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Внашей статье мы постараемся снять один из зап�
ретов, которые накладывает старость на «нас�

лаждения юности» (см. эпиграф) — запрет на нас�
лаждение пищей. Общеизвестно, что у пожилых сни�
жается толерантность к пищевой нагрузке, у них воз�
никают тяжесть, распирание, метеоризм, нарушение
стула не только при приеме «банкетной» пищи, но
даже скудном, «диетическом» рационе. Характерной
приметой старости является также снижение аппе�
тита: часто пожилые довольствуются небольшой по
объему пищей, которой оказывается достаточно для
насыщения. Все эти явления объясняются старени�
ем органов пищеварения, которое происходит па�
раллельно со старением самого человека. В зару�
бежной литературе принят термин «стареющие орга�
ны пищеварения» [31]. Именно для этого синдрома
характерны вышеописанные особенности.

Лечение синдрома «стареющих органов пищеваре�
ния» представляет значительные трудности. С одной
стороны, для пожилых характерна полиморбидность
и связанная с ней полипрагмазия, а с другой — ме�
таболизм лекарственных средств у пациентов пожи�
лого и старческого возраста изменен (причем не
всегда ясно, как). Следовательно, врачу нужно быть
очень осторожным при выборе препаратов для лече�
ния пожилого больного. Как же разрешить это про�
тиворечие? Сначала разберемся в причинах поли�
морбидности в пожилом возрасте.

Основная причина полиморбидности у пожилых —
атеросклероз. В отношении патологии органов пи�
щеварения, конечно, наиболее важным звеном пато�
генеза полиморбидности является абдоминальный
ишемический синдром (АИС) как проявление общего
атеросклероза. Роль атеросклероза в развитии по�
лиморбидности демонстрируется следующими дан�
ными. У одного пациента в возрасте до 20 лет диаг�
ностируют в среднем 2,8 одновременно существую�
щих заболеваний, в возрасте от 21 до 40 лет — 2,9, в
интервале от 41 до 60 лет — 4,5, в возрасте старше
60 лет — 5,8 заболеваний [15]. Особенно актуальна
проблема полиморбидности для геронтологической
гастроэнтерологии. Так, у пожилых хронический пан�
креатит ассоциируется с желчнокаменной болезнью
в 56,3% случаев, с хроническим гастритом — в
31,2%, с пептической язвой — 18,8%, с хроническим
гепатитом или циррозом печени — также в 18,8%, с

хроническим холециститом — в 16,6% случаев. В то
же время хронический панкреатит у 81,2% пожилых
больных сочетается с ИБС, у 62,5% — с артериаль�
ной гипертензией, у 51,0% — с дисциркуляторной
энцефалопатией, у 25,0% — с остеоартрозом, у
25,0% — с хроническим бронхитом, у 18,8% — с хро�
ническим пиелонефритом, у 18,6% — с сахарным
диабетом, у 6,3% — с бронхиальной астмой [15].

При АИС развиваются морфологические и функ�
циональные нарушения всех органов брюшной по�
лости. Причем именно при атеросклеротической
этиологии АИС эти нарушения выражены больше,
чем, например, при экстравазальной компрессии ар�
терий брюшной полости. Это объясняется тем, что
при атеросклерозе одновременно поражаются арте�
риальные бассейны всех непарных ветвей брюшной
аорты [16].

При АИС происходят постепенная атрофия аци�
нусов и островков Лангерганса поджелудочной же�
лезы (ПЖ), жировая дистрофия ацинарных клеток,
разрастание жировой ткани вокруг ацинусов (липо�
матоз ПЖ), накопление капель нейтрального жира
внутри ацинусов (жировая дистрофия ПЖ), замеще�
ние участков атрофии соединительной тканью (фиб�
розирование ПЖ), метаплазия протокового эпи�
телия, кистозное расширение протоков [27, 33].
Вследствие этого прогрессирует внешне� и внутри�
секреторная недостаточность ПЖ [5, 27]. Параллель�
но развивается ишемическая энтеропатия, которая
проявляется атрофией ворсинок, дистрофией сли�
зистой оболочки тонкой кишки [9, 22]. То есть соче�
тание атрофии паренхимы ПЖ, ее жировой дистро�
фии и липоматоза, атрофии кишечных ворсинок яв�
ляется морфологической основой прогрессирующих
мальдигестии и мальабсорбции, которые развивают�
ся у людей пожилого возраста вследствие атеро�
склероза [11, 19, 26]. Закономерно, что у таких па�
циентов формируются гиповитаминозы, особенно
относительно жирорастворимых витаминов, фолие�
вой кислоты, витамина В12 [15].

