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Роль липидного компонента заклю�

чается в создании гидрофобного мат�

рикса для ферментов, а жидкое состоя�

ние самой мембраны придает ей дина�

мичность. Если фермент лишить ли�

пидной фазы, он становится неста�

бильным, агрегирует и быстро теряет

активность, которая в значительной

мере зависит от физико�химического

состояния именно липидной фазы

мембраны, то есть вязкость липидного

бимолекулярного слоя и состав липи�

дов – важнейшие факторы, от которых

зависит активность ферментов, встро�

енных в мембраны [24].

Фосфолипиды являются структур�

ной основой клеточных мембран и

мембран органелл. Фосфолипиды –

важные составляющие сурфактанта в

альвеолах легких, липопротеидов

плазмы крови и желчи. Они принима�

ют участие в работе нервной системы –

без них невозможно осуществление

функций возбудимости и передачи

нервных импульсов. Фосфолипиды

мембран тромбоцитов необходимы в

процессе свертывания крови для оста�

новки кровотечения [24]. Фосфолипи�

ды стимулируют многие биохимичес�

кие процессы, которые влияют на про�

ницаемость мембран, активность мем�

браносвязанных ферментов, в том числе

ферментов, связанных с митохондри�

альными мембранами (аденилатцик�

лазы, цитохромоксидазы, триглице�

рид�липазы, липопротеин�липазы, ле�

цитин�холестерол�ацилтрансфераз и

др.), метаболизм липидов и белков, де�

токсикационную функцию клетки,

синтез коллагеназы и т. д. [14].

Фосфолипиды, которые применяют�

ся для лечения различных заболеваний,

прежде всего печени, называют эссен�

циальными, что отражает их значение

для организма как незаменимых фак�

торов, необходимых для функциониро�

вания всех без исключения клеток [11,

24]. Только печень содержит около

300 млн клеток, а площадь поверхности

их мембран составляет 33 000 м2.

Основным компонентом эссенциаль�

ных фосфолипидов (EPL®) является

фосфатидилхолин (94�96%), который

представлен семью видами с разным

содержанием жирных кислот [10]:

– 1,2�дилинолеоилфосфатидилхо�

лин (DLPC) – 40�52%;

– пальмитоил�линолеоилфосфати�

дилхолин – 23�24%;

– олеоил�линолеоилфосфатидилхо�

лин – 12�13%;

– линоленоил�линолеоилфосфати�

дилхолин – 6�7%;

– стеароил�линолеоилфосфатидил�

холин – 6%;

– пальмитоил�олеоилфосфатидил�

холин – 3�4;

– стеароил�арахидоноилфосфати�

дилхолин – 1�2%.

В норме у человека присутствуют фос�

фатидилхолины с линолевой кислотой

во второй позиции и насыщенные или

мононенасыщенные жирные кислоты –

в первой позиции. Только небольшое

количество (1,3%) составляют полине�

насыщенные фосфатидилхолины, на�

пример DLPC. То есть при терапии

EPL®, свойственные организму фосфо�

липиды заменяются на DLPC. Дополни�

тельная линолевая кислота в первой по�

зиции представляет собой дополнитель�

ную изогнутую цепь жирной кислоты.

Такая молекула более гибкая и занимает

больше пространства в мембранах, чем

фосфатидилхолин с линолевой кисло�

той только во второй позиции. При

встраивании DLPC в мембрану умень�

шается ее компактность, но увеличива�

ется гибкость и текучесть [2, 10].

В водной среде молекулы фосфати�

дилхолина подвергаются агрегации, а

затем образуют двойной слой. Гидро�

фильные головки располагаются на

стороне, обращенной к воде – на на�

ружной и внутренней поверхностях

мембраны – и контактируют с кровью,

желчью или цитоплазмой. Гидрофоб�

ные «хвосты» формируют середину

двойного слоя, вытесняя оттуда моле�

кулы воды. То есть гидрофобные жир�

ные кислоты располагаются на внут�

ренней поверхности мембраны. Подоб�

ная структура обеспечивает, с одной

стороны, непрерывность, а с другой, те�

кучесть мембран. Кроме того, нормали�

зация структуры и функции клеточных

мембран под влиянием EPL® способ�

ствует снижению доступа кислорода в

клетки и, тем самым, уменьшению пе�

рекисного окисления липидов и обра�

зования обладающих повреждающим

действием свободных радикалов [7, 33].

