
4. Относительное содержание лимфоци
тов имеет тенденцию к повышению, преиму
щественно за счет СБ20+-клеток.
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Гепатопротективная терапия препаратом ГЕП-В 
HCV-инфицированных потребителей инъекционных 
наркотических средств

И. В. Безъязыкова, Д . В. Русляков, П. Л . Кузнецов, В. К. Веревщиков, В. М . Борзунов 
Кафедра инфекционных болезней ГОУ ВП0 Уральская государственная медицинская академия Росздрава, г. Екатеринбург

Резюме
Имея высокий хрониогенный потенциал, вирусны й гепатит С доминирует  в ст рукт уре  
хронических воспалит ельных заболеваний печени. Проведена комплексная клинико-лабора
т орная оценка эффективности гепатопротектора Геп-В в группе больные HCV-инфек
цией, являю щ ихся пот ребит елями инъекционны х наркотиков. Получение данных об ус
пеш ном  п р и м енени и  препарат а Геп-В  позволяет  рекомендоват ь его прим енение в 
комплексной т ерапии острого вирусного гепатита С.
К лю чевы е слова: острый вирусны й гепат ит  С, пот ребители инъекционны х наркотиков, 
гепатопротекторы.

случаев гепатоцеллюлярной карциномы [5, б, 
7, 8 ].

Возбудитель вирусного гепатита С облада
ет наиболее высоким хрониогенным потенциа
лом [2, 3]. В мире инфицировано HCV порядка 
500 млн. человек, что достигает 10% всей по
пуляции [б, 9]. На долю вирусного гепатита С в 
России приходится около 9,4% от общего чис
ла случаев всех вирусных гепатитов [10]. В Рос
сийской Федерации ежегодно регистрируется 
рост заболеваемости острым гепатитом С с 3,2 
на 100 тыс. населения в 1994 году до 20,7 на 
100 тыс. населения в 2000 году [3, 11]. На тер
ритории Свердловской области в 2007 г. пока
затель заболеваемости по острой HCV-инфек
ции составил 6,67 на 100 тыс. человек, по 
хроническому вирусному гепатиту С — 35,09.

Вирусный гепатит С продолжает оставать
ся глобальной проблемой современного зд ра
воохранения [1 , 2, 3, 4]. На его долю прихо
дится до 20% острых гепатитов, 70% хрони
ческих гепатитов, 40% циррозов печени в 
терминальной стадии и от 15-20% до 60-70%
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Течение острых вирусных гепатитов ши
роко вариабельно: от латентных до особо тя 
желых (фульминантных) форм с развитием 
печеночной недостаточности. Отличительной 
особенностью вирусного гепатита С (ВГС) яв
ляется торпидное, латентное или малосимптом- 
ное течение. Такое течение инфекционного 
процесса индуцируют практически все геноти
пы HCV. Течение HCV-инфекции растягивает
ся на многие годы, ВГС протекает по типу 
медленной вирусной инфекции [12, 13, 14].

О страя ф аза  при отсутствии ж елтухи  
большей частью остается нераспознанной. Са
мочувствие больных в основном, удовлетво
рительное, сохраняется работоспособность. 
Клиническая симптоматика скудная, проявле
ния желтухи минимальные: субиктеричность 
склер, слизистой оболочки неба, легкое окра
шивание кожного покрова, транзиторная хо- 
лурия и ахолия. Эти проявления не привлека
ют внимания и часто остаются незамеченными. 
Соответственно, такие больные за медицинс
кой помощью не обращаются. Даже при целе
направленном обследовании, проводимом по 
эпидемическим показаниям в группах повы
шенного риска зараж ения HCV, среди лиц, у 
которых были обнаружены анти-HCV IgM ж ел
туха выявляется в 8% [16, 17, 18] .

Кроме того, проявления острого гепатита 
во многом зависят от преморбидного фона [16, 
19]. У больных HCV-инфекцией, потребляющих 
наркотические вещества внутривенно, отмеча
ется короткий инкубационный период, более 
выраженный цитолитический и холестатичес- 
кий синдромы, что оказы вает определенное 
влияние на клиническое течение и прогноз за 
болевания.