В патогенезе нарушений пищеварения в пожилом
возрасте участвуют и возрастные физиологические
изменения со стороны желудка. Большинство иссле�
дований свидетельствуют об увеличении распрост�
раненности атрофического гастрита у пожилых и
связанного с ним снижения желудочной секреции и
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Старость — это тиран, который под страхом смерти
запрещает нам все наслаждения юности.
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продукции пепсина. Хотя эти изменения объясняют
не только старением, но и длительным течением хе�
ликобактериоза, большим стажем курения. Изменя�
ется не только секреторная, но и моторно�эвакуа�
торная функции желудка, в частности, замедляется
эвакуация жидкостей [15].

В последние годы в клинику внутренних болезней
введен термин «липидный дистресс�синдром», кото�
рый рассматривают как системный дисметаболичес�
кий процесс, в основе которого — гипер� и дислипи�
демия. Липидный дистресс�синдром складывается
из следующих заболеваний: ИБС, АИС, облитериру�
ющий атеросклероз артерий нижних конечностей,
холестероз желчного пузыря, ЖКБ, липогенный пан�
креатит, жировой гепатоз [18, 24, 25]. То есть изме�
нения при липидном дистресс�синдроме носят сис�
темный характер и сопровождаются изменениями со
стороны органов�мишеней. Следовательно, причи�
ной полиморбидности у пожилых может быть не
только атеросклероз как первичное заболевание и
АИС как проявление атеросклероза, но и липидный
дистресс�синдром, при котором атеросклероз —
лишь одно из проявлений [24]. Действительно, одно
из проявлений липидного дистресс�синдрома — жи�
ровой гепатоз — один из самых частых вариантов
изменений со стороны печени у пожилых. Причем
жировой гепатоз у таких пациентов сопровождается
нарушением внешнесекреторной функции печени,
изменением состава желчи [16]. Это также имеет
значение для развития диспепсии, нарушения толе�
рантности к пищевой нагрузке у пожилых.

В патогенезе АИС и липидного дистресс�синдрома
преобладающую роль играют нарушения липидного
профиля крови, развитие дефицита АТФ, ингибиро�
вание цикла трикарбоновых кислот, гликолиза и АТФ�
зависимых катионных насосов, структурные измене�
ния в липидном бислое клеточных мембран, форми�
рование «липидной триады» (активация липаз, фос�
фолипаз + активация детергентного действия избыт�
ка жирных кислот и фосфолипидов на мембраны +
активация перекисного окисления липидов) [16].

Проанализировав патогенез мальдигестии и маль�
абсорбции у пожилых, а также механизм развития их
проявлений, мы пришли к заключению о необходи�
мости выбора препаратов, которые обладали бы
многосторонним действием (коррекция липидного
спектра крови, уменьшение выраженности жировой
дистрофии печени и ПЖ, цитопротекция, оптимиза�
ция репаративных процессов, компенсация дефици�
та витаминов) и в то же время действовали симпто�
матически (уменьшение выраженности диспепсии,
коррекция нарушений стула, проявлений мальдигес�
тии, повышение аппетита, толерантности к пищевой
нагрузке). Именно на основании наших рассуждений
мы пришли к выводу о целесообразности лечения
больных пожилого возраста с типичными гастроэн�
терологическими жалобами, сопровождающими
синдром «стареющих органов пищеварения», препа�
ратами «Фарковит В12» и «Дигестин». Эти препараты
включают компоненты, обеспечивающие лечебный
эффект по всем перечисленным выше направлениям
и позволяют избежать характерного для геронтоло�
гической практики замкнутого кольца: полиморбид�
ность → полипрагмазия → нежелательные эффекты

лекарственных средств → усугубление полиморбид�
ности [15].

Перед тем как проанализировать состав «Фарко�
вита В12» и «Дигестина», сразу же подчеркнем, что в
состав обоих препаратов входят только естествен�
ные компоненты, что очень важно для пожилых.

В состав «Фарковита В12» входят витамины В1, В2,
В6, В12, Са�D�пантотенат, никотинамид, фолиевая
кислота, биотин, инозитол, оротовая кислота, фос�
фолипиды, экстракт цинары, сафлоровое масло. Ос�
тановимся лишь на некоторых из этих компонентов,
так как общеизвестна огромная роль витаминов в
самых разнообразных биохимических и метаболи�
ческих процессах.

Оротовая кислота является предшественником пи�
римидиновых оснований, используемых для синтеза
нуклеотидов и нуклеиновых кислот, способствует
синтезу белка при репаративных и регенеративных
процессах. Присутствует в животных тканях, расте�
ниях и микроорганизмах. Особенно богаты ею дрож�
жи, печень и молоко. В пожилом возрасте синтез
оротовой кислоты снижается, что является одной из
причин ухудшения репарации. Доказано, что оро�
товая кислота уменьшает жировую дистрофию пече�
ни, так как одним из механизмов ее развития явля�
ется нарушение баланса между пиримидиновыми и
пуриновыми нуклеотидами. Оказывает выраженный
анаболический эффект, гепатопротекторное дей�
ствие, что связывают со стимулированием образо�
вания нуклеиновых кислот и пиримидиновых нуклео�
тидов в ткани печени. Оротовую кислоту традицион�
но применяют при заболеваниях печени и желчных
путей, острых и хронических интоксикациях, миокар�
диодистрофии, нарушениях регенерации и т. д. [21].
Универсальный метаболический эффект оротовой
кислоты особенно важен для пациентов пожилого
возраста, у которых диагностируют целый ряд сопут�
ствующих заболеваний сердечно�сосудистой систе�
мы, органов дыхания и т. д.

