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ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ • АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

Руководитель курса гастроэнтерологии
Санкт,Петербургского государственного
медицинского университета им. И.П. Пав,
лова, член правления Научного общества
гастроэнтерологов России, доктор меди,
цинских наук, профессор Юрий Павлович
Успенский рассмотрел проблему алкоголь�

ной болезни печени, неалкогольного стеа�

тогепатоза и возможности их терапии ин�

новационными гепатопротекторами.

Алкогольная бо�

лезнь печени (АБП)

объединяет различ�

н ы е н а р у ш е н и я

структуры и функции

органа, вызванные

длительным и систе�

матическим употреб�

лением алкогольных

напитков. Основные

факторы, влияющие

на вероятность раз�

вития и прогресси�

рования АБП – это суточная доза алкого�

ля, вид алкогольных напитков и длитель�

ность потребления. Опасными в отноше�

нии развития АБП считаются дозы выше

150 г крепкого алкоголя в день для мужчин

и выше 60 г для женщин. Доза до 40 г чис�

того этанола в день метаболизируется в пе�

чени без образования токсических метабо�

литов. Превышение этого предела следует

считать алкогольным эксцессом, при ко�

тором этанол метаболизируется по резерв�

ному пути с образованием токсичного аце�

тальдегида. Именно ацетальдегид запуска�

ет каскад вторичных биохимических про�

цессов, ведущих к повреждению гепатоци�

тов. Есть данные о том, что алкоголь в ви�

де виноградного сухого вина в 7 раз реже

вызывает цирроз печени, чем крепкие 40�

градусные напитки. 

Основные формы АБП – стеатоз пече�

ни, гепатит и цирроз – являются фазами

одного патологического процесса. Транс�

формация жирового гепатоза в алкоголь�

ный стеатогепатит происходит в течение

5�10 лет при прогрессировании процесса.

Еще столько же времени проходит до раз�

вития цирроза печени. Стеатоз, как пра�

вило, протекает бессимптомно и не опре�

деляется обычными биохимическими

пробами. В то же время стеатоз – обрати�

мая патология, если своевременно уста�

новлена его причина и начато лечение. 

Этиотропным лечением АБП на любой

стадии является полный отказ от алкоголя.

Обычно пациенты неохотно сообщают об

истинных объемах потребления алкоголя,

но врачу помогают биохимические марке�

ры хронической алкогольной интоксика�

ции. Активность гамма�глутамилтранс�

пептидазы (ГГТП) повышается при систе�

матическом употреблении больших доз ал�

коголя; нормализация активности ГГТП

происходит через 4�5 нед строгой абсти�

ненции. Однако ГГТП не реагирует на

эпизодические приемы алкоголя, если они

не сопровождаются другими заболевания�

ми печени. При употреблении более 60 г

чистого этанола в сутки в течение месяца

повышается такой показатель, как сред�

ний объем эритроцита. Но его нормализа�

ция происходит в течение нескольких ме�

сяцев после полного отказа от алкоголя,

что не позволяет использовать этот маркер

для контроля абстиненции. В диффе�

ренциальной диагностике алкогольного

и неалкогольного генеза заболеваний пе�

чени также помогает определение соотно�

шения АСТ/АЛТ (коэффициент Де Рити�

са). Если он превышает 1,4, вероятность

алкогольной этиологии заболевания со�

ставляет 70�78%. Самым специфичным

маркером алкоголизма, который не реаги�

рует на другие заболевания печени, явля�

ется углеводдефицитный трансферрин,

однако его применение в клинической

практике ограничено.

