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ВАмстердаме (Нидерланды) 20—24 октября
2012 г. состоялась юбилейная ХХ Объеди�

ненная европейская гастроэнтерологическая не�
деля, собравшая рекордное количество участ�
ников за всю историю проведения этих фору�
мов, — более 14 тыс. делегатов из разных стран.
За два прошедших десятилетия Объединенная
европейская гастроэнтерологическая неделя ста�
ла самым большим и престижным гастроэнтеро�
логическим конгрессом в Европе и одним из наи�
более значительных ежегодных мировых собы�
тий в области гастроэнтерологии. Открывая фо�
рум, президент Объединенной европейской гас�
троэнтерологии (так теперь будет называться
Объединенная европейская гастроэнтерологи�
ческая федерация) профессор Сolm О’Мorain из
Великобритании отметил, что в настоящее время
эта организация объединяет 41 национальную
гастроэнтерологическую ассоциацию. Открыт
новый офис «Дом Европейской гастроэнтероло�
гии» в историческом центре Вены (Австрия). С
февраля будет издаваться «Журнал Объединен�
ной европейской гастроэнтерологии», главным
редактором которого является известный бель�
гийский гастроэнтеролог, профессор Jan Tack.

В рамках конгресса, кроме двухдневного курса
последипломного обучения, состоялось 138 на�
учных заседаний — симпозиумов, интерактив�
ных и тандемных сессий, панельных дискуссий,
сессий с рассмотрением клинических случаев и
заседаний другого формата, а также 9 больших
сателлитных симпозиумов, организованных ве�
дущими фармацевтическими компаниями. При�
водим обзор наиболее актуальных проблем, рас�
сматривавшихся на конгрессе.

Нарушения моторики пищевода
Эффективная ранняя диагностика дисмотор�

ных расстройств пищевода возможна только
при проведении манометрии высокого разреше�
ния с помощью специальных катетеров с датчи�
ками, расположенными по всей их длине (ком�
пания Sandhil, США). На основании данных,
полученных этим методом, разработан атлас ди�
агностики дисмоторных нарушений пищевода,

в котором описаны характерные дифференци�
ально�диагностические критерии слабой перис�
тальтики пищевода, «пищевода щелкунчика»,
ахалазии, диффузного пищеводного спазма, ди�
афрагмальной грыжи, склеродермии с пораже�
нием пищевода. В клинику внедряется новая
Чикагская классификация ахалазии (2011), сог�
ласно которой выделяют 3 ее типа в зависимос�
ти от преобладания тех или иных дисмоторных
нарушений пищевода. Лечение ахалазии явля�
ется дифференцированным и зависит от преоб�
ладания определенных расстройств, лежащих в
ее основе (гипотензия или гипертензия нижне�
го пищеводного сфинктера (НПС), диффузный
спазм пищевода, неспецифическая или неэф�
фективная моторика пищевода). В лечении аха�
лазии могут применяться препараты разных
групп — нитраты (изосорбид), анатагонисты
кальция (нифедипин и дильтиазем), спазмоли�
тики, эндоскопическое введение 80—100 ЕД бо�
тулотоксина (вводят в область НПС, а также по
всей длине пищевода). Однако все эти методы
применяют только как препараты второй ли�
нии. Первой линией лечения ахалазии по�преж�
нему остается пневматическая дилатация и эн�
доскопическая или хирургическая миотомия.
При резистентной идиопатической ахалазии
пищевода многообещающие результаты пока�
зал такой метод лечения, как введение этанола�
мина олеата в область НПС, его эффективность
оказалась сопоставимой с таковой при бужиро�
вании пищевода (J. Mikaeli, Иран).

Ведение пациентов с ГЭРБ 
и пищеводом Барретта
Большое проспективное когортное исследова�

ние, проведенное в Норвегии (E. Ness�Jensen и
соавт.), в ходе которого было обследовано около
30 тыс. пациентов в рамках норвежского иссле�
дования HUNT в период с 1995 по 2009 г., пока�
зало, что прекращение курения у больных ГЭРБ
сопровождается существенным уменьшением
(не менее чем в 2 раза) рефлюксной симптомати�
ки. Кроме этого, выявлена сильная ассоциация
избыточной массы тела с наличием ГЭРБ. Сни�
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жение массы тела также сопровождалось улуч�
шением симптоматики.

В докладе N. Vakil и P. Bytzer были представ�
лены результаты мультицентрового исследова�
ния DIAMOND, в котором изучали диагности�
ческую информативность теста с использовани�
ем ингибиторов протонной помпы (ИПП) в вы�
явлении ГЭРБ у пациентов с частыми верхни�
ми диспепсическими симптомами. Был сделан
вывод, что 2�недельное применение ИПП в
стандартных дозах в диагностике ГЭРБ недос�
таточно эффективно. Удвоение стандартной су�
точной дозы ИПП позволяет повысить инфор�
мативность ИПП�теста за более короткий пери�
од наблюдения (1 неделя). Поэтому сейчас
большое внимание уделяется препаратам ИПП,
изначально содержащим двойные дозы, таким
как применяющийся в Украине препарат
«Омез 40 мг». Первичное назначение двойных
доз препарата в течение 1 недели позволяет бо�
лее быстро и надежно установить клинический
диагноз ГЭРБ, а в случае отрицательного ре�
зультата не приводит к развитию зависимости
от ИПП, поскольку за такое короткое время не
успевает развиться гипергастринемия и «рико�
шетная» гиперсекреция.

