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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы 
В экономически развитых странах цирроз печени (ЦП) входит в число 

шести основных причин смерти в возрасте 35–60 лет и составляет от 14 до 
30 случаев на 100 тыс. чел. населения [60]. Основная причина смерти при ЦП – 
прогрессирующая хроническая печеночная недостаточность (ХПечН). 

Синдром ХПечН при ЦП определяет тяжесть клинической картины, каче-
ство жизни и способствует возникновению целого ряда осложнений, которые 
косвенно или непосредственно связаны с белково-энергетическим дефицитом 
(отечно-асцитическим синдромом, коагулопатией, геморрагическим синдро-
мом, вторичной инфекцией, печеночной энцефалопатией и печеночной комой) 
[80; 135; 161; 162; 188; 260; 278]. Белково-энергетическая недостаточность, что 
особенно важно, влияет на выживаемость больных ЦП и экономические затра-
ты на их лечение [95; 230; 231]. 

Комплексная диагностика белково-энергетической недостаточности 
(БЭН) у больных ЦП по сей день вызывает у клиницистов затруднения, что свя-
зано с патофизиологическими особенностями заболевания, при которых неко-
торые традиционные параметры белково-энергетического статуса (БЭС) не яв-
ляются достаточно информативными – индекс массы тела (ИМТ) и толщина 
кожно-жировой складки над трицепсом (КЖСТ) при отечно-асцитическом син-
дроме; общий белок при относительной гипергаммаглобулинемии и т.д. В связи 
с этим необходим поиск более достоверных показателей для оценки как белко-
вого (соматического и висцерального пулов белка), так и энергетического ком-
понентов белково-энергетического статуса организма [80; 123; 175]. 

Сохраняется и проблема эффективности консервативной терапии хрони-
ческой печеночной недостаточности, в том числе белково-энергетического де-
фицита при ЦП, что обусловлено, с одной стороны, высокой распространенно-
стью заболевания, а с другой – отсутствием единых подходов к лечению данной 
категории больных [6; 72; 80; 105; 107; 133] 

Современные данные о развитии БЭН [2; 57] у пациентов с заболевания-
ми печени стали поводом для пересмотра рекомендаций по питанию данной ка-
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тегории больных [80; 230; 265; 266]. Разработанные в 2006 г. и не обновленные 
до настоящего времени рекомендации Европейского общества по парентераль-
ному и энтеральному питанию для больных с заболеваниями печени (ESPEN 
Guidelines on Enteral Nutrition) предусматривают возможность использования 
для больных с печеночной недостаточностью энтерального питания в виде си-
пинга или через зонд, что улучшает не только состояние БЭС и функции пече-
ни, но уменьшает и количество осложнений и увеличивает продолжительность 
жизни данной категории больных. Однако рекомендации, основанные на ре-
зультатах пяти исследований, в которые вошли 245 больных алкогольным цир-
розом печени, не могут быть в полной мере использованы для больных вирус-
ными заболеваниями печени. 

Остается немало спорных вопросов, касающихся особенностей клиниче-
ского питания в зависимости от функционального класса (ФК) ЦП. Не изучен 
вопрос нарушений белково-энергетического статуса в процессе противовирус-
ной терапии больных ЦП класса А в исходе гепатита С. Требуется разработка 
индивидуальных схем нутритивной поддержки в процессе лечения данной ка-
тегории больных. 

В контексте изложенного углубленное изучение БЭС у больных вирус-
ным (HCV) циррозом печени с использованием наиболее достоверных пара-
метров, включая интегральный трофологический коэффициент (ИТК), а также 
разработку и внедрение схем консервативной терапии с нутритивной поддерж-
кой следует считать актуальными. 

Основная гипотеза работы заключалась в возможности и необходимо-
сти коррекции белково-энергетической недостаточности у больных вирусным 
(НСV) циррозом печени без усугубления печеночной энцефалопатии, что до-
стигалось бы применением полисубстратных нутритивных смесей с различным 
составом белка, аминокислот и пищевых волокон по индивидуальным схемам в 
зависимости от функционального класса ЦП и конкретных показателей белко-
во-энергетического статуса. 

Цель исследования 
Разработать концепцию эффективного и безопасного лечения белково-

энергетической недостаточности у больных вирусным (HCV) циррозом печени, 



7 

учитывающую клинико-патогенетические закономерности ее развития, на ос-
нове применения индивидуальных схем энтерального питания. 

Задачи исследования: 
1) проанализировать относительную частоту и тяжесть белково-

энергетической недостаточности у больных вирусным (HCV) циррозом печени 
на основе наиболее информативных клинико-лабораторных параметров; 

2) разработать интегральный трофологический коэффициент для опреде-
ления степени белково-энергетической недостаточности у больных вирусным 
(HCV) циррозом печени; 

3) проанализировать параметры белково-энергетического статуса у боль-
ных вирусным (HCV) циррозом печени класса А в процессе противовирусной 
терапии; 

4) разработать индивидуальную схему нутритивной поддержки (сипинг 
стандартной полисубстратной нутритивной смесью) и оценить ее эффектив-
ность в снижении побочных эффектов противовирусной терапии HCV-цирроза 
печени; 

5) провести сравнительный анализ эффективности комплексного лечения 
с нутритивной поддержкой (сипинга полисубстратной нутритивной смесью с 
пищевыми волокнами) со стандартной консервативной терапией по динамике 
клинико-лабораторных показателей белково-энергетического статуса у больных 
HCV-ЦП класса В; 

6) проанализировать эффективность нутритивной поддержки (сипинга 
полисубстратной нутритивной смесью с аминокислотами с разветвленной бо-
ковой цепью) в комплексном лечении больных циррозом печени класса С; 

7) изучить проявления печеночной энцефалопатии по тесту связи чисел в 
процессе применения различных схем терапии больных HCV-циррозом печени; 

8) проанализировать параметры качества жизни (физического и психоло-
гического компонентов здоровья) и их взаимосвязи с показателями белково-
энергетического статуса, а также печеночной энцефалопатии у больных вирус-
ным (HCV) циррозом печени; 
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9) провести сравнительный анализ параметров качества жизни и показа-
телей летальности у больных вирусным (HCV) циррозом печени в процессе ле-
чения с нутритивной поддержкой и без нее. 

Научная новизна: 
Разработана концепция эффективной и безопасной патогенетической те-

рапии белково-энергетической недостаточности у больных НСV-ЦП без усу-
губления печеночной энцефалопатии, что достигается применением полисуб-
стратных нутритивных смесей с различным составом белка, аминокислот и пи-
щевых волокон по индивидуальным схемам в зависимости от функционального 
класса ЦП и конкретных показателей белково-энергетического статуса. 

Определена роль ПВТ вирусного (HCV) цирроза печени класса А 
в развитии белково-энергетической недостаточности как побочного эффекта 
противовирусных препаратов и дано научное обоснование нутритивного со-
провождения ПВТ. 

Оптимизирована диагностика БЭН у больных НСV-ЦП путем применения 
интегрального трофологического коэффициента с учетом полового диморфизма, 
включающего наиболее информативные показатели белково-энергетической не-
достаточности. 

Определена роль БЭН у больных HCV-ЦП в снижении качества жизни 
(КЖ) и доказана эффективность лечебного комплекса с нутритивной поддерж-
кой как в повышении показателей физического и психологического компонен-
тов здоровья, так и в снижении летальности данного контингента пациентов. 

Практическая значимость 
Выявленные белково-энергетические нарушения белкового (соматическо-

го и висцерального пулов белка) и энергетического компонентов БЭС, у боль-
ных вирусным (HCV) циррозом печени диктуют необходимость их активной 
коррекции с использованием нутритивной поддержки. 

Для диагностики белково-энергетической недостаточности у больных ви-
русным (HCV) циррозом печени рекомендовано использование наиболее ин-
формативных лабораторных (альбумин) и соматометрических (окружность 
мышц плеча, кожно-жировой складки над трицепсом) параметров белково-
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энергетического статуса. Разработан и внедрен интегральный трофологический 
коэффициент для оценки БЭН. 

Предложена схема нутритивного сопровождения противовирусной тера-
пии больных HCV-ЦП класса А, позволяющая уменьшить побочное действие 
противовирусных препаратов на белково-энергетический статус и качество 
жизни пациентов. 

Разработана и внедрена схема консервативной терапии с использованием 
нутритивной поддержки для больных вирусным (HCV) циррозом печени класса 
В и С. Доказана ее эффективность и безопасность. 

Доказана эффективность лечебного комплекса с нутритивной поддержкой 
в снижении летальности и в повышении качества жизни больных вирусным 
(HCV) циррозом печени. 