Еще одна распространенная причина

хронических заболеваний печени – это

неправильное питание, вызванные им

ожирение и метаболический синдром. На�

учно�технический прогресс привел к зна�

чительному изменению образа жизни на�

селения. Превалирование и высокая ин�

тенсивность умственного труда при низ�

кой двигательной активности в связи

с широким использованием транспортных

средств, увеличение стрессовых ситуаций,

ориентация пищевой индустрии на произ�

водство высококалорийных дешевых про�

дуктов, фастфуда признаны факторами,

провоцирующими развитие метаболичес�

кого синдрома, компонентом которого яв�

ляется неалкогольная жировая болезнь пе�

чени (НАЖБП). Как и АБП, НАЖБП по�

следовательно проходит стадии жирового

гепатоза и стеатогепатита с последующим

развитием цирроза. Однако клиническое

течение НАЖБП еще более коварно, чем

АБП. Вплоть до развития цирроза печени

с его осложнениями пациенты могут быть

асимптомными и не обращаются за меди�

цинской помощью. Поэтому в большин�

стве случаев НАЖБП – это случайная на�

ходка. В диагностике НАЖБП помогают

современные неинвазивные методы –

ультразвуковая эластометрия печени, ком�

мерческие биохимические тесты, опреде�

ляющие степень стеатоза и фиброза орга�

на, выраженность воспалительно�некро�

тического процесса. 

Без модификации образа жизни, отказа

от алкоголя, коррекции питания все уси�

лия по оказанию помощи пациентам

с АБП и НАЖБП могут оказаться напрас�

ными. Но необходимость медикаментоз�

ной терапии также не вызывает сомнения.

Ключевая роль в консервативном лечении

хронических заболеваний печени алко�

гольной и неалкогольной этиологии при�

надлежит гепатопротекторам. Эта много�

численная группа лекарственных средств

представлена в основном препаратами

растительного и животного происхожде�

ния, но лишь немногие из них отвечают

строгим критериям доказательной меди�

цины. В противоположность эксперимен�

тальной, клиническая эффективность по�

пулярных растительных гепатопротекто�

ров (силимарин, экстракт артишока, гли�

цирризиновая кислота) не подтверждена

из�за недостатка адекватных исследова�

ний. Благоприятные эффекты глицирри�

зина ограничены влиянием на лаборатор�

ные показатели, а частота побочных эф�

фектов достигает 20%. Композитные рас�

тительные аюрведические средства содер�

жат малоизученные сильнодействующие

компоненты, поэтому могут быть потен�

циально опасными.

Лидирующие позиции в клинической

практике занимают препараты эссенциаль�

ных фосфолипидов (ЭФЛ). ЭФЛ встраива�

ются в клеточные мембраны гепатоцитов,

заполняя поврежденные участки и таким

образом восстанавливают и сохраняют

клеточную структуру печени, нормализу�

ют функции печени. На сегодняшний день

накоплена убедительная доказательная ба�

за гепатопротекторных эффектов ЭФЛ на

экспериментальных животных моделях,

а также их эффективности по результатам

клинических исследований у больных

с алкогольной и неалкогольной этиологи�

ей хронических заболеваний печени

(табл. 1).

ЭФЛ – это неоднородная по технологии

производства группа гепатопротекторов,

в которой выделяется инновационный

препарат Энерлив® («Берлин�Хеми»). Как

и другие ЭФЛ, Энерлив® производится из

лецитина сои. Лецитин в естественных ус�

ловиях представляет собой смесь различ�

ных фосфолипидов, при этом гепатопро�

текторными свойствами обладает лишь

один из них – фосфатидилхолин. Содер�

жание фосфатидилхолина в нативной сме�

си фосфолипидов не превышает 13�20%,

и он в основном представлен в связи с мо�

ноненасыщенными и насыщенными жир�

ными кислотами. Благодаря специальным

методам обогащения содержание полине�

насыщенного фосфатидилхолина в препа�

рате Энерлив® повышается в 4�5 раз по

сравнению с природным лецитином и до�

стигает 76%. В отличие от ряда других пре�

паратов ЭФЛ, лекарственная субстанция

препарата Энерлив® производится в бес�

кислородных условиях с последующей

упаковкой в бесшовные (цельные) желати�

новые капсулы, благодаря чему сохраня�

ются все ее полезные свойства без до�

бавления красителей и стабилизаторов.