В докладе J. Hatlebakk (Норвегия) рассмотре�
ны вопросы эффективности и безопасности дли�
тельного применения ИПП у больных ГЭРБ. По
данным литературы и проведенных исследова�
ний сделан вывод о том, что при длительном
приеме ИПП у больных ГЭРБ повышается риск
развития железодефицитной и В12�дефицитной
анемии, дефицита некоторых микроэлементов,
таких как кальций и магний, остеопороза, ки�
шечных инфекций, госпитальных и негоспиталь�
ных пневмоний, могут возникать нежелательные
взаимодействия с другими принимаемыми ле�
карствами. Минимизация продолжительности
лечения путем периодического пересмотра необ�
ходимости продолжения антисекреторной тера�
пии может полностью устранить или существен�
но снизить риск побочных реакций, ассоцииро�
ванных с длительным приемом ИПП. При необ�
ходимости выбора между фундопликацией и
длительным применением ИПП также следует
оценивать соотношение риск�польза и учи�
тывать риски, связанные с хирургическим вме�
шательством. Предложен новый метод лечения
ГЭРБ — электрическая стимуляция НПС), кото�
рый показал значительное улучшение со сторо�
ны рефлюксной симптоматики в течение 1 года
(L. Rodrigues, США).

Отмечено, что в диагностике пищевода Баррет�
та используют современные эндоскопические
методики, такие как хромоскопия, эндоскопия с

увеличением, узкополосная контрастная эндос�
копия, аутофлюоресцентная эндоскопия, конфо�
кальная эндомикроскопия, оптическая когерент�
ная томография, угловая разрешающая низкоко�
герентная интоерферометрия, мультиспектраль�
ное сканирование, молекулярная визуализация.
В качестве биомаркеров пищевода Барретта в
настоящее время продолжают изучать овер�экс�
прессию циклина D1, потерю гетерозиготности
9р21, гиперметиляцию CDKN2, мутацию р53,
анеуплодию/тетраплодию. Переоценен риск
возникновения рака при пищеводе Барретта без
дисплазии — он стал ниже. Если в 1990�х годах
риск рака при отсутствии дисплазии оценивали
как 1 % в год, в 2000�х годах — как 0,5 % в год, то
в 2012 г. — как 0,25 % в год (то есть 1 случай на
400 пациентов в год).

Лечение инфекции Helicobacter pylori. 
Как и кому? 
Несколько докладов было посвящено практи�

ческим аспектам эрадикации Н. pylori�инфек�
ции. Немецкий исследователь S. Koletzko при�
шел к выводу о том, что лечение Н. pylori�инфек�
ции в разных странах должно отличаться, это в
первую очередь связано с уровнем кларитроми�
цин�резистентности Н. pylori�инфекции в кон�
кретной стране или регионе. В частности, отме�
чено, что если резистентность к кларитромици�
ну в данном регионе не превышает 15 %, то, как
и прежде, в качестве первой линии лечения ре�
комендуется стандартная тройная кларитроми�
цин�содержащая терапия без предварительного
определения чувствительности. Удлинение
стандартной терапии до 10—14 дней может соп�
ровождаться повышением эффективности эра�
дикации в среднем на 5 %. Если резистентность
к кларитромицину в стране или регионе превы�
шает 15—20 %, то стандартную тройную тера�
пию назначать не следует, и в качестве первой
линии лечения назначают классическую квадро�
терапию (ИПП + метронидазол + тетрациклин
+ висмут) в течение 10 дней. Если такая терапия
недоступна, то назначают либо последователь�
ную терапию (первые 5 дней — ИПП + амокси�
циллин, вторые 5 дней — ИПП + кларитроми�
цин + тинидазол или метронидазол), либо не со�
держащую препараты висмута квадротерапию
(ИПП + амоксициллин + кларитромицин + мет�
ронидазол) в течение 10 дней.

Доклад F. Bazzoli (Италия) был посвящен так�
тике ведения Н. pylori�позитивных больных пос�
ле неудачи первой линии эрадикации. В качестве
второй линии лечения рекомендуется либо клас�
сическая квадротерапия (ИПП + метронидазол
+ тетрациклин + висмут) в течение 10 дней, либо
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тройная терапия с левофлоксацином в течение
10 дней. После неудачи второй линии дальней�
шее лечение следует проводить только после оп�
ределения чувствительности при любой возмож�
ности ее проведения.

В докладе E. Kuipers рассматрены две возмож�
ные стратегии превенции рака желудка — эради�
кация Н. pylori�инфекции и эндоскопический
скрининг. Отмечено, что инфекция Н. pylori яв�
ляется потенциальным канцерогеном, а у
Н. pylori�инфицированных индивидуумов отно�
сительный риск развития некардиального рака
желудка по сравнению с неинфицированными
повышен в среднем в 21 раз. В то же время ин�
фекцию Н. pylori достаточно легко диагностиро�
вать и лечить, а скрининг рака желудка является
экономически обоснованным. Поэтому в странах
или регионах с высокой распространенностью
рака желудка и в популяциях высокого риска же�
лательно применять стратегию screen&treat. К
сожалению, в глобальном масштабе по разным
причинам осуществить такую стратегию пока не�
возможно.

