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Современные направления диагностики 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни
И.Л. Кляритская, В.В. Кривой, И.А. Иськова, Т.А. Цапяк

Modern directions of diagnostics of 
gastroesophageal reflux disease
I.L. Kliaritskaia, V.V. Krivoi, I.A. Iskova, T.A. Tsapyak

Федеральное государственное автономное образовательное учреждение высшего образования «Крымский 
федеральный университет им. В.И. Вернадского», Институт «Ордена Трудового Красного Знамени Меди-
цинский институт им. С.И. Георгиевского», г. Симферополь
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Резюме

Современные направления диагностики гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни
И.Л. Кляритская, В.В. Кривой, И.А. Иськова, Т.А. Цапяк

Лионский консенсус 2.0 содержит обновленное определение ГЭРБ, где приведены окончатель-
ные диагностические критерии ГЭРБ, дополнительные показатели, которые консолидируют или 
опровергают диагноз ГЭРБ при пограничных значениях основных критериев. Проведена оценка 
с позиции доказательной медицины степени ассоциации симптомов с эпизодами рефлюкса. В за-
висимости от исходного клинического диагноза, недоказанной или доказанной ГЭРБ определяет 
диагностические стратегии и варианты обследования, определяющие дальнейшую стратегию 
оказания медицинской помощи и персонализацию лечения больных ГЭРБ. У пациентов с ранее не 
диагностированной ГЭРБ (недоказанная ГЭРБ) показано проведение длительной беспроводно-
го мониторинга pH или стандартного pH/pH-имедансметрии на фоне отмены антисекреторных 
препаратов, в то время как пациенты с убедительными признаками ГЭРБ (доказанная ГЭРБ) и со-
храняющимися симптомами обследуются с использованием pH-импеданс мониторинга на фоне 
оптимизированной антисекреторной терапии. Основные изменения по сравнению с первыми кри-
териями Лионского консенсуса включают включение эзофагита степени B по Лос-Анджелеской 
классификации в качестве убедительного доказательства ГЭРБ, описание показателей и их поро-
говых значений для длительной беспроводной pH-метрии и включение параметров диагностики 
рефрактерной ГЭРБ при обследовании на фоне антисекреторной терапии при доказанной ГЭРБ. 
Критерии, имевшие недостаточную диагностическую значимость в постановке диагноза и выборе 
тактики лечения ГЭРБ, были исключены из диагностического алгоритма. В целом персонализация 
обследования и ведения в рамках консенсуса в соответствии с уникальными проявлениями каж-
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дого пациента позволяет оптимизировать диагностический поиск и лечение ГЭРБ.
Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, диагностика, Лионский консенсус.

Abstract

Modern directions of diagnostics of gastroesophageal reflux disease
I.L. Kliaritskaia, V.V. Krivoi, I.A. Iskova, T.A. Tsapyak

The Lyon Consensus 2.0 contains an updated definition of effective GERD, where the final diagnostic 
criteria for GERD, additional indicators that consolidate or refute the diagnosis of GERD at borderline 
values ​​of the main criteria. An assessment was made from the standpoint of evidence-based medicine of 
the degree of association of symptoms with reflux episodes. Depending on the initial clinical diagnosis, 
unproven or proven GERD determines diagnostic strategies and examination options that determine the 
further strategy of medical care and personalization of treatment for patients with GERD. In patients 
with previously undiagnosed GERD (unproven GERD), long-term wireless pH monitoring or standard 
pH/pH-impedancemetry is indicated against the background of discontinuation of antisecretory drugs, 
while patients with convincing signs of GERD (proven GERD) and persistent symptoms are examined 
using pH-impedance monitoring against the background of optimized antisecretory therapy. The main 
changes compared to the first Lyon Consensus criteria include the inclusion of Los Angeles Classification 
B esophagitis as a strong evidence of GERD, a description of the parameters and their thresholds for 
long-term wireless pH-metry, and the inclusion of diagnostic parameters for refractory GERD during 
examination against the background of antisecretory therapy for proven GERD. Criteria that had 
insufficient diagnostic significance in establishing the diagnosis and choosing the treatment tactics for 
GERD were excluded from the diagnostic algorithm. In general, personalization of the examination and 
management within the framework of the consensus in accordance with the unique manifestations of each 
patient allows for optimization of the diagnostic search and treatment of GERD.
Key words: gastroesophageal reflux disease, diagnostics, Lyon consensus.

Сегодня гастроэзофагеальная рефлюксная бо-
лезнь (ГЭРБ) находится в центре внимания 
первичного звена, гастроэнтерологов, а также 

хирургов всего мира. Согласно данным статистики, 
распространенность ГЭРБ в мире колеблется от 8 до 
33%, охватывая все возрастные группы обоих по-
лов. Расходы на диагностику и лечение заболевания 
(в основном за счет применения ингибиторов про-
тонной помпы – ​ИПП) только в США оцениваются 
в 9-10 млрд долларов в год. Следует отметить, что 
эпидемиологические исследования свидетельству-
ют о растущей заболеваемости ГЭРБ, особенно в 
странах Азии. Расширяется понимание различных 
проявлений ГЭРБ, улучшаются методы диагности-
ки, появляются клинически важные достижения в 
ведении этих пациентов, а также в хирургическом 
и эндоскопическом лечении ГЭРБ  [1, 2]. Однако, 
по-прежнему, обсуждаются вопросы критериаль-
ной диагностики, связанные со сложностями вери-
фикации объективных симптомов заболевания. За 
последние несколько лет опубликована серия важ-
ных консенсусов, посвященных вопросам диагно-
стики и лечения ГЭРБ: рекомендации Российской 
гастроэнтерологической ассоциации (РГА), Сеуль-
ский консенсус 2021, рекомендации Юго-Восточной 
Азии (ЮВА) по менеджменту ГЭРБ легкой и умерен-
ной выраженности, рекомендации Американского 
колледжа гастроэнтерологии (American College of 
Gastroenterology, ACG) 2022 [1, 3]. В апреле 2024  г. 
увидели свет обновленные рекомендации Лионско-
го консенсуса [2].

Целью данной статьи является обзор данного до-
кумента и анализ возможностей адаптации к рос-
сийской клинической практике в помощь практи-
кующим врачам.
В консенсусе указывается, что современное опре-

деление ГЭРБ, включает не только наличие сопут-
ствующих беспокоящих пациента симптомов, но и 
требует убедительных доказательств патологии, 
связанной с рефлюксом, при эндоскопическом ис-
следовании и/или рН-мониторинге, с использова-
нием критериев Лионского консенсуса.
Введенный термин «пригодной для действий» 

(actionable) ГЭРБ, подразумевает клинические си-
туации, требующие назначения длительной кис-
лотосупрессивной терапии, повышения дозы инги-
биторов протонной помпы (ИПП) или требующие 
интервенционных вариантов лечения ГЭРБ с ис-
пользованием лапароскопической фундоплика-
ция, магнитного усиления сфинктерной функции 
(МУСФ), эндоскопических методов терапии или 
бариатрических операций, где важна высокая уве-
ренность в диагнозе ГЭРБ. Это обусловлено тем, что 
не все «причиняющие беспокойство» симптомы па-
циента могут быть напрямую связаны с рефлюксом 
содержимого желудка в пищевод, и наличия их од-
них недостаточно для постановки окончательного 
клинического диагноза [2].
Обновленный консенсус дифференцирует сим-

птомов ГЭРБ в зависимости от выраженности их 
ассоциации с ГЭР. Типичные симптомы ГЭРБ вклю-
чают изжогу, боль в груди и регургитацию.
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При этом ощущение жжения (изжога) или боли 
за грудиной (после исключения её кардиологиче-
ской этиологии) рассматриваются как взаимозаме-
няемые жалобы в оценке ответа на эмпирическую 
антисекреторную терапию [4]. Но, несмотря на эф-
фективность коротких курсов антисекреторной те-
рапии, у 2/3-3/4 пациентов с изжогой и у половины 
пациентов с некардиальной болью в груди, реги-
стрируемый среди них 10-25% уровень эффектив-
ности плацебо говорит порой о недостаточности 
использования одного этого критерия для поста-
новки окончательного диагноза ГЭРБ. Необходимо 
учитывать, что изжога и загрудинная боль могут 
обуславливаться нарушениями моторики пищевода 
(например, ахалазией) и вовлечением механизмов 
нарушения взаимодействия мозг-кишечник [2, 5].
Внутрипищеводная манометрия высокого раз-

решения (ВМВР) позволяет исключить ахалазию 
у лиц, не отвечающих на ИПП. И хотя результаты 
ВМВР не могут диагностировать ГЭРБ, аномалии 
морфологии EGJ (грыжа пищеводного отверстия 
диафрагмы), нарушенный барьер EGJ и снижение 
моторики пищевода согласно Чикагской классифи-
кации 4.0 часто связаны с аномальным AET или эро-
зивным эзофагитом, что позволяет использовать 
эти результаты в качестве подтверждающих для 
диагностики ГЭРБ [6, 7].
Регургитация, легкое ощущение кислого или 

горького содержимого желудка во рту, часто не 
полностью устраняется одной только кислотной 
супрессией. Она может быть важным механизмом 
рефрактерной ГЭРБ, приводящей к клинически зна-
чимому, постепенному снижению качества жизни, 
поскольку сохраняющиеся эпизоды ГЭР на фоне 
антисекреторной терапии трансформируются из 
кислотного в слабокислый или некислый. К тому же 
регургитацию приходится дифференцировать от 
руминации, ошибочно принимаемой за рефрактер-
ную к ИПП ГЭРБ, подсознательно усвоенной пост-
прандиальной модели поведения, корректирующу-
юся только с помощью поведенческой терапии  [6, 
7].
Несмотря на неоднозначную связь отрыжки с 

ГЭРБ, в консенсусе отмечено, что отрыжка может 
быть частью патофизиологии ГЭР, провоцировать 
который могут как супрагастральная (когда прогла-
тываемый воздух перед отрыжкой не достигает же-
лудка), так и гастральная отрыжка (поступление в 
пищевод воздуха из проксимального отдела желуд-
ка во время преходящего расслабления НПС). При 
этом отрыжка (и ее отсутствие, абеллхия) также мо-
жет быть частью поведенческих синдромов, не со-
провождающихся патологическим ГЭР [10].
Хронический кашель и ощущение хрипов за гру-

диной, по сравнению с типичными симптомами, 
имеют значительно более низкую вероятность пря-
мой связи с ГЭР. Хронический кашель может являть-
ся гиперреактивной реакцией, в которой ГЭР яв-
ляется одним из нескольких триггеров приступов 
кашля, наравне с резким изменением температуры 

или влажности, продолжительным разговором, рез-
кими запахами или ароматами, пищевыми тригге-
рами и постназальным затеком. В тоже время реф-
люксат, аспирированный в дыхательные пути, мо-
жет вовлекаться в процесс отторжения трансплан-
тата после трансплантации легких и участвовать в 
патогенезе идиопатического легочного фиброза [2, 
11].
В недавнем мета-анализе ощущение хрипов за 

грудиной и астма редко обуславливались ГЭР, а ан-
тисекреторная терапия редко обеспечивала улуч-
шение контроля бронхиальной астмы. Поэтому при 
их ассоциации в Лионском консенсусе отсутствуют 
рекомендации назначения эмпирической терапии 
ИПП [2].
Отмечена недостаточность данных влияния те-

рапии ГЭРБ при globus, а в единственном исследо-
вании, на которое ссылаются авторы, висцеральная 
гиперчувствительность и гипербдительность на 
фоне сопутствующей тревожности, рассматривают-
ся основными патофизиологическими механизма-
ми, дополнительная терапия рекомендуется только 
при выявлении вторичных этиологических факто-
ров [12].
Еще более противоречивые данные отмечены в 

отношении ассоциации ГЭР с охриплостью голоса, 
першения и боли в горле, при том, что эти симпто-
мы часто коррелируют с когнитивными процессами 
вне зависимости от наличия ГЭРБ [13].
Дисфагия может быть следствием стриктур пи-

щевода, вызванных рефлюксом или выраженного 
эрозивного эзофагита, первичная дисфагия без из-
жоги, особенно с застреванием болюса, может ука-
зывать на эозинофильный эзофагит или нарушение 
моторики.
ГЭР маловероятно может выступать этиологиче-

ским фактором эпигастральных и абдоминальных 
симптомы (тошнота, боль в животе), где рН-метрия 
обычно не рекомендуется, за исключением оши-
бочной интерпретации изжоги как жжения в эпига-
стрии [2].
Экспертами отмечается, что назначение эмпири-

ческой антисекреторной терапии оправдано только 
при типичных (изжога, боль в груди, регургитация) 
симптомах ГЭРБ, купирующихся на фоне лечения и 
отсутствии «симптомов тревоги» [2].
Сохраняется приверженность использования 

в Лос-Анджелесской классификации эрозивного 
эзофагита для обеспечения унифицированной гло-
бальной стратификации видимых типичных реф-
люкс-индуцированных повреждений слизистой 
оболочки пищевода и ГЭРБ-ассоциированных ос-
ложнений (стриктур пищевода, пищевод Барретта) 
[2, 14, 15].
Первоначальные данные об ассоциации эзофаги-

та степени A с более продолжительным временем 
закисления пищевода (AET), по сравнению с неэро-
зивной рефлюксной болезнью (НЭРБ) (9,3% против 
6,7%, соответственно) не подтвердились ни в пер-
вом, ни во втором пересмотре Лионского консенсу-
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са. Параллельно были описаны случаи диагностики 
эзофагита степени A у 5-7,5% здоровых людей, де-
лавшие неубедительным его в качестве критерия 
ГЭРБ. А исходные данные об отсутствии достовер-
ных различий в AET при эзофагите степени B и C 
(13,7% против 11,7%), подтвердились в последую-
щем при беспроводной pH-метрии (8,23% против 
9,95%) и pH-импедансметрии (6,0% против 8,7%, 
соответственно). Более того, ответ на терапию ИПП 
в этих группах достоверно не отличается (74% про-
тив 70%), а степень D ассоциируется с самым высо-
ким средним AET (19,1%) [2, 14, 15].
Результаты этих исследований продемонстри-

ровали, что, в отличие от постулатов первого 
Лионского консенсуса, эзофагит степени B являет-
ся убедительным доказательством ГЭРБ наравне с 
эзофагитом классов C и D, гистологически верифи-
цированным пищеводом Барретта и пептической 
стриктурой пищевода и не требует проведения pH-
метрии для подтверждения патологического ГЭР 
перед назначением терапии. Однако при планиро-
вании инвазивных вариантов лечения отмечается 
необходимость исключения перекреста ГЭРБ с фе-
нотипами DGBI [16].
Отмечена низкая вероятность обнаружения тя-

желого эзофагита при проведении ЭГДС после 8 не-
дель антисекреторной терапии, поскольку на фоне 
приема ИПП заживление слизистой оболочки пище-
вода происходит примерно в 80% случаев. Поэтому 
для постановки окончательного клинического диа-
гноза у ранее не обследованных пациентов и фено-
типирования ГЭРБ, эндоскопию следует проводить 
через 2-4 недели после отмены ИПП. При слишком 
рано проведенной ЭГДС может наблюдаться более 
низкая степень эзофагита или его отсутствие, что 
ведет к ошибочной классификации фенотипа ГЭРБ 
и назначения лечения. Так, наблюдаемый в клини-
ческих исследованиях примерно 70% уровень эндо-
скопического рецидива эзофагита через 6 месяцев 
после отмены ИПП, вероятно, связан с его тяжестью 
до лечения. В небольшом проспективном исследо-
вании 12 пациентов с излеченным эзофагитом сте-
пени C по LA прекращение терапии вело к рецидиву 
уже через 1 недели у 10 пациентов, а у 5 пациентов 
рецидив эзофагита степени C наблюдался через 2 
недели. Однако эти результаты не обязательно мо-
гут быть экстраполированы на эзофагит более низ-
кой степени [2, 16].
Сохранение воспалительных и/или фиброзных 

поражений слизистой оболочки, эзофагит степени 
B, C и D и рецидивирующая пептическая стриктура 
на ЭГДС спустя 8 недель терапии оптимизирован-
ной антисекреторной терапии, несмотря на сниже-
ние начальной степени эзофагита, указывают на 
рефрактерную ГЭРБ.
Отмечена значимость специализированной ги-

стопатологическая оценка биопсий пищевода и осо-
бенно использование электронной микроскопии 
для выявления расширенных межклеточных про-
странств могут дифференцировать ГЭРБ, рутинная 

биопсия малоинформативная в подтверждении или 
опровержении диагноза ГЭРБ. Кроме того, при реф-
рактерной изжоге, отсутствии дисфагии или эндо-
скопических изменений диагностическое значение 
биопсии пищевода в диагностике эозинофильного 
эзофагита минимально (0% и 1,9%, соответствен-
но), и поэтому не рекомендуется без клинических 
проявлений (например, дисфагии) или характерной 
эндоскопической картины [2, 17, 18, 19].
При доступности, длительная беспроводная рН-

метрия при антисекреторной терапии является 
предпочтительным диагностическим инструмен-
том при недоказанной ГЭРБ и может обеспечить 
наивысшее диагностическое значение при продол-
жительности исследования 96 часов.
У около 70% пациентов с симптомами ГЭРБ на 

ЭГДС слизистая оболочка пищевода не имеет па-
тологических изменений. Таким пациентам для 
оценки AET, во время эндоскопической процедуры, 
с целью сокращения времени постановки диагноза 
и повышения комфортности диагностических про-
цедур, предложено устанавливать беспроводной 
pH-зонд на срок до 96 часов, нивелирующий еже-
дневные колебания AET. Говорится о более высокой 
прогностической значимости данных беспроводной 
рН-метрии, получаемых за 72-96 часов, по сравне-
нию с данными получаемыми за первые 48 часов 
наблюдения (площадь под кривой (AUC) 0,63 для 
96 часов данных против 0,57 для 48 часов, p=0,01). 
На основании этих данных, несмотря на отсутствие 
высококачественных прямых сравнительных ис-
следований, делается вывод о неоспоримом пре-
имуществе 96-часовой, по сравнению с 24-часой, 
pH-метрией. Показано, что третий и четвертый 
дни беспроводной pH-метрии позволяют точнее 
определять преобладание физиологического или 
патологического паттерна AET, позволяя отменить 
прием ИПП при выявлении доминирующего физио-
логического паттерна, персонализируя назначение 
ИПП, что невозможно при более коротких периодах 
исследования. Однако отмечается низкий уровень 
применения данной методики вследствие ограни-
ченной доступности, спорной целесообразности 
и высокой стоимости во всем мире. Поэтому амбу-
латорная рН-метрия ГЭР с помощью стандартного 
зонда является по-прежнему актуальным исследо-
ванием, предпочтение которому каждый врач будет 
отдавать, принимая во внимание доступность диа-
гностических методик, их стоимость и состояние 
пациента [20, 21, 22].
Импеданс-рН-метрия, на фоне отмены ИПП, обе-

спечивает не только сопоставимые 24-часовой зон-
довой и беспроводной рН-метрии в первый день мо-
ниторинга данные AET, но и позволяет обнаружива-
ет большее число эпизодов ГЭР из-за более высокой 
чувствительности импеданса при их идентифика-
ции независимо от pH. Точный подсчет эпизодов ГЭР 
предсказывает вероятность ассоциации симптомов 
ГЭРБ, особенно при ГЭР с преобладанием регургита-
ции, хотя неточность автоматизированного анализа 
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требуется обязательной врачебной интерпретации 
данных исследования. Кроме того, использование 
pH-импедансометрии вместо рН-метрии позволя-
ет дифференцировать функциональную изжогу и 
гиперчувствительность к рефлюксу, поскольку до-
полнительные эпизоды рефлюкса, выявленные 
независимо от рН болюса на pH-импедансометрии, 
могут ассоциироваться с симптомами. Измерение 
базового уровня ночного импеданса, MNBI (СНБИ) 
с помощью pH-импедансометрии обеспечивает до-
полнительные доказательства повреждения ГЭР 
слизистой оболочки, в то время как индекс по-
стрефлюксной глоток-индуцированной перисталь-
тической волны, PSPW (ПГПВ), остается преимуще-
ственно исследовательским инструментом, полез-
ным для фенотипирования, а не для диагностики 
ГЭРБ [23, 24, 25].
Более высокое диагностическое значение pH-

импедансометрии у пациентов с «изолированны-
ми» экстраэзофагеальными симптомами обуслав-
ливается низкой распространенностью у них вы-
соких значений AET и повышенной чувствитель-
ностью в оценке ассоциации рефлюкс-симптом и 
MNBI из-за возможности регистрировать некислые 
ГЭР. Результаты pH-импедансометрии у 156 пациен-
тов с хроническим кашлем показали более высокую 
вероятность ответа на ИПП при патологическом 
AET и низком MNBI. В небольших проспективных 
когортах пациентов с ЛОР-симптомами вовлечения 
гортани и ларингоскопическими проявлениями, ха-
рактерными для ГЭР, ГЭРБ на pH-импедансометрии 
подтверждалась менее, чем у пятой части пациен-
тов независимо от жалоб или результатов ларин-
госкопии, что показывает её роль в диагностике 
экстраэзофагеальных симптомов и определении 
групп пациентов, которым может быть рекомен-
дована антирефлюксная терапия. При этом данное 
обследование экономически более эффективно, чем 
эмпирическая терапия ИПП внепищеводных прояв-
лений ГЭРБ, учитывая большое количество паци-
ентов, которым необходимо провести лечение для 
достижения ответа на ИПП [2].
Амбулаторная pH-импедансометрия является 

золотым стандартом диагностики наджелудочной 
отрыжки, определяемой как быстрое антеградное 
увеличение внутрипищеводного импеданса с после-
дующим быстрым ретроградным снижением до ис-
ходных значений. По данным pH-импедансометрии 
эпизоды наджелудочной отрыжки диагностирова-
лись у 48% из 50 пациентов с ГЭРБ (в среднем 13 
эпизодов в сутки) по сравнению со средним показа-
телем 2 эпизода у 50% из 10 здоровых доброволь-
цев. Напротив, эпизоды руминации, неотличимые 
от эпизодов рефлюкса при pH-импедансометрии, 
обычно распространяются на проксимальный от-
дел пищевода с быстрым появлением жалоб и более 
высокой частотой возникновения непосредственно 
после приема пищи [2, 26].
Таким образом, показано, что pH-

импедансометрия вне антисекреторной терапии 

имеет те же показания, что и беспроводная рН-
метрия, но имеет особое значение при оценке от-
рыжки, регургитации и супраэзофагеальных или 
пульмональных проявлениях. Допускается про-
ведение обычной рН-метрии при отсутствии pH-
импедансометрии, но с оговоркой, что этот метод 
не позволяет обнаружить супрагастральную от-
рыжку или руминацию и, в связи с более низкой 
чувствительностью в диагностике ГЭР, хуже опре-
деляет связь рефлюкса с симптомами.
На фоне проводимой терапии ИПП при оценке 

только pH регистрируются очень низкие значения 
AET: в одном из исследований у 131 пациента как 
с типичными, так и с атипичными симптомами 
рефлюкса при приеме ИПП однократно и дважды в 
день медиана AET составила 1,2% и 0,3%, соответ-
ственно. Аналогичные значения, при приеме ИПП 
дважды в день, по данным pH-импедансометрии, 
зарегистрированы у 66 здоровых добровольцев. 
И хотя эпизоды кислотного рефлюкса при приеме 
ИПП обычно становятся слабокислыми или некис-
лыми, они хорошо визуализируются с помощью 
pH-импедансометрии, при том, что жалобы, сохра-
няющиеся у пациента, могут быть обусловлены со-
храняющимися эпизодами ГЭР независимо от pH. 
В исследовании 39 пациентов с рефрактерными к 
терапии симптомами ГЭРБ, обследованных как на 
фоне терапии (импеданс-рН-метрия), так и без неё 
(беспроводная рН-метрия), аномальный AET без те-
рапии был связан со слабокислыми эпизодами реф-
люкса на терапии. Кроме того, MNBI, полученный в 
результате pH-импедансометрии во время приема 
ИПП, может иметь диагностическое значение, в то 
время как PSPW остается исследовательским ин-
струментом для дальнейшего фенотипирования па-
циентов с ранее подтвержденной ГЭРБ [27, 28, 29].
Данные амбулаторной импеданс-рН-метрии на 

фоне антисекреторной терапии могут помочь в 
принятии решений относительно интервенцион-
ных методов терапии ГЭРБ. В рандомизированном 
исследовании, сравнивающем антирефлюксные хи-
рургические операции (АРХО) с медикаментозным 
лечением у пациентов с изжогой, не полностью 
ответивших на ИПП, несмотря на низкую вероят-
ность патологического ГЭР при мониторинге pH-
импеданса (78 пациентов из начальной когорты из 
366 пациентов, 21%), АРХО приводили к облегчению 
симптомов у 67% из 27 пациентов, по сравнению с 
28% при продолжении медикаментозного лечения 
(p <  0,001). В другом исследовании, при использо-
вании в качестве диагностических критериев pH-
импедансометрии AET> 4,0% и/или > 80 эпизодов 
ГЭР, у 85 пациентов с изжогой и регургитацией при 
приеме ИПП два раза в день с ранее установленным 
диагнозом ГЭРБ, у 85% отмечалось улучшение сим-
птомов после МУСФ, особенно когда регургитация 
была доминирующим симптомом (93%) по сравне-
нию с изжогой (60%). Патологические показатели 
pH-импедансометрии при терапии ИПП один раз в 
день нормализовались при назначении максималь-
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ной дозы ИПП у 71,1% из 45 пациентов с ранее со-
хранявшимися жалобами. Кроме того в ретроспек-
тивном анализе, 89% из 38 пациентов с рефрактер-
ными жалобами и аномальными показателями pH-
импедансометрии на фоне приема максимальных 
доз ИПП отмечали улучшение самочувствия после 
АРХО [2].
Таким образом, у пациентов с подтвержден-

ной ГЭРБ и сохраняющимися симптомами pH-
импедансометрия во время терапии может помочь 
проведение фенотипирования пациентов и выя-
вить сохраняющийся патологический ГЭР, который 
может купироваться АРХО [2].
В недавнем исследовании, оценивавшем различ-

ные пороговые значения AET при беспроводной 
рН-метрии, AET  <  4,0% имело наивысшее прогно-
стическое значение для решения об отмене ИПП 
при сохранении минимального уровня жалоб. Эти 
данные перекликались с результатами исследова-
ний у здоровых добровольцев, также продемон-
стрировавших преобладание медианного значения 
AET < 4,0%, подтверждая позицию Лионского кон-
сенсуса, рассматривающего AET < 4,0% как физио-
логическое воздействие кислоты на слизистую пи-
щевода. Кроме того, при AET < 4,0% в течение всех 
4 дней мониторинга, вероятность отмены ИПП воз-
растала в 10 раз, что говорит о прогностическом 
значении длительности регистрации рН. Таким об-
разом, у пациентов с недоказанной ГЭРБ, которые 
жалуются на изжогу, регургитацию и/или боль в 
груди, AET < 4,0% в течение всех дней беспроводной 
рН-метрии без терапии ИПП исключает ГЭРБ [2].
AET  >  6,0% говорит о патологическом времени 

закисления пищевода. При регистрации AET  >  6% 
на протяжении ≥ 2 дней, пациенты с большей ве-
роятностью будут иметь жалобы, особенно типич-
ные, характерные для ГЭРБ, более высокий балл 
по опроснику GERDQ, эрозивный эзофагит на ЭГДС 
и более высокую вероятность необходимости на-
значения терапии ИПП. Таким образом, AET > 6% по 
крайней мере в течение 2 дней беспроводного мо-
ниторинга pH является диагностическим призна-
ком ГЭРБ, требующей лечения.
Вероятность положительной ассоциации сим-

птома с рефлюксом (> 95%) и/или индекс симпто-
ма > 50% повышают уверенность в том, что симпто-
мы могут быть связаны с эпизодами ГЭР. В Римских 
критериях IV отмечено, что положительная ассо-
циация рефлюкс-симптом с физиологическим AET 
говорит о гиперчувствительности к ГЭР как меха-
низме возникновения симптомов, требующего до-
полнения антисекреторной терапии нейромодуля-
торами. Однако ассоциация рефлюкс-симптом не 
всегда может быть надежной, поскольку зависит от 
своевременности сообщения пациентом о возник-
ших жалобах в течение не более 2 минут [30, 31].
При нахождении AET в диапазоне от 4,0% до 

6,0%, необходимо дальнейшее дообследование па-
циента для решения вопроса о необходимости ле-
чения ГЭРБ, исключая другие состояния, включая 

гиперсенситивный пищевод, нарушения моторики 
и поведенческие расстройства (супрагастральная 
отрыжка и руминация). Это подтверждается дан-
ными исследований на здоровых добровольцах, где 
20% обследуемых имели преимущественно погра-
ничные значения AET в течение 4 дней регистрации 
рН, несмотря на отсутствие симптомов, а пациенты 
с отсутствием изменений на ЭГДС и эзофагитом сте-
пени A имели значения AET, перекрывающие этот 
пограничный диапазон [2].
Среди различных параметров pH-метрии пище-

вода, полученных в ходе зондовых исследований, 
общий показатель AET  >  6%, регистрируемый у 
пациентов без антисекреторной терапии, долгое 
время считался наиболее воспроизводимым и спец-
ифичным показателем для диагностики ГЭРБ, под-
дающейся медикаментозному или хирургическому 
лечению. Пороговые значения для показателей 
pH-импедансометрии были основаны на неболь-
ших региональных исследованиях с использовани-
ем непоследовательных критериев для подтверж-
дения эпизодов ГЭР. Отмечая эти ограничения, в 
одном недавнем исследовании был проведен экс-
пертный анализ 391 кривых pH-импедансометрии 
из стран по всему миру с использованием систем 
Diversatek или Laborie. Исследователи определили 
нормативные пороговые значения для AET, кото-
рые подтверждают порог Лионского консенсуса (< 
4%), со значительными различиями между систе-
мами Diversatek (95-й процентиль 2,8%) и Laborie 
(95-й процентиль 5%), а также значительными раз-
личиями между странами и регионами. Таким об-
разом, клиническая интерпретация исследований 
pH-импедансометрии должна учитывать эти су-
щественные системные и региональные различия 
в нормальных пороговых значениях мониторинга 
импеданса-pH [2, 32].
При рассмотрении клинической значимости ко-

личества эпизодов рефлюкса исследование кривых 
pH-импеданса 488 пациентов с изжогой, купируе-
мой ИПП, вне терапии и 70 здоровых доброволь-
цев контрольной группы показало, что пороговое 
значение в 40 эпизодов рефлюкса значительно от-
личало пациентов от контрольной группы. Анализ 
391 исследования pH-импеданса, проведенного на 
здоровых добровольцах, продемонстрировал си-
стемные различия между ситемами Diversatek (95-й 
процентиль, 55 эпизодов) и Laborie (95-й перцен-
тиль, 78 эпизодов) со значительной региональной 
вариабельностью. Анализ 123 пациентов с неприят-
ной регургитацией на фоне приема ИПП раз в день, 
рандомизированных на прием ИПП дважды в день 
или МУСФ, показал, что снижение общего количе-
ства эпизодов рефлюкса до физиологического уров-
ня (особенно до <35) ассоциировалось с ответом 
на терапию, в то время как регистрация более > 80 
эпизодов ГЭР перед операцией, несмотря на прием 
ИПП два раза в день, предсказывала удовлетвори-
тельный результатом МУСФ [2].
В исследовании 67 пациентов со слабокис-
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лым рефлюксом (по данным 24-часовой pH-
импедансометрии, вне приема без ИПП, с AET < 4,2% 
и общим количеством эпизодов ГЭР>40), МУСФ при-
водило к значительному уменьшению выраженно-
сти симптомов, связанных с ГЭРБ и улучшению ка-
чества жизни. Другое исследование оценило резуль-
таты 24-часовой pH-импедансометрии у 72 паци-
ентов с симптомами ГЭРБ до назначения терапии. 
Используя AET в качестве золотого стандарта для 
диагностики ГЭРБ, анализ AUC показал, что порого-
вое значение общего количества эпизодов ГЭР ≥ 41 
имело оптимальную чувствительность и специфич-
ность в диагностике ГЭРБ (чувствительность 69,6%, 
специфичность 80,7%, AUC 0,83, 95% cCI 0,73-0,92), 
хотя и не определяло эпизоды рефлюкса как неза-
висимый предиктор ГЭРБ [33,34].
Эти данные подтверждают необходимость со-

блюдения пороговых значений эпизодов рефлюк-
са для физиологического рефлюкса (< 40 эпизодов 
рефлюкса) и патологического рефлюкса (> 80 эпи-
зодов рефлюкса), определенных Лионским консен-
сусом, при этом 40-80 эпизодов рефлюкса считают-
ся недостаточными для постановки диагноза ГЭРБ 
в качестве отдельного показателя [2].
В ретроспективном исследовании кривых pH-

импедансометрии, проведенном на фоне терапии 
ИПП у 66 здоровых добровольцев, 43 больных ГЭРБ 
с преобладанием изжоги и 42 с преобладанием ре-
гургитации, после объединения двух групп ГЭРБ 
для ROC-анализа, пороговое значение AET 0,5% 
предсказывало отсутствие ответа на ИПП с чувстви-
тельностью 0,62, специфичностью 0,51, AUC 0,58, p 
= 0,22. Однако пороговое значение количества эпи-
зодов рефлюкса 40 работало значительно лучше с 
чувствительностью 0,80, специфичностью 0,51, AUC 
0,70, p = 0,002. Сочетание AET > 4% и > 80 эпизодов 
ГЭР как прогноз отсутствия ответа на ИПП имело 
чувствительность и специфичность 0,50 и 0,71; 85% 
пациентов с этими параметрами, перенесших АРХО 
или МУСФ по поводу ГЭРБ, отмечали улучшение 
симптомов. В другом исследовании, 366 пациентов 
с постоянной изжогой на фоне терапии ИПП дваж-
ды в день, пороговое значение AET 4,2% (и/или 
вероятность положительной ассоциации симпто-
мов) использовалось для определения рефрактер-
ной ГЭРБ; при использовании этого определения 
67% из 27 пациентов, рандомизированных в АРХО, 
улучшились. Эти результаты показывают, что AET 
4,0% и 80 эпизодов рефлюкса определяют необхо-
димость эскалации лечения рефлюкса [2].
Базовый импеданс пищевода является маркером 

целостности слизистой оболочки пищевода и мо-
жет повысить значимость диагностики ГЭРБ, осо-
бенно когда значения AET неубедительны. В ори-
гинальном описании MNBI измеряется как среднее 
значение трех различных 10-минутных интервалов 
при нахождении пациента в горизонтальном поло-
жении, что исключает влияние на результаты глот-
ков и эпизодов рефлюкса. Другой метод усредняет 
значения импеданса в течение всего периода гори-

зонтального положения. Оба метода имеют тесную 
взаимную корреляцию и друг с другом и могут от-
личать пациентов с ГЭРБ от здоровых людей [35].
Многоцентровое международное исследование 

результатов pH-импедансометрии у здоровых до-
бровольцев, без ИПП, продемонстрировало пяти-
процентный уровень значений MNBI 1500 Ом на 
3 и 5 см выше НПС, что подразумевает нарушение 
целостности слизистой оболочки пищевода ниже 
этого порога. Было показано, что у пациентов с под-
твержденной ГЭРБ на основе аномального AET зна-
чения MNBI постоянно находились ниже 1500 Ом, а 
медиана значения у здоровых добровольцев и паци-
ентов с симптомами ГЭРБ с нормальным AET посто-
янно > 2500 Ом [35, 36].
Резюмируя приведенные данные, Лионский кон-

сенсус развивается в соответствии с достижениями 
в диагностике ГЭРБ. Ожидается, что использование 
тестирования при индексной эндоскопии будет 
расти, поэтому оценка целостности слизистой обо-
лочки с использованием эндоскопического устрой-
ства имеет потенциал для направления дальней-
шей оценки. Искусственный интеллект, вероятно, 
повлияет на диагностические и терапевтические 
парадигмы при ГЭРБ, особенно на интерпретацию 
мониторинга рефлюкса. Персонализация лечения в 
соответствии с уникальными проявлениями каждо-
го пациента поможет еще больше оптимизировать 
диагностику и лечение ГЭРБ.
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Резюме

Метаболически ассоциированная жировая болезнь печени и 
коморбидные состояния
К.Г. Бондарь, И.Л. Кляритская

В обзоре представлены данные о метаболически ассоциированной жировой болезни печени, ее 
связи с дислипидемией и другими коморбидными состояниями (сахарный диабет 2 типа, ожире-
ние). Поиск литературы осуществлялся на русском и английском языках в базах данных Pubmed, 
eLIBRARY по следующим ключевым словам: МАЖБП, МАСГ, дислипидемия, кардиометаболические 
риски, сахарный диабет 2 типа, ожирение. Целью обзора являлось обобщение имеющихся сведе-
ний о метаболически ассоциированной жировой болезни печени, связи коморбидных с ней состоя-
ний (дислипидемия, ожирение, сахарный диабет 2 типа), а также методах их немедикаментозной и 
медикаментозной коррекции.
Метаболически ассоциированная жировая болезнь печени (МАЖБП) — это хроническое заболе-
вание печени, распространённость которого, по оценкам экспертов, за последние десятилетия 
выросла до 25% среди взрослого населения. В настоящее время распространенность МАЖБП уже 
носит характер пандемии и занимает твердые позиции в списке наиболее распространенных за-
болеваний печени. Так, согласно крупному исследованию, проведенному в США, МАЖБП находится 
на первом месте в структуре хронических заболеваний печени среди европеоидной расы и на 
втором – среди этиологических причин цирроза печени. В связи с этим, метаболически ассоцииро-
ванная жировая болезнь печени является прерогативой лечения не только гастроэнтерологов, но 
и терапевтов, кардиологов, эндокринологов.
Естественное течение метаболически ассоциированной жировой болезни печени подразумевает 
следующие последовательные стадии: стеатоз печени (в большинстве случаев имеет стабильное 
течение); стеатогепатит (МАСГ), в 65-75% возможно стабильное течение. В 25-35% случаев МАСГ 
переходит в фиброз печени, цирроз печени развивается в 9-20% случаев, у 10% пациентов МАЖБП 
в течение 7 лет переходит в конечную стадию –гепатоцеллюлярную карциному (ГЦК).
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Abstract

Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease and comorbid condi-
tions
K.G. Bondar, I.L. Kliaritskaia

The review presents data on metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD), its 
association with dyslipidemia and other comorbid conditions (type 2 diabetes, obesity). Literature was 
searched in Russian and English in the Pubmed and eLibrary databases for the following keywords: 
MASLD, MASH, dyslipidemia, cardiometabolic risks, type 2 diabetes, obesity. The purpose of the review 
was to summarize the available information on metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, 
the association of comorbid conditions (dyslipidemia, obesity, type 2 diabetes), as well as methods of their 
non-drug and drug correction.
Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD) is a chronic liver disease, the prevalence 
of which is estimated to have increased to 25% among the adult population in recent decades. Currently, 
the prevalence of MASLD already has the character of a pandemic and occupies a firm position in the list 
of the most common liver diseases. Thus, according to a large study conducted in the USA, MASLD is in 
the first place in the structure of chronic liver diseases among the caucasian race and in the second place 
among the etiological causes of cirrhosis of the liver. Therefore, metabolic dysfunction-associated steatotic 
liver disease is the prerogative of treatment not only gastroenterologists, but also physicians, cardiologists, 
and endocrinologists. The natural course of metabolic associated fatty liver disease implies the following 
successive stages: liver steatosis (in most cases it has a stable course); steatohepatitis (MASH), a stable 
course is possible in 65-75%. In 25-35% of cases, MASH passes into liver fibrosis, liver cirrhosis develops 
in 9-20%, in 10% within 7 years it passes into the final stage – hepatocellular carcinoma (HCC).
Key words: MASLD (NAFLD), MASH (NASH), dyslipidemia, cardiometabolic risks, type 2 diabetes, obesity

Неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) — хроническое заболевании, при 
котором выявляется накопление липидов 

более чем в 5% гепатоцитов (стеатоз) в отсутствие 
другой легко определяемой причины стеатоза (зло-
употребление алкоголем, прием некоторых лекар-
ственных средств, голодание, моногенные заболе-
вания и другие) [1]. НАЖБП охватывает патологиче-
ский спектр от простого стеатоза до стеатогепатита 
и цирроза печени[2]. Стеатоз (простой стеатоз) и 
неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) представля-
ют собой два различных патологических состояния 
(фенотипа) с различным прогнозом [2; 3].
Распространённость метаболически ассоции-

рованной жировой болезни печени (МАЖБП), по 
оценкам экспертов, за последние десятилетия вы-
росла до 25% среди взрослого населения  [4; 5]. В 
настоящее время распространенность МАЖБП уже 
носит характер пандемии и занимает твердые пози-
ции в списке наиболее распространенных заболева-
ний печени. Так, согласно крупному исследованию, 
проведенному в США, МАЖБП находится на первом 
месте в структуре хронических заболеваний печени 
среди европеоидной расы и на втором – среди этио-
логических причин цирроза печени.
Дислипидемиия, является возможной причи-

ной МАЖБП, поэтому ведение таких пациентов 
осуществляется не только у гастроэнтерологов, но 
и является прерогативой лечения у терапевтов и 
кардиологов. Естественное течение метаболически 
ассоциированной жировой болезни печени подраз-

умевает следующие последовательные стадии: сте-
атоз печени (в большинстве случаев имеет стабиль-
ное течение); стеатогепатит (МАСГ), в 65-75% воз-
можно стабильное течение. В 25-35% случаев МАСГ 
переходит в фиброз печени, цирроз печени разви-
вается в 9-20% случаев, у 10% пациентов МАЖБП в 
течение 7 лет переходит в конечную стадию – гепа-
тоцеллюлярную карциному (ГЦК).
Обсуждается новая номенклатура МАЖБП, над 

которой работали: Американская ассоциации по из-
учению заболеваний печени (American Association 
for the Study of Liver Diseases, AASLD) и Европейская 
ассоциация по изучению печени (European 
Association for the Study of the Liver, EASL), а также 
Латиноамериканская ассоциация по изучению за-
болеваний печени (Latin American Association for the 
Study of the Liver, ALEH) с привлечением специали-
стов со всего мира, включая гепатологов, гастроэн-
терологов, педиатров, эндокринологов, патологов и 
экспертов в области общественного здравоохране-
ния и ожирения, с использованием Дельфийского 
метода для создания консенсуса, который был опу-
бликован в 2023 г.: «A multisociety Delphi consensus 
statement on new fatty liver disease nomenclature» 
[6]. Было утверждено применение объединяюще-
го, термина — «жировая болезнь печени» (ЖБП, 
steatotic liver disease), внутри которого выделяются 
отдельные заболевания и группы заболеваний (рис. 
1).
К жировой болезни печени отнесены:
•	 метаболически-ассоциированная жировая 
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болезнь печени (МАЖБП, metabolic dysfunction 
associated steatotic liver disease, MASLD);

•	 алкогольная болезнь печени (АБП, alcohol 
associated steatotic liver disease);

•	 метаболически-ассоциированная жировая бо-
лезнь печени в сочетании с употреблением избы-
точного количества алкоголя (МетАБП, metabolic 
dysfunction and alcohol associated steatotic liver 
disease, MetALD);

•	 жировая болезнь печени специфической этио-
логии;

•	 криптогенная жировая болезнь печени [6].
Большее количество международныех экспертов 

постановило, что включение в название «метаболи-
ческой дисфункции» поможет как пациентам, так и 
медицинским работникам лучше понимать приро-
ду заболевания. Большинство респондентов (95%) 
посчитали, что следует продолжать выделять мета-
болически-ассоциированный стеатогепатит (МАСГ, 
metabolic dysfunction associated steatohepatitis, 
MASH), поскольку он имеет прогностическое значе-
ние, а его разрешение является важнейшей целью 
клинической практики и служит основным крите-
рием эффективности результатов клинических ис-
следований [6]. Введено новое понятие — МАЖБП в 
сочетании с избыточным употреблением алкоголя 
(МетАБП) [6].
Российские ученые обсудили аспекты новой но-

менклатуры и возможности ее использования в РФ 
и пришли к следующим выводам и рекомендациям: 
использовать оптимизированные диагностические 
критерии НАЖБП в клинической практике россий-
ских врачей и включить их в новые клинические 
рекомендации от 2024  г.; для работы с официаль-
ной медицинской документацией использовать уже 
привычные термины «НАЖБП» и «НАСГ» ввиду не-
обходимости применения МКБ-10; в научных целях 
можно применять новые термины с согласованным 
и утвержденным переводом на русский язык  [7]. 
Например, МАЖБП – для НАЖБП, метаболически 
ассоциированный стеатогепатит (МАСГ) – для НАСГ.

К новым критериям МАЖБП 
относятся:
Стеатоз печени, выявленный методами визуаль-

ной диагностики (ультразвуковое или другие ис-
следования) либо гистологически при выполнении 
биопсии печени, в сочетании с одним или более из 
нижеперечисленных факторов кардиометаболиче-
ского риска.
Факторы кардиометаболического риска / риска 

развития МАЖБП (согласно текущей терминологии 
— НАЖБП):

•	 индекс массы тела  >  25  кг/м2 (европеоиды) 
или 23 кг/м2 (азиаты), или окружность талии > 94 
см (муж.), 80 см (жен.), или другие этнические экви-
валентные показатели;

•	 глюкоза натощак > 5,6 ммоль/л, или постпран-
диальная глюкоза > 7,8 ммоль/л, или HbA1c > 5,7%, 

или сахарный диабет 2-го типа, или лечение сахар-
ного диабета 2-го типа;

•	 артериальное давление ≥ 130/80 мм рт.cт. или 
гипотензивное лекарственное лечение;

•	 триглицериды в плазме ≥ 1,70 ммоль/л или ли-
пидснижающее лечение;

•	 холестерин ЛПВП в плазме  <  1,0  ммоль/л 
(муж.) и < 1,3 ммоль/л (жен.) или липидснижающее 
лечение [6].

Связь МАЖБП и ССЗ у пациентов 
с высоким сердечно-сосудистым 
риском
Помимо естественного течения заболевания, 

сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) также не-
изменно связаны с МАЖБП. Сердечно-сосудистые 
заболевания являются одними из основных причин 
смерти и неблагоприятных исходов у пациентов с 
МАЖБП, являясь второй по распространённости 
причиной смертности у этих пациентов после цир-
роза печени и основной причиной смерти [8]. Хотя 
эти данные подчёркивают центральную роль сер-
дечно-сосудистых заболеваний в прогнозе и есте-
ственном течении болезни у пациентов с МАЖБП, 
до сих пор существует большая неопределённость 
и споры о механизмах, связывающих МАЖБП и сер-
дечно-сосудистые заболевания, а также о силе этой 
связи. С эпидемиологической точки зрения МАЖБП 
и сердечно-сосудистые заболевания имеют несколь-
ко общих факторов риска, в том числе образ жизни 
и метаболическую дисфункцию  [9]. Предыдущие 
исследования неизменно указывали на связь между 
МАЖБП и риском развития нескольких сердечно-
сосудистых заболеваний  [10], в частности инфар-
кта миокарда (ИМ), ишемического инсульта (ИИ), 
фибрилляции предсердий (ФП) и сердечной недо-
статочности (СН) [11]. Патофизиология этой взаи-
мосвязи охарактеризована лишь частично, но она, 
вероятно, сложная и является результатом взаи-
модействия различных двунаправленных путей, 
включая эндотелиальную дисфункцию, сосудистое 
воспаление и нарушение метаболизма глюкозы и 
липидов.9
Помимо этого, выяснение влияния МАЖБП на 

развитие ССЗ имеет решающее значение для разра-
ботки конкретных стратегий профилактики и лече-
ния сердечно-сосудистых заболеваний и снижения 
влияния ССЗ на прогноз пациентов с МАЖБП.
В систематическом обзоре и мета-анализе было 

выявлено, что пациенты с МАЖБП подвергаются 
более высокому риску ИМ, ишемическому инсуль-
ту (ИИ), ФП и СН по сравнению с пациентами без 
МАЖБП  [12-15]. Хотя во всех анализах была обна-
ружена гетерогенность от умеренной до высокой, 
результаты были подтверждены в 95% случаев, ко-
торые показали значимость для всех исходов, за ис-
ключением ИМ. Мета-регрессии показали, что сред-
ний возраст и доля мужского пола могут быть суще-
ственными модераторами связи между МАЖБП и 
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ИМ, в то время как тип исследования влиял как на 
риск ИМ, так и на ИИ у пациентов с МАЖБП [15].
МАЖБП является частью сложного спектра ме-

таболических дисфункций и может способство-
вать атерогенному липидному профилю, эндоте-
лиальной дисфункции и окислительному стрессу. 
Тяжесть и стадия МАЖБП, по-видимому, влияют на 
степень выраженности этих процессов. У пациентов 
с МАЖБП часто наблюдается системное воспаление, 
а также часто бывает избыточный вес или ожире-
ние. Все эти факторы могут повышать риск сердеч-
но-сосудистых заболеваний, в частности инфаркта 
миокарда и ишемического инсульта [15].
Взаимосвязь между МАЖБП, СН и ФП на сегод-

няшний день изучены хуже. Метаболически ассо-
циированная жировая болезнь печени сама по себе 
связана с ремоделированием сердца, в том числе 
с изменениями в структуре левого желудочка и 
увеличением размера левого предсердия, что мо-
жет способствовать развитию СН и ФП. Более того, 
окислительный стресс, воспаление и инсулинорези-
стентность, вызванные МАЖБП, могут способство-
вать развитию СН, особенно СН с сохраненной фрак-
цией выброса. Также МАЖБП может повышать риск 
ФП из-за эпикардиального жира, который связан с 
возникновением ФП.