Еще одно важное преимущество уникаль�

ной технологии производства препарата

Энерлив® – достижение оптимального со�

отношения омега�6 и омега�3 полинена�

сыщенных жирных кислот (10:1), что обус�

ловливает дополнительный гипохолесте�

ринемический эффект. 

Применение препарата Энерлив® не

ограничивается лечением АБП и НАЖБП.

ЭФЛ – ценное дополнение к этиотропной

терапии хронических вирусных гепатитов.

Пациентам, которым показана терапия

статинами или другими гиполипидемичес�

кими препаратами, также целесообразно

включать в состав комплексной терапии

препарат Энерлив® для нивелирования их

негативного влияния на печень и улучше�

ния результатов коррекции дислипиде�

мии. 

В российском национальном исследо�

вании RESALUT�01, проведенном под ру�

ководством профессора И.Г. Бакулина,

изучалась эффективность и безопасность

терапии препаратом Энерлив® (зарегист�

рированное название препарата Энерлив®

в России – Резалют) у 580 больных с хро�

ническими заболеваниями печени и ги�

перхолестеринемией. Энерлив® назначал�

ся по 2 капсулы 3 раза в день трехмесяч�

ным курсом. На фоне лечения пациенты

вели привычный образ жизни. По оконча�

нии курса терапии отмечался выраженный

гепатопротекторный (достоверное сниже�

ние АЛТ, АСТ, ГГТП, щелочной фосфатазы)

и гипохолестеринемический эффект (сни�

жение уровня общего холестерина и ли�

попротеинов низкой плотности, увеличе�

ние уровня липопротеинов высокой плот�

ности) при хорошей переносимости лече�

ния. 

Таким образом, инновационный препа�

рат Энерлив® является наглядным приме�

ром совершенствования терапии заболева�

ний печени не только путем создания но�

вых гепатопротекторов, эффективность

которых требует изучения, но и путем

оптимизации технологии производства из�

вестных препаратов, эффективность и без�

опасность которых хорошо изучены. 

Доцент курса гастроэнтерологии Санкт,
Петербургского государственного медицинс,
кого университета им. И.П. Павлова, кан,
дидат медицинских наук Екатерина Влади,
мировна Балукова представила принципы

коррекции основных клинических синд�

ромов при хроническом панкреатите. 

По мнению многих ученых прошлого

и современности, хронический панкреа�

тит – это одно из самых загадочных и не�

предсказуемых заболеваний органов пи�

щеварения. 

Предложено множество этиопатогене�

тических и клинических классификаций

ХП, но ни одна из них не охватывает все�

го многообразия причин, механизмов раз�

вития, клинических проявлений и ослож�

нений данного заболевания. Тем не менее

хорошо изучены основные клинические

синдромы ХП и предложены эффектив�

ные способы их лечения. В настоящее

время под ХП следует понимать группу

хронических воспалительных заболева�

ний поджелудочной железы (ПЖ) различ�

ной этиологии, которые характеризуются

Жировая болезнь печени, абдоминальная боль
и метеоризм: клинико*патогенетические взаимоотношения

и подходы к лечению
25 апреля в г. Одессе проходил научно'практический семинар «Клинико'терапевтическая парадигма абдоминальной
боли, метеоризма и стеатогепатоза в практике терапевта и гастроэнтеролога», организованный Одесским отделением
Украинской гастроэнтерологической ассоциации и Донецким национальным медицинским университетом
при поддержке общественной организации «Украинская ассоциация медицинского образования».
Участниками семинара стали гастроэнтерологи, терапевты, врачи семейной медицины и другие специалисты,
заинтересованные в новых знаниях по актуальным проблемам гастроэнтерологии. В качестве лекторов были
приглашены ведущие ученые'клиницисты из Российской Федерации и Украины.