Апробация работы 
Основные материалы доложены и обсуждены на XII, XIII, XIV Россий-

ских гастроэнтерологических неделях (Москва, 2006, 2007, 2008 гг.), Городской 
конференции «Недостаточность питания в клинической практике» (Челябинск, 
2008), городской гастроэнтерологической конференции на базе Городского га-
строцентра МУ ГКБ № 40 (Екатеринбург, 2008), Областных гепатологических 
конференциях (Екатеринбург, 2008, 2009, 2011 гг.), на расширенном заседании 
кафедры внутренних болезней, эндокринологии и клинической фармакологии 
ГБОУ ВПО «УГМА» Минздравсоцразвития России (Екатеринбург, 31.10.2011 
г.), на заседании научной проблемной комиссии по внутренним болезням ГБОУ 
ВПО УГМА Минздравсоцразвития России (Екатеринбург, 29.11.2011 г.)/ Ре-
зультаты работы доложены на выездном заседании Комитета по социальной 
политике Совета Федерации Федерального Собрания Российской Федерации на 
тему: «Пути снижения распространенности и заболеваемости вирусными гепа-
титами в субъектах Российской Федерации» (г. Екатеринбург, 09.02.2012 г.). 

Основные положения представлены также на XIV Российском нацио-
нальном конгрессе «Человек и лекарство» (Москва, 2007 г.), III Национальном 
конгрессе терапевтов (Москва, 2008 г.). 

Разработанные схемы консервативного лечения больных с белково-
энергетическими нарушениями на фоне вирусного (HCV) цирроза печени внед-
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рены в работу Городского гастроэнтерологического центра МАУ «ГКБ № 40» г. 
Екатеринбурга, гастроэнтерологического отделения (ГЭО) МО «Новая больни-
ца» г. Екатеринбурга, ГЭО ГКБ № 6 г. Екатеринбурга. 

Данные настоящей научно-исследовательской работы включены в мате-
риалы лекций по циклу гастроэнтерологии для шестого курса лечебно-
профилактического факультета на кафедре внутренних болезней, эндокриноло-
гии и клинической фармакологии ГБОУ ВПО УГМА Минздравсоцразвития 
России. 

По материалам исследования опубликовано 32 работы, из них 11 статей 
в журналах, входящих в перечень ВАК Министерства образования и науки Рос-
сийской Федерации. Издана монография «Белково-энергетический дефицит 
у больных циррозом печени: современные аспекты диагностики и лечения» (из-
дательство B/BRAUN SHERING EXPERTISE. – СПб., 2011. – 68 с.). 

Положения диссертации, выносимые на защиту:  
1. Вирусный (HCV) цирроз печени сопровождается белково-энергети-

ческой недостаточностью, характеризующейся изменениями параметров как 
белкового (висцерального и соматического пулов белка), так и энергетического 
компонентов, тяжесть которых соответствует функциональному классу (по 
классификации Чайлд-Пью). 

2. Для характеристики тяжести белково-энергетической недостаточности 
и мониторинга эффективности ее коррекции у больных вирусным (HCV) цир-
розом печени целесообразно использование интегрального трофологического 
коэффициента, включающего информативные показатели висцерального, сома-
тического пулов белка, а также энергетического компонента белково-
энергетического статуса. 

3. Противовирусная терапия HCV-ЦП класса А сопровождается появле-
нием белково-энергетической недостаточности у данной категории больных, 
что требует ее коррекции. Нутритивная поддержка в процессе противовирусной 
терапии вирусного HCV-ЦП позволяет предотвратить и уменьшить проявления 
белково-энергетической недостаточности. 

4. Применение комбинированного лечения с использованием нутритив-
ной поддержки для коррекции белково-энергетической недостаточности у 
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больных вирусным (HCV) циррозом печени классов В и С приводит к суще-
ственному улучшению клинико-лабораторных и соматометрических показате-
лей белково-энергетического статуса, в отличие от стандартной схемы терапии. 

5. Комплексное лечение с нутритивной поддержкой больных HCV-ЦП 
классов В и С не вызывает прогрессирования печеночной энцефалопатии, т.е. 
данная терапия является не только эффективной, но и безопасной. 

6. Белково-энергетическая недостаточность у больных HCV-ЦП, прояв-
ляющаяся дефицитом соматического и висцерального пулов белка, энергетиче-
ского компонента белково-энергетического статуса, а также наличие печеноч-
ной энцефалопатии в значительной мере определяют низкий уровень качества 
жизни данной категории пациентов. 

7. Применение нутритивных смесей в лечении больных вирусным (HCV) 
циррозом печени позволяет снизить летальность и улучшить показатели физи-
ческого и психологического компонентов здоровья. 

Структура и объем работы 
Содержание работы изложено на 272 страницах, состоит из введения, об-

зора литературы, главы «Объект и методы исследования», пяти глав собствен-
ных наблюдений, обсуждения результатов, выводов, практических рекоменда-
ций, библиографии, включающей 333 источника, в том числе 89 отечественных 
и 244 иностранных авторов, приложения. Работа иллюстрирована 17 рисунка-
ми, 124 таблицами и клиническими примерами. 

Исследование выполнено на базе Городского гастроэнтерологического 
центра МАУ «Городская клиническая больница № 40» (главный врач 
А.И. Прудков) и кафедре внутренних болезней, эндокринологии и клинической 
фармакологии (зав. кафедрой – д-р мед. наук, проф. О.Г. Смоленская) ГБОУ 
ВПО «Уральская государственная медицинская академия» Минздравсоцразви-
тия России (ректор – д-р мед. наук, проф. С.М. Кутепов). 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Цирроз печени: медицинская и социальная проблема 

Распространенность и заболеваемость ЦП высока и ежегодно увеличива-
ется, преимущественно среди населения трудоспособного возраста [31; 49; 56; 
70; 71; 256; 309]. Вирусный гепатит С, а также хроническая интоксикация алко-
голем как основные причины ЦП составляют 33–45% и 23,5–50% соответ-
ственно [14; 15; 21; 51; 67; 80; 154; 213]. Различия по частоте встречаемости ЦП 
вирусной этиологии объясняются сложностью регистрации латентно протека-
ющих форм вирусных гепатитов [107; 154]. 

Цирроз печени встречается у больных всех возрастных групп, но чаще 
после 40 лет; соотношение больных мужского и женского пола составляет 
в среднем 3:1 [67; 228]. 

Проблемы профилактики гепатита С, и как следствие HCV-ЦП остаются 
по-прежнему нерешенными. По данным ВОЗ, количество носителей вируса ге-
патита С составляет более 150 млн человек [5; 54; 83; 101; 145; 220; 246]. Тен-
денция к повышению показателей заболеваемости вирусным гепатитом С, по 
прогнозам ВОЗ, станет основной проблемой здравоохранения в ближайшие 10–
20 лет. Ожидается, что в результате его повсеместного распространения коли-
чество больных ЦП может увеличиться на 60%, с гепатоцеллюлярной карцино-
мой – на 68%, с печеночной недостаточностью – на 280% и в 2 раза – смерт-
ность от заболеваний печени [36; 184; 232]. 

Рост числа больных ЦП смешанного генеза (вирусного и алкогольного; 
гепатит С и ВИЧ) – еще одна тенденция современной гепатологии. Сочетание 
двух и более этиологических факторов ЦП приводят к более быстрому разви-
тию и тяжелому течению заболевания [10; 25; 41; 42; 43; 68; 233; 317]. 

Интегральный показатель физического, эмоционального и социального 
благополучия, качество жизни (КЖ) у больных ЦП снижается уже на ранних 
стадиях болезни и ухудшается при прогрессировании заболевания [111; 127; 
190; 270; 276; 318; 321]. 
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Показатели смертности от ЦП в течение последних 15–20 лет неуклонно 

растут [34; 45; 305; 306]. ЦП входит в число шести основных причин смерти 

в возрасте 35–60 лет и составляет от 14 до 30 случаев на 100 тыс. человек насе-

ления в экономически развитых странах. В США смерть от данного заболева-

ния занимает четвертое место у лиц в возрасте старше 40 лет [60]. Одной из ос-

новных причин смерти больных ЦП является печеночно-клеточная недостаточ-

ность, проявляющаяся прогрессирующей энцефалопатией и комой (40–60%), 

а также кровотечениями из варикозно расширенных вен пищевода и желудка 

(20–40%) (следствие не только портальной гипертензии, но и коагулопатии) 

[23; 56; 278; 188; 199]. Исследования показывают, что пятилетняя выживае-

мость при ЦП с момента установления диагноза составляет 50–60% у больных 

с алкогольным генезом заболевания и 50–55% – с вирусным. Прогноз выжива-

емости определяется в основном степенью выраженности печеночной недоста-

точности и эффективностью ее лечения [130; 187; 190; 201]. Примерно полови-

на больных с компенсированным ЦП живет более 7 лет. При развитии желтухи, 

печеночной энцефалопатии (ПЭ), асцита пятилетнее выживание не превышает 

9–12% [35; 60; 62; 81; 84; 313]. 

Высокие показатели распространенности заболеваемости и смертности от 

ЦП, обусловленные его осложнениями, низкое качество жизни определяют ак-

туальность работы, целью которой является повышение эффективности лече-

ния данной категории больных. 

