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Именно на основании указанных требований

доказательной медицины была показана целесооб�

разность использования фитопрепаратов в лече�

нии ряда кислотозависимых заболеваний, в том

числе функциональной диспепсии (ФД).

Известно, что ФД – многофакторное заболева�

ние, в возникновении которого доминирующую

роль отводят психогенным факторам, а также вис�

церальной гиперчувствительности (снижению по�

рога восприимчивости стенки желудка к растяже�

нию) и нарушению моторики верхних отделов пи�

щеварительного тракта (замедлению скорости

опорожнения желудка, нарушению антродуоде�

нальной координации), инфицированности Heli�

cobacter pylori (M. Camilleri et al., 2006). Кроме па�

тологического изменения моторной функции и

автономной нервной регуляции, в возникновении

кислотозависимых заболеваний гастродуоденаль�

ной зоны большую роль отводят дисбалансу меж�

ду факторами агрессии (повышением синтеза со�

ляной кислоты, чрезмерной секрецией пепсина,

лейкотриенов) и факторами защиты (снижением

уровня простагландинов, повышением синтеза

муцинов) слизистой оболочки желудка и двенадца�

типерстной кишки. Появление клинической сим�

птоматики ФД, как и других кислотозависимых

заболеваний, провоцируют перенесенный психоэ�

моциональный стресс, нарушение привычного

пищевого поведения, употребление алкогольных

напитков, курение, прием нестероидных противо�

воспалительных препаратов и др. Несмотря на то

что ФД относят к функциональной патологии гас�

тродуоденальной зоны, при которой обнаружить

макроскопические изменения в слизистой обо�

лочке не удается, микроскопические отклонения

выявляют практически всегда: наблюдаются гис�

тологические признаки повреждения эпителио�

цитов, в редких случаях – явления интерстициаль�

ного воспаления (Г. Губина�Вакулик, 2010).

Стандарты лечения ФД учитывают гетероген�

ность этиологии и патогенеза заболевания и пред�

усматривают одновременное назначение несколь�

ких препаратов для обеспечения адекватного тера�

певтического воздействия: антисекреторных (бло�

каторов Н2�рецепторов, ингибиторов протонной

помпы), спазмолитических, цитопротекторных и

прокинетических лекарственных средств, а также

анальгетиков. Однако длительное применение не�

которых из указанных медикаментов может со�

провождаться появлением целого ряда побочных

действий, в частности развитием вторичной ги�

персекреции соляной кислоты непосредственно

после отмены блокаторов Н2�рецепторов или

антацидов (феномен рикошета). Убедительно по�

казано, что повторное увеличение синтеза соля�

ной кислоты на фоне прекращения приема анта�

гонистов Н2�рецепторов сопровождается высокой

вероятностью рецидива эрозивно�язвенного по�

ражения слизистой оболочки (Nwokolo et al., 1991;

Wilder�Smith et al., 1991). Было высказано предпо�

ложение, что рецидив язвы при отмене блокаторов

Н2�рецепторов обусловлен не только гиперсекре�

цией соляной кислоты, но и развитием вторичной

гипергастринемии, оказывающей дополнительное

повреждающее действие на слизистую оболочку

желудка (McQuaid, 1991). Подобная ситуация воз�

никает при применении некоторых антацидов, со�

держащих кальций: кратковременная нейтрализа�

ция соляной кислоты в просвете желудка при их

приеме сменяется повышением кислотной про�

дукции (Т.Л. Лапина, 2006). Другие антациды

(магния гидроксид, алюминия гидроксид) также

могут провоцировать развитие кислотного рико�

шета, что связывают с подщелачиванием антраль�

ного отдела желудка и последующим выбросом

гастрина (Hade, Spiro, 1992), поэтому бесконт�

рольное длительное применение указанных ле�

карственных средств может отрицательно сказать�

ся на самочувствии больного ФД.