Таблица 1. Доказательная база применения ЭФЛ при заболеваниях печени

1. Мембрано' и цитопротекторный эффект
Kuntz E. et al., 1991, 1995;
Oette K. et al., 1995;
Lieber C.S., 1999, 2000

2. Антифибротический эффект
Lieber C.S. et al., 1990, 1994, 1999, 2002;
Li J. et al., 1992; Ma X. et al., 1996;
Cao Q. et al., 2002

3. Регенераторный эффект

Wang X. et al., 1994; Kuntz E., 1995; 
Brady L. et al., 1996; Kuntz E. et al., 1997; 
Cao Q. et al., 2002; Nolan B. et al., 1998; 
Oneta K., Lieber C.S., 1999; Poniachik J., 
Lieber C.S. et al., 1999; Shinuzu Y. et al.,  2006 

4. Антиоксидантный эффект Aleynik S., Lieber C.S., 2003

5. Антиапоптотический эффект Mak K.M., Lieber C.S., 2003

6. Антицитокиновый эффект
Kuntz E. et al., 1991, 1995;
Oette K. et al., 1995;
Poniachik J., Lieber C.S. et al., 1999

7. Гиполипидемический эффект
Mathur S.N. et al., 1983; Gonciarz Z. et al., 1988; 
Koga S. et al., 1991; Holoman J. et al., 1998;
Chirkin A.A. et al.,  1999  
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абдоминальным бо�

левым синдромом,

н е о б р а т и м ы м и

структурными изме�

нениями паренхимы

органа и развитием

вследствие этого эк�

зокринной и эндо�

кринной панкреати�

ческой недостаточ�

ности. 

За последние 30 лет частота заболевае�

мости острым и хроническим панкреати�

том увеличилась в 2�3 раза практически во

всех развитых странах мира. 

На первом месте по распространеннос�

ти находятся алкогольный (75�80% случа�

ев) и билиарный ХП (10�25%). Реже встре�

чаются липогенный (гиперхолестерине�

мический), аутоиммунный, наследствен�

ный ХП. Отдельной проблемой являются

лекарственные панкреатиты, оценить

распространенность которых практически

невозможно в силу затруднений в доказа�

тельстве причинно�следственной связи

приема определенного лекарства с разви�

тием воспаления ПЖ. 

В клинической картине ХП доминирует

болевой синдром. Патогенез боли при ХП

сложный и многофакторный. Основные

первичные причины болевого синдрома –

периневральное воспаление и гиперсекре�

ция на фоне нарушенного оттока, что при�

водит к повышению давления в протоках

железы. Боль также возникает вследствие

вторичных нарушений моторики двенад�

цатиперстной кишки и осложнений ХП,

таких как камнеобразование в протоках,

стриктуры протоков и псевдокисты.

У 80�90% больных ХП единственным

начальным проявлением заболевания яв�

ляется абдоминальная боль; все другие

классические симптомы панкреатита –

диарея, желтуха, диабетоподобные прояв�

ления – в действительности встречаются

крайне редко на начальной стадии заболе�

вания. Однако спустя 3�5 лет от начала за�

болевания ситуация меняется: уменьшает�

ся выраженность болевого синдрома, ме�

няется его характер и вместе с тем увели�

чивается значимость симптомов внешне�

секреторной недостаточности поджелу�

дочной железы (ВНПЖ). Через 10 и более

лет от манифестации панкреатита именно

ВНПЖ становится наиболее значимым

проявлением заболевания (Lankisch et al.,

1997) (рис. 1). 

В лечении болевого синдрома и коррек�

ции ВНПЖ ключевую роль играют препа�

раты панкреатических ферментов (поли�

ферментная терапия). За десятилетия при�

менения препаратов панкреатина в клини�

ческой практике получили распростране�

ние заблуждения и мифы, связанные с по�

лиферментным лечением, которые требу�

ют опровержения. 

