Эти исследования занимают вторую сту-
пень диагностического алгоритма.

На ЭРХПГ можно получить детальную информацию о прото-
ковой системе. КТ дает информацию о жидкостных образованиях 
(кисты, внепанкреатические аномалии). МРТ чувствительна для 
выявления ранних фибротических изменений, предшествующих 
кальцификатам и грубым морфологическим изменениям.

5. Все технические исследования необходимы для проведения 
дифференциального диагноза хронического панкреатита и  рака 
поджелудочной железы. Эндосонография и  ЭРХПГ, КТ и  МРТ 
дополняют друг друга.

Для визуализационных методов исследования (ЭРХПГ, УЗИ 
органов брюшной полости, эндосонографии, КТ/МРХПГ) разра-
ботаны диагностические критерии в соответствии с модифициро-
ванной Кембриджской классификацией.

Диагностические критерии панкреатита по данным УЗИ орга-
нов брюшной полости (модифицированная Кембриджская клас-
сификация):

Кембридж 0: нормальные размеры, ровный контур, панкреа-
тический проток менее 2 мм.

Кембридж 1: повышение эхогенности, увеличение размеров 
(до 1,5 раза), панкреатический проток менее 3 мм, структура доль-
чатая, пестрая в виде «сотов».

Кембридж 2: неровные контуры, неравномерный проток 
с  уплотненными стенками, дольчатая структура с  гиперэхоген-
ными септами.

Кембридж 3: как Кембридж 2 + кисты, очаговые кальцинаты.
Кембридж 4: как Кембридж 3  + конкременты в  протоке, об-

струкция протока, опухолеподобное увеличение органа более чем 
в 2 раза, тромбоз селезеночной вены.

Диагностические критерии панкреатита по данным ЭРХПГ 
(модифицированная Кембриджская классификация):

Кембридж 0: при полной визуализации панкреатических про-
токов их патологические изменения отсутствуют.
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Кембридж 1: изменены менее трех боковых ветвей, главный 
проток равномерный.

Кембридж 2: изменены более трех боковых ветвей, главный 
проток равномерный.

Кембридж 3: более трех патологических боковых ветвей, из-
менения главного протока.

Кембридж 4: Как Кембридж 3 + кисты, внутрипротоковые кон-
кременты, стриктуры, вовлечение соседних органов.

АВС-система оценки степени тяжести
Стадия А: болевой синдром, наличие критериев по данным ви-

зуализационных методов исследования, отсутствие экзокринной 
или эндокринной недостаточности.

Стадия В: болевой синдром, наличие критериев по данным ви-
зуализационных методов исследования, отсутствие экзокринной 
или эндокринной недостаточности, наличие осложнений: билиар-
ная обструкция, обструкция двенадцатиперстной кишки, псевдо-
кисты, фистулы и др.

Стадия С: болевой синдром, наличие критериев по данным ви-
зуализационных методов исследования, нарушение эндокринной 
(С1) или экзокринной (С2) функции с/без осложнений.

Дифференциальная диагностика
Гастродуоденальные язвы: характерный анамнез, связь боли 

с приемом пищи, сезонность обострений, отсутствие диареи.
Желчнокаменная болезнь и  холецистит: характерны болевой 

синдром в правом подреберье с иррадиацией вправо и вверх, в спи-
ну, под правую лопатку, болезненность при пальпации в правом 
подреберье, симптомы Кера, Ортнера, Мерфи. Проводят УЗИ и хо-
лецистографию для обнаружения конкрементов.

Воспалительные заболевания тонкой и толстой кишки: харак-
терно отсутствие выраженных нарушений экзо- и  эндокринной 
функций поджелудочной железы. Для дифференциального диа-
гноза используют рентгенологическое, эндоскопическое исследо-
вания толстой и, по показаниям, тонкой кишки, бактериологиче-
ское исследование кала.

Абдоминальный ишемический синдром: систолический шум 
в  эпигастральной области, изменение или непроходимость чрев-
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ного ствола или верхней брыжеечной артерии по данным аорто-
грамм.

Рак поджелудочной железы: характерны соответствующие из-
менения при проведении УЗИ, селективной ангиографии, КТ, 
лапароскопии с биопсией.

Формулировка диагноза хронического панкреатита должна 
включать следующие критерии:

1. Нозология.
2. Этиология.
3. Морфологическая форма:
�� хронический обструктивный панкреатит;
�� хронический кальцифицирующий панкреатит;
�� хронический воспалительный (аутоиммунный) панкреатит;
�� хронический панкреатит с ретенционными кистами и псев-

докистами;
�� фиброз.

4. Тяжесть по системе АВС.
5. Осложнения:
�� панкреатическая псевдокиста (острая, хроническая);
�� панкреатический абсцесс;
�� панкреатический асцит;
�� панкреатический плеврит;
�� обтурация холедоха;
�� стеноз двенадцатиперстной кишки;
�� портальная гипертензия, варикозное расширение вен дна 

желудка;
�� гастродуоденальное кровотечение;
�� тромбоз чревных сосудов;
�� рак поджелудочной железы.

П р и м е р  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а
�� Хронический панкреатит алкогольной этиологии, кальци-

фицирующий, стадия С1. Осложнения: билиарная гипертензия, 
киста хвоста поджелудочной железы больших размеров (10 см).
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Лечение хронического панкреатита

Цели терапии:
1) уменьшение клинических проявлений заболевания (боле-

вого синдрома, синдрома внешнесекреторной недостаточности и др.);
2) предупреждение развития осложнений, профилактика ре-

цидивирования.
Исходя из патогенеза хронического панкреатита лечение сле-

дует направить на решение следующих задач:
�� уменьшение панкреатической секреции;
�� купирование болевого синдрома;
�� проведение заместительной ферментной терапии.

I. Немедикаментозное лечение
Диета не  должна стимулировать секрецию панкреатического 

сока. При выраженных обострениях на первые 3–5 дней назнача-
ются голод и гидрокарбонатно-хлоридные воды. При необходимо-
сти показано парентеральное питание: растворы белков (альбу-
мин, протеин, плазма), электролиты, глюкозу. Оно способствует 
уменьшению интоксикации и болевого синдрома и предупреждает 
развитие гиповолемического шока.

При дуоденостазе проводят аспирацию желудочного содержи-
мого тонким зондом.

Через 3–5 дней пациента переводят на пероральное питание. 
Прием пищи должен быть частым, небольшими порциями. Огра-
ничивают прием продуктов, способных стимулировать секрецию 
поджелудочной железы: жиров (особенно подвергшихся термиче-
ской обработке), кислых продуктов. Ограничивают употребление 
молочных продуктов, богатых кальцием (творога, сыра).

В составе суточного рациона должно быть 80–120 г легкопере-
вариваемых белков (яичного белка, отварного мяса нежирных сор-
тов, рыбы), 50–75 г жиров, 300–400 г углеводов (предпочтительно 
в виде полисахаридов). При хорошей индивидуальной переноси-
мости не исключают сырые овощи.

Запрещено употребление алкоголя, острой пищи, консервов, 
газированных напитков, кислых фруктов и ягод, кислых фрукто-
вых соков.
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II. Медикаментозное лечение
1. Уменьшение панкреатической секреции:
�� Подавление желудочной секреции: ИПП (омепразол, лансо-

празол, рабепразол, эзомепразол, пантопразол) либо блокаторы 
H2-рецепторов гистамина (ранитидин, фамотидин). Препараты этих 
групп сначала вводят парентерально: омепразол по 40–80 мг/сут 
внутривенно или фамотидин по 20 мг 2–4 раза в сутки внутривен-
но, затем переводят пациента на прием лекарственных средств 
внутрь в  обычных дозах. Возможно назначение антацидов через 
1–1,5 ч после еды и на ночь.

�� Препараты, устраняющие нарушения моторики ЖКТ: дом-
перидон — 10 мг 3–4 раза в день и другие.

Препараты назначают при отрыжке, тошноте, вызванных дуо-
деностазом, дуоденогастральным рефлюксом.

2. Купирование болевого синдрома. Лечебные мероприятия, 
направленные на снижение панкреатической секреции, оказыва-
ют выраженное обезболивающее действие. Назначают:

�� ненаркотические анальгетики или спазмоанальгетики: ме-
тамизол натрий, парацетамол (500 мг 3–4 раза в сутки);

�� при выраженном болевом синдроме — наркотические аналь-
гетики (трамадол 800 мг/сут). Морфин противопоказан, так как 
он вызывает спазм сфинктера Одди;

�� препараты, снижающие давление в протоковой системе под-
желудочной железы: холиноблокаторы; миотропные спазмолитики 
(дротаверин, мебеверин и др.);

�� ферментные препараты (купируют болевой синдром по прин-
ципу обратной связи, уменьшают панкреатическую секрецию).

При обострении неосложненного хронического панкреатита 
болевой синдром купируется в течение 3–4 дней. Если в течение 
недели болевой синдром существенно не  уменьшается или дли-
тельно необходимы наркотические анальгетики, то необходимо 
искать осложнения, требующие хирургического лечения, опухоль 
поджелудочной железы или думать о развитии наркотической за-
висимости.

3. Заместительная терапия экзокринной функции поджелу-
дочной железы. Легкая стеаторея, не сопровождающаяся поноса-
ми и  похудением, может быть скорректирована диетой. Показа-
нием для назначения ферментов выступает стеаторея с потерей 
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более 15 г жира за сутки, сочетающаяся с поносом и снижением 
массы тела.

Дозы ферментных препаратов зависят от степени панкреати-
ческой недостаточности и желания пациента соблюдать диету.

Для обеспечения нормального процесса пищеварения при пол-
ноценном питании у  пациентов с  выраженной внешнесекретор-
ной недостаточностью необходим прием 10 000–30 000 ЕД липазы 
с каждым приемом пищи.

В соответствии с международными рекомендациями:
�� при нормальной экзокринной функции (эластазный тест — 

более 200 мкг/г) — рекомендуемая доза липазы 50 000 ЕД/сут — 
по 10 000 ЕД 5 раз в день во время еды;

�� при умеренно выраженной экзокринной недостаточности 
(эластазный тест — 100–199 мкг/г) — рекомендуемая доза липазы 
100 000 ЕД/сут — по 20 000 ЕД 5 раз в день во время еды;

�� при выраженной экзокринной недостаточности (эластаз-
ный тест  — менее 100  мкг/кг)  — рекомендуемая доза липазы 
150 000 ЕД/сут — по 25 000 ЕД липазы 6 раз в день во время еды.

Используемые ферментные препараты не должны снижать рН 
желудочного сока, стимулировать панкреатическую секрецию. 
Поэтому предпочтительно назначение ферментов, не содержащих 
желчи и экстрактов слизистой оболочки желудка (панкреатин).

Наиболее универсальными средствами, нормализующими пи-
щеварение при синдромах мальдигестии и мальабсорбции, явля-
ются препараты панкреатина, не оказывающие влияния на функ-
цию желудка, печени, моторику билиарной системы и кишечника. 
Эти ферменты обеспечивают достаточный спектр пищеваритель-
ной активности и способствуют купированию таких клинических 
признаков, как тошнота, урчание в  животе, метеоризм, стеато-, 
креато- и амилорея. Входящая в полиферментный комплекс ами-
лаза расщепляет преимущественно внеклеточные полисахариды 
(крахмал, гликоген, пектины) до простых сахаров  — сахарозы 
и  мальтозы, практически не  участвуя в  гидролизе растительной 
клетчатки. Протеазы в ферментных препаратах панкреатина пре-
имущественно представлены химотрипсином и трипсином. Липа-
за участвует в  гидролизе нейтрального жира в  двенадцатиперст-
ной и тонкой кишке.

Ферментные препараты назначают пожизненно. Возможны 
уменьшение доз при соблюдении строгой диеты с  ограничением 
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жира и белка и увеличение их при расширении диеты. Показате-
лями правильно подобранной дозы ферментов выступают стаби-
лизация или увеличение массы тела, прекращение диареи, стеа-
тореи и креатореи.

При отсутствии эффекта от назначения больших доз фермен-
тов (30 000 ЕД по липазе) дальнейшее увеличение доз нецелесо-
образно.

Причинами могут быть сопутствующие заболевания: микроб-
ное обсеменение двенадцатиперстной кишки, глистные инвазии 
тонкой кишки, преципитация желчных кислот, инактивация фер-
ментов в  двенадцатиперстной кишке в  результате снижения рН. 
Кроме инактивации ферментов, при низком рН увеличивается се-
креция желчи и панкреатического сока с пониженным содержа-
нием ферментов. Это приводит к уменьшению концентрации фер-
ментов. При низком рН дуоденального содержимого рекомендуют 
сочетать прием ферментов с антисекреторными препаратами (ИПП, 
блокаторы Н2-рецепторов гистамина).

Прием ферментных препаратов должен быть постоянным, дозу 
ферментов пациент может корректировать в  зависимости от со-
става и объема принимаемой пищи. Длительный прием фермент-
ных препаратов не приводит к развитию вторичной внешнесекре-
торной недостаточности.

4. Нутритивная поддержка складывается из рекомендаций 
общего характера: исключение алкоголя и табакокурения вне за-
висимости от этиологии заболевания, высокое содержание белка 
в рационе (до 150 г/сут), снижение на 50 % от нормы содержания 
в пище жиров. Рекомендуются преимущественно среднецепочеч-
ные триглицериды, моно- и полиненасыщенные жирные кислоты, 
которые легче перевариваются панкреатической липазой и  вса-
сываются без образования мицелл. Пищевой рацион обогащается 
витаминами, в  первую очередь жирорастворимыми. Рекоменду-
ется принимать витаминно-минеральные комплексы, содержащие 
высокие дозы витаминов и  микроэлементов с  дополнительным 
применением антиоксидантных комплексов.

У  пациентов с  развитием трофологической недостаточности 
в зависимости от тяжести состояния назначается парентеральное, 
энтеральное либо комбинированное питание. В качестве паренте-
рального питания используются растворы аминокислот, глюкозы, 
электролитов и  микроэлементов, жировые эмульсии, витамины. 
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Для энтерального питания применяют специальные смеси, кото-
рые можно применять для зондового питания (в тяжелых случаях), 
в  качестве добавки к  пище либо единственного источника перо-
рального питания.

Вторичная профилактика хронического панкреатита направ-
лена на устранение факторов, способствующих рецидивированию 
и/или прогрессированию хронического панкреатита.

Ключевые моменты

�� Ранним и наиболее значимым клиническим признаком эк-
зокринной недостаточности поджелудочной железы является сте-
аторея.

�� При обострении хронического панкреатита в начальных ста-
диях заболевания всегда отмечается повышение амилазы, липазы, 
эластазы крови и  мочи, тогда как при развитии фиброза железы 
их уровень может быть в  пределах нормы даже при обострении 
воспалительного процесса.

�� Большее диагностическое значение имеет определение пан-
креатического изофермента амилазы сыворотки крови (у некото-
рых пациентов общий уровень амилазы может быть повышен при 
патологии слюнных желез).

�� В период обострения хронического панкреатита повышение 
эластазы в  сыворотке крови сохраняется дольше, чем амилазы 
и липазы.

�� Диагностическими признаками хронического панкреатита 
при проведении визуализирующих методов исследования (УЗИ, 
КТ, МРТ) являются: наличие кальцинатов, кист, изменение раз-
меров протоков поджелудочной железы (главного  — вирсунгова 
и его боковых ветвей).

�� Расчет дозы ферментного препарата ведется по содержанию 
липазы в лекарственном средстве.

�� Ферментные препараты принимаются во время еды.
�� Компенсация экзокринной недостаточности поджелудочной 

железы должна проводиться высокодозными, желательно кишеч-
норастворимыми микрогранулированными препаратами.

�� Показателями правильно подобранной дозы ферментов вы-
ступают стабилизация или увеличение массы тела, прекращение 
диареи, стеатореи и креатореи.



Дифференциальная 
диагностика нарушений 

функции кишечника. 
Синдром нарушенного 
всасывания пищевых 

веществ

Кишечная диспепсия с клиникой диареи наблюдается при мно-
гих заболеваниях пищеварительного тракта, некоторые из них тре-
буют неотложного вмешательства. Дифференциальная диагностика 
заболеваний, протекающих с  нарушением функции кишечника, 
проводится на основании свойственных каждому из заболеваний 
симптомов и синдромов, динамики их развития, локализации и ха-
рактера патологического процесса в ЖКТ, так как степень вовлече-
ния в патологический процесс желудка, тонкой и толстой кишки 
выражена при разных состояниях неодинаково. Диагноз устанав-
ливается с  учетом динамики клинических проявлений болезни 
и  результатов лабораторных и  инструментальных методов иссле-
дования.