Ключевые звенья 
патофизиологических механизмов 
связи МАЖБП и ССЗ
МАЖБП и ССЗ являются проявлениями пораже-

ния жизненно важных органов при метаболическом 
синдроме, и конкретный вклад МАЖБП в повыше-
ние риска ССЗ трудно определить по комбинации 
этих общих факторов риска [16].
При МАЖБП накопление жира в печени являет-

ся результатом дисбаланса между поступлением 
липидов и их выведением, опосредованного следу-
ющими механизмами: недостаточное поглощение 
циркулирующих липидов, повышенный липоге-
нез de novo в печени (DNL), недостаточное усиле-
ние компенсаторного окисления жирных кислот 
и изменённый экспорт липидов в составе липо-
протеинов очень низкой плотности (ЛПОНП) [17]. 
Повышенное поглощение липидов и увеличение 
скорости липогенеза de novo в печени (DNL) при 
МАЖБП приводят к повышенному накоплению три-
глицеридов в печени с одновременной переработ-
кой и секрецией крупных частиц ЛПОНП, обогащен-
ных триглицеридами, которые служат для мобили-
зации жира из печени для транспортировки в пери-
ферические ткани [18; 19]. При МАЖБП избыточная 
выработка частиц ЛПНП приводит к нарушениям 
в составе липопротеинов плазмы и атерогенной 
дислипидемии, которая характеризуется высоким 
уровнем триглицеридов в сыворотке крови и низ-
ким уровнем холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП), а также атерогенным феноти-
пом липопротеинов, включающим преобладание 

мелких плотных частиц липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) и накопление богатых триглице-
ридами липопротеинов и их остатков — липопро-
теинов промежуточной плотности (ЛПНП) [19-21]. 
Липопротеины, содержащие аполипопротеин-B, 
в свою очередь, в основном участвуют в развитии 
атеросклероза [19].
Нарушение метаболизма глюкозы и инсулино-

резистентность в печени являются дополнитель-
ными основными признаками МАЖБП и играют 
ключевую роль как в патогенезе МАЖБП, так и в 
патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний  [18; 
22]. Нарушения метаболизма глюкозы у пациентов 
с НАЖБП могут быть связаны с системным воспа-
лением, висцеральным ожирением в сочетании с 
обычно повышенной массой тела, а также с повы-
шенным накоплением дисфункциональной экто-
пической жировой ткани  [18; 23]. Резистентность 
к инсулину сопровождается компенсаторной по-
стоянной гиперинсулинемией, которая имеет клю-
чевое значение для формирования и поддержания 
неблагоприятной метаболической среды (напри-
мер, повышенного уровня свободных жирных кис-
лот и глюкозы), в результате чего резистентность к 
инсулину усугубляется и впоследствии способству-
ет развитию кардиометаболических нарушений.18 
Гиперинсулинемия связана с повышенной выра-
боткой глюкозы в печени, что приводит к повыше-
нию уровня глюкозы в плазме крови и устойчивому 
повышению уровня инсулина, представляя собой 
самоподдерживающийся цикл. Это состояние усугу-
бляется тем фактом, что МАЖБП снижает клиренс 
инсулина в печени [18].
Эндотелиальная дисфункция является ранним 

этапом в патогенезе атеросклероза и, следователь-
но, имеет решающее значение в развитии сердечно-
сосудистых заболеваний.22 Эндотелиальная дис-
функция связана с окислительным стрессом, вы-
званным супероксидом, воспалением сосудов, опос-
редованным липопротеинами (например, ApoC3), 
и избирательной резистентностью сосудов к инсу-
лину и характеризуется снижением биодоступно-
сти защитной сосудорасширяющей молекулы ок-
сида азота (NO) [19; 22; 24]. Повышенный уровень 
асимметричного диметиларгинина (ADMA), кото-
рый представляет собой эндогенный антагонист 
синтазы оксида азота (NOS), приводит к снижению 
доступности оксида азота, что может привести к 
нарушению регуляции сосудистого тонуса или про-
ницаемости сосудов, а также к дисфункции тромбо-
цитов  [16; 22]. Повышенный уровень асимметрич-
ного диметиларгинина (ADMA), в том числе из-за 
нарушения расщепления асимметричного димети-
ларгинина (ADMA) в печени, часто обнаруживается 
у пациентов с МАЖБП [22].
Помимо накопления жира в печени, накопле-

ние эктопической жировой ткани в сердце, кото-
рая включает в себя жир в миокарде и жировую 
ткань, окружающую сердце, является центральным 
аспектом патогенетической связи между МАЖБП 
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и ССЗ  [25]. Эпикардиальная жировая ткань играет 
важнейшую роль в активации сердечной нервной 
системы, а толщина эпикардиальной жировой тка-
ни связана с тяжестью синдрома обструктивного 
апноэ во сне, а также с сердечно-сосудистыми забо-
леваниями и повреждениями печени у пациентов с 
МАЖБП [26-28]. Отмечается, что в нормальных ус-
ловиях и при низком уровне окислительного стрес-
са адипоциты перикарда питают прилегающий мио-
кард (например, посредством метаболизма жирных 
кислот) и выделяют защитные вещества, такие как 
адипонектин, которые оказывают противовоспали-
тельное, антиоксидантное, антифиброзное и анти-
атерогенное кардиопротекторное действие  [29; 
30]. При системном воспалении и сопутствующем 
накоплении эпикардиального жира, вызванном 
ожирением, МАЖБП или другими метаболически-
ми и дислипидемическими нарушениями, биологи-
ческие характеристики эпикардиальной жировой 
ткани изменяются [29; 30]. Выработка адипонекти-
на снижается, в то время как эпикардиальное жиро-
вое депо синтезирует больше провоспалительных 
цитокинов (например, лептина, фактора некроза 
опухоли альфа, интерлейкинов 1-b и 6), которые 
способствуют инфильтрации макрофагов, разру-
шают микрососудистую систему и активируют про-

фибротические пути  [29; 31; 32]. Это воспаление 
приводит к патологическим изменениям коронар-
ных артерий, расположенных в жировой ткани, и 
структурным изменениям прилегающего миокар-
да, таким как воспаление и фиброз желудочков, 
что в конечном итоге может привести к развитию 
и прогрессированию ишемической болезни сердца, 
фибрилляции предсердий и сердечной недостаточ-
ности (например, сердечной недостаточности с со-
храненной фракцией выброса) [29; 30; 32]. Кроме 
того, секреция провоспалительных цитокинов из 
эпикардиальной жировой ткани в общий кровоток 
усиливает системную провоспалительную реак-
цию, что, в свою очередь, ещё больше усугубляет 
кардиометаболические нарушения и способствует 
отложению жира в эпикардиальной ткани, замы-
кая порочный круг  [32]. Поскольку МАЖБП также 
способствует системному воспалению и связана с 
увеличением эпикардиальной ткани, это, вероятно, 
представляет собой ещё одну ключевую патофизи-
ологическую связь между МАЖБП и сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями.
Нарушения в составе микробиоты кишечника, 

называемые дисбактериозом, были выявлены как 
фактор, способствующий развитию кардиомета-
болических заболеваний, таких как атеросклероз, 

Рис. 1. Новая номенклатура жировой болезни печени и ее субклассификация (по M.E. Rinella et al., с 
изменениями) [6]. Избыточный прием алкоголя: 140–350 г в неделю этанола для женщин и 210–420 
г в неделю для мужчин, 20–50 г в день этанола для женщин и 30–60 г в день этанола для мужчин; ** 
ЖБП специфической этиологии включает: моногенные болезни (дефицит лизосомной кислой липазы, 
болезнь Вильсона, врожденные ошибки метаболизма липидов и прочее), отдельные фенотипы 
лекарственного поражения печени, другие заболевания
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гипертоническая болезнь, сахарный диабет 2-го 
типа и МАЖБП  [33; 34]. Общей чертой, связанной 
с дисбактериозом, является нарушение барьерной 
функции кишечника с последующей повышенной 
проницаемостью слизистой оболочки последнего. В 
результате кишечный микробиом, а также продук-
ты его жизнедеятельности, обозначаемые как моле-
кулярные паттерны, ассоциированные с микробами 
или патогенами (MAMP/PAMP), такие как липопо-
лисахариды (ЛПС) или пептидогликаны, попадают 
в системный кровоток, где они активируют различ-
ные сигнальные пути клеток, вызывая системный 
воспалительный ответ, связанный с дисбактерио-
зом кишечника [33; 34]. Это воспаление, связанное с 
дисбактериозом кишечника, может быть ключевым 
звеном между кишечной микробиотой и развитием 
сердечно-сосудистых заболеваний, таких как атеро-
склероз [19; 33; 34]. Продукты жизнедеятельности 
микроорганизмов, такие как короткоцепочечные 
жирные кислоты, первичные и вторичные желч-
ные кислоты или N-оксид триметиламина (TMAO), 
а также соответствующие сигнальные пути оказы-
вают значительное влияние на развитие сердечно-
сосудистых заболеваний  [31]. Таким образом, опи-
санная связь между высоким потреблением белка 
и активностью гистологических заболеваний у па-
циентов с МАЖБП приобретает особое значение, 
поскольку сокращение потребления красного мяса 
может принести дополнительную пользу для здо-
ровья пациентов с МАЖБП [35].

Связь МАЖБП и ССЗ у молодых людей 
и детей
В еще одном систематическом обзоре и мета-ана-

лизе когортных исследований по поводу МАЖБП у 
молодых людей и детей было выявлено, что МАЖБП 
значительно повышает риск сердечно-сосудистых 
заболеваний как у молодых людей, так и у детей, с 
совокупным коэффициентом риска 1,63 (95% ДИ: 
1,46-1,82) [36-39].
Дальнейший анализ, проведённый в разных ре-

гионах, с разными типами сердечно-сосудистых за-
болеваний, с использованием разных определений 
МАЖБП и в течение разного времени наблюдения, 
показал, что связанный с этим риск практически 
не изменился. Дополнительный анализ чувстви-
тельности подтвердил стабильность этих выводов. 
Молодые люди с ожирением особенно подвержены 
развитию МАЖБП, которая считается начальной 
фазой долгосрочного метаболического и воспали-
тельного заболевания. Лейкоциты в жировой тка-
ни создают продолжительный провоспалительный 
процесс, который снижает чувствительность ади-
поцитов к инсулину и способствует инсулинорези-
стентности, что может нанести вред миокарду [40; 
41].
Исследования все чаще показывают, что провос-

палительные медиаторы (в том числе фактор не-
кроза опухоли, IL-6 и С-реактивный белок) могут 

вызывать изменения в структуре и функциониро-
вании сердца [42].
Во-вторых, окислительный стресс, вызванный 

МАЖБП, может привести к увеличению вероятно-
сти развития аритмий (что уже было подтверждено 
в предыдущем мета-анализе). МАЖБП может быть 
вызван системным окислительным стрессом, ко-
торый может приводить к увеличению активных 
форм кислорода в печени и изменению метаболиз-
ма гомоцистеина, тем самым повышая вероятность 
предсердных и желудочковых аритмий [42].
В-третьих, МАЖБП, особенно НАСГ с постоянно 

растущим фиброзом печени, может оказывать па-
губное влияние на резистентность к инсулину, спо-
собствовать развитию атерогенной дислипидемии 
и запускать выброс провоспалительных цитокинов 
и проатерогенных медиаторов, тем самым увеличи-
вая вероятность ССЗ [43; 44].
В-четвертых, дисфункция печени, вызванная 

МАЖБП, может вызывать тромботические заболе-
вания сосудов, поскольку она изменяет выработку 
белков свертывания крови, липопротеинов и фак-
торов, связанных с воспалением [45].
В-пятых, было высказано предположение, что 

МАЖБП может быть связана с изменениями в струк-
туре левого желудочка и увеличением левого пред-
сердия, что может способствовать возникновению 
ФП и СН [46].
По сравнению со всеми предыдущими мета-

анализами, это исследование дополнительно под-
тверждает и расширяет предыдущие выводы. Во-
первых, предыдущие исследования в основном 
были сосредоточены на лицах среднего и пожилого 
возраста, у которых высокий риск ССЗ, тогда как это 
исследование было сосредоточено на молодых лю-
дях и детях, предоставляя самые последние данные 
о профилактике ССЗ у лиц с МАЖБП.
Всё это в очередной раз подтверждает рост забо-

леваемости МАЖБП в любых возрастных группах и 
характер этого заболевания как пандемии. В связи 
с этим возрастает необходимость в ранней диагно-
стике МАЖБП и коморбидных с ней состояниях, а 
также профилактике и лечению этих состояний.

Сердечно-сосудистые заболевания 
как наиболее частая причина 
смертности у пациентов с МАЖБП
Потенциальные механизмы, с помощью которых 

МАЖБП может вызывать сердечно-сосудистые за-
болевания, были тщательно изучены [47-49]. К ним 
относятся повышенный окислительный стресс и си-
стемное воспаление, эндотелиальная дисфункция 
из-за гипергомоцистеинемии, измененный сосуди-
стый тонус, коагулопатия, нарушения метаболизма 
липидов и липопротеинов и инсулинорезистенот-
ность. Особое внимание уделяется дислипидемии, 
системной и печеночной инсулинорезистентности 
при МАЖБП и их потенциальному вкладу в разви-
тие ССЗ, поскольку эти пути являются основными 
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мишенями в терапии рисков ССЗ сегодня.
Атерогенная дислипидемия, наиболее часто на-

блюдаемая при МАЖБП, вызвана нарушениями 
нескольких физиологических процессов, участву-
ющих в метаболизме липидов, липопротеинов и 
глюкозы  [50]. У пациентов с МАЖБП повышен ли-
полиз в инсулинорезистентной жировой ткани 
из-за снижения опосредованного инсулином пода-
вления гормоночувствительной липазы. Вместе с 
дефектной этерификацией и повторной этерифика-
цией это приводит к повышенному высвобождению 
свободных жирных кислот, вызывая более высокий 
приток жирных кислот в печень. Это приводит к по-
вышению уровня диацилглицерина (DAG) в гепато-
цитах и дальнейшему снижению передачи сигналов 
инсулина через активацию семейства протеинки-
наз С  [51], вызывающий резистентность печени к 
инсулину. Кроме того, липогенез de novo в печени 
повышен у лиц с МАЖБП [52]. В совокупности это 
приводит к увеличению содержания липидов в 
печени, которые стимулируют секрецию ЛПОНП. 
Более того, физиологическое подавление секреции 
ЛПОНП инсулином снижается при МАЖБП [53] и ги-
пергликемией, вызванной печеночной и перифери-
ческой резистентностью к инсулину, что еще боль-
ше способствует секреции ЛПОНП. Повышенная 
секреция ЛПОНП играет центральную роль в атеро-
генезе, поскольку увеличивает концентрацию мел-
ких плотных частиц ЛПНП и уменьшает количество 
частиц ЛПВП [54].
Инсулинорезистентность печени вызывает ги-

перинсулинемию, увеличивая выработку глюкозы 
печенью, что приводит к увеличению выработки 
инсулина. Кроме того, у людей с синдромом мальаб-
сорбции значительно снижается клиренс инсули-
на печенью, что ещё больше усугубляет порочный 
круг гиперинсулинемии  [55], что напрямую вызы-
вает образование бляшек из-за усиления системно-
го воспаления и окислительного стресса.
Таким образом, повышенный риск сердечно-сосу-

дистых заболеваний при МАЖБП частично обуслов-
лен изменениями в метаболизме глюкозы, липидов 
и липопротеинов, которые способствуют образо-
ванию атеросклеротических бляшек. Борьба с дис-
липидемией и инсулинорезистентностью, направ-
ленная на нормализацию метаболизма липидов и 
липопротеинов, может снизить повышенный риск 
сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов с 
МАЖБП.
Американская кардиологическая ассоциация 

(AКA) в 2022 году опубликовала заявление о МАЖБП 
и риске ССЗ [56], утверждающий, что МАЖБП явля-
ется независимым риском развития атеросклероти-
ческих ССЗ, основанный на систематическом обзоре 
статей, исследующих связь между МАЖБП по срав-
нению с лицами с ожирением [57; 58]. Согласно ре-
зультатам крупного когортного исследования, риск 
инсульта и острого инфаркта миокарда у людей с 
МАЖБП сопоставим с коэффициентами риска 1,18 и 
1,17 соответственно после поправки на возраст, пол 

и статус курения [59]. Однако недавний метаанализ 
показал, что у людей с синдромом МАЖБП риск ин-
сульта (ОШ = 1,41) ниже, чем риск инфаркта миокар-
да (ОШ = 1,66) [60].
Пациенты с сопутствующим сахарным диабе-

том 2 типа представляют собой подгруппу с высо-
ким риском сердечно-сосудистых осложнений [61]. 
Недавний метаанализ, в котором приняли участие 
более 8000 человек, показал, что риск сердечно-
сосудистых заболеваний у пациентов с МАЖБП и 
СД2 был в два раза выше, чем у пациентов с СД2 
без МАЖБП.62 Следует отметить, что доля смерт-
ности от ССЗ при МАЖБП снижается с увеличением 
тяжести заболевания, главным образом из-за кон-
курирующих рисков смертности от ГЦК и цирроза 
печени, что подчеркивает многогранный клиниче-
ский подход, необходимый при лечении пациентов 
с МАЖБП.
Европейская ассоциация по изучению печени 

(EASL), Американская ассоциация по изучению за-
болеваний печени (AASLD), Американская кардио-
логическая ассоциация (AHA) настоятельно реко-
мендуют проводить оценку риска ССЗ у всех паци-
ентов с МАЖБП [63-65]. Хотя подгруппы пациентов 
как с МАЖБП, так и с СД2 или прогрессирующим фи-
брозом печени могут подвергаться дополнительно-
му риску, оценка риска ССЗ все же являются неотъ-
емлемой частью лечения всех пациентов с МАЖБП.
Для оценки риска ССЗ у пациентов с МАЖБП 

можно использовать несколько балльных систем. 
Две шкалы оценки риска ССЗ, Фрамингемская шка-
ла (Framingham Risk Score (FRS)) и шкала ASCVD 
(atherosclerotic cardiovascular disease), обе одобрены 
для использования у пациентов с МАЖБП, хотя и в 
довольно небольших исследованиях, включающих 
всего 309 и 1262 человека соответственно [66; 67]. 
Оба показателя оценивают 10-летний риск раз-
вития ССЗ и используют демографическую инфор-
мацию, историю болезни пациента и стандартные 
биохимические и клинические данные для оценки 
риска, что упрощает их внедрение в клиническую 
практику. Другая модель, шкала SCORE2 и SCORE2-
OP служит для прогнозирования 10-летнего риска 
фатальных и нефатальных сердечно-сосудистых со-
бытий у людей в возрасте 40-69 (SCORE2) и 70 лет 
и старше (SCORE2-OP). Шкалы SCORE 2 / SCORE2-OP 
стратифицируют пациентов по различным катего-
риям риска в зависимости от возраста, статуса ку-
рения, уровня холестерина не-ЛПВП, пола и систо-
лического артериального давления, а также в зави-
симости от регионального риска. В этих шкалах ин-
декс массы тела (ИМТ) не включен, так как не было 
доказано, что ИМТ повышает эффективность оцен-
ки. Кроме того, сахарный диабет не включён в ка-
честве фактора риска, так как все люди с сахарным 
диабетом считаются подверженными высокому 
сердечно-сосудистому риску, следовательно, в це-
лом должны получать лечение [68; 69]. Пациентам с 
высоким или очень высоким сердечно-сосудистым 
риском в течение десяти лет следует начать комби-
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нированное лечение, которое будет включать изме-
нение образа жизни, контроль гликемии, гиполипи-
демические препараты, антигипертензивные пре-
параты и прекращение курения [68]. В то же время у 
пациентов с низким уровнем сердечно-сосудистого 
риска следует рассмотреть возможность монотера-
пии статинами или антигипертензивной терапии, 
хотя на начальном этапе рекомендуется сосредото-
читься на модификации образа жизни [68].

Что нового в лечебных стратегиях 
МАЖБП сегодня
В ходе клинических испытаний неоднократно де-

монстрировалось, что снижение веса, достигаемое 
за счет ограничения потребления калорий, как с по-
вышенной физической активностью, так и без нее, 
приводит к улучшению показателей биомаркеров 
МАЖБП, включая печеночные ферменты, стеатоз, 
МАСГ и фиброз. Строгое интервенционное иссле-
дование с гистологическими конечными точками 
показало, что для снижения содержания липидов в 
печени требуется снижение массы тела на > 5%, для 
уменьшения воспаления – на 7-10% и для уменьше-
ния фиброза – на > 10% [70-73].
Средиземноморская диета способствует сниже-

нию уровня липидов в печени и улучшению кар-
диометаболического состояния  [74]. В настоящее 
время недостаточно данных об эффективности 
или безопасности кетогенных диет с очень низким 
содержанием углеводов, для которых характерно 
ограничение потребления углеводов до  <  20-50  г 
в день (10-25% от общего количества калорий), а 
также с высоким содержанием жиров и белков – у 
лиц с МАЖБП [75], учитывая возможные побочные 
эффекты со стороны сердечно-сосудистой системы, 
почек и других органов [76].
Ограничение по времени приема пищи, так на-

зываемое интервальное голодание – это новая ди-
етическая стратегия, при которой калории потре-
бляются в течение определенного периода време-
ни [77]. В настоящее время существует очень мало 
доказательств положительного влияния интер-
вального голодания по сравнению с регулярным 
ограничением калорий на содержание липидов в 
печени у лиц с МАЖБ [78-80].
Малоподвижный образ жизни является незави-

симым предиктором МАЖБП [81], и связан с более 
высоким риском прогрессирования МАЖБП  [82], в 
то время как несколько РКИ и метаанализов про-
демонстрировали, что одни только упражнения, 
без диет или значительной потери веса, снижают 
стеатоз печени у лиц с МАЖБП [83], РКИ показало, 
что 3-месячный режим аэробных упражнений (три 
90-минутных сеанса в неделю) снижает стеатоз 
печени и жесткость печени независимо от потери 
веса [84].
На рис.2 представлены основные рекомендации 

по модификации образа жизни для пациентов с 
МАЖБП и возможные пути их реализации.

Из-за ограниченных данных клинических иссле-
дований пока остается неясным, могут ли трени-
ровки с упражнениями независимо улучшить гисто-
логическую картину печени.85 Однако РКИ у лиц с 
МАЖБП показывают, что упражнения улучшают 
качество жизни, кардиореспираторную выносли-
вость, уменьшают висцеральный жир и улучшают 
мышечную массу и функцию печени, даже в запу-
щенных стадиях [86; 87]. Кроме того, несколько об-
сервационных исследований продемонстрировали, 
что регулярная усиленная физическая активность 
связана со снижением риска фиброза печени (из-
меряемого неинвазивными маркерами), цирроза, и 
других причин смертности [88-90] и ГЦК [91].

Медикаментозная терапия

Согласно международному консенсусу, в настоя-
щее время лекарственной терапии НАЖБП/НАСГ, 
эффективность которой подтверждена в рандоми-
зированных контролируемых исследованиях (РКИ), 
не существует.

Агонисты рецепторов β гормонов 
щитовидной железы (THR-β)
Ресметиром является перорально активным 

агонистом рецепторов тиреоидных гормонов, воз-
действующим на печень. Селективный агонист бе-
та-рецепторов трийодтиронина (THR-β) повышает 
метаболизм жиров в печени и уменьшает липоток-
сичность.
У пациентов, не страдающих циррозом печени и 

имеющих стадию фиброза печени > 2, следует рас-
смотреть возможность лечения ресметиромом в 
качестве MASH-таргетной терапии, поскольку это 
лечение продемонстрировало гистологическую 
эффективность при стеатогепатите и фиброзе в 
крупном регистрационном исследовании III фазы с 
приемлемым профилем безопасности и переноси-
мости [92-96].
Лечение ресметиромом, если оно одобрено на 

местном уровне, может быть рекомендовано для 
пациентов с МАСГ, у которых нет цирроза, и у кото-
рых документально подтверждены:
(А) прогрессирующий фиброз;
(Б) стеатогепатит с выраженным фиброзом в 

группе риска (при наличии биопсии печени или не-
инвазивных исследований, подтверждающих это);
(В) риск неблагоприятных исходов, ассоцииро-

ванных с заболеванием печени (например, с помо-
щью эластографии или пороговых значений, опре-
деленных биомаркерами) [97-99].
Для пациентов с фиброзом  <  2, проходящих те-

рапию препаратом ресметиром, данные об устой-
чивой гистологическом ответе, индивидуальной 
переносимости, исходах, связанных с заболеванием 
печени, и долгосрочной безопасности применения 
препарата в настоящее время отсутствуют [100].
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Урсодезоксихолевая кислота
Существует три крупных плацебо-контролируе-

мых исследования УДХК в МАЖБП, отличающихся 
используемой дозой УДХК [101-103], и только в двух 
из них сообщается о гистологических конечных точ-
ках [101; 102]. Несмотря на ряд ограничений и ме-
тодологических различий, имеются убедительные 
доказательства биохимической эффективности 
(снижение АЛТ) и хороший профиль безопасности, 
но нет доказательств гистологической эффектив-
ности применения препарата. Синтетическое про-
изводное УДХК, 24-норсодезоксихолевая кислота 
(norcholic acid) продемонстрировала антихолеста-
тические, противовоспалительные и антифибро-
тические свойства на доклинических моделях [104] 
и в настоящее время тестируется на МАЖБП. Уже 
имеющиеся результаты показали улучшение пока-
зателей АЛТ и стеатоза печени.105

Агонисты рецепторов 
глюкагоноподобного пептида-1
В отсутствие официальной демонстрации ги-

стологического ответа в крупных, контролируе-
мых исследованиях III фазы, агонисты рецепторов 
глюкагоноподобного пептида 1 в настоящее время 
не могут быть рекомендованы в качестве терапии, 
нацеленной на МАЖБП  [106, 107]. Препараты из 
группы агонистов ГПП-1 безопасны для лечения 
МАСГ (включая компенсированный цирроз пече-
ни) и должны применяться по соответствующим 
показаниям, а именно при сахарном диабете 2 типа 
и ожирении, поскольку их применение улучшает 
кардиометаболические показатели. Препарат пио-
глитазон безопасен для применения у взрослых, но 
учитывая отсутствие убедительных доказательств 
гистологической эффективности при стеатогепа-
тите и фиброзе печени в крупных исследованиях III 
фазы, пиоглитазон не может быть рекомендован в 
качестве терапии, нацеленной на МАСГ. Также нет 
достаточных доказательств, чтобы рекомендовать 
использование ингибиторов натрий-глюкозно-
го котранспортера-2 или метформина в качестве 
МАСГ-таргетной терапии, однако они безопасны 
для применения при МАЖБП и должны применять-
ся по соответствующим показаниям, а именно при 
сахарном диабете 2 типа, сердечной недостаточ-
ности и хронической болезни почек  [108-113]. В 
случае существенного снижения веса, вызванной 
приемом агониста рецепторов глюкагоноподобно-
го пептида 1, можно ожидать улучшения гистологи-
ческих показателей печени, хотя до сих пор это не 
было подробно задокументировано. Недостаточно 
доказательств в поддержку использования любого 
другого класса сахароснижающих препаратов в ка-
честве терапии, нацеленной на МАСГ [109-113].
Более подробно о эндогенных инкретиновых 

гормонах глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1) и 
глюкозозависимом инсулинотропном полипептиде 
(ГИП). Они секретируются L-клетками и К-клетками 

кишечника и отвечают за секрецию инсулина по-
сле приема пищи [106; 107]. Наиболее распростра-
ненным препаратом из этой группы для лечения 
МАЖБП является противодиабетический препарат 
семаглутид, который доступен на рынке либо в виде 
подкожной инъекции, либо в виде перорального 
препарата. Семаглутид является агонистом рецеп-
тора GLP-1, который при связывании с рецептором 
GLP-1 запускает различные сигнальные механизмы, 
приводящие к секреции инсулина и снижению глю-
кагона, что, в свою очередь, приводит к снижению 
уровня глюкозы в крови [107]. Этот препарат также 
одобрен для лечения ожирения, так как он может 
способствовать снижению веса, регулируя аппетит 
и подавляя опорожнение желудка.106,107 По дан-
ным РКИ (NCT02970942 и NCT03357380) семаглу-
тид оказывал положительное влияние на печень, 
снижая уровень АЛТ, воспаление печени и стеатоз. 
Семаглутид в настоящее время изучается в клини-
ческом исследовании фазы 3 ESSENCE, разработан-
ном как рандомизированное плацебо-контролируе-
мое исследование (NCT04822181).
Двойной агонист рецепторов GLP-1 и глюкагона 

эфинопегдутид (MK-6024) — это препарат для под-
кожного введения, который был разработан для ле-
чения МАЖБП и в настоящее время проходит кли-
нические испытания.

Витамин E

Известный жирорастворимый витамин, который 
обладает антиоксидантными, противовоспалитель-
ными и антиапоптическими действиями. В круп-
нейшем на сегодняшний день РКИ прием витамина 
Е (800 МЕ ежедневно в течение 2 лет) у пациентов 
с МАСГ, не страдающих сахарным диабетом 2 типа, 
привел к уменьшению как стеатоза, так и активно-
сти заболевания, что было подтверждено снижени-
ем активности печеночных ферментов  [114]. Хоть 
и небольшие исследования показали снижение ак-
тивности печеночных ферментов, тем не менее в 
настоящее время нет четких данных об улучшении 
показателей фиброза печени, также не проводилось 
ни одного крупного исследования III фазы [114].

Статины

МАЖБП вызывает атерогенную дислипидемию 
в связи с этим терапия статинами часто показана 
для предотвращения сердечно-сосудистых ослож-
нений  [115]. Безопасность статинов была хоро-
шо доказана у пациентов с сахарным диабетом 2 
типа  [116]. Исследования в рамках клинического 
контроля показали, что прием статинов связан со 
снижением риска развития МАЖБП, МАСГ и фибро-
за печени  [115]. Тем не менее эффективность ста-
тинов, в частности, для лечения МАСГ, установить 
невозможно, поскольку не существует крупных РКИ 
статинов с указанием их конечных точек. То же са-
мое относится к фибратам и эзетимибу.
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Рис.2. Алгоритм модификации образа жизни при МАЖБП

Метформин
Небольшие и неконтролируемые испытания мет-

формина показали снижение уровня АЛТ и повы-
шение чувствительности к инсулину [117; 118], но 
за ними не последовало достаточно крупных и хо-
рошо проведенных РКИ. В связи с этим в настоящее 
время нет доказательств того, что метформин сам 
по себе может улучшить гистологические показа-
тели МАСГ. Что касается клинических результатов, 
то результаты обсервационных исследований и ис-
следований «случай-контроль» свидетельствуют о 
том, что у пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
и прогрессирующим фиброзом или циррозом пече-
ни, метформин может улучшить выживаемость без 
трансплантации печени (но не риск печеночной де-
компенсации), а также снизить риск развития пер-
вичного рака печени и внепеченочного рака  [119; 
120]. Также было установлено, что пациентам с цир-
розом печени (за исключением случаев, когда пре-
кращение лечения требуется в связи с декомпенса-
цией функции печени или почечной недостаточно-
стью) не следует прекращать прием метформина, 
поскольку это может увеличить смертность.

Агонисты рецепторов, активируемых 
пролифератором пероксисом (PPAR)
Семейство ядерных рецепторов, рецепторы, ак-

тивируемые пролифератором пероксисом (PPARs), 
участвуют в качестве факторов транскрипции в раз-
личных процессах метаболизма липидов, глюкозы 
и воспаления  [114]. Более того, они, по-видимому, 
участвуют в фиброзных процессах, так как агонизм 
изотопа PPAR гамма (γ) приводит к угнетению про-
фибротического действия звездчатых клетках пече-
ни, которые активируются в ходе прогрессирования 
МАСГ [122]. Как правило, при МАЖБП PPARs дисре-
гулируются, и действие агониста рецептора PPAR 

α/γ, пиоглитазона, связано с улучшением стеатоза, 
воспаления и печеночных биомаркеров, что делает 
его препаратом выбора для терапии МАЖБП [122-
124]. Этот препарат относится к группе препаратов 
тиазолидиндиона, обычно называемой «глитазо-
ном», и показан при СД2 из-за его эффективности в 
снижении уровня глюкозы в крови за счет повыше-
ния резистентности к инсулину  [123]. Более того, 
лечение пиоглитазоном уже включено в несколько 
рекомендаций в качестве возможного варианта ле-
чения пациентов с СД2 и доказанным МАСГ  [125]. 
Оценка эффективности перорального применения 
пиоглитазона при стеатозе печени и функциональ-
ных пробах печени в течение 24 недель и его без-
опасности проводилась в плацебо-контролируемом 
РКИ (NCT01068444) у 90 участников из Тайваня. В 
этом исследовании наблюдалось значительное сни-
жение АЛТ, показателей активности МАСГ и жира в 
печени, а пиоглитазон был признан в целом безо-
пасным. Кроме того, у 46,7% пациентов в группе пи-
оглитазона отмечалось улучшение картины МАСГ 
без усугубления фиброза. Метаанализ, анализиру-
ющий имеющиеся исследования пиоглитазона, под-
твердил, что пиоглитазон является эффективным 
средством для лечения пациентов с преддиабетом 
или диабетом 2 типа с МАЖБП, поскольку он умень-
шает выраженность стеатоза и воспаления. Однако 
влияние на стадию фиброза пока не ясно, так как 
не наблюдалось значительного улучшения фиброза 
печени. В настоящее время ученые из Университета 
Флориды в США также исследуют эффективность 
и безопасность пиоглитазона в РКИ, известном как 
AIM 2, но в низкой дозе (15 мг в сутки) и у пациентов 
с СД2 и МАСГ, в их планах набрать 166 пациентов к 
концу 2027 года (NCT04501406).
Еще одним представителем семейства PPAR, 

рассматриваемым для лечения МАЖБП, является 
двойной агонист PPAR-α и PPAR-γ сароглитазар. В 
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марте 2020 года, после успешного завершения ис-
пытаний в Индии, этот препарат был одобрен для 
МАСГ в Индии, но еще не был одобрен в других 
странах  [126]. В Соединенных Штатах Америки са-
роглитазар получил регистрационное удостовере-
ние для лечения дислипидемии и гипертриглице-
ридемии у пациентов с сахарным диабетом. Кроме 
того, этот препарат подтвердил положительное 
влияние на печень в плацебо-контролируемом РКИ 
(NCT03061721) под названием EVIDENCES IV, про-
веденном в США у 106 пациентов с МАЖБП или 
МАСГ. Содержание жира в печени (измеренное с по-
мощью МРТ), уровни АЛТ, адипонектина, триглице-
ридов и инсулинорезистентность были значитель-
но снижены при дозе 4  мг сароглитазара магния. 
Сароглитазар магния в настоящее время исследу-
ется среди пациентов с МАСГ и фиброзом в рамках 
плацебо-контролируемого РКИ (NCT05011305). 
Основной целью данного исследования является 
изучение разрешения МАСГ без ухудшения фиброза 
после 52 недель терапии сароглитазаром. Одной из 
второстепенных целей является определение того, 
может ли сароглитазар улучшить фиброз печени 
без ухудшения воспаления печени, стеатоза или ба-
лонной дилатации гепатоцитов.
Тот факт, что PPAR в настоящее время показыва-

ют перспективы в лечении МАЖБП, подтверждает 
и новый препарат «Lanofibranor». Этот препарат яв-
ляется агонистом PPAR, который может связывать-
ся с различными областями α-, δ- и γ-лигандного до-
мена PPAR и тем самым действовать как агонист на 
все три изоформы PPAR [126]. Благодаря этому ме-
ханизму действия ланофибранор может оказывать 
более мощное влияние на уменьшение воспаления, 
фиброза печени и метаболических факторов риска 
у пациентов с МАЖБП, чем один агонист PPAR [126]. 

Исследование NATIVE представляет собой плаце-
бо-контролируемое РКИ фазы 2b (NCT03008070) с 
общим числом участников 247 человек, в котором 
ланофибранор показал превосходство над плацебо 
в снижении показателя SAF-A (активная часть шка-
лы фиброза стеатозной активности) не менее чем 
на 2 балла без ухудшения фиброза после 24 недель 
терапии. Эти благоприятные результаты привели к 
запуску исследования NATIV3, плацебо-контроли-
руемого РКИ фазы 3 (NCT04849728), целью которо-
го является включение 1000 пациентов с активным 
МАСГ и фиброзом печени (стадия F2 / F3) к октябрю 
2026 года. Положительные результаты этого иссле-
дования могут значительно приблизить ланофи-
бранор к одобрению для лечения МАЖБП/МАСГ.

Ингибиторы натрий-глюкозного 
котранспортера 2 (SGLT2)
Одними из главных кандидатов для лечения 

МАЖБП являются пероральные противодиабети-
ческие препараты, ингибиторы натрий-глюкозно-
го котранспортера 2 (SGLT2), обычно называемые 
«флозинами» [127]. Они снижают уровень глюко-
зы в крови за счет ингибирования SGLT2 в прокси-
мальных почечных канальцах, тем самым блокируя 
реабсорбцию глюкозы в кровоток и способствуя 
ее выведению с мочой  [127]. Ингибиторы SGLT2 в 
целом считаются безопасными препаратами, наи-
более часто регистрируемыми побочными эффек-
тами являются инфекции мочеполового тракта, 
гипотензия и диабетический кетоацидоз, которые 
связаны с механизмом их действия.128 Но несмотря 
на это, недавно было обнаружено, что ингибиторы 
SGLT2 обладают кардио- и почечно-протекторным 
действием благодаря своему противовоспалитель-

Рис. 3. Рекомендации по лечению, помимо модификации образа жизни, для МАЖБП/МАСГ
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ному и антифибротическому механизму действия, 
что привело к получению разрешения на их приме-
нение по «недиабетическим» показаниям, а именно 
сердечной недостаточности и хронической болезни 
почек [127-129]. Уменьшение воспаления, стеатоза 
и фиброза было рассмотрено как благоприятное 
влияние на печень. Среди всех ингибиторов SGLT2 
наиболее изученными являются дапаглифлозин и 
эмпаглифлозин  [130; 131]. Эффективность дапа-
глифлозина все еще оценивается в плацебо-контро-
лируемом РКИ 3-й фазы (NCT05308160).

Агонисты фактора роста 
фибробластов 21 (FGF-21)
Действие фактора роста фибробластов 21 (FGF-

21) в печени приводит к уменьшению стеатоза, 
так как он стимулирует окисление жирных кислот, 
секрецию триглицеридов и липопротеинов очень 
низкой плотности (ЛПОНП), ингибирует липогенез 
de novo. Из-за короткого периода полураспада FGF-
21 человека, разработка аналогов FGF-21 требует 
структурных модификаций для повышения его ста-
бильности и предотвращения быстрого выведения 
из организма. Аналог FGF-21, пегозафермин (BIO89-
100), был разработан для подкожного введения в 
терапии МАСГ, а также тяжелой гипертриглице-
ридемии. Будучи пегилированным, пегозафермин 
имеет более длительный период полувыведения по 
сравнению с человеческим FGF-21, поэтому его не-
обходимо вводить только один раз в 14 дней [132]. 
В 2023 году было сообщено, что в плацебо-контро-
лируемом РКИ фазы 2b (NCT04929483), в котором 
приняли участие в общей сложности 222 пациен-
та, пегозафермин продемонстрировал улучшение 
фиброза у пациентов с МАСГ. Основываясь на этих 
обнадеживающих результатах, в марте 2024 года 
пегозафермин вступил в фазу 3 клинических испы-
таний (NCT06318169) для оценки безопасности и 
эффективности пегозафермина у пациентов с МАСГ 
и фиброзом. Всего в исследование будет включено 
1050 пациентов, завершение которого ожидается в 
2029 году.
Эфруксифермин, оказывающий агонистическое 

действие на FGF-21, является еще одним перспек-
тивным препаратом из этой группы. Этот препа-
рат представляет собой гибридный стабилизиро-
ванный белок, который состоит из человеческого 
домена IgG1-Fc и двух измененных FGF-21 [133]. 
Первые результаты плацебо-контролируемого РКИ 
фазы 2b (NCT04767529) под названием HARMONY 
были опубликованы в декабре 2023 года. Данное 
исследование проводилось у пациентов с МАСГ со 
стадией фиброза F2 или F3, с первичной конечной 
точкой оценки улучшения, по крайней мере, на одну 
стадию фиброза без ухудшения МАСГ через 24 не-
дели. Анализ этой части исследования показал, что 
этот результат был достигнут у 19% пациентов в 
группе плацебо по сравнению с 36% пациентов в 
группе, которая принимала 28 мг эфруксифермина 

и 33% в группе, которая принимала 50 мг эфрукси-
фермина, что привело исследователей к выводу о 
том, что эфруксифермин улучшает фиброз печени. 
В связи с этим, эфруксифермин вошел в два плаце-
бо-контролируемых РКИ фазы 3, которые начались 
в конце 2023 года. Одним из них является гистоло-
гическое исследование SYNCHRONY (NCT06215716), 
в котором, как ожидается, к марту 2027 года примут 
участие 1000 человек. Основной целью данного ис-
следования является улучшения, по крайней мере, 
на одну стадию фиброза и возможное разрешение 
МАСГ после 52 недель лечения эфруксифермином. 
Еще одно РКИ под названием SYNCHRONY Real-World 
(NCT06161571) будет исследовать безопасность и 
переносимость эфруксифермина у 700 пациентов с 
МАЖБП до октября 2026 года.
На рис. 3 представлены основные группы препа-

ратов для лечения МАЖБП/МАСГ и коморбидных с 
ними состояний.

Заключение

В заключение следует отметить, что МАЖБП тес-
но связана с метаболическими нарушениями, та-
кими как ожирение, дислипидемия, артериальная 
гипертензия и диабет. Тяжелое ожирение связано с 
изменениями гемодинамики, приводящими к изме-
нениям со стороны сердечно-сосудистой системы, 
а также оказывают наибольшее влияние на есте-
ственное течение MASLD, включая прогрессирова-
ние MASLD/MASH-прогрессирующего фиброза, цир-
роза и гепатоцеллюлярной карциномы. Мужчины 
в возрасте  >  50 лет, женщины в постменопаузе и 
лица с множественными кардиометаболическими 
факторами риска подвержены повышенному риску 
прогрессирующего фиброза и развития цирроза и 
его осложнений.
У взрослых с MASLD последовательная оценка с 

помощью неинвазивных исследований может по-
мочь исключить прогрессирование фиброза, неин-
вазивные исследования также могут помочь пред-
сказать риск общих и связанных с печенью событий 
и смертности от них.
Согласно текущим рекомендациям, програм-

мы мониторинга гепатоцеллюлярной карциномы 
должны применяться к лицам с циррозом, связан-
ным с MASLD.
Лечение пациентов с НАЖБП включает модифи-

кацию образа жизни, пищевых привычек и много-
компонентную фармакотерапию.
У взрослых с MASLD и избыточным весом дие-

тическая и поведенческая терапия, вызванная по-
терей веса, должна быть направлена ​​на устойчивое 
снижение  >  5% для уменьшение стеатоза печени, 
7-10% для снижения воспаления в печени и > 10% 
для снижения фиброза.
Метформин можно использовать у взрослых с 

компенсированным циррозом и сохраненной функ-
цией почек, но его не следует использовать у взрос-
лых с декомпенсированным циррозом, особенно 
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при сопутствующем нарушении функции почек, из-
за риска лактацидоза. Агонисты рецепторов GLP1 
можно использовать у взрослых с циррозом класса 
A по Чайлд-Пью, в соответствии с его показаниями. 
Ингибиторы SGLT2 можно использовать у взрослых 
с циррозом класса A и B по Чайлд-Пью. Статины на-
значают взрослым с хроническим заболеванием 
печени, компенсированным циррозом; их следует 
использовать у взрослых в соответствии с рекомен-
дациями по сердечно-сосудистому риску для сниже-
ния сердечно-сосудистых событий.
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Baveno VII – Portal Hypertension Consensus Update
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Резюме

Baveno VII – обновление консенсуса по портальной гипертензии
И.Л. Кляритская, Ю.А. Мошко, В.В. Кривой, И.А. Иськова, Е.В. Максимова, Е.И. Стилиди

Среди пациентов с компенсированным циррозом печени или компенсированным прогрессирую-
щим хроническим заболеванием печени наличие или отсутствие клинически значимой порталь-
ной гипертензии связано с разными исходами, включая риск смерти, а также с разными диагно-
стическими и терапевтическими подходами.
Виртуальный семинар Baveno VII получил название «Персонализированная помощь при порталь-
ной гипертензии». Основными темами дискуссий были актуальность и показания к измерению 
градиента печёночного венозного давления в качестве золотого стандарта, использование неин-
вазивных инструментов для диагностики острой-хронической печёночной недостаточности и зна-
чимой портальной гипертензии, влияние этиологической и не этиологической терапии на течение 
заболевания. цирроза печени, предупреждение первого эпизода декомпенсации, лечение эпизода 
острого кровотечения, предупреждение дальнейшей декомпенсации, а также диагностика и лече-
ние тромбоза висцеральных вен и других сосудистых заболеваний печени.
По каждой из этих девяти тем был проведён тщательный обзор медицинской литературы, а также 
обсуждён и согласован ряд консенсусных рекомендаций. Наша статья посвящена краткому изло-
жению наиболее важных рекомендаций, полученных по итогам семинара. Также мы проанализи-
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ровали те рекомендации Baveno VII, которые обновились по сравнению с Baveno VI.
Ключевые слова: цирроз печени, портальная гипертензия, печёночная недостаточность, 
диагности-ка, профилактика, лечение

Abstract

Baveno VII – Portal Hypertension Consensus Update
I.L. Kliaritskaia, Y.A. Moshko, V.V. Krivoy, I.A. Iskova, E.V. Maksimova, E.I. Stilidi

Among patients with compensated liver cirrhosis or compensated progressive chronic liver disease, the 
presence or absence of clinically significant portal hypertension is associated with different outcomes, 
including the risk of death, as well as with different diagnostic and therapeutic approaches.
The Baveno VII virtual workshop was entitled “Personalized Care for Portal Hypertension”. The main 
topics of discussion were the relevance and indications for measuring the hepatic venous pressure 
gradient as a gold standard, the use of non-invasive tools for the diagnosis of acute-chronic liver failure 
and significant portal hypertension, the impact of etiologic and non-etiologic therapy on the course of 
the disease. liver cirrhosis, prevention of the first episode of decompensation, treatment of an episode of 
acute bleeding, prevention of further decompensation, and diagnosis and treatment of splanchnic vein 
thrombosis and other vascular diseases of the liver. For each of these nine topics, a thorough review of 
the medical literature was conducted, and a number of consensus recommendations were discussed and 
agreed upon. Our article is devoted to a summary of the most important recommendations received as a 
result of the workshop. We also analyzed those Baveno VII recommendations that were updated compared 
to Baveno VI.
Keywords: liver cirrhosis, portal hypertension, liver failure, diagnosis, prevention, treatment

Портальная гипертензия является основным 
последствием цирроза печени и ответствен-
на за его наиболее тяжёлые осложнения, 

включая асцит, кровотечения из варикозно расши-
ренных вен пищевода и желудка и энцефалопатию. 
Всегда были трудными задачами оценка диагно-
стических инструментов, а также планирование и 
проведение высококачественных клинических ис-
следований по лечению портальной гипертензии 
и её осложнений. Это привело к организации серии 
встреч по достижению консенсуса по этим вопро-
сам. Первое мероприятие было организовано Эн-
дрю Берроузом в Гронингене, Нидерланды, в 1986 
году  [1]. После Гронингена последовали другие 
встречи в Baveno, Италия — в 1990 году (Baveno I) 
[2] и в 1995 г. (Baveno II) [3], [4]; в Милане, Италия, 
в 1992 г. [5]; в Рестоне, США, [6] в 1996 году; в Стре-
зе, Италия, в 2000 г. (Baveno III) [7], [8]; в Baveno в 
2005 г. (Baveno IV) [9], [10]; в Атланте, США, в 2007 
году [11]; в Стрезе в 2010 г. (Baveno V) [12], [13]; и в 
Baveno в 2015 году (Baveno VI). [14] [15].
Целями этих встреч были разработка определе-

ний ключевых событий при портальной гипертен-
зии, рассмотрение существующих данных о есте-
ственном течении, диагностике и методах лечения 
портальной гипертензии, а также выдача научно 
обоснованных рекомендаций по проведению кли-
нических исследований и лечения пациентов.
На VI конференции в Baveno была выдвинута 

концепция компенсированной прогрессирующей 
хронической болезни печени — острой-хрониче-
ской печёночной недостаточности, основанная на 
неинвазивных тестах, которые позволяли прогно-
зировать развитие осложнений цирроза печени. 
Среди пациентов с компенсированным циррозом 

печени, или острой-хронической печёночной недо-
статочностью были выделены две стадии, основан-
ные на наличии или отсутствии клинически значи-
мой портальной гипертензии. Различные стадии 
заболевания связаны с разными исходами, включая 
риск смерти, и поэтому пациенты на разных стади-
ях имеют разные диагностические и терапевтиче-
ские потребности.
Семинар Baveno VII получил название 

«Персонализированная помощь при портальной 
гипертензии». Основными его темами обсуждения 
были актуальность и показания к измерению гра-
диента давления в печёночных венах как золотому 
стандарту диагностики, использование неинвазив-
ных инструментов для диагностики острой-хрони-
ческой печёночной недостаточности и значимой 
портальной гипертензии, оценке влияния этиоло-
гической и не этиологической терапии на течение 
цирроза печени, профилактике первого эпизода 
декомпенсации, купирование эпизода острого кро-
вотечения, предупреждение дальнейшей деком-
пенсации, а также диагностика и лечение тромбоза 
висцеральных вен и другой сосудистой патологии 
печени. По каждой из этих девяти тем был прове-
дён тщательный анализ медицинской литературы, 
а также обсуждён и согласован ряд консенсусных 
рекомендаций.
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1) Градиент давления в печёночных 
венах как золотой стандарт

Описание измерения градиента 
давления в печёночных венах
1.1. Использование эластичного баллонного ок-

клюзионного катетера с концевым отверстием сни-
жает частоту ошибок измерения заклинивающего 
венозного давление печени. Предпочтительнее ис-
пользования обычного прямого катетера. (Это но-
вая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
1.2. При раздутом окклюзионном баллоне следу-

ет ввести небольшой объем контрастного вещества, 
чтобы подтвердить удовлетворительное положе-
ние окклюзии и исключить наличие печёночных 
венозных коммуникаций. (Это новая рекомендация 
по сравнению с Baveno VI)
1.3. Печёночные венозные соединения типа вена-

вена могут привести к заниженным значениям за-
клинивающего венозного давления печени и о них 
необходимо сообщать. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
1.4. Глубокая седация во время измерения гемо-

динамики в печени может привести к неточным 
значениям градиента давления в печёночных ве-
нах. Если требуется лёгкая седация, приемлемыми 
являются низкие дозы мидазолама (0,02 мг/кг), ко-
торые не изменяют градиент давления в печёноч-
ных венах. (Это новая рекомендация по сравнению 
с Baveno VI)
1.5. Рекомендуется медленное (до 7,5  мм/с) по-

стоянное отслеживание давления, с регистрацией 
на бумаге или в электронном виде. Цифровые по-
казатели, отображаемые на экране, гораздо менее 
точны, и их не следует использовать. (Это новая ре-
комендация по сравнению с Baveno VI)
1.6. Чтобы правильно оценить заклинивающее 

венозное давление печени, требуется время стаби-
лизации. Регистрация заклинивающего венозного 
давления в печени занимает минимум 1 минуту, 
уделяя особое внимание стабильности в течение 
последних 20-30 секунд. Заклинивающее венозное 
давление печени следует фиксировать троекратно. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
1.7. Градиент давления в клиновидной и свобод-

ной печёночной вене имеет большую клиническую 
прогностическую ценность, чем градиент давления 
в правом предсердии, и его следует использовать 
в качестве стандартного эталона. (B.1) Давление 
в правом предсердии можно измерить, чтобы ис-
ключить постпеченочный градиент давления. 
Компонент портальной гипертензии. (Это новая ре-
комендация по сравнению с Baveno VI)
1.8. Давление в печёночной вене необходимо из-

мерять на расстоянии 2-3 см от места её впадения в 
нижнюю полую вену. Давление нижней полой вены 
следует измерять в качестве внутреннего контроля 
на уровне устья печёночной вены. Если давление 
свободной печёночной вены более чем на 2 мм рт. 
ст. превышает давление нижней полой вены, следу-

ет исключить наличие обструкции оттока из печё-
ночной вены путём введения небольшого количе-
ства контрастного вещества. (Это новая рекоменда-
ция по сравнению с Baveno VI).