Миф 1. Полиферментная терапия пока�

зана только больным ХП с выраженными

клиническими проявлениями ВНПЖ и не

показана при болевой форме.

Опровержение. На самом деле полифер�

ментные препараты не только замещают

дефицит панкреатических ферментов для

обеспечения процессов полостного пище�

варения, но и минимизируют собственную

секреторную деятельность ПЖ, чем обес�

печивают функциональный покой органа,

который является основополагающим

принципом лечения обострений ХП.

Аналгетический эффект ферментных

препаратов при ХП объясняется меха�

низмом обратной связи в регуляции пан�

креатической секреции. При достаточном

поступлении ферментов ПЖ в просвет

двенадцатиперстной кишки инактивиру�

ется мощный стимулятор панкреатичес�

кой секреции – холецистокинин�рили�

зинг�пептид. Подавление панкреатичес�

кой секреции предупреждает повышение

внутрипротокового давления, которое

и вызывает выраженную висцеральную

боль при ХП. 

Миф 2. Клиническое улучшение при ХП

вызывают даже низкие дозы ферментных

препаратов.

Опровержение. Известно, что актив�

ность ферментов ПЖ рН�зависима и прог�

рессивно снижается по мере продвижения

химуса по отделам тонкой кишки. Лими�

тирующим ферментом в составе полифер�

ментных препаратов является липаза, ко�

торая легко инактивируется при рН<5.

Только 8% липазы достигает тощей кишки

в активной форме, необходимой для обра�

ботки химуса. По рекомендациям Немец�

кой гастроэнтерологической ассоциации,

для обеспечения гидролиза нейтрального

жира и эффективного подавления панкре�

атической секреции при ХП стартовая до�

за полиферментного препарата должна

составлять 25�40 тыс. ЕД липазы на основ�

ной прием пищи и 10�20 тыс. ЕД липазы

на дополнительный (промежуточный)

прием пищи. Суммарная суточная доза по

липазе должна составлять 105�185 тыс. ЕД. 

Миф 3. Длительное (более трех недель)

применение заместительной полиферме�

нтной терапии приводит к снижению или

утрате собственной ферментообразующей

функции ПЖ.

Опровержение. В контролируемых кли�

нических исследованиях даже высокодо�

зовая полиферментная терапия (300 тыс.

ЕД липазы и более в сутки) не приводила

к необратимой утрате экзокринной функ�

ции ПЖ. 

Весь спектр полиферментных препара�

тов с возможностью индивидуального под�

бора лекарственной формы и дозировок

предлагает компания «Берлин�Хеми». Ва�

рианты, режимы дозирования и длитель�

ность приема ферментных препаратов

Мезим и Пангрол при разных клинических

вариантах ХП представлены в таблице 2. 

Продолжаются дискуссии об оптималь�

ной лекарственной форме ферментных

препаратов. Анализ накопленной доказа�

тельной базы позволяет рекомендовать

препараты в таблетированной форме с ки�

шечнорастворимой оболочкой преимуще�

ственно для купирования болевого синд�

рома, а препараты в форме капсул, содер�

жащих минимикросферы панкреатина, –

для коррекции выраженной ВНПЖ.

В нашей клинике (проф. О.С. Шифрин

и соавт.) было проведено исследование,

в котором сравнивали эффективность

панкреатина в форме таблеток и микро�

гранул в капсулах относительно уменьше�

ния болевого синдрома у пациентов с ХП.

60 больных были распределены в группы

лечения препаратом Мезим 10 000 по

2 таблетки 3 раза в сутки (n=30) или панк�

реатином в микрогранулированной форме

в эквивалентной дозе липазы по 2 капсулы

3 раза в сутки (n=30) в течение 4 нед.