Функции EPL® [2, 4�6, 10, 12, 13, 16,

23, 29, 31, 35, 38]:

– защищают мембрану от повреж�

дений;

– восстанавливают поврежденные

мембранные структуры клетки за счет

встраивания молекул EPL® в мембра�

ны и заполнения щелей в них;

– повышают метаболический, де�

токсикационный, экскреторный по�

тенциал мембран, в частности, нейтра�

лизуют нитриты;

– тормозят синтез провоспалитель�

ных цитокинов;

– обеспечивают антиоксидантные

свойства мембран, в частности, нейт�

рализуют продукты перекисного окис�

ления, уменьшают образование in vivo

маркеров перекисного окисления –

F2�изопростанов;

– обеспечивают функционирование

транспортных систем гепатоцита;

– обеспечивают текучесть мембран;

– имеют иммуномодулирующие

свойства (регулируют продукцию ан�

тител к алкогольному гиалину и дру�

гим неоантигенам);

– имеют гиполипидемический и ги�

погликемический эффекты (повыша�

ют чувствительность инсулиновых ре�

цепторов);

– защищают митохондриальные и

микросомальные энзимы от поврежде�

ния алкоголем или токсинами;

– замедляют синтез коллагена и по�

вышают активность коллагеназы (тор�

можение фиброгенеза);

– влияют на клеточный цикл и кле�

точную дифференциацию;

– участвуют в синтезе простаглан�

динов;

– влияют на агрегацию эритроцитов

и тромбоцитов;

– EPL® – эмульгаторы желчи обес�

печивают ее нормальное коллоидное

состояние и увеличивают толерант�

ность к пищевым нагрузкам.

EPL® эффективны при жировой

дистрофии печени различного генеза,

в том числе алкогольного. Причем

EPL® способны блокировать или, по

крайней мере, тормозить основные ме�

ханизма накопления жира в гепатоци�

тах, а также в ацинарных клетках под�

желудочной железы. Выделяют четыре

таких принципиальных механизма

развития жировой дистрофии [28, 30].

Доказано также, что EPL® стимулиру�

ют триглицерид�липазу гепатоцитов,

чем способствуют высвобождению

жирных кислот в кровоток и уменьше�

нию стеатоза печени [35]. Эффектив�

ность EPL® в лечении жировой дистро�

фии печени, в том числе алкогольного

и неалкогольного стеатогепатита, до�

казана рядом экспериментальных и

клинических исследований.

Торможение прогрессирования фиб�

роза печени при лечении EPL®, в част�

ности при алкогольном фиброгенезе,

объясняют несколькими механизмами

[15, 26]:

– способностью молекулы DLPC

стимулировать активность коллагеназ;

– угнетением продукции коллагена

активированными звездчатыми клет�

ками печени и синтеза тканевого инги�

битора металлопротеиназ I типа, инду�

цированных фактором роста β1;

– подавлением активации и проли�

ферации звездчатых клеток печени,

опосредованной тромбоцитактивиру�

ющим фактором;

– уменьшением окислительного

стресса.

А н т и ф и б р о т и ч е с к о е д е й с т в и е

EPL® также было доказано в экспе�

риментальных и клинических иссле�

дованиях.

Антифибротический эффект EPL®

при алкогольном поражении печени

был продемонстрирован классически�

ми экспериментами на животных, ко�

торые провели C.S. Lieber et al. (1994)

[40]. Авторы показали эволюцию алко�

гольного повреждения печени у бабуи�

нов, находящихся в течение 7 лет на

обычной диете с добавлением этанола

и таких же животных, получавших в

течение такого же времени диету, обо�

гащенную EPL®, также с добавлением

этанола. Было показано, что у бабуи�

нов, принимавших алкоголь, но полу�

чавших диету, обогащенную EPL®, не

развивался септальный фиброз или

цирроз печени.

С целью изучения цитопротектив�

ных свойств проведено 140 экспери�

ментальных исследований с изучением

эффективности EPL® при поражении

печени вирусами, алкоголем, медика�

ментами, химическими агентами (ор�

ганическими растворителями, тетра�

циклинами, циклоспорином А, пара�

цетамолом, рифампицином и др.). При

этом были использованы 40 типов мо�

делей, а эксперименты проводились

на 8 видах животных. Было показано,

что после применения EPL® при элек�

тронно�микроскопическом исследова�

нии определяются нормальные или

преимущественно нормальные струк�

туры мембран клеток и органелл; при

гистологическом исследовании значи�

тельно уменьшается выраженность жи�

ровой дистрофии клеток печени,

уменьшается или отсутствует некроз ге�

патоцитов; значительно улучшаются

биохимические показатели – EPL® спо�

собствуют снижению активности тран�

саминаз, интенсивности перекисного

окисления липидов, улучшают метабо�

лизм гепатоцитов и показатели липидов

крови; EPL® усиливают регенерацию

клеток печени и уменьшают образова�

ние соединительной ткани [10, 11].

Особый интерес представляют клини�

ческие исследования с использованием

препаратов Эссенциале® форте Н, Эс�

сенциале® Н (Sanofi�Aventis, Франция).

Перспективы применения Эссенциале® форте Н,
Эссенциале® Н при хронической абдоминальной ишемии

Биологические мембраны – основа, на которой происходят важнейшие процессы жизнедеятельности.
Нарушение структуры и функционирования биологических мембран может быть как причиной,
так и следствием различных патологических процессов. В настоящее время принята жидкостно�мозаичная
модель структуры биологических мембран. Согласно этой модели структура мембран представляет собой
«жидкокристаллический» бимолекулярный слой липидов с гидрофобными группами снаружи
и гидрофильными – внутри, в котором свободно движутся периферические и интегральные белки.
Основными структурными компонентами клеточных мембран являются холин�содержащие фосфолипиды
(90%), из них 70% составляет фосфатидилхолин, 20% – лизолецитин, сфингомиелин и минорные компоненты
(кардиолипин и кефалин). Двойной слой фосфолипидов стабилизируется молекулами холестерина,
протеинами и гликолипидами [14, 24, 43].

