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Среди вопросов, рассмотренных в рамках

этого мероприятия, хотелось бы отметить до�

клад главного гастроэнтеролога Украины, заве�
дующей кафедрой гастроэнтерологии, диетоло�
гии и эндоскопии НМАПО им. П.Л. Шупика,
доктора медицинских наук, профессора Наталии
Вячеславовны Харченко.

– В начале я хотела

бы ознакомить присут�

ствующих с результата�

ми проведенного в но�

ябре 2009 г. в Лондоне

международного кон�

гресса «Гастро�2009»,

который был организо�

ван Объединенной ев�

ропейской гастроэнте�

рологической органи�

зацией (UEFG), Все�

мирной гастроэнтеро�

логической организацией (WGO), Всемирной

организацией эндоскопии органов пищеваре�

ния (OMED) и Британским обществом гаст�

роэнтерологов (BSG). В ходе этого конгресса

обсуждались проблемы патологии органов пи�

щеварения, научные открытия в области эн�

доскопии, гепатологии и непосредственно

гастроэнтерологии.

Особое внимание было уделено проблеме

вирусных гепатитов. В настоящее время от�

мечается значительное увеличение распрост�

раненности вирусных гепатитов В и С в стра�

нах Западной и Восточной Европы. Для

оценки тяжести поражения печени и для вы�

бора правильного времени начала лечения

особенно важно тщательно интерпретиро�

вать данные биохимических и инструмен�

тальных методов исследования, а также ре�

зультаты количественного и качественного

определения ДНК HBV, HCV. Биопсия пече�

ни должна проводиться для определения сте�

пени воспаления и фиброза при повышен�

ном уровне аланинаминотрансферазы и

уровне ДНК HBV >2000 МЕ/мл. Основной

целью в лечении пациентов с вирусным гепа�

титом B является улучшение качества жизни,

предотвращение перехода заболевания в цир�

роз, декомпенсации цирроза, развития гепа�

тоцеллюлярной карциномы. Для подавления

активности вируса большинству пациентов

назначают длительные курсы препаратов ин�

терферона�α или аналогов нуклеозидов. Та�

кое лечение показано также пациентам с

компенсированным циррозом даже при нор�

мальном уровне аланинаминотрансферазы.

Достижением в лечении вирусного гепатита

С является суммарный 60% ответ на стандарт�

ную терапию. Устойчивой вирусологической

ремиссии удается достичь в 45�55% случаев,

если речь идет о генотипах 1 или 4, и в 80% слу�

чаев – при генотипе вируса 2 и 3.

Для увеличения эффективности лечения в

настоящее время разрабатываются препараты

с оптимальным сочетанием мощного имму�

номодулирующего и противовирусного дейс�

твий и улучшенных фармакодинамических и

фармакокинетических свойств. Одним из

примеров таких препаратов является альбин�

терферон�α2b, который представляет собой

молекулу интерферона�α, соединенную с че�

ловеческим альбумином. Также проводится

изучение эффективности тарибавирина –

аналога гуанозина. Успехи современной ви�

русологии позволяют создавать новые препа�

раты, которые действуют на определенные

этапы жизненного цикла HCV. 

Ряд докладов на конгрессе был посвящен

вопросам диагностики и лечения холестатичес�

ких заболеваний печени. Для выявления данной

патологии Европейская ассоциация по изуче�

нию печени разработала алгоритм, включаю�

щий тщательный сбор анамнеза, ультразвуковое

исследование (в том числе и эндоскопическое),

магнитно�резонансную холангиопанкреатогра�

фию, эндоскопическую ретроградную холангио�

панкреатографию, биопсию печени, определе�

ние антимитохондриальных антител. 

Далее в ходе лекции профессор Н.В. Харчен�
ко остановилась на вопросах диагностики и ле�
чения хронического гепатита: 

– Если рассматривать распространен�

ность заболеваний печени, то наиболее часто

встречаются поражения алкогольной, вирус�

ной и алкогольно�вирусной этиологии. Из�

за особенностей течения этой патологии на�

иболее распространены хронические формы. 