Мезим 10 000 позволял полностью купи�

ровать или значительно уменьшить интен�

сивность болевого синдрома, при этом

препарат обеспечивал сравнимую с мик�

рогранулированной формой компенсацию

умеренной внешнесекреторной недоста�

точности ПЖ. На фоне терапии препара�

том Мезим осложнения в виде запоров ре�

гистрировались реже, чем при аналогич�

ном лечении микрогранулированным пре�

паратом. Указанные выводы позволяют

рекомендовать Мезим 10 000 для лечения

болевой формы хронического панкреатита

с умеренным проявлением внешнесекре�

торной недостаточности.

Второй доклад профессора Ю.П. Успенского
был посвящен еще одному распространен�

ному синдрому заболеваний органов пище�

варения – метеоризму.

Метеоризм – избыточное скопление га�

за в желудочно�кишечном тракте (ЖКТ)

вследствие его повышенного образования

или нарушения выведения, которое про�

является отрыжкой, срыгиванием, ощуще�

ниями переполнения, вздутия живота

с увеличением его окружности, урчания

в кишечнике, учащением пассажа кишеч�

ного газа (флатуленцией). Необходимость

выявления и устранения метеоризма опре�

деляется крайне негативным влиянием

этого состояния на качество жизни и со�

циальную активность человека, независи�

мо от его причины. 

Метеоризм – это не просто абдоминаль�

ный дискомфорт, но и клинический мар�

кер ряда функциональных и органических

заболеваний пищеварительной системы:

кишечного дисбиоза, синдрома раздра�

женной кишки (СРК), ВНПЖ и др. 

Внедрение в клиническую практику

первых антибиотиков в 1940�х годах от�

крыло новую эру в лечении инфекционных

заболеваний, но сегодня неконтролируе�

мое использование антибиотиков стано�

вится глобальной проблемой человечества.

Изменения кишечной микрофлоры чело�

века после воздействия антибиотиков яв�

ляются во многом необратимыми. Доказа�

на важная роль кишечного дисбиоза в па�

тогенезе метаболического синдрома, са�

харного диабета, аллергических и других

заболеваний. Одним из первых симптомов

дисбиоза является метеоризм, который

усиливается по мере углубления наруше�

ний микробиоценоза кишечника. Показа�

на обратная связь частоты метеоризма с ко�

личеством кишечных бифидобактерий. 

Растяжение стенки кишки избыточно

образующимся газом на фоне висцераль�

ной гиперчувствительности является одной

из ведущих причин абдоминального боле�

вого синдрома у пациентов с СРК. На мете�

оризм жалуются до 90% больных с этим диа�

гнозом. Для устранения абдоминальной бо�

ли при СРК хорошо себя зарекомендовали

селективные спазмолитики. Некоторые ис�

следования показали, что отилония бромид

(препарат Спазмомен), который блокирует

кальциевые каналы, тахикининовые и мус�

кариновые рецепторы в клетках гладкомы�

шечных волокон толстой кишки, эффек�

тивно устраняет болезненные ощущения

в животе и вздутие при СРК, и это положи�

тельно отражается на качестве жизни боль�

ных. Кроме того, благодаря блокаде тахи�

кининовых рецепторов афферентных нерв�

ных клеток отилония бромид снижает

и висцеральную чувствительность.

Для того чтобы эффективно бороться

с метеоризмом, необходимо также иметь

представление о происхождении и физико�

химических свойствах кишечного газа.

Источниками кишечного газа являются

заглатываемый воздух, диффузия азота из

крови, а также газы, которые образуются

в просвете кишки в результате метаболизма

кишечной микрофлоры (водород, метан,

аммиак, сероводород, углекислый газ).

Схема поступления и элиминации кишеч�

ных газов представлена на рисунке 2. 
В условиях дисбиоза, мальдигестии

и мальабсорбции при ВНПЖ, нарушен�

ной моторики ЖКТ при функциональных

расстройствах наблюдается повышенное

газообразование, в просвете кишки повы�

шается концентрация пенообразующих

веществ: белков, омыленных жиров,

желчных кислот, мукополисахаридов и др.