Диагностика значимой портальной 
гипертензии у больных циррозом 
печени
1.9. Значения градиента давления в печёночных 

венах >5  мм рт.ст. указывают на синусоидальную 
портальную гипертензию
1.10. У пациентов с вирусным и алкогольным 

циррозом печени измерение градиента давления 
в печёночных венах является золотым стандартом 
для определения наличия клинически значимой 
портальной гипертензии, которая определяется 
как градиент давления в печёночных венах 10 мм 
рт.ст. (в эту рекомендацию внесены изменения по 
сравнению с Baveno VI)
1.11. У пациентов с первичным билиарным холан-

гитом может иметься дополнительный пресинусои-
дальный компонент портальной гипертензии, кото-
рый невозможно оценить по градиенту давления в 
печёночных венах. Таким образом, у этих пациентов 
градиент давления в печёночных венах может быть 
недооценён, как и распространённость и тяжесть 
ЛГ (Это новая рекомендация по сравнению с Baveno 
VI).
1.12. У пациентов с циррозом печени, связанным 

с неалкогольным стеатогепатитом, хотя градиент 
давления в печёночных венах 10 мм рт.ст. и остаётся 
прочно связанным с наличием клинических призна-
ков портальной гипертензии, эти признаки также 
могут присутствовать у небольшой части пациен-
тов с градиентом давления в печёночных венах со 
значениями <10 мм рт.ст. (Это новая рекомендация 
по сравнению с Baveno VI)
1.13. У пациентов с хроническими заболеваниями 

печени и клиническими признаками портальной 
гипертензии (желудочно-пищеводное варикозное 
расширение вен, асцит, портосистемные коллате-
ральные сосуды), но с градиентом давления в печё-
ночных венах <10 мм рт. ст., необходимо исключить 
порто-синусоидальное сосудистое расстройство. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
1.14. При алкогольном или вирусном циррозе пе-

чени снижение градиента давления в печёночных 
венах в ответ на неселективные бета-блокаторы 
(неселективный бета-блокатор) связано со значи-
тельным снижением риска кровотечения из вари-
козно расширенных вен или другие проявления 
декомпенсации. (В эту рекомендацию внесены из-
менения по сравнению с Baveno VI)
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Включение оценки градиента 
давления в печёночных венах в 
дизайн исследования
1.15. В клинических исследованиях, изучающих 

новые методы лечения, следует поощрять измере-
ние градиента давления в печёночных венах, но это 
не обязательно, если чётко определены конечные 
точки, связанные с портальной гипертензией.
1.16. При вирусном, алкогольном и, в разумных 

пределах, неалкогольном циррозе печени, связан-
ном со стеатогепатитом, оценка реакции на гради-
ент давления в печёночных венах рекомендуется в 
качестве суррогатной конечной точки в клиниче-
ских исследованиях фазы II, где ожидается низкая 
частота событий. (В эту рекомендацию внесены из-
менения по сравнению с Baveno VI)
1.17. Надёжность измерения градиента давле-

ния в печёночных венах высока, но она зависит от 
стадии заболевания печени (ниже у пациентов с де-
компенсацией) и его этиологии (выше у пациентов 
с алкоголь-ассоциированными заболеваниями). Это 
следует учитывать при планировании клинических 
исследований на основе оценки градиента давле-
ния в печёночных венах. (Это новая рекомендация 
по сравнению с Baveno VI)

Оценка хирургических рисков

1.18. Наличие значимой портальной гипертен-
зии, определяемой либо по градиенту давления в 
печёночных венах 10  мм рт. ст., либо по клиниче-
ским проявлениям портальной гипертензии, связа-
но с более высоким риском декомпенсации и смерт-
ности у больных циррозом печени, перенёсших ре-
зекцию печени по поводу гепатоцеллюлярной кар-
циномы. (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)
1.19. У кандидатов на внепечёночную абдоми-

нальную операцию градиент давления в печёноч-
ных венах 16 мм рт. ст. связан с повышенным ри-
ском краткосрочной смертности после операции. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)

Градиент портального давления 
на фоне трансъюгулярного 
внутрипечёночного портосистемного 
шунта
1.20. Градиент портального давления следует 

измерять до и после установки трансъюгулярного 
внутрипечёночного портосистемного шунта. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
1.21. Анатомические места для измерения гра-

диентного портального давления после установки 
трансъюгулярного внутрипечёночного портоси-
стемного шунта должны включать воротную вену 
и нижнюю полую вену (на выходе из шунта). (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
1.22. При установленном непосредственном 

трансъюгулярном внутрипечёночном портосистем-

ном шунте градиент портального давления может 
зависеть от различных факторов, таких как общая 
анестезия, использование вазоактивных веществ 
или гемодинамическая нестабильность, и, следо-
вательно, немедленное измерение градиента пор-
тального давления после трансъюгулярного вну-
трипечёночного портосистемного шунта может не 
отражать его долгосрочного эффекта. Измерения 
градиентного портального давления у гемодинами-
чески стабильных, не седатированных пациентов 
лучше отражают градиент портального давления 
после установки трансъюгулярного внутрипечё-
ночного портосистемного шунта и рекомендуются 
для использования. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
1.23. У пациентов с варикозным кровотечением, 

имеющим трансъюгулярный внутрипечёночный 
портосистемный шунт, снижение абсолютного гра-
диента портального давления до <12 мм рт.ст. свя-
зано со снижением риска портального гипертензив-
ного кровотечения и является предпочтительной 
целью для достижения гемодинамического успеха. 
Также может быть полезным относительное сниже-
ние градиента портального давления, по крайней 
мере, на 50% от исходного уровня, наблюдавшегося 
до установки трансъюгулярного внутрипечёночно-
го портосистемного шунта. (Это новая рекоменда-
ция по сравнению с Baveno VI)
1.24. При клиническом или допплерографиче-

ском подозрении на дисфункцию трансъюгуляр-
ного внутрипечёночного портосистемного шунта, 
для оценки необходимости его ревизии, показано 
повторное измерение градиентного портального 
давления. (Это новая рекомендация по сравнению 
с Baveno VI)

2) Неинвазивные методы 
исследования при острой-
хронической печёночной 
недостаточности и портальной 
гипертензии

Определение острой-хронической 
печёночной недостаточности
2.1. Использование эластографии в клинической 

практике обеспечило раннее выявление пациентов 
с нелеченым или активным хроническим заболева-
нием печени с риском развития значимой порталь-
ной гипертензии и, следовательно, с риском деком-
пенсации и смерти, связанной с патологией печени. 
(В эту рекомендацию внесены изменения по срав-
нению с Baveno VI)
2.2. Термин острая-хроническая печёночная не-

достаточность был предложен для отражения тяжё-
лого фиброза и цирроза печени у пациентов с про-
должающимся хроническим заболеванием печени. 
Определение острой-хронической недостаточности 
печени, основанное на измерении жёсткости пече-
ни, направлено на стратификацию риска значимой 
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Рис. 1. Недостаточность функции печени и смертность при болезнях печени. КХБП — компенсированная 
прогрессирующая хроническая болезнь печени, КЗПГ - клинически значимая портальная гипертензия 

портальной гипертензии и декомпенсации, незави-
симо от гистологической стадии или возможности 
измерения жёсткости печени, чтобы выявить эти 
стадии. (В эту рекомендацию внесены изменения 
по сравнению с Baveno VI)
2.3. В настоящее время оба термина — «острая-

хроническая печёночная недостаточность » и «ком-
пенсированный цирроз печени» можно считать 
приемлемыми, но не взаимозаменяемыми. (В эту 
рекомендацию внесены изменения по сравнению с 
Baveno VI)

Критерии выявления острой-
хронической печёночной 
недостаточности
2.4. Показатели жёсткости печени по данным ме-

тода транзиентной эластографии, равные <10 кПа 
при отсутствии других клинических или инстру-
ментальных признаков, исключают острую-хрони-
ческую печёночную недостаточность; значения от 
10 до 15 кПа свидетельствуют об острой-хрониче-
ской печёночной недостаточности; значения >15 
кПа с высокой степенью вероятности свидетель-
ствуют об острой-хронической печёночной недо-
статочности. (В эту рекомендацию внесены измене-
ния по сравнению с Baveno VI)
2.5. Пациенты с хроническими заболеваниями 

печени и показателями жёсткости печени получен-
ными с помощью транзиентной эластографии <10 
кПа,, имеют незначительный 3-летний риск (< 1%) 
декомпенсации и смерти, связанной с печенью. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
2.6. Больных с острой-хронической печёночной 

недостаточностью следует направлять для даль-

нейшего обследования к специалисту по заболева-
ниям печени. (В эту рекомендацию внесены изме-
нения по сравнению с Baveno VI)
2.7. Инвазивные методы (биопсия печени, гра-

диент давления в печёночных венах) могут быть 
использованы для дальнейшего индивидуально-
го обследования пациента в специализированных 
центрах. (В эту рекомендацию внесены изменения 
по сравнению с Baveno VI)

Результат и прогноз

2.8. Измерение жёсткости печени, независимо 
от метода, использованного для её измерения, со-
держит прогностическую информацию об острой-
хронической печёночной недостаточности, как при 
первичном обследовании, так и в ходе динамиче-
ского наблюдения. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
2.9. «Правило пяти» по данным измерения жёст-

кости печени с помощью транзиентной эластогра-
фии: 10-15-20-25 кПа следует использовать для 
обозначения прогрессивно увеличивающегося от-
носительного риска декомпенсации и смерти, свя-
занного с патологией печени, независимо от этио-
логии хронического заболевания печени. (Это но-
вая рекомендация по сравнению с Baveno VI)

Как наблюдать за пациентами

2.10. Пациенты с показателями жёсткости печени 
7-10 кПа и продолжающимся повреждением печени 
должны наблюдаться в индивидуальном порядке 
на предмет изменений, указывающих на прогресси-
рование острой-хронической печёночной недоста-

Рис. 1. Недостаточность функции печени и смертность при болезнях печени. КХБП — 
компенсированная прогрессирующая хроническая болезнь печени, КЗПГ - клинически значимая 
портальная гипертензия
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точности. (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)
2.11. Транзиентная эластография может давать 

ложноположительные результаты, поэтому изме-
рение индекса жёсткости печени 10 кПа следует 
повторить натощак или дополнить определени-
ем сывороточных маркеров фиброза со следую-
щими уровнями показателей: фиброз-4 2,67, тест 
усиления фиброза печени 9,8, ФиброТест 0,58 для 
алкогольных или вирусных заболеваний печени, 
ФиброТест 0,48 для неалкогольной жировой болез-
ни печени. (Это новая рекомендация по сравнению 
с Baveno VI)
2.12. У больных с острой-хронической печёноч-

ной недостаточностью измерение жёсткости пече-
ни можно повторять каждые 12 нед. (Это новая ре-
комендация по сравнению с Baveno VI)
2.13. Клинически значимое снижение жёсткости 

печени, которое связано со значительным сниже-
нием риска декомпенсации и смерти, может быть 
сформулировано как снижение показателей жёст-
кости печени на 20%, связанное с уровнем жёстко-
сти печени <20 кПа или любое снижение показателя 
жёсткости печени до <10 кПа. (Это новая рекомен-
дация по сравнению с Baveno VI)

Диагностика значимой портальной 
гипертензии у больных с острой-
хронической печёночной 
недостаточностью
2.14. Хотя концепция значимой портальной ги-

пертензии прежде всего оценивается на основании 
градиента давления в печёночных венах, в клини-
ческой практике для выявления значимой порталь-
ной гипертензии неинвазивные тесты тоже могут 
считаться достаточно точными. (Это новая реко-
мендация по сравнению с Baveno VI)
2.15. Показатели жёсткости печени при измере-

нии методом транзиентной эластографии 15 кПа 
плюс количество тромбоцитов 150х109 /л исклю-
чает значимую портальную гипертензию у больных 
с острой-хронической печёночной недостаточно-
стью. Чувствительность и прогностическая цен-
ность отрицательного результата >90% (Это новая 
рекомендация по сравнению с Baveno VI)
2.16. У больных с алкогольной острой-хрониче-

ской печёночной недостаточностью и без ожирения 
(ИМТ <30  кг/ м2) для установления выраженной 
портальной гипертензии и отнесения их в группу 
пациентов с риском эндоскопических признаков 
портальной гипертензии и повышенным риском 
декомпенсации достаточно показателей 25 кПа. 
Специфичность и положительная прогностическая 
ценность рекомендации >90% (В эту рекомендацию 
внесены изменения по сравнению с Baveno VI)
2.17. У пациентов с вирусной или алкогольной 

зависимостью и без ожирения и острой-хрониче-
ской печёночной недостаточностью, связанной с 
неалкогольным стеатогепатитом, при показателях 

транзиентной эластографии <25 кПа, для прогно-
зирования риска развития значимой портальной 
гипертензии может быть использована модель 
ANTICIPATE. Согласно этой модели, пациенты со 
значениями жёсткости печени в пределах 20-25 кПа 
и количеством тромбоцитов <150x109 /л или зна-
чениями жёсткости печени в пределах 15-20 кПа и 
количеством тромбоцитов <110x109/л имеют зна-
чимый риск портальной гипертензии не ниже 60%. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
2.18. У пациентов с острой-хронической печёноч-

ной недостаточностью, связанной с неалкоголь-
ным стеатогепатитом, для прогнозирования риска 
значимой портальной гипертензии может исполь-
зоваться модель диагностики неалкогольного сте-
атогепатита ANTICIPATE, включая измерение жёст-
кости печени, количества тромбоцитов и ИМТ. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)

Варикозное расширения вен 
и скрининговая эндоскопия у 
пациентов, которых нельзя лечить 
неселективными бета-блокаторами
2.19. Пациенты с декомпенсированным цирро-

зом, которым не планируется лечение неселектив-
ными бета-блокаторами, должны пройти эндоско-
пию для скрининга варикозно расширенных вен, 
если их показатели жёсткости печени методом 
транзиентной эластографии составляют 20 кПа или 
количество тромбоцитов 150х109 л. (Это новая ре-
комендация по сравнению с Baveno VI)
2.20. Пациенты, избегающие скрининговой эн-

доскопии, могут наблюдаться ежегодно путём по-
вторения транзиентной эластографии и подсчёта 
тромбоцитов. При увеличении жёсткости печени 20 
кПа или снижении количества тромбоцитов 150х109 
л, этим больным следует провести скрининговую 
эндоскопию

Жёсткость селезёнки

2.21. Измерение жёсткости селезёнки методом 
транзиентной эластографии можно использовать 
для исключения значимой портальной гипертензии 
при острой-хронической печёночной недостаточ-
ности, вызванной вирусным гепатитом (нелечен-
ный ВГС; нелеченный и леченный ВГВ): показатели 
жёсткости селезёнки <21 кПа или для подтвержде-
ния этого диагноза при показателях жёсткости се-
лезёнки >50 кПа соответственно. Необходима про-
верка наилучшего порогового значения с использо-
ванием специальной транзиентной эластографии с 
частотой 100 Гц, а также с использованием точечной 
эластографии сдвиговой волны и 2D-эластографии 
сдвиговой волны. (Это новая рекомендация по срав-
нению с Baveno VI)
2.22. У пациентов, которым не планируется на-

значение неселективных бета-блокаторов в свя-
зи с противопоказаниями или непереносимостю 
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и которым показана эндоскопия в соответствии с 
критериями Baveno VI (измерение жёсткости пече-
ни с помощью транзиентной эластографии 20 кПа 
или количество тромбоцитов 150x109 л), для выяв-
ления лиц с низкой вероятностью высокого риска 
варикозно расширенных вен, у которых допустимо 
воздержаться от эндоскопии, можно использовать 
показатели жёсткости селезёнки, полученные с по-
мощью транзиентной эластографии и составляю-
щие 40 кПа. (Это новая рекомендация по сравнению 
с Baveno VI)

3) Лечение компенсированного 
прогрессирующего хронического 
заболевания печени после 
устранения его этиологического 
фактора
3.1. Устранение или подавление первичного эти-

ологического фактора включает устойчивый виру-
сологический ответ у пациентов с HCV-инфекцией, 
подавление HBV при отсутствии коинфекции HDV 
у пациентов с хронической HBV-инфекцией и дли-
тельное воздержание от алкоголя у пациентов с ал-
когольной болезнью печени. (Это новая рекоменда-
ция по сравнению с Baveno VI)
3.2. Определение и влияние устранения или по-

давления первичного этиологического фактора при 
других прогрессирующих хронических заболевани-
ях печени установлены менее чётко. (Это новая ре-
комендация по сравнению с Baveno VI)
3.3. Избыточный вес, ожирение, диабет и употре-

бление алкоголя являются важными факторами 
прогрессирования заболевания печени даже после 
устранения или подавления первичного этиологи-
ческого фактора, и с ними следует бороться. (В эту 
рекомендацию внесены изменения по сравнению с 
Baveno VI)
3.4. Устранение или подавление первичного этио-

логического фактора приводит к потенциально зна-
чимому снижению градиента давления в печёноч-
ных венах у большинства пациентов и существенно 
снижает риск печёночной декомпенсации. (В эту 
рекомендацию внесены изменения по сравнению с 
Baveno VI)
3.5. Отсутствие (разрешение) значимой порталь-

ной гипертензии после устранения или подавления 
первичного этиологического фактора предотвра-
щает развитие декомпенсации печени. (В эту ре-
комендацию внесены изменения по сравнению с 
Baveno VI)
3.6. Значения оптимального процента или сте-

пени абсолютного снижения градиента давления 
в печёночных венах, связанных с уменьшением пе-
чёночной декомпенсации после устранения или по-
давления первичного этиологического фактора у 
пациентов с острой-хронической печёночной недо-
статочностью и значимой портальной гипертензи-
ей, пока не установлены. (Это новая рекомендация 
по сравнению с Baveno VI)

3.7. При отсутствии сопутствующих факторов, 
пациентам с HCV-индуцированной острой-хрониче-
ской недостаточностью печени, которые достигают 
устойчивого вирусологического ответа и демон-
стрируют устойчивое улучшение после лечения со 
значениями измерения жёсткости печени <12 кПа и 
тромбоцитах >150x109 /л, наблюдение может быть 
прекращено, так как они не имеют выраженной 
портальной гипертензии и у них незначительный 
риск печёночной декомпенсации. У этих пациентов 
наблюдение за гепатоцеллюлярной карциномой 
следует продолжать. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
3.8. Критерии Baveno VI, т.е. показатели жёстко-

сти печени <20 кПа и тромбоциты >150x109/л, мож-
но использовать для исключения варикозно рас-
ширенных вен высокого риска у пациентов с HCV- и 
HBV-индуцированной острой-хронической печё-
ночная недостаточность, достигших устойчивого 
биологического вирусного ответа и подавления ви-
руса соответственно. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
3.9. Пациенты с острой-хронической печёночной 

недостаточностью, получающие неселективные бе-
та-блокаторы, без выраженной значимой порталь-
ной гипертензии (показатели жёсткости печени <25 
кПа) после устранения или подавления первичного 
этиологического фактора, являются кандидатами 
для повторного эндоскопического исследования, 
предпочтительно по истечению 1-2 лет. При отсут-
ствии варикозно расширенных вен терапию несе-
лективными бета-блокаторами можно прекратить. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)

4) Влияние неэтиологической 
терапии
4.1. У пациентов с циррозом печени и показания-

ми к назначению статинов использование статинов 
следует поощрять, поскольку эти препараты могут 
снижать портальное давление и улучшать общую 
выживаемость. (В эту рекомендацию внесены изме-
нения по сравнению с Baveno VI)
4.2. У пациентов с циррозом печени B и C по 

Чайлд-Пью статины следует использовать в более 
низких дозах (симвастатин в максимальной дозе 
20 мг/сут) и тщательно наблюдать за пациентами 
на предмет мышечной и печёночной токсичности. 
При ВГC циррозе печени Чайлд-Пью C польза ста-
тинов ещё не доказана, и их использование должно 
быть более ограниченным (В эту рекомендацию 
внесены изменения по сравнению с Baveno VI)
4.3. Не следует ограничивать использование 

аспирина у пациентов с циррозом печени и показа-
ниями к назначению аспирина, поскольку это мо-
жет снизить риск гепатоцеллюлярной карциномы, 
осложнений, связанных с печенью, и смерти. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
4.4. Длительное применение альбумина может 

уменьшить риск осложнений цирроза печени и 
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улучшить выживаемость без трансплантации у па-
циентов с неосложненным асцитом, но формальные 
рекомендации не могут быть даны до тех пор, пока 
не станут доступны дополнительные данные. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
4.5. Кратковременное введение альбумина пока-

зано при спонтанном бактериальном перитоните, 
остром повреждении почек > 1А стадии, крупнообъ-
емном парацентезе и в сочетании с терлипрессином 
при гепаторенальном синдроме. (Это новая реко-
мендация по сравнению с Baveno VI)
4.6. Первичная антибиотикопрофилактика реко-

мендуется отдельным пациентам с высоким риском 
спонтанного бактериального перитонита, напри-
мер, при желудочно-кишечном кровотечении, цир-
розе печени С по Чайлд-Пью с асцитом при низком 
содержании белка. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
4.7. Вторичная антибиотикопрофилактика по-

казана пациентам с предшествующим спонтанным 
бактериальным перитонитом. (Это новая рекомен-
дация по сравнению с Baveno VI)
4.8. Рифаксимин показан для вторичной профи-

лактики печёночной энцефалопатии. (Это новая ре-
комендация по сравнению с Baveno VI)
4.9. Рифаксимин следует использовать для про-

филактики манифестной печёночной энцефалопа-
тии у пациентов с предшествующей манифестной 
печёночной энцефалопатией, подвергающихся 
плановому трансъюгулярному внутрипечёночному 
портосистемному шунтированию. (Это новая реко-
мендация по сравнению с Baveno VI)
4.10. Рифаксимин не показан за пределами этих 

показаний, включая первичную или вторичную 
профилактику спонтанного бактериального пери-
тонита. (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)
4.11. Не следует препятствовать назначению ан-

тикоагулянтов пациентам с циррозом печени и одо-
бренными показаниями к назначению антикоагу-
лянтов, поскольку антикоагулянты могут снизить 
исходы, связанные с печенью, у пациентов с тром-
бозом воротной вены и без него и улучшить общую 
выживаемость. (В эту рекомендацию внесены изме-
нения по сравнению с Baveno VI)
4.12. Пероральные антикоагулянты прямого дей-

ствия столь же безопасны и эффективны для профи-
лактики сердечно-сосудистых событий у пациентов 
с циррозом печени А/В по Чайлд-Пью, как и у паци-
ентов без цирроза печени. Пероральные антикоагу-
лянты прямого действия не рекомендуются паци-
ентам с циррозом печени класса C по Чайлд-Пью. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
4.13. На кишечный микробиом можно воздей-

ствовать несколькими способами, включая пре-, 
про-, син- и постбиотики, диету, трансплантацию 
фекальной микробиоты, фаговую терапию, лекар-
ства, биоинженерные бактерии и антибиотики. 
Необходимы интервенционные исследования для 
оценки функциональных механизмов и клиниче-

ских результатов, связанных с такой терапией.
4.14. Состав микробиома кишечника, на-

пример, высокая относительная численность 
Enterobacteriaceae в различных жидкостях организ-
ма (кал, слюна, кровь, желчь, слизистая оболочка 
кишечника, кожа), ассоциирован с тяжестью цир-
роза печени, осложнениями, органной недостаточ-
ностью и острой-хронической печёночной недоста-
точностью. Компоненты микробиома кишечника 
должны быть изучены на наличие биомаркеров, 
которые позволят определить стадию заболевания, 
а также возможности предсказать риск прогресси-
рования, вероятность получения пользы от его кор-
рекции и эффективность такого вмешательства.
4.15. Трансплантация фекальной микробиоты с 

помощью клизмы или перорально, по-видимому, 
безопасна у пациентов с циррозом печени и печё-
ночной энцефалопатией, но исследования её эф-
фективности ещё не завершены.
4.16. При циррозе печени и портальной гипертен-

зии необходимо дальнейшее изучение антифибро-
тических методов лечения, включая воздействие на 
путь рецептора фарнезоид-X, ренин-ангиотензино-
вую систему и ангиогенез.

5) Профилактика первой 
декомпенсации
5.1. Компенсированный цирроз печени опреде-

ляется отсутствием настоящих или прошлых ос-
ложнений цирроза. Переход от компенсированного 
цирроза печени к декомпенсированному приводит 
к увеличению риска смертности. (Это новая реко-
мендация по сравнению с Baveno VI)
5.2. Компенсированный цирроз можно разделить 

на 2 стадии в зависимости от отсутствия или нали-
чия значимой портальной гипертензии. Пациенты 
со значимой портальной гипертензией подверга-
ются повышенному риску декомпенсации. Целью 
лечения компенсированного цирроза печени явля-
ется предотвращение осложнений, определяющих 
декомпенсацию. (В эту рекомендацию внесены из-
менения по сравнению с Baveno VI)
5.3. Профилактика декомпенсации особенно ак-

туальна у компенсированных пациентов с выражен-
ной портальной гипертензией или варикозно рас-
ширенными венами пищевода или желудка в связи 
с более высоким риском развития декомпенсации. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
5.4. Событием, определяющим декомпенсацию у 

компенсированного пациента, является явный ас-
цит или плевральный выпот с увеличением гради-
ента асцитического альбумина в сыворотке >11 г/л, 
явная печёночная энцефалопатия (степень по Вест-
Хейвену II) и кровотечение из варикозно расширен-
ных вен. (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)
5.5. Другими важными явлениями, связанными 

с печенью при компенсированном циррозе печени, 
являются развитие комбинированного поврежде-
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ния печени и гепатоцеллюлярной карциномы. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
5.6. Можно ли рассматривать как декомпенсацию 

минимальное количество асцита, обнаруживаемое 
только при визуализационных процедурах, мини-
мальную печёночную энцефалопатию и скрытое 
кровотечение из-за портальной гипертонической 
гастроэнтеропатии, пока неясно. (Это новая реко-
мендация по сравнению с Baveno VI)
5.7. Некоторые данные позволяют предположить, 

что сама по себе желтуха, при её нехолестатической 
этиологии, может быть первым проявлением цир-
роза печени у небольшого числа пациентов пациен-
тов; однако выяснение того, следует ли считать эту 
декоменсацию истинной первой декомпенсацией 
или она отражает наложенное повреждение печени 
и острой-хронической печёночной недостаточно-
сти при компенсированном циррозе печени, требу-
ет дальнейших исследований. (Это новая рекомен-
дация по сравнению с Baveno VI)
5.8. Сопутствующие внепечёночные заболевания, 

которые часто встречаются у пациентов с компен-
сированным циррозом печени, могут неблагопри-
ятно влиять на прогноз и требуют специального 
лечения. (В эту рекомендацию внесены изменения 
по сравнению с Baveno VI)
5.9. Пока недостаточно данных, чтобы сделать 

окончательные выводы о влиянии саркопении и 
хрупкости на естественное течение компенсиро-
ванного цирроза печени. (Это новая рекомендация 
по сравнению с Baveno VI)
5.10. Бактериальные инфекции часто встреча-

ются у больных с компенсированной клинически 
значимой портальной гипертензией. Они могут 
приводить к декомпенсации: асцит, кровотечение 
из варикозно расширенных вен, печёночная энце-
фалопатия и, как следствие, отрицательно влиять 
на естественное течение заболевания. (Это новая 
рекомендация по сравнению с Baveno VI)
5.11. Сейчас недостаточно данных о том, часты ли 

инфекции при компенсированном циррозе печени 
без значимой портальной гипертензии и могут ли 
они влиять на прогноз сами по себе. (Это новая ре-
комендация по сравнению с Baveno VI)
5.12. Наложенные повреждения печени, такие 

как острый алкогольный гепатит, острый вирусный 
гепатит, вспышка HBV или лекарственное повреж-
дение печени, могут ускорить декомпенсацию. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
5.13. Другие факторы, такие как гепатоцеллю-

лярная карцинома и обширное хирургическое вме-
шательство, могут ускорить декомпенсацию цирро-
за печени у пациентов с выраженной портальной 
гипертензией. (Это новая рекомендация по сравне-
нию с Baveno VI)
5.14. Лечение неселективными бета-блокатора-

ми (пропранололом, надололом или карведилолом) 
показано для предотвращения декомпенсации у 
пациентов со значимой портальной гипертензией. 
В отличие от традиционных неселективных бета-

блокаторов (т.е. пропранолола и надолола), карве-
дилол обладает собственными анти-альфа-адре-
нергическими сосудорасширяющими эффектами, 
что способствует его более сильному эффекту сни-
жения портального давления. (Это новая рекомен-
дация по сравнению с Baveno VI)
5.15. Карведилол является предпочтительным 

неселективным бета-блокатором при компенсиро-
ванном циррозе печени, поскольку он более эффек-
тивен в снижении градиента давления в печёноч-
ных венах, имеет тенденцию к большей эффектив-
ности в предотвращении декомпенсации и к лучшей 
переносимости, чем традиционные неселективные 
бета-блокаторы. Он, как было продемонстрировано, 
улучшает выживаемость по сравнению с отсутстви-
ем активной терапии у компенсированных паци-
ентов с значимой портальной гипертензией. (В эту 
рекомендацию внесены изменения по сравнению с 
Baveno VI)
5.16. Решение о лечении неселективными бета-

блокаторами следует принимать при наличии кли-
нических показаний, независимо от возможности 
измерения градиента давления в печёночных венах.
5.17. Пациентам с компенсированным циррозом 

печени, принимающим неселективные бета-блока-
торы для предотвращения декомпенсации, скри-
нинговая эндоскопия для выявления варикозно 
расширенных вен не требуется, поскольку эндоско-
пия в этом случае не изменит тактику лечения. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
5.18. Нет никаких доказательств того, что эндо-

скопические методы лечения, например, эндоско-
пическое лигирование вен, могут предотвратить 
асцит или печёночную энцефалопатию. (Это новая 
рекомендация по сравнению с Baveno VI)
5.19. У компенсированных пациентов с варикозно 

расширенными венами высокого риска, у которых 
есть противопоказания или непереносимость несе-
лективных бета-блокаторов, рекомендуется эндо-
скопическое лигирование варикозно расширенных 
вен для предотвращения первого кровотечения из 
варикозно расширенных вен. (В эту рекомендацию 
внесены изменения по сравнению с Baveno VI)
5.20. В настоящее время нет показаний к исполь-

зованию неселективного бета-блокатора у пациен-
тов без значимой портальной гипертензии.
5.21. Тем не менее, в одном исследовании показа-

но, что инъекции цианакрилата более эффективны, 
чем пропранолол, в предотвращении первого кро-
вотечения у пациентов с крупными варикозно рас-
ширенными венами желудочно-пищеводного типа 
2 или изолированными варикозно расширенными 
венами желудка 1 типа. Различий в выживаемости 
больных этих групп не было. Тем не менее, назначе-
ние неселективных бета-блокаторов показано этим 
пациентам для предотвращения декомпенсации. 
Требуются дальнейшие исследования у этих паци-
ентов с использованием новых терапевтических 
подходов в дополнение к использованию неселек-
тивных бета-блокаторов. (В эту рекомендацию вне-
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Табл. 1.

Рекомендуемая стандартизированная номенклатура для описания тромбоза воротной вены и портальной 
каверномы как в клинических, так и в исследовательских условиях

Особенность Определение

В зависимости от времени

Недавний Тромбоз воротной вены не старше 6 мес

Хронический Тромбоз воротной вены старше 6 мес

Процент окклюзии главной воротной вены

Полностью окклюзионный Нет просвета

Частично окклюзионный Обструкция >50% просвета

Минимально окклюзионный Обструкция <50% просвета

Кавернозная трансформация Множнство порто-портальных коллатералей без видимого 
просвета воротной вены

Реакция на лечение или изменение времени

Прогрессивная Тромб увеличивается в размерах или прогрессирует до 
более полной окклюзии.

Стабильная Нет заметных изменений в размере или окклюзии.

Регрессивная Тромб уменьшается в размерах или степени окклюзии.

Табл. 2.
Критерии определения порто-синусоидального сосудистого нарушения

Признаки портальной 
гипертензии

Гистологические поражения, указывающие на порто-
синусоидальные сосудистые нарушения, оценённые 

экспертом-патологом.

Специфические

• Варикозное расширение 
вен желудка, пищевода или 

эктопическое варикозное 
расширение вен

• Портальное 
гипертоническое 

кровотечение
• Портосистемные 
коллатерали при 

визуализации

• Облитерирующая портальная венопатия (утолщение 
сосудистой стенки, окклюзия просвета, исчезновение 

воротных вен)
• Узловая регенеративная гиперплазия

• Неполный септальный фиброз (также называемый 
неполным септальным циррозом); эту последнюю 

особенность можно оценить только на эксплантатах 
печени, а не на биопсиях печени.

Неспецифические

Асцит
Тромбоциты ниже 150000/

мм3
Селезёнка 13 см по 

большей оси

• Аномалии портального тракта (умножение, дилатация 
артерий, перипортальные сосудистые каналы, аберрантные 

сосуды)
• Архитектурные нарушения: неравномерное 

распределение портальных трактов и центральных вен.
• Незональная синусоидальная дилатация

• Лёгкий перисинусоидальный фиброз

сены изменения по сравнению с Baveno VI)
5.22. В настоящее время не установлено показа-

ний к баллонно-окклюзионной ретроградной или 
антеградной трансвенозной облитерации или тран-
съюгулярному внутрипечёночному портосистемно-
му шунтированию для первичной профилактики 
кровотечений из варикозно-расширенных вен же-
лудка у компенсированных пациентов. (Это новая 
рекомендация по сравнению с Baveno VI)

Программа дальнейших 
исследований

•	 В будущих исследованиях компенсированного 
цирроза печени следует учитывать конкурирующие 
риски со стороны сопутствующих заболеваний.

•	 Определить влияние раннего выявления и ле-
чения сопутствующих заболеваний.

•	 Определить влияние саркопении и хрупкости 
и их лечения на прогноз и смертность пациентов с 
компенсированным циррозом печени.

•	 Определить прогностическую значимость на-
личия минимального асцита, обнаруживаемого 
только при визуализационных процедурах, мини-
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мальной печёночной энцефалопатии и хроническо-
го кровотечения при портальной гипертензивной 
гастропатии.

•	 Определить прогностическое значение нали-
чия одной только желтухи при компенсированном 
циррозе печени.

•	 Оценить роль статинов в предотвращении де-
компенсации.

•	 Определить влияние единственной бактери-
альной инфекции и небактериальных инфекций на 
течение компенсированного цирроза печени.

•	 Определить влияние вакцинации (от пневмо-
кокковой, гемофильной, гриппозной, коронавирус-
ной инфекций) на течение компенсированного цир-
роза печени.

•	 Оценить профилактику бактериальных ин-
фекций у больных с выраженной портальной гипер-
тензией и её влияние на частоту декомпенсации.

•	 Определить факторы, прогнозирующие, какие 
инфекции приведут к декомпенсации или ухудше-
нию прогноза.

6) Острое варикозное кровотечение

6.1. Цель реанимации — сохранить перфузию 
тканей. Для восстановления и поддержания гемо-
динамической стабильности должно проводиться 
восстановление объёма циркулирующей крови.
6.2. Переливание эритроцитарной массы следует 

проводить с целевым уровнем гемоглобина в преде-
лах 70-80 г/л, хотя политика переливания у отдель-
ных пациентов должна также учитывать другие 
факторы, такие как сердечно-сосудистые заболева-
ния, возраст, гемодинамический статус и продолжа-
ющееся кровотечение.
6.3. Пациентам с изменённым сознанием и актив-

ной рвотой кровью, перед эндоскопией рекоменду-
ется интубация. (Это новая рекомендация по срав-
нению с Baveno VI)
6.4. Экстубацию следует проводить как можно 

быстрее после эндоскопии. (Это новая рекоменда-
ция по сравнению с Baveno VI)
6.5. При подозрении на кровотечение из варикоз-

но расширенных вен следует как можно раньше на-
значить вазоактивные препараты (терлипрессин, 
соматостатин, октреотид) и продолжать их приме-
нение в течение 2-5 дней. (В эту рекомендацию вне-
сены изменения по сравнению с Baveno VI)
6.6. У пациентов, принимавших терлипрессин, 

особенно у пациентов с сохранной функцией пече-
ни, было описано развитие гипонатриемия. В связи 
с этим им следует контролировать уровень натрия.
6.7. Антибиотикопрофилактика является неотъ-

емлемой частью лечения пациентов с циррозом пе-
чени и кровотечением из верхних отделов желудоч-
но-кишечного тракта и должна быть начата при их 
поступлении в стационар.
6.8. У пациентов с циррозом печени класса А по 

Чайлд-Пью риск бактериальной инфекции и смерт-
ности очень низок, но все ещё необходимы более 

проспективные исследования, чтобы оценить, мож-
но ли избежать антибиотикопрофилактики в этой 
подгруппе пациентов.
6.9. Внутривенное введение цефтриаксона 1 г/24 

ч показано пациентам с поздней стадией цирроза 
печени в условиях стационара с высокой распро-
странённостью хинолон-резистентных бактери-
альных инфекций и у пациентов, ранее получав-
ших хинолоновую профилактику, и всегда должно 
соответствовать местной резистентности. (В эту 
рекомендацию внесены изменения по сравнению с 
Baveno VI)
6.10. Недоедание увеличивает риск неблагопри-

ятных исходов у пациентов с циррозом печени и 
острым кровотечением из варикозно расширенных 
вен, поэтому пероральное питание следует начи-
нать как можно скорее. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
6.11. Манипуляции на дыхательных путях, вклю-

чая использование назогастрального зонда, следует 
выполнять с осторожностью из-за риска лёгочной 
инфекции. (Это новая рекомендация по сравнению 
с Baveno VI)
6.12. Применение ингибиторов протонной пом-

пы, начатое до эндоскопии, следует прекратить сра-
зу же после процедуры, если нет строгих показаний 
к их продолжению. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
6.13. Шестинедельная смертность должна быть 

основной конечной точкой для исследований по 
лечению острого кровотечения из варикозно рас-
ширенных вен.
6.14. Неуспех пятидневного лечения определяет-

ся либо продолжающимся кровотечением, либо по-
вторным кровотечением в течение первых 5 дней. 
(В эту рекомендацию внесены изменения по срав-
нению с Baveno VI)
6.15. Показателями, которые наиболее ценны 

для прогнозирования 6-недельной смертности, яв-
ляются: класс C по Чайлд-Пью, обновлённая модель 
оценки терминальной стадии заболевания печени 
(MELD) и неспособность достичь первичного гемо-
стаза.
6.16. Шкала Чайлд-Пью и модель терминальной 

стадии заболевания печени в настоящее время яв-
ляются наиболее используемыми системами оцен-
ки тяжести.
6.17. После гемодинамической реанимации па-

циенты с подозрением на острое кровотечение из 
варикозно расширенных вен должны пройти верх-
нюю эндоскопию в течение 12 часов с момента об-
ращения. Если состояние пациента нестабильно, 
эндоскопию следует провести как можно скорее и 
безопаснее. (В эту рекомендацию внесены измене-
ния по сравнению с Baveno VI)
6.18. Рекомендуется наличие дежурного желудоч-

но-кишечного эндоскописта, владеющего эндоско-
пическим гемостазом, и дежурного вспомогатель-
ного персонала, обладающего техническими знани-
ями в использовании эндоскопических устройств, 
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что позволяет проводить эндоскопию круглосуточ-
но и без выходных. Стажёры, выполняющие проце-
дуру, всегда должны находиться под пристальным 
наблюдением квалифицированного эндоскописта. 
(В эту рекомендацию внесены изменения по срав-
нению с Baveno VI)
6.19. Перед эндоскопией при отсутствии проти-

вопоказаний (удлинение интервала QT) следует 
рассмотреть возможность проведения инфузии 
эритромицина (250 мг внутривенно за 30-120 ми-
нут до эндоскопии).
6.20. Пациенты с острым кровотечением из вари-

козно расширенных вен должны находиться в отде-
лениях интенсивной терапии.
6.21. Лигирование является рекомендуемой фор-

мой эндоскопической терапии при остром кровоте-
чении из варикозно-расширенных вен пищевода.
6.22. Эндоскопическая терапия с использованием 

тканевых клеёв, например, N-бутилцианоакрилата 
и тромбина рекомендуется при остром кровотече-
нии из изолированных варикозно расширенных вен 
желудка и варикозно расширенных вен желудочно-
пищеводного перехода 2-й степени, выходящих за 
пределы кардии.
6.23. Эндоскопическое лигирование варикозно 

расширенных вен или тканевый клей можно ис-
пользовать при кровотечениях из варикозно рас-
ширенных вен желудочно-пищеводного перехода 
1-й степени.
6.24. На основании имеющихся данных, гемоста-

тический порошок не может быть рекомендован в 
качестве эндоскопической терапии первой линии 
при остром расширении вен. (Это новая рекоменда-
ция по сравнению с Baveno VI)
6.25. При портальной гипертензивной гастропа-

тии и антральной сосудистой эктазии желудка для 
местного лечения портальной гипертензивной га-
стропатии может использоваться эндоскопическая 
терапия — аргоноплазменная коагуляция, радиоча-
стотная абляция или лигирование. (Это новая реко-
мендация по сравнению с Baveno VI)
6.26. Всем пациентам с острым кровотечением 

из варикозно-расширенных вен следует пройти ви-
зуализационное исследование брюшной полости, 
предпочтительно с контрастным усилением (КТ 
или МРТ), с целью исключения тромбоза висце-
ральных вен, гепатоцеллюлярной карциномы и для 
картирования портосистемных коллатералей, что-
бы подобрать лечение. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
6.27. Пациентам с кровотечением из варикозно 

расширенных вен пищевода и варикозно расши-
ренных вен желудочно-пищеводного перехода типа 
1 или 2 по Sarin и Kumar, которые соответствуют 
любому из следующих критериев: класс C по Чайлд-
Пью <14 баллов или класс B по Чайлд-Пью >7 с ак-
тивным кровотечением при первичной эндоско-
пии или градиентом давления в печёночных венах 
>20  мм рт. ст. на момент кровотечения, показана 
профилактическая установка трансъюгулярного 

внутрипечёночного портосистемного шунта с при-
менением стентов, покрытых политетрафторэтиле-
ном, в течение 72 часов, в идеале — до 24 часов. (В 
эту рекомендацию внесены изменения по сравне-
нию с Baveno VI)
6.28. У пациентов, соответствующих критериям 

для превентивной установки трансъюгулярного 
внутрипечёночного портосистемного шунта, нали-
чие у них острой-хронической печёночной недоста-
точности, печёночной энцефалопатии при посту-
плении и гипербилирубинемии не следует считать 
противопоказаниями для этого вмешательства. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
6.29. При рефрактерном кровотечении из вари-

козно расширенных вен, в качестве переходной те-
рапии к основному лечению, такому как трансъюгу-
лярный внутрипечёночный портосистемный шунт, 
покрытый политетрафторэтиленом, должна приме-
няться баллонная тампонада или саморасширяю-
щиеся металлические стенты. Саморасширяющиеся 
металлические стенты так же эффективны, как и 
баллонная тампонада, и более безопасны. (В эту 
рекомендацию внесены изменения по сравнению с 
Baveno VI)
6.30. Неспособность контролировать кровотече-

ние из варикозно расширенных вен, несмотря на 
комбинированную фармакологическую и эндоско-
пическую терапию, лучше всего решается установ-
кой трансъюгулярного внутрипечёночного порто-
системного шунта, покрытого политетрафторэти-
леном. (В эту рекомендацию внесены изменения по 
сравнению с Baveno VI)
6.31. Трансъюгулярный внутрипечёночный пор-

тосистемный шунт может оказаться бесполезным 
у пациентов с циррозом печени по Чайлд-Пью 14 
или с показателем MELD >30 и уровнем лактата 
>12  ммоль/л, если только в краткосрочной пер-
спективе не планируется трансплантация печени. 
Решение о выполнении трансъюгулярного вну-
трипечёночного портосистемного шунтирования у 
таких пациентов должно приниматься в индивиду-
альном порядке. (Это новая рекомендация по срав-
нению с Baveno VI)
6.32. Пациентам с острым кровотечением из ва-

рикозно расширенных вен и печёночной энцефа-
лопатией следует назначить лактулозу перорально 
или в клизмах. (Это новая рекомендация по сравне-
нию с Baveno VI)
6.33. У пациентов с острым кровотечением из 

варикозно расширенных вен для предотвращения 
печёночной энцефалопатии следует использовать 
быстрое удаление крови из желудочно-кишечно-
го тракта назначение лактулозы перорально и в 
клизмах. (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)
6.34. Варикозное кровотечение обусловлено 

портальной гипертензией, поэтому целью лечения 
является снижение портального давления, а не 
коррекция нарушений коагуляции. (Это новая реко-
мендация по сравнению с Baveno VI)



40	 КТЖ 2024, №4

Крымский терапевтический журнал

6.35. Традиционные тесты свёртывания крови, 
а именно протромбиновое время, международное 
нормализованное отношение и активированное ча-
стичное тромбопластиновое время, неточно отра-
жают гемостатический статус больных с запущен-
ными заболеваниями печени. (В эту рекомендацию 
внесены изменения по сравнению с Baveno VI)
6.36. При остром эпизоде кровотечения из вари-

козно расширенных вен не рекомендуется пере-
ливание свежезамороженной плазмы, поскольку 
оно не устраняет коагулопатию и может привести 
к перегрузке объёмом и усилению портальной ги-
пертензии. (Это новая рекомендация по сравнению 
с Baveno VI)
6.37. Нет доказательств того, что при остром кро-

вотечении из варикозно расширенных вен количе-
ство тромбоцитов и уровень фибриногена коррели-
руют с риском неудачи остановки кровотечения или 
возникновения повторного кровотечения. Однако в 
случае невозможности остановить кровотечение, 
решение о коррекции нарушений гемостаза должно 
рассматриваться в индивидуальном порядке. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
6.38. При остром кровотечении из варикозно рас-

ширенных вен не рекомендуются такие препараты, 
как рекомбинантный фактор VIIa и транексамовая 
кислота. (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)
6.39. У пациентов с острым кровотечением из ва-

рикозно расширенных вен, которые принимают ан-
тикоагулянты, приём этих препаратов следует вре-
менно прекратить до тех пор, пока кровотечение не 
будет взято под контроль. Продолжительность пре-
кращения лечения антикоагулянтами должна под-
бираться индивидуально в зависимости от серьёз-
ности показаний к назначению антикоагулянтов. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
6.40. У пациентов с изолированным варикозным 

расширением вен желудка 2го или 1го типа по Sarin 
и эктопическим варикозом, как альтернатива эн-
доскопическому лечению или трансъюгулярному 
внутрипечёночному портосистемному шунту мо-
жет рассматриваться ретроградная трансвенозная 
облитерация с баллонной окклюзией, при условии, 
что это вмешательство осуществимо по типу и диа-
метру шунта, поскольку было доказано, что этот 
метод безопасен и эффективен. (Это новая рекомен-
дация по сравнению с Baveno VI)
6.41. У пациентов с эктопическим варикозом сле-

дует рассмотреть возможность эндоваскулярного 
или эндоскопического лечения. (Это новая реко-
мендация по сравнению с Baveno VI)
6.42. Для остановки кровотечения или для сни-

жения риска рецидива варикозного кровотечения 
из варикозно расширенных вен желудка или экто-
пического варикоза, можно комбинировать тран-
съюгулярный внутрипечёночный портосистемный 
шунт с эмболизацией, особенно в тех случаях, когда, 
несмотря на снижение портосистемного градиента 
давления, портальный поток остаётся направлен-

ным к коллатералям. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
6.43. У пациентов с циррозом печени и тромбо-

зом воротной вены лечение острого кровотечения 
из варикозно расширенных вен, если это возможно, 
следует проводить в соответствии с рекомендаци-
ями для пациентов без тромбоза воротной вены. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)

Программа дальнейших 
исследований

•	 Определить роль вазоактивных препаратов 
и антибиотиков у пациентов класса А по шкале 
Чайлд-Пью.

•	 Определить наиболее короткий срок для тера-
пии вазоактивными препаратами

•	 Дать определение активного кровотечения 
при эндоскопии, оценить его субъективность и про-
гностическую ценность.

•	 Определить клиническую роль неинвазивных 
маркеров портального давления.

•	 Определить роль кровоостанавливающего по-
рошка при острых и рефрактерных кровотечениях 
из варикозно расширенных вен.

•	 Определить роль тромбина в лечении кровоте-
чений из варикозно расширенных вен желудка.

•	 Провести оценку эффективности превентив-
ного трансъюгулярного внутрипечёночного порто-
системного шунтирования у пациентов с варикозно 
расширенными венами желудка.

•	 Определить оптимальную тактику ведения па-
циентов, не соответствующих критериям высокого 
риска, используемым для превентивного трансъю-
гулярного внутрипечёночного портосистемного 
шунтирования.

•	 Определить экономическую эффективность 
саморасширяющихся металлических стентов

•	 Разработать альтернативы применению зон-
дов Блейкмора/Линтона.

•	 Определить роль таких тестов свёртывания 
крови, как вязкоэластические тесты и оценка тром-
бинообразования для диагностики и коррекции на-
рушений гемостаза при декомпенсированном цир-
розе печени и остром кровотечении из варикозно 
расширенных вен с использованием клинических 
конечных точек.

•	 Определить потенциальную роль концентра-
тов протромбинового комплекса, фибриногена или 
криопреципитата при лечении больных с кровоте-
чением и циррозом печени.

•	 Оценить, существует ли какая-либо связь меж-
ду низким количеством тромбоцитов или фибрино-
гена и риском кровотечения из варикозно расши-
ренных вен, неспособностью остановить кровоте-
чение или кровотечением после эндоскопического 
лигирования.

•	 Определить контингент пациентов, которым 
будет показана эмболизация варикозно расширен-
ных вен во время трансъюгулярного внутрипечё-
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ночного портосистемного шунтирования.
•	 Определить влияние тромбоза воротной вены 

на прогноз пациентов с сочетанным циррозом пече-
ни и острым варикозным расширением вен.

•	 Определить оптимальную продолжительность 
вазоактивной терапии у больных циррозом печени 
с тромбозом воротной вены и острым кровотечени-
ем из варикозно расширенных вен.