Учитывая возможные негативные последствия

стандартной терапии ФД, многие специалисты от�

дают предпочтение назначению альтернативных

препаратов – растительных лекарственных средств.

Считается, что идеальный препарат для лечения

ФД должен обладать рядом свойств (тонизирую�

щим/спазмолитическим, противовоспалительным,

антибактериальным, антисекреторным) и не про�

воцировать развитие кислотного рикошета или

следовой гипергастринемии, что позволит не толь�

ко скорректировать моторику желудочно�кишеч�

ного тракта, но и нормализовать секрецию желу�

дочного сока, афферентную импульсацию, защи�

тить слизистую оболочку. Всем этим требованиям

соответствует фитопрепарат Иберогаст (Германия). 

� Необходимо отметить, что Германское об�

щество лечения заболеваний пищевари�

тельной системы и обмена веществ (DGVS) реко�

мендует использовать в лечении больных ФД

только один растительный препарат – Иберогаст,

считая его стандартом фитотерапии указанной

дисфункции.

Иберогаст – комбинированный растительный

препарат, одним из основных компонентов кото�

рого является специальный экстракт свежей ибе�

рийки горькой (Iberis amara). Кроме иберийки,

в состав фитопрепарата также входят спиртовые

экстракты высушенных корней дягиля, цветков

ромашки, плодов тмина, расторопши, листьев ме�

лиссы, мяты перечной, травы чистотела и корней

солодки. Комбинация различных свойств каждого

из этих растений обеспечивает уникальность ком�

плексного действия Иберогаста. Так, иберийка

горькая позволяет нормализовать тонус гладкой

мускулатуры верхних отделов пищеварительного

тракта (расслабить дно и тело желудка, тонизиро�

вать нижний сфинктер пищевода и антральный от�

дел желудка). Наличие тмина, чистотела, солодки

и ромашки обусловливает спазмолитический эф�

фект препарата; корень солодки и корень дягиля

обеспечивают регуляцию секреции желудочного

сока и стимуляцию защитного слизеобразования

(синтез муцинов, простагландинов Е1 и Е2, бикар�

бонатов). Включение в состав препарата растороп�

ши и чистотела создает условия для развития мяг�

кого желчегонного эффекта, тогда как чистотел и

корень солодки придают фитопрепарату противо�

воспалительные свойства. Выраженное кармина�

тивное действие (уменьшение газообразования)

Иберогаста связано с наличием ромашки, мяты,

мелиссы и расторопши. Применение этого фитоп�

репарата позволяет защитить верхние отделы пи�

щеварительного тракта от воспаления, вызванного

избыточной продукцией соляной кислоты, рассла�

бить/расширить дно и тело желудка, подавить

чрезмерную секрецию желудочного сока, тонизи�

ровать мускулатуру антрального отдела желудка

(Khayyal et al., 2001, 2006, 2007, 2009; Schemann et

al., 2006, 2008; Pilichiewicz et al., 2007). В работах

H.D. Allescher и соавт. (2007) и W. Rosch и соавт.

(2006) показана способность Иберогаста снижать

гастроинтестинальную гиперчувствительность,

уменьшать активность желудочной секреции и

оказывать противовоспалительное действие. Все

вышеперечисленные свойства позволяют эффек�

тивно использовать Иберогаст в качестве моноте�

рапии при лечении больных ФД.

Особого внимания заслуживают результаты экс�

периментального исследования М. Khayyal и соавт.