В докладе E. El�Omar (Великобритания) осве�
щены новые возможные показания для лечения
инфекции H. рylori. В отношении экстрагас�
тральных расстройств сделан вывод, что име�
ются убедительные доказательства роли инфек�
ции Н. pylori в развитии необъяснимой железоде�
фицитной анемии (до 40 % случаев), иммунной
тромбоцитопении (до 50 % случаев) и дефицита
витамина В12, в связи с чем при этих состояниях
она должна быть эрадицирована. Однако на се�
годняшний день нет убедительных доказа�
тельств причинной ассоциации инфекции
Н. pylori с другими экстрагастральными рас�
стройствами, включая кардиоваскулярную и
неврологическую (цереброваскулярная болезнь,
мигрень, болезнь Паркинсона) патологию. Необ�
ходимы дальнейшие исследования в этой облас�
ти с изучением СаgА�позитивности.

Желудочно!кишечные кровотечения
Важной составляющей лечения острых верх�

них желудочно�кишечных кровотечений (ЖКК)
по�прежнему является применение ИПП. В ис�
следовании, проведенном в Гонконге (J. Sung и
соавт.), показано, что пероральное применение
четвертных доз эзомепразола в сутки в течение
первых 3 сут по эффективности предупреждения
рецидивов ЖКК не уступало таковой при его
внутривенном введении.

В докладе K. Dvorak (Чехия) представлены
данные об эффективности неселективного β� и
селективного α�адреноблокатора карведилола в
качестве препарата, снижающего вероятность

возникновения кровотечений из варикозно�рас�
ширенных вен пищевода при портальной гипер�
тензии и циррозах печени.

Ведение больных 
с функциональной диспепсией
Сейчас рассматриваются новые механизмы

этиопатогенеза при функциональной диспепсии
(ФД), в частности генетическая предрасполо�
женность (подтверждена связь ФД с полимор�
физмом гена GNβ3), а также патология двенад�
цатиперстной кишки (дуоденальная гиперчув�
ствительность в ответ на растяжение или поступ�
ление кислоты, дуоденальная эозинофилия, по�
вышение уровня циркулирующих Т�клеток).

В докладе P. Bytzer (Дания) были затронуты
вопросы изменения течения ФД, связанные со
снижением уровня инфицированности населе�
ния инфекцией Н. pylori и с избыточным приме�
нением безрецептурных ИПП. В частности, на�
копившийся клинический опыт применения
ИПП свидетельствует о том, что широкое, а
подчас и необоснованное их использование мо�
жет сопровождаться определенными негатив�
ными явлениями. Некоторые критически на�
строенные авторы заявляют, что необоснован�
ное применение ИПП может вызывать рас�
стройства, которые ИПП призваны лечить, в
том числе появление симптомов ФД в виде эпи�
гастрального болевого синдрома. Они подчер�
кивают, что пациенты, у которых в результате
приема ИПП исчезают предшествующие кисло�
тозависимые симптомы, продолжают их прини�
мать, несмотря на отсутствие показаний для
продолжения такой терапии. Необоснованный
первичный прием ИПП индуцирует возврат
кислотозависимых симптомов, заставляя паци�
ентов, у которых ранее показаний для примене�
ния ИПП не было, продолжать их прием для ле�
чения вновь появляющихся симптомов, что
приводит к зависимости от ИПП. В основе дан�
ного феномена лежит так называемая рикошет�
ная гиперсекреция — повышение желудочной
секреции выше уровня, который был до назна�
чения антисекреторной терапии. Вследствие
значительного повышения внутрижелудочного
рН, терапия ИПП приводит к значительному
повышению концентрации циркулирующего
гастрина. Последний активирует рецепторы к
холецистокинину�2, расположенные на мембра�
не энтерохромаффиноподобных клеток, приво�
дя к высвобождению гистамина, который в
свою очередь воздействует на Н2�рецепторы па�
риетальных клеток, стимулируя таким образом
секрецию кислоты. В связи с этим врачи дол�
жны прилагать усилия для ограничения широ�
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кого использования терапии ИПП, за исключе�
нием тех пациентов, у которых она сразу приво�
дит к улучшению. Так, при применении ИПП�
теста при ГЭРБ, вероятно, следует использо�
вать не классический 2�недельный, а более ко�
роткий (1�недельный) курс, применяя сразу
препараты ИПП, содержащие двойные дозы
(«Омез 40 мг»), что существенно снижает веро�
ятность индуцирования гипергастринемии, ги�
перацидности и появления ассоциированных
симптомов в тех случаях, если результаты теста
будут отрицательными. Кроме того, новые дан�
ные подтверждают рекомендуемую стратегию
«снижающего» (step�down), а не «повышающе�
го» (step�up) подхода к лечению пациентов с
ГЭРБ. При терапии ИПП больше усилий сле�
дует направлять на модификацию факторов об�
раза жизни, способствующих развитию ГЭРБ, и
применять более мягкие препараты, такие как
антациды и альгинаты.

Диагностика и лечение 
синдрома раздраженной кишки
На симпозиуме «Ведение трудного больного с

синдромом раздраженной кишки» председатель
постоянной рабочей группы по функциональ�
ным заболеваниям желудочно�кишечного тракта
(ЖКТ) D. Drossman (США) отметил, что важ�
нейшим моментом в успешном лечении больных
с синдромом раздраженной кишки (СРК) оста�
ются доверительные отношения врача с пациен�
том. Большинство рефрактерных случаев обус�
ловлены их игнорированием или недостаточным
вниманием к ним.