1.2. Нарушение белково-энергетического статуса 

у больных циррозом печени 

Трофологическая недостаточность, которая характеризуется синдромами 

дефицита энергии, белка, витаминов, микроэлементов и электролитов, развива-

ется вследствие нарушения баланса между поступлением питательных веществ 

в организм и его потребностями. Наиболее значимой для развития трофологи-

ческих нарушений следует считать белково-энергетическую недостаточность, 
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которая встречается практически у всех больных с суб- и декомпенсированным 

ЦП [12; 38; 78]. 

Актуальность проблемы нарушений пищевого статуса у пациентов с ЦП 

была подчеркнута еще в 1964 г. А. Сhild и Turcotte, включившими в классифи-

кацию функционального состояния больных ЦП, наряду с такими показателя-

ми, как концентрация альбумина сыворотки крови, уровень билирубина, нали-

чие и выраженность асцитического синдрома, стадия печеночной энцефалопа-

тии, еще и параметры пищевого статуса. Тем не менее в настоящее время ис-

пользуется другая модификация классификации ЦП по А. Сhild и R.H. Pugh, где 

показатель питания заменен на протромбиновый индекс [79]. В последние годы 

ряд исследователей вновь отстаивают точку зрения о важности оценки трофо-

логического дефицита при печеночной недостаточности и рассматривают воз-

можность дополнения классификации ЦП показателем пищевого статуса 

[7; 167; 312]. Следует согласиться с авторами, что включение в данную класси-

фикацию параметров недостаточности питания имеет большое значение, так 

как БЭН у больных ЦП является фактором, влияющим на проградиентное тече-

ние основного заболевания [222; 231]. 

По мнению большинства исследователей, БЭН у больных ЦП является 

проявлением хронической печеночной недостаточности, с одной стороны, 

а с другой – фоном для развития различных осложнений основного заболевания 

(инфекций, геморрагического синдрома, прогрессирования печеночной энце-

фалопатии), а также ассоциируется с повышением уровня смертности [95; 210; 

252; 291; 329]. 

В связи с этим своевременная диагностика и коррекция БЭН могла бы 

способствовать улучшению показателей не только трофологических показате-

лей, но и функционального состояния печени в целом, а также уменьшению ко-

личества осложнений и летальных исходов [19; 80]. 

Изучение недостаточности питания у пациентов с циррозом печени, ука-

зывают на высокую степень ее распространенности [128; 198; 261]. Так, по 

данным H.U. Lautz и соавт. белково-энергетическая недостаточность выявлена 

у 65% амбулаторных пациентов с ЦП [205]. B. Campillo и соавт., изучившие 
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БЭС у 396 больных циррозом печени в стационаре, обнаружили недостаточное 

питание у 48% пациентов с циррозом класса А по Чайлд-Пью, 51,7% – 

с классом В и 80,3% – с классом С [124]. Однако, необходимо подчеркнуть, что 

научные работы, определяющие частоту встречаемости и особенности БЭН 

у больных вирусным (НСV) ЦП немногочисленны; в основном изучалась рас-

пространенность БЭН у больных алкогольным ЦП. 

Единого мнения о факторах, лежащих в основе развития дефицита пита-

ния у больных ЦП, нет [168; 175; 216; 231; 241; 273; 286]. Так, среди причин 

указываются: диетические ограничения белка, рекомендуемые больным ЦП; 

синдром мальабсорбции на фоне наличия билиарной и панкреатической недо-

статочности; нарушение пищевого поведения (в частности, анорексия на фоне 

противовирусной терапии, наркомания); собственно печеночная недостаточ-

ность, а также синдром гиперметаболизма липидов и повышенный катаболизм 

белка. Вероятно, каждый из перечисленных факторов играет определенную роль 

в формировании трофологической недостаточности, но не известен вклад каж-

дого из них, что важно для разработки эффективной терапии. 
Проблемы, связанные с питанием у пациентов ЦП, возникают довольно 

часто. Данная категория больных в большинстве случаев имеет нарушение вку-

са, что может быть связано с дефицитом витамина А и цинка. Раннее насыще-

ние также может быть одной из причин неадекватного питания и обусловлено 

чаще всего механическим воздействием массивного асцита или повышенной 

концентрацией в сыворотке крови лептина [175; 198]. Изменение пищевого по-

ведения у больных вирусным ЦП объясняется фоновой наркоманией и алкого-

лизмом у части больных, наличием печеночной энцефалопатии, астенического, 

диспептического и болевого синдромов. Снижение аппетита описано как по-

бочное действие противовирусной терапии гепатита С [197; 140]. 

Диетические ограничения белка, широко рекомендуемые больным ЦП 

в клинической практике, препятствуют адекватному восполнению потребно-

стей в нутриентах и могут усугублять первичную белко-энергетическую недо-

статочность [27; 37; 80]. 
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Следует, однако, согласиться с мнением исследователей полагающих, что 

белково-энергетическая недостаточность у больных ЦП обусловлена, прежде 

всего, развитием при данном заболевании хронической печеночной недоста-

точности, которая приводит как к нарушению всасывания, так и метаболизма 

всосавшихся в желудочно-кишечном тракте нутриентов, витаминов, ферментов 

и гормонов [12; 13; 77; 304]. 

Учитывая то, что в печени происходит наиболее интенсивный синтез бел-

ка, уступающий по активности только белковому синтезу в мускулатуре, 

ХПечН неизбежно сопровождается белковой недостаточностью. Хроническая 

печеночная недостаточность приводит к нарушению регуляции аминокислот-

ного состава крови, так как в печени преимущественно происходит метаболизм 

ароматических аминокислот (триптофан, фенилаланин, тирозин). При нараста-

нии концентрации ароматических аминокислот в крови и относительной недо-

статочности аминокислот с разветвленной боковой цепью (АКРЦ) усугубляется 

аминокислотный дисбаланс, БЭН и печеночная энцефалопатия. Это объясняет-

ся тем, что аминокислоты с разветвленными цепями (валин, лейцин и изолей-

цин) в мускулатуре и в головном мозге играют важную роль в процессах полу-

чения энергии. Напротив, ароматические аминокислоты, конкурирующие 

с аминокислотами с разветвленными цепями за транспортные системы в ге-

матоэнцефалическом барьере при ХПечН, превращаются в ложные нейро-

трансмиттеры [8; 46; 225; 239]. 

Основной вклад в развитие энергетической недостаточности у больных 

ЦП вносит дисбаланс углеводов (38% у больных ЦП, 2% у здоровых) и жиров 

(86 и 45% соответственно). Играет роль и увеличение энергетических затрат 

организма в покое при прогрессировании заболевания [12; 254; 166; 202; 231]. 

Роль ХПечН в нарушении гемостаза глюкозы связана с участием печени в про-

цессах депонирования и распада гликогена, глюконеогенеза, и участием в мета-

болизме инсулина. Также ХПечН снижает метаболическую активность печени 

в синтезе липидов (триглицеридов, холестерина и фосфолипидов), липопротеи-

нов, апопротеинов и ферментов метаболизма липопротеинов и жиров (лецитин-
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холестерин-ацилтрансферазы), а также в катаболизме хиломикронов и липоро-

теинов [57; 66; 84]. 

В основе развития белково-энергетических расстройств у больных ЦП 

также лежит повреждение кишечника, ведущими патогенетическими механиз-

мами которого являются дефицит желчных кислот как результат печеночно-

клеточной недостаточности и холестаза; нарушение нормального состава ки-

шечной микрофлоры и развитие портальной гипертензионной энтеро- и коло-

нопатии [74; 89]. Все выше перечисленные факторы способствуют развитию 

синдромов мальдигестии и мальабсорбции у данной категории пациентов. 

По данным некоторых авторов у 30% пациентов ЦП выявляется синдром 

гиперметаболизма, причины которого до настоящего времени не ясны. При 

этом установлено, что у данной категории больных наблюдаются изменения 

в потреблении веществ, используемых в качестве источников энергии. То есть 

отмечается переход от использования углеводов к большему использованию 

жировых запасов как основы для метаболизма. Выявлено, что после ночного го-

лодания у больных ЦП 58% энергии было получено за счет липидного окисле-

ния, тогда как в группе контроля (у здоровых лиц) 55% – из углеводов. При про-

грессировании же заболевания наблюдается увеличение энергетических затрат 

организма в покое за счет катаболизма белка [12; 74; 166; 231]. 

Истощение белка скелетных мышц и внутренних органов, а также разви-

тие энергетической недостаточности обусловливают нарушение функций не 

только печени, но и других органов и систем организма, что в свою очередь 

усугубляет БЭН [168]. 