(2006), в котором была показана способность

Иберогаста не только уменьшать синтез соляной

кислоты и уровень лейкотриенов, но также увели�

чивать секрецию муцина и простагландина Е2. Из�

учение гастропротекторных свойств растительной

формулы проводилось экспериментальным путем

на лабораторных животных – самцах крыс линии

Вистар с массой тела 120�150 г. Дизайн исследова�

ния предусматривал разделение подопытных жи�

вотных на 3 группы по 8�10 особей в каждой. Кры�

сам, составившим 1�ю группу, перорально вводили

ульцерогенный препарат индометацин из расчета

10 мг/кг с целью формирования медикаментозной

язвы. По истечении 5�часового интервала с момен�

та введения нестероидного противовоспалитель�

ного препарата крыс декапитировали и получали

биоптаты желудка. Впоследствии мышечный слой

слизистой оболочки желудка тщательно исследо�

вали на предмет наличия язвенных дефектов; тя�

жесть язвенного поражения оценивали при помо�

щи специальной шкалы от 0 до 4 баллов (0 – отсут�

ствие язвы; 1�4 – наличие язвенного дефекта, глу�

бина повреждения – от 1 мм до перфорации).

Во 2�й группе лабораторным животным за 1 ч до

применения ульцерогенного лекарственного сред�

ства (индометацина) перорально вводили расти�

тельную формулу (Иберогаст) из расчета 2,5; 5 и 10

мл/кг для оценки дозозависимого протекторного

действия исследуемого фитопрепарата. По завер�

шении 5�часового интервала с момента введения

индометацина крыс умерщвляли, наличие и глу�

бину язвенных дефектов в слизистой оболочке же�

лудка оценивали в соответствии с вышеописанны�

ми критериями (0�4 балла).

Подопытным животным 3�й группы за 1 ч до на�

значения индометацина перорально вводили ре�

ферентный препарат (циметидин) из расчета

100 мг/кг.

(Необходимо отметить, что эксперимент, вы�

полненный учеными из Каирского университета и

Египетского национального центра радиацион�

ных исследований и технологий, был проведен

в соответствии с международными этическими

нормами, которые предъявляются к испытаниям,

проводящимся на подопытных животных.)

Результаты экспериментального исследования

показали, что все использованные дозы

Иберогаста (2,5; 5 и 10 мл/кг) обладают выражен�

ным противоязвенным действием, особенно мак�

симальная дозировка – 10 мл/кг, эффективность

которой на 60% превосходила таковую циметидина.

Сферы применения Иберогаста: от функциональной
диспепсии до гастроэзофагеальной 

рефлюксной болезни
Возможность применения какого�либо лекарственного средства в лечении различной патологии

внутренних органов определяется несколькими основными положениями: препарат должен

воздействовать на этиологические или патогенетические механизмы возникновения нарушения,

а также доказать свою эффективность и безопасность в терапии определенной нозологии в ходе

экспериментальных и рандомизированных клинических исследований.
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Кроме того, предварительный прием Иберогаста перед введением индомета�

цина предупреждал развитие гиперацидности и увеличение желудочной сек�

реции. Применение ульцерогенного препарата негативно сказывалось на

уровне муцинов в желудочной слизи, тогда как прием Иберогаста не только

предотвращал снижение концентрации муцина, но и способствовал ее 2�

кратному повышению.

Исследователи установили еще один интересный факт. Оказывается, со�

держание защитных простагландинов в слизистой оболочке желудка здоро�

вых животных составляло 696 нг/г, а после воздействия индометацина уро�

вень защитных простагландинов катастрофически снижался (до 48 нг/г).

В то же время изменение концентрации простагландинов сопровождалось

увеличением уровня лейкотриенов: если до введения ульцерогенного препа�

рата их содержание измерялось в нанограммах, то после применения индо�

метацина уровень лейкотриенов возрос в 9 раз и достиг значения 1,8

мкг/г. Предварительный прием Иберогаста превосходил эффект циметидина

в восстановлении уровня защитных простагландинов; способность фитопре�

парата снижать концентрацию агрессивных лейкотриенов была сопоставима

с соответствующим показателем референтного лекарственного средства.

