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Этим вопросам посвятила свою лекцию

на III Украинской гастроэнтерологичес�

кой неделе (24�25 сентября, г. Киев)

заведующая кафедрой внутренних боA
лезней № 1 с курсом эндокринологии
Донецкого национального медицинского
университета им. М. Горького, доктор
медицинских наук, профессор Наталья
Борисовна Губергриц.

– Алкоголь поражает все системы,

органы и ткани организма, особенно

органы желудочно�кишечного тракта.

Алкогольную этиологию поражения

характеризует изменение биохимичес�

ких показателей, которые объективно

свидетельствуют о приеме алкоголя.

К ним относят следующие: этанол

в крови/моче/выдыхаемом воздухе

(уровень доказательности С, актуаль�

ность – до 12 ч после приема алкоголя);

этилглюкуронид (уровень доказатель�

ности С, актуальность – 12�24 ч после

приема алкоголя); соотношение карбо�

гидратдефицитного трансферрина и об�

щего трансферрина крови (уровень до�

казательности А, актуальность – 3 нед

после приема алкоголя); повышение

уровня гаммаглутамилтранспептидазы

(ГГТП) (уровень доказательности А, ак�

туальность – 3 нед после приема алко�

голя); повышение среднего объема

эритроцитов (уровень доказательности

А, актуальность – 4 нед после приема

алкоголя). 

Эти тесты мы можем использовать

для верификации алкогольной этиоло�

гии поражения, однако необходимо

помнить, что они могут давать ложно�

положительные результаты. Например,

уровень ГГТП может быть повышен на

фоне применения противосудорожных

препаратов, статинов, антидепрессан�

тов, также при беременности и сопут�

ствующих заболеваниях печени. Сред�

ний объем эритроцитов увеличивается

при дефиците витамина В12, гипотире�

озе, приеме противосудорожных препа�

ратов. На соотношение карбогидрат�

дефицитного трансферрина и общего

трансферрина крови существенно влия�

ет недавнее значительное снижение

массы тела. 

Ротовая полость
Первой из всех органов пищевари�

тельной системы и организма в целом

с алкоголем контактирует ротовая по�

лость. Вследствие злоупотребления ал�

коголем происходит пролиферация кле�

ток слизистой оболочки ротовой полос�

ти, ведущая к дисплазии, лейкоплакии.

Повышение риска новообразований

и увеличение показателей смертности

в данном случае прямо пропорциональ�

но суммарной дозе принятого этанола.

Также алкоголь вызывает атрофию сли�

зистой оболочки ротовой полости, что

приводит к повышению ее чувствитель�

ности к канцерогенам. Алкогольная за�

висимость способствует персистенции

патогенной микрофлоры и повышению

проницаемости слизистой оболочки.

Этанол оказывает негативное влияние

на слюнные железы, способствуя на�

коплению жира в секретирующих клет�

ках и уменьшая саливацию. Характерно

дозозависимое увеличение содержания

ацетальдегида в слюне, причем его уро�

вень повышается более существенно

при сочетании употребления алкоголя и

курения. 

Пищевод
Контакт алкоголя со слизистой пище�

вода может приводить к развитию алко�

гольного эзофагита. Последний часто

маскируется под такими распростра�

ненными диагнозами, как гастроэзофа�

геальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ),

пептический эзофагит. Употребление

алкоголя приводит к нарушению мото�

рики пищевода: изменяется функция

нижнего пищеводного сфинктера (его

недостаточность или кардиоспазм),

происходит снижение перистальтики за

счет уменьшения амплитуды и частоты

перистальтических волн, нарушение

пищеводного клиренса, развивается

эзофагоспазм. Перечисленные наруше�

ния способствуют развитию ГЭРБ алко�

гольной этиологии. Так, снижение то�

нуса нижнего пищеводного сфинктера и

нарушение пищеводного клиренса при�

водят к ослаблению факторов защиты

пищевода. Длительное употребление

этанола сопровождается возникновени�

ем дефектов слизистой оболочки пище�

вода. Негативное влияние на слизистую

параллельно ведет к повышению кисло�

тообразования в желудке (что характер�

но для приема малых доз алкоголя) и

ухудшение эвакуации из него.

Сегодня алкоголь и курение призна�

ны факторами риска развития эрозив�

ного эзофагита и пищевода Баррет�

та. С употреблением алкоголя связы�

вают возникновение 50�75% опухолей

пищевода.