•	 Определить роль профилактического тран-
съюгулярного внутрипечёночного портосистемно-
го шунтирования у пациентов с циррозом печени с 
тромбозом воротной вены и острым кровотечением 
из варикозно расширенных вен.
6.62. Установить оптимальные методы лечения 

острого кровотечения из варикозно расширенных 
вен у пациентов с циррозом печени и тромбозом 
воротной вены, включая назначение антикоагулян-
тов и выбор времени для эндоскопических или ин-
вазивных процедур

7) Предотвращение дальнейшей 
декомпенсации

Определение понятия « дальнейшая 
декомпенсация »
7.1. Дальнейшая декомпенсация при циррозе 

представляет собой прогностическую стадию, свя-
занную с ещё более высокой смертностью, чем при 
первой декомпенсации. Конкретными событиями, 
определяющими дальнейшую декомпенсацию, яв-
ляются любые из следующих:
a) Развитие второго декомпенсирующего собы-

тия, вызванного портальной гипертензией (асцит, 
кровотечение из варикозно-расширенных вен, пе-
чёночная энцефалопатия) или желтухи;
b) Развитие рецидивирующих варикозных крово-

течений, рецидивирующего асцита (необходимость 
3 объёмных парацентезов в течение 1 года), реци-
дивирующей энцефалопатии, развитие спонтанно-
го бактериального перитонита или гепатореналь-
ного синдрома;
c) У пациентов поступивших с одним только кро-

вотечением при развитии асцита, энцефалопатии 
или желтухи в период восстановления после крово-
течения, но не в том случае, если эти явления проис-
ходят примерно во время кровотечения. (Это новая 
рекомендация по сравнению с Baveno VI)

Предотвращение дальнейшей 
декомпенсации у больных с асцитом
7.2. Пациентам с декомпенсированным циррозом 

печени следует рассматривать возможность транс-
плантации печени. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
7.3. Пациенты с асцитом, которые не принимают 

традиционные неселективные бета-блокаторы (т.е. 
пропранолол или надолол) или карведилол, долж-
ны пройти скрининговую эндоскопию. (Это новая 

рекомендация по сравнению с Baveno VI)
7.4. У пациентов с рецидивирующим асцитом (не-

обходимость 3 парацентезов большого объёма в те-
чение 1 года), следует обсудить возможность уста-
новки трансъюгулярного внутрипечёночного пор-
тосистемного шунта независимо от наличия или 
отсутствия варикозно расширенных вен или крово-
течений из варикозно расширенных вен в анамнезе. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
7.5. Пациентам с асцитом и варикозно расширен-

ными венами низкого риска (небольшие, т.е. <5 мм, 
нет «красных знаков», не класс C по Чайлд-Пью), 
для предотвращения первого кровотечения из ва-
рикозно-расширенных вен можно назначить несе-
лективные бета-блокаторы или карведилол. (В эту 
рекомендацию внесены изменения по сравнению с 
Baveno VI)
7.6. Пациентам с асцитом и варикозно расширен-

ными венами высокого риска (большого диаметра, 
т.е. ≥5 см, симптомами красных пятен (красные пят-
на или полоски на варикозно расширенных венах 
— это признак повышенного риска кровотечения 
или уже произошедшего кровотечения) или клас-
сом С по Чайлд-Пью, показана профилактика перво-
го кровотечения из варикозно расширенных вен с 
помощью традиционных неселективных бета-бло-
каторов или карведилола, что предпочтительнее, 
чем эндоскопическое лигирование варикозно рас-
ширенных вен. (В эту рекомендацию внесены изме-
нения по сравнению с Baveno VI)
7.7. У пациентов с асцитом при стойком низком 

артериальном давлении (систолическое артериаль-
ное давление <90 мм рт. ст. или среднее артериаль-
ное давление <65 мм рт.ст.), а также при гепаторе-
нальном синдроме, приём традиционных неселек-
тивных бета-блокаторов или карведилола следует 
уменьшить или прекратить. Как только кровяное 
давление вернётся к исходному уровню или будет 
устранён гепаторенальный синдром, приём несе-
лективных бета-блокаторов можно будет возобно-
вить. Если у пациента остаётся непереносимость 
неселективного бета-блокатора, рекомендуется эн-
доскопическое лигирование варикозно расширен-
ных вен для предотвращения кровотечения. (В эту 
рекомендацию внесены изменения по сравнению с 
Baveno VI)

Профилактика повторного 
кровотечения из варикозно 
расширенных вен (вторичная 
профилактика)
7.8. Терапией первой линии для профилактики 

рецидивирующих кровотечений из варикозно рас-
ширенных вен является комбинация традицион-
ного неселективного бета-блокатора или карведи-
лола и эндоскопического лигирования варикозно 
расширенных вен. (В эту рекомендацию внесены 
изменения по сравнению с Baveno VI)
7.9. Трансъюгулярный внутрипечёночный пор-
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тосистемный шунт является методом выбора у тех 
пациентов, у которых возникает повторное крово-
течение, несмотря на приём неселективных бета-
блокаторов или карведилола и проведенное эндо-
скопическое лигирование варикозно расширенных 
вен.
7.10. У пациентов, которые не могут получить 

или переносить эндоскопическое лигирование рас-
ширенных вен или карведилол или традиционные 
неселективные бета-блокаторы, любой из этих 
методов лечения можно использовать отдельно, а 
у пациентов с рецидивирующим асцитом следует 
рассмотреть возможность применения трансъюгу-
лярного внутрипечёночного портосистемного шун-
тирования. (В эту рекомендацию внесены измене-
ния по сравнению с Baveno VI)
7.11. У пациента с кровотечением, развившемся 

несмотря на его приверженность первичной про-
филактике путём приёма традиционного неселек-
тивного бета-блокатора или карведилола, реко-
мендуется применять сочетание традиционного 
неселективного бета-блокатора или карведилола 
и эндоскопического лигирования варикозно рас-
ширенных вен. Также возможно использовать тран-
съюгулярное внутрипечёночное портосистемное 
шунтирование. Оно показано и тем пациентам, у 
которых наблюдаются эпизоды повторяющегося 
асцита. (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)

Профилактика рецидивирующих 
кровотечений при портальной 
гипертензивной гастропатии
7.12. Портальную гипертензивную гастропатию 

и полиповидные поражения желудка или тонкой 
кишки, связанные с портальной гипертензией, сле-
дует отличать от эктазии антральных сосудов же-
лудка, поскольку методы лечения различаются. (В 
эту рекомендацию внесены изменения по сравне-
нию с Baveno VI)
7.13. Неселективные бета-блокаторы являются 

терапией первой линии для предотвращения реци-
дивов кровотечений при портальной гипертензив-
ной гастропатии.
7.14. Эндоскопическое лечение, например, арго-

ноплазменная коагуляция или гемоспрей может ис-
пользоваться для купирования рецидивирующего 
кровотечения при портальной гипертензивной га-
стропатии. (Это новая рекомендация по сравнению 
с Baveno VI)
7.15. Трансъюгулярный внутрипечёночный пор-

тосистемный шунт показан при трансфузионно-за-
висимой портальной гипертензивной гастропатии, 
возникшей несмотря на традиционную неселектив-
ную терапию бета-блокаторами или карведилолом 
и эндоскопическое лечение. (В эту рекомендацию 
внесены изменения по сравнению с Baveno VI)

Роль инфекций при 
декомпенсированном циррозе 
печени
7.16. Бактериальные инфекции часто встречают-

ся у пациентов с декомпенсированным циррозом 
печени и могут вызвать дальнейшую декомпен-
сацию. (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)
7.17. У всех пациентов, госпитализированных с 

декомпенсацией, следует исключить бактериаль-
ные инфекции. Минимальное обследование при 
инфекциях должно включать диагностический па-
рацентез, рентгенографию грудной клетки, посев 
крови, асцитической жидкости и мочи, а также ос-
мотр кожных покровов. (Это новая рекомендация 
по сравнению с Baveno VI)
7.18. Пациентов с бактериальными инфекциями 

следует незамедлительно лечить антибиотиками. 
Эмпирическое лечение антибиотиками должно 
быть адаптировано к местной эпидемиологической 
обстановке, факторам риска развития множествен-
ной лекарственной устойчивости бактерий и тяже-
сти инфекции. Если ответа на антибиотикотерапию 
не наблюдается, следует предположить вирусные и 
грибковые инфекции. (В эту рекомендацию внесе-
ны изменения по сравнению с Baveno VI)

Роль саркопении и хрупкости в 
дальнейшей декомпенсации
7.19. Хрупкость (немощность, дряхлость), а также 

недостаточность питания и саркопения влияют на 
выживаемость пациентов с декомпенсированным 
циррозом печени. Эти факторы следует оценивать с 
помощью доступных стандартизированных инстру-
ментов. (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)
7.20. Все пациенты с декомпенсированным цир-

розом печени должны получить консультацию по 
питанию и проинформированы о пользе регуляр-
ных физических упражнений. (Это новая рекомен-
дация по сравнению с Baveno VI)
7.21. Хотя у некоторых пациентов после тран-

съюгулярного внутрипечёночного портосистемно-
го шунтирования саркопения уменьшается, нали-
чие предпроцедурной саркопении также связано с 
плохими исходами, например, энцефалопатией или 
более медленным разрешением асцита, и более 
высокой смертностью. Следовательно, саркопения 
сама по себе не должна быть показанием к тран-
съюгулярному внутрипечёночному портосистемно-
му шунту. (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)

Диагностика компенсации цирроза 
печени
7.22. Концепция рекомпенсации предполагает, 

что после устранения этиологии цирроза проис-
ходит хотя бы частичный регресс структурных и 
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функциональных изменений цирроза печени. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
7.23. Клинически определение «компенсации» 

основано на консенсусе экспертов и требует выпол-
нения всех следующих критериев:
a. Устранение/подавление/лечение первичной 

этиологии цирроза печени: элиминация вируса ге-
патита С, устойчивая супрессия вируса гепатита В, 
устойчивое воздержание от алкоголя при циррозе 
печени, вызванном алкоголем;
b. Разрешение асцита (без диуретиков), энцефа-

лопатии (без лактулозы/рифаксимина) и отсут-
ствие рецидивов кровотечений из варикозно рас-
ширенных вен (в течение как минимум 12 месяцев);
c. Стойкое улучшение показателей функции пе-

чени (альбумин, МНО, билирубин). (Это новая реко-
мендация по сравнению с Baveno VI)
7.24. Поскольку тяжёлая клинически значимая 

портальная гипертензия может сохраняться, несмо-
тря на компенсацию, приём неселективных бета-
блокаторов не следует прекращать до тех пор, пока 
не разрешится клинически значимая портальная 
гипертензия. (Это новая рекомендация по сравне-
нию с Baveno VI)
7.25. Разрешение асцита на фоне приёма диуре-

тиков или после трансъюгулярного внутрипечё-
ночного портосистемного шунтирования или от-
сутствие рецидивов варикозно расширенных вен 
на фоне традиционного неселективного бета-бло-
катора + эндоскопического лигирования варикозно 
расширенных вен или после приёма карведилола в 
сочетании с эндоскопическим лигированием вари-
козно расширенных вен или после установки тран-
съюгулярного внутрипечёночного портосистемно-
го шунта без устранения/подавления/лечения пер-
вичного этиологического фактора и без улучшения 
синтетической функции печени не является свиде-
тельством рекомпенсации. (Это новая рекоменда-
ция по сравнению с Baveno VI)

Программа дальнейших 
исследований

Дальнейшая декомпенсация и 
рекомпенсация

•	 Изучить влияние времени до дальнейшей де-
компенсации на прогноз.

•	 Получить данные, подтверждающие предло-
женную концепцию компенсации цирроза печени, 
особенно о сроках, необходимых для того, чтобы 
считать пациента действительно компенсирован-
ным.

•	 Оценить связь между рекомпенсацией и разре-
шением выраженной портальной гипертензии.

•	 Определить влияние этиологической терапии, 
отличной от воздержания от алкоголя и противови-
русной терапии, на рекомпенсацию.

Неселективные бета-блокаторы и 
дальнейшая декомпенсация

•	 Проспективные исследования должны оце-
нить, предотвращает ли лечение неселективными 
бета-блокаторами дальнейшую декомпенсацию 
(без повторного кровотечения) у пациентов с де-
компенсацией.

•	 Проспективные исследования должны оце-
нить, является ли терапия под контролем градиент-
ного давления в печёночных венах (традиционный 
неселективный бета-блокатор/карведилол) более 
эффективной для предотвращения дальнейшей де-
компенсации по сравнению со стратегиями без гра-
диентного давления в печёночных венах.

•	 Определить оптимальные пороговые значе-
ния артериального давления (среднее артериаль-
ное давление/систолическое артериальное давле-
ние) для определения безопасного использования 
бета-блокаторов и карведилола

•	 Определить, безопасно ли снижение дозы (по 
сравнению с отменой) традиционных неселектив-
ных бета-блокаторов и карведилола.

•	 Определить влияние отмены неселективных 
бета-блокаторов на естественное течение деком-
пенсированного цирроза печени.

•	 Оценить преимущество карведилола перед 
традиционными неселективными бета-блокатора-
ми при вторичной профилактике варикозно-расши-
ренных кровотечений.

Трансъюгулярный 
внутрипечёночный портосистемный 
шунт и дальнейшая декомпенсация

•	 Оценить пользу трансъюгулярного внутри-
печёночного портосистемного шунтирования для 
вторичной профилактики у пациентов с неселек-
тивной непереносимостью или отсутствием ответа 
на бета-блокаторы и асцитом, которые не соответ-
ствуют строгим критериям рецидивирующего ас-
цита.

•	 Установить, является ли профилактическая 
установка трансъюгулярного внутрипечёночного 
портосистемного шунта позднее первых 72-часов 
все ещё полезной.

•	 Оценить гемодинамические и негемодинами-
ческие эффекты неселективных бета-блокаторов 
у пациентов после трансъюгулярного внутрипечё-
ночного портосистемного шунтирования.

Саркопения, хрупкость, питание и 
дальнейшая декомпенсация

•	 Определить влияние диеты на естественное 
течение декомпенсации.

•	 Определить влияние лечения саркопении и 
хрупкости на естественное течение декомпенсации.

•	 Определить роль саркопении в отборе боль-
ных для трансъюгулярного внутрипечёночного 
портосистемного шунтирования.
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8) Тромбоз висцеральных вен

Диагностика этиологических 
факторов первичного тромбоза 
системы воротной вены или 
отводящих путей печёночных вен

8.1. Пациентам с первичным тромбозом висце-
ральных вен при отсутствии цирроза печени реко-
мендуется тесное сотрудничество с профильными 
специалистами для комплексного обследования с 
учётом протромботических факторов и системных 
заболеваний. (В эту рекомендацию внесены изме-
нения по сравнению с Baveno VI)
8.2. У больного могут присутствовать различные 

комбинации факторов риска тромбоза, поэтому 
выявление одного фактора риска не препятствует 
проведению полного обследования. (Это новая ре-
комендация по сравнению с Baveno VI)
8.3. У всех взрослых пациентов следует искать 

миелопролиферативную неоплазию путём тестиро-
вания на мутацию V617F JAK2.
8.4. У пациентов без обнаруживаемой мутации 

JAK2 V617F нужно рассмотреть возможность до-
полнительных исследований на предмет миело-
пролиферативного новообразования, включая со-
матические мутации кальретикулина и янускиназы 
2 (JAK2) в 12 экзоне (В эту рекомендацию внесены 
изменения по сравнению с Baveno VI)
8.5. У всех взрослых пациентов с первичным 

тромбозом внутренних вен без мутации, приво-
дящей к миелопролиферативному новообразова-
нию, биопсия костного мозга должна обсуждаться 
в сотрудничестве с гематологами, чтобы исключить 
миелопролиферативное новообразования, незави-
симо от количества клеток крови. Биопсия костно-
го мозга особенно показана пациентам при отсут-
ствии у них серьёзных факторов риска тромбоза. (В 
эту рекомендацию внесены изменения по сравне-
нию с Baveno VI)

Синдром Бадда- Киари — 
определение
8.6. Синдром Бадда-Киари является следстви-

ем препятствия печёночному венозному оттоку. 
Обструкция может располагаться от уровня мел-
ких печёночных вен до уровня входа нижней полой 
вены в правое предсердие.
8.7. Синдром Бадда-Киари является предпочти-

тельным обозначением любой первичной обструк-
ции оттока печёночных вен. (Это новая рекоменда-
ция по сравнению с Baveno VI)
8.8. Синдром Бадда-Киари считается вторичным, 

когда механизмом венозной обструкции является 
внешняя компрессия, например, доброкачествен-
ной или злокачественной опухолью. В противном 
случае синдром Бадда-Киари считается первичным. 
(В эту рекомендацию внесены изменения по срав-
нению с Baveno VI)

Синдром Бадда-Киари — 
диагностика
8.9. Проявления синдрома Бадда-Киари чрезвы-

чайно разнообразны, поэтому диагноз необходимо 
учитывать у любого пациента с острым, острым-
хроническим или хроническим заболеванием пе-
чени. (В эту рекомендацию внесены изменения по 
сравнению с Baveno VI)
8.10. Синдром Бадда-Киари диагностируется при 

обнаружении обструкции венозного просвета или 
наличии коллатералей печёночных вен при отсут-
ствии открытых печёночных вен.
8.11. Биопсию печени не следует проводить для 

диагностики синдрома Бадда-Киари, если сосуди-
стая визуализация демонстрирует обструкцию пу-
тей оттока печёночных вен.
8.12. Биопсия печени необходима для диагности-

ки синдрома Бадда-Киари, если при визуализации 
не выявляется обструкция печёночных вен. (В эту 
рекомендацию внесены изменения по сравнению с 
Baveno VI)
8.13. У пациентов с синдромом Бадда-Киари печё-

ночные узелки встречаются часто и чаще всего они 
доброкачественные. Однако может возникнуть ге-
патоцеллюлярная карцинома, и поэтому пациентов 
следует контролировать с помощью периодической 
визуализации и измерения альфа-фетопротеина. (В 
эту рекомендацию внесены изменения по сравне-
нию с Baveno VI)
8.14. Для периодической визуализации можно 

предложить интервал в 6 месяцев. (Это новая реко-
мендация по сравнению с Baveno VI)
8.15. До сих пор неясно, какой из методов, ультра-

звуковой или МРТ, следует использовать для пери-
одического скрининга. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
8.16. Пациентов, у которых развиваются узелки, 

следует направлять в центры, имеющие опыт лече-
ния синдрома Бадда-Киари.
8.17. Обследование узла может сначала включать 

магнитный резонанс с использованием гепатоби-
лиарных контрастных веществ. Биопсия поражения 
показана для окончательного диагноза гепатоцел-
люлярной карциномы. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)

Синдром Бадда-Киари — лечение

8.18. Лечение синдрома Бадда-Киари следует 
проводить поэтапно, включая антикоагулянтную 
терапию, ангиопластику/стентирование/тромбэк-
томию/тромболизис, трансъюгулярный внутрипе-
чёночный портосистемный шунт и ортотопическую 
трансплантацию печени.
8.19. Всем пациентам с первичным синдромом 

Бадда-Киари следует назначать длительную анти-
коагулянтную терапию. (В эту рекомендацию вне-
сены изменения по сравнению с Baveno VI)
8.20. Из-за повышенного риска гепарин-инду-

цированной тромбоцитопении использование не-
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фракционированного гепарина обычно не рекомен-
дуется и может применяться только в особых ситуа-
циях, например, скорость клубочковой фильтрации 
<30  мл/мин, в ожидании инвазивных процедур. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
8.21. Стенозы, поддающиеся чрескожной ангио-

пластике или стентированию (стенозы короткой 
длины), следует активно выявлять и лечить соот-
ветствующим образом.
8.22. Операции по установке трансъюгулярного 

внутрипечёночного портосистемного шунта долж-
ны предприниматься хирургами, имеющими специ-
альный опыт лечения синдрома Бадда-Киари, ког-
да ангиопластика/стентирование/тромбэктомия/
тромболизис невозможны и когда состояние паци-
ента не улучшается от медикаментозной терапии, 
включая антикоагулянты.
8.23. Улучшение нужно диагностировать при до-

стижения у пациента комбинации нескольких ре-
зультатов: снижения скорости образования асцита, 
снижения сывороточного билирубина, сывороточ-
ного креатинина и МНО (при его повышении), а 
также увеличения фактора V у тех пациентов кото-
рые получают антагонисты витамина К. (Это новая 
рекомендация по сравнению с Baveno VI)
8.24. Показатели прогностического индекса BCS-

TIPS, которые позволяют прогнозировать выжива-
емость без трансплантации у пациентов, получаю-
щих TIPS могут использоваться для прогнозирова-
ния исхода у пациентов с синдромом Бадда-Киари, 
которым обсуждается возможность установки 
трансъюгулярного внутрипечёночного портоси-
стемного шунта (В эту рекомендацию внесены из-
менения по сравнению с Baveno VI)
8.25. Трансплантацию печени следует рассматри-

вать у пациентов с неконтролируемыми клиниче-
скими проявлениями, несмотря на планомерное 
лечение или у пациентов с высоким показателем 
прогностического индекса BCS-TIPS (>7) перед уста-
новкой трансъюгулярного внутрипечёночного пор-
тосистемного шунта. (В эту рекомендацию внесены 
изменения по сравнению с Baveno VI)
8.26. У пациентов с синдромом Бадда-Киари, про-

являющимся острой печёночной недостаточно-
стью, следует рассмотреть возможность срочной 
трансплантации печени. Экстренный трансъюгу-
лярный внутрипечёночный портосистемный шунт 
следует выполнять независимо от постановки па-
циента очередь для трансплантации печени. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)

Тромбоз воротной вены и 
портальной каверномы при 
отсутствии цирроза печени — 
определение
8.27. Тромбоз воротной вены характеризуется 

наличием тромба в стволе воротной вены или её 
ветвях. Портальная кавернома представляет собой 
сеть порто-портальных коллатералей, которая раз-

вивается вследствие предшествующей обструкции 
воротной вены. Обструкция, приводящая к кавер-
номе, чаще всего связана с тромбозом у взрослых, 
реже у детей и молодых людей. (В эту рекоменда-
цию внесены изменения по сравнению с Baveno VI)
8.28. Для того, чтобы отличить тромбоз воротной 

вены от внесосудистой компрессии венозного про-
света соседним объёмным образованием, следует 
использовать визуализирующие методы исследо-
вания, (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)
8.29. У таких пациентов следует исключить цир-

роз или злокачественные новообразования и ис-
следовать другие основные заболевания печени, 
например, порто-синусоидальное сосудистое рас-
стройство или другое хроническое заболевание пе-
чени. (В эту рекомендацию внесены изменения по 
сравнению с Baveno VI)

Тромбоз воротной вены и 
портальная кавернома при 
отсутствии цирроза печени — 
диагноз
8.30. Для постановки диагноза тромбоза ворот-

ной вены или каверномы, ультразвуковая доппле-
рография, КТ или магнитно-резонансная ангио-
графия должны выявить наличие твёрдого вну-
трипросветного материала, не демонстрирующего 
усиления после инъекции сосудистых контрастных 
веществ (при тромбозе воротной вены) или сеть 
порто-портальных коллатералей (при каверноме). 
Если диагноз поставлен с помощью допплеровско-
го ультразвукового исследования, необходимо под-
тверждение с помощью КТ с контрастным усилени-
ем или магнитно-резонансной ангиографии. (В эту 
рекомендацию внесены изменения по сравнению с 
Baveno VI)
8.31. Для последующей оценки спонтанного тече-

ния или ответа на лечение необходима стандарти-
зированная документация по исходной локализа-
ции, протяжённости и степени просветной обструк-
ции и хроничности образования тромба. (Табл. 1) 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
8.32. Тромбоз воротной вены и портальная ка-

вернома у взрослых часто связаны не с одним, а с 
несколькими факторами риска тромбоза, которые 
могут протекать латентно и их следует выявлять.
8.33. У пациентов с тромбозом воротной вены 

после абдоминальной операции или панкреатита 
показания для проведения инвазивных процедур 
(например, биопсии костного мозга или биопсии 
печени), должны оцениваться в индивидуальном 
порядке, учитывая их ожидаемую низкую диагно-
стическую эффективность в таких группах больных 
и риск осложнений, связанный с этими процедура-
ми. (Это новая рекомендация по сравнению с Baveno 
VI)
8.34. Если печень пациента при визуализации не-

однородна или печёночные тесты постоянно откло-
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няются от нормы, таким больным рекомендуется 
провести биопсию печени и измерение градиента 
давления в печёночных венах, чтобы исключить 
цирроз печени или порто-синусоидальное сосуди-
стое расстройство. Для исключения цирроза печени 
может быть полезна оценка ригидности печени с 
помощью транзиентной эластографии, хотя точные 
пороговые значения этого показателя пока не уста-
новлены. (В эту рекомендацию внесены изменения 
по сравнению с Baveno VI)

Тромбоз воротной вены и 
портальная кавернома при 
отсутствии цирроза печени — 
тактика
8.35. При отсутствии цирроза печени недавний 

тромбоз воротной вены редко разрешается спон-
танно. Поэтому при постановке этого диагноза ан-
тикоагулянтную терапию следует начинать немед-
ленно в терапевтической дозе. (В эту рекоменда-
цию внесены изменения по сравнению с Baveno VI)
8.36. Из-за повышенного риска гепарин-инду-

цированной тромбоцитопении использование не-
фракционированного гепарина обычно не реко-
мендуется и может применяться только в особых 
ситуациях (например, скорость клубочковой филь-
трации < 30 мл/мин, в ожидании инвазивных про-
цедур). (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)
8.37. В качестве основной тактики при недавнем 

тромбоза воротной вены при отсутствии цирроза 
печени лечение следует начать с низкомолекуляр-
ного гепарина и, если возможно, перейти на анта-
гонисты витамина К. (В эту рекомендацию внесены 
изменения по сравнению с Baveno VI)
При отсутствии так называемого «тройного по-

ложительного» антифосфолипидного синдрома в 
отдельных случаях основным вариантом лечения 
можно считать пероральные антикоагулянты пря-
мого действия. (Это новая рекомендация по сравне-
нию с Baveno VI)

Недавний тромбоз воротной вены 
при отсутствии цирроза печени — 
лечение
8.38. Всем пациентам с недавним тромбозом во-

ротной вены при отсутствии цирроза печени следу-
ет назначать антикоагулянты в течение как мини-
мум 6 месяцев.
8.39. Через 6 месяцев долгосрочная антикоагу-

лянтная терапия рекомендуется пациентам с по-
стоянным протромботическим состоянием, а также 
возможна у пациентов без основного протромбо-
тического состояния. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
8.40. Если приём антикоагулянтов прекращён, 

для прогнозирования низкого риска рецидива, че-
рез 1 месяц после прекращения их приёма можно 

использовать анализ на D-димеры, их уровень дол-
жен составлять <500 нг/мл. (Это новая рекоменда-
ция по сравнению с Baveno VI)
8.41. У пациентов без цирроза печени, у которых, 

несмотря на отсутствие реканализации воротной 
вены, не развились осложнения недавнего тромбо-
за воротной вены, другие методы лечения, кроме 
антикоагулянтной терапии, не требуются. (В эту 
рекомендацию внесены изменения по сравнению с 
Baveno VI)
8.42. Контрольную КТ с контрастным усилением 

следует провести через 6 месяцев после недавнего 
тромбоза воротной вены. (Это новая рекомендация 
по сравнению с Baveno VI)
8.43. Из-за риска рецидива тромбоза висцераль-

ных вен пациенты должны находиться под наблю-
дением независимо от прекращения приёма анти-
коагулянтов. (Это новая рекомендация по сравне-
нию с Baveno VI)
8.44. У пациентов с недавним тромбозом ворот-

ной вены и такими явлениями, как а) постоянная 
сильная боль в животе, несмотря на антикоагулянт-
ную терапию, б) кровавая диарея, в) лактоацидоз, 
г) растяжение петель кишечника или д) окклюзией 
ветвей второго порядка верхней брыжеечной вены, 
повышен риск инфаркта кишечника и органной не-
достаточности. В этом случае следует рассмотреть 
возможность применения мультидисциплинарного 
подхода с ранним вмешательством под визуальным 
контролем, тромболизисом и хирургическим вме-
шательством в специализированных центрах. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)

Перенесённый тромбоз воротной 
вены или кавернома при отсутствии 
цирроза печени — тактика
8.45. У пациентов с тромбозом воротной вены 

или каверномой в анамнезе, в том числе с неполным 
разрешением недавнего тромбоза воротной вены в 
течение 6 месяцев, при наличии постоянного про-
тромботического состояния рекомендуется долго-
срочная, также антикоагулянтная терапия возмож-
на у пациентов без протромботического состояния. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
8.46. При тромбозе воротной вены или каверно-

ме, возникших в детстве, при отсутствии у пациен-
тов основного протромботического состояния, нет 
данных, которые бы свидетельствовали за или про-
тив применения антикоагулянтной терапии. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
8.47. У пациентов с тромбозом воротной вены 

или каверномой в анамнезе, которые ещё не полу-
чают антикоагулянты, их применение следует на-
чинать после начала адекватной профилактики 
портальных гипертензивных кровотечений у паци-
ентов с варикозно расширенными венами высокого 
риска. (В эту рекомендацию внесены изменения по 
сравнению с Baveno VI)
8.48. У всех детей с осложнениями портальной 
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каверномы следует рассматривать возможность 
брыжеечного шунтирования левой воротной вены 
(операция Meso-Rex), и этих пациентов следует на-
правлять в центры, имеющие опыт лечения этого 
заболевания.
8.49. Пациентов с рефрактерными осложнениями 

тромбоза воротной вены или каверномы следует 
направлять в экспертные центры для рассмотрения 
возможности чрескожной реканализации воротной 
вены или других сосудистых интервенционных 
процедур. (Это новая рекомендация по сравнению 
с Baveno VI)

Лечение портальной гипертензии 
при внепечёночной обструкции 
воротной вены
8.50. Для целей первичной профилактики крово-

течений, связанных с портальной гипертензией у 
пациентов с тромбозом воротной вены или кавер-
номой в анамнезе, нет достаточных данных о том, 
следует ли отдать предпочтение бета-блокаторам 
или эндоскопической терапии. Следует применять 
рекомендации по циррозу печени. (В эту рекомен-
дацию внесены изменения по сравнению с Baveno 
VI)
8.51. Лигирование варикозно расширенных вен 

пищевода можно безопасно выполнить без отмены 
антагонистов витамина К. (Это новая рекоменда-
ция по сравнению с Baveno VI)
8.52. Все пациенты, у которых тромбоз не был ре-

канализирован, должны быть обследованы на пред-
мет выявления варикозно расширенных вен пище-
вода в течение 6 месяцев острого эпизода. При от-
сутствии варикозно расширенных вен эндоскопию 
следует повторить через 12 месяцев и через 2 года.
8.53. У пациентов с острым кровотечением, свя-

занным с портальной гипертензией, можно приме-
нять рекомендации для пациентов с циррозом пе-
чени. (В эту рекомендацию внесены изменения по 
сравнению с Baveno VI)
8.54. На основании рекомендаций по лечению 

цирроза печени для вторичной профилактики, ре-
комендуется сочетание неселективного бета-бло-
катора и лигирования. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)

Программа дальнейших 
исследований

Синдром Бадда-Киари:
• Определить факторы риска гепатоцеллюлярной 

карциномы у больных с синдромом Бадда-Киари.
• Определить лучший подход для неинвазивной 

диагностики гепатоцеллюлярной карциномы у па-
циентов с синдромом Бадда-Киари.
• Оценить критерии краткосрочной (8 дней) ди-

намики, которые предсказывают хороший средне-
срочный и долгосрочный результат (т.е. критерии 

ответа на лечение) у пациентов с синдромом Бадда-
Киари.

Тромбоз воротной вены без цирроза 
печени
• Определить предикторы развития, прогресси-

рования и спонтанного разрешения тромбоза во-
ротной вены.
• Определить влияние бета -блокаторов на тече-

ние тромбоза воротной вены.
• У пациентов с недавним тромбозом воротной 

вены сравнить эффективность ранней реканализа-
ции, достигнутой с использованием интервенцион-
ной радиологии или трансъюгулярного внутрипе-
чёночного портосистемного шунта и консерватив-
ного лечения фибринолитиками или антикоагулян-
тами.
• Определить эффективность антикоагулянтной 

терапии в отношении реканализации и предотвра-
щения прогрессирования тромбоза воротной вены 
у детей и молодых лиц с тромбозом воротной вены.
• Оценить патофизиологию и лечение цитопении 

у пациентов с нецирротической портальной гипер-
тензией.

9) Другие проблемы при сосудистых 
заболеваниях печени

Использование антикоагулянтов 
при нецирротических сосудистых 
заболеваниях печени
9.1. Низкомолекулярные гепарины и антагони-

сты витамина К широко распространены и исполь-
зуются для лечения первичного тромбоза системы 
воротной вены или печёночных вен.
9.2. Пока функция печени сохранена, серьёзных 

опасений относительно безопасности пероральных 
антикоагулянтов прямого действия у пациентов с 
нецирротическими сосудистыми заболеваниями 
печени нет. У пациентов с нарушением функции 
печени (эквивалентно классу В по Чайлд-Пью), а 
также у пациентов с клиренсом креатинина ниже 
30 мл/мин пероральные антикоагулянты прямого 
действия следует применять с осторожностью. У 
пациентов с тяжёлым нарушением функции печени 
(эквивалентно классу С по шкале Чайлд-Пью) при-
менение пероральных антикоагулянтов прямого 
действия не рекомендуется вне протоколов иссле-
дования. (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)

Антикоагулянты и тромбоз воротной 
вены при циррозе печени
9.3. Всем пациентам, которые являются потенци-

альными кандидатами на трансплантацию печени 
рекомендуется скрининг для выявления тромбоза 
воротной вены, который нужно проводить вместе 
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со скринингом на гепатоцеллюлярную карциному. 
(В эту рекомендацию внесены изменения по срав-
нению с Baveno VI)
9.4. Возникновение тромбоза воротной вены на 

фоне гепатоцеллюлярной карциномы не указывает 
непосредственно на сосудистую злокачественную 
инвазию, но рекомендуется проведение дополни-
тельных методов визуализации (КТ, МРТ или уль-
тразвуковое исследование с контрастным усиле-
нием). (В эту рекомендацию внесены изменения по 
сравнению с Baveno VI)
9.5. Антикоагулянты рекомендуются пациентам 

с циррозом печени, а также следующим группам 
больных:
а) с недавним (<6 месяцев) полностью или ча-

стично окклюзирующим (>50%) тромбозом ство-
ла воротной вены с распространением процесса на 
верхнюю брыжеечную вену или без него
б) с симптоматическим тромбозом воротной 

вены, независимо от распространённости
в) при тромбозе воротной вены у потенциальных 

кандидатов на трансплантацию печени, независи-
мо от степени окклюзии и разгибания. (Это новая 
рекомендация по сравнению с Baveno VI)
9.6. Целью антикоагулянтной терапии у потен-

циальных кандидатов на трансплантацию печени 
является предотвращение повторного тромбоза 
или прогрессирования тромбоза, чтобы обеспечить 
адекватный портальный анастомоз при трансплан-
тации печени и снизить посттрансплантационную 
заболеваемость и смертность. (В эту рекомендацию 
внесены изменения по сравнению с Baveno VI)
9.7. Возможно применение антикоагулянтов у па-

циентов с циррозом печени и минимально окклю-
зионным (<50%) тромбозом ствола воротной вены, 
который:
а) прогрессирует при краткосрочном наблюде-

нии (1-3 месяца) или
б) поражает верхнюю брыжеечную вену. (Это но-

вая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
9.8. Антикоагулянтную терапию следует:
а) поддерживать до реканализации воротной 

вены или в течение как минимум 6 месяцев,
б) продолжать после реканализации у пациентов, 

ожидающих трансплантации печени, и
в) рассматривать после реканализации у всех 

остальных, соблюдая баланс между преимущества-
ми профилактики рецидив и увеличение выживае-
мости с риском кровотечения. (Это новая рекомен-
дация по сравнению с Baveno VI)
9.9. Пациенты с низким количеством тромбоци-

тов (<50 x 109 /л) подвергаются более высокому ри-
ску тромбоза воротной вены, а также геморрагиче-
ских осложнений на фоне приёма антикоагулянтов, 
поэтому эти препараты следует назначать строго 
индивидуально. (В эту рекомендацию внесены из-
менения по сравнению с Baveno VI)
9.10. Трансъюгулярное внутрипечёночное пор-

тосистемное шунтирование рекомендуется паци-
ентам с тромбозом ствола воротной вены без река-

нализации на фоне антикоагулянтной терапии, осо-
бенно пациентам, включённым в план транспланта-
ции печени. (Это новая рекомендация по сравнению 
с Baveno VI)
9.11. Антикоагулянтную терапию предпочти-

тельно начинать с низкомолекулярного гепарина 
и поддерживать либо низкомолекулярным гепа-
рином, либо антагонистами витамина К, либо пе-
роральными антикоагулянтами прямого действия. 
Преимущества низкомолекулярного гепарина в 
том, что его применение основано на достоверных 
данных. Антагонисты витамина К создают пробле-
мы в отношении мониторинга МНО у пациентов 
с циррозом печени. Преимущества пероральных 
антикоагулянтов прямого действия заключаются 
в том, что их проще использовать, но по их приме-
нению доступно меньше данных. (В эту рекоменда-
цию внесены изменения по сравнению с Baveno VI)
9.12. Имеющиеся в настоящее время данные по-

зволяют предположить, что нет серьёзных проблем 
с безопасностью применения пероральных антикоа-
гулянтов прямого действия у пациентов с циррозом 
печени класса А по Чайлд-Пью. Из-за возможности 
кумуляции пероральные антикоагулянты прямого 
действия следует применять с осторожностью у па-
циентов с циррозом печени класса В по Чайлд-Пью, 
а также у пациентов с клиренсом креатинина ниже 
30 мл/мин. Использование пероральных антикоагу-
лянтов прямого действия у пациентов с циррозом 
печени класса С по Чайлд-Пью не рекомендуется 
вне протоколов исследования. (Это новая рекомен-
дация по сравнению с Baveno VI)
9.13. Пероральные антикоагулянты прямого дей-

ствия, вероятно, имеют разные профили безопас-
ности и эффективности у пациентов с циррозом пе-
чени, хотя на данный момент нельзя дать никаких 
рекомендаций в пользу конкретных пероральных 
антикоагулянтов прямого действия в этих услови-
ях. (Это новая рекомендация по сравнению с Baveno 
VI)

Порто-синусоидальные сосудистые 
нарушения
9.14. Порто-синусоидальное сосудистое расстрой-

ство представляет собой широкую клинико-пато-
логическую группу, включающую нецирротический 
портальный фиброз, идиопатическую портальную 
гипертензию или нецирротическую внутрипечё-
ночную портальную гипертензию, а также различ-
ные перекрывающиеся гистологические законо-
мерности, включая узловую регенеративную гипер-
плазию, облитерирующую портальную венопатию, 
гепатопортальный склероз, неполный септальный 
цирроз. (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)
9.15. Отсутствие портальной гипертензии не ис-

ключает присутствия порто-синусоидального со-
судистого расстройства. Наличие общих причин за-
болевания печени (например, вирусного гепатита, 
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чрезмерного употребления алкоголя, метаболиче-
ского синдрома и др.) не исключает порто-синусо-
идальное сосудистое расстройство, эти состояния 
могут сочетаться.
9.16. Порто-синусоидальное сосудистое расстрой-

ство следует предполагать в следующих ситуациях:
а) признаки портальной гипертензии, контрасти-

рующие с атипичными признаками цирроза печени 
(например, градиент давления в печёночных венах 
<10 мм рт.ст.; показатели жёсткости печени <10 кПа; 
гладкая поверхность печени и отсутствие атрофии 
IV сегмента печёночных вен), хотя ни один из этих 
признаков не считается патогномоничным для пор-
то-синусоидального сосудистого расстройства;
б) отклонения в анализах крови печени или на-

личие портальной гипертензии у пациента с состо-
янием, которое, как известно, связано с порто-сину-
соидальным сосудистым расстройством (Табл. S1); 
или
в) необъяснимые отклонения печёночных проб 

даже без признаков портальной гипертензии. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)

Диагностика порто-синусоидального 
сосудистого расстройства
9.17. Порто-синусоидальное сосудистое расстрой-

ство может наблюдаться при отсутствии клиниче-
ских, лабораторных или визуализирующих призна-
ков портальной гипертензии. (Это новая рекомен-
дация по сравнению с Baveno VI)
9.18. Для диагностики порто-синусоидального 

сосудистого расстройства необходим биоптат пе-
чени адекватного размера (>20 мм) при его мини-
мальной фрагментации или иным образом считаю-
щийся достаточным для интерпретации экспертом-
патологоанатомом. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI).
9.19. Диагностика порто-синусоидального сосу-

дистого расстройства требует исключения цирроза 
печени и других причин портальной гипертензии 
вместе с одним из следующих трёх критериев:
а) по крайней мере один признак, специфичный 

для портальной гипертензии;
б) по меньшей мере одно гистологическое пора-

жение, характерное для порто-синусоидального со-
судистого расстройства;
в) по крайней мере один признак, не специфич-

ный для портальной гипертензии, вместе с по край-
ней мере одним гистологическим поражением, со-
вместимым, но не специфичным для порто-синусо-
идального сосудистого расстройства (Табл. 2). (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)

Врачебная тактика при порто-
синусоидальном сосудистом 
расстройстве
9.20. После постановки диагноза порто-синусо-

идального сосудистого расстройства пациентов 

следует обследовать на наличие сопутствующих 
иммунологических заболеваний, протромботиче-
ских или генетических нарушений и воздействия 
лекарств или токсинов. (Это новая рекомендация 
по сравнению с Baveno VI)
9.21. При диагностике порто-синусоидального 

сосудистого расстройства необходим эндоскопиче-
ский скрининг желудочно-пищеводного варикоза. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
9.22. Неинвазивные критерии Baveno VII для 

скрининга варикозно расширенных вен пищевода, 
используемые у пациентов с циррозом печени, не 
могут применяться к пациентам с порто-синусои-
дальным сосудистым расстройством. (Это новая ре-
комендация по сравнению с Baveno VI)
9.23. В период наблюдения за больным часто-

та проведения эндоскопического скрининга ва-
рикозно расширенных вен ещё не определена. 
Рекомендуется ведение этих больных в соответ-
ствии с рекомендациями по лечению цирроза пече-
ни, за исключением правил прекращения лечения. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
9.24. Данных о том, каким методам следует от-

дать предпочтение для профилактики портальной 
гипертензии при порто-синусоидальном сосуди-
стом расстройстве, недостаточно. Рекомендуется 
ведение пациентов в соответствии с рекомендация-
ми по циррозу печени. (Это новая рекомендация по 
сравнению с Baveno VI)
9.25. При диагностике порто-синусоидального 

сосудистого расстройства, для оценки анатомии и 
проходимости системы воротной вены и потенци-
альных портосистемных коллатералей, рекоменду-
ется проведение КТ с контрастированием. (Это но-
вая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
9.26. Данных о лучшем методе и интервале скри-

нинга тромбоза воротной вены у пациентов с пор-
то-синусоидальным сосудистым расстройством нет. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
Пациентам с порто-синусоидальным сосудистым 

расстройством и признаками портальной гипертен-
зии рекомендуется допплеровское УЗИ каждые 6 
месяцев. (Это новая рекомендация по сравнению с 
Baveno VI)
В случае болей в животе следует провести ультра-

звуковую допплерографию, или КТ, или МРТ, чтобы 
исключить тромбоз висцеральных вен. (Это новая 
рекомендация по сравнению с Baveno VI)
9.27. Невозможно дать рекомендации относи-

тельно антикоагулянтной терапии для предотвра-
щения развития тромбоза воротной вены при пор-
то-синусоидальном сосудистом заболевании. (Это 
новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
9.28. У пациентов с тромбозом воротной вены 

следует начинать антикоагулянтную терапию в со-
ответствии с рекомендациями по нецирротическо-
му тромбозу воротной вены. (Это новая рекоменда-
ция по сравнению с Baveno VI)
9.29. Трансъюгулярный внутрипечёночный пор-

тосистемный шунт можно применять для лечения 
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тяжёлых осложнений портальной гипертензии. При 
принятии индивидуальных решений относительно 
установки трансъюгулярного внутрипечёночного 
портосистемного шунта должны быть приняты во 
внимание те условия, которые могут негативно по-
влиять на эффективность трансъюгулярного вну-
трипечёночного портосистемного шунтирования. 
(Это новая рекомендация по сравнению с Baveno VI)
9.30. Трансплантация печени является ещё одним 

вариантом лечения у отдельных пациентов с порто-
синусоидальным сосудистым заболеванием при тя-
жёлых или рефрактерных осложнениях портальной 
гипертензии или при выраженной дисфункции пе-
чени. Показания к трансплантации следует обсуж-
дать в экспертных центрах. (Это новая рекоменда-
ция по сравнению с Baveno VI)

Программа дальнейших 
исследований

Антикоагулянтная терапия при 
тромбозе воротной вены у больных 
циррозом печени
• Оценить безопасность и эффективность каждо-

го перорального антикоагулянта прямого действия 
у больных циррозом печени.
• Определить показатели, связанные с благопри-

ятным исходом у больных циррозом печени и тром-
бозом воротной вены, получавших антикоагулянты.
• Разработать правила прекращения длительно-

го лечения антикоагулянтами у больных циррозом 
печени и тромбозом воротной вены.
• Оценить преимущества и недостатки профи-

лактической антикоагулянтной терапии по сравне-
нию с полной дозой антикоагулянтов у пациентов с 
циррозом печени и тромбозом воротной вены.
• Определить ответ на лечение у пациентов с 

циррозом печени и тромбозом воротной вены.

Порто-синусоидальное сосудистое 
расстройство
• Оценить естественное течение порто-синусои-

дального сосудистого расстройства без портальной 
гипертензии.
• Разработать улучшенные неинвазивные мето-

ды скрининга порто-синусоидального сосудистого 
расстройства (например, визуализация поперечно-
го сечения, показатели жёсткости селезёнки).
• Оценить профилактику тромбоза воротной 

вены у пациентов с порто-синусоидальным сосуди-
стым расстройством и признаками портальной ги-
пертензии.
• Оценить частоту возникновения и предикторы 

развития тромбоза воротной вены у пациентов с 
порто-синусоидальным сосудистым расстройством 
и оценить эффективность антикоагулянтной тера-
пии в этих условиях.
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Резюме

Вибрационно-контролируемая транзиентная эластография печени у 
пациентов с «жировой болезнью печени» с учетом новой номенклатуры
Е.И. Стилиди, И.Л. Кляритская, Е.В. Максимова, Ю.А. Мошко, И.А. Иськова

В последние годы появилось понимание о возможности существования сочетанного генеза сте-
атоза и стеатогепатита. Все это привело к необходимости пересмотра номенклатуры «жировой 
болезни печени». В 2023 г был опубликован консенсус «A multisociety Delphi consensus statement on 
new fatty liver disease nomenclature», где было утверждено применение объединяющего термина 
— «жировая болезнь печени» (steatotic liver disease, SLD), внутри которого выделяются отдельные 
заболевания и группы заболеваний.
Визуализирующие методы оценки фиброза печени у пациентов при SLD предполагают измере-
ние жесткости печени с помощью ультразвукового исследования — эластографии (переходная 
эластография с контролем вибрации, эластография сдвиговой волной и двухмерная эластогра-
фия сдвиговой волной) и магнитно-резонансной эластографии. Вибрационно-контролируемая 
транзиентная эластография печени – это инструментальный метод неинвазивной диагностики 
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эластичности/жесткости ткани печени с помощью специального диагностического оборудования 
FibroScan.
Новая терминология дает возможность лучшего понимания сущности заболевания и позволяет 
планировать клинические исследования, в том числе с использованием визуализирующих мето-
дов оценки фиброза печени. Интерпретацию результата измерения жесткости печени для опре-
деления оценки фиброза следует адаптировать с учетом новой номенклатуры «жировой болезни 
печени», выделив градации для пациентов с метаболически-ассоциированной жировой болезнью 
печени в сочетании с избыточным употреблением алкоголя. До этого момента мы можем исполь-
зовать предлагаемые ранее шкалы, где принципиальное различие имеет факт наличия избыточ-
ного употребления алкоголя и алкогольной болезни печени
Ключевые слова: эластография печени, жировая болезнь печени, новая номенклатура

Abstract

Vibration-guided transient elastography of the liver in patients with “steatotic 
liver disease” using a new nomenclature
E.I. Stilidi, I.L. Kliaritskaia, E.V. Maksimova, Y.A. Moshko, I.A. Iskova

In recent years, there has been an understanding of the possibility of the combined genesis of steatosis 
and steatohepatitis. All this has led to the need to revise the nomenclature of «fatty liver disease». In 
2023, a consensus was published «A multisociety Delphi consensus statement on new fatty liver disease 
nomenclature», which approved the use of the unifying term « steatotic liver disease» (SLD), within which 
individual diseases and groups of diseases are distinguished.
Visualization methods for assessing liver fibrosis in patients with SLD involve measuring liver stiffness 
using ultrasound – elastography (vibration-controlled transient elastography, shear wave elastography 
and two-dimensional shear wave elastography) and magnetic resonance elastography. Vibration-
controlled transient elastography of the liver is an instrumental method for non-invasive diagnostics of 
the elasticity / stiffness of liver tissue using special diagnostic equipment FibroScan.
The new terminology enables a better understanding of the nature of the disease and allows planning 
clinical studies, including those using imaging methods to assess liver fibrosis. Interpretation of the 
liver stiffness measurement result to determine the fibrosis assessment should be adapted to the new 
nomenclature of «steatotic liver disease», highlighting gradations for patients with metabolic-associated 
fatty liver disease in combination with excessive alcohol consumption. Until then, we can use the 
previously proposed scales, where the fundamental difference is the fact of excessive alcohol consumption 
and alcoholic liver disease.
Key words: liver elastography, fatty liver disease, new nomenclature

Введение
За последние четыре десятилетия неалкогольная 

жировая болезнь печени (НАЖБП) стала наиболее 
распространённым хроническим заболеванием пе-
чени с глобальной распространенностью около 25% 
у взрослого населения [1]. Она признана имеющей 
двунаправленную связь с компонентами метабо-
лического синдрома [2]. У менее, чем 10% людей с 
НАЖБП развиваются осложнения, связанные с пече-
нью, но они являются ключевым фактором, влияю-
щим на прогноз. Среди многих людей с НАЖБП важ-
но определить тех, кто имеет наивысший уровень 
риска. Из-за высокой распространённости НАЖБП 
она в настоящее время является наиболее быстро 
растущей причиной смертности, связанной с пече-
нью, во всем мире [3] и становится важной причи-
ной терминальной стадии болезни печени [4], пер-
вичного рака печени [5] и трансплантации печени, 
ассоциируется со значительным экономическим 
бременем.
Термин «неалкогольный стеатогепатит» (НАСГ, 

non-alcoholic steatohepatitis) был впервые предло-

жен J. Ludwig et al. в 1980 г. в статье, называвшей-
ся «Неалкогольный стеатогепатит: опыт клиники 
Мэйо с до сих пор не названным заболеванием», 
чтобы подчеркнуть факт того, что не имевшее до 
того времени названия заболевание похоже на ал-
когольную болезнь печени (АБП), однако возникает 
без воздействия алкоголя  [5]. В дальнейшем пато-
логия приобрела название «неалкогольная жиро-
вая болезнь печени» (nonalcoholic fatty liver disease), 
а НАСГ стал рассматриваться как ее прогрессирую-
щий вариант. Также для обозначения стеатоза без 
воспаления использовался термин «жировая дис-
трофия печени». Несмотря на свое несовершенство, 
термины «НАСГ/НАЖБП» просуществовали около 
40 лет.
В последние годы появилось понимание о воз-

можности существования сочетанного генеза сте-
атоза и стеатогепатита  [6, 7]. Все это привело к 
необходимости пересмотра номенклатуры «жиро-
вой болезни печени». В 2020  г. было предложено 
понятие «metabolic dysfunction associated fatty liver 
disease» (MAFLD), то есть жировая болезнь печени, 
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связанная с метаболической дисфункцией, а также 
разработаны ее критерии, к которым были отнесе-
ны сахарный диабет 2-го типа, ожирение и кардио-
метаболические факторы риска [6].
В 2023  г был опубликован консенсус «A 

multisociety Delphi consensus statement on new fatty 
liver disease nomenclature» [8], где было утверждено 
применение объединяющего термина — «жировая 
болезнь печени» (ЖБП, steatotic liver disease), вну-
три которого выделяются отдельные заболевания 
и группы заболеваний.