Острая диарея  — учащение актов дефекации с  потерей нор-
мальной формы стула, длящееся менее 14 дней.

Хроническая диарея  — неоформленный стул, как правило, 
более 3 раз в сутки, продолжительностью более 4 недель.

Оценка степени тяжести:
�� легкая — до 6 раз в сутки;
�� средней тяжести — 6–8 раз в сутки;
�� тяжелая — более 8 раз в сутки.
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Наличие признаков дегидратации и/или крови в  кале и/или 
внекишечных симптомов, совпадающих с диареей, усиливает сте-
пень тяжести.

Этиология острой диареи может быть отнесена к четырем основ-
ным группам: бактериальной, вирусной, паразитарной и неинфек-
ционной.

К  частым причинам рецидивирующей и  хронической диареи 
относят: гастроэнтериты вирусные (rota, ECHO), бактериальные 
(Salmonella, Campylobacter sp.), паразитарные (Lamblia), обуслов-
ленные токсинами (E. coli, Shigella sp.); синдром раздраженной 
кишки; лекарства; колоректальный рак; язвенный колит.

Менее частые причины диареи: болезнь Крона, целиакия, ми-
кробная контаминация кишечника, хронический панкреатит, ти-
реотоксикоз, псевдомембранозный колит, слабительные средства, 
пищевая аллергия, резекция кишечника, гиполактазия.

К редким причинам диареи относятся: нейропатия с пораже-
нием вегетативной нервной системы, тропическая спру, ишемиче-
ский колит, пеллагра, болезнь Аддисона, гипопаратиреоз, амило-
идоз, болезнь Бехчета, болезнь Уипла, мастоцитоз, карциноидный 
синдром, випома, рак щитовидной железы, уремический колит.

С учетом патогенеза выделяют диарею осмотическую (обуслов-
лена нарушением всасывания осмотически активных субстанций, 
таких как углеводы или пептиды, задержкой воды в  просвете 
кишки), секреторную (избыточная секреция связана с  ее стиму-
ляцией токсинами или пептидом), моторную (связана с наруше-
нием перистальтики кишечника) и  смешанную (комбинирован-
ную). При осмотической диарее следует исключать гиполактазию, 
прием лекарств (солей магния, лактулозы) и нарушения всасыва-
ния, при секреторной  — токсины (E.  coli, Vibrio cholerae, Staph. 
aureus, Cl.  perfringens), при моторной  — синдром раздраженного 
кишечника и прием лекарств (сенны, фенолфталеина и др.), при 
смешанной (комбинированной) — язвенный колит и целиакию.

Запор — опорожнение кишечника менее 3 раз в неделю, при 
котором акт дефекации сопровождается дополнительными уси-
лиями с  выделением непластичных уплотненных каловых масс 
и не приносит удовлетворения.

Оценка степени тяжести:
�� легкая (частота стула 1–2 раза в неделю);
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�� средняя (частота стула 1 раз в 8–10 дней);
�� тяжелая (частота стула менее 1 раза в 10 дней).

Появление крови, сопровождающей выделение каловых масс, 
утяжеляет степень тяжести запора.

Функциональные расстройства кишечника

В норме у здоровых взрослых людей, придерживающихся сме-
шанного рациона питания, частота стула составляет от 3 раз в день 
до 3 раз в неделю, масса кала — 100–250 г/сут, стул имеет оформ-
ленную консистенцию.

Классификация функциональных расстройств 
кишечника (Римский III  консенсус)

Функциональные расстройства кишечника имеют несколько 
вариантов:

С. Функциональные расстройства кишечника.
C1. Синдром раздраженного кишечника.
C2. Функциональное вздутие.
C3. Функциональный запор.
С4. Функциональная диарея.
C5. Неспецифическое функциональное кишечное расстройство.

Синдром раздраженного кишечника

Синдром раздраженного кишечника (СРК) — функциональ-
ное расстройство кишечника, при котором абдоминальная боль 
сочетается с нарушениями дефекации и кишечного транзита.

Основные симптомы: рецидивирующая боль в животе или дис-
комфорт (неприятное ощущение, не описанное как боль), наблю-
дающиеся, по крайней мере, 3 дня в месяц за последние 3 месяца, 
связанные с двумя или более из нижеследующих признаков:

�� уменьшение боли после дефекации или отхождения газов;
�� появление боли имеет связь с изменением частоты стула;
�� появление боли имеет связь с изменением формы стула.
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Дополнительные симптомы:
�� патологическая частота стула (менее 3 раз в неделю или бо-

лее 3 раз в день);
�� патологическая форма стула (комковатый/твердый или жид-

кий/водянистый);
�� натуживание при дефекации;
�� императивный позыв или чувство неполного опорожнения, 

выделение слизи и вздутие.
Соответствие критериям должно соблюдаться в  течение 

не менее 3 последних месяцев с началом проявлений не менее 6 ме-
сяцев перед диагностикой.

В  клинической практике консистенцию стула оценивают по 
Бристольской шкале (табл. 18).

Таблица 18
Бристольская шкала классификации кала

Тип Характеристика Внешний вид

1 Отдельные твердые комки, как орехи (трудно-
проходящие)

2 Колбасовидный, но комковатый

3 Колбасовидный, но с трещинами на поверхности

4 Колбасовидный или змеевидный, гладкий 
и мягкий

5 Мягкие комочки с четкими краями (легкопро-
ходящий)

6 Пушистые рваные кусочки, пористый кал

7 Водянистый, без твердых кусочков, целиком 
жидкость

Разделение СРК по преобладающей форме стула:
1. СРК с  преобладанием запора  — твердый или комковатый 

стул ≥ 25 % и жидкий или водянистый стул < 25 % дефекаций.
2. СРК с  преобладанием диареи  — жидкий или водянистый 

стул ≥ 25 % и твердый или комковатый стул < 25 % дефекаций.
3. Смешанный СРК  — твердый или комковатый стул ≥  25  % 

и жидкий или водянистый стул ≥ 25 % дефекаций.



272	 Дифференциальная диагностика нарушений функции кишечника

4. Неспецифический СРК  — нарушения стула, не  соответст
вующие критериям 1–3.

Клиническая картина СРК
Важное место занимают внекишечные проявления, которые 

при тщательном расспросе можно выявить практически у каждого 
пациента и которые отражают невротическое состояние пациента: 
дизурия, чувство раннего насыщения, тошнота, фибромиалгия, 
боли в  пояснице, мигрень, неудовлетворенность вдохом, ощуще-
ние кома в  горле и  др. Характерны разнообразные психические 
нарушения: навязчивые состояния, патологическая тревога, от-
четливая тенденция к депрессии, астения.

СРК — «диагноз исключения», который устанавливается при 
условии отсутствия органических заболеваний ЖКТ. Поскольку 
симптомы, описанные в Римских критериях, недостаточно специ-
фичны, важное значение имеет выявление «симптомов тревоги», 
которые ставят под сомнение диагноз СРК: немотивированная по-
теря массы тела, наличие симптомов в ночное время, постоянная 
интенсивная боль в животе как единственный ведущий симптом 
поражения ЖКТ, начало заболевания в  пожилом возрасте, рак 
толстой кишки у  родственников, наличие лихорадки, признаки 
органических заболеваний при осмотре (например, гепатомега-
лия, спленомегалия, пальпируемое образование в  животе), при-
месь крови в каловых массах, лейкоцитоз в крови, анемия, повы-
шение СОЭ, изменения в биохимическом анализе крови.

Дифференциальная диагностика СРК
В круг дифференциальной диагностики необходимо включать 

непереносимость лактозы, глютеновую энтеропатию, хронические 
воспалительные заболевания кишечника  — болезнь Крона и  яз-
венный колит, а также инфекции и паразитозы, синдром избыточ-
ного бактериального роста, опухоли кишечника, дивертикулярную 
болезнь кишечника, ишемический колит, хронический панкреа-
тит, тиреотоксикоз и сахарный диабет с автономной диабетической 
энтеропатией. Необходимо также исключить развитие симптомов 
СРК из-за нерационального питания  — употребления жирной 
пищи, алкоголя, кофе, продуктов и  напитков, способствующих 
газообразованию, вследствие переедания, изменения привычного 
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режима приема пищи, воздействия лекарств (слабительных, ан-
тибиотиков, препаратов калия, железа, желчных кислот).

Формулировка диагноза СРК должна включать следующие 
критерии:

1. Вариант функционального расстройства.
2. Степень тяжести проявлений.

П р и м е р ы  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а
�� Синдром раздраженного кишечника с запором, средней сте-

пени тяжести.
�� Синдром раздраженного кишечника с  диареей, легкой сте-

пени.

Функциональное вздутие живота

Функциональное вздутие живота  — это рецидивирующее 
чувство распирания в животе, которое может не сопровождаться 
видимым увеличением живота и не сочетается с другими фукцио-
нальными расстройствами ЖКТ.

Функциональный запор

Функциональный запор — это заболевание кишечника неиз-
вестной этиологии, которое проявляется персистирующей затруд-
ненной, нечастой дефекацией или ощущением неполного опо-
рожнения кишечника. В  основе функционального запора лежат 
нарушения кишечного транзита, акта дефекации либо их сочетание.

Функциональная диарея

Функциональная диарея  — это хронический или рецидиви-
рующий синдром, характеризующийся неоформленным или жид-
ким стулом без боли и  неприятных ощущений в  животе. Чаще 
функциональная диарея является клиническим вариантом СРК, 
но если остальные диагностические критерии отсутствуют, то хро-
ническая функциональная диарея рассматривается как само-
стоятельное заболевание. Этиология и  патогенез функциональной 
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диареи до конца не изучены, но установлено, что у таких пациен-
тов отмечается усиление пропульсивной моторики кишечника, 
которое приводит к уменьшению времени транзита кишечного со-
держимого. Дополнительную роль могут играть и  расстройства 
всасывания короткоцепочечных жирных кислот в результате бы-
строго транзита содержимого по тонкой кишке с  последующим 
нарушением абсорбции воды и электролитов в толстой кишке.

Лечение СРК и других функциональных расстройств 
кишечника

Цели лечения:
1) коррекция психоэмоциональной сферы;
2) коррекция нарушенных функций кишечника;
3) купирование болевого синдрома.

I. Немедикаментозное лечение
Комплекс мероприятий, направленных на модификацию диеты, 

устранение воздействия стрессовых факторов, информирование 
пациента, установление доверительных взаимоотношений между 
пациентом и врачом (в том числе и с психотерапевтом).

Психотерапия наиболее эффективна при эмоциональных нару-
шениях: общем пониженном эмоциональном фоне, ангедонии (пси-
хическом расстройстве в виде потери чувства радости, наслажде-
ния), вегетативных проявлениях депрессии, тревоге, нарушениях 
сна. Применяют различные способы психотерапии в  сочетании 
с  антидепрессантами, транквилизаторами в  зависимости от  вида 
психопатологического синдрома. При тяжелом СРК возможно на-
значение антидепрессантов из группы ингибиторов обратного за-
хвата серотонина (пароксетина). Эти препараты не  уменьшают 
выраженности болевого синдрома, но улучшают качество жизни. 
Лечение желательно проводить совместно с психотерапевтом.

Режим: необходимы полноценный режим труда и отдыха, адек-
ватные, но не чрезмерные физические нагрузки.

Диета: из рациона исключают ряд продуктов (чаще всего мо-
локо, газированные напитки, животные жиры, капусту, в том числе 
цветную, брокколи, бобовые, алкоголь); рекомендуют потребление 
большого количества растительной клетчатки (нерафинированных 
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продуктов, овощей и фруктов, морской капусты, хлеба с отрубя-
ми). Эффективно дополнительное введение в рацион пищевых во-
локон в  виде отрубей в  возрастающих дозах. Они способствуют 
нормализации объема кишечного содержимого и  внутрикишеч-
ного давления, ускоряют пассаж по толстой кишке. Суточный 
объем потребляемой жидкости должен быть не менее 1,5–2 л.

При наличии диареи следует исключить целиакию (глютено-
вую энтеропатию) и  лактазную недостаточность и  убедиться, что 
пациент не употребляет большое количество кофеина, фруктозы, 
сорбитола и  слабительных средств (в  том числе растительного 
происхождения, входящих во многие биологические добавки 
к  пище). Употребление газированных напитков, питье напитков 
через соломинку, жевание жевательной резинки приводят к аэро-
фагии и могут провоцировать появление болей в животе и метео-
ризма.

II. Медикаментозное лечение
Болевой синдром. Как правило, связан с  повышением тонуса 

гладкой мускулатуры кишечника. Для купирования болевого син-
дрома применяют спазмолитики (курс лечения 2–4 недели):

�� дротаверин — по 2 таблетки 2–4 раза в день;
�� мебеверин — по 200 мг 2 раза в день;
�� пинаверия бромид — по 50 мг 3 раза в день.

В  ряде случаев положительный эффект оказывает сочетание 
спазмолитиков со средствами, обладающими седативными свой-
ствами. Также для купирования боли показаны трициклические 
антидепрессанты, особенно при преобладании в клинической кар-
тине болевого синдрома. Применяют меньшие дозы по сравнению 
с  теми, которые назначают для лечения депрессии (например, 
амитриптилин в дозе 25–50 мг на ночь).

Метеоризм. Для уменьшения выраженности метеоризма наи-
более эффективно применение симетикона по 2 капсулы 3  раза 
в день либо сочетание альверина цитрата и симетикона по 1 кап-
суле 2 раза в день.

Диарейный синдром. Для лечения диарейного синдрома при-
меняют лоперамид: 4 мг (2 капсулы) после первого жидкого сту-
ла, затем по 2 мг после каждого жидкого стула, но не более 16 мг 
в день. При приеме лоперамида частота стула должна быть не более 
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3 раз в сутки. При отсутствии стула или нормальном стуле в тече-
ние 12 ч лечение следует прекратить.

Возможно применение адсорбентов: кальция карбоната, акти-
вированного угля, смектита лиоктаэдрического по 3 г в день в виде 
суспензии.

При сочетании диареи с болевым синдромом эффективны три-
циклические антидепрессанты.

У  женщин с  преобладанием в  клинической картине диареи, 
значительно выраженной и рефрактерной к лечению, эффективны 
антагонисты 5-НТ3-рецепторов серотонина, которые нужно назна-
чать с  большой осторожностью из-за риска развития ишемиче-
ского колита.

Запор. У пациентов с запором лечение направлено на норма-
лизацию кишечного транзита и рефлекса на дефекацию. При не-
эффективности обогащения рациона растительными волокнами 
применяют мягкие осмотические слабительные, например лакту-
лозу в дозе 30–50 мл в сутки либо семенную кожуру подорожника 
(2–6 пакетиков в день). Препараты на основе сенны, фенолфта-
леина следует исключить, поскольку они могут вызвать усиление 
симптоматики.

Важным фактором, который необходимо учитывать при лече-
нии функциональных запоров, является наличие дисбиотических 
нарушений.

Доминирующей группой бактерий, характерной для эубиоза 
здоровых лиц, являются анаэробы — бифидобактерии, бактерои-
ды  — до  90–98  %. Аэробы и  условно-анаэробные бактерии (ки-
шечная палочка, лактобациллы и  др.)  — от  5 до  10  %. В  норме 
микроорганизм и его микрофлора находятся в состоянии динами-
ческого равновесия. Наибольшая плотность обсеменения в  тол-
стой кишке  — от  2  млрд микробных клеток в  1  г содержимого 
слепой кишки до  400  млрд на 1  г содержимого прямой кишки. 
Клинические исследования показывают, что при нарушениях 
опорожнения толстой кишки происходит изменение микробного 
пейзажа за счет уменьшения бифидо- и  лактобактерий и  роста 
условно-патогенной флоры.