Метаанализ более чем 200 исследова�

ний показал, что наиболее значимо ал�

коголь повышает риск развития рака

ротовой полости, глотки, пищевода и

гортани. Риск плоскоклеточного рака

пищевода при злоупотреблении алко�

голем увеличивается в 3 раза, что свя�

зывают с канцерогенным влиянием

ацетальдегида, попадающего в пищевод

вместе со слюной (Ю.М. Степанов,

2009). Злоупотребление алкоголем мо�

жет приводить к развитию кровотече�

ний, что наблюдается при синдроме

Мэллори�Вейса и варикозном расшире�

нии вен пищевода при алкогольном

циррозе. С приемом алкоголя ассоци�

ировано также такое редкое поражение,

как некроз пищевода.

Желудок
Влияние алкоголя на желудок зависит

от употребляемой дозы. Известно, что

его малые концентрации стимулируют

желудочную секрецию, а системати�

ческое употребление высоких доз сни�

жает продукцию кислоты и пепсина.

При длительном злоупотреблении алко�

голем происходит уменьшение толщи�

ны слоя слизи и снижение ее протектив�

ных свойств, уменьшается содержание

гликопротеинов. Эти изменения приво�

дят к снижению местной защиты сли�

зистой оболочки желудка и обусловли�

вают более высокую частоту развития

эрозий и язв. Не следует забывать и

о прямом повреждающем действии эта�

нола на слизистую и его ингибирующем

влиянии на продукцию простагландина

Е2. Злоупотребление алкоголем являет�

ся причиной более 20% симптоматичес�

ких гастродуоденальных язв (Н.С. Каба�

нец, 2009). 

Кишечник
Слизистая оболочка кишечника про�

дуцирует алкогольдегидрогеназу в очень

небольшом количестве, в связи с этим

алкоголь оказывает прямое токсическое

влияние в основном на слизистую обо�

лочку двенадцатиперстной и тощей

кишки. При пассивной диффузии эта�

нола через слизистую оболочку вовле�

каются и более глубокие слои кишечной

стенки, что приводит к формированию

субэпителиальных везикул с жид�

костью, отслоению эпителия и возник�

новению эрозий и язв.

Под влиянием алкоголя уменьшается

продукция кишечных ферментов и

транспорт мономеров из просвета ки�

шечника в кровеносное русло. Посте�

пенно формируется синдром мальабсорб�

ции с последующим развитием гипови�

таминоза, анемии, дефицита массы тела

и др. Этанол повышает активность аде�

нилатциклазы, что приводит к гипер�

секреции жидкости и электролитов

в просвет кишки, и, как следствие,

к развитию диареи. Этанол оказывает

также негативное влияние на мышеч�

ную ткань и нервные структуры кишки,

что приводит к нарушению перисталь�

тики. Под влиянием алкоголя происхо�

дит снижение местной защиты слизис�

той кишечника, сопровождающееся

развитием синдрома избыточного бак�

териального роста, повышением прони�

цаемости слизистой оболочки для эндо�

токсинов. С бактериальной контамина�

цией и повреждением слизистой обо�

лочки тонкой кишки эндотоксинами

микроорганизмов связано развитие эн�

терогенной панкреатической недоста�

точности. В толстую кишку этанол по�

падает из крови, расщепляется бактери�

альной алкогольдегидрогеназой с обра�

зованием ацетальтегида, который вызы�

вает диарею, повышает риск развития

рака (Ю.В. Линевский, 2009). 

Желчный пузырь
При злоупотреблении алкоголем про�

исходит увеличение уровня холестерина

и снижение концентрации желчных

кислот в желчи. Накопление холестери�

на в слизистой оболочке желчного пу�

зыря способствует развитию холестеро�

за желчного пузыря и желчнокаменной

болезни. Этанол вызывает спазм сфинк�

тера Одди, которому принадлежит одна

из ведущих ролей в развитии алкоголь�

ного панкреатита. Спазм сфинктера Од�

ди затрудняет отток желчи из желчевы�

водящих путей и является причиной

формирования гипотонически�гипер�

кинетической билиарной дисфункции,

застоя желчи, холецистита, билиарного

сладжа и желчнокаменной болезни.