В докладе D. Dumitrescu (Румыния) подчер�
кнуто, что в настоящее время парадигма поста�
новки диагноза СРК изменилась. Первичный
диагноз СРК следует рассматривать не как «ди�
агноз исключения», а как «диагноз, основанный
на симптомах», что в большинстве случаев поз�
воляет избежать назначения множества ненуж�
ных исследований, вовремя и эффективно ле�
чить большинство больных. Для оптимизации
фармакологического лечения трудных случаев
СРК, по мнению J. Serra (Испания), следует при
неудаче первой линии лечения в зависимости от
субтипа СРК назначать современные фармако�
логические агенты, такие как алосетрон и рифак�
симин, при СРК с диареей, любипростон — при
СРК с запором, отилония бромид и антидепрес�
санты — при преобладании болевого синдрома. В
докладе N. De Wit (Нидерланды) отмечено, что
одним из наиболее эффективных методов лече�
ния трудных больных с СРК остается психотера�
пия, в частности гипнотерапия, способная обес�
печить длительный контроль за симптоматикой,

однако возможности ее широкого применения
пока ограничены.

По�прежнему большое значение в манифеста�
ции симптомов СРК, особенно метеоризма, отво�
дят нарушениям кишечной микрофлоры. Общая
популяция бактерий в кишке насчитывает около
100 трлн микроорганизмов, относящихся к 500—
1000 видов и составляющих около 60 % фекаль�
ной биомассы. Кишечная микрофлора оказывает
важное влияние на структуру, физиологию, био�
химию, иммунологию, кровоснабжение, генную
экспрессию, нейромоторную функцию кишки.
Дисбиотические нарушения играют важную
роль в этиопатогенезе СРК. Количественный и
качественный состав микробиоты толстой киш�
ки у больных СРК достоверно отличается от та�
кового в общей популяции. В 7 рандомизиро�
ванных клинических исследованиях (РКИ) ус�
тановлено, что перенесенные инфекционные
гастроэнтериты повышают риск развития СРК
в 7,3 раза, а вирусные гастроэнтериты — в 11 раз.
Из препаратов, влияющих на кишечную микро�
биоту, наилучший доказанный эффект демон�
стрирует рифаксимин. Среди пробиотиков эф�
фективность в РКИ продемонстрирована только
для B. infantis 35624. Применение при СРК дие�
ты FODMAPs также позволяет достоверно сни�
зить частоту таких симптомов, как вздутие, фла�
туленция и абдоминальная боль.

Эффекты пищи на функцию 
и дисфункцию ЖКТ
Отдельный симпозиум был посвящен вопро�

сам влияния пищи на функции ЖКТ. Отмечено,
что неблагоприятные реакции на продукты
(НРП) наблюдают часто — примерно у 20 % на�
селения промышленно развитых стран (N. Talley,
Австралия). Их можно разделить на две катего�
рии: реакция иммунной системы и неиммунные
реакции (пищевая непереносимость). Большин�
ство НРП являются неиммунными реакциями.
В частности, непереносимость лактозы является
наиболее распространенной НРП в мире. К дру�
гим видам неиммунных реакций относят такие
НРП как пищевая токсичность, анафилакти�
ческие или псевдоаллергические реакции на про�
дукты питания или пищевые добавки, фармако�
логические реакции на пищу или пищевые до�
бавки, физиологическая пищевая непереноси�
мость, психологические реакции на пищу. Им�
мунные реакции, вызывающие диспепсические
жалобы, включают иммуноглобулин IgE�опосре�
дованную пищевую аллергию, аллергические
желудочно�кишечные эозинофильные синдро�
мы, пищевые белок�индуцированные энтероко�
литические синдромы и целиакию.
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В докладе S. Bischoff (Германия) отмечено, что
пищевая аллергия в развитых странах встречает�
ся приблизительно у 4—8 % детей и у 1—4 %
взрослого населения, однако имеет тенденцию к
увеличению распространенности. Продукты, на�
иболее часто вызывающие возникновение пище�
вой аллергии, — это коровье молоко, яйца,
арахис, морепродукты и моллюски. Аллергичес�
кие реакции на пищевые продукты встречаются
преимущественно в раннем детстве и, как прави�
ло, исчезают спонтанно в возрасте от 4 до 6 лет.
Около половины пациентов, страдающих от пи�
щевой аллергии, имеют гастроинтестинальные
проявления, а примерно у трети больных они яв�
ляются основными. Эозинофильные гастринтес�
тинальные расстройства характеризуются эози�
нофильной инфильтрацией ткани ЖКТ при от�
сутствии других причин эозинофилии, таких как
злокачественные опухоли, паразиты, сосудистые
коллагенозы, воспалительные заболевания ки�
шечника, или гиперчувствительность к лекар�
ственным препаратам. Эозинофильный эзо�
фагит может поражать любую возрастную груп�
пу, но наиболее часто встречается у молодых
мужчин. У детей старшего возраста и взрослых
пациентов часто проявляется симптомами изжо�
ги и дисфагии, тогда как у детей младшего воз�
раста — регургитацией, рвотой и болями в живо�
те. Диагноз устанавливают по результатам
ЭГДС с биопсией. В дополнение к исключению
виновных антигенов лечение включает местное
применение ингаляционных стероидов, исполь�
зуемых для лечения астмы, пероральных сте�
роидов, кромолинов и монтелукаста. По дан�
ным исследователей из Нидерландов (B. van
Rhijn), у больных с эозинофильным эзофагитом
применение ИПП в двойных дозах (например,
«Омез 40 мг») оказалось эффективным в купи�
ровании дисфагии, а также улучшало эндоскопи�
ческую картину. Подобно пациентам с эозино�
фильным гастроэнтеритом, пациентам с эозино�
фильным эзофагитом следует обращаться к ал�
лергологу, чтобы оценить пищевую аллергию с
последующим устранением провоцирующих
продуктов из рациона.