К ЖБП были отнесены:
•	 метаболически-ассоциированная жировая 

болезнь печени (МАЖБП, metabolic dysfunction 
associated steatotic liver disease, MASLD);

•	 алкогольная болезнь печени (АБП, alcohol 
associated steatotic liver disease);

•	 метаболически-ассоциированная жировая бо-
лезнь печени в сочетании с употреблением избы-
точного количества алкоголя (МетАБП, metabolic 
dysfunction and alcohol associated steatotic liver 
disease, MetALD);

•	 жировая болезнь печени специфической этио-
логии;

•	 криптогенная жировая болезнь печени [9].
С учетом изменяющихся представлений о пато-

генезе и номенклатуре «жировой болезни печени» 
необходимо обратить внимание на инструменталь-
ные методы определения стеатоза и фиброза пече-
ни.
Визуализирующие методы оценки фиброза пе-

чени у пациентов при ЖБП предполагают измере-
ние жесткости печени с помощью ультразвукового 
исследования — эластографии (переходная эла-
стография с контролем вибрации, эластография 
сдвиговой волной и двухмерная эластография сдви-
говой волной) и магнитно-резонансной эластогра-
фии. Среди этих методов переходная эластография 
получила наиболее широкое распространение, она 
является доступной и может быть использована в 
качестве теста по месту оказания медицинской по-
мощи  [10]. Одновременно можно оценить стеатоз 
печени по контролируемому параметру затухания 
ультразвука. Показатель жёсткости печени в диа-
пазоне 6,5-7,9 кПа с чувствительностью примерно 
90% позволяет исключить фиброз 3 и 4 стадий, у 
пациентов с циррозом печени её жёсткость обычно 
превышает 12-15 кПа  [10, 11]. Показатель жестко-
сти печени коррелирует с риском развития гепа-
тоцеллюлярной карциномы и осложнений цирро-
за [12]. Критерий Baveno VI объединяет показатель 
жесткости печени (≥ 20 кПа) по данным переходной 
эластографии с количеством тромбоцитов (< 150 
× 109/л) для выявления больных с риском вари-
козного расширения вен пищевода, которые нуж-
даются в лечении. Он был проверен у пациентов с 
НАЖБП [13].

Вибрационно-контролируемая 
транзиентная (переходная) 
эластография печени
Вибрационно-контролируемая транзиентная 

(переходная) эластография печени – это инстру-
ментальный метод неинвазивной диагностики 
эластичности/жесткости ткани печени с помощью 
специального диагностического оборудования 
FibroScan [14].
Аппарат FibroScan представляет собой активное, 

не имплантируемое медицинское диагностическое 
устройство, в котором используется ультразвук. 
Работа аппарата Фиброскан основана на методе 
одномерной импульсной эластографии. FibroScan 
— это специальная ультразвуковая технология, ко-
торая измеряет жесткость (твердость) печени и жи-
ровое перерождение печени.
Методика Vibration-Controlled Transient 

Elastography (VCTE) формирует в паренхиме печени 
так называемую упругую сдвиговую (shear) волну и 
измеряет скорость ее распространения, иными сло-
вами звукопроводимость. Упругую сдвиговую волну 
генерирует и посылает по направлению в сторону 
паренхимы печени уникальный М-датчик (частота 
3,5 МГц) аппарата FibroScan, в котором имеется ис-
точник механических колебаний и который пози-
ционируется на поверхности тела пациента в одном 
из межреберных промежутков в области проекции 
печени. Волновые колебания проходят через кожу, 
подкожные ткани и паренхиму печени и создают в 
печени упругие волны. Скорость распространения 
упругих волн через печень (звукопроводимость) за-
висит от эластичности (жесткости, податливости) 
печеночной ткани.
Эластичность характеризует величину линей-

ного «сдвига» печеночной ткани при воздействии 
на нее индуцированных электромагнитных коле-
баний. Во время распространения упругой волны 
ультразвуковой преобразователь М-датчика вы-
полняет серию операций, заключающихся в излу-
чении и приеме ультразвуковых сигналов, с целью 
измерения скорости распространения S-волны, 
которая зависит от звукопроводимости печени. 
Звукопроводимость печени повышается параллель-
но нарастанию печеночного фиброза и снижению 
эластичности печеночной ткани.
На основании скорости распространения 

S-волны компьютерная программа рассчитывает 
количественный показатель эластичности печени. 
Полученный результат выражают в килопаскалях 
кПа (kPa).
Особенностью транзиентной эластографии пече-

ни является то, что сдвиговые волны генерируются 
внешним механическим толчком  [15] Эти толчки 
(вибрации) продуцируются специальным комбини-
рованным датчиком, в котором имеется источник 
механических колебаний — поршень. Датчик раз-
мещается на поверхности тела пациента в проекции 
печени.
В ходе обследования поршень начинает произво-
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дить периодические механические колебания, кото-
рые циркулярно передаются в ткани органа и фор-
мируют в нем сдвиговые волны. Через настройки 
УЗ-аппарата можно устанавливать глубину проник-
новения сдвиговых волн. Таким образом, транзи-
ентная эластография позволяет получать достовер-
ные данные о скорости точечной сдвиговой волны 
на фокусной глубине печени [16].

Значение CAP score

При проведении эластографии печени использу-
ется значение контролируемого параметра затуха-
ния (CAP score) для определения степени стеатоза. 
Значение CAP score измеряется в децибелах на метр 
(дБ/м). Оно варьируется в диапазоне от 100 до 400 
дБ/м. Значение CAP score и степень стеатоза со вре-
менем могут повышаться или снижаться. Значение 
CAP score – показатель жирового перерождения в 
процентном выражении.
В приведенной ниже таблице указаны диапазо-

ны значений CAP score, а также соответствующие 
им степени стеатоза. Показано, какая часть печени 
затронута процессом накопления жира. В здоровой 
печени объем жирового перерождения может со-
ставлять до 5%. Значения ниже 238 дБ/м означают, 
что объем жирового перерождения в печени не пре-
вышает нормы (Табл. 1).

Измерение жесткости печени

Жесткость печени измеряется в килопаскалях 
(кПа). Нормальные результаты обычно находят-
ся в диапазоне от 2 до 7 кПа. При заболевании пе-
чени ваши результаты могут быть выше нормы. 
Возможности для определения стадии фиброза пе-
чени
Результат исследования эластичности ткани бу-

дет соответствовать определенной степени фибро-
за печени по шкале французской совместной иссле-
довательской группы METAVIR. Стадии фиброза, со-
гласно этой системе:
F0 = нормальная печень;
F1 = минимальный фиброз;
F2 = значительный фиброз;
F3 = тяжелый фиброз;
F4 = цирроз [17].
При транзиентной эластографии печени наибо-

лее высокая диагностическая значимость отмеча-
лась при второй, третьей и четвертой стадиях фи-
броза. Причем, при ранних стадиях фиброза, в част-
ности, второй, качество диагностической модели у 
транзиентной эластографии выше, чем у двухмер-
ной (2D-SWE).[18]Максимально возможный резуль-
тат составляет 75 кПа.
С учетом того, что интерпретация результатов 

эластографии печени на аппарате FibroScan зави-
сит от диагноза пациента, необходимо точно ука-
зывать какая патология печени была выявлена. 
Постепенно входят в практику термины метаболи-

чески-ассоциированной жировой болезни печени 
(МАЖБП) и метаболически-ассоциированной жиро-
вой болезни печени в сочетании с избыточным упо-
треблением алкоголя (МетАБП).

Критерии метаболически-ассоциированной 
жировой болезни печени (МАЖБП) [9]:
1. Стеатоз печени, выявленный методами визу-

альной диагностики (ультразвуковое или другие 
исследования) либо гистологически при выполне-
нии биопсии печени, в сочетании с одним или более 
из нижеперечисленных факторов кардиометаболи-
ческого риска.
2. Факторы кардиометаболического риска/ риска 

развития МАЖБП (согласно текущей терминологии 
— НАЖБП): – индекс массы тела > 25 кг/м2 (евро-
пеоиды) или 23 кг/м2 (азиаты), или окружность та-
лии > 94 см (муж.), 80 см (жен.), или другие этниче-
ские эквивалентные показатели;

•	 глюкоза натощак > 5,6 ммоль/л, или постпран-
диальная глюкоза > 7,8 ммоль/л, или HbA1c > 5,7%, 
или сахарный диабет 2-го типа, или лечение сахар-
ного диабета 2-го типа;

•	 артериальное давление ≥ 130/85 мм рт. ст.или 
прием гипотензивных лекарственных средств;

•	 триглицериды в плазме ≥ 1,70 ммоль/л или ли-
пидснижающее лечение;

•	 холестерин ЛПВП в плазме  <  1,0  ммоль/л 
(муж.) и < 1,3 ммоль/л (жен.) или липидснижающее 
лечение.

Метаболически-ассоциированная 
жировая болезнь печени в сочетании 
с избыточным употреблением 
алкоголя (МетАБП)
Следует обратить внимание на дозы алкоголя, 

которые предлагаются для этой формы поврежде-
ния печени: они должны быть ниже 60 г этанола в 
день для мужчины и 50 г этанола в день для жен-
щины. Доза принимаемого пациентом алкоголя в 
данной ситуации имеет принципиальное значение. 
Ежедневное употребление от 30 до 60  г этанола 
лицами с МАЖБП (по текущей терминологии —
НАЖБП) влияет на естественное течение заболева-
ния и может изменить ответ на проводимое лече-
ние [9].
Новая терминология дает возможность лучшего 

понимания сущности заболевания и позволяет пла-
нировать клинические исследования, в том числе с 
использованием визуализирующих методов оценки 
фиброза печени. Интерпретацию результата изме-
рения жесткости печени для определения оценки 
фиброза следует адаптировать с учетом новой но-
менклатуры «жировой болезни печени», выделив 
градации для пациентов с метаболически-ассоци-
ированной жировой болезнью печени в сочетании 
с избыточным употреблением алкоголя (МетАБП). 
До этого момента мы можем использовать предла-
гаемые ранее шкалы, где принципиальное различие 
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Табл. 1

Интерпретация значения CAP score 

Значение CAP score Степень стеатоза Объем печени, затронутый стеатозом

238-260 дБ/м S1 Менее ⅓ (от 11% до 33%)

260-290 дБ/м S2 От ⅓ до ⅔ (от 34% до 66%)

290-400 дБ/м S3 Более ⅔ (67%)

Табл. 2
Использование результата измерения жесткости печени для определения оценки фиброза

Заболевание Результат измерения жесткости печени Стадия фиброза

Метаболически-ассоциированная жировая 
болезнь печени (МАЖБП)

2-7 кПа F0–F1 

7,5-10 кПа F2 

10-14 кПа F3 

14 кПа или выше F4 

Метаболически-ассоциированная жировая 
болезнь печени в сочетании с избыточным

употреблением алкоголя (МетАБП)

2-7 кПа F0–F1 

7-11 кПа F2 

11-19 кПа F3 

19 кПа или выше F4 

имеет факт наличия избыточного употребления ал-
коголя и алкогольной болезни печени (Табл. 2).

Правила подготовки пациента 
перед процедурой эластографии на 
аппарате FibroScan
Основным правилом является достаточный вре-

менной интервал между последним приемом пищи 
и процедурой эластометрии, который должен со-
ставлять не менее 120 мин. Также в день проведе-
ния вибрационно-контролируемой транзиентной 
эластографии следует избегать тяжелых физиче-
ских нагрузок и приема лекарственных препаратов, 
которые могут значительно усилить печеночный 
кровоток и повысить кровенаполнение печени, по-
влияв, тем самым, на скорость распространения 
волнового импульса. За 2-3 дня до обследования 
нужно полностью отказаться от употребления лю-
бых алкогольных напитков и продуктов питания, 
которые повышают газообразование в кишечни-
ке. Пациентам, которые подвержены паническим 
атакам, перед исследованием разрешают принять 
легкий седативный лекарственный препарат. В по-
мещении, где проводят исследование на аппарате 
FibroScan, должны быть выключены все мобильные 
телефоны, а также все медицинские приборы и обо-
рудование, которые излучают электромагнитные 
волны.
Для получения достоверных результатов иссле-

дования должна быть выбрана такая область пе-
чени, которая соответствует глубине измерения и 
не имеет крупных сосудистых структур. Чаще всего 
подходит та область, которую выбирают для вы-
полнения чрескожной пункционной биопсии пра-

вой доли печени. Получение некорректных данных 
чаще всего связано с ошибками во время проведе-
ния процедуры, которые представлены на рисунке 
1.

Противопоказания для проведения 
исследования на аппарате FibroScan 
у пациентов с «жировой болезнью 
печени»
С целью обеспечения безопасности пациентов ис-

следование на аппарате FibroScan нельзя проводить 
в следующих клинических ситуациях:

•	 у пациентов с наружным (внешним) и имплан-
тированным электрокардиостимулятором (искус-
ственным водителем ритма);

•	 у пациентов с большим и напряженным асци-
том, так как значительный объем скопившейся в 
брюшной полости асцитической жидкости может 
сильно увеличить кожно-печеночное расстояние, 
повлиять тем самым на точность измерений и иска-
зить результаты исследования (исключение состав-
ляют пациенты с ненапряженным контролируемым 
асцитом);

•	 при наличии местного воспаления и/или по-
вреждения кожи и/или раны в точке измерения.
В каждом конкретном случае перед проведением 

эластографии врач анализирует клиническую ситу-
ацию, чтобы исключить все возможные факторы, 
которые могли бы повлиять на безопасность вы-
полнения процедуры и точность результатов фи-
бросканирования.
Существуют клинические ситуации, которые 

ограничивают возможность выполнения исследо-
вания на аппарате FibroScan 502, так как влияют на 
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точность производимых измерений и приводят к 
искажению данных. Таковыми клиническими ситу-
ациями являются, в частности:

•	 напряженный асцит у пациентов с «жестким» 
деформирующим циррозом печени;

•	 висцеральное ожирение у пациентов с грубы-
ми нарушениями углеводно-жирового обмена, са-
харным диабетом и инсулинорезистентностью;

•	 так называемая «мускатная печень» у пациен-
тов с хроническим венозным полнокровием печени 
на фоне тяжелой застойной сердечной недостаточ-
ности.

•	 высокая вероятность получить неверные или 
искаженные результаты фибросканирования у па-
циентов с очень высокими показателями АЛТ, АСТ 
или ГГТП, внутрипеченочным холестазом, висце-
ральным ожирением, а также сразу после приема 
пищи или алкоголя.
После установления у пациентов диагноза 

«метаболически-ассоциированная жировая бо-
лезнь печени (МАЖБП)» или «Метаболически-
ассоциированная жировая болезнь печени в со-
четании с избыточным употреблением алкоголя 
(МетАБП)» в качестве дополнительного метода ис-
следования может быть ипользована эластометрия. 
Это позволит вовремя выявить продвинутые ста-
дии фиброза и разграничить наиболее точно про-
межуточные степени стеатоза.

Преимущества исследования [19] на 
аппарате FibroScan для пациентов с 
жировой болезнью печени

•	 метод полностью неинвазивный и безопасный 
для пациента, не нужно использовать биопсийную 
иглу для прокола кожи, мягких тканей и паренхимы 
печени;

•	 метод абсолютно безболезненный, не имеет 
никаких побочных эффектов и осложнений;

•	 метод применяют в амбулаторной практике, 
поэтому в отличие от биопсии печени не требуется 
госпитализация пациента в стационар;

•	 метод быстрый и простой – вся процедура об-
следования по времени занимает не более 10 мин;

•	 объем образца ткани печени, который «тести-
рует» упругая сдвиговая волна аппарата FibroScan 
502, не менее чем в 100 раз превосходит объем об-
разца ткани печени, который удается получить при 
выполнении чрескожной биопсии печени;

•	 результат исследования готов немедленно и 
пациент сразу же его получает;

•	 метод можно применять практически у всех 
пациентов (исключение составляют пациенты, у 
которых напряженный асцит);

•	 повторные (парные) исследования через опре-
деленные промежутки времени позволяют отсле-
живать динамику изменений жесткости печени и 
эффективность проводимого лечения;

•	 высокая «чувствительность» (диагностиче-
ская эффективность) метода транзиентной эласто-

графии позволяет выявлять цирроз печени на са-
мой ранней стадии.
«Золотым стандартом» диагностики хрониче-

ских заболеваний печени является пункционная 
биопсия с гистологическим исследованием пече-
ночной ткани. В то же время возможность потенци-
альных осложнений, целый ряд противопоказаний 
к выполнению процедуры, низкая комплаентность 
пациентов, а также неверная трактовка полученных 
результатов из-за малого количества исследуемого 
материала и невозможности взять биоптаты со все-
го объема паренхимы оказываются существенными 
ограничениями этого метода диагностики [18].
Эластография позволяет избежать инвазивной 

и дорогостоящей процедуры биопсии печени  [20]. 
Исследователями установлено, что эластография 
обеспечивает не только достоверную диагностику 
стадии цирроза печени, но и улучшает раннее выяв-
ление фиброзного процесса в печени и может под-
твердить диагноз цирроза без выполнения пункци-
онной биопсии. Причем, более высокая диагности-
ческая информативность эластографии сдвиговой 
волны по сравнению с биопсией печени отмечалась 
не только при диффузных изменениях печени, но и 
при очаговых [21].
Некоторые ученые считают, что транзиентная 

эластография сопоставима по диагностической цен-
ности с магнитно-резонансной томографией и пре-
восходит в прогностической значимости определе-
ния биохимических маркеров фиброза печени [22]. 
Неудивительно, что многие специалисты справед-
ливо считают эластографию сдвиговой волной ос-
новным доказанно эффективным методом неинва-
зивной диагностики заболеваний печени [23].
Нередко транзиентную эластографию иденти-

фицируют с системой диагностики «Фиброскан» 
(FibroScan, Франция) и даже саму процедуру иссле-
дования именуют фибросканированием. Однако ап-
параты FibroScan — не единственное оборудование 
для эластографии сдвиговой волной. Многие совре-
менные производители УЗ-аппаратов успешно реа-
лизовали данную функцию в своих продуктах. Так, 
в сравнительных исследованиях Ren X. et al (2021) 
и Febryani J. C. et al. (2022) возможностей FibroScan 
(Echosens, France) и Hepatus (Mindray, China) не было 
получено различий в диагностической ценности 
методик [24, 25, 26].

Заключение

Высокая диагностическая ценность эластогра-
фии позволяет использовать данный метод как 
достойную альтернативу более дорогой и менее 
безопасной биопсии печени. Транзиентная эласто-
графия как разновидность эластографии сдвиговой 
волной обеспечивает возможность количествен-
ного определения степени стеатоза и фиброза со-
гласно современным клиническим рекомендациям 
и алгоритмам ведения «жировой болезни печени», 
разграничивая пациентов с метаболически-ассоци-
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Рис. 1. Возможные ошибки и пути их устранения при проведении вибрационно-
контролируемой транзиентной эластографии на аппарате FibroScan

ированной жировой болезнью печени и метаболи-
чески-ассоциированной жировой болезнью печени 
в сочетании с избыточным употреблением алкого-
ля.
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Резюме

Качество жизни и оценка изменений его параметров у больных циррозом 
печени (обзор литературы)
Ю.О. Жариков, А.Н. Шилова, В.Д. Смыслова, С.О. Редина, Р.В. Масленников, Т.С. Жарикова, Понтес-Силь-
ва А.

Цирроз печени на сегодняшний день остается серьезной проблемой систем здравоохранения. Про-
грессирование заболевания от компенсации до декомпенсации печеночной функции значительно 
ухудшает качество жизни пациентов и сокращает её продолжительность. В представленном обзо-
ре литературы отражены основные векторы изменений психического и физического компонентов 
качества жизни пациентов с циррозом печени, а также лиц, осуществляющих уход за ними. У паци-
ентов с ЦП различной этиологии резко уменьшаются многие показатели качества жизни, в частно-
сти физическая и социальная активность, эмоциональный статус, субъективная оценка состояния 
здоровья, трудоспособность и жизнеспособности в целом. Всё это приводит к снижению эффектив-
ности результатов терапии и ухудшению прогноза на выздоровление. Таким образом, качество 
жизни следует рассматривать как дифференциальный критерий эффективности реабилитации в 
рамках лечебно-диагностического алгоритма циррозе печени.
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Цель исследования: определить основные характеристики качества жизни больных циррозом пе-
чени и лиц, осуществляющих уход и наблюдение за ними.
Ключевые слова: цирроз печени, качество жизни, психический статус, физический статус, HR-QoL, 
качество жизни, связанное со здоровьем, дистанция ​​шестиминутной ходьбы (6MWD), утомляе-
мость.

Abstract

Quality of life and assessment of changes in its parameters in patients with liver 
cirrhosis: a review
Yu.O. Zharikov, A.N. Shilova, V.D. Smyslova, S.O. Redina, R.V. Maslennikov, T.S. Zharikova, A. Pontes-Silva

Liver cirrhosis is a serious problem faced by health systems around the world. The disease gradually 
progresses, moving from a state of compensation to decompensation of liver functions, which significantly 
worsens the quality of life of patients and shortens its duration. This review examines the main directions 
of changes in the mental and physical aspects of the quality of life of patients with cirrhosis of the liver, as 
well as those who care for them. In patients with liver cirrhosis of various etiologies, many indicators of 
quality of life are significantly reduced, including physical and social activity, emotional status, subjective 
assessment of health status, ability to work and vitality in general. All this leads to a decrease in the 
effectiveness of treatment results and deterioration in the prognosis for recovery. Therefore, the quality of 
life should be considered as an important criterion for evaluating the effectiveness of rehabilitation within 
the framework of a therapeutic and diagnostic algorithm for liver cirrhosis.
The aim of the study: To identify key aspects of the quality of life of patients with liver cirrhosis, as well as 
those who care for and monitor them.
Keywords: liver cirrhosis, quality of life, mental status, physical status, HR-QoL, health-related quality of 
life, six-minute walking distance (6MWD), fatigue.

Цирроз печени имеет длительную историю 
развития и отличается значительными сим-
птоматическими воздействиями на больных, 

особенно при прогрессировании заболевания [1].
Глобальная распространенность заболевания 

увеличилась на 74,53% в период с 1990 по 2017 
гг [2]. Смертность от ЦП сегодня составляет порядка 
4%, при этом 2 миллиона человек погибает ежегод-
но [3]. Патогенез заболевания связан со злоупотре-
блением алкоголем, прогрессированием аутоим-
мунных заболеваний или неалкогольной жировой 
болезни печени, заражением вирусными формами 
гепатита [4].
По данным исследований, проведённых в клини-

ках Великобритании в 2017 году, было установлено, 
что осведомленность пациентов о ЦП очень низкая: 
только половина пациентов, которым была прове-
дена эндоскопия, понимали серьёзность диагноза. 
Более того, 10% пациентов при поступлении в кли-
нику не знали, что у них выявлен цирроз печени [5].
Женщины с ЦП имеют повышенный риск ос-

ложнений при беременности. По разным данным, 
осложнения возможны примерно у 50% женщин с 
этим диагнозом [6]. В исследовании Американской 
ассоциации по изучению заболеваний печени было 
выявлено, что вероятность рождения у больной 
женщины ребенка с пороками развития выше на 
6%, ребенка, имеющего меньшие массу и длину для 
своего гестационного возраста, – на 8,8% [7]. Другое 
исследование показало, что частота послеродового 
кровотечения у пациенток с ЦП составляла 13,8%, 
кесарево сечение проводилось в 73,6% случаев, 

обострение или появление асцита наблюдалось 
в 73,6% случаев, госпитализация в интенсивную 
терапию производилась в 24,1% случаев. У ново-
рожденных также наблюдалась высокая частота ос-
ложнений, из которых можно выделить асфиксию 
в 10,2% случаев  [8]. Основной причиной смертно-
сти беременных женщин с диагнозом ЦП (которая 
по некоторым данным составляет от 15% до 50%) 
являлось кровотечение из варикозно-расширенных 
вен пищевода, в частности во 2 и 3 триместрах [6].
Цирроз печени у детей является редкой, но до-

статочно тяжело протекающей патологией. Среди 
неинфекционных поражений печени наиболее ча-
сто диагностируется аутоиммунный гепатит, при 
котором ЦП развивается в 15,9% случаев (чаще у де-
вочек, в пубертатном периоде). Из числа болезней 
обмена наиболее часто, в 7,7% случаев, ЦП встре-
чается при болезни Вильсона, первые клинические 
проявления протекают с поражением ЦНС [9].
Цирроз печени ассоциирован с низким качеством 

жизни, связанным со здоровьем (HRQoL) [10, 11]. 
Так, результаты исследований  [12, 13] свидетель-
ствуют о том, что независимо от этиологии пред-
шествующих циррозу заболеваний, при возникно-
вении их конечной стадии качество жизни больных 
значительно ухудшается. Для улучшения медицин-
ской помощи и терапевтических подходов крайне 
важно выявить факторы, которые изменяют HRQoL 
у пациентов с циррозом печени. Пожилой возраст, 
женский пол, низкий индекс массы тела (ИМТ), на-
личие тревожности и депрессии, наличие ослож-
нений цирроза, включая асцит и печеночную эн-
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цефалопатию (ПЭ), тяжелое течение заболевания, 
наличие саркопении, нарушенный режим сна, мы-
шечные спазмы, повышенный уровень билирубина, 
протромбинового времени и соотношения альбу-
мин-билирубин являются факторами, связанными 
с низкими показателями HRQoL [11, 14]. Больные 
с декомпенсацией имеют более неудовлетвори-
тельные показатели качества жизни, связанного 
со здоровьем, чем пациенты с компенсированным 
циррозом [15]. Между тем, физические упражнения, 
трансплантация печени, терапия стволовыми клет-
ками, прием пробиотиков, рифаксимина и лактуло-
зы связаны с более высокими показателями HRQoL 
[11].
Наиболее частыми симптомами у больных ЦП 

являются боль (диапазон распространенности 30-
79%), одышка (20-88%), мышечные спазмы (56-
68%), нарушение сна (бессонница 26-77%, дневная 
сонливость 29,5-71%) и психологические расстрой-
ства (депрессия 4,5-64%, тревожность 14-45%) [15]. 
По данным исследования Барановой Е. Н., чаще все-
го у пациентов с циррозом печени вирусной этио-
логии выявляется астенический синдром, пред-
ставленный слабостью, от незначительной до от-
сутствия возможности себя обслуживать, быстрой 
утомляемостью (в 70,87% случаев), снижением ра-
ботоспособности (в 44,66% случаев), нарушениями 
сна (в 32,04% случаев) и ортостатическими голово-
кружениями (в 39,81% случаев). Реже встречались 
жалобы на чередование запоров и поносов (29,13% 
случаев) и на нарушения мочеиспускания (33,98% 
случаев). В анализе особенностей вегетативной ре-
гуляции у больных ЦП было выявлено отклонение 
по всем ее уровням [16].
Кроме исследований качества жизни пациентов 

с ЦП, включающего основные сферы жизнедея-
тельности человека: физическую, психическую, со-
циальную и духовную, объектом изучения также 
становятся взаимоотношения больных с родствен-
никами  [17]. С учетом современных реалий эти 
критерии оцениваются до и после карантинных ме-
роприятий, связанных с пандемией COVID-19 [18]. 
Активно рассматривается вопрос внедрения изме-
нений в уход за больными ЦП [19]. При этом, каче-
ство жизни следует рассматривать как дифферен-
циальный критерий эффективности реабилитации 
в рамках лечебно-диагностического алгоритма при 
компенсированном и декомпенсированном цир-
розе печени  [20]. Развитие обучающих программ, 
направленных на достижение комплаенса между 
пациентом и лечащим врачом, обеспечивает бо-
лее благоприятное течение заболевания, что под-
тверждается динамикой клинико-функциональных 
показателей и параметров качества жизни по дан-
ным ряда публикаций [21, 22]. Вышеперечисленные 
аспекты определяют практическую значимость из-
учения данного направления, важность и актуаль-
ность совершенствования подходов к оценке реаби-
литационных мероприятий в рамках оказания ме-
дицинской помощи пациентам с циррозом печени.

В 2018 году были законодательно утверждены 
документы, определяющие основные направления 
в развитии персонифицированной медицинской на-
уки и практического здравоохранения в Российской 
Федерации. Например, приказ Минздрава России 
от 24.04.2018 N 186 «Об утверждении Концепции 
предиктивной, превентивной и персонализирован-
ной медицины», где были изложены цели и задачи, 
а также основные направления государственной 
политики Российской Федерации по развитию ин-
дивидуальных подходов к оказанию медицинской 
помощи и реабилитации для каждого пациента. 
Согласно ему, на сегодняшний день медицина при-
держивается принципа 4П: персонализация (инди-
видуальный подход к пациенту), предикция (про-
гнозирование риска развития заболевания на ос-
нове проведенных исследований), превентивность 
(снижение или полное предотвращение риска раз-
вития заболевания), партисипативность (участие 
пациента в процессе лечения, сотрудничество паци-
ента с врачом) [23].
В результате по сравнению с контрольной груп-

пой показатели 7 из 8 шкал опросника SF-36 у па-
циентов, страдающих ЦП, оказались значительно 
уменьшены. Наиболее снижены были показатели 
общего восприятия здоровья (GH) и физической 
активности (PF), что связано с высокой интенсив-
ностью боли (BP). Действительно, согласно зару-
бежным источникам, сильная боль присутствует у 
82% больных циррозом печени, более половины из 
них страдают хроническими болями, что оказыва-
ет влияние на все сферы жизнедеятельности  [24]. 
Показатели качества жизни у женщин оказались 
выше, чем у мужчин, что может объясняться их 
меньшей склонностью к алкоголизму и курению 
– факторам, усугубляющим протекание заболева-
ния [25]. Однако, несмотря на умеренную социаль-
ную и физическую активность, пациенты отмечали 
снижение уровня жизнеспособности (VT) и показа-
телей психического здоровья (MH); 60% больных 
испытывали тревожные расстройства. В 40-50% 
случаев больные ЦП различной этиологии указы-
вали на снижение их качества жизни в связи с по-
нижением в должности из-за болезни и связанным 
с этим снижением заработной платы  [26]. Низкий 
уровень социальной поддержки и ухудшение взаи-
моотношений с родственниками (психосоциальная 
нагрузка которых тесно взаимосвязана с качеством 
жизни больных и зависит от перехода острой пече-
ночной недостаточности пациента в хроническую) 
повышали риск смертности от ЦП [17]. Также отме-
чалось повышение суицидального риска, особенно 
при переходе заболевания в декомпенсированную 
стадию [3].
Abureesh M и соавторы провели исследование, 

целью которого была оценка риска развития де-
прессии у взрослых пациентов с циррозом печени в 
Соединённых Штатах Америки. Данные были собра-
ны с использованием коммерческой базы данных, 
представляющей собой совокупность электронных 
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данных медицинских карт из 26 основных инте-
грированных систем здравоохранения США, со-
стоящих из 360 больниц, за период с 1999 по 2019 
год. Из 293 150 человек, имеющих диагноз цирроза 
печени, депрессия присутствовала у 23,93% против 
7,61% в контрольной группе без цирроза (95% ДИ, 
16,1836%-16,4770%; P < 0001). При применении мо-
дели многомерного анализа было обнаружено, что 
пациенты с циррозом имеют большую вероятность 
развития депрессии (коэффициент шансов = 2,172; 
95% ДИ, 2,159-2,185; P < 0001) по сравнению с па-
циентами без предшествующего анамнеза ЦП [27].
Схожие результаты имела работа Seo G.H. и кол-

лег, целью которой была оценка динамики заболе-
ваемости депрессией до и после постановки паци-
ентам диагноза цирроза печени. После постановки 
диагноза процент пациентов с депрессией резко 
возрастал, что свидетельствует о необходимости 
проведения диагностики депрессии в течение пер-
вых трех месяцев после подтверждения ЦП [28].
Усталость является наиболее часто встречаю-

щимся симптомом у пациентов с ХЗП. Вызванное 
этим снижение качества жизни вносит значитель-
ный вклад в общественные издержки, связанные с 
усталостью. Более того, усталость связана с соци-
альной дисфункцией, повышенной дневной сонли-
востью, нарушением трудоспособности и повышен-
ным риском смерти  [29]. Усталость может иметь 
как периферические (т. е. нервно-мышечные), так 
и центральные (т. е. возникающие в результате из-
менений в синаптической передаче в мозге) компо-
ненты  [30]. Патогенез усталости при хронических 
заболеваниях печени является многофакторным и 
включает изменения в оси мозг-печень [29, 30].
Было высказано предположение о том, что мы-

шечная дисфункция является ключевым меха-
низмом усталости при ХЗП. Ekerfors U. и соавторы 
оценивали усталость и ее потенциальную связь 
с мышечной работоспособностью и физической 
активностью у амбулаторных пациентов с хрони-
ческими заболеваниями печени. В исследование 
было включено двести семьдесят амбулаторных 
пациентов (52 ± 15 лет, среднее значение ± SD; 151 
женщина) с аутоиммунным гепатитом (n = 49), 
первичным билиарным холангитом (n = 45), пер-
вичным склерозирующим холангитом (n = 46), хро-
ническим гепатитом B (n = 57) или C (n = 73). Для 
оценки усталости использовался опросник «Шкала 
влияния усталости» (FIS), а физическая активность 
оценивалась по данным, которые сообщали сами 
пациенты. Функция мышц оценивалась с помощью 
четырех тестов: скорость ходьбы, сила хвата, тест 
на подъем пятки стоя (SHT) и тест «Timed Up and 
Go» (TUG). Медиана общего балла FIS составила 30 
(у 40% был FIS > 40, что считалось высокой утом-
ляемостью). Снижение мышечной производитель-
ности наблюдалось в SHT (% от прогнозируемого 
значения: 53 ± 26%) и при максимальной силе хвата 
(85 ± 20%). Субъекты с более высоким уровнем фи-
зической активности имели более низкий уровень 

усталости (p  <  001). Были сделаны выводы о том, 
что у пациентов с хроническими заболеваниями 
печени утомляемость ассоциирована с низкой мы-
шечной работоспособностью и сниженным уровнем 
физической активности [31].
Gabr R.M. и соавторы стремились оценить в своем 

исследовании связь между тяжестью цирроза пече-
ни и неврологическими симптомами, изучить нерв-
но-мышечную проводимость, а также обнаружить 
субклиническое невропатическое поражение с ис-
пользованием метода оценки числа двигательных 
единиц. У 45 из 56 (80,3%) пациентов с циррозом 
имелись неврологические симптомы. Наиболее ча-
сто наблюдались мышечные спазмы, за которыми 
следовали усталость и онемение. Прогрессирование 
ЦП было связано с нарушениями нервной проводи-
мости, которые могли присутствовать даже при от-
сутствии клинического онемения. В свою очередь, 
уменьшение числа двигательных единиц приводи-
ло к возникновению усталости у пациентов с цир-
розом [32].
Немаловажное значение имеют саркопения и 

слабость у пациентов с ЦП. В гепатологии саркопе-
ния определяется как потеря мышечной массы, воз-
никающая из-за снижения синтеза белка, а слабость 
— как фенотипическое проявление потери мышеч-
ной функции [33, 34]. Быстрое распознавание и точ-
ная оценка этих состояний имеют важное значение, 
поскольку они тесно связаны с заболеваемостью, 
смертностью, плохим качеством жизни у пациентов 
с циррозом [33]. В частности, Geladari E. и соавторы 
провели исследование, в котором с помощью скри-
нинга выявляли физическую слабость у пациентов 
с циррозом печени и предсказывали их 18-месяч-
ную смертность. Результаты свидетельствовали о 
более высокой смертности у ослабленных пациен-
тов по сравнению с неослабленными [35].
Целью исследования Hsieh H.C. и соавторов было 

изучение эффективности воздействия физических 
упражнений на состав тела, физическую работо-
способность, утомляемость и качество жизни па-
циентов с циррозом печени. Согласно метаанализу, 
упражнения значительно улучшали дистанцию ​​ше-
стиминутной ходьбы (6MWD) на 68,93 м (95% ДИ 
14,29-123,57 метров) по сравнению с контрольной 
группой, увеличивали окружность бедра (MD = 1,26 
см, 95% ДИ 0,12-2,39 см) и средний индекс компрес-
сии бедра по данным УЗИ (MD = 0,07, 95% ДИ 0,00-
0,14). Более того, физическая нагрузка уменьшала 
уровень усталости на 0,7 балла у пациентов с ЦП 
(95% ДИ 0,38-1,03). Однако не было выявлено зна-
чимых воздействий на индекс массы тела (ИМТ), 
жировую массу и качество жизни. Таким образом, 
авторы пришли к выводу о том, что физические 
упражнения могут улучшить переносимость физи-
ческих нагрузок, увеличить толщину мышц бедра и 
снизить утомляемость у пациентов с циррозом пе-
чени, однако они не оказывают существенного вли-
яния на жировую массу, ИМТ и качество жизни [34].
Качество жизни у больных циррозом печени во 
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многом зависит от степени тяжести заболевания. 
При прогрессировании болезни и возникновении 
осложнений HRQoL значительно снижается. Так, 
асцит, который используется для расчета тяжести 
ЦП по системе Чайлд-Пью, является фактором ухуд-
шения качества жизни при прогрессировании цир-
роза [36]. Также значительное влияние на качество 
жизни, связанное со здоровьем, оказывает пече-
ночная энцефалопатия (ПЭ). Нарушения охватыва-
ют повседневную деятельность, изменения цикла 
сон-бодрствование и способность работать  [37]. 
Пациенты с более высоким когнитивным резервом 
способны переносить ПЭ и ее влияние на качество 
жизни лучше, чем пациенты с низким когнитивным 
резервом, что подтверждается в исследовании [38].
Ухудшение качества жизни при ЦП влияет как 

на самих пациентов, так и на лиц, осуществляю-
щих уход за ними [36]. Saleh Z.M. и соавторы изучи-
ли стрессовые факторы, оказывающие влияние на 
лиц, ухаживающих за больными с циррозом печени. 
Результаты исследования свидетельствовали о по-
вышении у сиделок тревоги, страха, чувства вины 
и разочарования  [39]. Исследование Hareendran A 
и коллег показало более низкий уровень качества 
жизни у лиц, осуществляющих уход за пациентами 
с ЦП, по сравнению с результатами контрольной 
группы [40].

Заключение. У пациентов с ЦП различной этио-
логии резко уменьшаются многие показатели каче-
ства жизни, в частности, физическая и социальная 
активность, эмоциональный статус, субъективная 
оценка состояния здоровья и жизнеспособности в 
целом. Всё это приводит к снижению эффективно-
сти результатов терапии и ухудшению прогноза на 
выздоровление.
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Лекарственные поражения печени: современный 
взгляд на проблему (часть 1)
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Drug-induced liver damage: a modern view of the 
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Резюме

Лекарственные поражения печени: современный взгляд на проблему 
(часть 1)
И.Л. Кляритская. Е.В. Максимова, Е.И. Стилиди, Ю.А. Мошко, Е.И. Григоренко

Лекарственные поражения печени составляют около 10% от всех побочных реакций, обусловлен-
ных применением фармакологических препаратов. Их высокая распространенность, широкий 
спектр клинических проявлений, отсутствие однозначных методов диагностики, нередко плохой 
прогноз делают ЛПП одной из самых сложных проблем в клинической практике. Основными при-
чинами увеличения частоты встречаемости ЛПП в настоящее время являются широкий доступ 
населения к медицинской информации и массовое распространение самолечения, увеличение 
количества лекарств в безрецептурной продаже, агрессивная реклама в средствах массовой ин-
формации биологически активных добавок, бурное развитие фармацевтической промышлен-
ности. Вероятность  развития  ЛПП рассматривается  с  учетом  взаимодействия  нескольких фак-
торов:  гепатотоксического  потенциала  ЛС,  генетической  предрасположенности  индивидуума, 
преморбидного  фона  и  факторов  внешней  среды .  На данный момент разработан ряд методов 
оценки причинно-следственной связи, специфичных для ЛПП: шкала  RUCAM;  шкала  Maria  &  
Victorino; шкала,  предложенная  на  японской  гастроэнтерологической  неделе  Digestive  Disease  
Week  (DDW-J,  2004),  или  TKK-шкала  (по  имени  авторов  Takikawa — Takamori — Kumagi) ;  ме-
тод  группы  DILIN. Статья посвящена вопросам эпидемиологии ЛПП, современной классификации 
ЛПП, факторам риска, шкалам для оценки причинно-следственных связей приема ЛП и развития 
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причинно-следственные связи, шкала RUCAM

Abstract

Drug-induced liver damage: a modern view of the problem (part 1)
I.L. Kliaritskaia, E.V. Maksimova, E.I. Stilidi, Y.A. Moshko, E.I. Grigorenko

Drug-induced liver injury accounts for about 10% of all adverse reactions caused by the use of 
pharmacological drugs. Their high prevalence, wide range of clinical manifestations, lack of unambiguous 
diagnostic methods, and often poor prognosis make DILI one of the most complex problems in clinical 
practice. The main reasons for the increasing incidence of DILI at present are the widespread access of the 
population to medical information and the widespread use of self-medication, an increase in the number 
of drugs sold over the counter, aggressive advertising of dietary supplements in the media, and the rapid 
development of the pharmaceutical industry. The likelihood of developing DILI is considered taking into 
account the interaction of several factors: the hepatotoxic potential of drugs, the genetic predisposition of 
the individual, the premorbid background, and environmental factors. At present, a number of methods 
for assessing the causal relationship specific to DILI have been developed: the RUCAM scale; the Maria 
& Victorino scale; the scale proposed at the Japanese gastroenterological week Digestive Disease Week 
(DDW-J, 2004), or TKK scale (named after the authors Takikawa—Takamori—Kumagi); the DILIN group 
method. The article is devoted to the issues of DILI epidemiology, modern classification of DILI, risk 
factors, scales for assessing the causal relationships between drug intake and the development of DILI. 
Key words: drug-induced liver injury, hepatotoxicity, drug, cause-and-effect relationships, RUCAM scale

Еще великие врачи древности Гиппократ и Га-
лен призывали к осторожности при исполь-
зовании лекарственных препаратов (ЛП), так 

как многие из них, оказывая полезное терапевтиче-
ское действие, могут вызывать нежелательные ре-
акции, в некоторых случаях приводящие к тяжелым 
осложнениям и даже летальному исходу.
Побочные реакции возникают при приеме любых 

фармакологических средств [1]. Частота их при ам-
булаторном лечении достигает 10-20%, а в госпита-
лизации для лечения осложнений, вызванных при-
емом лекарственных средств, нуждаются 0,5-5% 
больных [2]. В экономически развитых странах ЛПП 
занимают существенное место в структуре заболе-
ваемости и смертности населения. Ежегодно более 
1 млн. человек страдает от побочных эффектов фар-
макотерапии и около 180 тыс. – умирают от них.
Лекарственные поражения печени (ЛПП) состав-

ляют около 10% от всех побочных реакций, обуслов-
ленных применением фармакологических препара-
тов  [3]. Их высокая распространенность, широкий 
спектр клинических проявлений, отсутствие одно-
значных методов диагностики, нередко плохой про-
гноз делают ЛПП одной из самых сложных проблем 
в клинической практике. Следует сразу отметить, 
что поражения печени могут вызываться не только 
ЛС, но и биологически активными добавками (БАД), 
а также средствами растительного происхождения. 
Для удобства все они объединены термином ЛПП.
Основными причинами увеличения частоты 

встречаемости ЛПП в настоящее время являются 
широкий доступ населения к медицинской инфор-
мации и массовое распространение самолечения [4], 
увеличение количества лекарств в безрецептурной 

продаже, агрессивная реклама в средствах массовой 
информации биологически активных добавок, бур-
ное развитие фармацевтической промышленности 
(так, например, только в России ежегодно регистри-
руется около 1500 новых лекарственных препара-
тов), увеличение доли нелицензионных генериков 
на фармацевтическом рынке, позднее установление 
гепатотоксических эффектов у новых лекарств в 
разных возрастных и национальных группах насе-
ления, постарение населения, полипрагмазия, рост 
числа больных с вирусными и алкогольными пора-
жениями печени, ухудшение экологической обста-
новки [5-7].
В Российской Федерации (РФ) острые ЛПП реги-

стрируются у 2,7% госпитализированных больных. 
Как правило, они связаны с применением противо-
туберкулезных, антибактериальных препаратов, 
анальгетиков, гормональных, цитостатических, ги-
потензивных и антиаритмических средств [8].
Анализ базы данных ВОЗ, регистрирующей по-

бочные реакции лекарственных средств с 1968  г. 
(http://who-umc.org), позволил выявить суще-
ственный рост количества ЛПП, начиная с 1990-х 
годов [9]. Среди них наиболее частыми причинами 
летальных исходов у пациентов с ЛПП были прием 
парацетамола, лекарственных препаратов, приме-
няемых в лечении ВИЧ-инфекции, противоэпилеп-
тических препаратов (вальпроевая кислота), аналь-
гетиков, антибактериальных препаратов системно-
го действия и противоопухолевых препаратов.
В последние годы наблюдается четкая тенденция 

к росту числа лекарственных поражений, вызван-
ная постоянным расширением фармацевтического 
рынка [10]. Так, в Японии за 30-летний период кон-
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статирован 11-кратный рост лекарственной гепато-
токсичности. В европейских странах и США острые 
гепатотоксические реакции на фармацевтические 
средства являются основной причиной трансплан-
тации печени [11].
Глобальная база данных VigiBase о подозрева-

емых неблагоприятных реакциях на лекарства 
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) на 
2016  г. содержит 13 208 000 отчетов. Только в те-
чение 2015-2016 гг. она увеличилась на 18% (1,984 
млн/ новых случаев) [12].
Анализ базы данных ВОЗ, регистрирующей по-

бочные реакции лекарственных средств с 1968  г. 
(http://who-umc.org), позволил выявить существен-
ный рост количества ЛПП, начиная с 1990-х го-
дов  [13]. Среди них наиболее частыми причинами 
летальных исходов у пациентов с ЛПП были прием 
парацетамола, лекарственных препаратов, приме-
няемых в лечении ВИЧ-инфекции, противоэпилеп-
тических препаратов (вальпроевая кислота), аналь-
гетиков, антибактериальных препаратов системно-
го действия и противоопухолевых препаратов.
Эти данные согласуются с результатами ис-

следований, проведенных в странах Европы. Так, 
например, в Испании за последнее десятилетие 
наиболее частые причины зарегистрированных 
случаев ЛПП (n = 461) были связаны с приемом 
амоксициллина+клавулановая кислота, аторваста-
тина и каптоприла.
В последнее время во всем мире отмечается рост 

ЛПП, вызванный приемом травяных и диетических 
добавок. Последние десятилетия продемонстриро-
вали, что растительные лекарственные средства 
могут вызывать широкий спектр повреждений пе-
чени, затрагивая все клеточные структуры печени 
и желчевыводящих путей, и варьируются от легко-
го бессимптомного повышения уровня печеноч-
ных ферментов до острого гепатита, хронического 
гепатита, цирроза печени, острого и хронического 
холангита, макро- и микровезикулярного стеатоза 
и сосудистых поражений [14].
По данным V. Navarro и соавт., количество случа-

ев ЛПП вследствие приема БАД возросло на 20% за 
последние 10 лет. Особого внимания заслуживает 
существенный за последнее десятилетие рост, пре-
имущественно в странах Азии, количества случаев 
ЛПП в результате приема средств для похудения и 
применяющихся в нетрадиционной медицине.
Среди повреждений печени, связанных с потре-

блением БАД, самая высокая распространенность 
наблюдается в азиатских странах, где широко рас-
пространено их использование (73% в Корее, 71% 
в Сингапуре и 40% в Китае) [15]. Чаще всего по-
вреждения печени связаны с приемом следующих 
БАД: экстракт зеленого чая, витамин A, продукты 
Гербалайф, анаболические андрогенные стероиды, 
линолевая кислота, эфедра и гарциния камбоджа, 
используемые для снижения массы тела [16].
Эпидемиологические исследования ЛПП, ассо-

циированных с приемом БАД, все еще ограничены. 