Поджелудочная железа
Очень чувствительна к алкоголю под�

желудочная железа. Риск развития ал�

когольного панкреатита возрастает в гео�

метрической прогрессии с повышением

дозы употребляемого алкоголя. Этанол

стимулирует фибротические процессы

в поджелудочной железе. При злоупо�

треблении алкоголем по аналогии с жи�

ровой дистрофией печени развивается

жировая дистрофия поджелудочной

железы. Алкоголь нарушает синтез

фосфолипидов клеточных мембран,

в результате чего стенки протоков под�

желудочной железы становятся прони�

цаемыми для ее ферментов. Запускает�

ся процесс аутолиза ткани железы, ко�

торый усугубляется внутрипротоковой

гипертензией.

Печень
Алкогольная болезнь печени (АБП)

объединяет различные по тяжести

функциональные и структурные нару�

шения печени, вызванные системати�

ческим приемом алкоголя. Выделяют

следующие формы АБП: алкогольная

жировая инфильтрация печени (алко�

гольный стеатоз печени), алкогольный

фиброз печени, острый алкогольный ге�

патит, хронический алкогольный гепа�

тит, алкогольный цирроз печени. Риск

развития АБП зависит от количества

употребляемого алкоголя. Профессор

А.И. Хазанов по степени повреждающе�

го воздействия на печень выделяет сле�

дующие дозы этанола: относительно

безопасную (30,4 мл в сутки и менее),

рискованную (30,5�60 мл), опасную

(60,1�80 мл), циррогенную I (80�160 мл),

циррогенную II (>160 мл). 

Алкогольная болезнь органов пищеварения:
механизмы развития и возможности

медикаментозной терапии

Негативное влияние алкоголя на печень общеизвестно

и довольно часто обсуждается не только в медицинских

кругах, но и среди населения. Так, в настоящее время достаточно

хорошо изучена проблема алкогольного панкреатита. Однако

не все знают о том, какие негативные последствия

злоупотребления алкоголем для всех остальных органов

пищеварительного тракта, например ротовой полости

или кишечника.

По материалам III Украинской гастроэнтерологической недели, 24325 сентября, г. Киев

Н.Б. Губергриц
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Принципиально важным действием

этанола на печень является снижение

синтеза фосфолипидов и наруше�

ние дезинтоксикационного потенциала

мембран гепатоцитов. Под влиянием

алкоголя происходит нарушение внутри�

клеточного метаболизма, биоэнергети�

ческих процессов в клетке, процессов

регенерации гепатоцитов. Процесс раз�

вития цирроза печени предполагает ряд

последовательных изменений, таких

как гепатоз (жировая дистрофия без

проявлений инфильтрации и некроза),

хронический гепатит (с развитием цен�

трального фиброза), цирроз.

Механизм действия Эссенциале®

Жировая дистрофия печени имеет

4 основных пути патогенеза: повышение

этерификации жирных кислот и синтеза

триглицеридов, снижение β�окисления

жирных кислот, нарушение включения

триглицеридов в липопротеиды очень

низкой плотности, усиление липолиза и

повышение захвата жирных кислот пе�

ченью. Эссенциале® форте Н/Н блоки�

рует все четыре звена патогенеза жиро�

вой дистрофии печени. Препарат ока�

зывает положительное влияние на ре�

гресс жировой дистрофии не только

печени, но и поджелудочной железы,

ведь жировая дистрофия является не�

специфическим универсальным патоло�

гическим процессом, в основе развития

которого лежат одни и те же патологи�

ческие изменения. Эссенциале® форте

Н/Н индуцирует активность связанных

с мембранами ферментов, в частности

дыхательной цепи митохондрий. Изве�

стно, что полиненасыщенные фосфа�

тидилхолины занимают большее прост�

ранство в мембранах, чем насыщенные,

способствуя активации мембранозави�

симых процессов обмена веществ

в печени. 

Эссенциале® в клинических
исследованиях

Сравнительно недавно была опубли�

кована работа российских исследовате�

лей об эффективности препарата Эс�

сенциале® форте Н/Н при алкогольной

болезни печени. Авторы определяли со�

держание фосфолипидов крови до и

после лечения. Исследование показало,

что после терапии Эссенциале® форте

Н/Н повышается уровень фосфолипи�

дов крови при жировом гепатозе, ост�

ром и хроническом алкогольном гепа�

тите и даже при циррозе печени, причем

в случае хронического алкогольного ге�

патита и жирового гепатоза лечение

данным препаратом приводило к прак�

тически полной нормализации уровня

фосфолипидов крови.