Важно отметить, что большинство исследований посвящено и подчерки-

вает более выраженные и ранние белково-энергетические нарушения у больных 

с алкогольным генезом заболевания [40; 128; 131; 237; 298]. Данное обстоя-

тельство объясняется при алкогольном повреждении печени как эндогенной 

белково-энергетической недостаточностью, так и экзогенной, за счет преобла-

дания в рационе «пустых алкогольных калорий» [1; 24; 61; 310]. Кроме того, 

в основе развития БЭН у больных с алкогольными заболеваниями печени лежит 

целый ряд таких механизмов, как прямое токсическое действие этанола на ор-
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ганы желудочно-кишечного тракта, что усугубляет недостаточность питания; 

возникновение сопутствующих заболеваний (хронический панкреатит), приво-

дящих к нарушению внешнесекреторной функции поджелудочной железы 

[11; 12; 13; 175]. В то же время генез и особенности БЭН у больных вирусным 

HCV-ЦП остается малоизученным. 

В литературных источниках не встречается информация о распростра-

ненности и степени тяжести выявленной БЭН у больных HCV-ЦП, в частности 

больных ЦП класса А по Чайлд-Пью, получающих противовирусную терапию. 

Недостаточно изучена и структура распределения синдромов БЭН среди дан-

ной категории больных. В то же время предложенные ВОЗ типы нарушения пи-

тания, такие как синдром квашиоркора (дефицит висцерального пула белка), 

синдром маразма (дефицит жира и соматического белка) и смешанная форма 

(квашиоркор-маразм), могут иметь прогностический характер для течения ви-

русного (HCV) ЦП. 

Не в полной мере в научных исследованиях освещены вопросы клиниче-

ской картины БЭН у больных HCV-ЦП. Указываются лишь превалирующие 

синдромы (астенический и отечно-асцитический), характеризующие БЭН 

[12; 73; 78; 238]. Данные о влиянии нутритивной поддержки на динамику кли-

нических проявлений, качество жизни и летальность у данной категории паци-

ентов практически отсутствуют. 

На сегодняшний день дискуссионным является вопрос о необходимости 

диагностики белково-энергетической недостаточности и ее коррекции на ран-

них стадиях заболевания для предотвращения угрожающих жизни больного 

осложнений и сокращения уровня смертности [11; 200; 221; 229]. С данным 

утверждением нельзя не согласиться, тем более что на стадии гепатита возмож-

но использование традиционных параметров диагностики белково-

энергетической недостаточности. Тогда как определение БЭН на более поздней 

стадии заболевания – цирроза печени (особенно циррозов печени классов В и С) 

– вызывает трудности у клиницистов [121; 151; 167]. 

Оценка параметров БЭС у больных ЦП сложна в силу того, что многие из 

обычных его индикаторов изменены непосредственно патофизиологией заболе-



19 

вания [80; 126; 175; 261; 312]. Например, такие антропометрические параметры 

БЭН, как толщина кожно-жировой складки над трицепсом (КЖСТ) и индекс 

массы тела (ИМТ) могут быть не информативными при отечно-асцитическом 

синдроме. Показатели висцерального пула белка (альбумина), характеризую-

щие БЭС, также требуют критической оценки у больных ЦП, что связано с па-

тофизиологическими особенностями основного заболевания, в частности 

ХПечН. Такие показатели БЭС, как уровень лимфоцитов в периферической 

крови, изменяются при вирусной инфекции, а концентрация трансферрина кро-

ви теряет свою диагностическую эффективность, так как она является «остро-

фазовым маркером» воспаления. 

Несмотря на существующие проблемы, связанные с выявлением БЭН 

у больных HCV-ЦП, практические рекомендации для врачей включают обще-

принятые методы диагностики: антропометрический (соматометрический), ла-

бораторный, клинический, морфологический и функциональный [126; 236; 261]. 

Причем авторы подчеркивают высокую диагностическую значимость сомато-

метрических параметров: окружность плеча, окружность мышц плеча, кожно-

жировая складка над трицепсом [128; 156; 303]. 

Из широкого спектра традиционных лабораторных параметров БЭН при 

ЦП концентрация альбумина сыворотки, несмотря на ее изменения из-за пече-

ночно-клеточной недостаточности, используется наиболее часто и эффективно 

[120; 194; 217; 332]. 

Параллельно ведется разработка таких информативных параметров бел-

ково-энергетического статуса, как тироксинсвязывающий преальбумин и рети-

нолсвязывающий белок, а также высказывается мнение о высокой чувствитель-

ности холинэстеразы крови [38; 332]. 

Важный вывод, содержащийся в большинстве исследований БЭН у боль-

ных ЦП, – необходимость разработки интегральных показателей БЭС [120; 128; 

156; 194; 303]. 

Сомнения в практической значимости вызывают рекомендации по при-

менению дополнительных тестов, таких как определение мышечной силы верх-

ней конечности, дыхательных мышц, а также биоэлектрическая импедансомет-
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рия из-за их недоказанной информативности и высокой стоимости [117; 165; 

175; 253]. 

Вопрос диагностических тестов БЭН у больных HCV-ЦП остается откры-

тым [194]. 

Назрела необходимость систематизации данных о белково-энергети-

ческой недостаточности при вирусных (HCV) ЦП, а также методов их диагно-

стики и коррекции. 

1.3. Актуальные вопросы нутритивной поддержки 

больных циррозом печени 

Главная цель нутритивной поддержки – коррекция белково-энергети-

ческой недостаточности для улучшения показателей функционального состоя-

ния печени, уменьшения количества осложнений и увеличения продолжитель-

ности жизни [26; 85; 86; 110; 203; 257; 264]. 

Однако с 1950-х годов в рекомендациях по лечебному питанию больных 

ЦП основным направлением являлось ограничение белка. Мнение о необходи-

мости сокращения белка было обусловлено возможным развитием печеночной 

«прекомы» у больных ЦП, принимавших «азотсодержащие субстанции», в том 

числе большое количество белка [262]. 

На основании данных единственного неконтролируемого наблюдения 

в клиническую практику широко вошла рекомендация по ограничению белка по 

следующей схеме: первоначально сокращалось количество белка до 20 г в сут-

ки; далее (при клиническом улучшении) оно увеличивалось на 10 г каждые 3–5 

дней до суточного содержания в диете 0,8–1,0 г/кг массы тела, что считалось 

достаточным для достижения положительного баланса азота [62; 66; 89; 243]. 

В настоящее время появились работы, пересматривающие рекомендации 

по питанию больных с хроническими заболеваниями печени. Изменения косну-

лись, прежде всего, количественного и качественного содержания белка в раци-

оне [80; 230; 265]. Опровержение предшествующих рекомендаций по питанию 

данной категории пациентов основывается на доказательствах наличия белко-
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вой недостаточности у 20–80% больных хронической патологией печени в зави-

симости от степени тяжести заболевания [80; 183; 265; 266]. 

Для достижения положительного баланса азота таким пациентам необхо-

димо содержание белка в суточном рационе не менее 1,2 г/кг массы тела [250]. 

Требуют дальнейшего подтверждения данные современных авторов о том, что 

больные ЦП толерантны к высокобелковой диете и ее применение, особенно 

при белковой недостаточности, ассоциировано с улучшением течения самого 

заболевания в целом и ПЭ в частности [230; 237]. 

Европейское общество по парентеральному и энтеральному питанию ре-

комендует больным с заболеваниями печени ежедневное потребление белка 

в количестве 1,0–1,5 г/кг массы тела в зависимости от степени печеночной де-

компенсации. Энергетическая ценность должна быть адекватной и рассчиты-

ваться в объеме 25–40 ккал/кг в сутки, в зависимости от выраженности пече-

ночной декомпенсации [265; 266]. 

Вместе с тем окончательно не определены тактические подходы пищевой 

поддержки пациентов с ЦП. Некоторые авторы предлагают начинать с адекват-

ной диетотерапии и в случае отсутствия положительного эффекта переходить 

к введению дополнительного орального питания или к энтеральному способу 

введения пищевых смесей через зонд. Тогда как парентеральный путь доставки 

нутриентов должен выполняться по строгим показаниям в качестве резервной 

терапии для больных в стадии декомпенсации [32; 33; 214; 225]. 

До настоящего времени не существует полного консенсуса по вопросу 

выбора пути введения нутритивных смесей: энтерально или парентерально. Так, 

ряд авторов для купирования белково-энергетической недостаточности отдают 

предпочтение парэнтеральному методу введения белковых смесей, мотивируя 

это более быстрым усвоением питательных компонентов. В последнее время 

появились серьезные работы о преимуществе энтерального белкового питания 

больных ЦП, так как именно энтеральные смеси являются более физиологич-

ными для коррекции белково-энергетического дефицита и их использование 

способствует профилактике многих побочных эффектов парентерального пита-

ния (нарушение трофики слизистой оболочки кишки, изменение выработки ки-
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шечной слизи и секреторного иммуноглобулина А, снижение ферментативной 

активности, анафилаксии, тромбофлебит, сепсис и др.) [75; 212; 242; 265; 329]. 
Определяющее значение для выбора вида нутритивной поддержки имеют 

состояние больного, степень нарушения функции органов пищеварения. У боль-

ных с белково-энергетической недостаточностью энтеральное питание позволя-

ет повысить калорийность рациона, обеспечить пластические и энергетические 

потребности, не вызывая перенапряжения ферментативных систем [38]. 