Инозитол обладает витаминной активностью и
близок к витаминам группы В. Были попытки назы�
вать инозитол термином «витамин В8», однако позже
было доказано, что эта позиция неправомочна. При
дефиците инозитола ослабляются процессы фосфо�
рилирования, уменьшается использование глюкозы
в аэробных условиях, тормозится интенсивность ды�
хания, задерживается рост, нарушается моторика
желудка и кишечника. Инозитол участвует в обмене
углеводов, метаболизме пуринов, биосинтезе фос�
фолипидов. Тормозит развитие жировой дистрофии
печени при несбалансированном питании и некото�
рых интоксикациях. Добавление инозитола к пище�
вому рациону улучшает усвоение его компонентов,
особенно если инозитол применяют в сочетании с
витаминами группы В [8].

Фосфолипиды защищают клеточные мембраны от
повреждений; повышают метаболический, детокси�
кационный, экскреторный потенциалы мембран,
обеспечивают их антиоксидантные свойства; опти�
мизируют функционирование транспортных систем
клеток, в частности гепатоцитов; тормозят синтез
провоспалительных цитокинов; имеют гиполипиде�
мический и гипогликемический эффекты; замедляют
синтез коллагена; уменьшают жировую дистрофию
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гепатоцитов и ацинарных клеток ПЖ; участвуют в
эмульгации желчи, обеспечивают ее нормальное
коллоидное состояние и увеличивают толерантность
к пищевой нагрузке [1, 20, 23, 32].

Экстракт цинары (артишока) издавна используют в
народной медицине. Ботаническое научное название
растения — Cynarа scolymus — происходит от гре�
ческих слов cynos — собака и scolymos — цветок
(«собачий цветок»). В надземной части растения со�
держатся углеводы (10—15%), белки (3%), витамины
(аскорбиновая кислота, каротин, тиамин, рибофла�
вин), органические кислоты, инулин, фенольные сое�
динения, флавоноиды, полисахариды, микроэлемен�
ты, которые имеют сахароснижающее, противоскле�
ротическое, гепатопротекторное, желчегонное, мо�
чегонное, антигипертензивное действия, улучшают
кишечную перистальтику, способствуют коррекции
состава кишечной флоры. Препараты на основе ар�
тишока («Хофитол») уменьшают выраженность жиро�
вой дистрофии печени, оказывают выраженное анти�
токсическое действие [28].

Сафлоровое масло получают из семян сафлора
(Carthamus tinctorius), колючего растения, произрас�
тающего в Южной Азии и Африке. Содержание жир�
ных кислот в масле следующее: 1,5—4,0% — стеари�
новая, 6—7% — пальмитиновая, до 0,2% — миристи�
новая, около 0,4% — арахидоновая, 14—21% — олеи�
новая, 73—79% — линолевая, около 0,2% — линоле�
новая. Сафлор — весьма древнее растение. Извест�
но, что египтяне еще в XVI веке до н. э. окрашивали
лепестками его мелких желто�оранжевых цветков по�
вязки для мумий. Масло по вкусовым качествам на�
поминает подсолнечное, пахнет цветами и очень це�
нится кулинарами. Во�первых, оно содержит больше
ненасыщенных жирных кислот, чем многие другие
растительные масла, во�вторых, обладает очень вы�
сокой точкой «дымления», что особенно хорошо для
жарения продуктов во фритюре, а в�третьих, не твер�
деет даже при довольно сильном охлаждении. В мас�
ле содержится до 80% специфичной, редко встреча�
емой формы витамина F. Масло обладает высокой
влагозадерживающей и влагорегулирующей способ�
ностью и хорошо усваивается любым типом кожи, по�
этому используется в косметологии. Кроме того, его
назначают как липотропное средство [28].