Н.Б. Губергриц

Н.Б. Губергриц, д.м.н., профессор, П.Г. Фоменко, к.м.н., О.А. Голубова, Г.М. Лукашевич, Л.И. Шкарбун, Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

ZU_2010_Gastro_2.qxd  05.05.2010  20:12  Page 34



35

www.health�ua.com МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ • ОГЛЯД

Проведено 239 исследований (по со�

стоянию на сентябрь 2009 г.), из кото�

рых 46 – простые слепые, 21 – двой�

ное слепое исследование. В 190 иссле�

дованиях оценивали динамику субъ�

ективных критериев, результатов кли�

нических и биохимических исследова�

ний. В 44 клинических исследованиях,

кроме того, учитывали гистологичес�

кие данные. В 5 исследованиях учиты�

вали результаты всех указанных выше

методов, а также данные электронной

микроскопии. 18 исследований прове�

дено с участием детей, в том числе но�

ворожденных. В исследованиях при�

нимали участие около 4 тыс. пациен�

тов с различными заболеваниями пе�

чени [11].

Несколько исследований посвящены

эффективности Эссенциале® форте Н

при жировой дистрофии печени раз�

личной этиологии. Так, H. Ohbayashi

et al. (2006) [11] проводили гистологи�

ческое исследование печени у больных

с неалкогольным стеатогепатитом до и

после полугода лечения Эссенциале®

форте Н. Только у одного из восьми

больных гистологическая картина

ухудшилась, у одного изменений не

произошло, а у остальных шести боль�

ных уменьшилась выраженность жи�

ровой и баллонной дистрофии гепато�

цитов, выраженность воспалительных

изменений как в печеночных дольках,

так и в перипортальных зонах.

Китайские исследователи в 2006 г.

(H. Liang et al.) обследовали больных с

неалкогольным стеатогепатитом, ко�

торых разделили на 2 группы. Пациен�

ты, вошедшие в одну группу, в качест�

ве гепатопротектора принимали Эс�

сенциале® форте Н в течение 4 недель,

а пациенты другой группы получали

другие гепатопротекторы. По получен�

ным результатам у больных, прини�

мавших Эссенциале® форте Н, досто�

верно снизились уровни общего холе�

стерина, триглицеридов, активность

АЛТ, АСТ крови. В контрольной груп�

пе удалось достичь только достоверно�

го снижения АЛТ [11].

G. Hu et al. (2005) опубликовали сис�

тематический обзор, который подыто�

живает результаты лечения Эссенциа�

ле® форте Н жировой дистрофии пече�

ни алкогольного и неалкогольного

происхождения более чем у 300 боль�

ных. В метаанализ вошли 6 двойных

слепых клинических исследований,

проведенных в различных странах Ев�

ропы (Испании, Великобритании,

Польше, Германии), а также в Китае и

США. Было показано, что Эссенциале®

форте Н достоверно уменьшает выра�

женность клинических проявлений и

улучшает биохимические показатели,

хотя влияние препарата на общую

выживаемость больных оказалось не�

достоверным (вероятно, из�за недоста�

точного количества пациентов) [11].

Эссенциале® форте Н, Эссенциале® Н

способствуют абсорбции холестерина

из просвета кишечника и увеличению

его экскреции с желчью. Результатом

такого действия является снижение

уровня общего холестерина и липо�

протеидов низкой плотности крови.

Уменьшению показателей холестерина

способствует также свойство EPL® по�

вышать активность ферментов, участ�

вующих в метаболизме холестерина.

Снижение уровня холестерина в крови

замедляет процесс его накопления в

печени [41].

В ряде клинических исследований

получены положительные результаты

применения EPL® у больных сахарным

диабетом с гиперхолестеринемией и

гипертриглицеридемией, в том числе

не только у пациентов пожилого и

старческого возраста, но и у детей. По�

ложительные результаты получены при

применении EPL® у больных сахарным

диабетом 1 типа в сочетании с ишеми�

ческой болезнью сердца, а также с ги�

перлипопротеидемией и ишемической

болезнью сердца, которые не корриги�

ровались диетой [1, 18, 32, 33, 36, 42].