Главная проблема применения нуритивной поддержки больных ЦП на се-

годняшний день – безопасность использования азотсодержащих препаратов для 

коррекции белково-энергетической недостаточности у больных с печеночной 

энцефалопатией (ПЭ). Тем более что в последние 60 лет доминирующей реко-

мендацией в лечении больных с печеночной энцефалопатией оставалась и про-

должает тиражироваться рекомендация по ограничению белка. Однако умень-

шение, а иногда и полное исключение белка в рационе данной категории боль-

ных приводит к быстрому прогрессированию белково-энергетической недоста-

точности [90; 138; 163; 92; 222; 230; 236; 237; 271; 292]. 

Исследования, посвященные не только безопасности, но и о роли БЭН 

в развитии ПЭ, единичны. Так, P. Soros et аl. (2008), при наблюдении 223 боль-

ных ЦП не выявили различий БЭС у пациентов с ПЭ и без нее [291]. Вместе 

с тем E. Kalaitzakis et аl. (2007) установили корреляционную связь концентрации 

аммиака с соматическим пулом белка. Мультивариантный анализ в данном ис-

следовании также определил зависимость ПЭ, определяемой психометрически-

ми тестами, от БЭН [191]. Подтверждением патогенетической взаимосвязи БЭН 

и ПЭ являются и данные о том, что у больных ЦП значительная доля аммиака 

метаболизируется не только в гепатоцитах, но и в мышцах. При развитии БЭН 

пул соматического белка истощается, что усугубляет процессы детоксикации 

аммиака [258; 326]. 

В связи с этим представляется важным дискутируемый вопрос о частоте, 

длительности и качестве лабораторного и клинического контроля пациентов, 

которым назначается энтеральное питание [214; 285]. 
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Нерешенным остается вопрос о том, какие нутритивные препараты целе-

сообразно использовать у больных ЦП. В частности, противоречивы сведения 

об эффективности и безопасности применения белка в виде казеина. По данным 

некоторых авторов, препараты, содержащие аминокислоты с разветвленной бо-

ковой цепью, более эффективны по сравнению с казеином при ХПечН на фоне 

ЦП [92]. Однако ряд исследований больных ЦП с ПЭ подтверждают появление 

достоверной положительной динамики (снижение концентрации аммиака, 

улучшение нервно-психических функций, уменьшение показателей теста связи 

чисел) в процессе терапии нутритивными смесями, содержащими казеин [163]. 

До настоящего времени, признавая глубину проблемы белково-энерге-

тической недостаточности у больных ЦП, большинство гепатологов противо-

речиво оценивают необходимость, эффективность и безопасность нутритивной 

поддержки пациентов с циррозом печени и HCV-ЦП, в частности. Отсутствуют 

национальные стандарты и рекомендации по данной проблеме, не разработаны 

четкие показания и противопоказания к применению энтерального питания. 

1.4. Терапия печеночной энцефалопатии на фоне цирроза печени 

Учитывая, что печеночная энцефалопатия и белково-энергетическая не-
достаточность, развивающиеся при ЦП, вероятно, патогенетически связаны, 
оптимальным подходом к лечению данной категории пациентов следует счи-
тать комплексную консервативную терапию [172; 235; 277]. 

Вместе с тем, несмотря на большое количество публикаций, посвящен-
ных собственно методам лечения печеночной энцефалопатии у больных ЦП, 
данную проблему нельзя считать решенной, так как разноречивы сведения об 
эффективности применения стандартной медикаментозной терапии [4; 28; 80; 
102; 106; 263; 330]. 

Снижение концентрации эндогенных нейротоксинов (аммиака, меркапта-
нов, жирных кислот) в крови может быть достигнуто как ограничением белка, 
так и применением препаратов с различными механизмами действия [17; 18; 
112; 119; 139; 155; 176]. 
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Антибактериальные препараты широкого спектра действия использу-

ются для лечения печеночной энцефалопатии (ПЭ) с целью уменьшения образо-

вания аммиака в толстой кишке путем бактерицидного воздействия на аммоние-

генную микрофлору. Помимо аммиака, снижается образование других эндоген-

ных нейротоксинов «кишечного происхождения». Еще одно следствие подавле-

ния микрофлоры в кишке – уменьшение бактериальной транслокации, что 

снижает риск развития спонтанного бактериального перитонита и ПЭ как тяже-

лого проявления ХПечН. Антибиотикотерапия считается обоснованной для кор-

рекции острой печеночной недостаточности и обострения ХПечН [18; 19; 206]. 

В клинической практике есть опыт применения следующих препаратов: 

рифаксимина, метронидазола, ванкомицина, неомицина, канамицина в виде 

водных суспензий перорально, через назогастральный зонд или в клизмах в те-

чение 5–10 дней [9; 16]. Тем не менее доказательная база их использования 

противоречива, и ведется поиск новых препаратов данной группы, отвечающих 

современным требованиям (широкий спектр действия, безопасность). Предла-

гается также провести более детальное изучение (плацебо-контролируемые ис-

следования) уже известных антибиотиков [215]. 

Неомицин является первым препаратом из группы антибиотиков, который 

вошел в схему стандартной терапии печеночной энцефалопатии в 1950-х годах 

и используется некоторыми клиницистами до настоящего времени. Однако, 

с позиций доказательной медицины, эффективность препарата является сомни-

тельной. По результатам единственного рандомизированного контролируемого 

исследования, сравнивающего неомицин и плацебо, эффективность препаратов 

была одинаковой [299]. 

Последователи группы аминогликозидов – паромицина и канамицина – 

также не нашли широкого признания в связи с наличием побочных эффек-

тов [311]. 

Препаратами выбора на сегодняшний день являются рифаксимин, ванко-

мицин и метронидазол [96; 280]. Наибольшее предпочтение большинством ав-

торов отдается рифаксимину, производному рифамицина, что обусловлено це-
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лым рядом исследований, подтверждающих его эффективность. Однако требу-

ется дальнейшее изучение эффективности рифаксимина на различных стадиях 

печеночной энцефалопатии, в том числе в плацебо-контролируемых исследова-

ниях [219; 223; 227; 259; 321; 322; 328]. 

Существенными недостатками большинства антибактериальных препара-

тов являются ограниченная продолжительность их применения, токсичность, 

широкий спектр побочных эффектов, а также появление резистентных штаммов 

микроорганизмов. Перечисленные факторы не позволяют широко использовать 

антибиотики для длительного лечения ХПечН и профилактики ПЭ [206; 274]. 

В связи с этим в качестве альтернативы антибиотикотерапии при пече-

ночной недостаточности были предложены синтетические дисахариды, кото-

рые с 1980-х годов вошли в стандарт лечения ПечН с явлениями ПЭ. При перо-

ральном приеме они проходят в неизмененном виде по желудочно-кишечному 

тракту до толстой кишки, где расщепляются под действием уреаза-негативных 

лактобактерий. В качестве механизмов действия рассматриваются активизация 

процессов размножения ацидофильных бактерий толстой кишки, в результате 

чего угнетается пролиферация протеолитических микроорганизмов и одновре-

менно уменьшается образование аммиака. Синтетические дисахариды снижают 

рН содержимого кишки и усиливают ее перистальтику, затрудняют абсорбцию 

аммиака, облегчают диффузию аммиака из кровеносных сосудов слизистой 

оболочки в просвет толстой кишки [44; 147; 187]. 

В настоящее время недостаточно данных, подтверждающих или опровер-

гающих преимущества применения синтетических дисахаридов при печеноч-

ной энцефалопатии [47; 97]. Сравнительные исследования по изучению эффек-

тивности лактулозы и антибиотиков (неомицина, рифаксимина) не выявили яв-

ных отличий между указанными группами препаратов, либо лучшие результа-

ты продемонстрированы при применении антибиотиков [263; 290]. Ко второму 

поколению синтетических дисахаридов относится лактитол. По данным прове-

денных рандомизированных контролируемых исследований он ничем не усту-

пает по эффективности лактулозе; преимуществом является более низкая ча-
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стота возникновения побочных эффектов в виде тошноты, метеоризма, диареи, 

рвоты [159]. 

К группе препаратов, стимулирующих обезвреживание аммиака, отно-

сится орнитин-аспартат. Препарат уменьшает концентрацию аммиака в крови 

за счет следующих эффектов: орнитин стимулирует в перипортальных гепато-

цитах карбамоилфосфатсинтетазу – ведущий фермент синтеза мочевины; в пе-

ривенозных гепатоцитах, мышцах и головном мозге – глутаминсинтетазу; ор-

нитин и аспартат сами являются субстратами цикла синтеза мочевины (орнитин 

включается в цикл мочевины на этапе синтеза цитруллина, аспартат – на этапе 

синтеза аргининосукцината). 