В последние годы находит применение в 
лечении вирусного гепатита В препарат Геп-В 
(Джепак, Индия). В состав препарата входят 
лецитин (500 мг), плоды филантуса амаруса 
(450 мг) и соевое масло (8 мг). Незаменимые 
фосфолипиды, обладая высокобиологической 
активностью на структурно-функциональную 
организацию клеточных мембран, способству
ют биосинтезу медиаторов реакций метаболиз
ма (экозаноидов), что ограничивает атаки па
тогенного вируса и ускоряет выздоровление.

В литературе имеются единичные описа
ния применения данного препарата у больных 
вирусным гепатитом В (15). Вышеизложенное 
подтвердило целесообразность проведения 
оценки эффективности препарата Геп-В у боль
ных острым вирусным гепатитом С, как потреб
ляющих наркотические средства, так и не име
ющих в ан ам н езе  данного отягощ аю щ его 
фактора.

Цель исследования — оценить терапевти
ческую активность препарата Геп-В у больных

острым вирусным гепатитом С, внутривенных 
потребителей наркотических средств.

Материалы и методы
В работе представлены результаты комп

лексного клинико-лабораторного обследования 
187 больных острым вирусным гепатитом С, 
находившихся на лечении в клинике инфек
ционных болезней УГМА на базе ГКБ №40 и 
ЦГБ №2 г. Екатеринбурга в период с 1997 по 
2007 гг., из них 135 больных— внутривенные 
потребители наркотических средств (I-IV груп
пы) и 52 больных, не имевших эпизодов упот
ребления психоактивных веществ (V-VI груп
пы).

Этиологическая верификация диагноза осу
щ ествлялась иммуноферментным анализом. 
Для выявления специфических антигенов и 
антител иммуноглобулинов классов М и G к 
HAV, HBV, HCV, HDV (AHAV IgM, AHAV 
IgG, HBsAg, AHBs, H BeAg, A H B cor IgM , 
AHBcor сумм, AHCVcyMM, AHCV IgM, AHCV 
IgGNS3, AHCV IgGNS4, AHCV IgGNS5, AHDV 
IgM, AHDV IgG ) использовались тест систе
мы ЗАО «Вектор-Вест» (г. Новосибирск). Нали
чие вирусных частиц в крови пациентов опре
деляли при помощи обратно-транскрипционно- 
го варианта полимеразной цепной реакции, 
используя набор «Ампликор» (H offm ann-La 
Roche).

Для количественного определения вирус
ной нагрузки использовали конкурентный ва
риант ОТ-ПЦР с теми ж е праймерами к 5'- 
нетранслируемой области генома. Праймеры к 
той ж е генной области были использованы и 
для детекций минус-нити РНК ВГС.

Общий анализ крови проводился по обще
принятой методике. Анализ мочи проводился 
по общепринятой методике, с реакцией на уро
билин и ж елчные пигменты. Биохимическое 
исследование крови включало комплекс тес
тов, рекомендованных Приказом М3 СССР №  
408 (1989 г.): определение уровня общего би
лирубина и его фракций по Jendrassik L. R. et 
al. (1972), активности аланинаминотрансфера- 
зы и аспартатаминотрансферазы по Колб В. Г. 
с соавт. (1976), тимоловой пробы по Коларе- 
ву С. с соавт. (1975), активности щелочной фос- 
фатазы  по Bodansky А. (1933), уровня общего 
белка по биуретовой реакции, в соответствии 
с «Методическим руководством по применению 
унифицированных клинических лабораторных 
методов исследования» (М3 СССР, 1977), саха
ра, мочевины, креатинина.