Состав препарата «Фарковит В12» является основа�
нием для его эффективности у больных пожилого
возраста с нарушениями липидного обмена и арте�
риальной гипертензией. Так, было показано, что ле�
чение «Фарковитом В12» способствует достоверному
снижению уровней общего холестерина, холестерина
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), триглице�
ридов крови и индекса атерогенности. Кроме того,
существенно снижалась частота встречаемости дис�
липидемий типов IIA и IIB [3]. «Фарковит В12» высоко�
эффективен при хронических вирусных гепатитах (как
адъювантное средство), хронических алкогольных ге�
патитах, алкогольном и неалкогольном стеатозе пе�
чени. При лечении больных с указанной выше пато�
логией улучшились биохимические показатели, ре�
зультаты УЗИ печени, снизилась выраженность пере�
кисного окисления липидов [13, 14]. Таким образом,
«выгодными» для лечения пожилых больных с гастро�
энтерологическими жалобами являются следующие

эффекты «Фарковита В12»: коррекция гипер� и дисли�
пидемии; подавление перекисного окисления липи�
дов; улучшение функционального состояния печени;
уменьшение выраженности ее жировой дистрофии.
Именно эти направления терапии нам необходимы
для влияния на патогенетические звенья АИС, липид�
ного дистресс�синдрома и уменьшения поражения
органов�мишеней при этих синдромах.

«Дигестин» представляет собой комбинацию пище�
варительных ферментов, а именно: папаина, пепсина
и мультиэнзимного комплекса «Санзим�2000». Все
его компоненты имеют естественное — животное,
растительное или фунгальное — происхождение. Ос�
новными компонентами являются папаин и пепсин.
Пепсин — фермент класса гидролаз животного про�
исхождения, катализирует гидролиз белков и пепти�
дов. Остальные ферменты, входящие в состав «Ди�
гестина», растительного или фунгального происхож�
дения. Доказано, что растительные и фунгальные
ферменты более устойчивы в кислой среде, чем жи�
вотные, более резистентны к ингибиторам животных
панкреатических ферментов, а также имеют более
широкий спектр субстратной специфичности [2]. Па�
паин — протеолитический фермент из сока неспелых
плодов папайи (Carica papaya). Он проявляет как кис�
лотные, так и основные свойства; гидролизует белки,
амиды и эфиры, особенно по связям лейцина и гли�
цина. Максимальную активность папаин проявляет
при pH 5—8. Важно, что папаин не только сам имеет
протеолитическую активность, но и потенцирует дей�
ствие других протеаз [4, 12].

«Санзим�2000» — это большая группа пищевари�
тельных энзимов, которые производят путем фер�
ментации гриба Aspergillus oryzae. Это мультиэнзим�
ный комплекс, состоящий из амилазы, протеазы и
липазы. В комплекс входят также около 30 других
разнообразных энзимов, включая целлюлазу, пекти�
назу, фосфатазу, рибонуклеазу и т. д. Благодаря та�
кому составу «Санзим�2000» способствует гидроли�
зу практически всех компонентов химуса, включая
белки, жиры, углеводы, полисахариды, входящие в
состав растительных оболочек, и т. д.

Важно, что «Дигестин» не только замещает, компен�
сирует дефицит ферментов, но и стимулирует секре�
торно�эвакуаторную функцию пищевого канала, мо�
билизуя собственные возможности интестинальной
системы [29]. В частности, было показано, что «Ди�
гестин» не только улучшает гидролиз химуса в желуд�
ке благодаря наличию в его составе пепсина, но и
стимулирует собственную продукцию хлористоводо�
родной кислоты у детей с хронической патологией ор�
ганов пищеварения [10]. Способность и замещать, и
стимулировать является важной особенностью «Ди�
гестина». Это следует считать преимуществом, в
частности, для пожилых пациентов. Препарат оказы�
вает и заместительную поддержку у таких больных,
компенсируя сниженную желудочную, панкреатичес�
кую, кишечную секрецию, желчеобразование, и в то
же время мобилизует те возможности, которыми еще
обладают «стареющие органы пищеварения».

Состав «Дигестина» ценен еще с некоторых пози�
ций. Во�первых, хотя его нельзя назначать для за�
местительной терапии из�за невысокой активности
ферментов, его можно применять в реабилитацион�
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ный период после острого панкреатита или после ку�
пирования атаки хронического панкреатита (ХП). На
высоте панкреатита, гиперферментемии основным
принципом лечения является создание «функцио�
нального покоя» ПЖ, и назначение ферментных пре�
паратов, а также средств, стимулирующих панкреа�
тическую секрецию, желчегонных в это время проти�
вопоказано [30]. После уменьшения боли, нормали�
зации показателей панкреатических ферментов в
крови назначение «Дигестина» становится целесооб�
разным для «помощи» ПЖ в целях оптимизации вос�
становления ее функции и компенсации мальдигес�
тии [6, 7, 30].

Во�вторых, стимуляция желудочной секреции под
влиянием «Дигестина» способствует усилению сек�
ретиновой стимуляции ПЖ с соответствующим уве�
личением продукции ее секрета. Поэтому при лече�
нии «Дигестином» меньше вероятность привыкания,
синдрома отмены.