Абдоминальный ишемический синд�

ром (АИС) – один из самых редких

диагнозов в клинике внутренних бо�

лезней, но это вовсе не редкое заболе�

вание. В 75,5% случаев при аутопсии

умерших от ИБС, гипертонической бо�

лезни, атеросклероза церебральных ар�

терий, артерий нижних конечностей и

от их осложнений выявляется атеро�

склероз брюшного отдела аорты и его

ветвей [19]. То есть диагностика АИС

практически не проводится, несмотря

на возможность использования в кли�

нической практике не только инвазив�

ных (ангиография), но и неинвазивных

(допплерография) методов. Одна из ос�

новных причин такой ситуации – не�

специфичность клинических проявле�

ний заболевания, недостаточные зна�

ния врачей о нем. В связи с этим соот�

ветствующие методы исследования не

назначаются, правильный диагноз не

ставится, и поэтому лечение оказыва�

ется неэффективным. Еще одним след�

ствием недостаточной диагностики

АИС является то, что более чем в поло�

вине случаев диагноз ставится только

при развитии острого нарушения ме�

зентериального кровообращения, то

есть при его тяжелом нарушении. В бо�

лее ранних стадиях, когда АИС следует

лечить с целью не допустить острой хи�

рургической ситуации, диагностика не

проводится. Таким образом, проблемы

диагностики и лечения АИС являются

важными как научными, так и практи�

ческими задачами.

При АИС нарушен кровоток в

брюшном отделе аорты и/или в ее не�

парных висцеральных ветвях, первой

из которых является чревный ствол (от

него отходят селезеночная, общая пе�

ченочная и левая желудочная арте�

рии), второй – верхняя и третьей –

нижняя брыжеечные артерии.

Наиболее частой причиной АИС яв�

ляются заболевания артерий, атеро�

склероз, неспецифический аортоарте�

риит, посттравматические аневризмы

и артериовенозные свищи, артерииты

[19, 20, 34].

Факторы, вызывающие внесосудис�

тую компрессию артерий, называют

экстравазальными; они являются при�

чиной АИС в 10�38% случаев. Основ�

ные этиологические факторы (заболе�

вания, аномалии развития и положе�

ния артерий) считают интравазальны�

ми; они вызывают АИС в 62�90% слу�

чаев. Причем частой причиной АИС

является атеросклероз (в 52,2�88,3%

случаев) [19, 20, 21, 25, 27].

В патогенезе АИС участвует наруше�

ние реологических и коагуляционных

свойств крови, дислипидемии (особен�

но типа IIА), интенсификация пере�

кисного окисления липидов и т. д. [19].

АИС приводит к морфологическим

и функциональным нарушениям всех

органов брюшной полости.

Обращает на себя внимание высокая

частота эрозивно�язвенных изменений

слизистой гастродуоденальной зоны у

пациентов с АИС, причем чаще пора�

жается слизистая желудка в антральном

отделе и в области малой кривизны.

Так, в 44,0% случаев при АИС выявля�

ют язвы желудка, в 24,8% случаев –

язвы дуоденальной локализации, в

11,1% случаев – язвы и желудка, и две�

надцатиперстной кишки, в 16,5% слу�

чаев – эрозии антрального отдела же�

лудка, в 4,6% случаев – эрозии в луко�

вице двенадцатиперстной кишки. При

этом Helicobacter pylori определяется

редко – лишь у трети пациентов [19].

При хроническом ишемическом по�

ражении поджелудочной железы по�

степенно нарастает ее функциональная

недостаточность (снижение и экзо�, и

эндокринной функций), морфологи�

чески наиболее часто встречаются раз�

растания соединительной ткани вну�

три долек и между ними, вокруг со�

судов и протоков, липоидоз, атрофия

ацинусов с замещением их соедини�

тельной и жировой тканью [19]. Атеро�

склероз брюшной аорты и чревного

ствола может провоцировать кальци�

фикацию поджелудочной железы.

При пункционной биопсии печени

больных с АИС в подавляющей части

случаев определяется жировой гепатоз

(обычно крупнокапельный стеатоз),

перигепатоцеллюлярный, перипор�

тальный и центральный фиброз, бал�

лонная дистрофия гепатоцитов, уме�

ренно выраженный портальный (пери�

портальный) гепатит. Частота жировой

дистрофии гепатоцитов обусловлена

гипер� и дислипидемией у больных

атеросклерозом как причиной АИС, а

также и собственно гипоксией печени.

У части больных определяется повы�

шение АЛТ, АСТ, щелочной фосфатазы

в 1,5�2 раза. В 21,7% случаев имеет

место гипербилирубинемия до

30 мкмоль/л. При тяжелом течении

АИС снижается белковосинтетическая

функция печени (уменьшение показа�

телей альбуминов, протромбина, фиб�

риногена в крови) [19].

При ишемии тонкой и толстой киш�

ки возможно развитие их инфаркта и

гангрены с распространением некроза

на все слои кишки. При преходящих

нарушениях («синдром исчезающего

колита») морфологические изменения

касаются только поверхностных слоев

слизистой кишки (изъязвления, очаги

атрофии и деструкции) [17, 21].

При ишемических колитах страдает

моторика толстой кишки: замедляется

пассаж содержимого с развитием запо�

ров, метеоризма. Возможно формиро�

вание сегментарных стенозов, стрик�

тур толстой кишки [17].

Основные методы лечения АИС –

оперативные; они представлены раз�

личными операциями, обеспечиваю�

щими реваскуляризацию органов

брюшной полости. Плановое хирурги�

ческое вмешательство показано при

сужении хотя бы одной из висцераль�

ных артерий на 50% и более [22].

При острой мезентериальной ише�

мии только немедленная лапаротомия

и резекция пораженной части кишки

(при возможности – эмболэктомия)

могут спасти жизнь больного [19, 27].