Согласно рекомендациям международной

рабочей группы Всемирной ассоциации по

изучению печени предложена классификация

хронических гепатитов, основанная на следу�

ющих критериях: этиология, степень актив�

ности, стадия заболевания.

По этиологии и патогенезу:
1. Хронический вирусный гепатит В 

2. Хронический вирусный гепатит D 

3. Хронический вирусный гепатит С 

4. Неопределенный хронический вирусный

гепатит (F ,G, TiTi)

5. Аутоиммунный гепатит (тип 1, тип 2, тип 3)

6. Лекарственно�индуцированный хрони�

ческий гепатит

7. Токсический гепатит

8. Алкогольный гепатит

9. Криптогенный гепатит

По клинико�биохимическим и гистологичес�
ким критериям:

1. Степень активности, определяющаяся

тяжестью некровоспалительного процесса:

а) минимальная;

б) умеренная;

в) выраженная.

2. Стадия, определяющаяся распространен�

ностью фиброза и развитием цирроза печени:

0 – фиброз отсутствует;

1 – слабо выраженный перипортальный

фиброз;

2 – умеренно выраженный фиброз с порто�

портальными септами;

3 – выраженный фиброз с порто�централь�

ными септами;

4 – цирроз печени.

В клинической практике различают два ва�

рианта течения хронического гепатита любой

этиологии. К первому относится хроничес�

кий гепатит с минимальной или умеренной

степенью активности и индексом гистологи�

ческой активности от 1 до 12 баллов. При

этом отмечается латентное течение заболева�

ния с невыраженной клинической картиной.

Такое течение наблюдается при вирусных ге�

патитах, алкогольном хроническом гепатите,

аутоиммунном гепатите, болезни Вильсона�

Коновалова, лекарственном, токсическом ге�

патитах и стеатогепатите.

Ко второму типу относится хронический ге�

патит с выраженной степенью активности, ха�

рактеризующийся высоким уровнем биохи�

мических показателей поражения печени и

индексом гистологической активности 13�18

баллов. Также при таком варианте течения

наблюдаются выраженные клинические про�

явления (желтушность, лихорадка, астения,

зуд, тошнота, тяжесть в правом подреберье,

склонность к кровотечениям, гепатосплено�

мегалия, внепеченочные проявления). Эти

симптомы наблюдаются при присоединении

вирусной суперинфекции, первичном билиар�

ном циррозе, приеме гепатотоксических пре�

паратов, обострении хронического алкоголь�

ного гепатита, тяжелом токсическом гепатите.

Особого внимания заслуживают такие рас�

пространенные заболевания, как неалкоголь�

ная жировая болезнь печени, неалкогольный

стеатогепатит и вирусные гепатиты В и С.

Неалкогольная жировая болезнь печени и

неалкогольный стеатогепатит являются ос�

новными причинами развития криптоген�

ного цирроза печени. Чаще всего эта пато�

логия развивается на фоне метаболического

синдрома. Накопление триглицеридов в ге�

патоците приводит к повреждению лизосом

и активации апоптоза, который превосхо�

дит регенерацию. В связи с тем что данная

нозология плохо изучена, специфическая

терапия еще не разработана. На сегодняш�

ний день терапевтическая стратегия направ�

лена на модификацию факторов риска этого

заболевания и коррекцию образа жизни.