Улучшение микробиоценоза — необходимое условие в лечении 
функциональных расстройств ЖКТ, и оно возможно при условии 
ликвидации стаза в пищеварительной системе.
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Пробиотики, состоящие из живых микроорганизмов или про-
дуктов микробного происхождения, способствуют сохранению или 
восстановлению нормального состава кишечной микрофлоры. Пре-
параты, состоящие из нескольких пробиотиков, называют симбио-
тиками.

Вещества немикробного происхождения, стимулирующие рост, 
развитие и  метаболизм нормальной микрофлоры, в  большинстве 
своем не абсорбирующиеся в кишечнике, относят к пребиотикам 
(пребиотики — стимуляторы пробиотиков).

Комплексные препараты, включающие пре- и пробиотики, от-
носят к синбиотикам.

III. Слабительные препараты
Назначают при неэффективности вышеперечисленных меро-

приятий. Они противопоказаны при неясных болях в животе и не-
проходимости кишечника.

По  механизму действия слабительные препараты делятся на 
четыре группы:

1. Вызывающие химическое раздражение рецепторного аппа-
рата толстой кишки, т.е. стимулирующие перистальтику и, как пра-
вило, вызывающие однократную дефекацию через 6–10  ч после 
приема. К ним относят производные антрахинов (препараты сенны, 
крушины, ревеня), дифенилметана (фенолфталеин, бисакодил, гу-
талакс, дульколакс), касторовое масло.

2. Обладающие осмотическими свойствами, задерживая воду 
в  кишке  — натрия и  магния сульфат, цитрат и  гидроокись маг-
ния, карловарская соль, лактулоза.

3. Увеличивающие объем содержимого кишечника (наполни-
тели) — отруби, агар-агар, метилцеллюлоза, морская капуста (ла-
минария).

4. Способствующие размягчению каловых масс и их скольже-
нию — вазелиновое и миндальное масло, жидкий парафин.

Длительный прием слабительных ведет к ряду нежелательных 
побочных действий:

�� привыкание и, следовательно, необходимость наращивания 
дозы;

�� может наблюдаться поражение межмышечных нервных спле-
тений, прокрашивание слизистой оболочки кишки (меланоз);
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�� бесконтрольный прием ведет к обезвоживанию и потере элек-
тролитов, дисбактериозу кишечника;

�� большие дозы способны вызвать поражение почек и печени;
�� в некоторых случаях вызывают аллергические реакции и даже 

кишечную непроходимость (клетчатка, лактулоза).

Целиакия (глютеновая энтеропатия)

Целиакия  — энтеропатия с  поражением тонкого кишечника 
у  генетически предрасположенных детей и  взрослых, проявляю-
щаяся при употреблении пищи, содержащей глютен (группы бел-
ков пшеницы, ржи и ячменя).

Целиакия  — это иммуноопосредованное системное заболева-
ние, вызываемое глютеном и родственными ему проламинами у ге-
нетически восприимчивых индивидуумов и  характеризующееся 
наличием вариабельной комбинации глютен-зависимых клини-
ческих проявлений, специфических аутоантител, гаплотипов HLA 
DQ2/DQ8 и энтеропатии различной выраженности, варьирующей 
от лимфоцитарной инфильтрации эпителия до тотальной атрофии 
ворсинок.

Клинические особенности целиакии

Целиакия имеет широкий спектр клинических симптомов, ко-
торые варьируют от тяжелых нарушений переваривания и всасы-
вания, сочетающихся с многообразными внекишечными проявле-
ниями, до изолированной внекишечной симптоматики, иногда 
имеет скрытое течение.

Тяжесть клинических проявлений взаимосвязана со степенью 
гиперчувствительности к глютену.

Ранее выделяли следующие клинические формы глютеновой 
энтеропатии:

�� классическая — выражены проявления мальабсорбции: хро-
ническая диарея, снижение массы тела;

�� атипичная — клинически проявляется внекишечными симп-
томами;
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�� бессимптомная  — отсутствуют клинические симптомы, но 
обнаруживаются характерные серологические и  гистологические 
изменения;

�� латентная  — отсутствуют клинические симптомы и  явные 
гистологические изменения тонкой кишки, но присутствуют по-
ложительные серологические пробы.

В  настоящее время клиническая классификация целиакии 
включает комплекс клинических, серологических, гистологиче-
ских изменений (см. ниже, с. 281–282).

Классическая форма целиакии протекает с синдромом мальаб-
сорбции различной степени тяжести и стеатореей.

При тяжелой мальабсорбции у  пациента отмечаются диарея, 
выраженная потеря массы тела, гипопротеинемические отеки 
и другие признаки трофологической недостаточности.

В части случаев на фоне целиакии может отмечаться не диа-
рея, а  запор, который связывают со снижением перистальтиче-
ской активности кишечника. Отсутствие изменений стула не ис-
ключает диагноза целиакии.

Для стеатореи характерны похудение и  признаки гиповита-
миноза А (нарушение сумеречного зрения), К (кровоточивость), 
D (остеомаляция).

По  данным количественного теста, у  здорового человека сте-
пень потери жира с каловыми массами составляет менее 7 г/сут.

Внекишечные проявления целиакии:
�� герпетиформный дерматит (проявляется сильным зудом 

и симметричной папулезно-везикулезной сыпью, наиболее часто 
располагающейся на коленях, локтях, плечах и ягодицах);

�� рецидивирующий афтозный стоматит;
�� анемия (железодефицитная или смешанная — железо-, ви-

тамин В12- и фолиеводефицитная);
�� нарушения со стороны репродуктивной системы: более ран-

няя менопауза, повышенная частота вторичной аменореи и  бес-
плодия, риск невынашивания беременности и гипотрофии плода;

�� нервно-психические нарушения: гиперактивность или асте-
ническое состояние, снижение когнитивных функций, раздражи-
тельность, депрессия, мигрень, образование кальцификатов в голов-
ном мозге, судороги, атаксия, проявления периферической нейропатии 
и миелопатии;
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�� изменения со стороны костно-мышечной системы развива-
ются вследствие нарушения усвоения пищевых веществ и систем-
ной воспалительной реакции и  включают остеопению/остеопороз, 
остеомаляцию, рахит, задержку роста, деформацию концевых фа-
ланг по типу «барабанных палочек», дефекты эмали зубов;

�� сочетающиеся с целиакией диффузные заболевания соеди-
нительной ткани — ревматоидный артрит, системная красная вол-
чанка, синдром Шегрена;

�� сахарный диабет 1  типа (3–8  %), аутоиммунные заболева-
ния щитовидной железы (5  %), аддисонова болезнь, гнездная 
алопеция, ПСХ, ПБЦ и др.

Диагностика целиакии

«Золотым стандартом» в диагностике глютеновой энтеропатии 
является гистологическое исследование слизистой оболочки тон-
кой кишки.

Биопсийный материал можно брать начиная с уровня горизон-
тальной ветви двенадцатиперстной кишки, так как уже началь-
ные отделы тонкой кишки подвергаются воздействию глютена. 
Необходимо получить не  менее трех фрагментов слизистой обо-
лочки из разных участков. Важную роль играет правильная ори-
ентация биоптата.

Выраженность гистологических изменений отражает тяжесть 
клинических проявлений и  коррелирует со степенью гиперчув-
ствительности к глютену.

Иммунологические методы диагностики включают опреде-
ление АТ (IgА, IgG) к глютену, эндомизию, тканевой трансглюта-
миназе (tTGA-IgA). Выработка АТ и  их титр отражают степень 
сенсибилизации к глютену.

Определение гаплотипа HLA в  диагностике целиакии. Вы-
явление гаплотипов HLA DQ2 и  DQ8  с помощью полимеразной 
цепной реакции позволяет получить данные об общей распростра-
ненности целиакии в  данной популяции и  о  риске ее развития 
у конкретного пациента.

Роль аглютеновой диеты в диагностике целиакии. Диагно-
стическим критерием целиакии служит также положительный 
клинический, серологический и в части случаев гистологический 
ответ при соблюдении аглютеновой диеты.
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Диагностические критерии
Для установления определенного диагноза требуется наличие 

серологических маркеров целиакии (в  первую очередь  — tTGA-
IgA) в сочетании с морфологическими признаками атрофии сли-
зистой оболочки тонкой кишки. Повышенный уровень серологи-
ческих маркеров в  отсутствие атрофии не  является достаточным 
основанием для установления диагноза целиакии.

1. Серологические критерии:
�� положительные результаты тестов на АТ к тканевой транс-

глютаминазе и/или глиадину.
2. Эндоскопические критерии:
�� при рутинной эндоскопии без увеличения: мозаичный рису-

нок слизистой оболочки тонкой кишки, глубокие бороздки на по-
верхности, фестончатость дуоденальных складок, нодулярность, 
уменьшение количества или исчезновение дуоденальных скла-
док, визуализация подслизистых сосудов;

�� при эндоскопии с  увеличением: укорочение и/или приту-
пление ворсинок, диффузное или очаговое отсутствие ворсинок.

3. Гистологические критерии (определяются на правильно ори-
ентированных срезах):

�� интраэпителиальный лимфоцитоз, гиперплазия крипт, атро-
фия ворсинок (частичная, тотальная или субтотальная), воспали-
тельная инфильтрация собственной пластинки слизистой оболоч-
ки с преобладанием плазматических клеток, иногда — с примесью 
эозинофилов и/или нейтрофилов.

4. Иммуногенетические критерии:
�� отсутствие молекул HLA DQ2 и  DQ8  с высокой вероятно-

стью исключает целиакию;
�� наличие молекул HLA DQ2 или DQ8 не  подтверждает диа-

гноз целиакии, однако свидетельствует о ее возможном наличии.
5. Ответ на аглютеновую диету: клинический, серологиче-

ский и гистологический ответы на аглютеновую диету подтверж-
дают диагноз целиакии.

Гистологическая классификация целиакии (Marsh–Oberhu-
ber, 1999)

Marsh 0: нормальная слизистая оболочка.
Marsh I: повышенная инфильтрация эпителия ворсинок меж

эпителиальными лимфоцитами.
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Marsh II: повышенная инфильтрация эпителия ворсинок меж
эпителиальными лимфоцитами  + гиперплазия крипт  + повыше-
ние плазмоцитарной инфильтрации собственной пластинки.

Marsh IIIA: частичная атрофия ворсинок + гиперплазия крипт.
Marsh IIIB: субтотальная атрофия ворсинок  + гиперплазия 

крипт.
Marsh IIIC: тотальная атрофия ворсинок + гиперплазия крипт.

Классификация атрофии слизистой оболочки тонкой кишки 
по данным эндоскопии с увеличением (Badreldin R. et al., 2005)

Z1: нормальные ворсинки.
Z2: укороченные, «притупленные» ворсинки.
Z3: существенно укороченные ворсинки (картина «гребешков 

и ямок»).
Z4: плоская слизистая оболочка.

Клинические формы целиакии:
�� явная/классическая: клиническая картина энтеропатии  + 

+ положительные серологические тесты + атрофия с гиперплазией 
крипт (Marsh III);

�� атипичная: проявления энтеропатии отсутствуют или мини-
мальны, преобладают внекишечные проявления + положительные 
серологические тесты + атрофия с гиперплазией крипт (Marsh III);

�� стертая/асимптоматическая: клинические проявления от-
сутствуют + положительные серологические тесты + атрофия с ги-
перплазией крипт (Marsh III);

�� латентная: глютен-зависимая атрофия в анамнезе, на мо-
мент исследования атрофия отсутствует, несмотря на употребле-
ние глютена;

�� потенциальная: положительны специфичные серологиче-
ские тесты (АТ к тканевой трансглютаминазе или эндомизию) и/
или увеличено число межэпителиальных лимфоцитов (Marsh I) + 
+ положительные генетические маркеры (HLA DO2/DQ8) + гисто-
архитектоника слизистой оболочки тонкой кишки не нарушена;

�� рефрактерная (обычно связана с  развитием осложнений 
целиакии — коллагенозной спру, язвенного еюноилеита, интести-
нальной лимфомы): имеются убедительные клинические, сероло-
гические и  гистологические признаки целиакии  + нет ответа на 
аглютеновую диету в течение 12 месяцев.



Целиакия (глютеновая энтеропатия)	 283

Формулировка диагноза целиакии должна включать следую-
щие критерии:

1. Нозология.
2. Гистологическая стадия.
3. Серопозитивность.
4. Клиническая форма.
5. Внекишечные проявления.
6. Осложнения.

П р и м е р  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а
�� Целиакия (Marsh IIIB, tTGA-IgA+), классическая форма: 

синдром мальабсорбции тяжелой степени (дефицит массы тела 
тяжелой степени, гипоальбуминемия, гипоферремия, железодефи-
цитная анемия, гипокальциемия, отечно-асцитический синдром), 
реактивная полиартралгия.

Лечение целиакии

1. Аглютеновая диета  — полностью исключаются пшеница, 
рожь, ячмень, овес и  продукты, содержащие указанные злаки 
в  любом количестве. Разрешен прием пищи из гречневой, рисо-
вой и кукурузной круп.

2. При недостаточности питания средней или тяжелой степе-
ни — дополнительное энтеральное питание смесями, не содержа-
щими глютен и лактозу.

3. Восполнение дефицита железа, кальция, витаминов, микро-
элементов, восстановление кислотно-щелочного равновесия, кор-
рекция электролитных нарушений.

4. В тяжелых случаях и/или отсутствии эффекта от аглютено-
вой диеты — кортикостероиды (преднизолон 20 мг/сут — до улуч-
шения состояния с  последующим постепенным снижением дозы 
до полной отмены).
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Синдром избыточного 
бактериального роста

Синдром избыточного бактериального роста (СИБР) — изме-
нение микробной флоры тонкой кишки, обсеменение проксималь-
ных отделов тонкой кишки более 105 КОЕ/мл кишечного содер-
жимого за счет условно-патогенной микрофлоры, поступающей 
из верхних отделов ЖКТ или толстой кишки, сопровождающееся 
хронической диареей и  мальабсорбцией. При СИБР не  только 
увеличивается количество, но и меняется спектр микроорганизмов 
со сдвигом в сторону грамотрицательных бактерий и анаэробов.

Неинвазивная диагностика заключается в  проведении водо-
родного дыхательного теста с глюкозой, лактозой или лактулозой 
(основан на способности бактерий тонкой кишки расщеплять са-
хар с  образованием водорода  — у  пациента с  СИБР при приеме 
сахара увеличивается концентрация водорода в выдыхаемом воз-
духе).

Лечение: нормализация микробиоты кишечника.

Синдром мальдигестии

Синдром мальдигестии — симптомокомплекс, который возни-
кает в результате нарушения процессов переваривания пищевых 
веществ при дефиците ферментов на мембранах и в полости тон-
кой кишки. Основными причинами синдрома мальдигестии явля-
ются недостаточная выработка пищеварительных ферментов тон-
кой кишкой или поджелудочной железой или нарушение условий, 
необходимых для нормального функционирования этих энзимов.

Классификация синдрома мальдигестии
1. Врожденные энзимопатии:
�� недостаточность дисахаридаз (дефицит лактазы без лакто-

зурии и с лактозурией);
�� недостаточность пептидаз;
�� недостаточность энтерокиназ.
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2. Приобретенные энзимопатии:
�� воспалительные (энтероколиты, болезнь Крона, дивертику-

литы и др.);
�� функциональные (при дискинезиях кишечника);
�� инфекционные (дизентерия, сальмонеллез и др.);
�� пострезекционные (резекция тонкой кишки);
�� гастрогенные (гастродуоденальные язвы, гастриты);
�� панкреатогенные (панкреатиты, муковисцидозы);
�� гепатогенные (гепатиты, циррозы, желчнокаменная болезнь);
�� эндокринные (сахарный диабет, гипертиреоз);
�� медикаментозные (антибиотики, цитостатики).

Синдром мальабсорбции

Синдром мальабсорбции — состояние, при котором питатель-
ные вещества не  всасываются нормально в  кровоток из тонкой 
кишки.

Основные механизмы развития синдрома мальабсорбции:
1) структурные изменения слизистой тонкой кишки;
2) расстройства специфических транспортных механизмов;
3) нарушения процессов переваривания при дефиците пище-

варительных энзимов;
4) кишечные дисбактериозы;
5) двигательные расстройства кишечника.

Классификация синдрома мальабсорбции
1. Повреждение всасывательной поверхности тонкой кишки 

(энтеропатия, обусловленная глютеном, лучевое поражение, строн-
гилоидоз).