В 2005 году испанский реестр ЛПП показал, что 
БАД занимали 9-е место по частоте развития ле-
карственных поражений печени, на том же уров-
не, что и изониазид. По оценкам Американского 
Сообщества по вопросам лекарственного пораже-
ния печени (DILIN), на БАДЫ приходится 16% слу-
чаев ЛПП в целом, с увеличением доли от 7% в 2004-
2005 гг. до 20% в 2013-2014 гг., что аналогично 16% 
частоте встречаемости гепатотоксичности, связан-
ной с БАДами, и обнаруженной в перспективном ис-
следовании из Исландии [17].
Так, проведенное в 2013 году в Исландии про-

спективное исследование показало, что на долю 
травяных и диетических добавок приходится 16% 
всех случаев ЛПП, в то время как этот показатель 
в Соединенных Штатах Америки (США) составил 
более 20%. Для обозначения широкого спектра по-
ливитаминов, трав, пищевых добавок, препаратов 
для бодибилдинга и добавок для снижения веса 
Hillman L et al., 2015 г. был предложен термин «до-
полнительные и нетрадиционные лекарственные 
средства» (ДНЛС) [18].
Сложность ЛПП заключается в отсутствии ме-

тодов легкой, объективной и специфической диа-
гностики, а также этиопатогенетических методов 
лечения. Для облегчения диагностики ЛПП создано 
несколько регистров, содержащих информацию о 
документально подтвержденной гепатотоксично-
сти лекарственных средств.
Одним из них является DILIN (Drug – Induced 

Liver Injury Network), созданный в 2003 году в 
Соединенных Штатах Америки (США). На основе ре-
гистров созданы веб – сайты LiverTox (http://www.
livertox.nih.gov) и HepaTox (http://www.hepatox.org) 
[19], содержащих информацию о ЛПП, вызванных 
приемом почти 700 лекарственных препаратов. Эта 
информация дает возможность клиническим вра-
чам перед назначением препарата оценить риски 
и пользу назначения потенциально гепатотокси-
ческих препаратов. Риск развития ЛПП для опреде-
ленного ЛС оценивается в зависимости от количе-
ства официальных сообщений о гепатотоксичности, 
наибольший риск характерен для препаратов ка-
тегории А (более 50 сообщений), наименьший для 
категории Е, для которых отсутствуют сообщения о 
гепатотоксичности.
В зависимости от известного риска развития 

ЛПП, определенного на основании количества офи-
циальных сообщений о гепатотоксичности, группой 
экспертов DILIN (http://www.dilin.org) предложено 
разделить все ЛС на следующие категории:
• категория А — более 50 сообщений;
• категория В — 12-50 сообщений;
• категория C — 4-11 сообщений;
• категория D — 1-3 сообщения;
• категория Е — сообщения о гепатотоксичности 

отсутствуют [20].
Кроме того, выделяется категория Х, когда гепа-

тотоксичность ЛС не может быть адекватно оце-
нена (новое или редко используемое лекарство). 
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Табл. 1.
ЛС, наиболее часто вызывающие ЛПП (относящиеся к категориям А и В)

Категория А Категория В

более 50 сообщений 12-50 сообщений

аллопуринол
амиодарон

амоксициллин-
клавуланат

анаболические 
стероиды

аторвастатин
азатиоприн / 

6-меркаптопурин
бусульфан

карбамазепин
хлорпромазин
контрацептивы

дантролен
диклофенак
диданозин

дисульфирам
эфавиренз

эритромицин
флоксуридин

флуклоксациллин
флутамид

соли золота
галотан

гидралазин
тиклопидин
вальпроат

ибупрофен
инфликсимаб

интерферон α / пегинтерферон α
интерферон бета

изониазид
кетоконазол
метотрексат
метилдопа

миноциклин
невирапин
нимесулид

нитрофурантоин
фенитоин

пропилтиоурацил
пиразинамид
рифампицин
симвастатин

сульфометоксазол/ триметоприм
сульфасалазин

сульфаниламиды
сулиндак

телитромицин
тиогуанин

азитромицин
хлорзоксазон
ципротерон

гепарин
иматиниб

иринотекан
левофлоксацин

офлоксацин
оксациллин

фенобарбитал
ставудин

тамоксифен
тербинафин

Некоторые авторы предлагают ввести в эту клас-
сификацию еще и категорию Т, в которую должны 
быть включены препараты, проявляющие свою ге-
патотоксичность лишь при использовании в дозах, 
превышающих терапевтические.
В таблице 1 приведены ЛС, относящиеся к кате-

гориям А и В, которые наиболее часто назначаются 
практикующими врачами различных специально-
стей.
В 2014 году в Китае был также создан веб-сайт 

HepaTox (http://www.hepatox.org), где представлено 
уже более 400 видов обычных лекарств, способных 
приводить к ЛПП [1, 10].
Факторы риска лекарственных поражений пече-

ни
Под действием одних и тех же доз одного и того 

же препарата ЛПП могут развиться у одного челове-
ка и не возникнуть у другого. Поэтому при назначе-
нии ЛП следует учитывать факторы, усиливающие 
риск лекарственного поражения печени. Так, ЛПП 
зависят от свойств лекарственного препарата, осо-
бенностей больного и прочих факторов. За послед-
нее десятилетие выделены многие факторы риска 
(ФР) ЛПП.
Вероятность  развития  ЛПП рассматривается  с  

учетом  взаимодействия  нескольких факторов:  ге-
патотоксического  потенциала  ЛС,  генетической  
предрасположенности  индивидуума, преморбидно-

го  фона  и  факторов  внешней  среды  [21]. 
В  таблице  2 представлены  основные  факторы  

риска  развития  ЛПП.
Классификация лекарственных поражений пече-

ни
При ЛПП клетками-мишенями являются, глав-

ным образом, гепатоциты, эпителиальные клетки 
желчных протоков и сосудистые эндотелиальные 
клетки печеночных синусоидов и внутрипеченоч-
ная венозная система. Гистологические изменения 
при ЛПП могут имитировать почти все изменения, 
наблюдаемые при других заболеваниях печени, по-
этому их следует оценивать в сочетании с клиниче-
скими проявлениями и фактом приема лекарствен-
ного средства [3].
В зависимости от клинико-морфологической кар-

тины и препарата, вызвавшего ЛПП, выделяют не-
сколько фенотипов ЛПП (Табл. 3) [5].
В зависимости от степени повышения уровня 

аланинаминотрансферазы (АЛТ) и щелочной фос-
фатазы (ЩФ) выделяют три типа ЛПП [7] (таблица 
4).
В случае гепатоцеллюлярного, или цитолитиче-

ского типа поражения отмена препарата приводит 
к улучшению биохимических показателей в течение 
2 недель  [22]. Данную форму ЛПП отличает более 
тяжелая степень поражения печени по сравнению 
с холестатической и смешанной формами. Типично 
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Табл. 2.

Факторы  риска  развития  ЛПП

Генетические
• HLA аллели

• полиморфизм  генов
• митохондриальные  дисфункции

Особенности  (свойства)  
лекарственных  препаратов

• липофильность
• доза

• длительность  применения
•способ введения

• химическая  структура
• молекулярный  вес

• взаимодействие одновременно применяемых лекарств

Факторы  хозяина

• раса/этнос
• возраст, пол

•беременность
• образ жизни

• коморбидный  фон
• предшествующие  заболевания  печени

• состояние  микробиома
• коинфекция вирусами гепатита  В,  С,  иммунодефицита человека

• синтез  реактивных  метаболитов
• повреждение  путей  транспорта  и  выведения  лекарственного  средства

• нарушения детоксикации
• истощение  системы  глутатиона

•предшествующая лекарственная терапия
• употребление  алкоголя

•курение
• трофологический статус

•фоновое системное заболевание

Табл. 3
Клинико-морфологические формы (фенотипы) лекарственного поражения печени (по A. Ortega – Alonso с со-
авт. 2016)

Фенотипы ЛПП Лекарственные препараты

Острое гепатоцеллюлярное повреждение Изониазид, ацитилсалициловая кислота, сульфаниламиды

Аутоиммуноподобный
гепатит

Нитрофурантоин, миноциклин, ипилимумаб

«Чистый» холестаз Анаболические стероиды, эстрогены

Холестатический
гепатит

Фенитоин, амоксициллин – клавулонат, фторхинолоны, 
макролиды, азитромицин

Гранулематозный гепатит Изониазид, интерферон, фенитоин, аллопуринол

Хронический
гепатит

Диклофенак, метилдопа, бентазипам

Макровезикулярный
стеатоз

Тетрациклины, стероиды, препараты золота, 5 – флюроурацил, 
метотрексат, тамоксифен

Микровезикулярный
стеатоз

Вальпроевая кислота, тетрациклин, зидовудин

Неалкогольный жировой гепатоз Тамоксифен, амиодарон

Синдром исчезающих желчных протоков Амоксициллин клавуланат, сульфаниламиды

Фиброз/цирроз Изониазид, метотрексат, метилдофа, папаверин

острое течение, а сочетание гепатоцеллюлярного 
типа ЛПП с гипербилирубинемией обусловливает 
тяжелое повреждение печени и высокую смерт-
ность (0,7-1,3 случая на 100 тыс. пациентов).
При холестатическом или смешанном типе пора-

жения положительная динамика может отсутство-
вать в течение 4 недель. Биохимические сдвиги, 
существующие более длительное время, позволяют 
предположить наличие сопутствующего заболева-
ния печени или иную этиологию имеющихся нару-
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шений (вирусный, аутоиммунный гепатит, первич-
ный билиарный цирроз и т.д.) [2].
Степени тяжести ЛПП представлены в таблице 

5 (исследование DILIN – Drug-Induced Liver Injury 
Network) [23].

Клинические проявления 
лекарственных поражений печени
Диапазон клинических проявлений ЛПП разноо-

бразен: от небольшого повышения уровня амино-
трансфераз, не сопровождающегося клинической 
симптоматикой, до молниеносных гепатитов и раз-
вития циррозов. Изменения показателей фермен-
тов могут свидетельствовать о гепатоцеллюлярном 
повреждении печени при повышении уровня ами-
нотрансфераз в качестве преобладающего симпто-
ма или о холестатическом повреждении при повы-
шении уровня ЩФ с гипербилирубинемией или без 
нее.
Клинические проявления ЛПП, как правило, не-

специфичны. Длительность латентного периода 
острого ЛПП может варьировать от нескольких 
дней до нескольких месяцев. Тяжесть течения ва-
рьирует от бессимптомного до тяжелого, с развити-
ем печеночной недостаточности. У большинства па-
циентов с острым ЛПП нет значимых клинических 
симптомов, но повышены уровни биохимических 
показателей, включая сывороточный уровень АЛТ, 
АСТ, общего билирубина, щелочной фосфатазы и 
гамма – глютамилтранспептидазы и др.
К общим симптомам относятся: тошнота, потеря 

аппетита, абдоминальный дискомфорт, к печеноч-
ным симптомам — желтуха, кожный зуд, печеноч-
ные знаки, кровоточивость. Иммуноаллергические 
реакции включают миалгии, артралгии, конъюн-
ктивит, ринит, кожную сыпь, лимфаденопатию, лей-
коцитоз, лейкопению, эозинофилию [24].
У некоторых пациентов могут наблюдаться та-

кие симптомы, как слабость, снижение аппетита, от-
вращение к жирной пище, дискомфорт и боль в эпи-
гастрии и правом подреберье. При развитии значи-
тельного холестаза может присутствовать желтуха, 
обесцвеченный кал и кожный зуд.

Критерии диагностики 
лекарственных поражений печени
Диагностика ЛПП в большинстве случаев затруд-

нительна, особенно у пациентов, которые имеют 
диффузные заболевания печени [25]. Наличие этого 
факта требует от врача необходимости тщательно-
го сбора анамнеза пациента, хорошей ориентации в 
клинических и морфологических проявлениях ЛПП. 
При постановке диагноза ЛПП необходимо учиты-
вать основные этапы:

•	 тщательный сбор анамнеза заболевания па-
циента: выяснение принимаемых им ЛП, их хими-
ческого строения, фармакокинетики; оценивается 
длительность и доза принимаемых ЛП; выясняется 

возможность их приема пациентом в прошлом;
•	 оценка временной связи выявленных клини-

ко-лабораторных синдромов, характеризующих 
ЛПП, с приемом лекарственного препарата;

•	 оценка динамики выявленных клинико-лабо-
раторных синдромов, характеризующих ЛПП, с от-
меной лекарственного препарата;

•	 исключение других возможных причин по-
вреждения печени (вирусные гепатиты, аутоим-
мунный гепатит, механическая желтуха, первичный 
склерозирующий холангит, гранулематозы);

•	 тщательная оценка состояния больного после 
повторного (случайного) приема препарата;

•	 оценка морфологического исследования пече-
ночного биоптата имеет ограниченное значение в 
дифференциальной диагностике ЛПП, так как име-
ется широкий спектр гистологических изменений, 
возникающих под влиянием лекарств, схожих с по-
вреждением печени другой этиологии [26].
В настоящее время диагноз ЛПП является диагно-

зом исключения, требующим, во-первых, подтверж-
дения наличия повреждения печени; во-вторых, ис-
ключения другой этиологии повреждения печени, 
и, наконец, установления причинно-следственной 
связи между приемом препарата и возникновением 
ЛПП.
Диагностика  ЛПП  включает  следующие  пози-

ции:
•	 оценка  интервала  между  началом  приема  ЛС  

и  развитием  поражения  печени;
•	 клинические  симптомы;
•	 длительность  и  течение  периода  восстанов-

ления;
•	 оценка  конкретных  факторов риска;
•	 исключение  других  причин  поражения  пече-

ни;
•	 учет  предшествующих  данных  о  гепатоток-

сичности  ЛС.
Факты,  которые  следует  выяснить  при  сборе  

анамнеза  и  физикальном  обследовании,  суммиро-
ваны  в  таблице  6.
Лабораторные данные. Диагностика  ЛПП  бази-

руется  в  первую  очередь  на  лабораторных  иссле-
дованиях.
Методы визуализации при  ЛПП  в  основном  

направлены  на  дифференциальную  диагности-
ку  с  другими  заболеваниями,  в  первую  очередь  
—  механической  желтухой  и  инфильтративны-
ми  процессами  при  холестатическом  типе  ЛПП.  
Соответственно,  ультразвуковое  исследование  
брюшной  полости  является  процедурой  1-й  ли-
нии [27].
Не  существует  однозначных  тестов,  позволяю-

щих  подтвердить  лекарственный  генез  пораже-
ния,  поэтому  крайне  важна  оценка  причинно-след-
ственных  связей  между  ЛС  и  фактом  повреждения  
печени.  Осведомленность о гепатотоксическом дей-
ствии ЛС и связанном с ним фенотипическом об-
разце полезна при постановке диагноза ЛПП. База 
LiverTox1 дает всестороннюю характеристику из-
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Табл. 4

Типы лекарственных поражений печени

Синдром АЛТ ЩФ АЛТ/ЩФ

Гепатоцеллюлярный тип поражения > 2 Норма > 5

Холестатический тип поражения Норма > 2 < 2

Смешанный тип поражения > 2 > 2 2-5

Табл. 5.
Степени тяжести ЛПП

Степень
Критерии диагностики

Легкая Повышение активности АЛТ и/или ЩФ, при этом уровень общего билирубина <42 мкмоль/л и 
МНО <1,5

Умеренная Повышение активности АЛТ и/или ЩФ, при этом уровень общего билирубина >42 мкмоль/л и 
МНО >1,5

Умеренно тяжелая Повышение активности АЛТ, ЩФ, уровня общего билирубина или МНО, госпитализация в 
связи с ЛИП (продление существовавшей госпитализации из-за ЛИП)

Тяжелая

Повышение активности АЛТ и/или ЩФ, уровень общего билирубина >42 мкмоль/л и есть 
одно из следующего:

•печеночная недостаточность (МНО >1,5, асцит или энцефалопатия);
•отказ другого органа вследствие ЛПП (почек или легких)

Фатальная или 
трансплантация Смерть или трансплантация печени

Табл. 6
Разделы  истории  болезни  пациентов  с  предполагаемым  диагнозом  ЛПП

Анамнестические
данные

Возраст, пол, этническая принадлежность Подробное течение заболевания
Прием ЛС (БАД, лекарственных трав), длительность, дозы, даты начала и окончания приема; 

прием данных ЛС ранее; наличие ранее побочных реакций / толерантности к ЛС
Предшествующие медицинские манипуляции (переливание крови, инъекции и инфузии)

Наследственность
Аллергологический анамнез

Наличие и течение других заболеваний печени
Сопутствующие заболевания и состояния (хронические и острые заболевания,

беременность)
Употребление алкоголя, других потенциально вредных веществ (частота, длительность, дозы)

Жалобы
Утомляемость и слабость, повышение температуры тела, отсутствие аппетита, потеря массы 

тела, тошнота, рвота, абдоминальная боль, зуд, кожная сыпь, желтуха (изменения цвета
кожи и слизистых, кала, мочи), кровотечения

Объективные
данные

Общее состояние, уровень сознания, лихорадка, изменения кожных покровов и слизистых 
(сыпь, расчесы, желтуха), размеры печени и селезенки (спленомегалия не характерна для 

ЛПП), болезненность при пальпации живота, асцит, отеки, геморрагии, симптомы хронических 
заболеваний печени (телеангиоэктазии, ксантелазмы и др.), симптомы заболеваний других 

органов

вестных лекарств и БАД, описывая типичные схемы 
их применения и побочные действия. Для этих це-
лей применяются: Шкала  RUCAM  (1989-1993,  2016) ;  
шкала  Мария  и  Викторино  (Maria  &  Victorino,  
M&V,  1997) ;  шкала,  предложенная  на  японской  
гастроэнтерологической  неделе  Digestive  Disease  
Week  (DDW-J,  2004),  или  TKK-шкала  (по  имени  ав-
торов  Takikawa — Takamori — Kumagi) ;  метод  груп-
пы  DILIN  [3-6].
На данный момент разработан ряд методов оцен-

ки причинно-следственной связи, специфичных для 
ЛПП (общие шкалы, алгоритмы и мнения экспер-
тов). Оценка, в первую очередь, зависит от уровня 
значимости каждого критерия. Валидность метода 

может варьироваться в результате различий при-
оритетов параметров. В табл. 7 описаны три основ-
ные, использующиеся в настоящее время шкалы.
Для определения причинно-следственной связи 

между приемом лекарственного препарата и воз-
никновением ЛПП Американским колледжем га-
строэнтерологии была предложена шкала RUCAM 
(Roussel Uclaf Causality Assessment Method). Данная 
шкала была названа в честь французской фарма-
цевтической компании, организовавшей ее раз-
работку. Шкала хорошо зарекомендовала себя в 
качестве количественного метода оценки при-
чинно-следственной связи приема лекарственно-
го препарата с развитием ЛПП. Хотя впоследствии 
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Табл. 7.
Шкалы оценки причинно-следственной связи для ЛПП 

Шкала Описание Комментарии

CIOMS-RUCAM 
(CIOMS Council for the 

International Organization 
of Medical Sciences – 

Совет Международной 
организации медицинских 

наук)

Создана в 1989 г., RUCAM опубликован в 
1993 г.

Баллы присваиваются каждой ключевой 
функции, которые включают хронологию, 

факторы риска, сопутствующее 
употребление лекарств, другую этиологию, 
гепатотоксический потенциал препарата и 

реакцию на повторное введение. Общий балл 
отражает вероятность причинно-следственной 

связи. Выделяет 5 степеней вероятности: 
определенную, весьма вероятную, вероятную, 

возможную, маловероятную

Чувствительность – 86%, специфичность 
– 89%.

Низкая достоверность; внутриэкспертная 
и межэкспертная достоверность – 0,54 и 

0,45, соответственно.

M&V (Maria & Victorino 
System of Causality 
Assessment in Drug 

Induced Liver Injury – 
система оценки причинно-

следственных связей 
Марии и Викторино 

при медикаментозном 
повреждении печени)

Разработана в 1997 г. Упоминается как шкала 
CDS (клинико-диагностическая шкала) 
или M&V. Актуальность подтверждена с 

использованием реальных и имитированных 
случаев и сопоставлена с классификацией 

трех внешних экспертов. Выделяет 5 
степеней вероятности: определенную, 

весьма вероятную, вероятную, возможную, 
маловероятную

Совпадение между шкалой и мнением 
экспертов – 84%. Оценка присваивается 
только при «положительном повторном 
вызове». Лекарствам, присутствующим 

на рынке более 5 лет и не имеющим 
документально подтвержденного 
потенциала гепатотоксич-ности, 

присваиваются более низкие баллы. 
Плохая эффективность для препарата с 

длительным латентным периодом

JDDW (Japan Digestive 
Disease Week – 

неделя заболеваний 
пищеварительной системы 

в Японии)

Предложена в Японии. Выведена по 
шкале CIOMS. Оценивает модификации 

хронологических критериев, сопутствующее 
употребление лекарств и внепеченочные 
проявления. Использует тест стимуляции 

лимфоцитов лекарственными препаратами 
in vitro. Выделяет 3 степени вероятности: 

определенную, вероятную и маловероятную

Ограниченный доступ и отсутствие 
стандартизации ограничивают 

использование. Превосходит CIOMS и 
M&V.

было предложено несколько других методов оцен-
ки. Однако, практика доказала, что RUCAM остается 
наиболее рациональным, всеобъемлющим и удоб-
ным методом с относительно высокой точностью 
диагностики ЛПП [http://livertox.nlm.nih.gov/rucam.
html]. RUCAM постоянно дорабатывается, и отдель-
ные ее элементы неоднократно пересматривались. 
Последнее обновление было произведено в 2016 г.
RUCAM присваивает баллы клиническим, биохи-

мическим, серологическим и рентгенологическим 
признакам поражения печени, которые дают общую 
оценку вероятности того, что повреждение печени 
вызвано конкретным ЛС. Однако, по мнению экс-
пертов, в настоящее время системы оценки, включа-
ющие RUCAM, не должны использоваться в качестве 
единственного изолированного диагностического 
инструмента. Причиной является их недостаточная 
надежность при экспертном тестировании и отсут-
ствие надежной валидации, но клиницисты могут 
их использовать в качестве диагностической осно-
вы для исключения конкурирующих этиологий при 
оценке состояния пациента с подозрением на ЛПП.
Шкала RUCAM имеет следующие преимущества:
•	 на нее не влияет возраст, пол или раса пациен-

та;
•	 выбранные параметры являются всеобъемлю-

щими, относительно рациональными и объектив-
ными, а система полуколичественного анализа ос-
нована на конкретных вопросах и может быть при-
менена не только врачами-гепатологами;

•	 метод подходит для оценки различных типов 
ЛПП.

Для подсчета шкалы RUCAM необходимы следу-
ющие данные:

•	 история приема лекарственного средства, в 
особенности, интервал с момента начала приема 
лекарственного препарата до появления ЛПП;

•	 длительность и динамика биохимических по-
казателей ЛПП;

•	 факторы риска ЛПП;
•	 прием сопутствующих лекарственных препа-

ратов;
•	 другие этиологические причины поражения 

печени: алкогольная, неалкогольная, аутоиммун-
ная, вирусная и др.;

•	 гепатотоксичный потенциал подозреваемого 
лекарственного препарата;

•	 реакция на повторный прием подозреваемого 
препарата.
Особо подчеркивается, что предполагаемое по-

вторное применение должно быть запрещено, при 
наличии высокого риска развития тяжелого по-
вреждения печени.
Таким образом, согласно шкалы RUCAM, при-

чинно-следственная связь между лекарственным 
препаратом и повреждением печени оценивается 
по результатам суммации баллов, оценивающих 
каждый признак оценки, классифицируется на пять 
классов:

•	 более 9 баллов – высокая вероятность ЛПП;
•	 6-8 баллов – вероятное ЛПП;
•	 3-5 баллов – возможное ЛПП;
•	 1-2 балла – маловероятное ЛПП;
•	 0 балла – ЛПП исключено.
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Шкала  RUCAM  рекомендуется  Международной  
рабочей  группой  экспертов  по  ЛПП  (2011)  для  при-
менения  в  клинической  практике.  При  этом  отме-
чается,  что  если  в  поражении  печени  подозрева-
ются несколько  препаратов,  то  шкалу  RUCAM  не-
обходимо  применять  к  каждому  препарату  отдель-
но. Если  это  невозможно  (например,  при  назначе-
нии  комбинации  противотуберкулезных  средств  
или при проведении полихимиотерапии все  препа-
раты  могут  быть причастны  к  развитию  ЛПП),  сле-
дует  прибегать  к  мнению  специалистов  и  ранжи-
ровать вероятность  различных  ЛС  как  причины  
ЛПП на  основании  фенотипа  поражения  и  сопо-
ставления  с  данными  литературы  [23].
Полезным  ресурсом,  подробно  описываю-

щим  гепатотоксичность  отдельных  ЛС,  также яв-
ляется  сайт  LiverТox®  (https://livertox.nih.gov). 
Существуют и другие диагностические шкалы, 
такие как NADRPS (Naranjo Adverse Drug Reactions 
Probability Scale) и M&V (Maria and Victorino), одна-
ко по своей чувствительности и специфичности они 
уступают шкале CIOMS/RUCAM.
Некоторые авторы для ранней диагностики ре-

комендуют применять следующие критерии, ука-
зывающие на лекарственный характер поврежде-
ния печени:
1) начало приема нового препарата за 3 мес. до 

появления признаков поражения печени;
2) кожные высыпания и/или эозинофилия;
3) смешанный тип повреждения печени (гепато-

целлюлярный + холестатический);
4) холестаз в отсутствие изменений билиарного 

дерева по данным методов визуализации;
5) острый или хронический гепатит в отсутствие 

спектра аутоантител и гипергаммаглобулинемии.
Поскольку, период возникновения ЛПП сильно 

варьирует, а также отсутствуют специфические био-
маркеры ЛПП, очень важен тщательный сбор анам-
неза заболевания и выявление других причин по-
вреждения печени. При существовании нескольких 
возможных этиологических факторов повреждения 
печени, важно, но порой очень трудно определить 
точную причину повреждения печени.

Заключение

Современная клиническая практика основана на 
сочетании тщательного изучения анамнеза факто-
ров риска, времени приема лекарственных препа-
ратов и биологически активных добавок, на анали-
зе лабораторно-инструментальных исследований. 
Это подтверждается международными критерия-
ми метода оценки причинно-следственных связей 
при ЛПП – Rousell Uclaf Causality Assessment Method 
(шкала RUCAM), который считается одним из основ-
ных диагностических алгоритмов при ЛПП.
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Резюме

Анафилактический шок как мультидисциплинарная проблема. 
Обновленные клинические рекомендации Российской ассоциации 
аллергологов и клинических иммунологов и общероссийской 
общественной организации «федерация анестезиологов и 
реаниматологов»
О.Н. Крючкова, Е.А. Ицкова, Э.Ю. Турна, Ю.А. Лутай, Д.Ю. Крючков, И.Г. Романенко, А.А. Джерелей

В своей клинической практике встретить анафилактический шок, как наиболее тяжелый клини-
ческий вариант анафилаксии, может врач практически любой специальности. В опубликованном 
в 2023 году проекте второго пересмотра клинических рекомендаций по диагностике и лечению 
анафилактического шока представлены современные данные по этой мультидисциплинарной 
клинической проблеме. Ведущим этиологическим фактором являются лекарственные препараты, 
реже анафилактический шок может возникать в ответ на употребление пищевых продуктов, уку-
сы перепончатокрылых насекомых.
Ведущим клиническим синдромом анафилактического шока, в отличие от других проявлений 
анафилаксии, является развитие выраженных гемодинамических нарушений в течение несколь-
ких минут, до 1-2 часов после воздействия этиологического фактора. В зависимости от степени 
тяжести нарушений гемодинамики выделяю четыре степени анафилактического шока. В зависи-
мости от преобладающей клинической симптоматики выделяют типичный вариант – с развитием 
гемодинамических нарушений в сочетании с кожными проявлениями и бронхоспазмом, а также 
гемодинамический, асфиксический, абдоминальный и церебральный варианты течения анафи-
лактического шока.
При диагностике анафилактического шока или анафилаксии показана экстренная госпитализация 
в отделение интенсивной терапии и реанимации не менее чем на 24 часа. Необходимо обеспечить 
ингаляцию кислорода через лицевую маску. Для купирования анафилаксии рекомендуется вну-
тримышечное введение эпинефрина в переднебоковую поверхность верхней трети бедра, воз-
можно даже через одежду. Внутривенное введение эпинефрина допустимо при наличии венозного 
доступа обученным персоналом с опытом введения и титрования вазопрессоров и под контролем 
показателей сердечной деятельности. После введения эпинефрина всем пациентам рекоменду-
ется с целью коррекции развивающейся гиповолемии внутривенное введение кристаллоидных 
растворов. С целью снижения риска продленной фазы респираторных явлений после введения 
эпинефрина рекомендуется системное использование кортикостероидов. После стабилизации 
уровня АД пациентам с кожными проявлениями анафилаксии рекомендуется использование 
антигистаминных препаратов.
Ключевые слова: анафилактический шок, анафилаксия, диагностика, лечение.

Abstract

Anaphylactic shock as a multidisciplinary problem. Updated clinical recommen-
dations of the Russian Association of Allergologists and Clinical Immunologists 
and the All-Russian Public Organization Federation of Anesthesiologists and 
Intensive Care Specialists
Kryuchkova O.N., Itskova E.A., Turna E.U., Lutay U.A., Kryuchkov D.Y., Romanenko I.G., Dzhereley А.А.

In his clinical practice, anaphylactic shock, as the most severe clinical variant of anaphylaxis, can be 
encountered by a doctor of almost any specialty. The draft of the second revision of the clinical guidelines 
for the diagnosis and treatment of anaphylactic shock, published in 2023, presents up-to-date data on this 
multidisciplinary clinical problem. The leading etiological factor is drugs, less often anaphylactic shock can 
occur in response to food consumption, hymenopteran insect bites
The leading clinical syndrome of anaphylactic shock, unlike other manifestations of anaphylaxis, is 
the development of pronounced hemodynamic disorders within a few minutes, up to 1-2 hours after 
exposure to an etiological factor. Depending on the severity of hemodynamic disorders, four degrees of 
anaphylactic shock are distinguished. Depending on the prevailing clinical symptoms, a typical variant is 
distinguished – with the development of hemodynamic disorders in combination with skin manifestations 
and bronchospasm, as well as hemodynamic, asphyxic, abdominal and cerebral variants of the course of 
anaphylactic shock.
In the diagnosis of anaphylactic shock or anaphylaxis, emergency hospitalization in the intensive care 
unit is indicated for at least 24 hours. It is necessary to provide oxygen inhalation through a face mask. 
To relieve anaphylaxis, intramuscular injection of epinephrine into the anterolateral surface of the 
upper third of the thigh is recommended, possibly even through clothing. Intravenous administration of 
epinephrine is permissible in the presence of venous access by trained personnel with experience in the 
administration and titration of vasopressors and under the control of cardiac activity indicators. After 
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administration of epinephrine, intravenous administration of crystalloid solutions is recommended for all 
patients in order to correct developing hypovolemia. In order to reduce the risk of prolonged respiratory 
events after epinephrine administration, systemic use of corticosteroids is recommended. After blood 
pressure levels have stabilized, patients with cutaneous manifestations of anaphylaxis are recommended 
to use antihistamines.
Key words: anaphylactic shock, anaphylaxis, diagnosis, treatment.

В своей клинической практике встретить ана-
филактический шок, как наиболее тяжелый 
клинический вариант анафилаксии, может 

врач практически любой специальности. При этом 
развивающаяся в результате анафилаксии острая 
недостаточность кровообращения, приводящая к 
гипоксии жизненно важных органов, требует четко-
го знания клинических проявлений анафилактиче-
ского шока и владения навыками неотложной помо-
щи при этом угрожающем жизни состоянии [1, 2, 3].
В опубликованном в 2023 году проекте вто-

рого пересмотра клинических рекомендаций 
по диагностике и лечению анафилактического 
шока представлены современные данные по этой 
мультидисциплинарной клинической пробле-
ме. Разработчиками данного протокола являются 
Российская ассоциация аллергологов и клиниче-
ских иммунологов и Общероссийская общественная 
организация «Федерация анестезиологов и реани-
матологов» [2].
Ведущим этиологическим фактором являются 

лекарственные препараты, на долю которых при-
ходится до 46,5% всех случаев анафилактического 
шока. Реже анафилактический шок может возни-
кать в ответ на употребление пищевых продуктов 
(до 31%), а также при укусах перепончатокрылых 
насекомых (до 20%). В ряде случаев причину раз-
вития анафилаксии установить не удается. Из меди-
цинских препаратов и материалов наиболее часто 
причиной развития анафилактического шока яв-
ляется использование бета-лактамных антибакте-
риальных препаратов, цефалоспоринов, нестероид-
ных противовоспалительных препаратов, анесте-
зирующих средств, рентгенконтрастных йодсодер-
жащих веществ, миорелаксантов, латекса. Важно 
учитывать, что практически любое лекарственное 
средство может спровоцировать реакцию гиперчув-
ствительности немедленного типа [2, 3, 4, 5].
Ведущим клиническим синдромом анафилак-

тического шока, в отличие от других проявлений 
анафилаксии, является развитие выраженных ге-
модинамических нарушений в течение нескольких 
минут, до 1-2 часов после воздействия этиологиче-
ского фактора. В зависимости от степени тяжести 
нарушений гемодинамики выделяют несколько 
степеней анафилактического шока. При первой сте-
пени гемодинамические нарушения менее выраже-
ны. Артериальное давление (АД) на 30-40 мм рт.ст. 
ниже рабочего уровня, пациент в сознании, может 
отмечать вялость, или, напротив, быть возбужден-
ным, проявлять беспокойство, страх смерти. Могут 
наблюдаться кожный зуд, кашель, шум в ушах, го-

ловная боль, боль за грудиной. Кожные покровы ги-
перемированы, возможны крапивница, ангиоотек, 
риноконъюктивит» [2, 3, 6].
При второй степени анафилактического шока, 

АД до 90-60/40  мм рт.ст., может наблюдаться по-
теря сознания. Может, также, проявляться беспо-
койство, чувство страха, ощущение жара, слабость, 
зуд кожи, симптомы ринита, затруднение глотания, 
осиплость голоса, головокружение, шум в ушах, па-
рестезии, боли в животе, пояснице, в области серд-
ца, головная боль. При осмотре кожа бледная, ино-
гда синюшная, может наблюдаться крапивница, 
ангиоотек. При обследовании отмечается одышка, 
стридорозное дыхание, хрипы в легких, тоны серд-
ца глухие, частота сердечных сокращений повыше-
на, могут выявляться тахиаритмии. Также может 
быть рвота, непроизвольное мочеиспускание и де-
фекация [2, 3].
Третья степень анафилактического шока харак-

теризуется снижением АД до 60-40/0 мм рт.ст., по-
терей сознания, развитием судорог. При осмотре: 
цианоз губ, холодный липкий пот, расширение 
зрачков, тоны сердца глухие, сердечный ритм не-
правильный, пульс нитевидный. При четвертой 
степени наблюдается остановка кровообращения и 
дыхания [2, 3].
При злокачественном течении анафилактическо-

го шока наблюдается острое развитие выраженных 
гемодинамических нарушений, резистентность к 
интенсивной терапии и наиболее неблагоприят-
ный прогноз. Для типичной формы анафилактиче-
ского шока характерно острое доброкачественное 
течение с хорошим эффектом при проведении сво-
евременной адекватной терапии и благоприятным 
прогнозом. Может также наблюдаться затяжное, ре-
цидивирующее и абортивное течение анафилакти-
ческого шока [2, 3].
В зависимости от преобладающей клинической 

симптоматики выделяют типичный вариант – с 
развитием гемодинамических нарушений в сочета-
нии с кожными проявлениями и бронхоспазмом, а 
также гемодинамический, асфиксический, абдоми-
нальный и церебральный варианты течения ана-
филактического шока [2, 3].
При постановке диагноза важно уточнить на-

личие воздействия вероятного этиологического 
фактора – лекарственный препарат, пищевой про-
дукт (наиболее часто рыба, морепродукты, яйца, 
коровье молоко, орехи, арахис), укусы насекомых. 
Важным также является внезапное развитие ти-
пичных симптомов, сопровождающихся снижением 
АД. Необходимо оценить наличие факторов, повы-
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шающих вероятность тяжелого течения анафилак-
тического шока – пожилой возраст, бронхообструк-
тивные и атопические заболевания, сердечно-сосу-
дистая патология, аллергические состояния в про-
шлом, прием бета-адреноблокаторов и/или инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента [2, 
3, 7].
При наличии клинических признаков анафилак-

тического шока у пациента, находящегося вне ле-
чебного учреждения должна быть вызвана скорая 
помощь, а пациентам в лечебном учреждении – ре-
анимационная бригада. При развитии анафилак-
тического шока на фоне введения лекарственного 
средства необходимо немедленно прекратить до-
ступ препарата и обеспечить венозный доступ. При 
укусах насекомых по возможности удалить жало и 
наложить венозный жгут на конечность выше уку-
са. При развитии шока на фоне пищевого аллергена 
промывать желудок не рекомендуется, так как это 
требует значительных затрат времени [2, 3, 8].
Пациента надо уложить в положение на спине с 

повернутой на бок головой. Пациента нельзя под-
нимать или присаживать, т.к. это может привести 
к летальному исходу в течение короткого проме-
жутка времени. Исключением являются пациенты с 
бронхоспазмом или ангиоотеком, которым обеспе-
чивается положение сидя. Если пациент без созна-
ния, необходимо повернуть его голову в сторону и 
выдвинуть нижнюю челюсть для предупреждения 
аспирации, при наличии съемных зубных протезов 
их убрать. При развитии анафилактического шока 
у беременных рекомендуется пациентку уложить 
на левом боку с обеспечением проходимости дыха-
тельных путей. Всем пациентам необходимо обе-
спечить ингаляцию кислорода через лицевую ма-
ску [2, 3, 9].
Для купирования анафилаксии рекомендуется 

внутримышечное введение эпинефрина в перед-
небоковую поверхность верхней трети бедра, воз-
можно даже через одежду. Внутривенное введение 
эпинефрина допустимо при наличии венозного до-
ступа обученным персоналом с опытом введения и 
титрования вазопрессоров и под контролем пока-
зателей сердечной деятельности. Эпинефрин вну-
тримышечно вводится из расчета 0.01 мг/кг (взрос-
лому – не более 0,5 мг, ребенку 6 и более лет 0,3 мг, 
до 6 лет не более 0,15 мг). Повторное введение эпи-
нефрина возможно не ранее, чем через пять минут 
при отсутствии эффекта от первой дозы. При неэф-
фективности трех болюсных введений эпинефрина 
рекомендуется дальнейшая его инфузия в дозе 0,1-
1 мкг/кг/мин при тщательном контроле показате-
лей сердечной деятельности [2, 3, 10].
После введения эпинефрина всем пациентам 

рекомендуется с целью коррекции развивающей-
ся гиповолемии внутривенное введение кристал-
лоидных растворов. Рекомендуется использовать 
0,9% раствор натрия хлорида или, предпочтитель-
нее, сбалансированный кристаллоидный раствор. 
Рекомендованная доза кристаллоидных растворов 

20 мл/кг массы тела пациента [2, 3, 9].
Всем пациентам после введения эпинефрина ре-

комендуется, с целью снижения риска продленной 
фазы респираторных явлений, системное исполь-
зование кортикостероидов. Дозы для взрослых для 
внутривенного или внутримышечного введения 
составляют: метилпреднизолон 50-100 мг, или ги-
дрокортизон 200 мг, преднизолон 60-120 мг, декса-
метазон 8-16 мг. Детям – метилпреднизолон 1-2 мг/
кг, или гидрокортизон 2-4 мг/кг, преднизолон 1,3-
2,6 мг/кг, дексаметазон 0,1-0,4 мг/кг массы тела [2, 
3, 9].
После стабилизации уровня АД пациентам с кож-

ными проявлениями анафилаксии рекомендует-
ся использование антигистаминных препаратов. 
Рекомендуемые дозировки: взрослым внутривенно 
или внутримышечно клемастин 1% – 2 мл, хлоро-
пирамин 2% 1-2 мл. Детям – внутримышечно кле-
мастин 25 мкг/кг в сутки, разделяя на два приема, 
хлоропирамин 5 мг (0,25 мл) внутривенно или вну-
тримышечно [2, 3, 9, 11].
В дальнейшем всем пациентам с анафилаксией 

или анафилактическим шоком необходима консуль-
тация аллерголога для выявления аллергена, вы-
звавшего эти клинические состояния и получения 
рекомендаций по дальнейшему предотвращению 
контакта с ним. Всем пациентам с отягощенным ал-
лергологическим анамнезом (бронхиальная астма, 
крапивница, анафилаксия в анамнезе) перед опера-
тивными вмешательствами или рентгенконтраст-
ными исследованиями рекомендуется проведение 
премедикации с использованием внутривенно или 
внутримышечно дексаметазона 4-8 мг, или предни-
золона 30-60 мг, клемастина 1% – 2 мл или хлоропи-
рамина 2% 1-2 мл. При диагностике анафилактиче-
ского шока или анафилаксии показана экстренная 
госпитализация в отделение интенсивной терапии 
и реанимации не менее, чем на 24 часа [2, 3].
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Обзор рекомендаций esc по артериальной гипертензии 2024: что нового?
Ю.А. Лутай, О.Н. Крючкова, Е.А. Ицкова, В.В. Килесса, Э.Ю. Турна

В конце августе 2024 года были представлены рекомендации Европейского общества кардиологов 
(ESC) по лечению повышенного артериального давления и гипертонии, разработанные целевой 
группой ESC и одобренные Европейским обществом эндокринологии (ESE) и Европейской органи-
зацией по борьбе с инсультом (ESO).
В рекомендациях приведена новая классификация, включающая в себя понятие «повышенного 
артериального давления», определяемое как АД от 120 до 139 мм рт. ст. для САД и от 70 до 89 мм.
рт.ст. для ДАД. По мнению экспертов, выделение данной категории необходимо для более интен-
сивного лечения лиц с повышенным сердечно-сосудистым риском.
Предложен подход к лечению гипертонии, основанный на оценке риска, с учетом того, что у па-
циентов с диабетом, заболеваниями почек, сердечно-сосудистыми заболеваниями, поражением 
органов-мишеней, семейной гиперхолестеринемией повышен риск сердечно-сосудистых заболе-
ваний. Для определения риска сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов, не входящих в эту 
категорию, необходимо пользоваться шкалами SCORE-2 и SCORE 2-OP, определяющих фатальные и 
нефатальные сердечно-сосудистые исходы.
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Рекомендуется использование трех основных методов измерения АД: офисное, домашнее измере-
ние и суточное мониторирование. Измерение АД вне офиса рекомендуется для диагностических 
целей, поскольку оно позволяет обнаружить гипертонию «белого халата» и скрытую гипертонию. 
Измерения в офисе могут использоваться, когда показания вне офиса получить невозможно.
Диагностика АГ основана на интерпретации симптомов, учете влияния факторов риска и сопут-
ствующих заболеваний, а также выборе диагностических тестов для подтверждения клинически 
предполагаемого диагноза.
Самым важным моментом является то, что целевое систолическое АД (САД) для взрослых, полу-
чающих препараты для лечения АД, должно составлять 120-129 мм рт. ст. Можно «отказаться» от 
этой цели для пациентов, которые не могут переносить этот уровень АД, пациентов с ортоста-
тическими симптомами, пациентов старше 85 лет или страдающих дряхлостью, или пациентов с 
ограниченной продолжительностью жизни. Для этих пациентов целью является снижение АД «на-
столько низко, насколько это разумно достижимо».
Впервые представлены рекомендации по использованию почечной денервации для лечения ги-
пертонии. Данный метод может рассматриваться для пациентов с резистентной гипертонией, 
которые выражают предпочтение проведению данного вмешательства после совместного обсуж-
дения соотношения риска и пользы и многопрофильной оценки.
Ключевые слова: повышенное артериальное давление, гипертония, обзор, рекомендации

Abstract

Review of the 2024 esc guidelines on arterial hypertension: what is new?
Y.A. Lutai, O.N. Kryuchkova, E.A. Itzkova, V.V. Kilessa, E.U. Turna

At the end of August 2024, the European Society of Cardiology (ESC) guidelines for the treatment of high 
blood pressure and hypertension were presented, developed by the ESC task force and endorsed by the 
European Society of Endocrinology (ESE) and the European Stroke Organization (ESO).
The guidelines provide a new classification that includes the concept of “high blood pressure,” defined as 
BP from 120 to 139 mm Hg for SBP and from 70 to 89 mm Hg for DBP. According to experts, the allocation 
of this category is necessary for more intensive treatment of individuals with increased cardiovascular 
risk.
A risk-based approach to hypertension treatment is proposed, taking into account that patients with 
diabetes, kidney disease, cardiovascular disease, target organ damage, and familial hypercholesterolemia 
have an increased risk of cardiovascular disease. To determine the risk of cardiovascular disease in 
patients not included in this category, it is necessary to use the SCORE-2 and SCORE 2-OP scales, which 
determine fatal and non-fatal cardiovascular outcomes.
It is recommended to use three main methods of measuring blood pressure: office, home measurement 
and 24-hour monitoring. Out-of-office BP measurement is recommended for diagnostic purposes as it 
allows detection hypertension blouse blanche and hidden hypertension. In-office measurements can be 
used when readings cannot be obtained outside the office.
The diagnosis of AH is based on the interpretation of symptoms, consideration of the influence of risk 
factors and comorbidities, and the selection of diagnostic tests to confirm the clinically suspected 
diagnosis.
The most important point is that the target systolic BP (SBP) for adults receiving blood pressure 
medications should be 120-129 mmHg. This goal may be «waived» for patients who cannot tolerate this 
BP level, patients with orthostatic symptoms, patients over 85 years of age or with frailty, or patients with 
limited life expectancy. For these patients, the goal is to lower BP «as low as reasonably achievable.»
The treatment remains step-by-step. ACE inhibitors, ARBs, diuretics, and dihydropyridine CCBs are 
recommended as first-line drugs. For most patients with hypertension, initiation of therapy with low-
dose dual combination therapy of an ACE inhibitor or ARB/CCB/diuretic is recommended. If therapy is 
ineffective after 1-3 months, switch to low-dose triple combination therapy with ACE inhibitors or ARBs/
CCBs/diuretics. If inefficient, the maximally tolerated triple combination therapy of ACE inhibitors or 
ARBs/CCBs/diuretics is prescribed. Beta blockers can be prescribed at any stage if there are indications 
for their use. In case of resistant arterial hypertension, reserve drugs are added.
For the first time, recommendations for the use of renal denervation for the treatment of hypertension 
are presented. This approach may be considered for patients with resistant hypertension who 
express a preference for this intervention after a collaborative discussion of the risk-benefit ratio and 
multidisciplinary assessment.
Key words: high blood pressure, hypertension, review, recommendations
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С 30 августа по 2 сентября 2024 года в Лондо-
не прошел очередной европейский конгресс 
кардиологов, на котором были представлены 

обновленные рекомендации по ведению пациентов 
с повышенным артериальным давлением и гипер-
тензией «2024 ESC Guidelines for the management of 
elevated blood pressure and hypertension», разрабо-
танные целевой группой Европейского общества 
кардиологов (ESC) и одобренные Европейским об-
ществом эндокринологии (ESE) и Европейской ор-
ганизацией по борьбе с инсультом (ESO) [1].
В руководстве отмечено, что повышение артери-

ального давления и гипертензия – это по-прежнему 
ведущие факторы риска развития сердечно-сосуди-
стых заболеваний (инфаркт миокарда и инсульт), 
затрагивающие более 45% населения Европы. 
Изменения названия рекомендаций основано на до-
казательствах, что риск сердечно-сосудистых забо-
леваний, обусловленных артериальным давлением, 
определяется по шкале непрерывного воздействия, 
а не по бинарной шкале нормотензии и гиперто-
нии [1, 2].
В рекомендациях сохраняется предыдущее опре-

деление гипертонии (ESC, 2018), как повышение 
АД > 140/90 мм. рт. ст, но при этом внесены измене-
ния в классификацию, которая включает в себя так-
же: «не повышенное АД» < 120/70 мм.рт.ст и «повы-
шенное АД», определяемое как АД от 120 до 139 мм 
рт. ст. для САД и от 70 до 89 мм.рт.ст. для ДАД. По 
мнению экспертов, выделение данной категории 
необходимо для более интенсивного лечения лиц 
с повышенным сердечно-сосудистым риском [1, 2].
Сделан акцент на использовании трех способов 

измерения АД (офисное, домашнее измерение и ам-
булаторный мониторинг АД (СМАД)) [3, 4, 5] (табл 
1).
При измерении офисного АД подчеркивается, что 

его должны производить врачи различных специ-
альностей (общей врачебной практики, терапевты, 
кардиологи и др.). Также обязательно мониториро-
вать АД в домашних условиях, так как данный метод 
расширяет возможности для постановки диагноза, 
выявления особых форм АГ, долгосрочного контро-
ля. У пациентов с фибрилляцией предсердий следу-
ет использовать ручные измерители АД, поскольку 
большинство автоматических приборов не прошли 
валидацию для измерения АД у данной категории.
Важные изменения в новом документе произош-

ли в оценке сердечно-сосудистого риска по сравне-
нию с предыдущими рекомендациями.

Для определения риска рекомендуется 
использовать шкалы SCORE2, SCORE2-OP [1, 
6, 7, 8, 14]:
При лечении повышенного АД рекомендуется ис-

пользовать подход, который основан на оценке ри-
ска, при этом лица с умеренной или тяжелой ХБП, 
установленным сердечно-сосудистым заболевани-
ем, поражением органов мишеней, сахарным диа-
бетом или семейной гиперхолестеринемией счита-

ются группой повышенного риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний (I B);
SCORE2 рекомендуется для оценки 10-летнего 

риска фатальных и нефатальных сердечно-сосуди-
стых заболеваний среди лиц в возрасте 40-69 лет с 
повышенным АД, которые еще не считаются груп-
пой повышенного риска из-за умеренной или тяже-
лой ХБП, установленного сердечно-сосудистого за-
болевания, поражения органов мишеней, сахарного 
диабета или семейной гиперхолестеринемии (I B);
SCORE2-OP рекомендуется для оценки 10-летне-

го риска фатальных и нефатальных сердечно-сосу-
дистых заболеваний среди лиц в возрасте > 70 лет 
которые еще не считаются группою повышенного 
риска из-за умеренной или тяжелой ХБП, установ-
ленного сердечно-сосудистого заболевания, по-
ражения органов мишеней, сахарного диабета или 
семейной гиперхолестеринемии (I B);
Рекомендуется, независимо от возраста, лиц с 

повышенным АД и риском сердечно-сосудистых за-
болеваний по шкале SCORE 2 или SCORE2-OP > 10% 
рассматривать как группу повышенного риска раз-
вития ССЗ для целей риск-ориентированного лече-
ния повышенного АД (I B);
Для оценки риска ССЗ у пациентов с сахарным 

диабетом 2 типа с повышенным АД следует учиты-
вать SCORE 2-диабет, особенно если им меньше 60 
лет (IIa B).
Для новых случаев выявления АГ рекоменду-

ется использовать следующие подходы: систе-
матический или оппортунистический скрининг. 
Систематический скрининг относится к любо-
му процессу, при котором людей идентифици-
руют и приглашают в медицинское учреждение 
исключительно для измерения АД и определе-
ния риска сердечно-сосудистых заболеваний. 
Оппортунистический скрининг относится к изме-
рению АД, когда пациент посещает медицинское 
учреждение по любой причине, например, для пла-
нового осмотра или лечения острого или хрони-
ческого заболевания. Необходимо измерять АД не 
реже одного раза в 3 года в случае не повышенного 
АД и низкого – умеренного риска ССЗ (т. е. лиц в воз-
расте < 40 лет). Более частые проверки АД (т. е. еже-
годно) следует рассматривать для лиц в возрасте 40 
лет и старше и лиц с повышенным АД, не имеющих 
в настоящее время показаний для медикаментозно-
го лечения [1].