Значительно чаще, чем пищевая аллергия,
встречается пищевая непереносимость, которая
обычно проявляется симптомами функциональ�
ной диспепсии или СРК (F. Zerbib, Франция;
M. Simren, Швеция). Установлено, что характер
питания, особенно прием углеводов, имеет боль�
шое влияние на состав кишечной микрофлоры
(в 6 раз более сильное, чем генетика). Ана�
эробное переваривание углеводов может спо�
собствовать тому, что некоторые бактерии начи�
нают продуцировать токсические метаболиты.

В экспериментальных исследованиях показано,
что короткоцепочечные жирные кислоты (бути�
рат) способны влиять на энтерические нейроны
и модулировать кишечную моторику, в частнос�
ти усиливать кишечный транзит и холинерги�
чески�опосредованные сокращения гладкой мус�
кулатуры кишечника. В связи с этим предпола�
гается, что бутират, ингибиторы диацителазы
или коррекцию диеты можно будет применять
для лечения дисмоторных нарушений при СРК.

Целиакия
В настоящее время несколько изменились

взгляды на спектр клинических проявлений не�
переносимости глютена. В частности, сейчас от�
дельно выделяют непереносимость глютена без
целиакии (наиболее широкое понятие всего
спектра непереносимости глютена, может встре�
чаться у 6 % населения), классическую целиакию
(тонкокишечная энтеропатия с характерными
серологическими характеристиками — наличием
анти�ТТГ IgA, в среднем встречается у 1 % в по�
пуляции) и аллергию на пшеницу (аллергичес�
кая реакция немедленного типа с участием IgЕ,
встречается менее чем у 1 % населения). Непере�
носимость глютена без целиакии клинически
схожа с целиакией, но протекает без энтеропатии
и соответствующих серологических изменений.
Для нее характерны такие внекишечные прояв�
ления как мигрень, депрессия, астения, артрал�
гия, слабые неврологические проявления, а так�
же повышение уровня антиглиадиновых IgA и
IgG (у 50 % больных). Выделение этой клини�
ческой формы привело к тому, что количество
людей, которые перешли на безглютеновую дие�
ту, резко увеличилось. Так, в Австралии с населе�
нием 20 млн чел., на безглютеновой диете нахо�
дится около 1 млн. Вследствие этого рынок без�
глютеновых продуктов стремительно увеличива�
ется — на 15—20 % в год, а в США он уже достиг
2,6 млрд дол. в год.

Кроме того, в отдельных докладах (M. Gabrielli,
Италия; N. Shanker, Индия) была показана высо�
кая частота наличия целиакии у больных с псо�
риазом, а также у пациентов с различной патоло�
гией зубов и ротовой полости — кариесом, де�
фектами зубной эмали, афтозными язвами и
плоским лишаем в полости рта.

Диагностика и лечение воспалительных 
заболеваний кишки
В докладе J.�F. Colombel (Франция) отмечено,

что в Европе около 1 % населения имеют риск
возникновения воспалительных заболеваний
кишки (ВЗК) в течение жизни. Эту патологию
следует рассматривать как комплексные иммун�
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ные заболевания, при которых часто поражается
не только пищевой канал, но и другие органы —
кожа, суставы, глаза, ЦНС. Фенотипические
проявления болезни напрямую зависят от гене�
тических мутаций, которые определяют ответ
больных на различные виды лечения, особенно
на применение биологических агентов. Пред�
ставлены результаты 3�й фазы многоцентрового
рандомизированного двойного слепого плацебо�
контролированного исследования GEMINI II,
свидетельствующие о высокой эффективности
нового биологического агента ведолизумаба как
в индукции, так и в поддерживающей терапии
болезни Крона.

В докладе C. Hawkey (Великобритании) под�
черкнуто, что к лечению болезни Крона гемопоэ�
тическими стволовыми клетками следует отно�
ситься крайне осторожно, поскольку она зависит
от NOD2�статуса (цитозольный белок, продукт
гена NOD2, является внутриклеточным рецепто�
ром, связывающим бактериальный мурамил�ди�
пептид, его мутации приводят к болезни Крона)
и нередко сопровождается тяжелыми побочны�
ми эффектами.

Лечение вирусных гепатитов В и С
На симпозиуме по ведению больных с гепати�

том С рассмотрены вопросы внедрения новых
алгоритмов лечения при 1�м генотипе с учетом
результатов генетических исследований и новых
противовирусных агентов (M. Thursz, Германия),
а также безинтерфероновые режимы (J. Paw�
lotsky, Франция). Стандартом лечения вирусно�
го гепатита С в течение последних 10 лет была
двойная терапия пегилированным интерферо�
ном и рибавирином, эффективность которой за�
висела от генотипа вируса, этнической принад�
лежности, факторов хозяина, таких как поли�
морфизм IL28B. Генотип СС IL28B ассоциирует�
ся с 2—3�кратным повышением уровня устойчи�
вого вирусологического ответа (УВО) по сравне�
нию с генотипами СТ IL28B или ТТ IL28B. Двой�
ная терапия в течение 48 нед приводила к УВО в
среднем у 45 % больных с генотипом 1 HCV, в те�
чение 24 нед — у 75 % больных с генотипом 2 и 3.