2. Уменьшение всасывательной поверхности тонкой кишки 
(резекция более 1/3 тонкого кишечника, фистулы между желуд-
ком и толстой кишкой).

3. Болезни стенки тонкой кишки (болезнь Крона, амилоидоз, 
туберкулез кишечника и др.).

4. Расстройство кровоснабжения тонкой кишки (недостаточ-
ность мезентериального кровообращения, констриктивный пери-
кардит, узелковый полиартериит).
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5. Дефицит энзимов или расстройство биохимического транс-
порта питательных веществ (дефицит дисахаридаз), альфа-бета-
липопротеинемия и др.).

6. Расстройство моторики тонкой кишки (склеродермия, ти-
реотоксикоз, диабетическая висцеральная нейропатия, карцино-
идный синдром, синдром Золлингера–Эллисона).

7. Изменение кишечной микрофлоры — микробная контами-
нация тонкой кишки.

Синдром мальабсорбции подразделяется на  первичный, когда 
нарушения всасывания обусловлены поражением самой тонкой 
кишки, и вторичный, связанный с патологией других органов.

Клиника синдрома мальабсорбции
1. Ведущий симптом — понос тонкокишечного типа: жидкий 

или кашицеобразный, обильный, может быть пенистый, без слизи 
и  крови стул до  2–3  раз в  сутки. При присоединении инфекции 
стул учащается до 50 раз в сутки.

2. Стеаторея  — наиболее частый и  ранний симптом мальаб-
сорбции. Она обусловлена нарушением переваривания или вса-
сывания. Кал приобретает «маслянистый» вид, трудно смывается, 
светлый, кашицеобразный, с неприятным запахом.

3. Флатуленция (повышенное газообразование) и  метеоризм 
(скопление газов в желудке и кишечнике); выпячивание живота 
из-за скопления газов, вздутие, чувство тяжести, ноющие или тя-
нущие боли в  разных участках живота без четкой локализации. 
Могут быть диспепсические жалобы: тошнота, отрыжка, непри-
ятный вкус во рту.

4. Снижение массы тела вследствие недостаточности всасы-
вания белков, жиров и  углеводов. Нарушение белкового обмена 
проявляется гипопротеинемией, диспротеинемией, сдвигами в со-
ставе аминокислот, гипераминоацидурией. Вследствие этого мо-
гут развиваться безбелковые отеки. Нарушение жирового обмена 
характеризуется снижением уровня холестерина, липидов.

5. Витаминная недостаточность. При дефиците витамина  В1 
появляются парестезии, боли в ногах; В2 (рибофлавин) — стома-
тит, хейлит; РР (никотиновая кислота) — пелагроидные измене-
ния кожи, глоссит; С  — кровоточивость десен; K  — петехии, эк-
химозы; В12 — анемия.
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6. Нарушения обмена электролитов проявляются артериаль-
ной гипотонией, сухостью кожи и  слизистых, тахикардией. На-
рушения обмена натрия и хлора — чувством онемения губ, паль-
цев, повышенной нервно-мышечной возбудимостью. Остеопороз 
и  гипокальциемия  — мышечной слабостью, болями в  мышцах, 
ослаблением сухожильных рефлексов, снижением мышечной мо-
торики, экстрасистолией, положительными симптомами Хвосте-
ка, Триссо, парестезиями, тетанией; дефицит железа — железоде-
фицитной анемией, проявлениями сидеропенического синдрома.

7. Астено-невротический синдром и явления поли- или моно-
гландулярной недостаточности.

8. Синдром микробной контаминации кишечника, если это 
не было причиной мальабсорбции.

Диагностические критерии синдрома мальабсорбции
1. Данные анамнеза (перенесенные заболевания печени, жел-

чевыводящих путей, поджелудочной железы, резекция желудка, 
кишечника, непереносимость отдельных продуктов и др.).

2. Наличие синдромов расстройств тонкого кишечника: диа-
рея, метеоризм, флатуленция.

3. Симтомы нарушения различных видов обмена.
4. Определение количества жира в кале, собранного в течение 

трех дней (это исследование проводится в том случае, если стеато-
рею невозможно подтвердить другими методами).

5. Рентгенологическое исследование тонкой кишки с  барием 
является информативным для выявления заболеваний терминаль-
ных отделов тонкой кишки (дивертикулы, стриктуры, болезнь 
Крона, опухоли, склеродермия). Для оценки состояния слизистой 
этих отделов тонкой кишки используется также ирригоскопия.

6. Прицельная биопсия из дистальных отделов двенадцати-
перстной кишки является достаточной для определения морфоло-
гического субстрата болезни тонкой кишки при синдроме мальаб-
сорбции.

7. Адсорбционный тест на поглощение D-ксилозы: внутрь дают 
25 г D-ксилозы в 500 мл воды, спустя 2–5 ч из 25 г в норме вы-
деляется 4–7  г. При нарушении всасывания количество ее будет 
меньше. При мальдигестии всасывание и  выделение D-ксилозы 
находится в пределах нормы, при поражении тонкой кишки она 
выделяется в меньшем количестве.
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8. Определение толерантности к глюкозе. При нарушении вса-
сывания в тонкой кишке сахарная кривая после нагрузки глюко-
зой (20–40  г внутрь) плоская. При мальдигестии на фоне недо-
статочности поджелудочной железы сахарная кривая нормальная 
или сходная с таковой у диабетиков.

9. Определение толерантности к лактозе. Проводится нагрузка 
50–100 г лактозы и определяется ее содержание в крови (лактоз-
ная кривая). Положительная проба — плоская кривая с одновре-
менно возникающим поносом, болью и урчанием в животе.

Антибиотикоассоциированная диарея 
и псевдомембранозный колит

Антибиотикоассоциированная диарея — это три и более эпи-
зода неоформленного стула в  течение двух или более последо
вательных дней, развившихся на фоне применения антибактери-
альных средств и в течение восьми недель после их отмены, если 
не выявлена другая причина.

Диарея при терапии антибиотиками имеет инфекционную 
и неинфекционную природу. Неинфекционная антибиотикоассо-
циированная диарея может быть обусловлена усилением моторики 
кишечника, мотилиноподобным действием антибактериального 
препарата (гиперкинетическая диарея), неполным всасыванием 
антибиотиков из просвета кишечника (осмотическая диарея), воз-
действием на кишечный кровоток, токсическим воздействием на 
структуру кишечного эпителия, нарушением состава кишечной 
микрофлоры, в  результате которого развивается чрезмерная де-
конъюгация желчных кислот, поступающих в  просвет толстой 
кишки и  стимулирующих секрецию хлоридов и  воды (секретор-
ная диарея).

Антибиотики, содержащие клавулоновую кислоту, усиливают 
моторику кишечника. Макролиды стимулируют мотилиновые ре-
цепторы кишки. Цефтриаксон и цефоперазон приводят к билиар-
ной недостаточности, мальдигестии и  усиливают перистальтику 
кишечника.

Инфекционная антибиотикоассоциированная диарея разви-
вается в  20–25  % случаев и  может быть связана с  Cl.  difficile, 
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Cl.  perfrigens, Salmonella spp., Staphylococcus aureus, Klebsiella 
oxytoca, Candida, которые способны колонизировать кишечник на 
фоне угнетения нормальной микрофлоры.

Развитие ассоциированных с  клостридиями форм поражения 
кишечника не зависит от дозы назначаемого препарата, заболе-
вание может возникнуть как после первого приема антибиотика, 
так и через 1–1,5 месяца после его отмены. Заболевание возникает 
при приеме почти всех антибиотиков (в первую очередь ампицил-
лина, линкомицина, клиндамицина, цефалоспоринов III поколе-
ния), за исключением ванкомицина и стрептомицина.

Антибиотикоассоциированная диарея может протекать в виде 
простой диареи без колита, геморрагического (эрозивного) колита, 
псевдомембранозного колита.

При простой диарее без колита характерна легкая диарея, при 
отмене или уменьшении дозы препарата симптомы исчезают. Для 
лечения используют пробиотики и содержащие алюминий адсор-
бенты.

Геморрагический колит связан с Klebsiella oxytoca. В клини-
ческой картине отмечаются кишечные колики, тенезмы, водяни-
стый стул более 10–15 раз в сутки с примесью крови, лихорадка, 
но не более 38,5 °С. При эндоскопическом исследовании находят 
признаки выраженного воспаления со сливающимися эрозиями 
и  кровоизлияниями, характерна преимущественно правосторон-
няя локализация. При морфологическом исследовании слизистой 
оболочки кишки обнаруживается активное воспаление с некроза-
ми, распространяющееся на собственно пластинку слизистой обо-
лочки. После отмены антибиотика и  симптоматической терапии 
слизистая оболочка восстанавливается в течение 7–14 дней.

Наиболее тяжелое поражение кишечника  — псевдомембра-
нозный колит.

Псевдомембранозный колит — острое инфекционное заболе-
вание кишечника с  системными проявлениями, вызванное Clos-
tridium difficile и  развившееся как осложнение антибактериаль-
ной терапии.

Cl. difficile продуцируют энтеротоксин А и цитотоксин В. Ток-
син А повреждает клетки эпителия кишечника, что является при-
чиной диареи. Токсины группы В оказывают системное повреж-
дающее действие.
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Клинические проявления псевдомембранозного колита — дли-
тельная диарея, интоксикация, боль в животе и лейкоцитоз, воз-
никающие, как правило, на фоне антибиотикотерапии.

Для легкого течения характерны водянистая диарея до 5–7 раз 
в сутки, умеренная боль в животе, отсутствие лихорадки и лейко-
цитоза.

При среднетяжелом течении наблюдаются водянистая диарея 
10–15 раз в сутки, боль в животе, лихорадка до 38 °С, умеренная 
дегидратация, лейкоцитоз в общем анализе крови.

Клиническая картина тяжелого псевдомембранного колита 
характеризуется тяжелой интоксикацией, гектической лихорад-
кой до  38–39  °С, схваткообразными болями в  животе, частым 
(до  15–30  раз в  сутки) жидким водянистым стулом молочно-
белого и  желтоватого цвета. В  крови выявляется лейкоцитоз до 
10–20 × 109/л. Экссудативная энтеропатия, вызывающая потерю 
белка через кишечник, часто приводит к развитию гипоальбуми-
немии и отеков.

Осложнения псевдомембранозного колита: электролитные на-
рушения, артериальная гипотония, дегидратация, экссудативная 
энтеропатия, перфорация кишки и перитонит, токсический мега-
колон.

В отсутствие лечения летальность достигает 30 %.
Диагностика псевдомембранозного колита заключается в тща-

тельном сборе анамнеза заболевания (прием антибиотиков), ана-
лизе данных объективного обследования, лабораторных анализов, 
инструментальных исследований.

У  35  % пациентов с  псевдомембранозным колитом воспали-
тельные изменения ограничены толстой кишкой, но может вовле-
каться и  тонкая кишка. Выделяют три эндоскопические стадии 
развития псевдомембранозного колита: катаральное воспаление 
(отек и  гиперемия) слизистой оболочки, эрозивно-геморрагическое 
поражение, псевдомембранозное поражение (образование псевдо-
мембран на фоне резко выраженных воспалительно-геморрагиче
ских изменений).

Гистологически обнаруживаются субэпителиальный отек с кру-
глоклеточной инфильтрацией собственно пластинки, капиллярные 
стазы с выходом эритроцитов за пределы сосудов. Эпителиальный 
слой приподнимается и местами отсутствует. Псевдомембраны — 
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морфологический признак псевдомембранозного колита  — фи-
бринозные пленки, образовавшиеся на участках некроза клеток 
эпителия слизистой кишки, макроскопически выглядят как блед-
ные серовато-желтые бляшки диаметром 0,5–2,0 см на слегка при-
поднятом основании.

При проведении УЗИ и КТ брюшной полости можно выявить 
утолщение стенки толстой кишки и наличие воспалительного вы-
пота в брюшной полости.

Посевы кала неинформативны. Наиболее доступным методом 
диагностики является определение токсинов А и  В Cl.  difficile 
в кале (иммуноферментный анализ). Чувствительность метода со-
ставляет 70–80 %.

Лечение антибиотикоассоциированной диареи и  псевдомем-
бранозного колита:

1) отмена антибиотика;
2) пероральная и  внутривенная регидратация, восполнение 

объема жидкости, коррекция электролитного баланса;
3) энтеросорбенты (Смекта, Энтеросгель, Фосфалюгель и  др.) 

до нормализации стула, в среднем 10–12 дней;
4) восстановление микробиоты кишечника;
5) специфическая терапия (при инфекции Cl. difficile):
�� при легком и среднетяжелом течении — метронидазол 250 мг 

4 раза в сутки внутрь в течение 7–14 дней;
�� при тяжелом течении и  неэффективности или непереноси-

мости метронидазола  — ванкомицин 125–500  мг 4  раза в  сутки 
внутрь в  течение 7–10 (до  14) дней. При невозможности перо-
рального приема — метронидазол 500 мг внутривенно каждые 6 ч 
и ванкомицин через назогастральный зонд.

У  15–20  % пациентов через 1–6  недель после проведенного 
курса антибактериальной терапии могут наблюдаться рецидивы 
заболевания, при которых требуется повторный курс лечения. 
Причиной рецидивов служит сохранение Cl.  difficile в  споровой 
форме или повторное заражение другим штаммом. Если рециди-
вы происходят неоднократно, можно после проведения стандарт-
ного курса лечения ванкомицином или метронидазолом продол-
жить прием ванкомицина в дозе 125 мг через день в течение трех 
недель.
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Ключевые моменты

�� Капсульная видеоинтестиноскопия — эндоскопический ме-
тод диагностики заболеваний тонкой кишки.

�� Медикаментозную терапию запоров следует рассматривать 
только как дополнение к диетотерапии (питьевой режим, клетчат-
ка), физически активному образу жизни, восстановлению регу-
лярности акта дефекации.

�� Дисбиоз кишечника — изменения микробной флоры преи-
мущественно толстой кишки. Синдром избыточного бактериаль-
ного роста — изменения микробной флоры тонкой кишки.

�� Пребиотики (вещества немикробного происхождения: лак-
тулоза, инулин и  др.)  — стимуляторы пробиотиков (кишечных 
микроорганизмов: бифидобактерий, лактобактерий и др.).

�� У пациентов с целиакией соблюдение безглютеновой диеты 
приводит к  восстановлению морфологической структуры слизи-
стой оболочки тонкой кишки и регрессу клинических симптомов 
заболевания.

�� Осложнением антибиотикотерапии могут быть антибиоти-
коассоциированная диарея и псевдомембранозный колит.

�� Развитие ассоциированных с  Cl.  difficile форм поражения 
кишечника не  зависит от дозы антибиотика, заболевание может 
возникнуть как после первого приема препарата, так и  через 
1–1,5 месяца после его отмены.

�� Для этиотропного лечения псевдомембранозного колита при-
меняют метронидазол (внутрь или внутривенно) и  ванкомицин 
(только внутрь) с целью угнетения инфекции Cl. difficile.



Диагностика 
и дифференциальная 

диагностика воспалительных 
заболеваний кишечника

Актуальность проблемы воспалительных заболеваний кишеч-
ника, к которым относят болезнь Крона и язвенный колит, не под-
лежит сомнению, что подтверждается неизвестной этиологией, 
ростом заболеваемости среди лиц трудоспособного возраста, реци-
дивирующим течением, развитием угрожающих жизни осложне-
ний, необходимостью проведения длительной, часто пожизненной, 
дорогостоящей терапии и  неблагоприятным медико-социальным 
прогнозом.

Язвенный колит

Язвенный колит (ЯК) — это хроническое воспалительное за-
болевание, обусловливающее непрерывное воспаление слизистой 
оболочки толстого кишечника при отсутствии гранулем в  биоп-
сийном материале, с поражением прямой кишки и различным по 
протяженности поражением толстой кишки, характеризующееся 
рецидивирующим и ремиттирующим течением.

Клинические проявления язвенного колита

Как правило, клиническая картина ЯК складывается из трех 
компонентов: кишечные симптомы, внекишечные проявления, си-
стемные признаки воспаления.
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Кишечные симптомы. Классический клинический признак 
ЯК  — кровавая диарея. Поскольку ЯК представляет собой хро-
ническое заболевание, диарея также носит хронический характер 
(продолжительность более 4 недель) и характеризуется рецидиви-
рующим течением.