В качестве положительного эффекта орнитин-аспартата при циррозе пе-

чени рассматривается ингибирование им катаболизма белка в мышцах и норма-

лизация аминокислотного состава крови [8; 169]. Таким образом, орнитин-ас-

партат стимулирует оба механизма обезвреживания аммиака (синтез мочевины 

в печени, синтез глутамина в печени и мышцах), уменьшая его концентрацию. 

В целом эти механизмы обеспечивают баланс между образованием и обезвре-

живанием аммиака при большинстве провоцирующих факторов ПЭ и в случаях 

спонтанно развивающейся энцефалопатии у пациентов с ХПечН на фоне значи-

тельного снижения активности систем, обезвреживающих аммиак [103; 112]. 

Клиническая эффективность перорального и парентерального приема ор-

нитин-аспартата была подтверждена рандомизированными, плацебо-контроли-

руемыми исследованиями у больных с печеночной энцефалопатией и гипер-

аммониемией. Выявленные побочные эффекты были минимальны и не относи-

лись к серьезным (тошнота, рвота) [94; 196; 268; 296; 297]. 

Несмотря на то, что орнитин-аспартат, применяемый для лечения ПЭ, 

уменьшает гипераммониемию, в стандартную терапию больных с ХПечН 

в клинической практике он не всегда рекомендуется. Поэтому его назначение 

рядом авторов рекомендуется индивидуализировать в зависимости от степени 

выраженности ПЭ [47; 60]. 
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Перспективным направлением в разработке новых подходов к терапии 

ПЭ может быть использование в питании пищевых волокон (ПВ). Теоретиче-

ской основой для их применения является изучение системы «микрофлора ки-

шечника – ретикулоэндотелиальная система печени», которая находятся в по-

стоянном взаимодействии и в норме предотвращает развитие как эндотоксемии, 

так и ПЭ [20; 29; 30; 59; 64]. 

По данным клинических исследований, прогрессирование ЦП сопровож-

дается до 100% случаев дисбиозом кишечника, что способствует росту аммиак-

продуцирующей микрофлоры, развитию синдрома избыточного бактериально-

го роста и феномена транслокации микроорганизмов и эндотоксинов из кишеч-

ника в системный кровоток [22; 30; 59; 63; 69; 29; 59; 88; 185]. 

Пищевые волокна (целлюлоза, гемицеллюлоза, пектиновые вещества и 

др.) обладают свойствами энтеросорбентов; влияют на степень выраженности 

дисбактериоза за счет увеличения количества облигатных микроорганизмов и 

снижения патогенной микрофлоры; улучшают эвакуацию химуса из кишечника; 

являются энергосубстратом для колоноцитов [20; 39; 59; 63; 64; 88]. 

Немногочисленные клинические исследования эффективности пищевых 

волокон для больных ЦП с ПЭ показали возможность их положительного влия-

ния на ПЭ латентной и первой степени за счет снижения уровня аммиака, эндо-

токсинемии и коррекции дисбиоза кишечника [30; 59; 80; 185; 212]. 

До настоящего времени дискутируется вопрос о включении в алгоритм 

лечения больных ЦП нутритивной поддержки с применением аминокислот 

с разветвленной боковой цепью или обогащенного ими белка [76; 142; 177; 

295]. Данная концепция основана на теории Джеймса о ложных медиаторах (ок-

топамина, β-фенилэтаноламина), приводящих к дисбалансу плазменного соот-

ношения между аминокислотами с разветвленной цепью и ароматическими ами-

нокислотами с преобладанием последних, влияющих на развитие комы [3; 14]. 

Использование белковых препаратов с АКРЦ стимулирует синтез белка, 

уменьшает его катаболизм, тем самым улучшает пищевой статус [109; 138; 281; 

295; 316]. 
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Авторы считают, что энтеральное питание специальными смесями с вы-

соким содержанием АКРЦ и низким содержанием ароматических аминокислот 

позволяет обеспечить больного с ХПечН значительным количеством белка, не 

вызывая нарастания энцефалопатии [87; 90; 315]. Подавляющее большинство 

исследований, изучающих эффективность аминокислот с разветвленной боко-

вой цепью, указывают на клиническое улучшение, нормализацию функцио-

нального состояния печени и пищевого статуса, уменьшение частоты осложне-

ний у больных с патологией печени [100; 122; 132; 178; 224; 240; 244; 245; 314]. 

Вместе с тем в литературе приводятся данные о применении энтеральных 

смесей различного аминокислотного сотава и в основном у больных ЦП алко-

гольного генеза. Не исключается применение и парентерального питания с по-

вышенным содержанием АКРЦ (лейцин, изолейцин, валин) и пониженной кон-

центрацией ароматических аминокислот (тирозин, фенилаланин, триптофан). 

Применение питательных смесей с таким составом, по мнению исследователей, 

позволяет нормализовать концентрацию аминокислот с разветвленной цепью 

в крови и обеспечить связывание аммиака [32; 33]. Лейцин стимулирует синтез 

белков, следовательно, тормозит процессы катаболизма в скелетных мышцах, 

в результате уменьшается образование аммиака. В клинической практике ис-

пользуются специальные смеси для парентерального питания больных с пора-

жением печени, которые назначаются при острой печеночной энцефалопатии 

II стадии и выше, а также при хронической ПЭ [52; 55; 116; 247; 209]. 

В то же время ряд исследований и данные Кокрановского систематиче-

ского обзора (CD 001939) подвергают сомнению наличие положительного дей-

ствия АКРЦ в лечении больных с ПЭ [98; 189; 248; 173; 180]. Более того, вве-

дение энтеральной и парентеральной нутритивной поддержки считают обосно-

ванным лишь в период обострения ХПечН, сопровождающейся резким азоти-

стым дефицитом [90; 230; 279]. 

В связи с наличием неоднозначной точки зрения по поводу эффективно-

сти нутритивной поддержки вопрос о применении АКРЦ и обогащенного ими 

белка остается открытым. В частности, необходимы дополнительные углублен-
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ные исследования эффективности, дозы, способа введения, продолжительности 

применения и безопасности нутритивной поддержки у больных вирусным 

(HCV) циррозом печени [110]. 

Несмотря на широкий арсенал фармокологических препаратов и имею-

щуюся доказательную базу по лечению и профилактике ПЭ у больных ЦП, до 

настоящего времени недостаточно рандомизированных контролируемых иссле-

дований эффективности и безопасности комплексной терапии с нутритивной 

поддержкой БЭН у данной категории больных, в том числе в отношении ПЭ. 

1.5. Белково-энергетическая недостаточность 

как осложнение противовирусной терапии HCV-цирроза печени  

Основной целью противовирусной терапии (ПВТ) хронического вирусно-

го гепатита (ХВГ) HСV является достижение устойчивого вирусологического 

ответа, что практически полностью предотвращает прогрессирование заболева-

ния до стадии ЦП. 

Противовирусная терапия ХВГ HCV пегинтерфероном и рибавирином 

в настоящее время позволяет достигать устойчивого вирусологического ответа 

у 67–80% пациентов ХВГ HСV [146]. Вместе с тем наиболее сложной в плане 

применения ПВТ остается категория пациентов с ЦП в исходе ХВГ HСV. Ис-

следования, посвященные прогностическим факторам эффективности ПВТ, вы-

явили высокую степень фиброза и ЦП как наиболее неблагоприятный предик-

тор устойчивого вирусологического ответа (УВО). Только у 24–39% пациентов 

с ЦП в исходе ХВГ HСV удается провести весь курс ПВТ и достичь УВО 

[99; 153]. 

Международное общество трансплантологов в 2003 г. сформулировало 

рекомендации по ПВТ больных ЦП. Согласно этим рекомендациям противови-

русная терапия показана больным ЦП при наличии у них активности до 7 бал-

лов по градации функциональных классов согласно классификации Чайлд-Пью. 

Противовирусная терапия назначается в отдельных случаях при наличии от 8 
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до 11 баллов и не рекомендуется пациентам, у которых функциональный класс 

более 11 баллов по Чайлд-Пью [319]. 

Противовирусная терапия НСV-ЦП сопровождается повышенным риском 

возникновения нежелательных явлений [153; 157; 308]. Нежелательные побоч-

ные явления ПВТ ХВГ HСV делят на четыре основных группы. Первая группа – 

часто встречающиеся, более 20%. Вторая группа – нежелательные явления (НЯ) 

с частотой менее 10%. Третья группа – редкие, их частота от 0,1 до 1%. Четвер-

тая группа – необратимые. Также внутри этих групп существует деление неже-

лательных явлений на легкие, не требующие изменения терапии, средней тяже-

сти, требующие снижения дозы препаратов, и тяжелые, требующие отмены те-

рапии. Наиболее частыми нежелательными явлениями, требующими коррекции 

при ПВТ, являются лейкопения, анемия, депрессия и ряд других. 