В ходе некоторых исследований была до�

казана эффективность следующих терапев�

тических подходов: снижение массы тела,

снижение концентрации липидов в крови,

использование антиоксидантов и гепатопро�

текторов. Достаточной доказательной базой

в терапии неалкогольного стеатогепатита и

метаболического синдрома обладает метфор�

мин. Использование этого препарата в тече�

ние 3�6 мес улучшает биохимические показа�

тели – снижение уровня аспартатаминотра�

нсферазы, аланинаминотрансферазы, кон�

центрации глюкозы в плазме крови, способ�

ствует снижению массы тела и уменьшению

размеров печени при исходной гепатомега�

лии. Для коррекции уровня липидов в крови

пациентам с метаболическим синдромом и

стеатогепатозом, сахарным диабетом 2 типа

назначают статины. Для купирования окис�

лительного стресса и избыточного высво�

бождения цитокинов используют антиокси�

данты – витамины группы Е, С и S�адеметио�

нин (Гептрал).
В практике врача любой специальности мо�

жет встречаться медикаментозное поражение

печени, частота которого ежегодно составляет

около 34 случаев на 1 млн жителей, в том числе

случаев, требующих госпитализации, – около

16 на 1 млн населения. Средняя продолжитель�

ность приема препарата при развитии таких

осложнений обычно составляет три месяца.

Наиболее распространенным первым призна�

ком этого заболевания является желтуха. Выде�

ляют три механизма медикаментозного пора�

жения печени: прямое токсическое действие

препарата на ее клетки, токсическое действие

метаболитов лекарственных средств и иммуно�

аллергическое поражение печени. Мишенью

токсического воздействия могут быть гепато�

циты (некроз), желчные протоки и канальцы

(холестаз), синусоидальные клетки (эндотели�

альные, Купфера, звездчатые и ямочные).

К факторам риска развития лекарственных

поражений печени относят наличие хроничес�

ких заболеваний печени, женский пол, пожи�

лой возраст, генетическую предрасположен�

ность, заболевания пищеварительной систе�

мы, злоупотребление алкоголем, трофологи�

ческий статус.

Лекарственные препараты вызывают мор�

фологические изменения сосудов печени в ви�

де расширения синусоидов, пелиоза (образо�

вание крупных полостей, заполненных

кровью, выстланных синусоидальными клет�

ками), веноокклюзионной болезни. Послед�

няя характеризуется повреждением мелких пе�

ченочных вен перицентральных отделов доль�

ки, особенно чувствительных к гипоксии и

воздействию токсических агентов. К таким

поражениям чаще приводит применение аза�

тиоприна, циклофосфана, цитостатиков и лу�

чевая терапия. В результате печень увеличива�

ется в размерах, также характерно развитие ас�

цита при незначительной выраженности ци�

толитического синдрома и желтухи.

Существуют следующие варианты лекар�

ственных поражений печени: стеатоз печени,

стеатогепатит, фиброз печени, холестаз, грану�

лематоз, синдром Бадда�Киари, аденома, оча�

говая узелковая гиперплазия, ишемическое

поражение, ускорение роста гемангиом пече�

ни, провокация острой интермиттирующей

порфирии. 

Случаи развития острого лекарственного ге�

патита зафиксированы при применении про�

тивотуберкулезных средств (изониазид), ами�

ногликозидов (стрептомицин, рифампицин),

гипотензивных, противогрибковых лекар�

ственных средств, препаратов никотиновой

кислоты (ниацин) и др. В свою очередь ами�

триптилин, ибупрофен, каптоприл, ранити�

дин, сулиндак, сульфониламиды, циметидин и

другие могут вызывать смешанное поражение

печени. Кроме того, фитопрепараты (дубров�

ник обыкновенный, большой чистотел, солод�

ка, чапарель) и биологические добавки также

иногда оказывают гепатотоксическое влияние. 

При диагностике лекарственных пораже�

ний печени следует учитывать применение

комбинации лекарственных средств, побоч�

ным эффектом которых является гепатоток�

сичность, временную связь между приемом

препарата и появлением симптомов, клинико�

лабораторные проявления, возраст (старше 40

лет), появление системных проявлений (лихо�

радка, сыпь, эозинофилия), улучшение кли�

нической картины через 2�4 нед после отмены

препаратов.

Для клиники лекарственного гепатита ха�

рактерно острое начало с фебрильной лихо�

радкой, полиморфной кожной сыпью, зудом,

артралгией, анорексией и тошнотой. Позже

усиливается желтушность кожи и слизистых

оболочек, наблюдается потемнение мочи, уве�

личиваются размеры печени, появляется ее

болезненность при пальпации. При этом часто

поражаются другие органы и системы.