Консервативное лечение АИС на�

правлено как на улучшение крово�

снабжения органов пищеварения, так

и на предотвращение осложнений и

отдаление необходимости хирургичес�

кого вмешательства. Основные на�

правления консервативного лечения

АИС следующие [19]:

– коррекция гипер� и дислипиде�

мии для уменьшения прогрессирова�

ния атеросклероза;

– антиоксидантные средства;

– антиагрегантная терапия, препа�

раты, уменьшающие вязкость крови;

– сосудорасширяющие средства;

– гипогликемические средства при

наличии сахарного диабета;

– симптоматическая терапия, на�

правленная на уменьшение структур�

ных изменений и улучшение функцио�

нального состояния органов пищева�

рения;

– лечение осложнений.

Терапия АИС начинается с лечебно�

го питания в рамках стола №5 (5п) по

М.И. Певзнеру (в зависимости от пре�

имущественного поражения печени

или поджелудочной железы).

Необходимо постепенное (!) сниже�

ние массы тела у больных с избыточ�

ной массой тела. Голодание с целью

снижения массы тела противопоказа�

но, так как способствует прогрессиро�

ванию атеросклероза, жировой дис�

трофии печени [3]. Для коррекции

гиперлипидемии назначают статины

(ловастатин, симвастатин, флюваста�

тин, аторвастатин и др.), секвестранты

желчных кислот (холестирамин, квест�

ран и др.), препараты никотиновой

кислоты (ксантинола никотинат, ниа�

цин), фибраты (гемфиброзил, ципро�

фибрат). При лечении статинами сле�

дует помнить об их гепатотоксичности.

Именно в связи с побочными действи�

ями статинов в отношении печени нам

представляется целесообразным с

целью коррекции гипер� и дислипиде�

мии назначать эссенциальные фосфо�

липиды и, конкретно, наиболее каче�

ственные препараты – Эссенциале®

форте Н, Эссенциале® Н.

Из антиагрегантов целесообразно

применять клопидогрел (Плавикс®).

Препарат является мощным неконку�

рентным ингибитором АДФ�индуци�

рованной агрегации тромбоцитов. Он

тормозит агрегацию тромбоцитов пу�

тем угнетения присоединения АДФ к

рецептору P2Y12 тромбоцитарной мемб�

раны, что приводит к снижению актив�

ности аденилатциклазы. Причем, это

угнетения является необратимым, и

тромбоциты остаются недееспособны�

ми на весь оставшийся период их суще�

ствования (7�10 дней). Функция новых

тромбоцитов, которые образовались

после окончания приема препарата, не

страдает. Клопидогрел не оказывает

влияния на циклооксигеназу и метабо�

лизм арахидоновой кислоты, поэтому

его целесообразно сочетать с ацетилса�

лициловой кислотой (действия препа�

ратов дополняют друг друга). Необра�

тимая связь активного метаболита кло�

пидогрела с указанным выше рецепто�

ром мембраны тромбоцитов приводит к

угнетению АДФ�зависимого высво�

бождения содержимого гранул тромбо�

цита, ответственных за агрегацию. Кро�

ме того, клопидогрел опосредованно

ингибирует агрегацию тромбоцитов на

другие агонисты, что связано с блокиро�

ванием тромбоцитарной активации в от�

вет на высвобождение АДФ, соединение

с которым необходимо для активации

Продолжение на стр. 36.
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рецептора, являющегося местом связы�

вания для фибриногена. Именно фиб�

риноген соединяет тромбоциты друг с

другом, формируя тромбоцитарный

тромб [37]. Как антиоксиданты исполь�

зуют токоферол, предуктал, витамины

А, С, Е [19].

При всех вариантах АИС показаны

нитраты, особенно пролонгирован�

ные.

Патогенетически обосновано назна�

чение препаратов эссенциальных фос�

фолипидов – Эссенциале® форте Н, Эс�

сенциале® Н. Эссенциальные фосфоли�

пиды одновременно тормозят несколь�

ко звеньев патогенеза АИС, в частности

благодаря их гиполипидемическому

эффекту, улучшению реологических

свойств крови, микроциркуляции,

уменьшению агрегации тромбоцитов и

эритроцитов, обеспечению антиокси�

дантных свойств мембран, защите

мембран от повреждения, торможению

фиброгенеза и синтеза провоспалитель�

ных цитокинов, повышению толерант�

ности к пищевой нагрузке, уменьше�

нию выраженности жировой дистро�

фии печени и поджелудочной железы.

Особенно важны при АИС, на наш

взгляд, антифибротические свойства

эссенциальных фосфолипидов, так как

доказано, что в условиях тканевой ги�

поксии увеличивается активность

звездчатых клеток печени и поджелу�

дочной железы. При этом ускоряются

процессы фиброзирования органов,

прогрессирует внешнесекреторная

панкреатическая недостаточность [39].

