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Синдром подразненого кишечнику (СПК)
залишається одним з найпоширеніших зах�

ворювань, на яке страждає 11 % дорослої попу�
ляції [5].

Діагностика СПК часто є складним завдан�
ням, оскільки досі відсутні надійні біомаркери
або діагностичні тести, на підставі яких можна
було б відразу встановити діагноз СПК. Етіо�
логія та патогенез СПК ще остаточно не з’ясо�
вані. Основними етіологічними чинниками
СПК вважають генетичну схильність, психое�
моційний стрес, перенесені кишкові інфекції та
ін. У 7 рандомізованих клінічних випробуван�
нях установлено, що перенесені раніше інфек�
ційні гастроентерити підвищують ризик розвит�
ку СПК у 7,3 разу, а вірусні гастроентерити — в
11 разів [3]. Після перенесеної гострої кишкової
інфекції найчастіше розвивається СПК з пере�
важанням діареї.

Головними патогенетичними чинниками роз�
витку СПК традиційно вважають порушення
моторної функції кишечнику та вісцеральну гі�
перчутливість.

Порушення вегетативної іннервації внутріш�
ніх органів виявляють приблизно у чверті ви�
падків СПК. Установлено, що вагусна дисфун�
кція асоційована з СПК з переважанням закре�
пів, тоді як у пацієнтів з домінуванням діареї
частіше виявляють симпатичну адренергічну
дисфункцію.

Механізми виникнення діареї при СПК зали�
шаються недостатньо вивченими. Виявлено, що
у таких хворих наявне підсилення пропульсив�
ної моторики кишечнику, що призводить до
прискорення транзиту кишкового вмісту. Пору�
шення моторики може бути пов’язане з пору�
шенням вісцеральної чутливості (підвищена чут�
ливість рецептурного апарату стінки кишечнику
до розтягнення), в результаті чого позиви на де�
фекацію у таких пацієнтів можуть виникати при
нижчому, ніж у здорових осіб, порозі збудливос�
ті цих рецепторів. Додаткову роль можуть віді�
гравати розлади всмоктування коротколанцюго�
вих жирних кислот унаслідок швидкого транзи�
ту по тонкій кишці з наступним порушенням аб�
сорбції води та електролітів у товстій кишці.

Є дані про те, що при діарейній формі СПК від�
бувається дисрегуляція щільних міжклітинних
контактів слизової оболонки порожньої кишки,
яка виникає під впливом опасистих клітин [1, 9].

Клінічна картина діареї при СПК має певні
особливості. Діарея не супроводжується збіль�
шенням об’єму кишкового вмісту, тому маса ка�
лу зазвичай не перевищує 200 г/добу. Важливо,
що діарея відсутня в нічний час, виникає зазви�
чай у ранкові години, переважно після сніданку
(як результат стимуляції перистальтики кишеч�
нику внаслідок шлунково�товстокишкового
рефлексу). Оскільки посилення кишкової пе�
ристальтики у хворих з СПК часто поєднується
з підвищеним газоутворенням, то позиви на де�
фекацію у таких пацієнтів набувають імпера�
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тивного характеру, що знайшло відображення в
назві morning rush syndrome (синдром ранкової
бурі). Частота актів дефекації (зазвичай з ко�
роткими інтервалами) не перевищує у більшос�
ті хворих 2—4 рази на добу, а калові маси не міс�
тять домішків крові або гною.

Установлює діагноз СПК практичний лікар,
який безпосередньо контактує з пацієнтом,
оцінює характер симптомів відповідно до спеці�
ально розроблених діагностичних критеріїв
(Римські критерії I, II, III), які допомагають
встановити цей діагноз вже при першому зна�
йомстві з хворим.

Згідно з Римськими критеріями III діагноз
СПК можна запідозрити, якщо протягом 12 тиж
протягом останніх 6 міс абдомінальний диском�
форт або біль поєднується з двома з трьох сим�
птомів: 1) полегшення після дефекації; 2) зміна
частоти дефекації; 3) зміна консистенції випо�
рожнення. В американських національних реко�
мендаціях щодо СПК подано простіше визначен�
ня: «абдомінальний біль або дискомфорт у поєд�
нанні з порушеннями випорожнення протягом
не менше ніж 3 міс». Поділ СПК на субтипи
ґрунтується не на частоті, а на консистенції випо�
рожнення (згідно з Брістольською шкалою). Ви�
діляють СПК з діареєю (СПК�Д), СПК із закре�
пами (СПК�З), СПК�змішаний тип (СПК�Зм)
та СПК�невизначений тип.