В исследовании G. Everson (2005), в котором приняло участие 124 па-

циента ЦП (класса А – 56, класса В – 45, класса С – 23 больных), лишь у 29% 

удалось провести противовирусное лечение в полной курсовой дозе. У 58% па-

циентов противовирусная терапия проведена сниженными дозами, у 13% паци-

ентов она была прервана из-за нежелательных явлений. Частота УВО по ре-

зультатам наблюдения составила 24%. Аналогичные результаты продемонстри-

рованы в большинстве других исследований по ПВТ ЦП в исходе гепатита C, 

а именно высокий процент больных, которым было необходимо снижение дозы 

препаратов, их отмена из-за побочных эффектов, и как следствие – низкая ча-

стота устойчивого вирусологического ответа [99; 157; 234; 141]. 

Учитывая полученные результаты исследований, подавляющее большин-

ство авторов признают одним из основных направлений в повышении эффек-

тивности ПВТ ЦП профилактику и коррекцию нежелательных явлений. 

Снижение массы тела на фоне комбинированной противовирусной тера-

пии ХВГ С (интерферон-α и рибавирин) также относится к частым нежелатель-

ным явлениям [91; 164]. Практически в 100% случаев потеря веса сопровождает 

ПВТ у больных HCV-ЦП [211; 179; 234].  
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Отдельные исследования по изучению данного побочного эффекта в про-

цессе ПВТ больных с HCV-инфекцией выявляли часто встречаемые у больных 

нарушения вкуса, тошноту и потерю аппетита с последующим снижением ка-

лорийности питания пациентов [197; 140]. 

Интересно, что в ряде исследований снижение веса коррелировало с до-

стижением устойчивого вирусологического ответа [211; 302]. Однако другие 

исследования связь потери веса в ходе ПВТ гепатита С с достижением устойчи-

вого вирусологического ответа не подтвердили [134; 283]. 

Работы, посвященные анализу белково-энергетической недостаточности 

как осложнения противовирусной терапии HCV-ЦП, отсутствуют. Одной из за-

дач настоящей работы и явилось изучение распространенности белково-энерге-

тической недостаточности в процессе ПВТ, ее влияние на качество жизни, до-

стижение УВО, а также возможность коррекции БЭН в процессе лечения. 

1.6. Качество жизни больных вирусным (HCV) циррозом печени 

Качество жизни, как интегральный показатель физического, эмоциональ-

ного и социального благополучия снижается у больных ЦП уже на ранних ста-

диях заболевания [127; 270; 276; 318; 321]. При оценке КЖ, по мнению ряда ав-

торов, этиология ЦП играет важную [129; 208], а по мнению других исследова-

телей, незначительную роль [186; 275; 294]. Валидным и наиболее эффектив-

ным опросником при изучении качества жизни больных с HCV-гепатитом и ЦП 

следует считать опросник SF-36 [186; 275; 307]. 

Согласно метаанализу 15 исследований с применением опросника SF-36 

у больных хроническим гепатитом С наблюдалось снижение показателей КЖ от 

9 до 20 пунктов в сравнении с контрольной группой: физическое функциониро-

вание – на 9,3 пункта; ролевое физическое функционирование – на 20,5 пункта; 

боль – на 13,7 пункта; общее здоровье – на 19,6 пункта; жизнеспособность – на 

14,4 пункта; социальное функционирование – на 10,0 пункта; ролевое эмоцио-

нальное функционирование – на 12,5 пункта; психическое здоровье – на 10,0 
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пункта; интегральное психическое здоровье – на 12,8 пункта; интегральное фи-

зическое здоровье – на 6,6 пункта [325]. 

Качество жизни больных хроническим вирусным гепатитом С не зависит 

от возраста, злоупотребления алкоголем до постановки диагноза, лабораторных 

и функциональных параметров активности заболевания. В то же время в разных 

исследованиях выявлены значимые факторы, влияющие на КЖ больных данной 

категории: ожирение, женский пол и депрессия [114; 143; 174; 182; 282]. Про-

грессирование фиброза и развитие ЦП у больных с HCV-инфекцией значитель-

но ухудшает показатели КЖ [115; 192; 249; 287; 300]. 

Большинство исследований демонстрируют, что основной фактор, влия-

ющий на КЖ больных ЦП, – функциональный класс заболевания [111; 190; 207; 

333]. Вместе с тем ряд исследований подобной зависимости между КЖ и функ-

циональным классом ЦП не находят [93; 113; 171; 181]. 

Среди значимых факторов, влияющих на КЖ больных ЦП, выделяют так-

же женский пол, асцит, печеночную энцефалопатию, анемию, депрессию, нали-

чие сопутствующей патологии [50; 93; 104; 136; 143; 150; 171; 272; 284]. Иссле-

дователи сообщают также и о влиянии на параметры КЖ больных ЦП возраста, 

низкого социально-экономического статуса и семейного положения [288; 182]. 

Не выявлено влияния на качество жизни пациентов с HCV-ЦП таких па-

раметров, как вирусная нагрузка и генотип HCV, иммунологических показате-

лей, а также функции печени [143; 192; 275; 323]. 

Связь КЖ больных ЦП и БЭН изучалась в единичных и немногочислен-

ных исследованиях. Так, К. Norman в 2006 г., обследовав 61 больного ЦП, из ко-

торых 51 больной имел диагноз алкогольного ЦП, показал, что у больных с БЭН 

качество жизни (опросник SF-36) снижено, по сравнению с больными без БЭН 

[251]. В исследовании B. Afsar (2009), включающем 22 пациента с HCV-ЦП 

класса А, получавших гемодиализ, методом логистической регрессии также вы-

явлена связь КЖ (опросник SF-36) с БЭН [93]. 

Результаты представленных исследований не отвечают на вопрос о влия-

нии БЭН на КЖ у пациентов с HCV-ЦП на разных стадиях заболевания. Отсут-
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ствуют данные влияния эффективной терапии БЭН на показатели КЖ у боль-

ных HCV-ЦП. 

В то же время возможность улучшения показателей КЖ описана при 

назначении лактулозы, эритропоэтина, АКРЦ [149; 195; 267; 269; 293]. Активно 

изучается в некоторых исследованиях и негативное влияние на показатели КЖ 

пациентов с ЦП β-блокаторов и мочегонных препаратов [137]. 

Особое внимание в вопросе влияния терапии больных HCV-ЦП на пока-

затели КЖ отводится противовирусной терапии. [218; 226]. Большое количе-

ство исследований демонстрируют значительное ухудшение показателей КЖ во 

время проведения ПВТ больным с HCV-инфекцией за счет побочных эффектов 

данного вида лечения [115; 152; 160; 186; 287]. 

Вместе с тем достижение устойчивого вирусологического ответа в резуль-

тате ПВТ приводит к достоверному улучшению КЖ больных с HCV-инфекцией 

[115; 144; 249; 327]. Выявлено, что в процессе ПВТ HCV-ЦП показатели КЖ яв-

ляются также независимым предиктором отказа пациента от лечения [108]. 

Важно, что современные диагностические методы, такие как прямое по-

зитронное исследование состава тела пациента с ЦП, выявляют достоверную 

связь БЭН, истощения соматического белка со снижением функций мышц, что, 

вероятно, может определять физическую активность и показатели физического 

компонента КЖ больных [261]. 

Вместе с тем требуют уточнения динамика и зависимость КЖ и БЭС 

у пациентов с вирусным (HCV) ЦП класса А в процессе противовирусной тера-

пии, а также эффективность влияния стандартной терапии и энтерального пи-

тания на показатели КЖ больных HCV-ЦП класса В и С. 

 

РЕЗЮМЕ 

Высокие показатели распространенности, заболеваемости и смертно-

сти от HCV-ЦП, обусловленные его осложнениями, низкое качество жизни 

этих больных определяют актуальность работы, целью которой является по-

вышение эффективности лечения данной категории больных. 
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БЭН у больных ЦП является проявлением ХПечН, с одной стороны, 

а с другой – фоном для развития различных осложнений основного заболевания 

(инфекций, геморрагического синдрома, прогрессирования печеночной энцефа-

лопатии), а также ассоциируется с повышением уровня смертности. 

В литературных источниках не встречается информация о распростра-

ненности и степени тяжести БЭН, выявленной у больных вирусным (HCV) ЦП, 

в частности среди больных ЦП класса А по Чайлд-Пью, получающих противо-

вирусную терапию. Недостаточно изучена также структура распределения 

синдромов БЭН среди данной категории больных, т.е. их наличие и распро-

страненность. В то же время предложенные ВОЗ типы нарушения питания, 

такие как синдром квашиоркора (дефицит висцерального пула белка), синдром 

маразма (дефицит жира и соматического белка) и смешанная форма (ква-

шиоркор-маразм), могут иметь прогностический характер. 

Требуют уточнения динамика и зависимость КЖ и БЭС у пациентов 

с вирусным (HCV) ЦП класса А в процессе противовирусной терапии, а также 

эффективность влияния стандартной терапии и энтерального питания на по-

казатели КЖ больных вирусным (HCV) ЦП класса В и С. 