Отмечено, что развитие молекулярной вироло�
гии HCV привело к созданию антивирусных
препаратов прямого действия (АВППД), основ�
ными мишенями которых являются специфи�
ческие энзимы репликации вируса — ингибито�
ры протеазы N53, комплексные ингибиторы реп�
ликации N55A и ингибиторы полимеразы N55B.
В 2011 г. два ингибитора протеазы N53 первого
поколения — телапревир («Инсивек», Vertex) и
боцепревир («Виктрелис», MSD) были одоб�
рены FDA для лечения больных с генотипом 1

HCV в составе тройной терапии с пегинтерфе�
роном и рибавирином. Проведенные РКИ
(ADVANCE, SPRINT�2) показали, что частота
УВО при применении телапревира и боцепреви�
ра у лиц с с генотипом 1 HCV повысилась до 70—
80 %. Выход на рынок АВППД стал наиболее
важным достижением в лечении вирусного гепа�
тита С и одним из наиболее значительных собы�
тий в гепатологии в прошлом году. В настоящее
время заканчиваются клинические испытания
новых генераций АВППД (около 30 наименова�
ний), многие из которых обладают пангенотипи�
ческой активностью, позволяют повысить
уровень УВО до 90 % и выше даже без примене�
ния пегинтерферона при одноразовом приеме в
сутки и имеют значительно меньшее число по�
бочных эффектов. В связи с этим в течение бли�
жайших 2—3 лет (к 2015 г.) ожидается утвержде�
ние и выход на рынок таких новых препаратов
как даклатасвир (ингибитор репликации N55A)
и азунапревир (ингибитор протеазы N53). Это
приведет к новой парадигме лечения вирусных
гепатитов С — комбинированному применению
АВППД без использования интерферонов.

По сравнению с гепатитом С лечение гепатита В
намного проще, безопаснее и обычно требует
применения только таблетированных препара�
тов 1 или 2 раза в сутки. К сожалению, такое ле�
чение не очень эффективно, редко приводит к
полному излечению и обычно проводится дли�
тельно (годы, иногда — до конца жизни). Ос�
новной целью лечения является максимально
возможное снижение вирусной нагрузки (жела�
тельно до уровня, не определяемого современ�
ными методиками) для предупреждения разви�
тия цирроза, его декомпенсации и предотвраще�
ния гепатоцеллюлярной карциномы. В отличие
от гепатита С больные с декомпенсированным
циррозом вследствие гепатита В могут полу�
чать лечение антивирусными препаратами и
при этом может отмечаться переход цирроза в
компенсированную стадию. Для лечения гепа�
тита В одобрены такие препараты, как ламиву�
дин, адефовир, энтекавир, телбивудин и тено�
фовир. К сожалению, длительное лечение
обычно приводит к развитию резистентности,
поэтому важным моментом является определе�
ние того, когда следует начинать лечение гепа�
тита В. Это зависит от таких факторов, как
уровень вирусной репликации, аланинамино�
трансферазы, выраженности фиброза и деком�
пенсации цирроза. Например, пациенты с хро�
ническим гепатитом В и наличием цирроза или
распространенного фиброза, сочетающегося с
репликацией вируса, являются кандидатами
для проведения антивирусной терапии.



З’ЇЗДИ, КОНГРЕСИ, КОНФЕРЕНЦІЇ

СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ№ 6 (68) • 2012118

Алкогольная болезнь печени
Алкогольная болезнь печени (АБП) — второе

по частоте показание для трансплантации пече�
ни в США и Европе. Наиболее тяжелой формой
АБП остается алкогольный гепатит, который
может быть острым и хроническим, а также мо�
жет присоединяться на фоне уже имеющегося
цирроза. Но даже при наличии тяжелого алко�
гольного гепатита абстиненция, являющаяся
наиболее важным моментом в лечении АБП,
может приводить к обратному развитию деком�
пенсации функций печени, а при отсутствии
цирроза — даже к гистологической нормализа�
ции. В докладе P. Mathurin (Франция) отмечено,
что основными препаратами для лечения острых
алкогольных гепатитов являются кортикостеро�
иды, пентоксифиллин, S�адеметионин. В настоя�
щее время для лечения тяжелых острых алко�
гольных гепатитов с успехом стали применять
N�ацетилцистеин. Пациентов, не отвечающих на
медикаментозное лечение, включают в лист ожи�
дания для трансплантации печени.

Неалкогольная жировая болезнь печени
При простой неалкогольной жировой инфиль�

трации печени медикаментозного лечения не
требуется, проводят только модификацию стиля
жизни, в первую очередь — снижение избыточ�
ного веса. При развитии неалкогольного стеато�
гепатита (НАСГ) основным методом лечения яв�
ляется снижение массы тела (в среднем на 10 %
от исходного): в идеале — на 500—1000 г в неде�
лю. В докладе (E. Bugianesi и соавт., Италия) от�
мечено, что метформин в лечении НАСГ неэф�
фективен. Тиазолидиндионы (пиоглитазон)
улучшают гистологическую картину у 34 % боль�
ных НАСГ, однако приводят к увеличению мас�
сы тела и имеют побочные кардиоваскулярные
эффекты. Антихолестериновые препараты (гем�
фиброзил) улучшают биохимию, но не влияют
на гистологию, поэтому в лечении НАСГ сейчас
их не используют. Из гепатопротекторов в качес�
тве терапии первой линии у больных НАСГ без
цирроза и диабета показан витамин Е. Обычные
дозы урсодезоксихолевой кислоты при НАСГ
неэффективны. Сейчас изучается эффектив�
ность повышенных (в 2 раза) доз. Таурин проде�
монстрировал эффективность у детей. Бетаин
(предшественник S�адеметионина) в предвари�
тельных исследованиях показал улучшение био�
химии и гистологии при применении дважды в
сутки в течение 12 мес. Обнадеживающие ре�
зультаты по предотвращению развития фиброза
печени показали ингибиторы АПФ (лозартан).
В 2 РКИ показано положительное влияние пен�
токсифиллина на биохимию, гистологию и фиб�

роз печени, однако, для того чтобы его рутинно
рекомендовать, требуются дополнительные ис�
следования.