В этом же исследовании проводили

определение уровня провоспалитель�

ных цитокинов и малонового диальде�

гида при алкогольной болезни печени и

отслеживали динамику этих показате�

лей на фоне лечения Эссенциале® форте

Н/Н. Было показано, что при всех вари�

антах алкогольной болезни печени пре�

парат способствует достоверному повы�

шению уровня про� и снижению противо�

воспалительных цитокинов, а также

снижению уровня малонового диальде�

гида (Н.И. Гайвандова и соавт., 2006). 

Проводилось исследование по изуче�

нию эффективности Эссенциале® форте

Н при хроническом вирусном гепатите

С. 600 пациентов (злоупотребляющие

алкоголем и не злоупотребляющие)

с гепатитом С получали комбинирован�

ную противовирусную терапию (24�48 нед

в зависимости от генотипа вируса).

Биопсия печени с определением индек�

са фиброза была выполнена 372 боль�

ным. Основная группа пациентов, кро�

ме противовирусной терапии, получала

Эссенциале® форте Н . В итоге не было

выявлено различий по частоте устойчи�

вого вирусологического ответа между

участниками исследования, не употреб�

ляющими алкоголь и употребляющими

его в умеренном количестве. У пациен�

тов, инфицированных НСV�1 (80% всей

выборки) и получавших Эссенциале®

форте Н в течение года, уровень АЛТ и

АСТ был достоверно ниже, чем в группе

плацебо, после противовирусной тера�

пии, причем эта разница удерживалась

на статистически достоверном уровне

в течение 18 мес. Прием эссенциальных

фосфолипидов в течение 3 лет статисти�

чески достоверно приводил к сниже�

нию индекса фиброза (C.S. Lieber et al.,

2005). 

До настоящего времени не проводи�

лись исследования по изучению эффек�

тивности эссенциальных фосфолипи�

дов при алкогольном панкреатите. На

кафедре внутренних болезеней № 1 До�

нецкого национального медицинского

института им. М.Горького было прове�

дено исследование, в котором приняли

участие пациенты с хроническим алко�

гольным панкреатитом. По результатам

исследования у больных, получавших

Эссенциале® форте Н/Н, наблюдалась

более выраженная динамика уменьше�

ния болевого синдрома. После лечения

средняя степень тяжести болевого синд�

рома у пациентов основной группы бы�

ла достоверно ниже, чем у пациентов

группы контроля. У больных, которые

принимали Эссенциале® форте Н/Н,

в отличие от группы контроля отмечали

выраженное снижение уровня иммуно�

реактивного трипсина и фосфолипазы

А2 в крови после лечения. 

Аналог или оригинальный препарат?
Сегодня многие препараты эссенци�

альных фосфолипидов позициониру�

ются как полноценные аналоги Эссен�

циале® форте Н/Н. Однако исследова�

ние препаратов Эссливер форте, Эссел

форте и Бренциале форте на содержа�

ние активного вещества фосфатидилхо�

лина с помощью тонкослойной хромато�

графии показало, что в них содержится

в 1,5�2 раза меньше фосфатидилхоли�

на, чем в Эссенциале® форте Н. При

этом основным действующим вещест�

вом первого из перечисленных препа�

ратов является соевый лецитин, а не эс�

сенциальные фосфолипиды высокой

степени очистки. Содержание других

ингредиентов, помимо эссенциальных

фосфолипидов, например витаминов,

во втором препарате на несколько по�

рядков выше, чем заявлено. Для оказа�

ния лечебного эффекта такой компо�

нент, как витамины, не является необ�

ходимым. Кроме того, первый препарат

характеризуется недостаточной ста�

бильностью эссенциальных фосфоли�

пидов, и реальный срок его годности

составляет не 3, а 2 года (отчет лабора�

тории A. Natterinann & CIE, GmbH;

К.Г. Гуревич, 2002). 

Таким образом, в терапии алкоголь�

ных поражений органов пищеваритель�

ного тракта необходимо отдать пред�

почтение препаратам с доказанной

эффективностью и безопасностью,

например Эссенциале® форте Н/Н.

Только в этом случае мы сможем полу�

чить ожидаемый лечебный эффект. 

Подготовила Наталья Мищенко З
У

З
У
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