На думку багатьох провідних гастроентероло�
гів, за відсутності симптомів органічної патології
або біохімічних аномалій, які могли б насторо�
жити лікаря та вимагали б проведення додатко�
вих досліджень, первинний діагноз СПК слід ус�
тановлювати анамнестично на основі Римських
критеріїв III, які забезпечують правильний діаг�
ноз у більшості випадків. Ураховуючи це, сучас�
не визначення СПК таке: «синдром подразнено�
го кишечнику — це поширена біопсихосоціальна
функціональна патологія, діагностика якої ґрун�
тується на клінічній оцінці стійкої сукупності
симптомів (Римські критерії I, II, III), які нале�
жать до дистальних відділів кишечнику, обмеже�
на виключенням  тривожних симптомів, органіч�
них захворювань та необхідністю повторного пе�
регляду діагнозу за результатами первинного
курсу терапії». Головною зміною в новому діаг�
ностичному алгоритмі при СПК є обов’язкове
тестування на целіакію всіх хворих, які відпові�
дають критеріям СПК�Д та СПК�Зм. Крім того,
в новому алгоритмі наголошується на недостат�
ній інформативності стандартних діагностичних
тестів та візуалізаційних досліджень.

В останніх клінічних рекомендаціях Амери�
канського коледжу гастроентерології та Британ�
ського товариства гастроентерології, а також у

Глобальних рекомендаціях із СПК, опублікова�
них Всесвітньою гастроентерологічною організа�
цією у 2009 р., наголошено, що «пацієнти, які
повністю відповідають симптоматичним крите�
ріям СПК та не мають тривожних симптомів, пе�
ред встановленням діагнозу потребують лише
мінімального додаткового обстеження».

За наявності стійкого діарейного синдрому, ви�
сокої частоти целіакії або паразитарних захворю�
вань необхідно провести дослідження на глюте�
нову ентеропатію (антитіла до ТТГ2, антитіла до
дезамінованих пептидів гліадину), аналіз калу
для виявлення паразитарних захворювань та ко�
лоноскопію (при хронічному діарейному син�
дромі). За відсутності відхилень від нормальних
показників діагноз СПК буде найімовірнішим.

Згідно із сучасними міжнародними рекоменда�
ціями лікування хворих на СПК є переважно
симптоматичним та спрямоване на усунення чи
зменшення симптоматики у пацієнтів. Така тера�
пія лише частково впливає на патогенетичні чин�
ники розвитку СПК [1].

Програма лікування СПК складається з двох
етапів — первинного курсу та наступної базової
терапії. Метою первинного курсу лікування є
ліквідація симптомів захворювання та перевірка
ex juvantibus правильності встановлення діагно�
зу, що виключає необхідність подальшого пошу�
ку органічної патології та проведення додатко�
вих діагностичних процедур. Тривалість первин�
ного курсу лікування становить не менше ніж 6—
8 тиж, базової терапії — 1—3 міс. Вибір програми
визначається кількома чинниками і залежить від
провідного симптому (біль, метеоризм, діарея,
закреп), його тяжкості та впливу на якість життя,
а також від характеру поведінки пацієнта та його
психічного стану.

Важливим моментом в успішному лікуванні
пацієнтів із СПК залишаються довірливі стосун�
ки лікаря з пацієнтом. Більшість незадовільних
результатів лікування хворих на СПК зумовлені
їх ігноруванням або недостатньою увагою до них
(D. Drossman, 2012).