Диагностика и лечение 
внешнесекреторной недостаточности 
поджелудочной железы, 
хронического панкреатита 
и рака поджелудочной железы
В докладе одного из ведущих панкреатологов

мира профессора J.E. Domingues�Munos (Испа�
ния) были представлены практические подходы
к диагностике и лечению внешнесекреторной не�
достаточности поджелудочной железы (ВНПЖ).
Первичные или вторичные нарушения экзо�
кринной функции поджелудочной железы (ПЖ)
приводят к мальдигестии и мальнутриции, кото�
рая во всех случаях требует лечения. В качестве
причин развития ВНПЖ в последнее время от�
мечено резкое возрастание распространенности
острого панкреатита (частота ВНПЖ через 4 и
12 нед после перенесенного тяжелого острого
панкреатита превышает 80 %, при легких острых
панкреатитах она составляет соответственно 20
и 10 %) и рака ПЖ (при раке головки ПЖ часто�
та ВНПЖ — 76 %, при раке тела ПЖ — 33 %). Ос�
новными симптомами ВНПЖ являются стеато�
рея, снижение ИМТ, симптомы мальдигестии и
мальнутриция (проявляется низким уровнем
циркулирующих незаменимых аминокислот,
жирных кислот, микронутриентов, жирораство�
римых витаминов, липопротеина С высокой
плотности, аполипопротеина А1, липопротеина А),
которая приводит к развитию трофологической
недостаточности, остеопороза, иммунодефици�
та, повышает риск развития сердечно�сосудис�
той патологии, увеличивает интенсивность боли
и повышает частоту госпитализаций. На практи�
ке в тех случаях, когда невозможно объективно
оценить наличие и степень тяжести ВНПЖ при
помощи прямых и непрямых методов (секрети�
новый эндоскопический тест, 13С�триглицерид�
ный тест, фекальная экскреция жира, фекальная
эластаза 1), рекомендуется тест с высокими доза�
ми панкреатина в минимикросферах (40 тыс. ЕД
липазы на прием) ex juvatibus. Такой же тест ре�
комендован и при проведении дифференциаль�
ной диагностики диарейного синдрома, в струк�
туре которого 76 % приходится на СРК, 7 % — на
целиакию, 6 % — на ВНПЖ, 3 % — на диверти�
кулярную болезнь, по 2 % — на лактазную недос�
таточность и дефицит IgA.

В других докладах показано, что наиболее ин�
формативными методами ранней диагностики
хронического панкреатита и рака ПЖ являются
эндосонография с контрастным усилением и
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МРТ/МРХПГ. Отмечено, что, наряду с высокой
информативностью в диагностике хронического
панкреатита, эндосонографию можно успешно
применять для лечения болевого синдрома, а
именно для проведения блокады солнечного
сплетения или нейролизиса под контролем
ЭУЗИ (G. Caletti, Италия).

Несколько докладов (J.E. Domingues�Munos,
Испания; D. Gheonia, Румыния; I. Tarantino,
Италия) были посвящены диагностической ин�
формативности нового метода определения пан�
креатического фиброза — ультразвуковой элас�
тографии. На основе имеющегося опыта авторы
пришли к выводу о том, что по результатам этого
исследования можно судить о степени фиброза
ПЖ, с высокой вероятностью прогнозировать
наличие ВНПЖ и необходимость назначения за�
местительной ферментной терапии.

В докладе A. Gasiorovwska (Польша) проана�
лизирована роль адипокинов и их корреляция с
функцией ПЖ у больных с раком ПЖ. Под�
черкнуто, что адипокины (лептин, адипо�
нектин, резистин и др.) являются биоактивны�
ми пептидами, которые модулируют метабо�
лизм инсулина и катаболизм жира через внут�
ренние механизмы, известные как адипо�инсу�
лярная ось. Адипонектин имеет противовоспа�
лительные свойства в отличие от лептина и ре�
зистина, которые являются провоспалительны�
ми агентами. Противовоспалительные эффекты
адипонектина включают снижение регуляции
провоспалительных цитокинов и повышение ре�
гуляции противовоспалительных цитокинов, в
частности снижение секреции интерлейкина�6
(ИЛ�6) и фактора некроза опухоли альфа
(ФНО�α) моноцитами. ИЛ�6 является молеку�
лой острой фазы, которая обладает активнос�
тью при защите организма и метаболизме глю�
козы и липидов, а у пациентов с ожирением вы�
рабатывается в повышенных количествах. По�
вышенный уровень ФНО�α включается по
принципу обратной связи по мере ингибиции
адипонектина. Наоборот, провоспалительная
активность лептина проявляется его способнос�
тью высвобождать ИЛ�6 и ФНО�α из макрофа�
гов. Этим объясняется снижение уровня адипо�
нектина и повышение — лептина, ИЛ�6 и ФНО�α
при панкреатическом раке.