Однако при раннем обращении пациента длительность анам-
неза диареи может оказаться небольшой. У некоторых пациентов 
с  активным ЯК стул может сохранять оформленную консистен-
цию, однако при этом наблюдаются другие кишечные симптомы.

Наличие видимой крови в стуле отмечается в 90 % случаев ак-
тивного ЯК. Характерны ночные дефекации, а также тенезмы — 
частые ложные позывы к дефекации, обусловленные поражением 
прямой кишки и  сопровождающиеся отделением слизисто-гной
ного экссудата или крови.

Тяжелую диарею могут осложнять анальные и небольшие пе-
рианальные поражения. Нередко наблюдается абдоминальная боль, 
которая чаще локализуется в  левой подвздошной области, носит 
спастический характер, усиливаясь перед дефекацией и  умень-
шаясь после нее.

Внекишечные проявления. Внекишечные проявления наблю-
даются у 10–30 % пациентов с ЯК и включают поражения суста-
вов (периферический олигоартрит, периферический полиартрит, 
сакроилеит, спондилоартрит), кожи (узловая эритема, гангреноз-
ная пиодермия, синдром Свита), глаз (увеит, эписклерит), гепато-
панкреатобилиарной системы (ПСХ, аутоиммунный панкреатит), 
полости рта (афтозный стоматит), ассоциированные с воспалитель-
ным поражением кишечника. Внекишечные проявления могут 
предшествовать появлению кишечных симптомов. Такие симп-
томы, как периферический олигоартрит, узловая эритема, афтоз-
ные язвы в полости рта, эписклерит, связаны с активностью ко-
лита и являются спутниками обострения заболевания. В отличие 
от  этого, периферический полиартрит, гангренозная пиодермия, 
увеит, спондилоартрит, как правило, протекают независимо от ак-
тивности ЯК.

Системные признаки воспаления. В легких случаях активного 
ЯК системные признаки воспаления могут отсутствовать, у осталь-
ных пациентов, как правило, в различных сочетаниях наблюдаются 
те или иные общие проявления воспаления: лихорадка, тахикардия, 
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слабость, анемия, лейкоцитоз со сдвигом влево, тромбоцитоз, по-
вышение СОЭ, повышение СРБ.

Необходимо отметить, что описанная клиническая картина 
характерна в первую очередь для обострения заболевания. В фазе 
ремиссии как клинические симптомы, так и лабораторные откло-
нения могут отсутствовать.

Диагностика язвенного колита

Маркеры интестинального воспаления
Существуют неинвазивные тесты воспалительного процесса 

в кишечнике. К таким тестам относят определение в стуле белков, 
высвобождающихся из нейтрофилов — калпротектина, эластазы, 
лизоцима и лактоферрина. Их называют фекальными маркерами 
интестинального воспаления. Наиболее чувствительным из этих 
маркеров признается калпротектин.

Эндоскопическая картина
Эндоскопическое исследование является предпочтительным 

методом верификации колита, поскольку позволяет непосред-
ственно выявить его макроскопические признаки, а  также полу-
чить материал для гистологического исследования.

При ЯК эндоскопические проявления воспаления, как пра-
вило, начинаются от анальной зоны и распространяются в прок-
симальном направлении на различную глубину. Распространение 
воспаления носит непрерывный характер. Граница между пора-
женными и непораженными участками обычно видна четко.

Отмечаются отек слизистой оболочки, ослабление сосудистого 
рисунка вплоть до полного его исчезновения, диффузная гипере-
мия слизистой оболочки пораженных отделов кишечника, а так-
же ее гранулярность. Характерна ранимость слизистой оболочки 
толстой кишки, определяемая по наличию контактной (при кон-
такте с  аппаратом или закрытыми биопсийными щипцами) или 
даже спонтанной кровоточивости. В более легких случаях на фоне 
гиперемированной отечной слизистой оболочки обнаруживаются 
множественные внутрислизистые геморрагии и  эрозии, в  более 
тяжелых — множественные плоские язвы. На поверхности слизи-
стой оболочки нередко присутствует слизисто-гнойный экссудат. 
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У  пациентов, длительно страдающих ЯК, также определяются 
псевдополипы, исчезновение гаустрации, расширение или суже-
ние просвета толстой кишки.

Выраженность эндоскопических проявлений зависит от актив-
ности заболевания. В  фазу ремиссии ЯК эндоскопические изме-
нения могут отсутствовать.

Следует отметить, что описанные эндоскопические признаки 
не являются специфичными для ЯК и могут наблюдаться при дру-
гих колитах, в  связи с  чем для дифференциальной диагностики 
принципиальное значение имеет не столько спектр эндоскопиче-
ских находок, сколько их локализация и характер распространения 
по кишке. Поэтому методом выбора при первичной диагностике 
ЯК является тотальная колоноскопия с  осмотром терминального 
отдела подвздошной кишки и выполнением множественной (мини-
мум 2 кусочка) биопсии из каждого сегмента кишечника, включая 
терминальный отдел подвздошной кишки и прямую кишку.

Гистологические признаки
Микроскопически ЯК относится к группе хронических коли-

тов с деструкцией крипт.
Основными гистологическими признаками хронического ко-

лита являются базальный плазмоцитоз и нарушение строения сли-
зистой оболочки и/или крипт.

Базальный плазмоцитоз представляет собой наличие плазма-
тических клеток вокруг базальных (нижняя 1/5  часть крипты) 
отделов крипт либо под ними и является ключевым диагностиче-
ским критерием любого хронического колита. Следует отметить, 
что так называемая «лимфоплазмоцитарная инфильтрация» соб-
ственной пластинки слизистой оболочки, часто описываемая мор-
фологами, не является признаком колита и чаще всего характери-
зует слизистую оболочку нормального строения.

Нарушение строения слизистой оболочки и  крипт включает 
несколько явлений: ветвление крипт, изменение размеров крипт, 
атрофию и неровность слизистой оболочки. Ветвление крипт озна-
чает, что в правильно ориентированном срезе имеются две и более 
ветвящиеся (раздвоенные) крипты. Возникновение этого феномена 
связано с регенерацией крипт, следующей за деструкцией. Атрофия 
слизистой оболочки (крипт) представляет собой сочетание сниже-
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ния содержания крипт (обычно распознается по увеличению рас-
стояния между криптами более чем на 1 диаметр крипты) и уве-
личения расстояния между мышечной пластинкой и основанием 
крипт. Неровность поверхности слизистой оболочки (син.: вил-
лезная поверхность, виллиформная поверхность, виллезная сли-
зистая) обусловлена наличием широких устьев крипт, придающих 
поверхности слизистой оболочки виллиформный вид.

Указанные признаки свидетельствуют о хронизации воспали-
тельного процесса в слизистой оболочке толстой кишки. Как пра-
вило, они появляются, когда воспаление длится более 4  недель, 
и сохраняются в фазу ремиссии.

Кроме того, у пациентов с обострением ЯК присутствуют и дру-
гие признаки воспаления: обнаруживаются группы нейтрофилов 
в  собственной пластинке слизистой оболочки, нейтрофилы про-
никают в поверхностный эпителий и в эпителий крипт с образо-
ванием «крипт-абсцессов», определяются эрозии и грануляцион-
ная ткань. Эти признаки свидетельствуют об активности процесса 
и  в  фазу обострения наблюдаются на фоне признаков хрониза-
ции, а при неактивном ЯК исчезают.

Следует отметить, что у пациентов с впервые возникшими симп-
томами признаки хронизации могут еще отсутствовать, и гистоло-
гическая картина ЯК будет характеризоваться только наличием 
признаков активного колита.

Другие методы исследования (УЗИ, ирригоскопия, КТ, МРТ) 
в верификации диагноза колита имеют второстепенное значение.

Дифференциальная диагностика колитов

Диагноз язвенного колита должен базироваться на совокуп-
ности клинических, эндоскопических, морфологических данных, 
а  также на исключении других известных вариантов колитов 
(табл. 19).

Инфекционный колит, как правило, является острым, имеет 
короткий анамнез, а  также гистологические признаки острого 
колита.

В случаях первичной диагностики ЯК для исключения инфек-
ционного колита всем пациентам рекомендуется проводить микро-
биологическое исследование стула, а  также определение в  стуле 
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токсина Cl. difficile. При ранее установленном диагнозе ЯК поиск 
инфекционного агента целесообразен у пациентов с тяжелым или 
рефрактерным к лечению обострением.

Таблица 19
Основные дифференциально-диагностические признаки колитов

Вариант колита Диагностические критерии

Язвенный  
колит

Воспаление слизистой оболочки идиопатическое, хрониче-
ское, диффузное, непрерывное, начинается с прямой киш-
ки; отсутствие илеита при нетотальном колите

Болезнь Крона Воспаление идиопатическое, хроническое, очаговое, пре-
рывистое; могут поражаться любые отделы ЖКТ; трансму-
ральный характер поражения; характерны эпителиоидно-
клеточные гранулемы без некроза; при нетотальном коли-
те — илеит

Инфекцион-
ный колит

Короткий анамнез; гистологические признаки острого ко-
лита (нейтрофилы в собственной пластинке слизистой обо-
лочки, поверхностном эпителии и эпителии крипт); обна-
ружение кишечных патогенов

Ишемический 
колит

Факторы, предрасполагающие к ишемии (пожилой возраст, 
атеросклероз и др.), локализация в селезеночном углу, сиг-
мовидной кишке; прерывистое поражение с четкой демар-
кационной линией; гистологически  — исчезновение по-
верхностного эпителия и  эпителия крипт при сохранении 
собственной пластинки и очертаний крипт; отек и пропи-
тывание фибрином собственной пластинки слизистой обо-
лочки, внутрислизистые геморрагии, отложения гемосиде-
рина; степень повреждения превышает степень реактивных 
воспалительных изменений

Болезнь Крона является второй по частоте причиной хрони-
ческого воспалительного поражения кишечника. В табл. 20 пред-
ставлены признаки дифференциальной диагностики между язвен-
ным колитом и болезнью Крона.

Болезнь Крона в большинстве случаев поражает тонкую киш-
ку — либо изолированно, либо в сочетании с толстой кишкой, однако 
у  ряда пациентов может иметь место изолированное поражение 
толстой кишки, что иногда создает сложности в дифференциаль-
ной диагностике с ЯК. Хотя болезнь Крона имеет специфический 
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гистологический признак в виде эпителиоидноклеточных гранулем, 
частота их обнаружения в биопсийном материале составляет лишь 
около 20 %, что не позволяет ориентироваться на данный признак 
у всех пациентов. Таким образом, наличие в материале эпителио-
идноклеточных гранулем подтверждает диагноз болезни Крона, 
однако их отсутствие не исключает его. Эндоскопические находки 
в  виде афт, глубоких линейных язв, картины «булыжной мосто-
вой», а также обнаружение стриктур кишки и свищей свидетельст
вуют о болезни Крона. Однако в качестве основных критериев для 
дифференциальной диагностики используют локализацию воспа-
ления и характер его распространения по кишке. Именно поэтому 
принципиальное значение имеют осмотр всей толстой, а  также 
дистального отдела подвздошной кишки, забор материала для ги-
стологического исследования из всех отделов, а также четкая мар-
кировка полученного материала по отделам.

В  некоторых случаях существуют особенности дифференци-
ально-диагностического поиска у пациента с воспалительным за-
болеванием кишечника:

�� ретроградный илеит при ЯК следует отличать от терминаль-
ного илеита при болезни Крона. Ретроградный илеит встречается 
у 20 % пациентов с тотальным ЯК и представляет собой продол-
жение макроскопического и гистологического воспаления от сле-
пой кишки на наиболее дистальные участки подвздошной кишки. 
Поражение подвздошной кишки в  отсутствие тотального колита 
свидетельствует о болезни Крона. С целью дифференциальной ди-
агностики при илеите следует проводить исследование других от-
делов тонкой кишки;

�� отсутствие поражения прямой кишки не всегда однозначно 
противоречит диагнозу ЯК и может наблюдаться при впервые вы-
явленном ЯК у детей, а также у взрослых на фоне лечения;

�� поражение аппендикса, а  также наличие мелких участков 
воспаления в  слепой кишке также описаны при ЯК. В  случаях 
таких изменений для исключения болезни Крона следует прове-
сти исследование тонкой кишки.

Термин «неклассифицированный колит» следует использо-
вать в  клинической практике в  тех случаях, когда, несмотря на 
проведенный анализ анамнеза заболевания, результатов радиоло-
гического, эндоскопического, гистопатологического исследования 
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множественных биопсий слизистой оболочки, невозможно одно-
значно установить диагноз ЯК, болезни Крона или других вари-
антов колита.

Определение протяженности и  активности 
язвенного колита

Диагностика ЯК подразумевает не только установление нозо-
логии, но и оценку протяженности и активности заболевания, по-
скольку эти характеристики важны для правильного подбора те-
рапии и  определения тактики наблюдения. Так, протяженность 
поражения определяет путь введения препаратов  — ректальный 
или пероральный, а также риск развития рака толстой кишки, ко-
торый влияет на частоту динамического наблюдения; от активно-
сти заболевания зависит выбор препарата и его доза.

Протяженность ЯК оценивается по распространенности макро-
скопических (т.е. выявляемых эндоскопически) изменений и опре-
деляется согласно Монреальской классификации (2005) следую-
щим образом:

�� проктит: поражение ограничено прямой кишкой (т.е. прок-
симальная граница воспаления находится дистальнее ректосиг-
моидного перехода);

�� левосторонний колит: поражение ограничено частью толстой 
кишки, расположенной дистальнее селезеночного угла (аналог 
термина «дистальный» колит);

�� распространенный колит: поражение распространяется 
проксимальнее селезеночного угла, включая тотальный колит 
(панколит).

Для оценки протяженности требуется проведение тотальной 
колоноскопии, что может повысить риск развития осложнений 
у пациентов с высокой активностью заболевания. В таких случа-
ях следует ограничиться выполнением сигмоскопии с  биопсией, 
а оценку протяженности отложить до улучшения состояния. По-
скольку протяженность заболевания может меняться, при обостре-
нии целесообразно проводить переоценку распространенности ЯК.

При оценке активности ЯК выделяют легкую, среднюю и высо-
кую активность, а также ремиссию заболевания. Для определения 
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степени активности в  клинической практике наиболее удобной 
признается шкала Truelove и  Witts, современная модификация 
которой представлена в табл. 21.

Таблица 21
Активность язвенного колита в соответствии с адаптированными 

критериями Truelove и Witts

Признак
Активность

легкая умеренная тяжелая

Дефекации с кровью, раз в сутки < 4 4–5, если > 6 и

Пульс, уд/мин < 90 ≤ 90 > 90 или

Температура, °С < 37,5 ≤ 37,8 > 37,8 или

Гемоглобин, г/дл > 11,5 ≥ 10,5 < 10,5 или

СОЭ, мм/ч < 20 ≥ 30 > 30 или

СРБ, мг/л Норма ≤ 30 > 30 или

На критериях Truelovе и Witts основана Монреальская клас-
сификация активности ЯК (табл. 22).

Таблица 22
Монреальская классификация активности язвенного колита

Степень активности Характеристика

Клиническая  
ремиссия

Нет симптомов

Легкая Стул не более 4 раз в сутки, с/без крови, нет системных 
проявлений, маркеры воспаления не изменены

Умеренная Стул более 4 раз в сутки, минимальные системные 
признаки воспаления

Высокая Стул с кровью не менее 6 раз в сутки, ЧСС ≥ 90 уд/мин, 
температура ≥ 37,5 °С, гемоглобин < 105 г/л, 
СОЭ ≥ 30 мм/ч

Для оценки активности ЯК имеют значение и  эндоскопиче-
ские данные. Эндоскопическая картина легкого ЯК характеризу-
ется гиперемией слизистой оболочки, незначительной ее рани-
мостью и/или ослаблением сосудистого рисунка. При ЯК средней 
степени активности наблюдаются выраженная гиперемия, отсутст
вие сосудистого рисунка, значительная ранимость слизистой обо-
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лочки (явная контактная кровоточивость), эрозии. Наличие спон-
танной кровоточивости и язв характерно для ЯК высокой активно-
сти. Простейшим способом эндоскопической оценки активности ЯК 
признается определение ранимости слизистой оболочки, прояв-
ляющейся ее склонностью к кровотечению.