Ефективним терапевтичним підходом до ліку�
вання хворих із СПК є дотримання дієтичних ре�
комендацій. На сьогодні виділяють три специ�
фічні групи харчових речовин, вплив яких дове�
дено або які, як припускають, можуть спричини�
ти розвиток інтестинальних симптомів у пацієн�
тів із СПК: 1) харчові ферментуючі оліго�, ди�,
моносахариди та поліоли (так звані FODMAPs),
які спричиняють розтягнення кишкового просві�
ту; 2) хімічні компоненти їжі, які потенційно сти�
мулюють ентеральну нервову систему; 3) глю�
тен, який може спричинити симптоми у пацієн�
тів без целіакії за невідомими механізмами.
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Доказова база ефективності дієт з низьким
вмістом FODMAPs ґрунтується на даних прово�
каційних та непровокаційних, обсерваційних,
порівняльних та рандомізованих контрольова�
них досліджень [2, 4]. Використання при СПК
дієти FODMAPs дає змогу вірогідно знизити
частоту таких симптомів, як здуття, флатуленція
та абдомінальний біль.

Ефективна психоемоційна корекція може усу�
нути патогенетичні чинники формування СПК,
ураховуючи психосоматичний характер СПК у
більшості хворих. З цією метою можна застосову�
вати методи психокорекції та відповідні препара�
ти (антидепресанти, нейролептики, анксіолітики,
седативні засоби). При застосуванні цього напря�
му лікування слід застосовувати індивідуальний
підхід до вибору методів психокорекції.

Зважаючи на доведену роль кишкової мікро�
флори у пацієнтів з СПК, наявність постінфек�
ційної форми СПК, можливим напрямом патоге�
нетичного лікування можна вважати корекцію
дисбіотичних порушень. Для цього можна засто�
совувати кишкові антибіотики (рифаксимін),
кишкові антисептики, пробіотики та пребіотики.

До лікарських засобів, які нормалізують фун�
кцію кишечнику у хворих з СПК�Д, належать
агоністи опіоїдних рецепторів, антагоністи 
5�НТ3�рецепторів.

Групою препаратів, на які покладали надії що�
до лікування СПК�Д, є антагоністи 5�НТ3�ре�
цепторів (алосетрон, силансетрон, ондансетрон,
гранісетрон та ін.). Препарати цієї групи свого
часу стали причиною гострої полеміки між гас�
троентерологами. Ці засоби зменшують частоту
актів дефекації та об’єм випорожнення за раху�
нок гальмування секреції води та електролітів у
кишечнику, гальмування моторики товстої киш�
ки та зниження вісцеральної гіперчутливості.
Останній механізм має важливе значення при
лікуванні хворих з СПК. Проте надії себе вип�
равдали. Алосетрон з’явився на фармацевтично�
му ринку США в 2000 р., але вже наприкінці ро�
ку його реалізацію було призупинено у зв’язку з
високою частотою виникнення закрепів (до 19—
40 %) та зростанням ризику розвитку ішеміч�
ного коліту (в 1 із 750 хворих, які приймали пре�
парат). у 2002 р., незважаючи на протести дея�
ких провідних гастроентерологів, застосування
алосетрону було знову дозволено за умови, що
його можна призначати лише у випадку резис�
тентної форми діарейного варіанта СПК у жінок
під контролем лікаря [12].

До групи добре відомих антидіарейних засобів
належать агоністи μ�опіоїдних рецепторів. Їх
можна зарахувати до найдавніших лікарських
препаратів взагалі. Так, насіння опійного маку
було знайдено під час археологічних розкопок
(знайдені предмети відносилися до 5500 р. до н. е.
Гіппократ (460—330 рр. до н. е.) застосовував
препарати опію для лікування діареї. З 1971 р.
основне місце в цій групі зайняли синтетичні
опіати (лоперамід).

Лоперамід (оригінальний препарат — «Імо�
діум», капсули по 2 мг, виробництва «Янссен Сі�
лаг», Франція) вибірково накопичується в гла�
деньком’язових структурах та нервових сплетен�
нях стінки кишечнику, на відміну від морфіну не
надходить до системного кровотоку, незважаючи
на всмоктування в кишечнику. Це пов’язане з
тим, що по системі ворітної вени лоперамід над�
ходить до печінки, де він інтенсивно метаболізу�
ється та кон’югується, після чого екскретується з
жовчю. В результаті швидкого та майже повного
метаболізму при першому проходженні крізь пе�
чінку в крові визначаються дуже низькі рівні
препарату (до 0,3% від прийнятої дози). Тому ло�
перамід на відміну від інших опіатів практично
не проникає крізь гематоенцефалічний бар’єр та
не дає центральних побічних ефектів.