Ожирение, воспаление и рак
Много докладов было посвящено взаимосвязи

ожирения, воспаления и различных видов рака.
В частности, на первом пленарном заседании
один из ведущих мировых экспертов в этой об�
ласти профессор Anna Mae Diehl (Duke Univer�
sity, США) отметила, что ожирение является

главной причиной развития неалкогольной жи�
ровой болезни печени (НАЖБП), которая на се�
годняшний день в мире рассматривается как ве�
дущая причина циррозов, которые в свою
очередь резко повышают вероятность развития
гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК). Сущес�
твует много механизмов, связывающих ожи�
рение, НАЖБП и ГЦК: в частности, ожирение
приводит к дисрегуляции продукции различных
цитокинов и факторов роста, которые напрямую
стимулируют потенциальные раковые стволо�
вые/прогениторные клетки и регулируют их
взаимосвязи с окружающими стромальными
клетками. Профессор A. Diehl подчеркнула, что
многие из этих факторов способны модулиро�
вать метаболизм. Например, взаимосвязь между
лептином (Ob), ключевым анорексигенным
гормоном, который продуцируется адипоци�
тами, и длинной формой рецепторов к нему
(ObRb) на печеночных звездчатых клетках
(ПЗК), стимулирует последние для трансфор�
мации в миофибробласты. Миофибробласти�
ческие ПЗК являются главным продуцентом
фиброзного матрикса, а также обладают стволо�
выми/прогениторными функциями. Таким об�
разом, ПЗК вовлечены в патогенез и НАЖБП�
зависимых циррозов, и ГЦК. Продемонстриро�
вано, что Ob�ObRb взаимные триггерные сигна�
лы активируют нисходящие компоненты
Hedgehog�сигнальных путей, а их блокада мо�
жет предотвращать Ob/ObRb�инициируемую
дифференциацию ПЗК в миофибробласты. Не�
давно установлено, что этим механизмом объяс�
няется то, что Hedgehog�зависимый сигнальный
каскад является универсальным ингибитором
адипогенеза. Он не только подавляет липогенез
в ПЗК, но также индуцирует анаэробный глико�
лиз (эффект Варбурга), процесс, который под�
питывает рост раковых клеток. Эти данные поз�
волили установить новые терапевтические ми�
шени при заболеваниях печени, ГЦК и других
видах рака, связанных с ожирением.

Будущее гастроэнтерологической 
онкологии
В докладе T. Seufferlein (Германия) отмечено,

что за последние 20—30 лет наблюдается неук�
лонный рост многих гастроинтестинальных
опухолей, в первую очередь — колоректального
рака (КРР), рака пищевода, рака поджелудоч�
ной железы. Этому во многом способствует пан�
демия ожирения, резкий рост заболеваемости
гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью,
высокая распространенность курения и избы�
точного приема алкоголя. По мнению автора, на�
ряду с совершенствованием скрининга некото�
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рых видов рака (рак желудка, КРР и др.), а так�
же визуальной (специальные виды эндоскопии,
эндомикроскопия, эндосонография, спиральная
КТ, МРТ) и морфологической диагностики
предраковых изменений и раннего рака большое
внимание в ближайшие 10—15 лет будет уде�
ляться определению генетической предрасполо�
женности к тому или иному виду опухолей
ЖКТ. Основной стратегией станет выявление
рака на ранней неинвазивной стадии, когда ле�
чение можно провести щадящим методом, на�
пример, путем эндоскопической резекции/дис�
секции или радиочастотной абляции. Будут со�
вершенствоваться и развиваться уже существу�
ющие и новые стратегии хемопревенции рака, в
частности профилактическая эрадикация ин�
фекции Н. pylori, длительный профилактичес�
кий прием ИПП, «Аспирина» или селективных
нестероидных противовоспалительных препа�
ратов, других препаратов.

Скрининг и лечение колоректального рака
КРР является вторым по частоте раком в Ев�

ропе. В течение года этот диагноз устанавлива�
ют 376 400 пациентам, при этом ежегодно более
200 тыс. пациентов умирают. В качестве превен�
ции и диагностики КРР рассматривают такие
стратегии, как проведение тотальной колоно�
скопии (наиболее информативная методика),
сигмоидоскопии, виртуальной колоноскопии,

капсульной колоноскопии (новая капсула
PillCam2 имеет более широкий угол обзора и
большую разрешающую способность). Такие
лабораторные тесты, как фекальный иммунохи�
мический тест, определение ДНК в кале, моле�
кулярный анализ Septin 9, пригодны в основ�
ном только для предположительной диагности�
ки КРР. В лечении больных с КРР все чаще
применяют различные биологические агенты. В
нескольких докладах отмечено, что биологичес�
кая терапия, например, применение бевасизу�
маба, эффективно только у части пациентов с
мутацией гена K�RAS.

Персонифицированная медицина
В своем докладе S. Schreiber (Германия) прог�

нозирует, что в ближайшие 20 лет будет бурно
развиваться персонифицированная гастроэнте�
рология, то есть индивидуальный подход к диаг�
ностике и лечению заболеваний органов пищева�
рения в зависимости от особенностей генотипа
больного. Это уже сейчас находит место при ле�
чении вирусных гепатитов (лечение в зависи�
мости от генотипа вируса и полиморфизма 
ИЛ�28β), при лечении кислотозависимых забо�
леваний (при назначении ИПП в зависимости от
полиморфизма CYP2С19), при назначении им�
муносупрессорной и биологической терапии у
больных с воспалительными заболеваниями
кишки и КРР.

Подготовил С.М. Ткач
Национальный медицинский университет 

им. А.А. Богомольца, Киев