Ремиссия определяется как полное исчезновение клинических 
симптомов (частота стула не более 3 раз в сутки, отсутствует види-
мая кровь в стуле) и заживление слизистой оболочки по данным 
эндоскопии.

Гистологически активность ЯК устанавливается на основании 
наличия групп нейтрофилов в  собственной пластинке слизистой 
оболочке, проникновения их в поверхностный эпителий и в эпи-
телий крипт, а также по повреждению поверхностного эпителия, 
эрозированию и  наличию грануляционной ткани. Следует учи-
тывать, что гистологическая активность может не  соответство-
вать клинической и/или эндоскопической активности.

Формулировка диагноза язвенного колита должна включать 
следующие критерии:

1. Нозология.
2. Протяженность поражения:
�� проктит;
�� распространенный колит;
�� тотальный колит.

3. Вариант течения:
�� рецидивирующее (чередование обострений и  ремиссий) 

с редкими обострениями (обострение 1 раз и менее в год);
�� рецидивирующее с  частыми обострениями (обострения 

2 раза и более в год);
�� непрерывное (персистирование симптомов в  течение 

6–8 месяцев, несмотря на адекватную медикаментозную терапию).
4. Активность.
5. Ответ на лечение:
�� отвечающий на препараты 5-АСК;
�� отвечающий на стероиды;
�� стероидозависимый (см. ниже, с. 306);
�� стероидорефрактерный (см. ниже, с. 306);
�� рефрактерный к  иммуномодуляторам (сохраняется актив-

ность заболевания или развивается обострение, несмотря на прием 
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тиопуринов в адекватной дозе в течение не менее трех месяцев — 
азатиоприн 2–2,5 мг/кг/сут или меркаптопурин 0,75–1 мг/кг/сут 
в отсутствие лейкопении);

�� зависимый от биологической терапии.
6. Внекишечные проявления.
7. Осложнения:
�� кишечное кровотечение;
�� токсическая дилатация толстой кишки;
�� перфорация кишечника;
�� колоректальный рак.

П р и м е р  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а
�� Язвенный колит, распространенный (субтотальный), непре-

рывное течение, активность средней степени, стероидорефрактер-
ный, с  внекишечными проявлениями в  виде узловой эритемы. 
Осложнения: железодефицитная анемия тяжелой степени. Недо-
статочность питания тяжелой степени.

Лечение язвенного колита

В  лечении ЯК следует выделять индукционную терапию, на-
правленную на достижение ремиссии, и  поддерживающую тера-
пию, ориентированную на сохранение ремиссии.

I. Индукционная терапия
Целью индукционной терапии является достижение клинико-

эндоскопической ремиссии.
Используемые для этого препараты представлены в  табл.  23. 

Выбор препарата, его доза и  путь введения определяются в  пер-
вую очередь активностью и протяженностью заболевания.

Таблица 23
Препараты для индукционной терапии язвенного колита

Препарат Доза

Месалазин внутрь 2–4,8 г/сут

Месалазин ректально 1–4 г/сут

Сульфасалазин 4–8 г/сут
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Препарат Доза

Преднизолон 40–60 мг/сут

Циклоспорин в/в 3,5–5 мг/кг/сут

Инфликсимаб в/в 5 мг/кг на нулевой, 2-й и 6-й неделе

Основной группой препаратов, используемых для индукцион-
ной терапии ЯК, являются препараты 5-АСК (сульфасалазин, ме-
салазин). Месалазин имеет меньше побочных эффектов и лучше 
переносится, чем сульфасалазин. Кроме того, месалазин выпуска-
ется в  виде форм для ректального применения  — суппозиториев 
или суспензий для микроклизм, использование которых позволяет 
достичь более высокой концентрации 5-АСК в слизистой оболочке 
дистальных отделов толстой кишки. Так, при проктите ректальное 
использование месалазина является более эффективным, чем его 
пероральный прием, а  также в  2  раза превосходит по эффектив-
ности ректальные препараты кортикостероидов. При левосторон-
нем и  распространенном ЯК комбинированное ректальное и  пе-
роральное применение месалазина является более эффективным, 
чем его изолированный пероральный прием.

В отличие от перорального приема месалазина, при его местном 
использовании дозозависимого эффекта не  наблюдается, в  связи 
с  чем препарат может использоваться ректально в  относительно 
небольших дозах — 1 г/сут.

При изолированном проктите предпочтительно использовать 
свечи, в других случаях — микроклизмы.

Как правило, клиническое улучшение на фоне лечения 5-АСК 
наступает в течение 2 недель.

Кортикостероиды (как правило, преднизолон или метилпред-
низолон) используются при неэффективности препаратов 5-АСК, 
их непереносимости или высокой активности заболевания.

При нетяжелом обострении наиболее приемлемым считается 
пероральное назначение преднизолона по следующей схеме: 
40 мг/сут — 1 неделю, затем 30 мг/сут — 1 неделю, затем 20 мг/сут — 
1 месяц, после чего — снижение дозы на 5 мг в неделю. Следует 
стремиться к  полной отмене кортикостероидов в  течение 3  меся-
цев. Внутривенное введение кортикостероидов более эффективно, 

Окончание табл. 23
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чем пероральное, в связи с чем при высокой активности ЯК пред-
почтительным признается внутривенное введение преднизолона 
в  дозе 60  мг/сут, которое рекомендуется осуществлять в  течение 
5  дней. Увеличенные дозы кортикостероидов не  являются более 
эффективными. При отсутствии улучшения на фоне внутривен-
ного введения стероидов в течение 4–7 дней следует рассмотреть 
вопрос о переходе к следующей линии терапии.

Если, несмотря на применение в течение 4 недель преднизоло-
на в дозе 0,75 мг/кг/сут, активность заболевания сохраняется, го-
ворят о рефрактерности к стероидам.

Под стероидозависимостью понимают состояние, когда невоз-
можно снизить дозу преднизолона менее 10 мг/сут в течение 3 ме-
сяцев от начала приема либо когда в  течение 3  месяцев после от-
мены кортикостероидов наступает обострение заболевания.

Широкое использование циклоспорина в лечении ЯК ограни-
чивается его высокой токсичностью. Данный препарат рассматри-
вается как препарат резерва при ЯК высокой активности, рези-
стентном к  внутривенному введению кортикостероидов. В  этих 
случаях циклоспорин вводят внутривенно в относительно неболь-
шой дозе — 2 мг/кг/сут, что позволяет снизить частоту побочных 
эффектов.

Относительно новым препаратом для лечения ЯК является 
инфликсимаб, представляющий собой химерное антитело к фак-
тору некроза опухоли-альфа. Проведенные исследования показы-
вают, что инфликсимаб эффективен при активном ЯК, резистент-
ном к  кортикостероидам и  тиопуриновым иммунодепрессантам. 
Внутривенные инфузии препарата на нулевой, 2-й и 6-й неделях 
лечения позволяют добиться ответа или ремиссии в 2 раза чаще, 
чем на плацебо.

В  табл.  24 представлены подходы к  лечению активного ЯК 
в  зависимости от протяженности и  активности в  соответствии 
с Европейским консенсусом по лечению ЯК (2008).

Индукционную терапию проводят до наступления клинико-
эндоскопической ремиссии, что обычно занимает не менее 2–3 ме-
сяцев.
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II. Поддерживающая терапия
Поддерживающая терапия показана всем пациентам с ЯК, по-

скольку без нее более чем у  половины пациентов в  течение года 
после первого эпизода вновь возникает обострение.

Целью поддерживающей терапии является поддержание ре-
миссии без приема кортикостероидов.

Препараты, используемые для поддерживающей терапии ЯК, 
представлены в табл. 25.

Таблица 25
Препараты для поддерживающей терапии язвенного колита

Препарат Доза

Месалазин внутрь 1–4 г/сут

Месалазин ректально 3 г/нед. — 4 г/сут

Сульфасалазин 2 г/сут

Азатиоприн 2–2,5 мг/кг/сут

6-Меркаптопурин 0,75–1,5 мг/кг/сут

Инфликсимаб 5 мг/кг каждые 8 недель

Выбор варианта лечения определяется протяженностью забо-
левания, частотой предшествующих обострений, неэффективно-
стью предшествующей поддерживающей терапии, лечением, ис-
пользуемым для индукции ремиссии при последнем обострении, 
а также безопасностью поддерживающей терапии и необходимо-
стью профилактики рака толстой кишки.

Так же как и для индукционной терапии, препаратами пер-
вого выбора при поддерживающей терапии являются препараты 
5-АСК. При проктите предпочтительно поддерживающую тера-
пию проводить ректальными препаратами, в  остальных случаях 
используют пероральную или комбинированную терапию. Мини-
мальная эффективная доза месалазина при ректальном примене-
нии составляет 3 г в неделю, разделенные на несколько приемов 
(по 1 г/сут через день), а при пероральном — 1 г/сут, однако не-
редко требуются более высокие дозы, которые должны подбирать-
ся индивидуально с учетом особенностей течения заболевания.

Поддерживающую терапию препаратами 5-АСК рекоменду-
ется проводить длительно, поскольку она позволяет снизить риск 
развития рака толстой кишки.
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Кортикостероиды для поддерживающей терапии не использу-
ются, поскольку они не  обладают способностью предотвращать 
развитие обострений ЯК и имеют широкий круг побочных эффек-
тов, ограничивающих их длительное применение.

У пациентов, у которых, несмотря на прием оптимальных доз 
5-АСК, наблюдаются ранние (в  течение 3  месяцев) или частые 
(2 раза и более в год) обострения, для поддерживающей терапии 
следует использовать азатиоприн или 6-меркаптопурин. Эти пре-
параты назначаются и для поддержания ремиссии при непереноси-
мости 5-АСК, при стероидозависимости, а  также в  тех случаях, 
когда ремиссия была индуцирована циклоспорином или инфлик-
симабом.

Азатиоприн при приеме в  течение 5–6  лет позволяет сохра-
нять ремиссию примерно у 50–60 % пациентов. Минимальная дли-
тельность поддерживающей терапии азатиоприном должна состав-
лять не менее 2 лет.

Если ремиссию удалось индуцировать инфликсимабом, этот 
препарат также может быть использован для поддерживающей 
терапии. Однако в этом случае рекомендуется, как минимум в те-
чение 6 месяцев, комбинировать его введение с приемом азатио-
прина или 6-меркаптопурина для подавления выработки антител 
к инфликсимабу, снижающих ответ на лечение.

Четкие рекомендации в отношении длительности терапии аза-
тиоприном и инфликсимабом в настоящее время отсутствуют, од-
нако при необходимости может рассматриваться возможность их 
пролонгированного использования.

Ключевые моменты

�� Классический клинический признак ЯК — кровавая диарея.
�� Внекишечные проявления (периферический олигоартрит, 

полиартрит, сакроилеит, спондилоартрит, узловая эритема, ган-
гренозная пиодермия, синдром Свита, увеит, эписклерит, первич-
ный склерозирующий холангит, аутоиммунный панкреатит, аф-
тозный стоматит) могут предшествовать кишечным симптомам 
при ЯК.

�� Анальные и перианальные поражения могут быть проявле-
нием воспалительных заболеваний кишечника.
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�� Фекальные маркеры интестинального воспаления: калпротек-
тин (наиболее информативен), эластаза, лизоцим и лактоферрин.

�� Основными гистологическими признаками хронического ко-
лита являются базальный плазмоцитоз и нарушение строения сли-
зистой оболочки и/или крипт.

�� Наличие в гистологическом материале эпителиоидноклеточ-
ных гранулем подтверждает диагноз болезни Крона, однако их от-
сутствие не исключает его.

�� Основной группой препаратов для индукционной терапии 
ЯК являются препараты 5-АСК (сульфасалазин, месалазин).

�� В отличие от перорального приема месалазина, при его мест-
ном использовании дозозависимого эффекта не наблюдается, в связи 
с  чем препарат может использоваться ректально в  относительно 
небольших дозах — 1 г/сут.

�� Поддерживающую терапию препаратами 5-АСК рекоменду-
ется проводить длительно, поскольку она позволяет снизить риск 
развития рака толстой кишки.

�� Кортикостероиды (как правило, преднизолон или метилпред-
низолон) используются при неэффективности препаратов 5-АСК, 
их непереносимости или высокой активности заболевания.



Неотложные состояния 
в гастроэнтерологии

Желудочно-кишечное кровотечение

С  учетом некоторых различий, касающихся диагностической 
и  лечебной тактики, выделяют кровотечения из верхних отделов 
ЖКТ, варикозных вен пищевода, а также из кишечника.

Кровотечение имеет два периода — латентный и явный. Ла-
тентный начинается с  момента поступления крови в  пищевари-
тельный тракт и  проявляется общими признаками кровопотери 
длительностью от нескольких минут до суток — в зависимости от 
объема и  темпа кровотечения. Явный период начинается рвотой 
кровью, «кофейной гущей», выделением крови со стулом или ме-
леной.

Диагностические критерии желудочно-кишечного 
кровотечения

Анамнез заболевания
�� Наличие язвы или другого дефекта слизистой оболочки ЖКТ;
�� прием потенциально опасных для гастроинтестинальной 

слизистой оболочки лекарственных средств (глюкокортикоидов, 
НПВП).

Клинические проявления
�� Шум в  ушах, мелькание «мушек» перед глазами, резкая 

слабость, холодный пот, головокружение, тошнота, сердцебиение, 
обморок;
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�� бледность кожных покровов, холодный липкий пот (при 
коллапсе);

�� частый малый пульс, снижение АД;
�� частое поверхностное дыхание;
�� кровавая рвота или выделение крови изо рта при пищевод-

ном кровотечении;
�� рвота «кофейной гущей» при желудочном кровотечении;
�� кровь, смешанная со стулом при кровотечении из толстого 

кишечника;
�� мелена (дегтеобразный кал: черный, блестящий, кашицеоб-

разный) при кровотечении из верхних отделов пищеварительного 
тракта;

�� свежая кровь на каловых массах или в унитазе при гемор-
роидальном кровотечении.

Лабораторно-инструментальные исследования
Обязательные исследования:
�� общий анализ крови: гипохромная микроцитарная анемия;
�� биохимический анализ крови: снижение сывороточного же-

леза, насыщения трансферрина, повышение ОЖСС;
�� для определения источника кровотечения используются 

экстренные эндоскопические исследования  — ЭГДС, ректорома-
носкопия, сигмоскопия, колоноскопия.

Дополнительные исследования (при неясности источника кро-
вотечения):

�� бронхоскопия;
�� диагностическая лапаротомия;
�� гинекологическое исследование.

Кровотечение из  верхних отделов 
желудочно‑кишечного тракта

Этиология: язва желудка и  двенадцатиперстной кишки 
(37–22  %), эрозии желудка и  двенадцатиперстной кишки 
(7–22  %), НПВП-гастропатия, стрессовые кровотечения, ГЭРБ, 
разрывно-геморрагический синдром (синдром Маллори–Вейса), 
опухоли, нарушения свертывающей системы.
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Неотложная помощь
Общие мероприятия:
�� строгий постельный режим;
�� запрещен прием воды и пищи;
�� пузырь со льдом на живот.

Гемостатические и ангиопротекторные препараты:
�� дицинон 12,5%-й — 2–4 мл внутривенно, затем через 4–6 ч 

по 2 мл внутривенно капельно на физиологическом растворе;
�� ε-аминокапроновая кислота 5%-я  — 100  мл внутривенно 

через 4 ч;
�� хлорид кальция 10%-й до 50–60 мл внутривенно за 24 ч;
�� викасол 1%-й или 0,3%-й раствор внутримышечно.

При снижении уровня фибриногена ниже 1 г/л — внутривен-
ное капельное введение 2–4  г фибриногена с  нативной и  сухой 
плазмой, альбуминов, протеина.

Восполнение ОЦК:
�� препараты крови;
�� внутривенные растворы для инфузий: полиглюкин 400–

1200 мл, а при его отсутствии — изотонический раствор хлорида 
натрия или 5%-й глюкозы (1000–1500 мл).