В�третьих, «Дигестин» обеспечивает не только за�
мещение и стимуляцию функции ПЖ, но и мобилиза�
цию других пищеварительных «соков» (желудочного,
желчи) для расщепления компонентов химуса до го�
товых для всасывания молекул.

В�четвертых, так как компоненты «Дигестина» спо�
собны гидролизовать самые различные нутриенты,
то они симптоматически могут уменьшать выражен�
ность многих проявлений гастроэнтерологической
патологии независимо от конкретного заболевания:
диспепсии, метеоризма, нарушений стула (особенно
его послабления).

В�пятых, важна форма выпуска «Дигестина» — си�
роп с приятным вкусом. Она обеспечивает удобство
приема для детей, пациентов с нарушениями акта
глотания твердых ингредиентов, для спинальных и
других больных, вынужденных длительное время на�
ходиться в постели (а они нередко нуждаются в фер�
ментных препаратах из�за метеоризма на фоне ки�
шечной гипомоторики). Наконец, жидкая форма об�
легчает введение «Дигестина» через зонд больным,
находящимся в тяжелом состоянии или на энтераль�
ном питании. Жидкая форма препарата обеспечивает
быстроту его действия. Приятный вкус имеет некото�
рое психотерапевтическое значение, столь важное
для многих больных гастроэнтерологического профи�
ля. «Дигестин» уже не воспринимается ими как «хи�
мия», особенно после объяснения врача о естествен�
ном происхождении компонентов препарата [4].

Рассмотрим терапевтические возможности «Ди�
гестина» в гастроэнтерологии. Выше обосновано
назначение препарата для реабилитации и после
панкреатической атаки. Кроме того, он показан при
функциональной диспепсии. Ферменты «Дигестина»,
гидролизуя компоненты химуса, косвенно способ�
ствуют устранению гастро� и дуоденостаза, норма�
лизации антродуоденальной координации. Все эти
эффекты объясняют положительные результаты ле�
чения функциональной диспепсии не только гастро�
кинетиками, но и ферментными препаратами, в
частности «Дигестином» [7, 10, 12].

«Дигестин» показан при хроническом гастрите со
сниженной кислотообразующей функцией желудка,
так как содержит пепсин и стимулирует желудочную
секрецию.

Обосновано назначение «Дигестина» при жалобах
на диарею (если, конечно, она не носит явный ин�
фекционный характер), так как компенсация недос�
татка пепсина и стимуляция продукции хлористово�
дородной кислоты способствуют устранению патоге�
нетических механизмов диареи у больных со сни�
женной желудочной секрецией. Основанием для
назначения «Дигестина» при хронической диарее у
пожилых пациентов является также то, что отмечает�
ся обратная зависимость между объемом поступаю�
щего в проксимальные отделы толстой кишки содер�
жимого и скоростью ее опорожнения [22]. Экзоген�
ные ферменты, улучшая переваривание и всасыва�
ние, влияют на этот объем и, значит, косвенно — на
время пассажа по толстой кишке.

«Дигестин» показан при колите, энтерите с маль�
абсорбцией. Недорасщепленные нутриенты являют�
ся питательной средой для микрофлоры и способ�
ствуют развитию дисбиоза [22]. Ферментные препа�
раты, способствуя гидролизу накапливающихся про�
дуктов, облегчают всасывание и уменьшают прояв�
ления энтерита (диарею, метеоризм).

Следует отметить, что при всех вышеперечислен�
ных заболеваниях «Дигестин» является не главным, а
вспомогательным средством. Его следует назначать
в комплексе с основными препаратами. При этом
«Дигестин» будет способствовать уменьшению выра�
женности симптомов и прежде всего — диспепти�
ческих явлений.

Основные показания для «Дигестина»: диспепсия,
вздутие живота, тяжесть в надчревной области, пос�
лабление стула при переедании. Препарат эффекти�
вен у детей и пожилых пациентов со снижением ап�
петита.

Абсолютных противопоказаний для лечения «Ди�
гестином» нет (кроме гиперчувствительности к ком�
понентам). Его можно комбинировать с другими пре�
паратами без нарушения их эффективности. При
этом важно, что компоненты «Дигестина» не всасы�
ваются из пищеварительного канала. Этим же обус�
ловлены невозможность передозировки и крайняя
редкость аллергических реакций. Все же следует
учитывать, что «Дигестин», как и все ферментные
препараты, нецелесообразно назначать при остром
панкреатите и выраженном обострении ХП. Не сле�
дует превышать рекомендуемую дозу препарата
(для взрослых и подростков — по 1 столовой ложке
3 раза в день во время или сразу после еды).

Цель исследования — оценить эффективность
комбинации «Фарковита В12» и «Дигестина» при ле�
чении пожилых больных с АИС.