Так как при АИС постепенно про�

грессируют мальдигестия и мальабсо�

рбция из�за снижения желудочной и

панкреатической секреции, наруше�

ния продукции кишечных ферментов

и всасывания в тонкой кишке, практи�

чески всем больным необходимы фер�

ментные препараты для заместитель�

ной терапии (золотым стандартом в

этом отношении является Креон).

Эффективность Эссенциале® Н в ле�

чении больных с АИС доказана и ре�

зультатами исследования, проведенного

в нашей клинике. Мы обследовали 120

больных с АИС на почве атеросклероза.

Больные были разделены на две группы

по 60 пациентов в каждой. Больные ос�

новной группы получали базисное лече�

ние в сочетании с Эссенциале® Н 5,0 в/в

N10, а затем – Эссенциале® форте Н по

2 капсулы 3 р/сут в течение 2 месяцев, а

также Глутаргин как донатор оксида

азота. Под влиянием комплексной тера�

пии АИС с включением комбинации

Глутаргина и Эссенциале® форте Н, Эс�

сенциале® Н боль исчезала в 41,7%, ста�

новилось минимальной в 40,0% случа�

ев; более значительно, чем при назначе�

нии только традиционной терапии,

улучшаются показатели эластазного

теста. В результате лечения с включени�

ем Глутаргина и Эссенциале® форте Н,

Эссенциале® Н повышалось показатели

панкреатоспецифических ферментов

(панкреатической изоамилазы крови и

мочи, иммунореактивного трипсина

крови), улучшалось долгосрочная реак�

ция внешней секреции поджелудочной

железы на пищевую стимуляцию,

уменьшалась частота гипосекреторного

типа секреции поджелудочной железы

по данным прямого зондового исследо�

вания. Лечение с применением Глутар�

гина и Эссенциале® форте Н, Эссенциа�

ле® Н позитивно влияло на функцио�

нальное состояние печени, липидный

спектр крови, увеличивало уровень ме�

таболитов оксида азота в крови, улуч�

шало показатели кровотока в брюшной

аорте и ее непарных ветвях [8, 9].

Особый интерес, на наш взгляд,

представляют результаты сонографии

и допплерографии брюшной аорты и

ее непарных ветвей. При УЗИ брюш�

ной аорты у 76 (63,3%) пациентов вы�

явлены атеросклеротические бляшки

различного размера (рис. 1а, б), у 4

(3,3%) пациентов – аневризмы брюш�

ной аорты (рис. 2а, б), у 1 (1,7%) паци�

ента – расслаивающая аневризма

брюшной аорты (рис. 3). Две больных

с нерасслаивающими аневризмами

брюшной аорты в настоящее время

находятся под наблюдением сосудис�

того хирурга, а больной с расслаиваю�

щей аневризмой брюшной аорты был

оперирован – проведено удаление

аневризмы с протезированием участка

аорты.

При УЗИ печени у всех больных вы�

являлось ее умеренное увеличение, не�

однородность паренхимы, неравно�

мерное повышение эхогенности.

У 24 (20,0%) больных отмечалось обед�

нение сосудистого рисунка печени.

Показатель L ультразвуковой гисто�

граммы в области правой доли печени

составил 31,2±2,1 (у здоровых –

18,6±2,3; p<0,05), в области левой доли

печени – 30,8±1,9 (у здоровых –

19,0±2,1; p<0,05). Эти данные свиде�

тельствуют об уплотнении ткани пече�

ни, которое, в свою очередь, объясня�

ется фиброзом и в ряде случаев стеато�

зом органа. Оба варианта изменений

являются типичными для поражения

печени при АИС [19].

Сонографические симптомы изме�

нений поджелудочной железы при

АИС неспецифичны. Чаще всего

встречались повышение эхогенности и

неоднородность структуры органа.

Интересно, что уменьшение размеров

поджелудочной железы встречалось

хотя и не часто (в 20,0%), но чаще, чем

увеличение размеров органа. Это сви�

детельствует о большей частоте атро�

фического, нежели воспалительного,

процесса в поджелудочной железе при

АИС. Следует учесть, что при АИС

встречаются также кальцификаты и

кальцинаты поджелудочной железы,

хотя на практике при обнаружении та�

ких изменений почти автоматически

ставят диагноз хронического панкреа�

тита, особенно алкогольного.

Из�за высокой частоты повышения

эхогенности ткани поджелудочной же�

лезы показатель L ультразвуковой гис�

тограммы был значительно повышен

до 36,9±0,7 по сравнению с нормой

(17,3±0,5; p<0,05). Показатель одно�

родности N был снижен до 4,2±0,2%

(норма 5,2±0,4%; p<0,05). Гистографи�

ческий коэффициент также был суще�

ственно снижен до 29,3±3,5 (у здоро�

вых 122,4±12,3%; p<0,05).

Сонография брюшной аорты, пече�

ни, поджелудочной железы, ультразву�

ковая гистография проводились и пос�

ле лечения. К сожалению, существен�

ных изменений ультразвуковой карти�

ны, показателей гистограмм выявлено

не было. Это свидетельствует о значи�

тельных морфологических изменени�

ях, которые в процессе лечения не под�

вергались обратному развитию.