Основний механізм дії лопераміду пов’язаний
з уповільненням моторики кишечнику внаслі�
док інгібування пресинаптичного вивільнення
ацетилхоліну та пригнічення II фази мігруючо�
го моторного комплексу. Крім того, він підви�
щує тонус анального сфінктера, зменшує секре�
цію слизу в товстій кишці, підвищує абсорбцію
води та електролітів у кишечнику. Пізніше вста�
новлено, що лоперамід також знижує секрецію
в ньому води та електролітів, реалізуючи цей
ефект як через опіатні, так і через неопіатні ре�
цептори. Крім того, препарат інгібує кишкову
секрецію за рахунок пригнічення кальмодуліну
та блокади кальцієвих каналів, а також пригні�
чення ефектів кишкових пептидів та нейромеді�
аторів, які посилюють проникність плазматич�
них мембран [7, 8]. Незважаючи на можливість
застосування лопераміду у високих дозах (до
16 мг/добу), необхідне суворе титрування дози
з початковим призначенням низьких доз та пос�
туповим їх підвищенням [6].

Таким чином, незважаючи на інтенсивні науко�
ві пошуки, лоперамід на сьогодні залишається
препаратом першої лінії в лікуванні пацієнтів із
СПК з діареєю.
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Препарат «Гепадиф®» широко применяют в ле�
чении хронических диффузных заболеваний

печени. Он известен врачам как эффективное и
безопасное средство терапии [3, 4, 9]. Однако у
врачей нередко возникают следующие вопросы:

· Почему формы выпуска препарата «Гепа�
диф®» (пероральная и парентеральная) отлича�
ются по составу (разное количество карнитина,
разные соли карнитина, рибофлавин включен
только в пероральную форму)?

· Обязательно ли вначале назначать «Гепа�
диф®» внутривенно, а только затем per os?

· Почему при внутривенном введении препа�
рата необходимо растворять порошок именно в
глюкозе?

· Почему прием пероральной формы должен
быть длительным?

Как метко подметил Б. Шоу, «нельзя стать уз�
ким специалистом, не став в строгом смысле бол�
ваном». В связи с необходимостью понимания
клинических аспектов разных форм выпуска
препарата «Гепадиф®» проф. Н.Б. Губергриц об�
ратилась за объяснением к химику�органику —
ст. науч. сотр. С.Н. Лящуку, работающему с био�
химическими объектами.

Одна капсула препарата «Гепадиф®» содержит:
150 мг карнитина оротата (такая доза эквива�
лентна 73,8 мг оротовой кислоты и 76,2 мг кар�
нитина), 12,5 мг антитоксической фракции эк�
стракта печени, 2,5 мг аденина гидрохлорида,
25 мг пиридоксина гидрохлорида, 0,125 мг ци�
анокобаламина и 0,5 мг рибофлавина. В одном

флаконе доза карнитина оротата выше — 300 мг
(такая доза эквивалентна 147,6 мг оротовой
кислоты и 152,4 мг карнитина). Кроме того, в
одном флаконе содержится 184 мг карнитина
гидрохлорида (что эквивалентно 150 мг карни�
тина), 25 мг антитоксической фракции экстрак�
та печени, 25 мг пиридоксина гидрохлорида,
0,25 мг цианокобаламина и 5 мг аденозина.

На наш взгляд, главным компонентом обеих
форм препарата «Гепадиф®» является карнитина
оротат. Конечно, введение в организм двух вита�
миноподобных соединений (карнитина — вита�
мина В11, и оротовой кислоты — витамина В13)
кажется весьма заманчивым, тем более что они
участвуют в процессах синтеза соответственно
белков и ДНК (РНК). Каждое из этих соедине�
ний имеет свою фармакокинетику, практически
не оказывает побочного действия, за исключени�
ем редких случаев непереносимости, образуется
и содержится в организме в небольшом количес�
тве. Однако по химическим свойствам эти соеди�
нения отличаются.

L�карнитин (L�3�гидрокси�4�N�(триметил�ам�
моний)�масляная кислота) рассматривают как
производное γ�аминомасляной кислоты.