При лечении этой патологии в первую оче�

редь следует отменить лекарственные препа�

раты и алкоголь. Показаны полноценное пи�

тание, коррекция процессов пищеварения, ге�

патопротекторы. В тяжелых случаях следует

проводить плазмоферез.

Выбирая препарат из группы гепатопротек�

торов следует отдать предпочтение лекар�

ственным средствам, не обладающим токсич�

ностью, угнетающим фиброгенез, стимулиру�

ющим экстенсивную энтерогепатическую

циркуляцию, обладающим достаточной абсорб�

цией из желудочно�кишечного тракта. 

� В терапии поражений печени различ�

ной этиологии с успехом используют

препарат Гептрал (S�адеметионин 1,4�бутан�

дисульфанат) – химически стабильное со�

единение адеметионина производства ком�

пании Abbott Laboratories S.A. 

В исследованиях на клеточных моделях

Гептрал продемонстрировал способность к

уменьшению депонирования триглицери�

дов в клетках ткани печени и угнетение

фиброгенеза. Это связано с тем, что экзо�

генный S�адеметионин расходуется на син�

тез фосфатидилхолина, участвующего в

элиминации жиров из гепатоцита и пред�

отвращающего жировую инфильтрацию.

Воздействие алкоголя на гепатоцит сопро�

вождается снижением уровня метионина, глу�

татиона и адеметионина. В исследовании

Zhang et al. (2005) пришли к выводу, что экзо�

генный адеметионин способен снижать по�

тенциальный риск алкогольного поражения

печени, что связано с восполнением запасов

тиолов внутри клетки. Результаты восьми

клинических исследований с применением

препарата Гептрал при алкогольной болезни

печени, в которых участвовали 330 человек,

продемонстрировали, что смертность в груп�

пе S�адеметионина составила 16% vs 30% в

группе контроля (Mato et al., 2000). Таким об�

разом, результаты исследования подтвердили

способность Гептрала увеличивать выживае�

мость пациентов с циррозом печени. 

Помимо пациентов, страдающих алкоголь�

ной болезнью печени, Гептрал широко приме�

няется для лечения больных с вирусным гепа�

титом С, находящихся на терапии интерферо�

нами. Это связано с тем, что побочным эф�

фектом терапии интерферонами является раз�

витие депрессии, распространенность кото�

рой колеблется от 6 до 70%. Ее появление за�

висит от дозы препарата, длительности лече�

ния, индивидуальных особенностей пациента.

В основе интерферон�индуцированной

депрессии лежит нейроэндокринное влияние

этих препаратов, под действием которых про�

исходят изменения в дофаминергической и

серотонинергической системах.

В 2002 г. Р. Pancher et al. провели двойное

слепое рандомизированное исследование

эффективности и безопасности Гептрала по

сравнению с имипрамином у пациентов

с депрессивными расстройствами. С помо�

щью шкалы оценки депрессии Гамильтона

(Hamilton Depression Rating Scale, HDRS)

оценивались две тактики медикаментозной

коррекции депрессивных расстройств:

В ногу со временем: выездная школа гастроэнтерологов
18�19 декабря 2009 г. в Стамбуле (Турция) была проведена выездная школа гастроэнтерологов, организованная
кафедрой гастроэнтерологии, диетологии и эндоскопии Национальной медицинской академии последипломного
образования им. П.Л. Шупика при поддержке фармацевтической компании Abbott Laboratories S.A. 

Продолжение на стр. 4.
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Гептрал (адеметионин) в дозе 400 мг парен�

терально и имипрамин – 150 мг перорально.

Результаты продемонстрировали одинако�

вую эффективность обоих препаратов с луч�

шей переносимостью в группе Гептрала.

� Также было отмечено, что в отличие от

антидепрессантов, которые начинают

действовать через 2 нед после начала приема

препарата, Гептрал оказывает влияние на

депрессивные расстройства уже к 5�7 дню.