Для сравнения методов лечения было ран
домизировано шесть групп больных, сопоста
вимых по полу, возрасту, срокам госпитали
зации в стационар от начала болезни, тяж ести 
клинических проявлений. Группа внутривенных



потребителей наркотических средств включа
ла четыре подгруппы: I группа (34 чел.) — 
внутривенные потребители героина, получали 
базисную терапию; II — (34 чел.) внутривен
ные потребители героина, получали базисную 
терапию в сочетании с препаратом Геп-В; III — 
(34 чел.) внутривенные потребители кустарно 
приготовленных опиатов и психотропных пре
паратов, получали базисную терапию; IV — (33 
чел.) — внутривенные потребители кустарно 
приготовленных опиатов и психотропных пре
паратов, получали базисную терапию в соче
тании с препаратом Геп-В.

Группа больных острым вирусным гепати
том С без отягощающего фона (группа сравне
ния) состояла: V подгруппа (26 чел.) получали 
базисную терапию; VI подгруппа (26 чел.) по
лучали базисную терапию в сочетании с пре
паратом Геп-В.

Среди HCV-инфицированных внутривен
ных потребителей наркотических средств пре
обладали мужчины — 82 чел. (60,2%), ж ен
щин — 53 чел. (39,8%). Возрастной состав: от 18 
до 30 лет. В социальных группах регистриро
вались: учащиеся и студенты — 38 чел. (28,9%), 
предприниматели— 29 чел. (21,5%), неработа
ющие 28 чел. (20,7%), рабочие — 20 чел. (14,8%), 
служ ащ ие— 20 чел. (14,8%). В группе сравне
ния так же преобладали мужчины — 30 чел. 
(57,7%), женщины — 22 чел. (42,3%), по соци
альному статусу: учащиеся, студенты — 15 чел. 
(28,8%), рабочие — 12 чел. (23,1%), служащие — 
13 чел. (25%), п р ед п р и н и м атели — 12 чел. 
(23,1%).

Базисная терапия включала лечебно-охра
нительный и диетический режимы, дезинток- 
сикационные средства и сорбенты, зам ести
тельные ферментативные препараты. Препарат 
Геп-В назначался больным по две капсулы три 
раза в день во время приёма пищи с первого 
дня госпитализации общей продолжительнос
тью в один месяц.

Обработка полученных данных проводилась 
с применением методов вариационной статис
тики. Различия считались достоверными при 
р<0,05. Статистическую значимость различий 
между группами определяли с помощью дву
стороннего критерия Стьюдента-Ф ишера [20]. 
Вероятность ошибки цифровых данных закла
ды валась в пределах 5%, что соответствует 
стандартам [2 1 ].

С татистическая обработка резу льтато в  
проводилась на персональном компьютере Intel 
Celeron-1200 с использованием программ Word 
2003, Exel 2003 и Access 2003.

Результаты и их обсуждение
Клинико-лабораторными критериями эф 

фективности проводимой терапии в сравнива

емых группах больных были определены: про
должительность интоксикационного синдрома 
и желтушного периода в целом; динамика по
казателей гипербилирубинемии и активности 
цитолитических ферментов гепатоцитов; тес
тов, характеризующих мезенхимальное воспа
ление и синдром внутрипеченочного холеста- 
за.

Длительность периода общей интоксикации 
составила у больных I группы 17,6±0,8 дн., у 
III группы до 19,2±0,9 дн., у V группы до 
10,5±0,5 дн. Включение в базисную терапию 
препарата Геп-В, привело к сокращению сро
ков общей интоксикации у больных II группы 
до 14,5±0,5 дн., IV группы до 16,1 ±0,7 дн. и VI 
группы до 8,9±0,4 дн.

Таким образом, средние сроки продолжи
тельности интоксикационного синдрома у боль
ных I, III, V групп— 15,8=4=1,8 дн., у больных 
II, IV, VI групп— 13,2=ь 1,4 дн.

Продолжительность желтушного периода 
у больных I группы составила 17,9±0,9 дн., у 
III группы до 20,4±1,1 дн., у V группы до 
14,4=*=0,8 дн. Включение в базисную терапию 
препарата Геп-В, в сравниваемых трех груп
пах привело к сокращению сроков желтушно
го периода у больных II группы до 15,7±0,7 
дн., IV группы до 18,8±0,8 дн., VI группы до 
8,9±0,4 дн.