Важнейшей функцией L�карнитина является
роль «челнока» в процессе образования аце�
тил�КоА из жирных кислот. Поскольку актива�
ция жирных кислот и их окисление простран�
ственно разделены, в клетке функционирует ме�
ханизм переноса длинноцепочечных жирных
кислот через внутреннюю митохондриальную
мембрану в матрикс митохондрий с участием
карнитина и ферментной системы. В митохон�
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дриях происходит β�окисление жирных кислот и
конечным продуктом этого процесса является
АТФ, которая образуется в цикле Кребса [10].
Этим функция карнитина как «сжигателя» жира
не ограничивается. Он активизирует распад жи�
ров, стимулирует окисление жирных кислот,
участвует в их транспортировке в митохондрии,
уменьшая накопление жира в тканях [7]. Кроме
того, карнитин способствует снижению уровня
триглицеридов, общего холестерина, холестери�
на липопротеидов низкой плотности в крови [4].

Еще одной важнейшей функцией карнитина
является детоксикация органических кислот и
ксенобиотиков. Она заключается в удалении
биогенных «шлаков», накапливающихся в мито�
хондриях при окислении жиров, а также ксено�
биотиков. Карнитин эффективен при алкоголь�
ной, лекарственной интоксикации и интоксика�
ции, вызванной ксенобиотиками [7].

В эксперименте и на практике в спортивной
медицине установлен анаболический эффект 
L�карнитина. Вероятно, этот эффект реализует�
ся путем участия в метаболизме фосфолипидов.
Это также важно для объяснения цитопротек�
торного действия L�карнитина. Например, «Ге�
падиф®», основным компонентом которого яв�
ляется L�карнитин, успешно используется в
клинической практике в качестве гепатопротек�
тора [2, 9]. L�карнитин участвует в синтезе не�
которых аминокислот, повышает работоспособ�
ность, ускоряет рост и регенерацию тканей, спо�
собствует увеличению мышечной массы и силы
мышц [1, 7, 10].

Карнитин оказывает выраженное противоги�
поксическое действие, что доказано на различ�
ных экспериментальных моделях гипоксических
состояний у животных [5].

Рассмотрим биохимические свойства карнити�
на. Он имеет оптически активный центр и сущес�
твует в виде двух пространственных изомеров —
L�карнитина и D�карнитина. Биологически ак�
тивным действием обладает только L�карнитин,
который выявляют в природных источниках.
D�карнитин конкурирует с L�карнитином, нару�
шает его синтез в печени, препятствует проник�

новению в миокард, мышечную ткань, почки. В
связи с этим D�карнитин и смесь D� и L�карни�
тина для производства фармацевтических препа�
ратов не используется [8, 10, 14, 15].

L�карнитин — это фактически внутренняя соль
(полярное соединение, имеющее положительно
заряженный центр (атом азота) и отрицательно
заряженную группу — карбоксил (СОО(–)).
Такая диполярная структура должна хорошо
растворяться в воде и гораздо хуже — в невод�
ной среде (жировая ткань и мембраны клеток), и
это действительно так. Необходимость перевода
L�карнитина в гидрохлорид согласно схеме (рис.
1) связана именно с тем, что в такой солевой
форме наблюдается более «компактное разделе�
ние» зарядов, что уменьшает дипольный мо�
мент. Это способствует лучшей растворимости в
неводной среде. В принципе этот процесс может
происходить и в желудке, где есть кислая среда
(рН < 7). Поэтому можно принимать перораль�
но как сам карнитин, так и его гидрохлорид.

Карнитина гидрохлорид в любом случае пред�
почтительней. Следует учесть, что он лучше рас�
творяется в 5 % водном растворе глюкозы, поэто�
му при его парентеральном введении рекоменду�
ют содержимое флакона (порошок) разводить
именно в растворе глюкозы, которая, кроме того,
является универсальным источником энергии
для обеспечения метаболических процессов и
показана при заболеваниях печени. О перораль�
ном введении карнитина оротата см. ниже.

В организме человека и животных оротовая
кислота является предшественником пиримиди�
новых оснований, используемых для синтеза
нуклеотидов и нуклеиновых кислот. Следова�
тельно, она способствует синтезу белка и нукле�
иновых кислот при репаративных и регенератив�
ных процессах. Оротовая кислота является фак�
тором роста в отношении некоторых микроорга�
низмов, в связи с чем ее относят к витаминопо�
добным соединениям. Однако истинным вита�
мином оротовая кислота не является, поскольку
она в достаточных количествах синтезируется в
организме человека и животных из L�аспараги�
новой кислоты и карбамоилфосфата.