Изменения электрофизиологической ак�

тивности мозга в ответ на применение Гептра�

ла соответствует таковым при введении тимо�

лептиков и препаратов, улучшающих когни�

тивные функции. При проведении низкораз�

решающей электромагнитной томографии го�

ловного мозга было зарегистрировано наруше�

ние активности в передней лимбической и

височно�затылочной областях, что совпадает с

результатами электрофизиологического иссле�

дования при использовании трициклических

антидепрессантов (В. Saletu, Р. Anderer, 2002).

Применение Гептрала изучалось у пациен�

тов с вирусным гепатитом С (генотип 1), не

ответивших на терапию пегилированными

интерферонами и рибавирином. Пилотное

исследование, проведенное группой ученных

под руководством Field, продемонстрирова�

ло, что включение S�адеметионина в дозе

1600 мг/сут в стандартную схему терапии пе�

гилированным интерфероном и рибавирином

значительно снижает вирусную нагрузку по

сравнению с показателями первого этапа ис�

следования, когда пациенты принимали толь�

ко peg�интерферон и рибавирин. По оконча�

нии 48 недель вирусологический ответ был

достигнут у 71% пациентов, вошедших в ис�

следование. У 43% больных к окончанию тера�

пии, по данным полимеразной цепной реак�

ции, не обнаружили РНК вируса гепатита С.

Результаты этого исследования позволили

заключить, то Гептрал выполняет функцию

адаптора для интерферона и уменьшает окси�

дативный стресс, возникающий в гепатоците

вследствие репликации вируса. 

Помимо описанных сфер применения,

Гептрал эффективен при использовании его у

пациентов с внутрипеченочным холестазом.

Ряд этиологических факторов, способствую�

щих развитию внутрипеченочного холестаза,

приводит к снижению продукции эндогенно�

го адеметионина, что сопровождается наруше�

нием биохимических процессов в гепатоци�

тах. В результате нарушается синтез фосфоли�

пидов, активность Na+, K+�ATФазы и транс�

портная функция мембран, захват и выведе�

ние компонентов желчи, истощаются клеточ�

ные запасы тиолов и сульфатов (глутатиона,

таурина и др.), что приводит к цитолизу.

Эффективность Гептрала при холестазе из�

учали на основе ряда клинических испытаний,

в том числе открытого исследования, прове�

денного Научным центром психического здо�

ровья РАМН в 2007 г., в котором участвовали

23 пациента с хроническим вирусным гепати�

том С, сопровождающимся развитием холес�

татического и депрессивного синдромов.

Включение Гептрала в схему лечения вирусно�

го гепатита С позволило купировать депрес�

сивные и холестатические явления и провести

полноценный курс противовирусной терапии

без коррекции дозы и режима. 

Кроме вышеуказанных эффектов, обнару�

жили влияние Гептрала на апоптоз клеток и

рост гепатоцитов. S�аденозил�L�метионин

1,4�бутандисульфат обладает антиапоптозным

действием на нормальные гепатоциты и про�

апоптозным – на поврежденные. 

� Схема терапии Гептралом при заболева�

ниях печени, сопровождающихся холес�

тазом, состоит из двух этапов. На первом пре�

парат вводят внутривенно (внутримышечно)

по 400 мг в сутки в течение 2 недель. На втором

его принимают перорально в дозе 800 мг в сут�

ки длительностью до 2 месяцев.

О важности диетотерапии при пораже�

ниях печени любой этиологии рассказала

доктор медицинских на�
ук, профессор кафедры
гастроэнтерологии, дие�
тологии и эндоскопии
НМАПО им. П.Л. Шу�
пика Галина Анатолиевна
Анохина.

– Одним из основ�

ных компонентов тера�

пии заболеваний пече�

ни любой этиологии

является диетотерапия.