Местная гемостатическая терапия:
�� 10%-й раствор хлорида кальция;
�� 5%-й раствор ε-аминокапроновой кислоты;
�� тромбин;
�� гемостатическая губка;
�� местный гемостаз через эндоскоп: диатермокоагуляция, инъ-

екции препаратов в подслизистый слой вблизи источника крово-
течения, орошение места кровотечения гемостатическими клей-
кообразующими растворами, кровоостанавливающие клеммы на 
сосуд.

Кровотечение из  варикозных вен пищевода 
и желудка

Этиология: портальная гипертензия (цирроз печени, реже дру-
гие причины — тромбоз воротной или селезеночной вены).

Особенности: кровотечение способствует ухудшению функции 
печени, нарастанию асцита, желтухи, гепаторенального синдрома, 
появлению или усилению печеночной энцефалопатии.
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Неотложная помощь
Быстрое восстановление ОЦК с  помощью постановки веноз-

ного катетера и инфузионной терапии (кровезаменителями).
При быстром развитии гиповолемии — ингаляции кислорода.
Аспирация крови из дыхательных путей, особенно у пациен-

тов, находящихся в бессознательном состоянии.
Медикаментозная терапия:
�� вазопрессин 20 ЕД медленно внутривенно болюсно за 20 мин, 

скорость 0,3–0,6 ЕД/мин при постоянном введении;
�� терлипрессин 1–2 мг внутривенно, в течение 4–6 ч;
�� нитроглицерин 40–400 мкг/мин внутривенно, при постоян-

ном введении, назначается в комбинации с вазопрессином;
�� соматостатин 250  мкг внутривенно болюсно, скорость 

250–500 мкг/ч при постоянном введении;
�� октреотид 50 мкг внутривенно болюсно, скорость 25–50 мкг/ч 

при постоянном введении.
Баллонная тампонада (зонд Сенгстейкена–Блейкмора (Seng-

staken–Blakemore), зонд Линтона–Накласса (Linton–Nachlass)).
Эндоскопические методы: склеротерапия, облитерация, лиги-

рование.
Хирургические методы:
�� прошивание варикозных вен;
�� декомпрессионные портокавальные анастомозы;
�� транссекция пищевода;
�� наложение TIPS;
�� трансплантация печени.

Профилактика печеночной энцефалопатии: проводится неаб-
сорбируемыми дисахаридами (лактулоза) и  антибиотиками в  те-
чение 5 дней (см. «Печеночная кома», с. 327).

Кровотечение из  тонкой и  толстой кишки

Этиология: воспалительные заболевания кишечника (неспе-
цифический язвенный колит, болезнь Крона), опухоли, дивертику-
лярная болезнь кишечника, ишемический колит, геморрой и аналь-
ные трещины, болезнь Рандю–Ослера, дивертикул Меккеля.

Особенности: клинические проявления кишечных кровотече-
ний часто бывают умеренно выраженными и не сопровождаются 
общими симптомами.



Печеночная колика	 315

Источник кровотечения в  тонкой кишке установить трудно. 
Для его диагностики возможно использование ангиографии, сцин-
тиграфии, энтероскопии, видеокапсульной эндоскопии.

Неотложная помощь
Госпитализация в стационар (отделение хирургии или интен-

сивной терапии).
Быстрое восстановление ОЦК с  помощью постановки веноз-

ного катетера и инфузионной терапии (кровезаменителями).
Эндоскопические методы: электрокоагуляция, лазерная коагу-

ляция.
Хирургические методы.

Печеночная колика

Приступ печеночной колики является самым частым и неред-
ко начальным проявлением наличия у пациента камней желчного 
пузыря и желчевыводящих путей. Он возникает вследствие ущем-
ления камня в пузырном протоке либо в фатеровом соске.

Диагностические критерии

Анамнез заболевания
�� Наличие камней в желчном пузыре и/или желчевыводящих 

путях;
�� наличие ранее приступа печеночной колики.

Клинические проявления
�� Характерно быстрое, иногда внезапное развитие болевого 

приступа;
�� во время приступа колики пациенты беспокойны, громко 

стонут, иногда кричат, не лежат в одном положении, мечутся в по-
стели;

�� по характеру боль очень сильная, мучительная, локализуется 
в  эпигастрии и  правом подреберье, иррадиирует обычно вверх, 
в правое плечо, шею и назад под правую лопатку;
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�� при ущемлении камня в фатеровом соске боль локализуется 
не в правом подреберье, как при пузырной колике, а в эпигастрии 
с иррадиацией в спину и оба подреберья;

�� тошнота и рвота рефлекторного происхождения;
�� тахикардия (до 100 уд/мин);
�� при закупорке общего желчного протока камнем или вос-

палительном набухании стенки протока развивается типичная 
картина механической желтухи: желтушное окрашивание кожи 
и склер, упорный кожный зуд, моча становится темной, пенистой, 
кал обесцвеченным;

�� объективно  — вздутие живота, болезненность при пальпа-
ции в точке желчного пузыря, симптомов раздражения брюшины 
нет, защитное напряжение мышц отсутствует либо выражено не-
значительно.

Лабораторно-инструментальные исследования
Обязательные исследования:
�� общий анализ крови: возможен лейкоцитоз, повышение СОЭ;
�� биохимический анализ крови: возможно повышение били-

рубина, печеночных ферментов, амилазы;
�� общий анализ мочи: возможно повышение содержания уро-

билина;
�� анализ кала: возможно отсутствие стеркобилина;
�� УЗИ органов брюшной полости: наличие камней в желчном 

пузыре и/или желчевыводящих путях;
�� ЭГДС: возможно наличие камня в фатеровом соске;

ЭРХПГ: наличие полной или частичной обтурации желчевы-
водящих путей и панкреатического протока.

Лечение печеночной колики

Неотложная помощь
Спазмолитики:
�� атропин 0,1%-й — 0,5–1 мл подкожно;
�� папаверин 2%-й — 1–2 мл внутримышечно;
�� платифиллин 0,2%-й — 1 мл внутримышечно;
�� Но-шпа 2%-я — 2 мл внутримышечно.
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Наркотические анальгетики (только после исключения дру-
гой патологии):

�� промедол 1%-й — 1–2 мл внутривенно;
�� пантопон 2%-й — 1 мл внутримышечно или внутривенно.

Продолжающиеся боли, повышение температуры, появление 
мышечной защиты в правом подреберье должны быть расценены 
как присоединение острого холецистита. Такие пациенты нужда-
ются в  экстренной госпитализации в  хирургическое отделение. 
Введение наркотических анальгетиков в этом случае нецелесооб-
разно, так как уменьшаются клинические проявления.

Дифференциальная диагностика ком

Кома — состояние глубокого угнетения функций ЦНС с утра-
той сознания и реакции на внешние раздражители, расстройством 
регуляции жизненно важных функций.

Оказывая помощь пациенту в  коме, врач всегда должен вы-
полнить две основные задачи:

�� предупредить вторичные осложнения, связанные с наруше-
нием дыхания, гемодинамики и других жизненно важных функций;

�� диагностировать заболевания, послужившие причиной комы.

Причины комы

Первичное поражение головного мозга (например, при череп
но-мозговой травме, инсульте, энцефалите и т.д.).

Метаболические расстройства: гипоксия (при заболеваниях лег-
ких или синдроме Морганьи–Адамса–Стокса), нарушение водно-
электролитного или кислотно-основного состояния, эндогенная 
интоксикация при недостаточности внутренних органов (печени, 
почек), эндокринные заболевания (например, микседема или са-
харный диабет).

Внешние воздействия: отравления (например, алкоголем, эти-
ленгликолем или лекарственными средствами) или действие фи-
зических факторов (гипотермия или тепловой удар, электротрав-
ма и др.).
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Диагностика комы

Обследование. Анамнез. Важно получить информацию о на-
чале комы.

Острое развитие комы характерно для мозговой комы при ин-
сульте, эпилепсии, тяжелой черепно-мозговой травме; для гипо-
гликемической комы.

Во многих случаях коматозное состояние, осложняющее тече-
ние болезни, развивается постепенно (например, при диабетиче-
ской, уремической, печеночной комах).

Следует установить:
�� не  предшествовали ли коме такие неврологические симп-

томы, как судороги, головная боль, головокружение, рвота, оне-
мение, двоение, слабость, атаксия;

�� наличие у пациента инсультов, травмы головы, психического 
заболевания, сахарного диабета, заболеваний сердца, артериальной 
гипертензии, заболеваний почек или печени, алкоголизма, эпи-
лепсии;

�� какие препараты и в какой дозе принимал пациент;
�� не  было ли у  него тяжелого стресса, который мог бы под-

толкнуть его к суицидальной попытке.
Спутанность сознания с  периодическими прояснениями, де-

лирий, галлюцинации чаще предшествуют метаболической или 
токсической коме.

В связи с тем что анамнестические сведения у пациента в коме 
получить нельзя, необходимо выяснить у  окружающих лиц как 
можно больше о течении заболевания и темпе развития комы. Не-
обходимо внимательно изучить документы и личные вещи паци-
ента: среди них могут находиться справка о болезни, записка па-
циента о  заболевании, которым он страдает, или лекарственные 
средства, которые он получает.

Общий осмотр
Кожные покровы. Нужно оценить окраску и влажность кож-

ных покровов.
Влажная, покрытая потом кожа — признак гипогликемии.
Сухость кожи и снижение ее тургора характерны для диабети-

ческой и уремической комы.
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Геморрагическая сыпь может указывать на менингококковую 
инфекцию или геморрагический диатез.

Бледность кожи — признак уремии.
При алкогольной коме и  кровоизлиянии в  мозг нередко от-

мечается гиперемия лица.
Розовая окраска кожи характерна для отравления угарным 

газом.
Следы старых расчесов на коже свидетельствуют о возможно-

сти сахарного диабета, уремии или печеночной недостаточности.
Фурункулез часто наблюдается при сахарном диабете.
Следы уколов в  локтевой и  бедренной области указывают на 

возможность наркомании.
Желтушность кожи и склер, «печеночные» ладони, асцит, со-

судистые звездочки, желудочно-кишечное кровотечение должны 
наводить на мысль о печеночной коме.

Важно оценить также запах изо рта, он может помочь диагно-
стировать алкогольную, диабетическую (запах ацетона), уремиче-
скую (запах аммиака) комы.

Прикус языка и упускание мочи могут свидетельствовать о пе-
ренесенном эпилептическом припадке.

Температура тела. Лихорадка указывает на инфекцию ЦНС 
(менингит, энцефалит) или общую инфекцию, но может иметь 
и нейрогенный характер.

Небольшое повышение температуры возможно и при субарах-
ноидальном кровоизлиянии.

Значительное повышение температуры в  сочетании с  сухо-
стью кожи могут быть признаками теплового удара или отравле-
ния холинолитиками.

Гипотермия бывает связана с общим переохлаждением, гипо-
тиреозом, гипогликемией, отравлением барбитуратами, алкоголем, 
седативными средствами, фенотиазинами.

Гипотермия сама может быть причиной комы, если темпера-
тура тела опустится ниже 31 °С.

Сердечно-сосудистая система. Брадикардия в  сочетании с  по-
вышением АД обычно указывает на внутричерепную гипертензию.

При выраженной артериальной гипертензии можно предполо-
жить уремическую кому, внутримозговое кровоизлияние, острую 
гипертоническую энцефалопатию, черепно-мозговую травму.



320	 Неотложные состояния в  гастроэнтерологии

Низкое АД наиболее характерно для метаболических или ток-
сических расстройств (особенно часто оно наблюдается при алко-
гольной или барбитуровой интоксикации), но возможно также 
при внутреннем кровотечении, инфаркте миокарда, аддисониче-
ском кризе, септицемии.

Неврологический осмотр
Степень угнетения сознания определяют, прежде всего, по ре-

акции на внешние стимулы.
Ясному сознанию соответствует адекватная, дифференциро-

ванная реакция на сложные стимулы, глубокой коме — абсолют-
ная ареактивность. Между этими двумя крайними состояниями 
существуют стадии: оглушение — сопор — кома.

Помимо качественной оценки нарушения сознания, важна 
и  количественная оценка, которую проводят с  помощью шкалы 
Глазго (табл.  26). Она предусматривает оценку трех основных 
функций: открывания глаз, вербальных (словесных) и двигатель-
ных реакций.

Таблица 26
Шкала Глазго для оценки степени угнетения сознания

Критерий 
оценки

Характер реакции
Оценка 

в баллах

Открывание 
глаз

Спонтанное открывание 4

В ответ на словесный приказ 3

В ответ на болевое раздражение 2

Отсутствует 1

Двигательная  
активность

Целенаправленный ответ на словесный приказ 6

Целенаправленная в ответ на болевое раздражение 
(отдергивание конечностей)

5

Патологически тонические сгибательные движения 
в ответ на болевое раздражение

4

Целенаправленная в ответ на болевое раздражение 
(«отдергивание» со сгибанием конечностей)

3

Патологические тонические разгибательные дви-
жения в ответ на болевое раздражение

2

Отсутствие двигательной реакции в ответ на боле-
вое раздражение

1
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Критерий 
оценки

Характер реакции
Оценка 

в баллах

Словесные 
ответы

Сохраненность ориентировки, быстрые правильные 
ответы

5

Спутанная речь 4

Отдельные невнятные слова, неадекватные ответы 3

Нечленораздельные звуки 2

Отсутствие речи 1

Степень угнетения сознания:
�� прекома I — 13–14 баллов;
�� прекома II — 11–12 баллов;
�� кома I — 10 и менее баллов.

Двигательная активность. Если пациент совершает спонтан-
ные движения, дотрагивается до лица, перекрещивает ноги, зевает, 
кашляет, совершает глотательные движения, то угнетение созна-
ния неглубокое.

Следует обратить внимание, симметричны ли движения паци-
ента, нет ли у  него фокальных или генерализованных судорож-
ных подергиваний.

При метаболических нарушениях (печеночной или почечной 
недостаточности, гипоксии, гиперкапнии, лекарственной инток-
сикации) нередко наблюдаются астериксис и  мультифокальная 
миоклония.

Если пациент не реагирует на голос, нужно проверить, реаги-
рует ли он на другие раздражители: раздражение слизистой обо-
лочки носа кусочком ваты, болевое раздражение (надавливание 
на шиловидной отросток височной кости позади мочки уха или 
другие костные выступы). Если в  ответ на болевое раздражение 
пациент отводит конечность кнаружи, то угнетение сознания не-
глубокое. Приведение или сгибание раздражаемой конечности — 
признак более глубокого угнетения сознания.

Стереотипные декортикационная или децеребрационные 
позы — всегда признак тяжелого поражения мозга. Декортикаци-
онная поза (сгибание и супинация рук в сочетании с вытягиванием 
ног) свидетельствует о тяжелом двустороннем поражении полуша-
рий, децеребрационная (разгибание и пронация рук и вытягивание 

Окончание табл. 26



322	 Неотложные состояния в  гастроэнтерологии

ног)  — о  поражении верхних отделов ствола. Разгибание рук 
с минимальным сгибанием ног или гипотонией в ногах указывает 
на вовлечение средних отделов ствола, при более низком пораже-
нии отмечается диффузная гипотония.

Разгибательные патологические стопные знаки (рефлекс Ба-
бинского) тоже иногда появляются не  сразу, а  спустя несколько 
часов или дней.

Дыхание. У  пациента в  коме могут наблюдаться следующие 
типы дыхания:

�� гипервентиляция (частое глубокое ритмичное дыхание); 
обычно возникает при метаболическом ацидозе (например, при 
уремии, диабетическом кетоацидозе, отравлении этиленгликолем), 
а также при поражении среднего мозга и моста (центральная ней-
рогенная гипервентиляция);

�� дыхание Чейна–Стокса (периоды постепенного усиления 
дыхания (гиперпноэ), сменяющегося компенсаторным его осла-
блением (гипопноэ), а затем апноэтической паузой); наблюдается 
при легком двустороннем поражении глубинных отделов полуша-
рий, но чаще при метаболических расстройствах, обычно на фоне 
неглубокой комы;

�� гиповентиляция (редкое поверхностное, но ритмичное ды-
хание); возможно при глубокой коме любого генеза, например 
при передозировке лекарственных средств;

�� апноэтическое дыхание; характеризуется длительным судо-
рожным вдохом с последующим апноэ и указывает на поражение 
моста;

�� кластерное дыхание; характеризуется короткими перио-
дами гипервентиляции, разделенными периодами апноэ (но без 
цикличности, характерной для дыхания Чейна–Стокса), и также 
указывает на поражение моста;

�� атактическое дыхание; абсолютно неритмичное, хаотичное 
дыхание, связанное с поражением нижних отделов ствола, пред-
вестник апноэ;

�� агональное дыхание с судорожными вдохами (гаспинг-дыха
ние); признак двустороннего поражения нижних отделов ствола 
(например, при кровоизлиянии в мозжечок, мост, инфаркте про-
долговатого мозга, травме); обычно наблюдается непосредственно 
перед остановкой дыхания.
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Введение седативных средств (например, диазепама) пациен-
там с неритмичным дыханием может привести к остановке ды-
хания.