Рис. 1. Превращение L&карнитина в L&карнитина гидрохлорид
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Оротовая кислота (4�карбоксиурацил), как и
сам урацил, существует, в основном, в виде так
называемых таутомерных форм, которые образу�
ются при внутримолекулярном переносе водо�
родного атома от NH�группы к карбонильной
группе С=О. В случае оротовой кислоты это при�
водит к образованию прочного внутримолеку�
лярного комплекса с водородной связью, как по�
казано на схеме (рис. 2), что способствует значи�
тельному снижению кислотности (способности к
диссоциации) карбоксильной группы (–СООН)
и сопровождается сильным снижением раствори�
мости этого соединения в воде (в жирах оно пло�
хо растворимо, так как в составе структуры при�
сутствуют полярные группы С=О, N–Н).

Оротовая кислота нерастворима в кислотах,
хорошо растворима в щелочах и горячей воде
(растворимость в воде при температуре +18 °С
составляет 0,2 г в 100 мл). Даже перевод этого со�
единения в солевую форму (для этой цели ис�
пользуют калия оротат) не повышает его раство�
римость в воде.

Как самостоятельный препарат в клинической
практике используют калия оротат — белый
кристаллический порошок плохо растворимый в
воде. Калия оротат всасывается в тонкой кишке,
накапливается в основном в тканях печени и вы�
водится из организма с мочой. Он оказывает вы�
раженный анаболический эффект, на чем осно�
вано его применение в лечении хронических ге�
патитов и циррозов печени, сердечно�сосудис�
тых заболеваний, гипотрофии у детей, мышеч�
ной дистрофии и т. д.

Наличие оротат�аниона в карнитина оротате
(рис. 3) сильно снижает растворимость ком�
плекса (соли) в целом. Даже в случае калиевых
солей (а они наиболее растворимы среди солей
оротовой кислоты) растворимость недостаточ�
на. У более объемного катиона (карнитин�кати�
она) она хуже.

Возникает вопрос — нужно ли вводить внут�
ривенно соединения, растворимость которых в

условиях рН ≈ 7 (кровь) недостаточна? Жела�
тельно этого избежать или подобрать такую ми�
нимальную концентрацию, чтобы введенная до�
за гарантировано растворялась. Но при этом
уменьшится и поступление в организм карни�
тина. Поэтому часть карнитина вводят в виде
гидрохлорида, который хорошо растворим
(этим объясняется применение смеси карнити�
на оротата и хлорида).

Что касается перорального применения, то оро�
таты не так хорошо всасываются в желудочно�ки�
шечном тракте, как принято считать (не более
50 %). Во�первых, как карнитин, так и оротаты ак�
тивно поглощаются микрофлорой. И хорошо, ес�
ли при этом кишечная микрофлора находится в
нормальном состоянии. А если у пациента есть на�
рушение ее состава, то можно карнитина оротатом
«питать» патогенную микрофлору, провоцируя
клинические проявления дисбиоза. Во�вторых,
нарушение рН желудочного сока влияет на про�
цесс всасывания препаратов. Таким образом, хотя
пероральное применение этих препаратов кажет�
ся более удобным для пациента (отсутствие инъ�
екций), но внутривенное является гораздо эффек�
тивнее. И еще один вывод, следующий из плохого
всасывания оротатов: пероральную форму
препарата «Гепадиф®», которая содержит только
карнитина оротат, а не карнитина гидрохлорид,
для поддержания достигнутого парентеральным
введением эффекта и обеспечения его долгосроч�
ности, необходимо принимать длительно, но не в
таких высоких дозах, как парентеральную.