Печень – крупнейшая пищеварительная

железа. Кроме того, это своеобразное депо

питательных веществ. Она регулирует содер�

жание в крови глюкозы, жирных кислот, ами�

нокислот и других веществ с учетом потреб�

ности органов и тканей. Кроме того, печень

синтезирует транспортные белки для боль�

шого количества микроэлементов и веществ

(железа, липидов и др.). Она является глав�

ным органом синтеза, депонирования и расп�

ределения антиоксидантов (глутатион, церу�

лоплазмин, супероксиддисмутаза) и занима�

ет центральное место в обезвреживании ог�

ромного количества эндогенных токсинов и

ксенобиотиков. В реакциях защиты от пере�

кисного окисления липидов печень исполь�

зует компоненты, которые поступают в орга�

низм с пищей (витамины, минералы, био�

флавоноиды).

При дефиците белка активируются лизосо�

мальные ферменты, усиливается аутофагия и

аутолизис, уменьшается количество клеток пе�

чени, что ведет к снижению ее детоксикацион�

ной функции. Особенно опасен дефицит ами�

нокислот метионина, лизина, треонина, так

как при этом в печени снижается содержание

цитохромов Р450 и В5, общего и микросомаль�

ного белков, количество глутатиона.

При вирусных гепатитах рацион пациента

должен быть энергетически полноценным.

При этих заболеваниях особенно важно вклю�

чать в рацион достаточное количество белка,

так как он способствует регенерации печени,

которая повреждена действием вируса, и им�

мунной системы. Количество белка должно

составлять не менее 1,8�2 г/кг идеальной массы

тела в период репликации вируса и 1,5�1,8 г/кг

идеальной массы тела в период интеграции ви�

руса. 60% общего количества поступающего

белка должно быть животного происхождения.

Ограничение объема потребляемой пищи

снижает холерез, в желчи уменьшается количе�

ство желчных кислот, повышается концентра�

ция холестерина, увеличиваются литогенные

свойства желчи, что в свою очередь повышает

риск развития желчнокаменной болезни. 

Дополнительное введение таких аминокис�

лот, как аргинин, лизин, аспарагиновая и глу�

таминовая кислоты, благоприятно влияет на

течение и исход вирусного гепатита. Это свя�

зано с тем, что эти аминокислоты играют важ�

ную роль в процессах иммуногенеза.

Среди других нутриентов, положительно

влияющих на функцию иммунитета, следует

отметить цинк, селен, витамины С, А, В6.

При остром токсическом гепатите характе�

рен распад печеночной ткани, увеличение ко�

личества церебротоксических веществ. Вслед�

ствие действия церебротоксических веществ и

кишечных токсинов развивается энцефалопа�

тия. Нарушение дезинтоксикационной функ�

ции печени приводит к развитию почечной не�

достаточности. При этой патологии показана

безбелковая диета, содержащая продукты рас�

тительного происхождения. При улучшении

состояния возможно постепенное добавление

белков животного происхождения (яиц, мо�

лочных продуктов, рыбы, мяса), при его стаби�

лизации в рацион вводят растительные белки.

Рацион при хроническом токсическом гепа�

тите должен быть полноценным по содержа�

нию белков, жиров, углеводов (с ограничением

простых углеводов), витаминов и других нутри�

ентов. В диету также следует включить липо�

тропные факторы, такие как метионин, фосфо�

липиды, холин, инозитол, витамин В12, фолие�

вая кислота, карнитин. Это состояние требует

увеличения количества антиоксидантов в пище.

Стеатоз печени сопровождает гепатиты

любой этиологии – вирусные, токсические,

метаболические, поэтому в рационе следует

увеличить количество белков, ограничить уг�

леводы и умеренно снизить количество жи�

ров. Увеличение в пище количества пищевых

волокон, антиоксидантов и липотропных

факторов также немаловажно.

Второй доклад профессора Г.А. Анохиной был
посвящен обмену аминокислот и клиническим
особенностям его нарушения.

Белки являются одними из четырех основ�

ных органических веществ живой материи, но

по своему значению и биологическим функ�

циям они занимают в ней особое место. Функ�

ции белков в организме разнообразны. Они

участвуют в построении всего организма от

клеточной мембраны до сосудов. С их по�

мощью в организме происходит транспорт пи�

тательных веществ, кислорода и др. Благодаря

белкам функционируют иммунная и эндо�

кринная системы.