Безусловно, важнейшее значение

как в диагностике АИС, так и в оценке

результатов лечения имело допплеров�

ское исследование брюшной аорты,

чревного ствола и верхней брыжееч�

ной артерии. Полученные данные

представлены в таблице. При анализе

показателей допплерографии до на�

грузки оказалось, что от нормы отли�

чаются только пульсационный индекс

(PI) брюшной аорты (повышен), пико�

вая систолическая скорость кровотока

(Vps) верхней брыжеечной артерии

(снижена), индекс резистентности (IR)

и PI верхней брыжеечной артерии

(снижены). Значительно более инфор�

мативными были показатели после

нагрузки глюкозой: все они (за исклю�

чением конечной диастолической ско�

рости кровотока (Ved) брюшной аорты)

существенно отличались от показате�

лей здоровых после той же нагрузки.

Причем у больных АИС после нагруз�

ки по сравнению с показателями здо�

ровых были снижены только Ved чрев�

ного ствола и верхней брыжеечной ар�

терии, а остальные показатели, полу�

ченные после нагрузки с глюкозой,

были достоверно выше, чем у здоровых

(табл.).

Мы провели сравнение показателей

допплерографии до и после нагрузки.

Оказалось, что Vps и в брюшной аорте,

и в чревном стволе, и в верхней брыже�

ечной артерии под влиянием нагрузки

возрастает в большей степени, чем у

здоровых. Это свидетельствует об уси�

лении кровотока к органам пищеваре�

ния при АИС в условиях меньшего

диаметра и большей ригидности сте�

нок крупных сосудов брюшной полос�

ти. Ved в результате нагрузки глюкозой

у больных АИС возрастала хотя и до�

стоверно, но менее выражено, чем у

здоровых. Возможно, это объясняется

тем, что на диастолическую скорость

меньше влияет сердечный выброс, она

больше зависит от тонуса сосудов, чем

Vps. Поэтому у больных АИС после

нагрузки Ved изменяется меньше, чем у

здоровых (табл.).

IR в брюшной аорте, чревном ство�

ле и верхней брыжеечной артерии при

АИС после нагрузки возрастал досто�

верно. У здоровых этот показатель вел

Продолжение. Начало на стр. 34.

Перспективы применения Эссенциале® форте Н, Эссенциале® Н
при хронической абдоминальной ишемии

Н.Б. Губергриц, д.м.н., профессор, П.Г. Фоменко, к.м.н., О.А. Голубова, Г.М. Лукашевич, Л.И. Шкарбун,
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького 

Рис. 3. Поперечное сканирование брюшного
отдела аорты. Диаметр аорты расширен. Стенки
утолщены до 1,5 см, имеют слоистое строение за

счет расслоения и кровоизлияний (гематом).
Видимый свободный просвет аорты сужен,

гомогенный. Вывод: расслаивающая аневризма
брюшного отдела аорты

Рис. 1. Примеры сонограмм брюшной аорты обследованных больных с АИС
а) продольное сканирование брюшного отдела аорты. По задней стенке определяется образование 1,5×1,3 см
повышенной эхогенности с нечеткими контурами – фиброзированная бляшка брюшного отдела аорты.
б) продольное сканирование брюшного отдела аорты. Стенки аорты неравномерно утолщены за счет множества мелких
(от 0,3 до 0,6 см) образований повышенной эхогенности, некоторые из них содержат кальцификаты (атерокальциноз).
Общий просвет аорты в пределах нормы.

Рис. 2. Примеры сонограмм брюшного отдела аорты у обследованных больных с АИС
а) продольное сканирование брюшного отдела аорты. В проекции мезогастрия на протяжении 10,4 см отмечается
аневризматическое расширение брюшного отдела аорты до 6,0 см в диаметре. Пристеночно визуализируются
тромботические массы (показаны стрелкой). Диаметр свободного просвета аорты составляет 2,1 см.
б) продольное сканирование брюшного отдела аорты. Определяется аневризматическое расширение брюшного отдела
аорты. Диаметры входящего и исходящего отделов аорты в пределах нормы – 1,6�1,8 см. Просвет аневризмы
неоднородный за счет тромботических наложений (масс).

а б
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себя противоположно: после нагруз�

ки в брюшной аорте и верхней бры�

жеечной артерии снижался достовер�

но, в чревном стволе имел недосто�

верную направленность к снижению.

То есть, динамика IR под влиянием

нагрузки глюкозой может служить

диагностическим критерием АИС.

Такое же диагностическое значение

имеет и PI, который после нагрузки

во всех трех изучавшихся сосудах до�

стоверно увеличивался. У здоровых

PI после нагрузки в брюшной аорте и

чревном стволе приобретал направ�

ленность к снижению, а в верхней

брыжеечной артерии – уменьшался

достоверно (табл.).

Таким образом, в пользу диагноза

АИС свидетельствует увеличение IR,

PI после нагрузки, более значительный

рост Vps под влиянием нагрузки, чем у

здоровых. Меньшее значение в диа�

гностике АИС имеет не столь отчетли�

вый рост Ved под влиянием нагрузки,

чем у здоровых.