Для подтверждения диагноза гипертонии 
предлагается использовать следующий 
подход:
У лиц с повышенным риском сердечно-сосуди-

стых заболеваний, у которых АД составляет 120-
139/70-89  мм рт. ст., рекомендуется измерять АД 
вне офиса с помощью ДМАД и/или СМАД или, если 
это технически нецелесообразно, то путем повтор-
ных измерений АД в офисе более чем за один визит 
(I B);
Если АД в кабинете скрининга составляет 140-
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159/90-99  мм рт. ст., рекомендуется диагностиро-
вать гипертонию на основе измерения АД вне офиса 
с помощью ДМАД и/или СМАД. Если эти измерения 
технически или экономически нецелесообразны, то 
диагноз может быть поставлен на основе повтор-
ных офисных измерений АД более чем за один ви-
зит (I B);
Если АД в офисе ≥ 160/100 мм рт. ст., рекомендует-

ся как можно скорее подтвердить АД 160-179/100-
109 мм рт. ст. (например, в течение 1 месяца), пред-
почтительно путем ДМАД или амбулаторно; при АД 
≥ 180/110 мм рт. ст. исключить неотложное состоя-
ние (I С) [1, 9].
Диагностика АГ основана на интерпретации 

симптомов, учете влияния факторов риска и со-
путствующих заболеваний, а также выборе диагно-
стических тестов для подтверждения клинически 
предполагаемого диагноза. ЭКГ в 12 отведениях 
рекомендуется всем пациентам с гипертонией (I B); 
эхокардиография рекомендуется пациентам с ги-
пертонией и отклонениями на ЭКГ, а также призна-
ками или симптомами заболеваний сердца (I B); эхо-
кардиографию можно рассматривать у пациентов 
с повышенным АД, если это влияет на тактику ле-
чения (IIbB); ультразвуковое исследование сонных 
или бедренных артерий для обнаружения бляшек 
может быть рассмотрено у пациентов с повышен-
ным АД или гипертонией, если это может изменить 
тактику лечения пациента (IIbB); измерение скоро-
сти пульсовой волны может быть рассмотрено у па-
циентов с повышенным АД или гипертензией, когда 
это может привести к изменению тактики ведения 
пациента (IIbB); фундоскопия глазного дна реко-
мендуется при АД >180/110 мм рт. ст., злокачествен-
ной гипертонии, у пациентов с сахарным диабетом 
(I C); фундоскопия для выявления гипертонической 
ретинопатии может рассматриваться у пациентов с 
повышенным АД или гипертонией.(IIb B); генетиче-
ское тестирование следует рассматривать в специа-
лизированных центрах для пациентов с подозрени-
ем на редкие моногенные причины вторичной ги-
пертензии или для пациентов с феохромоцитомой/
параганглиомой (IIa B); рутинное генетическое те-
стирование на гипертензию не рекомендуется (III 
C) [1, 10, 11, 12,13 ].
Рекомендации по инициированию лечения арте-

риальной гипертензии представлены в табл 2.
В новых рекомендациях подчеркивается, что ко-

нечной целью профилактики и лечения повышен-
ного АД и гипертонии является снижение ССЗ, улуч-
шение качества жизни и предотвращение преждев-
ременной смерти. Важно отметить, что, помимо АД, 
необходимо комплексно рассматривать коррекцию 
других факторов риска ССЗ (например, курение, 
нарушение углеводного обмена, дислипидемии), с 
учетом Руководства ESC 2021 года по профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний в клинической 
практике [1, 14].
Новым подходом в рекомендациях 2024 года яв-

ляется то, что целевое систолическое АД (САД) для 

взрослых, получающих препараты для лечения АД, 
должно составлять 120-129  мм рт. ст. Можно «от-
казаться» от этой цели для пациентов, которые не 
могут переносить данный уровень АД, пациентов с 
ортостатическими симптомами, пациентов старше 
85 лет или страдающих дряхлостью, или пациентов 
с ограниченной продолжительностью жизни. Для 
этих пациентов целью является снижение АД «на-
столько низко, насколько это разумно достижимо» 
(принцип ALARA) [1, 15].
В случаях, когда систолическое АД во время лече-

ния находится на уровне или ниже целевого значе-
ния (120-129 мм рт. ст.), но при этом диастолическое 
АД не достигает целевого значения (≥80 мм рт. ст.), 
усиление терапии, снижающей АД, для достижения 
диастолического АД во время лечения 70-79 мм рт. 
ст. может рассматриваться как снижение риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний [1].

Пациентам с повышенным АД и низким/
средним риском ССЗ рекомендуется старт 
терапии с модификации образа жизни:

•	 Ограничение натрия примерно до 2 г в сутки, 
что эквивалентно примерно 5  г соли (хлорида на-
трия) в день или примерно чайной ложке или мень-
ше (I A);

•	 Аэробные упражнения средней интенсивности 
≥ 150 мин/неделю (≥ 30 мин, 5-7 дней/неделю) или, 
в качестве альтернативы, 75 мин аэробных упраж-
нений высокой интенсивности в неделю в течение 
3 дней, которые следует дополнять динамически-
ми или изометрическими силовыми тренировками 
низкой или средней интенсивности (2-3 раза/неде-
лю) для снижения риска АД и ССЗ (I A);

•	 Стремление к стабильному и здоровому ИМТ 
(20-25 кг/м2) и окружности талии (<94 см у мужчин 
и <80 см у женщин) для снижения риска АД и ССЗ (I 
A);

•	 Придерживание здоровой и сбалансированной 
диеты, такой как средиземноморская или DASH-
диета, для снижения риска АД и ССЗ (I A);

•	 Мужчинам и женщинам рекомендуется упо-
треблять меньше алкоголя, чем верхний предел, 
который составляет около 100  г/неделю чистого 
алкоголя. Предпочтительно избегать употребления 
алкоголя для достижения наилучших результатов 
для здоровья (IB);

•	 Рекомендуется ограничить потребление сво-
бодного сахара, в частности, подслащенных сахаром 
напитков, до максимум 10% от потребляемой энер-
гии. Также рекомендуется отказаться от употребле-
ния сахарных напитков, таких как безалкогольные 
напитки и фруктовые соки, начиная с молодого воз-
раста (I B);

•	 Рекомендуется прекратить курение табака, 
начать поддерживающий уход и обратиться к про-
граммам по прекращению курения, поскольку упо-
требление табака сильно и независимо вызывает 
ССЗ, и смертность от всех причин (I A);

•	 У пациентов с гипертонией без умеренной или 
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Табл. 1

Сравнение офисного, домашнего и амбулаторного измерения АД для выявления повышенного артериального 
давления и гипертонии

Офисное АД, 
мм.рт.ст

Домашнее АД,
мм.рт.ст

Дневное 
давление при 

СМАД
мм.рт.ст

24-часовое АД 
при СМАД
мм.рт.ст

Ночное АД при 
СМАД, мм.рт.ст

Не повышенное 
АД <120/70 <120/70 <120/70 <115/65 <110/60

Повышенное АД
120/70-
< 140/90

120/70-
< 135/85

120/70-
< 135/85

115/65-
< 130/80

110/60-
< 120/70

Артериальная 
гипертензия >140/90 >135/85 >135/85 >130/80 >120/70

Табл. 2
Рекомендации по началу лечения, направленного на снижение артериального давления

Рекомендация Класс Уровень

У взрослых с повышенным АД и низким/средним риском ССЗ (<10% за 10 лет) рекомендуется 
снижение АД с помощью мер по изменению образа жизни, что может снизить риск ССЗ. I B

У взрослых с повышенным АД и достаточно высоким риском ССЗ после 3 месяцев 
вмешательства в образ жизни рекомендуется снижение АД с помощью фармакологического 

лечения для тех, у кого подтверждено АД ≥ 130/80 мм рт. ст., чтобы снизить риск ССЗ.
I A

Если у пациента диагностирована подтвержденная гипертония (устойчивое АД более 140/90 мм.
рт.ст., рекомендуется начать медикаментозную терапию, независимо от ССР, которое должно 

состоять из одновременного сочетания модификации образа жизни и фармакологической 
терапии.

I B

Рекомендуется поддерживать лечение препаратами, снижающими АД в течение всей жизни, 
даже после 85 лет, если оно хорошо переносится I B

Поскольку польза от снижения исходов сердечно-сосудистых заболеваний в этих условиях 
неопределенная, и отмечая, что рекомендуется тщательный мониторинг переносимости 

лечения, лечение, снижающее АД, следует рассматривать только от ≥140/90 мм рт. ст. среди 
лиц, соответствующих следующим критериям: симптоматическая ортостатическая гипотензия 

до лечения, возраст ≥85 лет, клинически значимая умеренная или тяжелая слабость и/или 
ограниченная прогнозируемая продолжительность жизни (<3 лет)

IIa B

тяжелой ХБП и с высоким ежедневным потреблени-
ем натрия следует рассмотреть увеличение потре-
бления калия на 0,5-1,0 г/день, например, путем за-
мены натрия на соль, обогащенную калием (содер-
жащую 75% хлорида натрия и 25% хлорида калия) 
или с помощью диет, богатых фруктами и овощами 
(IIaA);

•	 У пациентов с ХБП или принимающих калийс-
берегающие препараты, такие как некоторые диу-
ретики, ингибиторы АПФ, БРА или спиронолактон, 
следует рассмотреть возможность мониторинга 
уровня калия в сыворотке, если содержание калия в 
пище увеличивается (IIaC).
Модификация образа жизни рекомендуется в те-

чение 3 месяцев. Если нет эффекта, то следует на-
чать медикаментозную терапию [1, 14].
При назначении фармакологической терапии 

сохраняют свои позиции основные классы анти-
гипертензивных препаратов и пошаговое назначе-
ние лечения. В качестве препаратов первой линии 
рекомендуются ингибиторы АПФ, БРА, диуретики 
(тиазидные и тиазидоподобные, такие как хлор-
талидон и индапамид), дигидропиридиновые БКК 
(IA). Большинству пациентов с гипертензией реко-
мендуется старт терапии с низкодозовой двойной 
комбинированной терапии ИАПФ или БРА/БКК/
диуретики. При неэффективности терапии через 

1-3 месяца (желательно провести контроль через 1 
месяц) переход на низкодозовую тройную комбини-
рованную терапию ИАПФ или БРА/БКК/диуретики. 
При неэффективности назначается максимально 
переносимая тройная комбинированная терапия 
ИАПФ или БРА/БКК/диуретики (класс I). При вы-
явлении резистентной гипертонии рекомендуется 
обратиться в специализированную клинику (IIa), 
провести тест на приверженность к лечению (IIa), 
добавить спиронолактон (IIa В). Если спиронолак-
тон неэффективен или плохо переносится, следует 
рассмотреть лечение эплереноном, или добавить 
бета-блокатор, препарат центрального действия, 
альфа-блокатор или гидралазин (IIaB). На любом 
этапе можно добавить бета-блокаторы при наличии 
веских показаний (стенокардия, постинфарктное 
состояние, систолическая сердечная недостаточ-
ность или необходимость в контроле частоты сер-
дечных сокращений) (класс I).
Монотерапия предпочтительна у лиц с повы-

шенным АД (120/70-139/89  мм.рт.ст), симптома-
тической ортостатической гипотензией, в возрасте 
старше 85 лет, клинически значимой умеренной или 
тяжелой слабостью.
В руководстве подчеркивается, что прием ле-

карств должен быть в удобное для пациента время 
для соблюдения режима лечения, без привязки к 
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определенному времени суток.
В документе 2024 года впервые даны рекомен-

дации по использованию почечной денервации 
для лечения гипертонии. Из-за отсутствия доказа-
тельств относительно пользы для сердечно-сосу-
дистых исходов данная медицинская процедура не 
рекомендована в качестве лечения первой линии, 
а также не рекомендуют ее пациентам с тяжелым 
нарушением функции почек (СКФ <40 мл/мин/1,73 
м2) или вторичными причинами гипертонии.
В отношении почечной денервации в рекомен-

дациях говорится: «Для снижения АД, а также в 
случае проведения в центре со средним или боль-
шим объемом операций, катетерная почечная де-
нервация может рассматриваться для пациентов с 
резистентной гипертонией, у которых АД не кон-
тролируется, несмотря на комбинацию из трех пре-
паратов, снижающих АД (включая тиазидный или 
тиазидоподобный диуретик), и которые выражают 
предпочтение проведению почечной денервации 
после совместного обсуждения соотношения риска 
и пользы и многопрофильной оценки» [1, 16, 17, 18].
Отдельные главы руководства посвящены веде-

нию пациентов с артериальной гипертензией и бе-
ременностью, а также с различными коморбидны-
ми заболеваниями.
Таким образом, новое руководство ESC 2024 года 

представляет собой важный документ для приня-
тия более прагматичного, ориентированного на 
пациента подхода, для достижения поставленных 
целей лечения артериальной гипертензии и профи-
лактики сердечно-сосудистых осложнений.
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Резюме

Алгоритмизация ситуационных задач для студентов по дисциплине 
«Профессиональные болезни, военно-полевая терапия» специальности 
32.05.01 «Медико-профилактическое дело»
А.Г. Братухин, Е.А. Братухина, Н.А. Гетман, Е.Н. Котенко

В статье рассматриваются особенности совместной деятельности преподавателя и студента, 
состоящие в решении проблемных профессиональных ситуаций по алгоритму. Цель данного ис-
следования заключалась в разработке алгоритма решения ситуационных задач для обучающихся 
в рамках учебной дисциплины «Профессиональные болезни, военно-полевая терапия». Авторы 
обращают внимание на то, что основными результатами освоения образовательной программы 
являются общекультурные, общепрофессиональные и профессиональные компетенции, а цель 
учебного занятия и его конечные результаты – это конкретные знания, умения и владения как 
структурные компоненты вышеназванных компетенций. Авторы учитывают, что алгоритмизация 
– процесс составления алгоритмов для решения поставленных прикладных задач. В процессе ре-
шения ситуационных задач в рамках алгоритма выявлена положительная динамика в формирова-
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нии необходимых компетенций у обучающихся, устранено несоответствие между формируемыми 
компетенциями у обучающихся в учебных дисциплинах «Гигиена труда» и «Профессиональные 
болезни, военно-полевая терапия». В результате проведённого исследования авторы сделали вы-
вод, что применение метода алгоритмизации приводит к следующим результатам: у обучающихся 
возникает быстрая ориентировка в условиях решения задач, выдвигается правильное обоснован-
ное решение, обучающиеся готовы в процессе дискуссии отстаивать свой вариант решения, про-
являют высокую познавательную активность, и в группе обучающихся возникает продуктивная 
групповая динамика, когда обучающиеся, успешно решающие задачи, стимулируют других более 
активно и эффективно решать рабочую ситуацию.
Ключевые слова: алгоритмизация, ситуационная задача, профессиональная компетенция, обще-
профессиональная компетенция, профессиональная ситуация, познавательная активность, моти-
вация.

Abstract

Algorithmization of situational problems for students in the discipline “Occupa-
tional diseases, military field therapy” specialty 32.05.01 “Medical and preven-
tive care”
A.G. Bratukhin, E.A. Bratukhinа, N.A. Getman, E.N. Kotenko

The article considers the features of joint activities of a teacher and a student, consisting in solving 
problematic professional situations using an algorithm. The purpose of this study was to develop an 
algorithm for solving situational problems for students within the framework of the academic discipline 
«Occupational Diseases, Military Field Therapy». The authors draw attention to the fact that the main 
results of mastering the educational program are general cultural, general professional and professional 
competencies, and the purpose of the lesson and its final results are specific knowledge, skills and 
possessions as structural components of the above competencies. The authors take into account that 
algorithmization is the process of compiling algorithms for solving applied problems. In the process of 
solving situational problems within the framework of the algorithm, positive dynamics in the formation of 
the necessary competencies in students was revealed, the discrepancy between the competencies being 
formed in students in the academic disciplines «Occupational Hygiene» and «Occupational Diseases, 
Military Field Therapy» was eliminated. As a result of the conducted research, the authors concluded that 
the use of the algorithmization method leads to the following results: students quickly get oriented in 
the conditions of solving problems, a correct, well-founded solution is put forward, students are ready to 
defend their version of the solution during the discussion, they demonstrate high cognitive activity, and 
productive group dynamics arise in the group of students, when students who successfully solve problems 
stimulate others to more actively and effectively solve the work situation.
Keywords: algorithmization, situational task, professional competence, general professional competence, 
professional situation, cognitive activity, motivation.

Актуальность данной статьи обосновывается 
требованиями современного рынка труда и 
особенностями модернизации в медицин-

ской сфере, поскольку перед медицинскими обра-
зовательными учреждениями ставится цель – под-
готовить компетентного врач-профпатолога, спо-
собного гибко реагировать на происходящие изме-
нения и компетентно реализовывать собственную 
профессиональную деятельность  [1]. Организация 
процесса обучения в рамках компетентностного 
подхода должна основываться на создании атмос-
феры и ситуаций для формирования у будущих спе-
циалистов знаний, умений и навыков, необходимых 
для самостоятельного решения коммуникативных, 
познавательных, ситуационных, организационных 
и других проблем в рамках содержания учебной 
дисциплины «Профессиональные болезни, военно-
полевая терапия» [2].
Для выполнения своих должностных обязанно-

стей врач-профпатолог должен знать: современные 
методы профилактики, диагностики, лечения и ре-

абилитации; содержание и разделы профпатологии 
как самостоятельной клинической дисциплины; за-
дачи, организацию, структуру, штаты и оснащение 
службы профпатологии; действующие нормативно-
правовые и инструктивно-методические докумен-
ты по специальности; правила оформления меди-
цинской документации; порядок проведения экс-
пертизы временной нетрудоспособности и медико-
социальной экспертизы; принципы планирования 
деятельности и отчетности службы профпатоло-
гии; методы и порядок контроля ее деятельности.
Являясь, по сути, терапевтом, врач-профпатолог 

имеет принципиальное отличие – в сферу его дея-
тельности входят только профессиональные бо-
лезни. Профессиональные болезни представляют 
собой междисциплинарную область клинической 
медицины где соприкасаются многие разделы кли-
нической медицины: терапия, неврология, отори-
ноларингология, аллергология, онкология и др [3]. 
Профпатология тесно сопряжена с психологией, со-
циологией, юриспруденцией и другими гуманитар-
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ными науками. Деятельность врача профпатолога 
отражает не только и не столько клиническую со-
ставляющую проблемы. Занимаясь проблемой про-
фессиональной заболеваемости, необходимо четко 
представлять, какие негативные факторы произ-
водственной среды и в какой степени влияют на 
развитие той или иной патологии.
Регулярное обновление нормативно-правовой 

сферы, особенно частое явление в наши дни, вно-
сит существенные коррективы в порядок решения 
проблемных ситуаций, связанных, в том числе, с 
оценкой профессиональной пригодности, необхо-
димостью расследования страховых случаев в связи 
с профессиональной деятельностью и поиска при-
чинно-следственной связи заболевания с професси-
ей.
Обновления нормативно-правовой сферы в части 

оказания услуг, связанных с экспертизой професси-
ональной пригодности и решения вопроса о связи 
заболевания с профессией, обуславливает анало-
гичную необходимость своевременной и качествен-
ной адаптации к этому образовательного процесса 
медицинского вуза, в своевременной актуализации 
методической документации. В частности, в рамках 
дисциплины «Профессиональные болезни, военно-
полевая терапия» должно быть актуализировано 
направление на формирование компетенций у об-
учающегося, которые обеспечивают владение не 
только информацией о динамично меняющемся 
своде законов, но и управление в конкретной кли-
нической ситуации в практике врача-профпатолога.
Решение рабочих проблем врача-профпатолога 

в рамках своей специальности требует проведения 
экспертизы профессиональной пригодности, то 
есть установления соответствия здоровья работ-
ника выполняемому труду. Также необходимо вы-
явление причинно-следственной связи данного за-
болевания работников с факторами производства. 
Все это требует последовательного точного форму-
лирования заключений на каждом этапе процесса 
со ссылкой на действующие конкретные пункты 
законодательства и медицинские руководства веду-
щих институтов. А в практике врача-гигиениста по 
специальности 32.05.01 медико-профилактическое 
дело не проводится сопоставление со здоровьем ра-
ботника, а рабочее место оценивается с точки зре-
ния соответствия нормативам.
Возникает вопрос, какие способы организации 

образовательного процесса позволят сформиро-
вать профессиональные компетенции студентов 
медико-профилактического факультета для осу-
ществления оценки факторов условий труда и по-
нимания значения их оценки.

Цель исследования

Разработать алгоритм решения ситуационных 
задач для обучающихся в рамках учебной дисци-
плины «Профессиональные болезни, военно-поле-
вая терапия».

Задачи исследования
Теоретическое обоснование необходимости алго-

ритмизации; оценка несоответствия компетенций в 
рабочих программах кафедры в учебных дисципли-
нах; оценка развития компетенций у обучающихся 
в рамках освоения учебной дисциплины и выявле-
ние эффективности алгоритмизации.

Материал и методы

Исследование основано на системно-деятель-
ностном и компетентностном подходах; проведен 
анализ ФГОС высшего образования по направле-
нию подготовки 32.05.01 медико-профилактиче-
ское дело; концепции, содержащие описание мето-
дики преподавания дисциплины.

Результаты и обсуждение

Согласно ФГОС ВО, основными результатами 
освоения образовательной программы являются 
общекультурные, общепрофессиональные и про-
фессиональные компетенции, а цель учебного за-
нятия и его конечные результаты – это конкретные 
знания, умения и владения как структурные компо-
ненты общекультурных, общепрофессиональных и 
профессиональных компетенций [4].
Для 5 курса медико-профилактического факуль-

тета требуется высокий уровень владения компе-
тенциями, под которыми понимается интегратив-
ная характеристика, объединяющая знания, умения 
и навыки при решении стандартных и нестандарт-
ных задач и способность решать профессиональ-
ные задачи разного уровня сложности. Показатель 
данного уровня – опыт решения, прежде всего, не-
стандартных задач, т.е. новых, сложных ситуаций, с 
которыми студент сталкивается впервые и успешно 
решает. Данный уровень предполагает использова-
ние знаний, умений, навыков, способности анали-
зировать конкретную ситуацию и выбирать опти-
мальный способ ее решения [5, 6].
Для студентов 5 курса медико-профилактиче-

ского факультета важным в реализации профес-
сиональных функций в будущем является погру-
жение в реальную задачу, поэтому структурными 
элементами учебного занятия и их задачами будут 
закрепление знаний и способов действий (усвоение 
студентами новых знаний и способов действий на 
уровне применения в типичной ситуации) [7].
В нашем случае способом совместной деятель-

ности преподавателя и студентов, направленным 
на достижение целей обучения, будет применение 
изученного на основе образца и правила. Задача об-
учающихся – выполнение действий по алгоритму, 
инструкции, правилам. Данный метод применяется 
для формирования способов деятельности, т.е. уме-
ний и навыков [8].
Метод типовой профессиональной ситуации –«…

метод отработки профессиональных умений, свя-
занных с изучением совокупности обстоятельств, 
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Табл. 1
Средние величины оценки решения задач по алгоритму, М

Средние величины оценок по тематическим разделам, М

Группа 1 n=10 0,30 0,18 0,39 0,54 0,50 0,78 1,00

Группа 2, n=12 0,19 0,20 0,39 0,54 0,73 0,94 0,97

Группа 2, n=10 0,13 0,15 0,44 0,46 0,70 0,89 0,97

Всего, n=32 0,20 0,18 0,40 0,52 0,65 0,87 0,98

 

 
Рис. 1.  Динамика освоения компетенций ОПК-11, ПК-13 
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Рис. 1. Динамика освоения компетенций ОПК-11, ПК-13

условий, правил, которые возникают в результате 
взаимодействия специалиста с субъектами (физи-
ческие лица) и объектами профессиональной де-
ятельности (оборудование, документы, приборы, 
технологии). Например, вычленение условий ситуа-
ции, определение типа ситуации, решение ситуации 
по алгоритму и др.» [9, 10].
Общепризнано, что кейс-стади (метод кейсов) 

– метод анализа ситуаций, суть которого – осмыс-
ление реальной жизненной ситуации (проблемы), 
требующей конкретного решения.
В работах Гончаровой С.В. указано, что «…кейс 

технологии предназначены для: оптимизации про-
цесса передачи преподавателем и освоения слуша-
телем постоянно возрастающего объема научных 
знаний на базе средств автоматизации, информаци-
онно – методического обеспечения посредством ре-
шения профессиональных задач; развития профес-
сиональной коммуникации, формирования умения 
работать в команде, распределять роли, принимать 
субъектами процесса обучения совместные реше-
ния профессиональных задач на основе информа-
ционного взаимодействия» [11].
Нами были использованы следующие виды кей-

сов для организации образовательного процесса:
•	 практические: анализ и решение реальной 

(жизненной) ситуации (клинический разбор, напи-
сание истории болезни);

•	 обучающие: анализ и решение типовых (часто 
встречающихся) ситуаций (ситуационные задачи) 
[12].

Алгоритмизация – это формирование алгорит-
мов, по которым можно найти решение и выполнить 
оптимально рассматриваемый процесс. Алгоритм 
представляет собой некоторый набор инструкций, 
описание действий исполнителя для достижения 
поставленной цели/результата за определенное ко-
личество так называемых шагов (итераций).
В работе врача-профпатолога или врача-гигиени-

ста Роспотребнадзора возникают проблемные ситу-
ации, которые необходимо решать в правовом русле, 
так, как это определяет закон. Последовательность 
выполнения рассредоточена в нормативных доку-
ментах различного уровня, от Указов Президента 
до рекомендаций и инструктивных писем ве-
домств [13]. Чтобы решить проблемную ситуацию, 
необходимо актуализировать правовую базу и обе-
спечить выполнение конкретных положений этих 
нормативно-правовых актов. Наиболее эффектив-
ным путем является алгоритм [14].
Для решения ситуаций по дисциплине 

«Профессиональные болезни, военно-полевая те-
рапия» выработан специальный алгоритм, который 
предназначен для обеспечения порядка решения 
ситуационных задач.
1. Сформулировать предварительный диагноз.
2. Осуществить экспертизу профессиональной 

пригодности с указанием ссылок на пункты норма-
тивно-правовых документов.
3. Наметить план дополнительных исследований.
4. Обозначить необходимость направления ра-

ботника в центр профессиональной патологии.
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5. Подготовить документы для предоставления в 
центр профессиональной патологии.
6. Подготовить документы, регламентирующие 

расследование случая установленного диагноза 
профессионального заболевания.
7. Установить программу лечения и реабилита-

ции.
После подготовки алгоритма осуществлялось его 

применение на практических занятиях с исследова-
нием эффективности. Эффективность алгоритмиза-
ции ситуационных задач оценена среди студентов 
5 курса медико-профилактического факультета 
медицинского университета в процессе освоения 
дисциплины «Профессиональные болезни, военно-
полевая терапия».
В проспективном исследовании с несколькими 

этапами типа случай-контроль в исследователь-
скую группу вошло 32 студента (3 группы, 10, 12 и 
10 человек соответственно). Практические заня-
тия осуществлялись дистанционно с применением 
мультимедийных технологий. Каждый тематиче-
ский раздел дисциплины предполагал решение про-
блемных ситуаций. Решение ситуационных задач по 
алгоритму осуществлялось в семи этапах, кроме эта-
па «Введение в профессиональные болезни. Общие 
вопросы профпатологии»: «Пневмокониозы», 
«Пылевой бронхит и ХОБЛ. Профессиональная 
бронхиальная астма», «Воздействие производствен-
ной вибрации и шума на организм работающих», 
«Профессиональные заболевания от физического 
перенапряжения и микротравматизации отдель-
ных органов и систем», «Профессиональные ней-
ротоксикозы. Интоксикация ртутью и марганцем», 
«Профессиональные поражения крови и кроветво-
рения. Интоксикация бензолом, его гомологами и 
свинцом», «Пестициды». Ответы студенты оставля-
ли на портале омского медицинского университе-
та. Исследовательская группа в процессе освоения 
дисциплины суммарно решала 480 ситуационных 
задач по алгоритму.
Результаты этапов при решении задач по ал-

горитму оценивались в долях единицы: 1-й этап 
– 0,25, 2-й этап – 0,25, 3-й этап – 0,5. Всего по трем 
этапам правильное решение оценивалось как 
0,25+0,25+0,5=1.
При анализе компетенций, формируемых на учеб-

ных дисциплинах «Профессиональные болезни, во-
енно-полевая терапия» (ОПК-5, ОПК-9, ПК-9, ПК-14) 
и «Гигиена труда» (ОПК-11, ПК-3, ПК-9, ПК-13, ПК-
14), выявлено, что имеется совпадение компетен-
ций. При этом необходимые и существенные компе-
тенции для формирования профессиональных на-
выков в учебной дисциплине «Профессиональные 
болезни, военно-полевая терапия» отсутствовали 
– ОПК-11 и ПК-13.
В процессе освоения учебной дисциплины полу-

чены средние величины оценок по каждому тема-
тическому разделу (табл. 1).
Поскольку в процессе освоения учебной дисци-

плины последовательно формировались компетен-

ции, то их формирование можно показать в виде 
графика (рис. 1)
На рисунке 1 отображается положительная ди-

намика освоения компетенций ОПК-11, ПК-13. Это 
означает то, что студенты совершенствовали на-
выки использования нормативно-правовых доку-
ментов, законов, инструкций для доказательности 
своих суждений, знаний специфики расследования 
состояний у работающих в зависимости от природы 
факторов, их вызывающих.

Выводы

Основной задачей профессионального обучения 
является формирование компетенций обучающих-
ся, проявляющихся в способности решать профес-
сиональные, в том числе нестандартные задачи, 
эффективно разрешать возникающие профессио-
нальные ситуации, находить оптимальные способы 
их решения.
К активному методу обучения, который способ-

ствует формированию необходимых компетенций 
в процессе усвоения дисциплины, относится метод 
решения проблемных профессиональных ситуаций.
Эффективным способом совместной деятельно-

сти преподавателя и студента при решении про-
блемных профессиональных ситуаций является 
выполнение действий по алгоритму, где алгоритми-
зация выступает как набор инструкций, способству-
ющих достижению поставленной цели.
В результате сопоставления необходимых для 

формирования компетенций учебных дисциплин 
«Гигиена труда» и «Профессиональные болезни, во-
енно-полевая терапия» выявлено наличие одинако-
вых в обеих учебных дисциплинах профессиональ-
ных компетенций ПК-14, ПК-9. При этом необходи-
мые и существенные компетенции ОПК-11 и ПК-13, 
отражающие формирование профессиональных на-
выков в учебной дисциплине «Профессиональные 
болезни, военно-полевая терапия», отсутствовали.
В процессе применения метода алгоритмизации 

ситуационных задач выявлена положительная ди-
намика в формировании необходимых компетен-
ций ОПК-11 и ПК-13.
Эффективность применения метода алгоритми-

зации подтверждается возникающими в процессе 
его применения особенностями решения професси-
ональных ситуаций:

•	 у обучающихся возникает быстрая ориенти-
ровка в условиях решения задач, выдвигается пра-
вильное обоснованное решение;

•	 обучающиеся готовы в процессии дискуссии 
отстаивать свой вариант решения, проявляют вы-
сокую познавательную активность;

•	 в группе обучающихся возникает продук-
тивная групповая динамика, когда обучающиеся, 
успешно решающие задачи стимулируют других бо-
лее активно и эффективно включиться в решение 
задач.
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Влияние магнитного корректора осанки на 
дегенеративно-дистрофические заболевания 
позвоночника у пациентов с паническими 
расстройствами
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The Effect of Magnetic Posture Corrector on 
Degenerative-Dystrophic Diseases of the Spine in 
Patients with Panic Disorders
U.A. Islamova, R.G. Khabchabov, E.R. Makhmudova, A.A. Abdullaev, R.M. Gafurova, 
A.A. Anatova, M.A. Dzhanbulatov

ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, г. Махачкала

Ключевые слова: панические расстройства, дегенеративно-дистрофические заболевания позвоночника, 
вегетативная дисфункция, вариабельность сердечного ритма, опросник А.М. Вейна

Резюме

Влияние магнитного корректора осанки на дегенеративно-
дистрофические заболевания позвоночника у пациентов с паническими 
расстройствами
У.А. Исламова, Р.Г. Хабчабов, Э.Р. Махмудова, А.А. Абдуллаев, Р.М. Гафурова, А.А. Анатова, М.А. Джанбу-
латов

Человек с травмой спинного мозга, имеет на 80% более высокий риск развития психологических 
нарушений, таких как депрессия и тревога, по сравнению с людьми без травматических повреж-
дений. Среди психопатологий, можно выделить соматоформную вегетативную дисфункцию 
(СВД) – это расстройство, при котором есть симптомы нарушения работы внутренних органов, но 
результаты всех анализов и исследований показывают, что человек здоров. В таких случаях врачи 
выявляют психические расстройства и направляют пациентов с СВД к психиатрам для лечения. В 
то же время, в современных обзорах на эту тему подчеркивается, что до настоящего времени нет 
ни одного препарата, который мог быть рекомендован для терапии соматоформных симптомов 
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на основании рандомизированных клинических исследований (РКИ) и стандартов доказательной 
медицины. Сейчас широко в мире используется магнитная терапия (МТ) в лечении позвоночных 
болей, эффект этого доказан научными исследованиями Мировых институтов мозга. Магнитные 
корректоры осанки, которые не только поддерживают осанку, оптимизирует положение позвоноч-
ника, поясницы и плеч, но и облегчают болевые ощущения, влияя на вегетативную стабилизацию 
организма в целом.
Ключевые слова: панические расстройства, дегенеративно-дистрофические заболевания позво-
ночника, вегетативная дисфункция, вариабельность сердечного ритма, опросник А.М. Вейна.

Abstract

The Effect of Magnetic Posture Corrector on Degenerative-Dystrophic Diseases 
of the Spine in Patients with Panic Disorders
U.A. Islamova, R.G. Khabchabov, E.R. Makhmudova, A.A. Abdullaev, R.M. Gafurova, A.A. Anatova, M.A. Dzhan-
bulatov

A person with a spinal cord injury has an 80% higher risk of developing psychological disorders, such as 
depression and anxiety, compared to people without traumatic injuries. Among psychopathologies, one 
can single out somatoform autonomic dysfunction (SAD) – a disorder in which there are symptoms of 
dysfunction of internal organs, but the results of all tests and studies show that the person is healthy. In 
such cases, doctors identify mental disorders and refer patients with SAD to psychiatrists for treatment. 
At the same time, modern reviews on this topic emphasize that to date there is no drug that could be 
recommended for the treatment of somatoform symptoms based on randomized clinical trials (RCTs) and 
evidence-based medicine standards. Magnetic therapy (MT) is now widely used in the world to treat spinal 
pain, the effect of which has been proven by scientific research at the World Brain Institutes. Magnetic 
posture correctors that not only support posture, optimize the position of the spine, lower back and 
shoulders, but also relieve pain by affecting the autonomic stabilization of the body as a whole.
Keywords: panic disorders, degenerative-dystrophic diseases of the spine, autonomic dysfunction, heart 
rate variability, A.M. Vein questionnaire.

Дегенеративно-дистрофические заболева-
ния позвоночника (ДДЗП) становятся все 
более дорогостоящими и изнурительными 

заболеваниями в промышленно развитых странах. 
В настоящее время накоплен ряд данных, свиде-
тельствующих о том, что хронические заболевания 
позвоночника связаны с высоким уровнем диагно-
стируемой психопатологии  [1]. Данные исследова-
ния, опубликованного в журнале Arthritis Care and 
Research, свидетельствуют о том, что у 60-100% па-
циентов, страдающих хронической болью в спине, 
наблюдаются симптомы депрессии. Ученые из уни-
верситета Сиднея пришли к такому выводу, изучив 
данные 11 исследований, в которых участвовали в 
общей сложности более 23 тысяч человек [2].
Ещё великий Гиппократ говорил «Болезней мно-

го, причина одна – позвоночник» [3].
Среди психопатологий, можно выделить сома-

тоформную вегетативную дисфункцию (СВД) – это 
расстройство, при котором есть симптомы нару-
шения работы внутренних органов, но результаты 
всех анализов и исследований показывают, что че-
ловек здоров  [4]. СВД часто проявляется паниче-
скими расстройства (ПР) – это тревожное состоя-
ние, при котором регулярно возникают внезапные 
приступы паники или страха, часто без видимой на 
то причины  [5]. ПР – распространенный тип нару-
шения вегетативной нервной системы (ВНС), такое 

состояние характеризуется когнитивным возбуж-
дением, сопровождаемым телесными ощущениями 
вследствие активации периферической нервной 
системы с последующими вегетативными и симпа-
тическими реакциями (например, болями в области 
сердца, гипервентиляцией, головокружением, тахи-
кардией, повышением артериального давления, же-
лудочно-кишечными симптомами) [6].
Многие исследования показывают, что человек 

с травмой спинного мозга, имеет на 80% высокий 
риск развития психологических нарушений, таких 
как депрессия и тревога, по сравнению с людьми 
без травматических повреждений [7].
Исследование, опубликованное в журнале Spinal 

Cord, группой исследователей под руководством 
Мичиганской медицины, выявило, что у людей с 
травмой спинного мозга, психические расстройства 
диагностировались чаще, чем у людей без травмы 
– 59,1% против 30,9%. Хотя депрессия и неблаго-
приятные последствия для психического здоровья 
не являются неизбежными последствиями каждой 
травматической травмы позвоночника, прошлые 
результаты неизменно подтверждают более высо-
кий уровень психологической заболеваемости сре-
ди этой группы, чем среди населения в целом без 
травм спинного мозга. Исследователи говорят, что 
полученные результаты должны побудить врачей 
выявлять психические расстройства при осмотре 
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Табл. 1

Основные клинические особенности пациентов

Показатель
1-я группа

(n=46)
2-я группа (n=47) р

Мужчины, n (%) 26 (56,5) 32 (68,1) 0,118

Женщины, n (%) 20 (43,5) 15 (31,9) 0,118

Средний возраст, лет (M ± SD) 38,5 (20-57) 39,5 (23-62) 0,001

Длительность ДДЗП, лет (M ± SD) 13,8 ± 7,3 15,5 ± 8,6 0,001

Длительность ПР, лет (M ± SD) 7,4 ± 8,0 9,1 ± 9,7 0,001

ИМТ, кг/м2, (M ± SD) 25,7 ± 2,7 26,4 ± 3,3 0,029

Низкая физическая активность, n (%) 33 (71,7) 29 (61,7) 0,106

Примечание: ДДЗП – дегенеративно-дистрофические заболевания позвоночника, ПР – панические расстройства, ИМТ 
– индекс массы тела, достоверные различия р<0,05.

Табл. 2
Дегенеративно-дистрофические заболевания позвоночника

Код МКБ-10 Диагноз
1-я группа

(n=46)
2-я группа

(n=47)
р

М 42 Деформирующий остеохондроз, n (%) 9 (19,6) 12 (25,5) 0,071

М 47 Деформирующий спондилоартроз, n (%) 8 (17,4) 11 (23,4) 0,074

М 47.9 Деформирующий спондилез, n (%) 7 (15,2) 9 (19,1) 0,052

М 45 Болезнь Бехтерева, n (%) 2 (4,3) 1 (2,1) 0,063

М 51.4 Грыжа Шморля, n (%) 3 (6,5) 2 (4,3) 0,050

М 51 ДПМД, n (%) 4 (8,7) 2 (4,3) 0,090

G93.0 Арахноидальная киста позвоночника, n (%) 3 (6,5) 2 (4,3) 0,050

М 06.9 Ревматоидный артрит, n (%) 2 (4,3) 1 (2,1) 0,063

М 41 ДП (лордоз, сколиоз, кифоз), n (%) 6 (13,0) 4 (8,5) 0,073

D18. 0 Гемангиома, n (%) 1 (2,2) 2 (4,3) 0,059

D18. 0 Гемангиолипома, n (%) 1 (2,2) 1 (2,1) 0,002

Примечание: ДПМД – Дорзальная протрузия межпозвоночных дисков, ДП – Деформация позвоночника, достоверные 
различия р<0,05.

пациентов с травмами спинного мозга и направлять 
их к психиатрам для лечения [8].
Да, психотерапия ПР, в том числе проявляющихся 

болью, недостаточно разработана. В современных 
обзорах на эту тему подчеркивается, что до насто-
ящего времени нет ни одного препарата, который 
мог быть рекомендован для терапии соматоформ-
ных симптомов на основании рандомизированных 
клинических исследований (РКИ) и стандартов до-
казательной медицины. Пациенты часто не реаги-
руют на проводимое лечение антидепрессантами и 
антипсихотиками или испытывают только частич-
ную ремиссию  [9]. Не поддающаяся лечению ПР 
может привести к значительным функциональным 
нарушениям, стрессам, тяжелой депрессии и инва-
лидности, соответственно, качество жизни пациен-
тов не улучшается [10].
В то же время, многие пациенты с ПР не понима-

ют, для чего их направляют к психиатрам, они оби-
жаются, считают врачей некомпетентными, ведь у 

них «не психическое заболевание!». Также, многие 
пациенты прошли через психологов и это им не 
помогло или имело временный эффект. Надо отме-
тить, что пациенты с ПР, очень обидчивы, они дума-
ют, что врачи должны вникать в их проблемы и если 
врач общительный, рассудительный и всё объясня-
ющий, то можно к нему ходить на приём при любой 
панической атаке. Такие панические атаки бывают 
частыми и врачу надоедают частые визиты таких 
пациентов, таким образом, среди различных специ-
алистов сформировалась такое понятие, как «энер-
гетический вампир».
Сейчас широко в мире используется магнитная 

терапия (МТ) в лечении позвоночных болей, эффект 
этого доказан научными исследованиями Мировых 
институтов мозга [11]. Одно из важнейших свойств 
магнитного поля – явление электромагнитной ин-
дукции. Его суть состоит в том, что при влиянии 
магнитного потока, пронизывающего живую ткань, 
в нем появляется электродвижущая сила. Такая 
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Табл. 3
Вопросник А.М. Вейна для выявления признаков вегетативных изменений (заполняется пациентом, подчер-
кнуть «да» или «нет» и нужное слово в тексте)

Симптомы да баллы нет

1. Отмечаете ли Вы (при любом волнении) склонность к:
А) покраснению лица;
Б) побледнение лица

да
да

3
3

нет
нет

2. Бывает ли у Вас онемение или похолодание:
А) пальцев кистей, стоп;
Б) целиком кистей, стоп

да
да

3
4

нет
нет

3. Бывает ли у Вас изменение окраски кожи (побледнение, 
покраснение, синюшность)

А) пальцев кистей, стоп;
Б) целиком кистей, стоп

да
да

5
5

нет
нет

4. Отмечаете ли Вы повышенную потливость (в случае ответа «да» 
подчеркнуть слово «постоянная» или «при волнении» да 4 нет

5. Бывают ли у Вас ощущения «сердцебиения», «замирания», 
«остановки сердца» (нужное почеркнуть) да 7 нет

6. Бывают ли у Вас ощущения «затруднения при дыхании», «чувство 
нехватки воздуха», «учащенное дыхание». В случае ответа «да» 

уточните, при волнении или в душном помещении
да 7 нет

7. Характерно ли для Вас нарушение функции желудочно-кишечного 
тракта: склонность к запорам, поносам, вздутия живота, боли? да 6 нет

8. Бывают ли у Вас обмороки (внезапное потеря сознания или 
чувство, что можете его потерять)? Если «да», то уточните 

условия душного помещения, волнение, длительное пребывание в 
вертикальном положении (подчеркнуть нужное слово)

да 7 нет

9. Бывают ли у Вас приступообразные головные боли? Если «да» 
уточните: диффузные или только половина головы, «вся» голова, 

сжимающие или пульсирующие (нужное подчеркнуть)
да 7 нет

10. Отмечаете ли Вы в настоящее время снижение 
работоспособности, быструю утомляемость? да 5 нет

11. Отмечаете ли Вы нарушение сна? В случае ответа «да» 
уточните:

А) трудно засыпать
Б) поверхностный неглубокий сон с частыми пробуждениями
В) чувство не высыпания и усталости при пробуждении утром

да 5 нет

электродвижущая сила, улучшает биоэлектриче-
ские свойства тканей и органов, что способствует 
хорошему кровотоку [12]. Взаимодействие магнит-
ного поля с электрическим током способствует сня-
тию воспаления и отеков в суставах, восстановле-
нию нервной, сердечно-сосудистой, дыхательной и 
пищеварительной системы, усиливая кровообраще-
нии, релаксацию мускул и снижению боли [13].
На данное время существует много магнитных 

корректоров осанки, которые не только поддержи-
вают осанку, оптимизирует положение позвоноч-
ника, поясницы и плеч, но и облегчают болевые 
ощущения. Мы считаем, что использование магнит-
ного корректора осанки с постоянным магнитным 
полем, поможет исправить имеющиеся дефекты 
позвоночника и уменьшить частоту ПР в большей 
степени, чем лечение психиатра. К тому же, отсут-
ствует РКИ по лечению магнитным корректором 
осанки ПР.

Цель исследования
Определить влияние магнитного корректора 

осанки с постоянным магнитным полем на работу 
вегетативной нервной системы у пациентов с пато-
логией позвоночника и паническими расстройства-
ми.

Материал и методы исследования

Исследование проведено в г. Махачкала, ЦСМП ГБ 
№2, на базе кафедры: поликлиническая терапия, 
кардиология и общая врачебная практика ФПК и 
ППС, с 2023 по 2024 гг.
В исследование вошли 93 пациента в возрасте 20-

62 лет, из них мужчины n=58 и женщины n=35 паци-
ента. В табл. 1 представлена клиническая характе-
ристика пациентов.
У всех пациентов диагностированы дегенератив-

но-дистрофические заболевания позвоночника по 
международной классификации болезней (МКБ-
10). В обеих группах преобладали заболевания 
шейно-грудного отдела – 64 пациента (68,8%), забо-
левания пояснично-крестцового отдела позвоноч-
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ника встречались у 29 пациентов (31,2%) p=0,001, 
у большинства из них сформировались деформиру-
ющие поражения позвоночника 56 (60,2%, p=0,006). 
Многие больные имели комбинированные дегене-
ративно-дистрофические поражения позвоночника 
(табл. 2).
Рандомизация пациентов осуществлялась бес-

системно, в случайном порядке, используя четные 
и нечетные числа по мере их поступления. Таким 
образом, в 1-ю группу (основную) вошли 46 паци-
ентов с четными числами (им достались магнитные 
корректоры осанки), а во 2-ю группу попали 47 па-
циентов (они получили корректоры осанки без маг-
нитов).
Всем пациентам, принявшим участие в исследо-

вании, были безвозмездно розданы специальные 
ортопедические корректоры осанки с полужесткой 
степенью фиксации с 12-ю магнитами и без магни-
тов «Здоровая спина» от Leomax. Общее время но-
шения корсета, не более 6 часов в день.
Стандартное общеклиническое обследование 

проводилось всем пациентам в неврологическом 
отделении – сбор жалоб и анамнеза, физикальные и 
инструментальные методы обследования, общий и 
биохимический анализы крови, электрокардиогра-
фическое (ЭКГ) обследование и т.д.
К методам обследования, относился опросник 

Вейна А.М., который состоит из 11 вопросов (табл. 
3), он предназначен для выявления вегетативных 
нарушений у пациентов с соматоформной вегета-
тивной дисфункцией. При регистрации 0-14 баллов, 
отмечали отсутствие вегетативной дисфункций 
(ВД), 15-29 баллов – умеренную ВД, 30 и более бал-
лов – выраженную ВД.
Кроме того, для оценки вариабельности сердеч-

ного ритма (ВСР) всем пациентам проводилось су-
точное мониторирование электрокардиограммы, 
использовался полифункциональный монитор 
«Кардиотехника-07-АД-3/12Р», Россия.
Исследовались следующие параметры ВСР.

Неспектральные (временные) показатели:
SDNN – стандартное отклонение полного массива 

кардиоинтервалов RR (норма=30-100 мс);
RMSSD – √ среднеквадратического отклонения 

последовательных RR-интервалов (норма=20-50 
мс);
рNN50 – отношение числа последовательных пар 

RR-интервалов, отличающихся на >50 мс, к общему 
числу RR-интервалов (норма=6,3 ± 0,8%);
SDANN – стандартное отклонение усредненных 

нормальных синусовых интервалов R-R всех 5-ми-
нутных периодов за все время наблюдения (нор-
ма=92-162 мс);

Спектральные (частотные) показатели:
HF, мс² – суммарная мощность высокочастотного 

компонента ВРС (норма=975 ± 203 мс²);
LF, мс² – суммарная мощность низкочастотного 

компонента ВРС (норма=1170 ± 416 мс²);

VLF, мс² – суммарная мощность очень низкоча-
стотного компонента ВРС (норма=1542 ± 145 мс²);
LF/HF – индекс соотношение мощностей спектра 

диапазонов низких и высоких частот, усл. ед. (норма 
1,3-1,9).
Используемые в работе нормальные величины 

показатели ВРС, соответствуют национальным ре-
комендациям [14].
В исследование не вошли пациенты с:

1. черепно-мозговой травмой;
2. тяжелыми психическими заболеваниями;
3. фибрилляцией и трепетанием предсердий;
4. синоаурикулярной и атриовентрикулярной 
блокадой;
5. заболеваниями сердца.
4. не подписавшие информированное согласие.
До начала исследования, пациенты были деталь-

но проинформированы обо всех нюансах обследова-
ния и подписали информированное согласие. Тем 
самым, проведенное исследование соответствовало 
нормам и принципам Хельсинской Декларации.
Продолжительность исследования – 6 месяцев, 

первое обследование на 2-3 сутки пребывания в 
стационаре, второе (заключительное) – через 6 ме-
сяцев на кафедре.
Статистическая обработка полученных данных 

проводилась с использованием программ Excel и 
Statistica 8.0. Полученные результаты представлены 
в виде долевого выражение числа от общего числа 
равного 100% и среднего и стандартного отклоне-
ния «M ± SD». Относительная достоверность разли-
чий между группами определялась – t-критерием 
Стьюдента. Абсолютная достоверность различий 
между группами определялась анализом четырех-
польной таблицы, критерий хи-квадрат и коэффи-
циент Пирсона. Статистической значимостью рас-
пределение признака в выборке считали величины 
при p<0,05.