Белки состоят из аминокислот, многие из

которых синтезируются в печени (аланин, ар�

гинин, цистеин, тирозин, аланин, серин, глута�

миновая кислота, аспарагин, аспарагиновая

кислота, пролин, глицин). Другие же человек

получает с пищей. К таким незаменимым ами�

нокислотам относятся гистидин, изолейцин,

лейцин, лизин, метионин, фенилаланин, трео�

нин, триптофан и валин. Помимо того что ами�

нокислоты образуют белки, входящие в состав

тканей и органов человеческого организма, не�

которые из них выполняют роль нейромедиа�

торов или являются их предшественниками.

Абсолютно незаменимые – лизин и трео�

нин. Условно заменимые – тирозин, аргинин,

пролин, глицин, цистеин. Абсолютно замени�

мой считается глутаминовая кислота и серин,

которые могут синтезироваться из кетокислот.

Аминокислоты всасываются в кишечнике и

затем попадают в печень, откуда распределя�

ются в зависимости от потребностей организ�

ма. Концентрация аминокислот в крови поз�

воляет судить о функциональном состоянии

печени и почек. Их содержание в крови может

заметно нарастать при токсикозах беремен�

ных, нарушении функции почек, лихорадоч�

ных состояниях, заболеваниях, связанных с

повышенным распадом белка (злокачествен�

ные новообразования и др.).

Те из аминокислот, которые не расходуются

на синтез белка, подвергаются дезаминирова�

нию. Эта реакция, происходящая в печени,

приводит к высвобождению аммиака, жирных

кислот, кетокислот. 

Такие аминокислоты, как валин, изолей�

цин, лейцин, защищают ткани от распада при

физических нагрузках, стрессе, дефиците бел�

ка в рационе. Изолейцин участвует в синтезе

гемоглобина, регулирует уровень глюкозы в

крови, лейцин участвует в восстановлении

костей, кожи и стимулирует синтез гормона

роста. Треонин участвует в синтезе антител,

эластина и коллагена, в построении тканей

сердечно�сосудистой, нервной и мышечной

систем. Триптофан незаменим в синтезе аль�

бумина, карнитина, гемоглобина, серотонина

и витамина PP. 

Гистидин способствует восстановлению

миелиновых волокон, росту и обновлению

тканей, синтезу эритроцитов, лейкоцитов и

гемоглобина. Глицин занимает особое место в

синтезе коллагена, эластина, гема, креатина.

Кроме того, он участвует в конъюгации желч�

ных кислот и обладает антидепрессивным и

липотропным действием. 

Особое внимание необходимо уделить не�

заменимой аминокислоте метионин, которая

играет одну из ключевых ролей в обмене ами�

нокислот и участвует в синтезе большого ко�

личества активных веществ (таких как аде�

нин, креатинин, таурин и т.д.). Вследствие

этого метионин обладает многими функция�

ми. Активным метаболитом метионина явля�

ется S�адеметионин, образующийся в печени

при участии аденилметионинтрансферазы.

Заболевания печени приводят к нарушению

описанной трансформации и характеризуют�

ся снижением концентрации S�аденозилме�

тионина в организме, что сопровождается на�

рушением синтеза его активных метаболитов:

глутатиона, таурина, цистеина, путресцина,

спермидина, спермина и проч.).

В человеческом организме производные

адеметионина отвечают за следующие

функции:

• цистеин стимулирует активность лейко�

цитов, улучшает дренажную функцию легких,

предотвращает токсическое действие железа

на организм и принимает участие в синтезе

коллагена;

• глутатион является мощным антиокси�

дантом, он предотвращает нежелательные эф�

фекты большинства ксенобиотиков (алкоголь,

табак), уменьшает перекисное окисление ли�

пидов и тем самым способствует сохранению

клеточных мембран печени и других органов;

• таурин регулирует водно�солевой обмен и

принимает участие в конъюгации желчных

кислот, восстанавливает их растворимость;

• холин способствует транспортировке

триглицеридов из печени, улучшает прохож�

дение импульса в нервных синапсах, повыша�

ет мицеллообразование и улучшает желчевы�

ведение, принимает участие в синтезе гормо�

нов коры надпочечников и в образовании

фосфатидилхолина.