Кишечные газы превращаются в пену из

множества мелких пузырьков, окружен�

ных слоем вязкой слизи, из�за которой

нарушаются процессы абсорбции газов

кишечной стенкой, что приводит к фор�

мированию порочного круга и к дальней�

шему увеличению интенсивности пенооб�

разования. 

Специально для устранения повышен�

ного пенообразования и метеоризма был

разработан фармакологически нейтраль�

ный препарат симетикон (Эспумизан), ко�

торый представляет собой нерастворимую

в воде смесь полимера диметилсилоксана

с диоксидом кремния. Механизм действия

симетикона заключается в вытеснении пе�

нообразователей из поверхностного слоя

химуса, в результате чего происходит слия�

ние газовых пузырьков, их разрушение

и создаются условия для восстановления

естественной абсорбции высвобождаю�

щихся газов через кишечную стенку.

Симетикон действует как поверхностно�

активный пеногаситель по всему ходу

ЖКТ, но не оказывает влияния на кислот�

ность, не всасывается и не кумулируется,

не влияет на всасывание и кумуляцию дру�

гих веществ. Отсутствие побочных эффек�

тов и совместимость с любыми лекар�

ственными средствами делают Эспумизан

универсальным препаратом для купирова�

ния симптомов метеоризма у пациентов

всех возрастных групп, включая детей.

Препарат выпускается в капсулах и в сиро�

пе с фруктовым ароматом. При необходи�

мости Эспумизан можно принимать дли�

тельное время. Прием в суточной дозе

160 мг в течение более трех лет не вызывал

нежелательных эффектов. В состав препа�

рата не входит сахар, поэтому его можно

назначать больным с сахарным диабетом

и нарушениями пищеварения. 

Эспумизан показан при метеоризме лю�

бого происхождения, в том числе в после�

операционном периоде, а также применя�

ется для подготовки к диагностическим

исследованиям органов брюшной полости

(эндоскопия, ультрасонография). 

Таким образом, стеатогепатоз, абдоми,
нальная боль и метеоризм являются одними
из наиболее часто встречающихся синдро,
мов в практике терапевтов и гастроэнтеро,
логов. Прослеживается взаимосвязь этих
нарушений при хронических заболеваниях
печени, панкреатитах, инфекционных и
функциональных заболеваниях ЖКТ. Об,
щие принципы патогенетической и симпто,
матической терапии жировой дистрофии пе,
чени, абдоминального болевого синдрома
и метеоризма, основанные на знании меха,
низмов действия препаратов и данных дока,
зательной медицины, независимо от перво,
причин позволяют добиться хороших клини,
ческих результатов. 
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Рис. 2. Схема поступления и элиминации
кишечных газов

Рис. 1. Динамика развития хронического
панкреатита
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Таблица 2. Варианты, режимы дозирования и длительность приема препаратов 
Мезим 10 000, Пангрол 10 000,  Пангрол 20 000 и Пангрол 25 000 в терапии ХП

Клинический вариант ХП Доза в МЕ Длительность приема 

С изолированным 
болевым синдромом

При умеренной выраженности боли: 
Мезим 10 000 – 1 таблетка 3 раза в день
При выраженной боли: Пангрол 20 000 –
3 раза в день (наряду с приемом
спазмолитиков или аналгетиков)

До купирования боли 
(в среднем 10'14 дней), 
затем – по требованию

С болевым синдромом
и экзокринной 
недостаточностью

Пангрол 20 000 – 1'2 таблетки 3 раза в день
От 10 дней до 1 месяца, 
затем – по требованию

С преобладающей
внешнесекреторной
недостаточностью

При легкой степени: Пангрол 10 000 –
3 раза в день
При умеренной: Пангрол 25 000 –
по 1 капсуле 3 раза в день
При выраженной: Пангрол 25 000 –
по 2'3 капсулы 3 раза в день

Длительность приема
определяется достижением
клинического эффекта 
(вплоть до постоянного 
приема при необходимости)
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