Средние сроки продолжительности ж ел
тушного периода у больных I, III, V групп — 
17,6±2,3 дн., у больных II, IV, VI групп — 
15,6±1,8 дн.

Проведен анализ показателей гипербили
рубинемии в динамике развития желтушного 
периода болезни. До лечения у больных I груп
пы гипербилирубинемия составила — 122,8±4,2 
мкмоль/л, II группы — 123,4±4,3 мкмоль/л, III 
группы — 128,5±4,3 мкмоль/л, IV группы — 
124,5=*=4,1 м км оль/л , V гр у п п ы — 112,3±4,2 
мкмоль/л, VI группы — 110,7±3,9 мкмоль/л.

На фоне проводимой терапии на четвер
той неделе произошло снижение показателей 
общего билирубина: I группа — 34,2±2,7, от
с у т с т в у е т  п р я м ая  ф р а к ц и я , II груп п а — 
31,3±2,4, III группа— 40,1=ЬЗ,5, IV группа — 
38,8±3,1, V гр у п п а— 28,5±2,2, VI группа — 
24,3±2,9.

При поступлении показатели активности 
АсАТ были достаточно высоки: I группа — 
31б,3±42,3 ед., II группа — 312,4±39,2, III груп
па — 323,4±43,2, IV группа — 320,2±37,8, V 
группа — 229,7±29,6, VI группа — 225,4±26,4. 
В процессе динамического наблюдения и ле
чения происходило снижение АсАТ, и только 
к концу четвертой недели показатель фермен
тативной активности приблизился к значению 
группы доноров (38,9=4=3,5 ед.) у больных V груп
пы — 42,3±3,7 и VI группы — 39,2±4,2. У боль



ных I — IV групп не наступило нормализации 
активности АсАТ.

При госпитализации показатели активнос
ти АлАТ во всех анализируемых группах зна
чительно превыш али допустимую норму: I 
группа — 318,4±4,2 ед, II группа — 317,5±32,3,
III группа — 325,7±33,5, IV группа — 326,2± 
32,4, V группа — 226,5^22,1, VI группа — 
220,3±20,6. На второй неделе заболевания на
блюдалось существенное снижение активнос
ти АлАТ: I группа— 150,1 =ь 16,8, II группа — 
1 2 0 ,7 =ь 10,4, III группа — 120,4±12,6, IV груп
па — 131,5± 16,8, V группа — 84,7±8,9, VI груп
п а — 70,8±8,1. На третьей неделе заболевания 
у больных, получавших базисную терапию и 
препарат Геп-В, показатели АлАТ приблизи
лись к значению группы доноров: V группа — 
42,5±4,8, VI группа— 40,2±5,1. На четвертой 
неделе заболевания значения АлАТ во всех 
группах приблизились к показателям группы
доноров: I группа — 42,2±4,8, II группа —
40,3±4,9, III группа — 40,5±6,8, IV группа —
41,8±6,9, V группа— 39,3±3,8, VI группа —
37,2±4,2.

Таким образом, средняя продолж итель
ность регистрации гиперферментемии, свиде
тельствующей об активности цитолитического 
синдрома, составила: по АсАТ у больных I, 
III, V групп 28,5±3,4 дн., у больных II, IV, VI 
групп 24,8±2,3 дн.; по АлАТ у больных I, III, 
V групп 25,8±2,7 дн., у больных И, IV, VI групп 
22,4±2,1 дн.