Благодаря тому что адеметионин стимули�

рует активность дофаминергических и серото�

нинергических систем, стабилизирует уровень

нейтротрансмиттеров и повышает чувстви�

тельность рецепторов к ним, он обладает ан�

тидепрессивным действием. Кроме перичис�

ленных соединений, метионин участвует в

синтезе полиаминов (путресцина, спермина и

спермидина), мукополисахаридов (гликоза�

миногликанов), карнозина и нейропептидов.

� Для восполнения недостатка адеметио�

нина у пациентов с заболеваниями пече�

нии применяют препарат Гептрал производ�

ства компании Abbott Laboratories S.A. Ста�

бильность S�адеметионина в этом препарате

достигается за счет присоединения соли бу�

тандисульфоновой кислоты. 

Пищевыми источниками метионина для

здоровых людей являются печень, желток, ка�

пуста брокколи, брюссельская капуста, дрож�

жи, яйца, бобовые.

Для нормального синтеза белков необхо�

димо не только достаточное количество ами�

нокислот, но и правильное, активное функ�

ционирование системы этого синтеза и ко�

дирующих его генетических структур. Нару�

шение продукции белка может быть приоб�

ретенным и наследственным. Оно выражает�

ся в изменении количества синтезированных

молекул или появлении молекул с изменен�

ной структурой. Наиболее информативным

показателем нарушения обмена белков и

аминокислот при любых патологических

состояниях является азотистое равновесие.

У нормального взрослого человека количе�

ство азотистых веществ, выводимых из орга�

низма, равняется тому, которое он получает с

пищей. В растущем организме, при беремен�

ности, при введении или избыточной выра�

ботке гормонов анаболического действия,

при избыточном употреблении белка после

истощающих заболеваний азота выводится

меньше, чем поступает, то есть анаболичес�

кие процессы преобладают над катаболичес�

кими (положительный азотистый баланс).

Отрицательный азотистый баланс наблюда�

ется при потере белков или большом расходе

их организмом. Это может быть при голода�

нии, протеинурии, ожогах, поносе, при ти�

реотоксикозе, инфекционной лихорадке.

К заболеваниям, связанным с врожден�

ным нарушением обмена аминокислот, отно�

сятся фенилкетонурия, тирозинемия, неке�

тотическая гиперглицинемия, гистидинемия,

гомоцистеинурия, цистиноз, нарушение ме�

таболизма лизина, цистеинурия, синдром

Фанкони.

При фенилкетонурии в результате дефици�

та фермента фенилаланин не превращается в

тирозин и накапливается в организме. При

этом нарушается обмен других аминокислот,

синтез белка и образования нейромедиаторов

в головном мозге. Для лечения этого состоя�

ния назначается диета с ограничением фенил�

аланина. Она считается адекватной, если уро�

вень фенилаланина не выше 3 мг/дл. Дли�

тельность диеты составляет 5�10 лет.

Синдром Фанкони включает группу бо�

лезней, обусловленных врожденным дефек�

том канальцевых функций почек с соответ�

ствующим нарушением обмена веществ.

При этом синдроме наблюдается нарушение

транспорта многих веществ (аминокислот,

глюкозы, фосфатов, мочевой кислоты, нат�

рия, калия, бикарбоната, белков) в прокси�

мальных канальцах. 

Различают первичный синдром (болезнь

Фанкони) и вторичный синдром Фанкони, к

развитию которого могут привести цистиноз,

галактоземия, гепатоцеребральная дистро�

фия, отравление солями тяжелых металлов,

тетрациклинами с истекшим сроком годнос�

ти, а также миелома, лимфогранулематоз,

злокачественные новообразования яични�

ков, печени, легких.

Подготовила Анастасия Лазаренко

В ногу со временем: выездная 
школа гастроэнтерологов

Продолжение. Начало на стр. 3.
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