Зрачки. При коме, вызванной очаговым поражением ЦНС, 
зрачки часто асимметричны. Одностороннее расширение зрачка 
(более чем на 5  мм) с  утратой реакции на свет часто свидетель-
ствует об объемном процессе в полушарии, вызвавшем вклинение 
медиального отдела височной доли в вырезку мозжечка.

Овальный или эксцентричный зрачок  — признак очагового 
поражения среднего мозга. Двустороннее расширение зрачков 
с утратой реакции на свет указывает на двустороннее поражение 
среднего мозга (обычно вследствие вклинения) либо на отравле-
ние холинолитиками. Двустороннее сужение зрачков (1–2  мм) 
при сохранности реакции на свет чаще всего бывает проявлением 
метаболической энцефалопатии, реже двустороннего поражения 
глубинных отделов полушарий (например, гидроцефалии).

Очень узкие (точечные) зрачки (менее 1 мм) — признак пере-
дозировки барбитуратов или наркотических средств либо крово-
излияния в мост. Нужно учитывать, что асимметрия может иметь 
физиологический характер (наблюдается у 10 % населения) либо 
быть вызванной операцией на глазах или травмой глаза. Точеч-
ные зрачки с  вялой реакцией на свет у  пожилых лиц часто обу-
словлены закапыванием средств для лечения глаукомы. Сохран-
ность зрачковых реакций, даже при глубокой коме и  угнетении 
других стволовых функций — характерный признак метаболиче-
ской комы (исключение — отравление препаратами с холиноли-
тическим действием и  асфиксия, при которых происходит рас-
ширение зрачков и утрачивается их реакция на свет).

Глазные яблоки. Снижение тургора глазных яблок при диа-
бетической коме делает их мягкими, что хорошо определяется 
пальпаторно. Горизонтальное расхождение глазных яблок может 
наблюдаться в норме у дремлющего человека, но при углублении 
комы оси глазных яблок обычно становятся параллельными. От-
клонение одного из глаз кнутри — признак сдавления отводящего 
нерва, что может быть связано с внутричерепной гипертензией.

Вертикальное расхождение осей глаз или поплавковые дви-
жения глазных яблок  — результат очагового поражения ствола. 
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Плавающие горизонтальные движения глаз, наоборот, указывают 
на сохранность ствола.

Важное практическое значение имеет также проверка глоточ-
ного рефлекса, раннее выпадение которого указывает на очаговое 
поражение ствола.

Менингеальные симптомы могут указывать на субарахнои-
дальное кровоизлияние, инфекцию ЦНС или повышение давле-
ния в задней черепной ямке (этот симптом можно проверить при 
отсутствии перелома шейного отдела позвоночника).

Если причина комы остается неизвестной, то анализ результа-
тов осмотра позволяет, по крайней мере, отнести ее к  одной из 
трех основных групп.

1. Кома вследствие диффузного поражения мозга. Отличает-
ся отсутствием односторонней или асимметричной неврологиче-
ской симптоматики, сохранностью на развернутой стадии зрачко-
вых реакций и других стволовых рефлексов (при этом возможны 
двусторонние изменения тонуса, рефлексов или появление дву-
сторонних рефлексов Бабинского). Этот вариант комы встречает-
ся в 2/3 случаев.

Именно таким образом прежде всего проявляются отравления 
и различные метаболические расстройства: гипоксия (при заболе-
ваниях легких, анемии, отравлении угарным газом, шоке, синдроме 
Адамса–Стокса, инфаркте миокарда, эмболии легочной артерии), 
печеночная или почечная недостаточность, нарушения водно-элек
тролитного или кислотно-основного состояния (гипо- или гипер-
натриемия, метаболический или дыхательный ацидоз, гипер- или 
гипокальциемия), гипо- или гипергликемия, диабетический кето-
ацидоз, эндокринные заболевания (пангипопитуитаризм, миксе-
дема, тиреотоксикоз, гипер- или гипопаратиреоз, болезнь Адди-
сона, гиперкортицизм), гипотермия или гипертермия, септицемия, 
жировая эмболия, глубокий дефицит питания (особенно недоста-
точность тиамина). Однако аналогично могут проявляться и  не-
которые неврологические заболевания, вызывающие диффузное 
симметричное поражение полушарий: субарахноидальное крово-
излияние, менингит, негерпетический энцефалит, острая гидро-
цефалия, острая гипертоническая энцефалопатия, двусторонняя 
субдуральная гематома и  диффузное аксональное повреждение 
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при черепно-мозговой травме, состояние после эпилептического 
припадка.

При дальнейшем обследовании могут быть необходимы люм-
бальная пункция, а также подробное лабораторное исследование, 
включающее клинический анализ крови, определение содержания 
глюкозы, электролитов (натрия, калия, хлоридов, кальция), моче-
вины и креатинина, общий анализ мочи. По показаниям опреде-
ляют содержание в крови дыхательных газов, токсичных веществ, 
функцию щитовидной железы и печени.

2. Кома вследствие очагового поражения полушарий. Выяв-
ляется примерно в 1/5 случаев. Ее отличительными чертами явля-
ются односторонние или асимметричные неврологические симп-
томы, фокальные эпилептические припадки, отклонение глазных 
яблок в  сторону от гемиплегии при сохранности стволовых реф-
лексов.

Наиболее частые причины: внутримозговое кровоизлияние, 
травматическая внутричерепная гематома, обширный полушар-
ный инфаркт, опухоль и абсцесс мозга. Одностороннее поражение 
полушария может вызывать угнетение сознания лишь при раз-
витии выраженной внутричерепной гипертензии, приводящей 
к сдавлению другого полушария или ствола мозга. Вначале в этом 
случае появляются односторонние симптомы (гемипарез, гемиги-
пестезия, афазия, гемианопсия, фокальные припадки). По  мере 
нарастания внутричерепного давления (о  чем могут свидетель-
ствовать усиливающаяся головная боль, повторная рвота, оглуше-
ние) происходит одностороннее расширение зрачка и отклонение 
одного из глазных яблок кнаружи. Это отражает процесс вклине-
ния медиальной части височной доли в вырезку намета мозжечка 
и угрозу сдавления ствола. Вскоре симптоматика становится дву-
сторонней, хотя и остается асимметричной, быстро нарастает угне-
тение сознания.

Редко асимметричной симптоматикой проявляются и метабо-
лические расстройства (например, гипогликемия, некетотическая 
гипергликемия, гипо- или гипернатриемия, печеночная или пост-
гипоксическая энцефалопатия).

При наличии асимметричной симптоматики люмбальная пунк-
ция возможна лишь в отсутствие признаков вклинения, застойных 



326	 Неотложные состояния в  гастроэнтерологии

дисков зрительных нервов (при исследовании глазного дна) и сме-
щения срединных структур (по данным эхоэнцефалоскопии).

3. Кома, связанная с  первичным поражением ствола (наи-
более редкий вариант). Характерно раннее появление стволовых 
симптомов: анизокории, изменения зрачковых реакций, паралити-
ческого косоглазия, нарушения содружественных движений глаз 
(при окулоцефалической пробе), нарушения ритма дыхания, вы-
падения роговичного рефлекса.

Основные причины: стволовой инфаркт (обычно вследствие 
тромбоза или тромбоэмболии базилярной артерии), кровоизлия-
ние в мост или средний мозг, мозжечок, инфаркт или абсцесс моз-
жечка. Более редкие причины — опухоль или субдуральная гема-
тома задней черепной ямки, стволовой энцефалит, рассеянный 
склероз, контузионное повреждение ствола при черепно-мозговой 
травме, базилярная мигрень.

Общие принципы лечения ком

Необходимо проверить проходимость дыхательных путей, очи-
стить полость рта и глотки от слизи, вставить воздуховод, регулярно 
отсасывать слизь, принять меры по предупреждению аспирации 
(для этого пациента вначале лучше уложить на бок), обеспечить 
достаточную оксигенацию, назначив кислород через маску или 
назальный катетер, при необходимости провести интубацию.

Следует регулярно контролировать пульс, АД. При выражен-
ной артериальной гипотензии начинают внутривенное введение 
кристаллоидных или коллоидных растворов, назначают сосудосу-
живающие средства (мезатон, допамин, норадреналин), кортико-
стероиды.

При любой коме неясного генеза как можно быстрее необ-
ходимо внутривенно ввести 40–60  мл 40%-го раствора глюкозы 
(одновременно с 2–4 мл 5%-го раствора витамина В1).

Целесообразно очистить и  промыть желудок с  помощью назо-
гастрального зонда, что предупредит аспирацию и  позволит уда-
лить токсические агенты (эта мера не  показана при отравлении 
едкими веществами).

Следует поддерживать водно-электролитный и кислотно-основ
ный баланс. В отсутствие отека мозга в качестве базисного средства 
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предпочтительнее применять 5%-й раствор глюкозы и  0,45%-й 
раствор натрия хлорида с добавлением калия хлорида (20 мэкв/л). 
При отеке мозга объем жидкости ограничивают до  1,2–1,5  л, 
а в качестве базисного используют изотонический раствор натрия 
хлорида.

Контроль диуреза. При задержке мочеиспускания необходима 
катетеризация мочевого пузыря.

При наличии признаков внутричерепной гипертензии вводят 
маннитол 0,25–1,0 мг/кг внутривенно капельно в течение 15–20 мин, 
лазикс 20–40 мг внутривенно, дексаметазон 8–12 мг внутривенно.

При лихорадке или гипертермии температуру снижают с  по-
мощью внешнего охлаждения, анальгетиков, НПВП, иногда в со-
четании с  вазодилататорами или малыми дозами нейролептиков 
(например, дроперидола). При общеинфекционных симптомах сле-
дует выяснить источник инфекции и назначить антибактериаль-
ные средства.

Эпилептические припадки купируют с  помощью внутривен-
ного введения 10  мг диазепама (Реланиум) в  течение 2–4  мин, 
иногда повторно, после чего через зонд вводят антиэпилептиче-
ские средства длительного действия (карбамазепин, Дифенин или 
фенобарбитал).

При психомоторном возбуждении применяют бензодиазе
пины (диазепам) 10 мг внутривенно, оксибутират натрия 10–20 мл 
20%-го раствора внутривенно медленно или малые дозы нейро-
лептиков (дроперидол 2–4  мл 0,25%-го раствора, галоперидол 
1–2 мл 0,5%-го раствора).

При интоксикациях по показаниям вводят антидоты (напри-
мер, при передозировке наркотиков  — налоксон 0,5  мг внутри-
венно, бензодиазепинов — флумазенил 0,2 мг внутривенно).

Печеночная кома

Печеночная кома — наиболее тяжелая стадия печеночной эн-
цефалопатии, развивается в  результате диффузного поражения 
печени и резкого нарушения ее жизненно важных функций; на-
блюдается при острых и хронических заболеваниях печени, когда 
патологический процесс приводит к  гибели большей части пече-
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ночной ткани. Независимо от этиологии печеночной комы в  ее 
основе лежат нарушения обмена, снижение антитоксической функ-
ции печени и  накопление в  организме аммиака, фенолов, тира-
мина и церебротоксических продуктов, нарушение электролитного 
баланса.

Диагностические критерии печеночной комы

Анамнез заболевания
Наличие диффузного заболевания печени.

Клинические проявления
�� Пациент неподвижен, не реагирует на раздражители (обра-

щение, прикосновение, укол);
�� лицо осунувшееся, изо рта исходит неприятный «печеноч-

ный» запах;
�� кожные покровы сухие, желтушные, со следами от расчесов, 

на коже и  конъюнктивах множественные кровоизлияния, воз-
можны носовые и маточные кровотечения;

�� возможна рвота «кофейной гущей»;
�� артериальная гипотензия, тахикардия, пульс слабого напол-

нения;
�� шумное дыхание, иногда аритмичное в виде дыхания Чей-

на–Стокса или Куссмауля;
�� зрачки расширены и слабо реагируют на свет;
�� непроизвольные дефекация и  мочеиспускание, причем ко-

личество мочи значительно уменьшено;
�� повышение температуры тела;
�� пальпация печени резко болезненна и  вызывает реакцию 

пациента в виде стона или короткого двигательного возбуждения;
�� при перкуссии печеночная тупость уменьшена.

Лабораторно-инструментальные исследования
�� Биохимический анализ крови: повышение уровня билиру-

бина, мочевины, креатинина;
�� УЗИ органов брюшной полости: признаки поражения пе-

чени;
�� ЭЭГ: регистрируются медленные высокоамплитудные трех-

фазные волны.
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Лечение печеночной комы

Неотложная помощь
Устранение провоцирующих факторов:
�� удаление крови из кишечника;
�� отмена диуретиков и восстановление баланса воды и электро-

литов (внутривенное введение глюкозы — до 3 л 10%-го раствора, 
инсулин из расчета 10 ЕД на 50  г чистой глюкозы, 3–6  г калия 
хлорида; при ацидозе внутривенно капельно вводят 500–800  мл 
4%-го раствора натрия гидрокарбоната);

�� лечение инфекции;
�� диета с ограничением белка (до 20 г/сут);
�� отмена седативных средств.

Неабсорбируемые дисахариды и/или антибиотики:
�� лактулоза: каждые 2  ч по 20–30  мл до появления первого 

жидкого стула. Далее доза подбирается с  таким расчетом, чтобы 
2 раза в сутки (до 4 раз) был мягкий стул. В качестве альтернати-
вы 20–30 мл лактулозы может быть добавлено в воду и выполнена 
высокая клизма;

�� метронидазол 800 мг/сут;
�� ванкомицин 0,6–2,0 г/сут;
�� рифаксимин 1200 мг/сут в течение 5–10 дней.

Снижающие аммиак аминокислоты:
�� L-орнитин-L-аспартат внутривенно 20–40 мг/сут в течение 

2 недель;
�� растворы разветвленных аминокислот: аминостерил N-гепа 

внутривенно 5%-й и 8%-й, Гепавил 0,43 г/кг/сут.
Ингибитор ГАМК-бензодиазепиновых рецепторов: флумазе-

нил — начальная доза составляет 0,3 мг в 5%-м растворе глюкозы 
или 0,9%-м растворе хлорида натрия, затем титруется по 0,1  мг 
через 60 секунд, не превышая суммарную дозу 2 мг.

Если пациент не  может принимать препараты через рот, они 
вводятся через назогастральный катетер.

Применение седативных средств не  рекомендуется даже при 
психомоторном возбуждении.
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Ключевые моменты

�� При коме неясного генеза необходимо ввести внутривенно 
40–60 мл 40%-го раствора глюкозы (одновременно с 2–4 мл 5%‑го 
раствора витамина В1).

�� Введение седативных средств пациентам с аритмичным ды-
ханием может привести к остановке дыхания.

�� После введения спазмолитиков при печеночной колике 
продолжающиеся боли, повышение температуры, появление мы-
шечной защиты в правом подреберье должно быть расценено как 
присоединение острого холецистита. Введение наркотических 
анальгетиков нецелесообразно, так как нивелируются клиниче-
ские проявления.

�� При отравлении кислотами и  щелочами противопоказано 
промывать желудок с помощью назогастрального зонда.

�� Кровотечение из варикозных вен пищевода и желудка у па-
циента с циррозом печени способствует ухудшению функции пе-
чени, нарастанию асцита, желтухи, гепаторенального синдрома, 
появлению или усилению печеночной энцефалопатии.

�� При печеночной коме необходимо отменить диуретики, се-
дативные препараты, назначить диету с  ограничением белка 
до 20 г/сут, неабсорбируемые дисахариды и антибиотики (лакту-
лозу, ванкомицин, рифаксимин), препараты разветвленных ами-
нокислот.
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