Интенсивность м езенхимально-воспали
тельной реакции оценивалась по величине ти
моловой пробы. Тимоловая проба на первой не
деле заболевания у больных I группы — 5,4±0,5 
ед , II группы — 5,6±0,6, III группы — 6,0±0,9,
IV группы — 5,8±0,7, V группы — 4,6±0,4, VI 
группа— 4,1±0,3. На второй неделе заболева
ния в процессе лечения больных наступало 
снижение показателей тимоловой пробы в срав
нении с первоначальными: I группа в 1,9 раз, 
II группа в 1,8 раз, III группа в 2,1 раза, IV 
группа в 2 раза, V группа в 1,6 раза и VI груп
па в 1,5 раза. К концу четвертой недели забо
левания значения тимоловой пробы были близ
ки к показателю группы доноров (2,4±0,3): I 
группа — 2,6±0,1, II группа — 2,5±0,1, III груп
па — 2,6±0,1, IV группа — 2,5±0Д, V группа — 
2,3±0,2, VI группа — 2,2±0,2.

Продолжительность наблюдения мезенхи
мально-воспалительной синдрома у больных I, 
III, V групп составила 15,4±1,6 дн., у больных 
II, IV, VI групп— 13,1±1,2 дн.

При вирусном гепатите С имеет значение 
оценка биохимических показателей холестаза, 
который способствует переходу острой HCV- 
инфекции в хроническое течение. Показатели 
холестаза оценивались в динамике на 1, 2 , 3 ,

4 неделях заболевания: Р-липопротеиды, щ е
лочная фосфатаза (ЩФ), у-ГТП.

При поступлении концентрация р-ЛП была 
значительной во всех шести группах больных:
I группа— 62,4±4,6 ед., II группа— 60,1 ±4,4, 
III группа— 66,2±5,7, IV группа— 59,9±5,6,
V группа— 49,8±3,5, VI группа— 47,7±3,2. В 
процессе динамического наблюдения и лече
ния на второй и третьей неделе происходило 
плавное снижение уровня Р-ЛП и только на 
четвертой неделе изучаемый параметр прибли
зи л с я  к п о к а за т е л я м  группы  доноров — 
42,8±3,9: I гр у п п а — 43,8±3,4, II группа — 
43,1±3,3, III группа— 44,8±3,3, IV группа — 
44,1±3,2, V груп п а— 43,2±3,1, VI группа — 
41,6+3,2.

На первой неделе показатель ЩФ был по
вышен во всех сравниваемых группах: I груп
п а — 238,6±19,8 ME, II группа— 290,4±19,9, 
III группа— 311,5=ь24,8, IV группа— 316,6± 
26,9, V гр у п п а — 254,6^19,8, VI группа — 
249,7± 18,9, что значительно выше групп до
норов 156,4±14,8. На второй и третьей неделе 
происходило снижение концентрации ЩФ, и 
только на четвертой неделе уровень Щ Ф во 
всех шести группах больных существенно не 
отличался у больных V группы — 152,3^14,1,
VI груп п ы — 154,5=ь 14,2 от группы доноров 
(156,4±14,8). У больных I группы — 160,2±14,2,
II группы — 158,7^13,2, III группы — 169,2± 
14,2, IV группы — 161,5±14,9 приблизился к 
показателям группы доноров.

Уровень у-ГТП превышал верхнюю грани
цу нормы у больных острой HCV-инфекцией 
во всех шести группах на первой неделе: : I 
группа— 128,5±11,3 ME, II группа— 125,4±
10,8, III гр у п п а— 129,6±10,7, IV группа — 
130,2^11,3, V груп п а— 118,4±10,7, VI груп
п а — 120,3±10,8, . В процессе динамического 
наблюдения и лечения на второй и третьей не
делях уровень у-ГТП снизился в сравниваемых 
группах больных и на четвертой неделе при
б л и зи л ся  к п о к аза тел я м  группы  доноров 
(47,4=t3,2): I гр у п п а— 46,8±3,1, II группа — 
42,1 =ЬЗ, 1, III группа— 50,1 ±3,2, IV группа — 
48,9±3,2, V группа — 46,5±2,8, VI группа — 
45,8±2,7