Материалы и методы исследования
Обследованы 60 больных с АИС, диагноз которого

подтверждали с помощью допплерографии брюш�
ной аорты и ее непарных ветвей — чревного ствола
и верхней брыжеечной артерии [17]. Возраст паци�
ентов — от 55 до 83 лет. У всех больных диагности�
рован неалкогольный стеатогепатит с минимальной
биохимической активностью и ХП на фоне стеатоза
ПЖ. Больные разделены на 2 группы по 30 пациен�
тов в каждой. Больные группы сравнения получали в
качестве липотропного средства метионин — по
2 таблетки 3 раза в 1 сут, а в качестве ферментного
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препарата — панкреатин по 1 таблетке 3 раза в 1 сут
в течение 18—20 сут. Пациенты основной группы по�
лучали «Фарковит В12» по 2 капсулы 3 раза в 1 сут
после еды и «Дигестин» по 1 столовой ложке 3 раза
в 1 сут во время еды в течение того же курса. До и
после лечения оценивали выраженность клинических
проявлений с помощью показателя средней степени
тяжести (ССТ), который определяли по формуле:

ССТ = ,

где ССТ — средняя степень тяжести клинических
проявлений; а — количество больных с выра�
женностью признака в 1 балл; b — количество
больных с выраженностью признака в 2 балла;
c — количество больных с выраженностью приз�
нака в 3 балла; d — количество больных без
признака.

Кроме того, оценивали динамику показателей об�
щих липидов, общего холестерина, триглицеридов,
α�холестерина крови, а также ЛПНП, липопротеидов
очень низкой (ЛПОНП) и высокой (ЛПВП) плотности.
Для изучения влияния лечения на функциональное
состояние печени оценивали динамику показателей
общего белка крови, протеинограммы, общего и
прямого билирубина, активности АЛТ, АСТ, щелочной
фосфатазы (ЩФ), γ�глютамилтранспептидазы (ГГТП).
Биохимические исследования проводили с исполь�
зованием анализатора Vitalab Flexor 2000 (Нидерлан�
ды), наборов Coultronics (Франция). До лечения оце�
нивали внешнесекреторную функцию ПЖ по показа�
телям фекальной эластазы�1 (наборы Schebo, Гер�
мания). У 42 (70,0%) пациентов выявлена легкая пан�
креатическая недостаточность, а у остальных боль�
ных внешнесекреторная функция ПЖ была сохране�
на. В каждой группе больных было сходное количес�
тво пациентов со сниженной и нормальной панкреа�
тической секрецией. Стеатореи не было ни в одном
случае. Проводили сонографию печени и ПЖ, а так�
же определяли показатель L ультразвуковой гисто�
граммы обоих органов до и после лечения (аппарат
Aloka SSD�630, Япония). Наличие жировой дистро�

фии печени и ПЖ подтверждали с помощью компью�
терной томографии с оценкой показателя плотности
в единицах Хаунсфилда. Обследованы 30 здоровых.

Результаты и их обсуждение
ССТ абдоминальной боли в основной группе под

влиянием лечения снизилась с 1,82 до 0,98, а в груп�
пе сравнения — с 1,79 до 1,23. Следовательно, бо�
левой синдром у больных основной группы умень�
шился в значительно большей мере, чем в группе
сравнения. Выявлены также преимущества лечения
с использованием «Фарковита В12» и «Дигестина» в
отношении влияния на выраженность диспепсии.
Так, в основной группе ССТ диспептического синд�
рома уменьшилась за время лечения с 2,02 до 0,84,
а в группе сравнения — с 1,96 до 1,32. Важно также
отметить, что склонность к послаблению стула наб�
людалась до лечения у 12 (40,0%) больных основной
группы и у 13 (43,3%) — сравнения. После лечения
склонность к послаблению стула сохранилась лишь у
3 (10,0%) пациентов основной группы, но чаще — у 9
(30,0%) пациентов из группы сравнения.

Результаты лечения относительно показателей ли�
пидов крови представлены в табл. 1. Под влиянием
основного варианта лечения удалось добиться дос�
товерного снижения показателей общих липидов,
общего холестерина, триглицеридов крови и сущес�
твенного увеличения уровня α�холестерина крови.
Однако показатели ЛПОНП, ЛПНП оставались повы�
шенными, хотя и приобретали недостоверную тен�
денцию к снижению. Содержание ЛПВП, напротив,
увеличивалось, хотя и недостоверно. В результате
этого индекс атерогенности существенно снизился
(см. табл. 1).

Под влиянием лечения у больных из группы срав�
нения удалось добиться только достоверного сниже�
ния уровня общего холестерина крови и увеличения
показателя α�холестерина крови, что можно объяс�
нить соблюдением диеты и уменьшением выражен�
ности панкреатита, а следовательно, и токсического
влияния на печень. Все же сохранялась выраженная
дислипопротеинемия, оставался повышенным ин�
декс атерогенности (см. табл. 1).