Результаты и их обсуждение

Анализ первичных значений ВСР показал, что 
на 2-3 сут. показатели парасимпатической нервной 
системы (ПНС) SDNN, SDANN и RMSSD находились в 
пределах нормативных значений в обеих группах, 
но сниженными в обеих группах. К примеру, показа-
тель pNN50 был ниже референсных границ в обеих 
группах, соотношение 4,7 ± 2,2 к 5,2 ± 1,5 (p=0,059). 
Наибольшим ростом в обеих группах, отметились 
частотные компоненты VLF, LF и индекс LF/HF, ко-
торые подтверждали активность симпатической 
иннервации синусового узла (СУ). Соотношение 
роста VLF в 1-й к 2-й группе 1973,5 ± 442,0 и 
2146,3 ± 503,1 (p=0,050), LF до 1680,4 ± 343,7 и 
1740,3 ± 427,5 (p=0,088), а сдвиг индекса LF/HF 3,24 
к 3,70 (p=0,042). Остальные показатели ВСР пред-
ставлены в табл. 4.
По окончанию исследования (6 мес.), показате-

ли парасимпатического звена SDNN, SDANN, RMSSD 
и pNN50, значимо подросли, но в основной группе 
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Табл. 4
Изначальные показатели вариабельности сердечного ритма (M ± SD)

Показатель
Референсные

значения
1-я группа

(n=46)
2-я группа

(n=47)
р

SDNN, мс 30-100 мс 46,4 ± 21,6 54,7 ± 15,0 0,044

SDANN, мс 92-162 мс 61,5 ± 30,3 76,1 ± 23,9 0,056

RMSSD, мс 20-50 мс 24,9 ± 14,4 17,7 ± 9,6 0,025

pNN50, мс 6,3 ± 0,8% 4,7 ± 2,2 5,2 ± 1,5 0,059

VLF, мс² 1542 ± 145 мс² 1973,5 ± 442,0 2146,3 ± 503,1 0,050

LF, мс² 1170 ± 416 мс² 1680,4 ± 343,7 1740,3 ± 427,5 0,088

HF, мс² 975 ± 203 мс² 574,8 ± 166,4 427,8 ± 104,9 0,051

LF/HF, усл.ед. 1,3-1,9 3,24 3,70 0,042

Табл. 5
Показатели вариабельности сердечного ритма через 6 месяца (M ± SD)

Показатель
Референсные

значения
1-я группа

(n=46)
2-я группа

(n=47)
р

SDNN, мс 30-100 мс 86,1 ± 24,7 60,9 ± 11,0 0,018

SDANN, мс 92-162 мс 98,3 ± 35,7 75,2 ± 19,5 0,054

RMSSD, мс 20-50 мс 51,7 ± 16,9 20,9 ± 9,6 0,046

pNN50, мс 6,3 ± 0,8% 6,8 ± 2,5 3,7 ± 0,6 0,011

VLF, мс² 1542 ± 145 мс² 1428,5 ± 264,0 1893,7 ± 376,4 0,073

LF, мс² 1170 ± 416 мс² 933,9 ± 255,2 1504,8 ± 397,1 0,050

HF, мс² 975 ± 203 мс² 765,2 ± 208,3 383,6 ± 74,0 0,001

LF/HF, усл.ед. 1,3-1,9 1,81 3,02 0,057

Табл. 6
Количественные показатели опросника А.М. Вейна, n (%)

Показатель
1-я группа

(n=46)
2-я группа

(n=47)
р

За 6 мес. до исследования

Отсутствие ВД 4 (8,7) 7 (14,9) 0,096

Умеренная ВД 23 (50,0) 26 (55,3) 0,053

Выраженная ВД 19 (41,3) 14 (29,8) 0,119

За время исследования (6 мес.)

Отсутствие ВД 21 (45,7) 6 (12,8) 0,001

Умеренная ВД 18 (39,1) 24 (51,1) 0,244

Выраженная ВД 7 (15,2) 17 (36,2) 0,021

Примечание: ВД – вегетативная дисфункция, достоверные различия р<0,05.

обследования, чего не отмечалось в контрольной 
группе. То же самое, по показателям VLF, LF и индек-
су LF/HF, которые в большей степени снизились и 
вошли в нормативные значения в основной груп-
пе, что указывало на стабилизацию вегетативного 
баланса. В контрольной группе значения VLF, LF и 
индекс LF/HF снизились ненамного, что говорило 
о сохраняющейся симпатической активности. Это 
подтверждает и спектральный показатель HF, от-

ражающий вагусную активность, соотношение по 
группам следующее: 933,9 ± 255,2 к 383,6 ± 74,0, 
(p=0,001). Остальные показатели ВСР представле-
ны в табл. 5.
Данные опросника А.М. Вейна показали, что из-

начально, выраженная ВД, незначительно преоб-
ладала в основной группе n=19 (41,3%), с соотно-
шением к контрольной n=14 (29,8%), p=0,119. По 
окончанию исследования, пациентов с выраженной 
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ВД в основной группе уменьшилось до n=7 (15,2%), 
а в контрольной группе, пациентов набравших бо-
лее 30 баллов по опроснику А.М. Вейна, возросло 
до n=17 (36,2%), p=0,021. В обеих группах незначи-
тельно снизилось пациентов с умеренной ВД, а тех, 
у кого отсутствовала ВД, значительно прибавилось 
в основной группе до n=21 (45,7%), противополож-
ные изменения в контрольной группе n=6 (12,8%), 
p=0,001. Остальные показатели представлены в 
табл. 6.
Проведенное исследование показало, что показа-

тели ПНС – SDNN, SDANN, RMSSD и pNN50, изначаль-
но были низкими в обеих группах, что указывало на 
сохраняющуюся ригидность СУ.
После 6 месяцев исследования, показатели ВСР 

восстановились в основной группе SDNN на 44,1% 
(p=0,035), SDANN на 37,4% (p=0,084), RMSSD на 
51,8% (p=0,027) и pNN50 на 30,9% (p=0,036), что 
указывало на восстановление активности вегета-
тивного баланса. Соответственно, снизилась ак-
тивность и спектральных показателей симпатиче-
ского звена LF на 44,4% (p=0,050) и VLF на 27,7% 
(p=0,042), а индекса LF/HF на 44,1% (p=0,015).
В контрольной группе показатели активности 

ПНС – SDNN, SDANN, RMSSD и pNN50, как изначаль-
но имели низкие, но нормативные значения, так и 
в конце исследования не улучшились. Аналогичные 
показатели симпатической активности в контроль-
ной группе, спектральные значения LF, VLF и индек-
са LF/HF не вошли в свои референсные границы, 
что говорило о сохранении напряженности в регу-
ляторной системе ВНС.
У пациентов контрольной группы, низкая ВСР 

по окончанию исследования, возможно, связана с 
носимым корректором осанки без магнитов. Такие 
корректоры не обладают магнитным воздействи-
ем, а предназначены для поддержки позвоночного 
столба в правильном положении. Соответственно, 
если у больного нет магнитного воздействия на вос-
палительно-отечные процессы в межпозвоночных и 
фасеточных суставах – это не может способствовать 
стабилизации ВНС. А у пациентов из основной груп-
пы, ВСР восстановилась благодаря магнитотерапии, 
вероятно, произошли следующие механизмы:
1. магнитное поле низкой частоты действует на 

молекулы воды, которые входят в состав крови и 
вступают в связь с токсинами, нейтрализуя их дей-
ствие;
2. магнитное поле влияет на обмен веществ, об-

легчая всасывание полезных веществ, вследствие 
чего уменьшается воспаление, отечность, ускоряет-
ся ток крови на поврежденном участке межпозво-
ночного сустава.
3. магнитное поле влияет на биологически актив-

ные точки на теле, как следствие, уменьшаются бо-
лезненные ощущения [15].
Этих процессы могли способствовать снижению 

активности симпатической иннервации и мобили-
зации ПНС, что восстановило нормальное функци-
онирование ВНС.

По опроснику А.М. Вейна, можно сказать сле-
дующее, он практически параллельно с данными 
анализа ВСР отражал происходящие изменения в 
ВНС и в заключение исследования, точно опреде-
лил количественные изменения ВД в обеих груп-
пах. В контрольной группе, практически ничего не 
изменилось, это наглядно видно в таблице 6. А в 
основной группе значительно уменьшилось паци-
ентов с выраженной ВД: с 41,3% до 15,2%, p=0,006. 
Соответственно, возросло количество пациентов с 
отсутствием ВД с 8,7% до 45,7%, p=0,001.
Несколько исследований посвящены электро-

магнитной стимуляции для уменьшения болей при 
корешковом синдроме, они показали значительное 
снижение болей при заболеваниях позвоночника. 
Исследователи предположили, что эти результаты 
могут быть связаны с увеличением проприоцептив-
ного воздействия, производимого электромагнит-
ным влиянием на двигательную систему позвоноч-
ника и ее супраспинальные центры управления [16, 
17]. К примеру, исследователь Chalfouh и др. исполь-
зовали электромагнитную стимуляцию грудного 
отдела позвоночника и показали снижение болей, 
объясняя свои результаты массивной активацией 
периферических нервов, при которой вентральные 
нервные корешки возбуждают глубоко располо-
женные мотонейроны. А спинномозговые мотоней-
роны активируют длинные петлевые пути, которые 
включают проприоспинальный путь, соединяющий 
шейные и поясничные расширения, координирую-
щие движения между конечностями, и спинобуль-
боспинальные пути. Кроме того, электромагнитная 
стимуляция вызывает прямую активацию интра-
спинальных аксонов с возбуждением спинальных 
нейронов. Они также объяснили снижение болей 
с увеличением афферентного входа по основному 
проприоспинальному проводящему пути к пулу мо-
тонейронов [18].
Таким образом, наше исследование показало, что 

постоянная низкоинтенсивная магнитная терапия, 
может стимулировать мотонейроны грудных и по-
ясничных отделов поясничного столба. Это способ-
ствует уменьшению спастичности и боли, улучше-
нию координации конечностей и контролю движе-
ний.
По всей вероятности, вегетативная дисфункция 

сопровождает многих пациентов с заболеваниями 
позвоночника всю жизнь и обостряется под дей-
ствием стрессовых ситуаций, переохлаждения, раз-
вития воспалительных заболеваний и т.д. Не всегда 
врач задумывается о патологии позвоночника, об-
щаясь с пациентом с СВД, а такие пациенты нужда-
ются в адекватном лечении, в том числе и магнито-
терапией, ведь стрессоустойчивость больных с ПР 
может снизиться до затяжной депрессии. Недавно 
проведенный метаанализ показал, что около пяти 
миллионов смертей во всем мире связаны с депрес-
сией и тревожными расстройствами [19].
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Заключение
В проведенном нами исследовании выявлено, 

что использование магнитного корректора осанки 
способствует снижению панических расстройств у 
пациентов с дегенеративно-дистрофическими забо-
леваниями позвоночника. Влияние магнитного кор-
ректора осанки в течение 6 месяцев стабилизируют 
работу вегетативной нервной системы, что отра-
жается на улучшении показателей вариабельности 
сердечного ритма в среднем на 44,6%. Данные из-
менения подтверждаются опросником А.М. Вейна, в 
группе пациентов носивших магнитный корректор 
осанки, значительно уменьшилось количество па-
циентов с выраженной вегетативной дисфункцией 
с 41,3% до 15,2%, p<0,05. Соответственно, выросло 
количество пациентов с отсутствием вегетативной 
дисфункции с 8,7% до 45,7%, p<0,05.
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Резюме

Особенности пневмоний у пациентов с ХОБЛ при наличии сердечно-
сосудистой коморбидности
Т.А. Душеба, А.В. Модык, И.И. Дубровская

Цель: Выявить особенности пневмонии у пациентов с ХОБЛ в зависимости от наличия заболеваний 
сердечно-сосудистой системы.
Материал и методы: В ретроспективное сравнительное исследование, проведенное на базе БУЗОО 
БСМП № 2 г. Омска, включено 45 пациентов: 1 группа – внебольничная пневмония у пациентов с 
заболеваниями ССС и ХОБЛ (n=29), 2 группа – внебольничная пневмония и ХОБЛ (n=16).
Результаты. В группе пациентов с заболеваниями ССС преобладала ИБС (96,5%), ХСН (86,2%), АГ 
(79,3%). Расширение легочной артерии описано у 27,6%, снижение фракции выброса у 66,67%. В 
обеих исследуемых группах преобладали мужчины (p>0,05), Ме стажа курения около 30 лет, сред-
ний возраст по Ме 73 года и 48,5 лет, соответственно (p<0,01). ХОБЛ чаще соответствовала GOLD 2 
категория В (р>0,05). Пневмония у всех пациентов средней степени тяжести, с ДН1, по данным КТ 
ОГК во 2 группе чаще носила двухсторонний (58,62%) характер, в 1 группе односторонний (62,5%) 
(р>0,05). В обеих исследуемых группах преобладало полисегментарное поражение легких, нижняя, 
средняя и верхнедолевая пневмонии встречались значительно реже (р>0,05). При анализе харак-
теристик инфильтрата среди пациентов 1 группы чаще выявлялся интерстициальный (58,62%), 
во 2 группе альвеолярный (75%) (p<0,05). Жидкость в плевральных полостях по данным УЗИ была 
обнаружена у 31,03% пациентов 1 группы, с чаще встречаемым двухсторонним выпотом (66,6%). У 
пациентов с кардиоваскулярной патологией основными возбудителем стал COVID-19 (24,14%).
Выводы. Пневмония у пациентов с ХОБЛ и кардиоваскулярной патологией, чаще возникающая в 
пожилом возрасте, носит двухсторонний полисегментарный характер с интерстициальной ин-
фильтрацией легких, наличием двухстороннего выпота, на фоне расширения легочной артерии и 
снижении фракции выброса. Пациенты с поражением сердечно-сосудистой системы оказались бо-
лее подвержены инфицированию вирусом SARS-CoV-2.
Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, пневмония, сердечно-сосудистая па-
тология.
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Abstract

Peculiarities of pneumonia in patients with COPD in the presence of cardiovas-
cular comorbidity
T.A. Dusheba, A.V. Modyk, I.I. Dubrovskaya

Objective: To identify the features of pneumonia in patients with COPD, depending on the presence 
of diseases of the cardiovascular system. Materials and methods: A retrospective comparative study 
conducted on the basis of the BUZOO BSMP № 2 in Omsk included 45 patients: group 1 – CAP in patients 
with CVD and COPD (n=29), group 2 – CAP and COPD (n=16). Results. In the group of patients with CVD 
diseases, coronary heart disease (96.5%), CHF (86.2%), hypertension (79.3%) prevailed. Pulmonary 
artery dilation was described in 27.6%, and a decrease in the ejection fraction in 66.67%. In both study 
groups, men prevailed (p>0.05), Me smoking experience near 30 years, the average age was 73 years 
and 48.5 years (p<0.01). COPD more often corresponded to GOLD 2 group B (p>0.05). Pneumonia in all 
patients of moderate severity, with RF 1, according to chest CT scan was more often bilateral (58.62%) 
in group 2, unilateral (62.5%) in group 1 (p>0.05). polysegmental lung damage prevailed in both study 
groups, lower, middle and upper lobe pneumonia were much less common (p>0.05). When analyzing the 
characteristics of infiltration, interstitial (58.62%) was more often detected among patients of group 1, 
alveolar (75%) in group 2 (p<0.05). Fluid in the pleural cavities according to ultrasound was detected 
in 31.03% of patients in group 1, with a more common bilateral effusion (66.6%). In patients with 
cardiovascular pathology, COVID-19 became the main causative agent (24.14%). Conclusions Pneumonia 
in patients with COPD and cardiovascular pathology, which occurs more often in old age, has a bilateral 
polysegmental character with interstitial lung infiltration, the presence of bilateral effusion, against the 
background of pulmonary artery dilation and a decrease in the ejection fraction. Patients with damage to 
the cardiovascular system were more susceptible to infection with the SARS-CoV-2 virus.
Key words: chronic obstructive pulmonary disease, pneumonia, cardiovascular pathology.

Введение
Термин Хроническая обструктивная болезнь лёг-

ких (ХОБЛ) появился в медицинской среде только в 
1990-ых годах, однако само заболевание известно 
на протяжении многих столетий  [1]. На сегодняш-
ний день проблема ХОБЛ стала настолько значимой, 
что была включена в повестку дня Организации 
объединённых наций в области устойчивого раз-
вития на период до 2030 г. [2]. Всемирная органи-
зация здравоохранения разработала Global Initiative 
for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD), лечения 
и профилактики ХОБЛ, в которой подчеркивается 
зависимость тяжести течения ХОБЛ от сопутствую-
щих заболеваний [3, 10].
Взаимоотношение легочной и кровеносной си-

стем тесно связано, а патогенетическое и анатоми-
ческое благополучие одной зависит от состояния 
другой, формируя симптом взаимного отягоще-
ния  [4]. В основе патогенеза ХОБЛ лежит систем-
ное воспаление: макрофаги, иммунные клетки, 
цитокины, интерлейкины, С-реактивный белок, 
фактор некроза опухоли–α, приводят к последова-
тельному повреждению эндотелия, микрососуди-
стым нарушениям, гипоксии органов и тканей  [4]. 
ХОБЛ и кардиоваскулярная патология имеют об-
щие факторы риска: мужской пол, пожилой воз-
раст, генетическая предрасположенность, курение, 
гиподинамия, избыточная масса тела, применение 
бетта-2-агонистов  [3, 5]. А фиброзное перерожде-
ния легочной ткани при ХОБЛ влечет за собой раз-
витее легочного сердца [14]. Таком образом разви-
тие патологии сердечно-сосудистой системы (ССС) 
у пациентов с ХОБЛ вопрос времени.
Пневмония является тяжело протекающим про-

цессом как у пациентов с поражениями ССС, так и у 
пациентов с ХОБЛ, а наличие декомпенсированной 
застойной сердечной недостаточности провоциру-
ет инфицирование [6, 7].

Цель работы

Выявить особенности пневмонии у пациентов с 
ХОБЛ в зависимости от наличия заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы.

Материал и методы

В ретроспективное сравнительное исследование, 
проведенное на базе пульмонологического отделе-
ния больницы скорой медицинской помощи (БУЗОО 
БСМП) № 2 города Омска, включено 45 пациентов, 
пролеченных в 2023 году: 1 группа – внебольнич-
ная пневмония (ВП) у пациентов с заболеваниями 
ССС и ХОБЛ (n=29), 2 группа – ВП и ХОБЛ (n=16). 
Обследование, наблюдение и лечение больных осу-
ществлялось в соответствии с действующими кли-
ническими рекомендациями [9, 10, 11, 12, 13].
В обеих исследуемых группах преобладали муж-

чины (72,4%, 93,5%), женщины встречались зна-
чительно реже (27,6%, 6,25%) (F=0.127, p>0,05). 
Средний возраст пациентов с поражениями ССС 
по Медиане (Ме) 73 года (Q1=69, Q3=78), 48,5 лет 
(Q1=43,75 и Q3=50) (W=0,906, U-критерий=24, 
p<0,01).
Критерии включения: наличие ХОБЛ, внеболь-

ничная пневмония, установленная с помощью рент-
генографии органов грудной клетки (ОГК) и/или 
компьютерный томографии органов грудной клет-
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ки (КТ ОГК). Критериями исключения являлись: 
отсутствие ХОБЛ, отсутствие внебольничной пнев-
монии. Все пациенты были разделены на группы в 
зависимости от наличия или отсутствия поражение 
ССС, установленное ранее или выявленное впервые 
при данной госпитализации клинически и/или ин-
струментально при помощи электрокардиографии 
(ЭКГ), эхокардиографии (ЭхоКГ).
Анализируемыми критериями стали: возраст, 

стаж курения, стадия (1, 2, 3) по GOLD, основанная 
на постбронходилатационных значениях объема 
форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1) и ка-
тегория (А, В, E) ХОБЛ, установленная на основании 
частоты обострений за последний год и симптомов, 
оцениваемых по тесту CAT и шкале mMRC. Степень 
тяжести пневмонии и дыхательной недостаточно-
сти (ДН), установлено клинически, а распростра-
нённость пневмонии, характеристика инфильтрата 
и наличие жидкости в плевральных полостях – ин-
струментально, с использованием КТ ОГК, а также 
ультразвукового исследования (УЗИ) плевральных 
полостей. Для характеристик сердечно-сосудистой 
патологии первой группы, были проанализирова-
ны: артериальная гипертензия (АГ) с учетом кон-
тролируемости, и классификации в зависимости 
от уровней артериального давления, наличия фак-
торов сердечно-сосудистого риска, поражения ор-
ганов мишеней и наличия сопутствующих заболе-
ваний (ESH/ESC 2018); хроническая сердечная не-
достаточность (ХСН), учитывая степень тяжести и 
функциональный класс (ФК); ишемическая болезнь 
сердца (ИБС).
Статистическая обработка данных проведена 

с использованием методов параметрического и 
непараметрического анализа. Нормальность рас-
пределения количественных показателей измеря-
лись с использованием критерии Шапиро-Уилка. 
Совокупности числовых показателей, которые от-
личались от нормального, описывались с помощью 
показателей медианы (Me), нижних и верхних квар-
тилей (Q1-Q3). Номинальные данные описывались 
с указанием абсолютных результатов и процентных 
долей. Для сравнения показателей с нормальным 
распределения данных, использован U-критерии 
Манна-Уитни (U). Сравнении двух групп при помо-
щи четырехпольных таблиц проводилось при по-
мощи критерия x2 Пирсона, в случае анализа при 
ожидаемом явлении, меньше 10, был рассчитан 
критерии х2 с поправкой Йейтса, а при ожидае-

мом результате меньше 5, использовался критерий 
Фишера. Критический уровень значимости соста-
вил р=0,05.
Биоэтика. Исследование проведено в рамках те-

матический план научно-исследовательских работ 
ФГБОУ ВО ОмГМУ Минздрава России на 2024 год, 
протокол 2 от 15 февраля 2024 г., темы «Проблема 
коморбидности при туберкулезе и инфекционной 
патологии» и протокола N142 от 27 октября 2021 
года.

Результаты и их обсуждение

В группе пациентов с заболеваниями ССС пре-
обладала ИБС (96,5%), среди которой встречалась 
атеросклеротическая болезнь сердца (85,71%), по-
стинфарктный кардиосклероз (25%), фибрилляция 
предсердий (17,9%) и стенокардия (7,14%). ХСН 
встречалась в 86,2%, и протекала чаще как 2а сте-
пень тяжести (64%) с функциональным классом 2 
(72%). АГ установлена у 79,3% пациентов, контро-
лируемая (82,6%) с чаще встречающейся 3 стадией 
(69%), 1 степенью (78,26%) и очень высоким ри-
ском (риск 4) (82,6%).
Расширение легочной артерии по данным КТ 

было описано у 8 исследуемых (27,6%), снижение 
фракции выброса у 66,67%, что косвенно свиде-
тельствует о наличие легочной гипертензии. Ме 
стажа курения у пациентов 1 группы 35 лет (Q1=0, 
Q3=40, W=0.8075), а во 2 группе Ме 30 лет (W=0,913, 
Q1=20, Q3=35), р>0,05. ХОБЛ чаще соответствовала 
тяжести GOLD 2 (62,07% и 87,5%, соответственно, 
р>0,05), категория В (62,07% и 81,25%, соответ-
ственно, р>0,05). Характеристика ХОБЛ в сравнива-
емых группах представлена в таблице 1 и рис. 1.
Клинически у всех пациентов пневмония про-

текала со средней степенью тяжести, ДН 1 степени 
(51,72% и 50%, х2=0,191, p>0,05). По данным иссле-
дования КТ ОГК, пневмония у пациентов с заболева-
ниями ССС чаще была двухсторонний (58,62%), а у 
пациентов, не имевших данной патологии чаще вы-
являлось одностороннее поражение легких (62,5%), 
при встречаемости двухстороннего поражения в 
37,5% случаев (х 2 Йетса=0,004, р>0,05). В обеих ис-
следуемых группах преобладало полисегментарное 
поражение легких (67% и 50%, соответственно), 
нижняя (24,14 и 37,5%), средняя (3,45% и 6,25%), и 
верхнедолевая (3,45% и 6,25%) пневмонии встре-
чались значительно реже (х2=1,598, р>0,05). При 

Табл. 1
Спирометрическая классификация бронхиальной обструкции при ХОБЛ по GOLD 2023 в исследуемых группах.

Градация по 
GOLD

ОФВ1, % от 
должного

Группа 1 (ХОБЛ+ВП+ 
заболевание ССС), %

Группа 2 
(ХОБЛ+ВП), % Х2 Р

GOLD 1 ≥ 80% 6,9 6,25

3.843 0.279
GOLD 2 50-79 62,07 87,5

GOLD 3 30-49 27,59 6,25

GOLD 4 <30 3,4 0
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анализе характеристик инфильтрата в 1 группы у 
17 пациентов выявлен интерстициальный инфиль-
трат (58,62%), альвеолярный у 12 (41,38%), во 2 
группе интерстициальное поражение легких у 4 па-
циентов (25%), альвеолярное у 12 (75%) (х2=4,683, 
p<0,05). Жидкость в плевральных полостях по дан-
ным УЗИ была обнаружена у 31,03% пациентов 1 
группы и у 12,5% второй (F=0,279, p>0,05). При этом 
у пациентов с заболеваниями ССС чаще встречал-
ся двухсторонний выпот (66,6%), Ме жидкости в 1 
группе 56 мл (Q1=36,5 мл, Q3=106,75 мл, W=0,763). 
Для установления возбудителя всем пациентам 
было проведено микроскопическое исследование 
мокроты и промывных вод, микробиологическое 
исследование мокроты, а также ПЦР на РНК SARS-
CoV-2 и ИХА на антитела к SARS-CoV-2. У пациентов с 
кардиоваскуряной патологией в 37,9% случае были 
выделены возбудители, среди которых COVID-19 
(24,14%), Candida albicans (3,45%), Acinetobacter 
baumannii (3,45%), грамм положительная (3,45%) 
и смешанная флора (3,45%). У пациентов без сер-
дечно-сосудистой патологии возбудитель установ-
лен в 43,75%, выделена смешанная флора (18,75%), 
грамм положительные коки (6,25%), Candida 
albicans (6,25%), Pneumocystis jirovecii (6,25%), 
COVID-19 (6,25%) (х2=0,145, р>0,05).

Выводы

1. Учитывая, что пневмония у пациентов с ХОБЛ и 
заболеваниями ССС чаще возникает в пожилом воз-
расте, носит двухсторонний полисегментарный ха-
рактер с интерстициальной инфильтрацией легких, 
и двухсторонним выпотом, а также наличие рас-
ширения легочной артерии и снижения фракции 
выброса, можно предположить наличие легочной 
гипертензии и застоя по малому кругу кровообра-
щения, что влечет за собой снижение резистентно-
сти легочной ткани к возбудителям, создавая благо-

приятные условия для их размножения.
2. Пациенты с поражением сердечно-сосудистой 

системы оказались более подвержены инфициро-
ванию вирусом SARS-CoV-2, а учитывая отсутствия 
установленного возбудителя у большинства паци-
ентов при использовании различных методов, мож-
но предположить вирусную этиологию заболева-
ния.
3. ХОБЛ является не только сопутствующей па-

тологий, но и причинным фактором как в разви-
тии поражения сердечно-сосудистой системы, так 
и пневмонии. В обеих исследуемых группах чаще 
встречалось ХОБЛ GOLD2, группа В, что свидетель-
ствует о том, что пациенты с выраженной симпто-
матикой и начальным ограничением воздушного 
потока, чаще страдают пневмонией, чем пациенты с 
более худшими показателями спирометрии.
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«Трудный» пациент с холестатическим 
заболеванием печени: клинический случай
И.Л. Кляритская, Т.А. Цапяк, В.В. Кривой, И.А. Иськова

A “difficult” patient with cholestatic liver disease: a 
clinical case
I.L. Kliaritskaia, T.A. Tsapyak, V.V. Krivoy, I.A. Iskova

ФГАОУ ВО «Крымский федеральный университет имени В.И. Вернадского», Ордена Трудового Красного Зна-
мени Медицинский институт имени С.И. Георгиевского, г. Симферополь

Ключевые слова: холестатичесские заболевания печени, первичный билиарный холангит, биопсия печени, 
урсодезоксихолевая кислота

Резюме

«Трудный» пациент с холестатическим заболеванием печени: 
клинический случай
И.Л. Кляритская, Т.А. Цапяк, В.В. Кривой, И.А. Иськова

Хронические диффузные заболевания гепатобилиарной системы остаются трудной задачей для 
распознавания в обычной клинической практике, результаты лабораторных и инструментальных 
исследований не всегда позволяют определить ведущий синдром, а, следовательно, нозологиче-
скую форму. В этой проблеме особое место занимают холестатические заболевания печени в виду 
отсутствия достоверных специфических маркеров холестаза и необходимости проведения иссле-
дований экспертного уровня, включая генетические исследования и оценку морфологического 
исследования печени. Вместе с тем, на сегодняшний день этот долгий и трудный путь может быть 
реализован своевременной постановкой клинического диагноза и максимально ранним назначе-
нием патогенетической терапии.
Ключевые слова: холестатичесские заболевания печени, первичный билиарный холангит, биопсия 
печени, урсодезоксихолевая кислота

Abstract

A “difficult” patient with cholestatic liver disease: a clinical case
I.L. Kliaritskaia, T.A. Tsapyak, V.V. Krivoy, I.A. Iskova

Chronic diffuse diseases of the hepatobiliary system remain a difficult task for recognition in routine 
clinical practice; the results of laboratory and instrumental studies do not always allow us to determine 
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the leading syndrome, and, consequently, the nosological form. In this problem, cholestatic liver diseases 
occupy a special place due to the lack of reliable specific markers of cholestasis and the need for expert-
level studies, including genetic studies and assessment of the morphological study of the liver. At the same 
time, today this long and difficult path can be realized by timely clinical diagnosis and the earliest possible 
prescription of pathogenetic therapy.
Key words: cholestatic liver diseases, primary biliary cholangitis, liver biopsy, ursodeoxycholic acid

Холестатические заболевания печени остают-
ся сложной для диагностики и верификации 
нозологической формы клинической про-

блемой в силу целого ряда факторов: могут носить 
как наследственный, так и приобретенный аутоим-
мунный характер, редко встречаются в практике, 
длительно протекают бессимптомно, в том числе с 
нормальными показателями рутинных биохимиче-
ских маркеров холестаза: таких, как щелочная фос-
фатаза и гамма-глутамилтранспептидаза, без жел-
тухи и других клинических признаков хроническо-
го диффузного заболевания печени. Эпоха «омики» 
привела к появлению множества холестатических 
индикаторов, однако ни один клинически примени-
мый биомаркер для конкретного холестатического 
заболевания не определен. Критерии идеального 
биомаркера, а также сложные молекулярные пути 
при холестатических заболеваниях печени свиде-
тельствуют о сценарии, в котором несколько био-
маркеров, происходящих из разных доменов, будут 
оцениваться одновременно [1].
Иммуноопосредованные холангиопатии пред-

ставляют собой хронические холестатические за-
болевания, развитие которых обусловлено ауто- и 
аллоиммунитетом. К ним относятся первичный 
билиарный холангит (ПБХ), первичный склерози-
рующий холангит (ПСХ), IgG4-ассоциированный 
склерозирующий холангит, реакция «трансплантат 
против хозяина» и отторжение печеночного алло-
трансплантата, хотя некоторые исследования так-
же рассматривают билиарную атрезию как заболе-
вание, связанное с измененным иммунитетом. Эти 
заболевания поражают желчное дерево на разных 
уровнях и в разной степени, а также могут поражать 
перибилиарные железы [2].
Иммуноопосредованные холангиопатии (ИОХ) 

характеризуются скоплением активированных 
ауто- или алло-реактивных Т-лимфоцитов в месте 
деструкции желчных протоков, поскольку регуля-
торная Т-клетка является основным эффектором в 
инициации процесса  [3-5]. В результате этого про-
исходит накопление желчи в гепатоцитах и желче-
выводящих путях, задержка компонентов желчи в 
крови (желчных кислот, липидов, билирубина) в ре-
зультате уменьшения канальцевого тока желчи, пе-
ченочной экскреции воды и/или органических ани-
онов (билирубина, желчных кислот), Повреждение 
клеток печени (гепатоцитов) или клеток желчных 
протоков (холангиоцитов) приводит к широкому 
диапазону клинических проявлений – от отдель-
ных нарушений биохимических показателей функ-
ции печени до острой печеночной недостаточности 

или злокачественных образований в гепатобилиар-
ной системе (например, холангиокарциномы) [6]. 
Поскольку характер течения ИОХ без лечения но-
сит прогрессирующий характер и может привести 
к тяжелым поражениям печени и билиарной систе-
мы в виде вторичного билиарного цирроза, гепа-
тоцеллюлярной карциноме, холангиокарциноме, 
своевременное распознавание холестатических за-
болеваний печени является приоритетной задачей 
диагностики.
Приводим клинический случай «трудного» паци-

ента с хроническим диффузным заболеванием пе-
чени, при котором синдром холестаза был распоз-
нан только через 2 года от момента первичной диа-
гностики, а нозологическая форма – еще через год.

Пациент К, 1979 года рождения, 44 
лет
Впервые узнал о изменениях «показателей пе-

чени» в возрасте 26 лет (2005 год), когда при сдаче 
донорской крови было выявлено повышение актив-
ности трансаминаз более, чем в 20 раз. Так как на 
тот момент ежедневно употреблял алкоголь, далее 
за медицинской помощью не обращался, самосто-
ятельно никаких дополнительных исследований 
не проходил. Последующие 16 лет чувствовал себя 
удовлетворительно, продолжал употреблять алко-
гольные напитки (6 единиц алкоголя ежедневно и 
25-30 единиц – в пятницу и субботу). В 2021 году 
впервые отметил появление желтухи, что послу-
жило основанием для обращения за медицинской 
помощью в поликлинику по месту жительства. По 
данным предварительного амбулаторного обследо-
вания показатели крови: холестерин – 17 ммоль/л, 
аланинаминотрансфераза (АЛТ) – 371 Ед/л, аспар-
татаминотрансфераза (АСТ) – 203 Ед/л, билиру-
бин общ. – 52,7 мкмоль/л, гамма- глобулин – 26%; 
HBsAg, A-HCV сум. – отриц.; ANA, LKM, AMA-M2 – от-
риц. По результатам УЗИ органов брюшной полости 
размеры печени увеличены, паренхима – незначи-
тельно повышенной эхогенности; внутрипеченоч-
ные желчные протоки не расширены; холедох диа-
метром 5,5  мм, просвет его свободен; портальная 
вена – 13 мм; селезенка 138 х 56 мм, селезеночная 
вена – 6 мм. В феврале 2021 года госпитализирован 
в гастроэнтерологическое отделении 3-го уров-
ня оказания медицинской помощи для планового 
обследования, уточнения диагноза и дальнейшей 
лечебной тактики. С момента пожелтения глаз па-
циент категорически отказался от приема алко-
гольных напитков, на день госпитализации абсти-
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ненция – 36 дней. По данным выписного эпикриза 
при оценке объективного статуса общее состояние 
средней степени тяжести; сознание ясное, ориенти-
рован в месте и времени, контактен. Индекс массы 
тела – 22,6 кг/м2. Кожные покровы и видимые сли-
зистые бледно-розовой окраски. Периферические 
лимфоузлы не увеличены. В легких дыхание вези-
кулярное, хрипов нет. Тоны сердца ясные, ритмич-
ные. Язык чистый, влажный. Живот симметричный, 
участвует в акте дыхания, мягкий, безболезненный 
во всех отделах. Печень выступает на 1 см из-под 
края реберной дуги. Селезенка не пальпируется. 
Физиологические отправления в норме. В анализах 
крови: ускоренное СОЭ до 46 мм/ч, АЛТ – 665,4 Е/л, 
АСТ – 259,2 Е/л, билирубин общ. – 40,4 мкмоль/л, 
прямой – 24,1 мкмоль/л; щелочная фосфатаза (ЩФ) 
– 2047,7 Е/л; гаммаглутамилтрансфераза (ГГТ) – 
3217,7 Е/л; антитела к антигенам «печеночного 
профиля» не обнаружены; анализ крови на марке-
ры вирусных гепатитов А, В, С, D – отрицательный; 
УЗИ ОБП + эластометрия печени, заключение: УЗ 
– признаки диффузных изменений поджелудочной 
железы, гепатомегалии, фиброз по шкале METAVIR 
F4. По данным эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) 
варикозно расширенных вен пищевода не выявле-
но. Установлен клинический диагноз алкогольной 
болезни печени: хронический гепатит, умеренной 
степени активности, F4 – стадия фиброза. В стацио-
наре проведена инфузионная, гепатопротекторная 
терапия. При выписке рекомендовано продолжить 
прием адеметионина 800 мг/сут., фосфоглива фор-
те 3 капс./день – 4 недели. При контроле биохими-
ческих показателей через 3 месяца после выписки 
из стационара не отмечено существенной положи-
тельной динамики: АЛТ – 456,3 Е/л, АСТ – 209 Е/л, 
билирубин общий – 54,6 (прямой – 44,55) мкмоль/л, 
ГГТ – 3025 Е/л; контроль уровня ЩФ не проводил-
ся. На амбулаторном этапе была скорректирована 
гепатопротекторная терапия – добавлен легалон в 
стандартной терапевтической дозе. Пациент про-
должался придерживаться полной абстиненции. 
При контроле показателей крови через месяц со-
хранялся повышенный уровень трансаминаз кро-
ви (АЛТ – 323,4 Е/л, АСТ – 175,7 Е/л), ГГТ – 1747,5 
Е/л, гипербилирубинемия – 33,4 (прямой – 27,1) 
мкмоль/л. В связи с отсутствием эффекта от про-
водимой терапии направлен в терапевтическое 
отделение по месту жительства, где находился с 
16.06.2021 по 29.06.2021 с диагнозом хронический 
гепатит, неуточненного генеза, высокой степени 
активности. Проводилась гепатопротекторная те-
рапия (фосфоглив в/в), отмечалась незначительная 

положительная лабораторная динамика (Табл. 1).
После выписки из стационара продолжал реко-

мендованный прием адеметионина, однако при 
контроле биохимических показателей не отмеча-
лось существенной динамики активности цитолиза 
в течение последующего года:

АЛТ 247,2 -178,2-306,2-213,3-203,4-210,7 Е/л;
АСТ 142-98,5-179,1-114,2-107,7-113,0 Е/л;
ГГТ 2154-1185,9-2712,2-1345,6-1454,4 Е/л;
Билирубин 26,5-17,6-43,25-24,66-31,3 мкмоль/л.
В связи с отсутствием эффекта от проводимой 

терапии повторно госпитализируется в гастроэн-
терологическое отделение 3-го уровня оказания 
медицинской помощи, где находился с 03.08.2022 
по 15.08.2022  г. Результаты обследования в стаци-
онаре: АЛТ – 224,3 Е/л, АСТ – 113,8 Е/л, билирубин 
40,9-27,2-13,7  мкмоль/л, ЩФ – 1056,2 Е/л, ГГТП 
– 1441,2 Е/л, гамма-глобулины – 19,6%. Антитела 
к антигенам «печеночного профиля» не обнару-
жены. Маркеры вирусных гепатитов В, С – отри-
цательные УЗИ ОБП – сонографические признаки 
диффузных изменений поджелудочной железы, 
фиброзных изменений печени, гепатоспленомега-
лии. Эластометрия печени: F2 – F3 стадия фиброза. 
Выписан с диагнозом: Алкогольная болезнь печени, 
хронический гепатит умеренной степени активно-
сти, F2 – F3 стадия фиброза. В рекомендациях при 
выписке впервые рекомендуется прием урсодезок-
сихолевой кислоты в дозе 1250 мг/сутки. Динамика 
биохимических показателей в течение последую-
щих 10 месяцев с интервалом 2,5-3 месяца такова:

АЛТ 158,8-157,6-190,3-149-169,8-174,5 Е/л;
АСТ 146,8-81,9 -105,8-96,5-87,4 Е/л;
ГГТ 963-1023,1-1107,8-1231-1242 Е/л;
Билирубин 22,4-37,32-49,93-30,26-

24,74 мкмоль/л;
ЩФ 980-391,7-305,6-387,5 Е/л
В связи с нестабильной положительной дина-

микой показателей биохимических «печеночных 
проб» – повышением показателя АЛТ, ГГТ, ЩФ по 
сравнению с предыдущим значением, – направлен 
на стационарное лечение в гастроэнтерологическое 
отделение. В стационаре с 09.06.2023 по 20.06.2023 
проведено обследование – показатели анализов 
крови: АЛТ – 239,7 Е/л; АСТ – 152,8 Е/л; билирубин 
31,6 мкмоль/л за счет прямой фракции; холестерин 
– 12,6  ммоль/л, ЛПНП – 8,62  ммоль/л, триглице-
риды –2,7 ммоль/л; ЩФ – 1040,7 Е/л; ГГТ – 1327, 8 
Е/л, индекс НОМА – 3,9. ЭГДС от 19.06.2023, заклю-
чение: эритематозная гастробульбопатия; уреаз-
ный тест отрицательный. УЗИ ОБП от 19.06.2023: 
поджелудочная железа не увеличена: передне-за-

Табл. 1
Динамика биохимических показателей

Дата Билирубин 
общ. Билирубин пр. ЩФ АЛТ ACT

31.05.21 54,6 44,55 - 456,3 209,0 3025,5

22.06.21 33,4 27,11 789,2 323,4 175,7 1747,5
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дний размер головки 31  мм, тела – 14  мм, хвоста 
– 22  мм, контуры умеренно волнистые, структура 
однородная, эхогенность средняя, Вирсунгов про-
ток не расширен. Печень увеличена: вертикальные 
и передне-задние размеры, соответственно, по сре-
динной линии – 104 х 100 мм, по правой среднеклю-
чичной – 139 х 150  мм, по передне-подмышечной 
– 145  мм. Контур ее ровный, структура диффузно 
неоднородная за счет разнокалиберных гиперэхо-
генных участков с четкими неровными контурами, 
местами склонных к слиянию, максимальной про-
тяженностью 33 мм – участки фиброза. Эхогенность 
повышена. Внутрипеченочные желчные протоки 
не расширены. Портальная вена внутренним диа-
метром 15 мм. Холедох диаметром 3,5 мм, просвет 
его свободен. Желчный пузырь овальной формы, с 
перегибом в области шейки, размерами 63х22 мм, 
стенка его не утолщена, в области шейки полип раз-
мером 3 мм. Селезенка размерами 137х 62 мм, одно-
родна. Селезеночная вена 8 мм, проходима. В брюш-
ной полости и малом тазу свободной жидкости не 
выявлено. Паракавальные л/узлы не увеличены. В 
стационаре проведено лечение: ремаксол в/в, фос-
фоглив форте – перорально. Выписан с диагнозом: 
Неалкогольный стеатогепатит, умеренной степени 
активности. Холестероз желчного пузыря. После 
выписки рекомендовано возобновить прием УДКХ 
в течение 3-х месяцев, адеметионин – в течение ме-
сяца.
Динамика биохимических показателей через 8 

недель после выписки из стационара:
АЛТ 239,7-451,9 Е/л;
АСТ 152,8-223,1 Е/л;
ГГТ 1327,8-2064 Е/л;
Билирубин 31,6-37,7 мкмоль/л;
ЩФ 1040,7-816 Е/л.
В связи с отрицательной динамикой биохимиче-

ских показателей, консультирован кафедральным 
консилиумом под председательством заведую-
щей кафедрой терапии, гастроэнтерологии, кар-
диологии, общей врачебной практики (семейной 
медицины), д.м.н., профессора И. Л. Кляритской. 
Впервые установлен диагноз хронического холе-
статического гепатита, доза УДКХ увеличена до 
1500 мг/день. Решением консилиума направлен на 
консультацию с целью решения вопроса о прове-
дении экспертной биопсии печени в отделение ге-
патологии Университетской клинической больни-
цы №2 ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова 
Минздрава России.
По данным выписного эпикриза:
«…Пациент обследован в отделении гепато-

логии, по результатам лабораторных анализов: 
незначительная гипербилирубинемия: билиру-
бин общий 35,6  мкмоль/л, билирубин прямой – 
16.2  мкмоль/л; выраженная дислипидемия: холе-
стерин 11,91 ммоль/л, триглицериды 2.78 ммоль/, 
ЛПНП 8.61  ммоль/л, ЛПОН – 1.26  ммоль/л, 
ЛПВП 2.04  ммоль/л (дислипидемия 2б типа по 
Фредриксону). Также повышение печеночных 

трансаминаз АЛТ 190 Ед/л, АСТ 122 Ед/л, повыше-
ние показателей холестаза: ЩФ 402 Ед/л, ГГТ 911 
Ед/л.
По данным УЗИ ОБІ признаки увеличения разме-

ров и выраженных диффузно-очаговых изменений 
печени (минимальная неровность контуров); син-
дрома портальной гипертензии (спленомегалия, 
небольшое расширение портальной вены): незна-
чительно выраженных диффузных изменений под-
желудочной железы; лабильной деформации желч-
ного пузыря; диффузных изменений селезенки. По 
данным ЭГДС: эндоскопическая картина гастрита 
с атрофией слизистой С 2 по Kimura-Takemoto (ра-
нее проведено лечение Н.р, показано проведение 
контрольного исследования для исключения Н.р.). 
Пациент был консультирован генетиком для ис-
ключения наследственных форм холестаза, взяты 
лабораторные анализы, результаты в работе.
После чего проведена пункционная биопсия пе-

чени: В препаратах серийные срезы трёх столбиков 
ткани печени размером 0,8; 0,9 и 1,0 см, содержащие 
16 портальных трактов среднего и мелкого калибра 
и 13 центральных вен, окрашенные гематоксили-
ном-зозином и пикросириусом. Дольковое и балоч-
ное строение прослеживается не везде: портальные 
тракты значительно расширены, вытянуты, многие 
имеют звездчатую форму из-за отходящих от них 
длинных фиброзных септ, многие из которых пор-
то-портальные, некоторые – порто-центральные; 
выражен склероз стенок центральных вен и пери-
венулярный, местами септальный фиброз: выра-
женная очаговая капилляризация синусоидов, в том 
числе перипортальных. Умеренный полиморфизм и 
анизокариоз гепатоцитов. Умеренная очаговая ги-
дропическая и баллонная дистрофия гепатоцитов. 
Слабая очаговая мелкокапельная жировая дистро-
фия гепатоцитов (до 25%) (l+). Фрагменты цито-
плазмы некоторых гепатоцитов напоминают «ма-
товое стекло». Цитоплазма части перипортальных 
гепатоцитов имеет «пенистый вид». Небольшое ко-
личество апоптозных телец, окрашенных билиру-
бином. Небольшое количество некрозов гепатоци-
тов (от 1-3 до 4-6 клеток) с лимфо-макрофагальной 
с примесью лейкоцитов инфильтрацией; детрит ме-
стами окрашен билирубином. В цитоплазме многих 
преимущественно перипортальных гепатоцитов 
буро-коричневые мелкие и крупные гранулярные 
включения. Умеренное количество зияющих били-
арных розеток гепатоцитов, в их просветах – хлопья 
зеленовато-бурого цвета. Умеренное количество 
очажков билиарной метаплазии разных размеров 
с признаками холангиопатии (неравномерное рас-
ширение просветов и извитой ход протоков; уме-
ренный полиморфизм и отёк билиарного эпителия) 
и отдельными перидуктальными лейкоцитами. 
Умеренная диффузная гипертрофия клеток стен-
ки синусоида. В просветах синусоидов единичные 
лимфоциты и макрофаги. Жировая дистрофия от-
дельных купферовских клеток. Портальные тракты 
отёчны. Инфильтрация умеренная очагово-распро-
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странённая, представлена лимфо-макрофагальны-
ми клетками с примесью единичных нейтрофиль-
ных и эозинофильных лейкоцитов. Умеренное ко-
личество неглубоких перипортальных некрозов 
гепатоцитов. Дуктопения: междольковые желчные 
протоки отсутствуют в 9 (56%) из 16 портальных 
трактов. На периферии некоторых портальных 
трактов слабая очаговая пролиферация желчных 
дуктул. Умеренный склероз портальных трактов.
ИГА по Knodell: 3-1-3-3 (10); стадия фиброза: 3
Морфологическая картина хронического гепати-

та умеренной гистологической активности с парен-
химатозно-канальцевым билирубиностазом и дук-
топенией, стадия фиброза 3.

Заключенне: У пациента по результатам анали-
зов, истории болезни и морфологического заклю-
чения можно констатировать хроническое холеста-
тическое заболевание печени, которое протекает с 
признаками воспаления и прогрессирующего фи-
броза.
Морфологическая картина не противоречит диа-

гнозу первичный билиарный холангит. Против дан-
ной гипотезы – манифестация заболевания в воз-
расте около 20 лет и мужской пол.
С учетом полученных данных генетического ис-

следования (основные гены панели холестаза отри-
цательные), генетически обусловленного заболева-
ния печени не выявлено.
Таким образом, у пациента можно думать о ва-

рианте течения первичного билиарного холангита. 
Прогноз обусловлен ответом на УДХК в адекватной 
весу дозе. Оценка эффекта через 1 год после приема 
УДХК

Диагноз: Первичный билиарный холангит с вы-
раженным фиброзом.
Рекомендовано: Продолжить терапию УДХК в 

прежней дозе (1500 мг/сут).
На фоне терапии проводить тщательный лабора-

торный контроль.
Обсуждается возможность добавления безофи-

брата.
После консультации липидолога решение вопро-

са о коррекции дозы статинов».
По рекомендации липидолога к проводимой те-

рапии добавлен розувастатин в дозе 20 мг/сут, ко-
торый пациент принимает в комбинации с УДКХ. 
По данным лабораторного контроля через 3 меся-
ца от начала приема розувастатина отмечается по-
ложительная динамика липидограммы (снижение 
уровня общего холестерина до 6,48 ммоль/л, ЛПНП 
– 3,43  ммоль/л) при сохраняющихся показателях 
трансаминаз крови на 3,6 верхней границы нормы 
(ВГН), билирубин на уровне 35, 1 мкмоль/л за счет 
прямой фракции, ГГТ – 15 ВГН.

Заключение

Представленное клиническое наблюдение де-
монстрирует сложности своевременного распозна-
вания синдрома холестаза в рутинной клинической 

практике, его длительное течение без клинических 
проявлений, трудности верификации нозологиче-
ской формы в виду отсутствия патогномоничных 
клинико-лабораторно-рентгенологических мар-
керов. Следует отметить, что своевременное рас-
познавание холестатических заболеваний, опре-
деление нозологии обосновано не только возмож-
ностью оценки прогноза для жизни и здоровья, но 
и возможностями влияния на этот прогноз путем 
раннего назначения препарата УДКХ в адекватных 
массе тела дозе и продолжительности приема. В 
многочисленных исследованиях (Pares A. Et al., 2006, 
Yfrms M.H. et al., 2019) показано, что длительная 
терапия УДКХ достоверно увеличивает продолжи-
тельность жизни [7]. Однако, несмотря на то, что те-
рапия УДКХ, в частности у пациентов с первичным 
билиарным холангитом, замедляет прогрессирова-
ние заболевания, более трети пациентов остаются 
в группе риска неблагоприятных событий, таких 
как необходимость трансплантации печени, разви-
тие ГЦР и вторичного билиарного цирроза, смерти. 
Высокую прогностическую точность демонстриру-
ют шкалы, разработанные Global PBC Study Group 
(http://www.globalpbc.com/globe) и консорциумом 
UK-PBC (www.uk-pbc.com) на основе систем количе-
ственной оценки с учетом стадии заболевания и от-
вета на терапию.
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