У пациентов I-VI групп выявлялись сум
марные антитела к HCV и одновременно к HCV 
core, которые являются одними из первых ан
тител, появляющихся у больных HCV-инфек
цией [Ветров Т. А ., 1995;’Кривопустова А. В. с 
соавт., 1997; Пименов В. К. с соавт., 1999; Р ах
манова А. Г., 2001]. В анализируемых группах 
положительные результаты  на AHCV детек
тировались в разные сроки, на первой неделе: 
I группа в 78,4% случаев, II группа — в 80,5%,
III группа в 81,8%, IV группа в 88,3%, V груп
па — в 92,2%, VI группа — в 94,1%. В ходе те



рапии у больных I-IV групп антитела выявля
лись в 100% случаев на четвертой неделе, а у 
больных V-VI групп на третьей неделе.

AHCVcore на первой неделе выявлялись у 
больных I группы у 21 чел. (61,8%), II груп
п ы — у 22 чел. (64,3%), III группы у 19 чел. 
(55,9%), IV группы — у 20 чел. (58,8%), V груп
пы — у 22 чел. (84,6%), VI группы — у 24 чел. 
(90,7%). К четвертой неделе значительно уве
личивалась доля выявления AHCVcor: у боль
ных I группы у 25 чел. (73,5%), II группы — у 
27 чел. (79,9%), III группы у 22 чел. (64,7%), IV 
группы — у 28 чел. (67,6%), V группы — у 26 
чел. (100%), VI группы — у 26 чел. (100%).

AHCVns3 в ы я в л я л и с ь  в  разные сроки, на 
первой неделе заболевания: I группа у 20  чел 
(58,8%), II группа — у 22 чел (64,7%), III груп
па у 22 чел (64,7%), IV гр у п п а— у 21 чел 
(61,7%), V группа— у 16 чел (61,5%), VI груп
п а — у 17 чел (65,2%), и только на четвертой 
неделе антитела достигают своих максималь
ной степени вы явления: I группа у 26 чел 
(76,5%), II группа— у 28 чел (82, %), III груп
па у 28 чел (82,3%), IV группа — у 29 чел 
(87,8%), V группа — у 18 чел (69,2%), VI груп
п а — у 16 чел (61,5%). AHCVns3 я в л я ю т с я  бо
лее поздними антителами и могут характери
зовать продолжительность нахождения HCV в 
организме.

В меньшем проценте случаев на первой 
неделе выявляются AHCVns4- I группа у 7 чел 
(20,6%), II группа — у 8 чел (23,5%), III группа 
у 10 чел (29,4%), IV группа— у 8 чел (23,5%),
V группа — у 9 чел (34,6%), VI группа — у 7 
чел (26,9%). На четвертой неделе: I группа у 7 
чел (20,6%), II группа — у 9 чел (26,5%), III 
группа у 9 чел (26,5%), IV группа — у 9 чел 
(26,5%), V группа — у 9 чел (34,6%), VI груп
па — у 6 чел (28,1%).

Антитела-НС^м55 У больных вирусным ге
патитом С обнаруживались на первой неделе 
заболевания: I группа у 3 чел (8 ,8%), II груп
па — у 3 чел (8 ,8%), III группа у 3 чел (8 ,8%), 
IV груп п а— у 3 чел (9,1%), V груп п а— у 2 
чел (7,7%), VI группа — у 2 чел (7,7%). На чет
вертой неделе у больны х I группы  6 чел 
(17,6%), II группы — 8 чел (23, %), III груп
пы — 5 чел (14,7%), IV группы — 5 чел (15,2%),
V группы — 4 чел (15, %), VI группы — 2 чел 
(7, %). Таким образом, из 135 больных вирус
ным гепатитом С, внутривенных потребите
лей наркотических средств, AHCVNss регис
трировались у 24 чел (17,8%), а у больных 
острым вирусным гепатитом С, не имевших 
наркозависимости— у 6 чел (11,5%). Раннее 
появление AHCVNss служ ит неблагоприятным 
прогностическим признаком и свидетельству
ет о возможности хронизации вирусного ге
патита С.