Проанализировав содержание гастрина в сыворотке крови здоровых жи�

вотных перед введением ульцерогенного препарата и через 2 ч после его

применения, М. Khayyal и соавт. не смогли точно определить концентра�

цию этого гормона, поскольку его уровень был ниже чувствительности ис�

пользованной методики. Однако через 5 ч от момента введения индомета�

цина сывороточная концентрация гастрина достигла 600 пг/мл. Уровень

гастрина в сыворотке крови у крыс, которым предварительно вводили

Иберогаст, через 5 ч после приема индометацина был достоверно ниже

и составлял в среднем 308 пг/мл.

Ученые под руководством М. Khayyal считают, что гастропротектор�

ный эффект Иберогаста обусловлен способностью препарата уменьшать вы�

брос агрессивных биологических веществ, способствующих развитию как

функциональных заболеваний желудка, так и формированию пептической

язвы (лейкотриенов), а также увеличивать продукцию защитных факторов –

муцина и простагландинов.

Результаты еще одного экспериментального исследования, проведенного

на базе Каирского университета под руководством Н. Abdel�Aziz (2010), по�

казали эффективность Иберогаста в профилактике возникновения острого

рефлюкс�эзофагита.

Изучение способности Иберогаста восстанавливать слизистую оболочку

пищевода проводилось на лабораторных животных – самцах крыс линии

Вистар с массой тела 150�200 г. Развитие экспериментального рефлюкс�эзо�

фагита моделировали хирургическим путем. В условиях эфирного наркоза

подопытным грызунам вскрывали живот по средней линии и лигировали

шелковой нитью пилорический отдел желудка и складку слизистой, разделя�

ющей преджелудок и желудок, после чего операционную рану ушивали,

а крыс возвращали в клетки. Контрольной группе животных проводили сре�

динную лапаротомию без лигирования выходных отделов желудка с последу�

ющим послойным закрытием дефекта. Через 3 ч после проведения оператив�

ного вмешательства у живых крыс измеряли уровень рН в пищеводе. Через 5 ч

с момента выполнения операции животных умерщвляли и получали образцы

слизистой пищевода, которые исследовали макроскопически и гистологичес�

ки; концентрацию маркеров воспаления определяли в гомогенатах пищевода

(однородной массе, полученной после измельчения исследуемого материала).

Крыс рандомизировали для введения фитопрепарата или ингибитора протон�

ной помпы: одним подопытным животным на протяжении 5 дней до форми�

рования искусственного рефлюкс�эзофагита перорально вводили Иберогаст

в дозе 0,2; 0,5 и 2 мл/кг; другим животным в качестве референтного препара�

та давали пантопразол в дозе 5 мг/кг.

Результаты исследования показали высокую распространенность язвен�

ного повреждения слизистой оболочки пищевода у лабораторных живот�

ных, которым было проведено лигирование выходных отделов желудка.

Формирование эрозивно�язвенного поражения сопровождалось значи�

тельным увеличением концентрации миелопероксидазы, вторичных про�

дуктов перекисного окисления липидов, реагирующих с тиобарбитуровой

кислотой, фактора некроза опухоли α, интерлейкина 1b. Ученые установи�

ли, что Иберогаст не оказывал достоверного влияния на уровень внутри�

пищеводного рН, однако способствовал дозозависимому уменьшению

степени повреждения слизистой оболочки пищевода, а также нормализа�

ции концентрации маркеров воспаления в гомогенатах пищевода.

Проанализировав полученные данные, Н. Abdel�Aziz и соавт. (2010) под�

твердили эффективность Иберогаста в профилактике развития эксперимен�

тального повреждения слизистой оболочки пищевода; ученые считают целе�

сообразным применение этого растительного лекарственного средства

у больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью.

Вышеприведенные данные доказательной медицины обосновывают рас�

ширение сферы применения комбинированного фитопрепарата Иберогаст

на основе иберийки горькой. Назначение этого лекарственного средства мо�

жет быть эффективным не только при функциональных заболеваниях верх�

них отделов пищеварительного тракта, но и в случае других кислотозависи�

мых патологических состояний, в том числе гастроэзофагеальной рефлюкс�

ной болезни, гиперацидного гастрита и пептической язвы.
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