Пример трактовки данных доппле�

рографии представлен на рисунке 4.

В процессе лечения больных АИС

комбинацией Эссенциале® форте Н,

Эссенциале® Н и Глутаргина было до�

стигнуто достоверное увеличение Vps и

PI в верхней брыжеечной артерии до

нагрузки. Так, Vps увеличилась с

0,86±0,06 м/с до 1,02±0,02 м/с

(p<0,05), а PI увеличился с 1,77±0,15

до 2,08±0,03 (p<0,05). Значительным

результатом лечения явилось досто�

верное снижение RI во всех трех из�

учавшихся сосудах после нагрузки.

Так, IR в брюшной аорте после нагруз�

ки снизился с 1,31±0,03 до 0,96±0,02

(p<0,05), в чревном стволе – с

0,79±0,01 до 0,65±0,03 (p<0,05), в верх�

ней брыжеечной артерии – с 0,90±0,06

до 0,65±0,02 (p<0,05). Вероятно, в свя�

зи со снижением IR снизился показа�

тель Vps после нагрузки в брюшной

аорте с 1,39±0,03 м/с до 1,23±0,01 м/с

(p<0,05) и в верхней брыжеечной арте�

рии – с 1,25±0,04 м/с до 1,12±0,03 м/с

(p<0,05). В чревном стволе этот пока�

затель, как и другие данные доппле�

рографии у больных АИС, под влияни�

ем лечения изменились несуществен�

но.

В процессе терапии ни один больной

не отмечал побочных эффектов. Ре�

зультаты лечения как «отличные»

оценили 28 (46,7%) больных, как «хо�

рошие» – 17 (28,3%) больных, как

«удовлетворительные» – 13 (21,7%)

больных и только 2 (3,3%) больных не

отметили никакого улучшения от лече�

ния. У этих пациентов была выявлена

аневризма брюшной аорты.

Выводы
1. Препараты Эссенциале® Н, Эс�

сенциале® форте Н являются патогене�

тически обоснованным средством ле�

чения АИС.

2. Сонография брюшной аорты мо�

жет служить скрининговым методом в

диагностике АИС. Изменения, кото�

рые выявляются при УЗИ со стороны

печени и поджелудочной железы, яв�

ляются неспецифичными и инертны�

ми, то есть не наблюдается существен�

ной динамики под влиянием лечения.

3. В процессе комбинированной те�

рапии АИС с включением Эссенциа�

ле® форте Н, Эссенциале® Н и Глутар�

гина достигается улучшение кровотока

в брюшной аорте, чревном стволе и

верхней брыжеечной артерии по дан�

ным допплерографии.
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Рис. 4. Допплерограмма чревного ствола больного с АИС до (а) и после (б) нагрузки глюкозой
а) Vps – 1,81 м/с, Ved – 0,38 м/с, RI – 0,79, PI – 1,22;
б) Vps – 1,17 м/с, Ved – 0,14 м/с, RI – 0,88, PI – 1,39.
У больного после нагрузки глюкозой вместо ожидаемого роста Vps и Ved отмечается их снижение, то есть реакция на
пищевую стимуляцию оказалась неадекватной и условия кровотока в чревном стволе после нагрузки резко ухудшились.
Кроме того, зарегистрировано характерное для АИС повышение RI и PI после нагрузки.

Таблица 1. Показатели допплерографии брюшной аорты, чревного ствола и верхней брыжеечной
артерии у обследованных больных с АИС и здоровых до и после нагрузки глюкозой

Показатели
Больные с АИС, n=120 Здоровые, n=30

До нагрузки После нагрузки До нагрузки После нагрузки

Брюшная аорта

Vps, м/с 0,89±0,04 1,39±0,03*/** 0,94±0,05 1,25±0,04*

Ved, м/с 0,53±0,03 0,64±0,02* 0,56±0,06 0,71±0,03*

IR 1,20±0,04 1,31±0,03*/** 1,15±0,09 0,91±0,04*

PI 1,86±0,03** 1,98±0,02*/** 1,68±0,07 1,59±0,11

Чревный ствол

Vps, м/с 0,97±0,04 1,37±0,04*/** 1,01±0,05 1,25±0,02*

Ved, м/с 0,25±0,02 0,36±0,02*/** 0,30±0,03 0,49±0,01*

IR 0,70±0,02 0,79±0,01*/** 0,69±0,03 0,62±0,02

PI 1,79±0,08 2,05±0,04*/** 1,58±0,14 1,50±0,08

Верхняя брыжеечная артерия

Vps, м/с 0,86±0,06** 1,25±0,04*/** 1,01±0,04 1,08±0,03

Ved, м/с 0,21±0,02 0,30±0,02*/** 0,17±0,02 0,43±0,05*

IR 0,75±0,03** 0,90±0,06*/** 0,87±0,02 0,60±0,01*

PI 1,77±0,15** 2,58±0,21*/** 2,19±0,12 1,34±0,18*

Примечания: * показатели до и после нагрузки различаются достоверно; ** показатели больных и
здоровых до нагрузки или больных и здоровых после нагрузки различаются достоверно
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