Выводы
1. Острый вирусный гепатит С у больных, 

внутривенных наркопотребителей, характери
зуется чаще среднетяжелым течением (60,8%) 
с более продолжительным Желтушным перио
дом с явлениями интоксикации, выраженной 
гепатомегалией и спленомегалией.

2. HCV-инфекция в группе наркопотреби
телей проявляется высокой активностью цито- 
литического, мезенхимально-воспалительного 
и холестатического синдромов, имеющих за 
тяжное течение.

3. Особенностью острой формы HCV-ин- 
фекции у внутривенных потребителей нарко
тиков является раннее наличие AHCV (82,2%), 
AHCV core (60,4%), появление антител к не
структурным белкам HCV — AHCVns3 (62,4%), 
AHCVns4 (25,0%), AHCVns5 (8,9%), свидетель
ствующих о тенденции к хронизации процесса.

4. Включение в терапию препарата Геп-В 
способствует сокращению продолжительности 
симптомов интоксикации и желтушного пери
ода, купированию основных биохимико-морфо- 
логических синдромов вирусного поражения 
печени.
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Трофологическая недостаточность 
у больных циррозом печени

И. Б. Хлынов, М . В. Чикунова, Т. В. Лисовская
Городской гастроэнтерологический центр (МУ ГКБ №40);
Кафедра «Внутренних болезней №1» ГОУ ВП0 УГМА Росздрава, г. Екатеринбург.

Резюме
Цель работы: определить распространенность и характ ерист ику трофологической не
достаточности у пациентов с циррозом печени класса В по Чайлд-Пью.
В исследование включено 60 пациентов с циррозом печени алкогольной, вирусной и алкоголь- 
но-вирусной этиологии.
Установлено, что трофологическая недостаточность развивается у 73,3% пациентов с 
циррозом печени. Обнаружено, что т ипы  белково-энергетической недостаточности иже- 
ют разное распределение в группах с различной этиологией цирроза печени. В частности, 
наиболее часто трофологический дефицит выявляет ся у пациентов с алкогольной этиоло
гией заболевания, с преобладанием синдрома кваш иоркор-маразм (смешанной формы). Кос
венные признаки иммунодефицита на фоне нут рит ивной недостаточности в нашем ис
следовании наблюдались у 30% пациентов преимущ ественно вирусной этиологией цирроза  
печени.
К лю чевы е слова: цирроз печени, трофологический статус, диагностика.

Введение ческими заболеваниями печени подтверждают
Недостаточность питания у больных с хро- высокую степень ее распространенности. Так,

ническими заболеваниями печени приводит к по данным Lautz HU et al. белково-энергети-
увеличению частоты осложнений основного ческий дефицит выявлен у 65% пациентов цир-
заболевания (инфекций, кровотечений, про- розом печени [4]. Campillo В et al. провели ис-
грессирования печеночной энцефалопатии) и следование у 396 больных циррозом печени
смертности [1-3]. В связи с этим, проблема тро- трофологического статуса (ТС) и обнаружили
фологической недостаточности (ТН) у данной недостаточное питание у 48% с циррозом клас-
категории больных в последние годы активно са А по Чайлд-Пью, 51,7% -  с классом В и
изучается. 80,3% с классом С [5 ].

Проводившиеся, преимущественно зару- На сегодняшний день считается, что недо-
бежные научные исследования, по изучению статочность питания встречается у пациентов 
недостаточности питания у пациентов с хрони- с циррозом печени независимо от этиологии
--------------------------------------------------------------------- заболевания [6 ]. Основными причинами разви-
И. Б. Х лы нов  — к. м н : iтия трофологическои недостаточности являют- 
М. В. Ч икунова — очный аспирант  кафедры «Внут рен- . ~

Hue болезни M l., ,  ГОУ ВПО УГМА Росздрава, с я  Д и е т и ч е с к и е  о г р а н и ч е н и я  (н а т р и я ,  б е л к а  и
Т. в. Л исовская  -  д. м. н.. жидкости) рекомендуемые больным с цирро-