Таблица 1. Липидный профиль крови у больных с АИС до и после лечения 

Показатель
Основная группа (n = 30) Группа сравнения (n = 30)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Общие липиды, г/л 9,4 ± 0,6 6,4 ± 0,3*/** 9,7 ± 0,4 8,5 ± 0,6

Общий холестерин, ммоль/л 12,7 ± 1,8 6,3 ± 1,6* 12,9 ± 1,5 6,8 ± 1,3*

Триглицериды, ммоль/л 2,71 ± 0,44 1,43 ± 0,18*/** 2,69 ± 0,47 2,33 ± 0,24

α�Холестерин, ммоль/л 1,12 ± 0,09 1,74 ± 0,08* 1,14 ± 0,07 1,65 ± 0,12*

ЛПНП, % 51,7 ± 1,6 48,7 ± 1,9 50,6 ± 1,3 49,2 ± 1,8

ЛПОНП, % 32,4 ± 1,7 29,6 ± 1,4 32,1 ± 1,9 31,3 ± 1,3

ЛПВП, % 18,3 ± 1,9 24,8 ± 1,3 18,2 ± 1,4 23,5 ± 1,8

Индекс атерогенности 7,31 ± 0,56 3,82 ± 0,51*/** 7,29 ± 0,65 6,84 ± 0,72

Примечание. * Разница между показателями до и после лечения достоверна.
** Разница между показателями основной группы и группы сравнения после лечения достоверна.
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Показатель
Основная группа (n = 30) Группа сравнения (n = 30)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Общий белок, г/л 56 ± 4 64 ± 3 54 ± 6 61 ± 5

Альбумины, % 34,8 ± 2,6 44,3 ± 2,8 35,1 ± 2,2 42,4 ± 2,5

Глобулины, %

α1 2,1 ± 0,3 2,7 ± 0,6 2,1 ± 0,7 2,6 ± 0,9

α2 7,1 ± 0,4 7,7 ± 0,5 7,3 ± 0,2 7,5 ± 0,8

β 12,3 ± 1,7 13,3 ± 1,5 12,5 ± 1,4 12,9 ± 1,6

γ 40,6 ± 2,8 31,8 ± 2,5 41,4 ± 2,7 33,6 ± 2,9

Общий билирубин, мкмоль/л 31,8 ± 2,4 16,3 ± 2,5* 33,2 ± 2,1 17,4 ± 2,1*

Прямой билирубин, мкмоль/л 7,1 ± 0,4 3,6 ± 0,6* 7,3 ± 0,8 4,1 ± 0,3*

АЛТ, Ед/л 76,4 ± 3,7 26,1 ± 2,8* 77,3 ± 3,2 31,6 ± 2,4*

АСТ, Ед/л 67,8 ± 3,1 24,9 ± 2,7* 68,2 ± 3,6 28,6 ± 2,9*

ЩФ, Ед/л 264,9 ± 6,4 197,3 ± 6,2*/** 251,7 ± 6,9 231,8 ± 7,2

ГГТП, Ед/л 75,8 ± 2,1 43,7 ± 2,4*/** 73,4 ± 2,6 66,4 ± 2,9

Влияние лечения на функциональное состояние
печени отражено в табл. 2. Лечение с включением
«Фарковита В12» и «Дигестина» способствовало дос�
товерному снижению показателей общего и прямого
билирубина, АЛТ, АСТ, ГГТП, ЩФ. Все же уровень
альбумина в крови увеличился лишь недостоверно,
хотя разница с нормой стала несущественной. Со�
держание γ�глобулинов в крови под влиянием основ�
ного варианта лечения также приобретало недосто�
верную тенденцию к снижению, а разница между по�
казателями больных и здоровых становилась несу�
щественной (см. табл. 2). Следовательно, лечение с
использованием «Фарковита В12» и «Дигестина»
уменьшало выраженность синдромов цитолиза и хо�
лестаза, улучшало дезинтоксикационную функцию
печени и менее существенно влияло на белковосин�
тетическую функцию печени.

У больных из группы сравнения удалось достичь
достоверного снижения содержаний общего и пря�
мого билирубина в крови, показателей АЛТ и АСТ.
Активность ГГТП, ЩФ и после лечения в этой группе
пациентов оставалась повышенной, сохранялась
диспротеинемия (см. табл. 2).

До лечения частота различных субъективных соно�
графических симптомов ХП была сходной у больных
обеих групп. После лечения увеличение всей ПЖ или
ее части выявлено у 3 (10,0%) больных из основной
группы и у 8 (26,7%) — из группы сравнения; неров�
ность контуров ПЖ — у 12 (40,0%) из основной груп�
пы и у 18 (60,0%) — из группы сравнения. Нечеткий
контур ПЖ после лечения определялся у 16 (53,3%)
больных из основной группы и у 19 (63,3%) — из
группы сравнения. Частота повышенной эхогенности
ПЖ практически не изменялась в процессе лечения и
после него наблюдалась у 24 (80,0%) больных из ос�
новной группы и у 27 (90,0%) — из группы сравнения.