Рис. 3. Карнитина оротат

Рис. 2. Образование внутримолекулярного комплекса с водородной связью
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Не хотелось бы, чтобы врач, прочитав о влия�
нии карнитина оротата на желудочную секре�
цию, получил негативное впечатление. В ряде
случаев применение карнитина оротата, наобо�
рот, целесообразно. В зависимости от исходного
состояния желудочной секреции препарат мо�
жет ее стимулировать. D. Kunze в условиях кли�
ники наблюдал 13 пациентов, которым вводили
через зонд 2 г карнитина. При этом отмечено
увеличение объема желудочного сока почти в 3
раза без существенного изменения его фермен�
тативной активности. Действие карнитина на
желудочную секрецию наблюдали и при его
внутривенном введении экспериментальным
животным. Обнаружено увеличение не только
объема желудочного сока, но и стимулирующее
влияние на панкреатическую секрецию (про�
дукцию трипсина, амилазы, липазы). При по�
пытке выяснить механизм стимулирующего
действия карнитина установлена возможность
его влияния как непосредственно на слизистую
оболочку пищеварительного тракта, так и через
парасимпатическую нервную систему [13]. Дей�
ствие карнитина на желудочную секрецию пос�
лужило основанием для рекомендации его в ка�
честве стимулятора аппетита. Успешным ока�
залось также лечение карнитином анорексии и
истощения у взрослых больных и пациентов
старческого возраста [10].

В других клинических исследованиях показа�
но, что благодаря анаболическому эффекту кар�
нитин способствует регенерации слизистой
оболочки желудочно�кишечного тракта при
гастритах и пептической язве, а также оптими�
зации продукции пищеварительных ферментов
при гипоацидных гастритах и хронических пан�
креатитах [6, 11, 12, 16].

Хотя во флаконах и содержится «сухая» фор�
ма препарата, которую путем инфузии доводят
до «кондиции», однако она имеет меньший срок
хранения, чем пероральная форма (оротаты, как
и урацил, очень чувствительны к свету и требу�
ют для хранения темноты, пониженной темпе�
ратуры и отсутствия влаги). Поэтому оротаты в
водорастворимой форме (то есть для внутри�
венного введения) менее предпочтительны.

Рибофлавин хорошо абсорбируется из пище�
варительного тракта при приеме per os. При этом

его эффект оказывается достаточно выражен�
ным и стойким. В связи с этим во избежание ги�
первитаминоза считают нецелесообразным вво�
дить рибофлавин в составе препарата «Гепадиф®»
вначале внутривенно, а затем per os. Курс лече�
ния начинают с парентерального введения, а за�
тем продолжают в виде перорального приема.
При таком варианте терапии при наличии ри�
бофлавина в обеих лекарственных формах тео�
ретически возможно развитие гипервитаминоза.

После внутривенного капельного введения пре�
парата «Гепадиф®» распределение активных ве�
ществ происходит преимущественно в печени, ми�
окарде и почках, меньше — в скелетных мышцах.

При приеме внутрь компоненты препарата
«Гепадиф®» хорошо всасываются. Время дости�
жения максимальной концентрации в крови —
3 ч, терапевтическая концентрация сохраняется
в течение 9 ч. После приема внутрь комплекс
активных веществ высвобождается в двенадца�
типерстной кишке. Всасывание водораствори�
мых витаминов группы В (цианокобаламина,
рибофлавина, пиридоксина), карнитина оро�
тата, антитоксической фракции печени, аде�
нина гидрохлорида происходит по всей длине
тонкой кишки. Депонирование цианокобалами�
на происходит в почках, стенке кишечника, но
преимущественно в печени, а затем из печени
выводится с желчью в кишечник, где повторно
всасывается. Наибольшее количество рибофла�
вина после приема препарата внутрь обнаружи�
вается в миокарде, печени, почках. Пиридоксин
распределяется в мышцах, печени, центральной
нервной системе; метаболизируется в печени с
образованием фармакологически активных ме�
таболитов (пиридоксальфосфат, пиримидино�
фосфат). Активные компоненты препарата
«Гепадиф®» выводятся почками. После паренте�
рального введения для достижения более высо�
кого клинического эффекта желательно прод�
лить курс лечения до 4—6 недель поддерживаю�
щими дозами препарата «Гепадиф®» per os.

Авторы надеются, что аргументировано отве�
тили на все вопросы, приведенные в начале
статьи. В заключение хотелось бы отметить, что
сотрудничество клиницистов и биохимиков ока�
залось плодотворным для обеих сторон, а глав�
ное, для врачей и больных.