Показатель L в области головки ПЖ у больных
обеих групп и после лечения оставался повышен�
ным, хотя у больных из основной группы он был су�
щественно ниже, чем из группы сравнения (соответ�
ственно, 27,3 ± 1,2 и 36,1 ± 0,9; Р < 0,05; у здоро�
вых — 17,3 ± 0,5). Такая динамика показателя L отра�
жает уменьшение выраженности жировой дистро�
фии ацинарных клеток и липоматоза ПЖ под влияни�
ем основного варианта лечения. Сохранение показа�
теля L на уровне, достоверно более высоком, чем у
здоровых, вероятно, является отражением повышен�
ной плотности ткани ПЖ за счет фиброза.

Увеличение печени, по данным УЗИ, после лечения
выявлено у 12 (40,0%) больных из основной группы и
у 18 (60,0%) — из группы сравнения, то есть частота
гепатомегалии была меньше после комплексной те�
рапии с использованием «Фарковита В12» и «Дигес�
тина». Если до лечения сонографические симптомы
жировой дистрофии печени (повышение эхоген�
ности, затухание эхосигнала к периферии, обед�
нение сосудистого рисунка) определялись у всех
больных, то после него выраженность этих симпто�
мов уменьшилась у 21 (70,0%) больного из основной
группы и только у 8 (26,7%) — из группы сравнения.
Показатель L правой доли печени в основной группе
после лечения составил 21,4 ± 1,2, а в группе срав�
нения — 28,3 ± 0,9 (Р < 0,05). У здоровых он был ра�
вен 19,0 ± 0,7, то есть в основной группе после лече�
ния он несущественно отличался от нормы, тогда как
в группе сравнения оставался достоверно повышен�
ным. Эти результаты указывают на значительное
уменьшение выраженности жировой дистрофии пе�
чени под влиянием лечения с использованием «Фар�
ковита В12» и «Дигестина», а также на недостаточную
эффективность базисной терапии, которую получали
больные группы сравнения.

Таблица 2. Динамика функционального состояния печени у больных с АИС до и после лечения

Примечание. * Разница между показателями до и после лечения достоверна.
** Разница между показателями основной группы и группы сравнения после лечения достоверна.
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Выводы
Включение комбинации «Фарковита В12» и «Дигес�

тина» в комплексную терапию больных пожилого
возраста, страдающих АИС, патогенетически обос�
новано.

Лечение «Фарковитом В12» и «Дигестином» умень�
шает выраженность абдоминальной боли и диспепсии
у больных пожилого возраста с неалкогольным стеа�
тогепатитом и ХП на фоне жировой дистрофии ПЖ.

«Фарковит В12» и «Дигестин» в комплексе лечения
пожилых больных с АИС способствуют улучшению

показателей липидного спектра крови, функциональ�
ного состояния печени.

По данным сонографии с ультразвуковой гистогра�
фией, лечение с использованием «Фарковита В12» и
«Дигестина» уменьшает выраженность жировой дис�
трофии печени и ПЖ у пожилых больных, страдаю�
щих АИС.

Перспективы исследования состоят в изучении ди�
намики результатов допплерографии брюшной аорты
и ее непарных ветвей у пожилых больных под влияни�
ем лечения «Фарковитом В12» и «Дигестином».
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СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ ПАТОЛОГІЇ ОРГАНІВ ТРАВЛЕННЯ У ЛІТНІХ ХВОРИХ
Н.Б. Губергріц, К.О. Воронін
У статті проаналізовано патогенез абдомінального ішемічного синдрому, що є головною причиною полімор�
бідності відносно гастроентерологічної патології у літніх хворих. Патогенетично обґрунтовано доцільність зас�
тосування препаратів «Фарковіт В12» і «Дигестин» для лікування хронічної абдомінальної ішемії. Автори наво�
дять результати власних досліджень, які демонструють ефективність комбінації «Фарковіту В12» і «Дигестину»
у літніх хворих з абдомінальним ішемічним синдромом.

MODERN APPROACHES TO THE TREATMENT OF DIGESTIVE ORGANS PATHOLOGY IN AGED PATIENTS
N.B. Gubergrits, K.A. Voronin 
The article presents an analysis of pathogenesis of abdominal ischemic syndrome, which is the main cause of poly�
morbidity regarding gastroenterological pathology in aged patients. Expediency of application of Farcovit B12 and
Digestin in the treatment of chronic abdominal ischemia was pathogenetically substantiated. The authors present
the results of their own study, where efficacy of Farcovit B12 and Digestin combination in aged patients suffering
from abdominal ischemic syndrome was proved.