Своевременная диагностика и коррекция БЭН у больных ЦП могла бы 

способствовать улучшению показателей не только БЭС, но и функционального 

состояния печени в целом, а также улучшению качества жизни и уменьшению 

летальных исходов. 
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ГЛАВА 2. ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Дизайн исследования 

Исследование выполнено в несколько этапов (рис. 1). 

На первом этапе проведено исследование белково-энергетического ста-

туса больных ЦП вирусной (в исходе вирусного гепатита С) этиологии. Оцени-

вались и анализировались клинико-лабораторные показатели БЭС у 283 чело-

век в зависимости от функционального класса ЦП и в сравнении с референт-

ными значениями клинико-лабораторных и трофологических показателей 

и у 160 практически здоровых лиц – добровольцев (составивших контрольные 

группы по клиническим, соматометрическим и лабораторным методам иссле-

дования). Одномоментное исследование проведено по данным регистра боль-

ных ЦП Городского гастроэнтерологического центра на базе МАУ «Городской 

клинической больницы № 40» г. Екатеринбурга. 

На втором этапе проводился сравнительный анализ эффективности схем 

терапии без НП и с НП. Для этих целей были сформированы по две группы 

сравнения для каждого ФК ЦП. Для формирования групп исследования приме-

нялся метод рандомизации с использованием «конвертов». 

Так, пациенты ЦП класса А в контрольной группе (30 человек) получали 

противовирусную терапию (пэгинтреферон альфа 2β и рибавирин), вторая (ос-

новная) группа (30 пациентов) получала дополнительно к ПВТ нутритивную 

поддержку. 

Больные ЦП класса В на втором этапе исследования получали комплекс-

ную медикаментозную терапию без нутритивной поддержки (контрольная 

группа – 36 человек) и вторая (основная) группа (36 человек) – с нутритивной 

поддержкой. 
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Первый этап 
Одномоментное исследование белково-энергетической недостаточности  

у больных HCV-циррозом печени 
 

Группа  
исследования 

№ 1 –  
пациенты с ЦП 

класса А  
по Чайлд-Пью 

 
n = 99 

 Группа  
исследования 

№ 2 –  
пациенты с ЦП 

класса В  
по Чайлд-Пью 

 
n = 102 

 Группа  
исследования 

№ 3 –  
пациенты с ЦП 

класса С  
по Чайлд-Пью 

 
n = 82 

 Контрольная 
группа – прак-
тически здоро-

вые лица 
(добровольцы) 

 
 

n = 160 
 

Второй этап исследования 
1. Рандомизированное, проспективное, контролируемое, открытое исследование 

эффективности НП пациентов HCV-ЦП класса А, проходящих ПВТ 

 
Контрольная группа пациентов с HCV-ЦП 

класса А, получающих ПВТ  
N = 30 

Основная группа пациентов с HCV-ЦП  
класса А, получающие ПВТ 
и нутритивную поддержку 

n = 30 
 

2. Рандомизированное, проспективное, контролируемое, открытое исследование 
эффективности НП пациентов НСV-ЦП класса В 

 
Контрольная группа пациентов  

с HCV-ЦП класса В,  
принимавших стандартную терапию 

n = 36 

Основная группа пациентов с HCV-ЦП 
класса В, получавших стандартную терапию 

и нутритивную поддержку с ПВ 
n = 36 

 
3. Рандомизированное, проспективное, контролируемое, открытое исследование 

эффективности НП пациентов HCV-ЦП класс С 
 

Контрольная группа пациентов  
с HCV-ЦП класса С,  

принимавших стандартную терапию 
 

n = 41 

Основная группа пациентов  
с HCV-ЦП класса С,  

получавших стандартную терапию  
и нутритивную поддержку с АКРЦ 

n = 41 

Рис. 1. Этапы выполнения диссертационного исследования пациентов с ЦП 

Пациенты ЦП класса С, составившие контрольную группу (41 человек), 

получали стандартную консервативную терапию без нутритивной поддержки и 

41 пациент (основная группа) – с нутритивной поддержкой. 
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2.2. Характеристика исследуемых групп больных 

Для определения функционального класса ЦП использовался диагности-

ческий комплекс A. Chaild, модифицированный R.H. Pugh (табл. 1). 

Т а б л и ц а  1  

Определение функционального класса цирроза печени  

(A. Chaild, R. H. Pugh, 1973) 

Признаки 

Оценка тяжести состояния больного по классам, баллы 
Класс А 

(каждый признак –  
1 балл) 

Класс В 
(каждый признак –  

2 балла) 

Класс С 
(каждый признак –  

3 балла) 
Билирубин, мкмоль/л < 34 34–51 > 51 
Альбумин, г/л > 35 28–35 < 28 
Асцит нет Эпизодический, мягкий Стойкий, напряженный  
Стадия печеночной 
энцефалопатии 

0 I–II III–IV 

Протромбиновый  
индекс, % 

80–60 60–40 < 40 

 

Пациенты HCV-ЦП, включенные в исследование на первом этапе, имели 

следующее распределение по классам ЦП и полу: ЦП класса А – 99 человек 

(48, или 48,5%, женщин и 51, или 51,5%, мужчин), класса В – 102 человека 

(46, или 45,1%, женщин и 56, или 54,9%, мужчин); класса С – 82 человека 

(34, или 41,5%, женщин и 48, или 58,5%, мужчин). В соответствии с дизайном 

исследования сформированы две группы практически здоровых лиц. Первая 

группа – практически здоровые лица, составившие группу сравнения для боль-

ных HCV-ЦП класса А по клиническим, соматометрическим и лабораторным 

методам исследования – состояла из 80 добровольцев (женщин – 40, или 50%; 

мужчин – 40, или 50%). Вторая группа – практически здоровые лица, соста-

вившие группу сравнения для больных HCV-ЦП класса В и С по клиническим, 

соматометрическим и лабораторным методам исследования – состояла из 80 

добровольцев (женщин – 4,0, или 50%; мужчин – 40, или 50%). 
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Возраст пациентов HCV-ЦП класса А составил 39 (34÷44) лет, больных 

HCV-ЦП класса В 50,5 (43÷56) лет, больных HCV-ЦП класса С – 52 (40÷58) го-

да. Возраст первой группы здоровых составил 39 (33÷47) лет, второй – 

50 (40÷57) лет. Группы сравнения не имели достоверных отличий по возрасту 

и половому составу (р > 0,05). 

На втором этапе исследовались группы больных, получавших стандарт-

ную терапию (HCV-ЦП класса В и С) и противовирусную терапию (HCV-ЦП 

класса А) в сравнении с больными этих же функциональных классов ЦП, полу-

чавших дополнительно нутритивную поддержку. Рандомизация групп осу-

ществлялась «методом конвертов». 

Так, контрольная группа пациентов HCV-ЦП класса А, получавшая толь-

ко ПВТ, была сформирована из 30 больных: 18, или 60%, мужчин и 12, или 

40%, женщин, возраст которых составил 35 (31÷46) лет. Результат лечения кон-

трольной группы сравнивался с основной группой пациентов, которые в про-

цессе ПВТ получали нутритивную поддержку. Во вторую группу вошли 

30 пациентов HCV-ЦП: 18, или 60%, мужчин и 12, или 40%, женщин, возраст 

которых 40 (35÷45) лет. Группы не имели достоверных отличий по возрасту, 

половому составу и количеству баллов ФК ЦП (р > 0,05). 

Группа пациентов HCV-ЦП класса В, получавшая стандартную терапию 

сформирована из 36 больных: 20, или 55,6%, мужчин и 16, или 44,4%, женщин. 

Возраст больных ЦП класса В – 49 (42÷56) лет. В группу сравнения включены 

36 пациентов: 19, или 52,8%, мужчин и 17, или 47,2%, женщин, HCV-ЦП клас-

са В, получавших дополнительно к стандартной терапии, нутритивную под-

держку. Возраст больных в группе сравнения был 53 (43÷58) года. Группы 

сравнения не имели достоверных отличий по возрасту, половому составу и ко-

личеству баллов ФК ЦП (р > 0,05). 

Пациенты HCV-ЦП класса С, получавшие стандартную терапию, соста-

вили контрольную группу из 41 человека (24, или 58,5%, мужчин и 17, или 

41,5%, женщин). Возраст больных в группе был 51 (38÷59) год. В группу срав-

нения, с нутритивной поддержкой, вошли 41 пациент (24, или 58,5%, мужчин 
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и 17, или 41,5%, женщин), возраст больных 50 (40÷56) лет. Группы сравнения 

не имели достоверных отличий по возрасту, половому составу и количеству 

баллов ФК ЦП (р > 0,05). 

Критериями включения пациентов в исследование являлись:  

получение информированного согласия на участие в исследовании; 

верифицированный диагноз цирроза печени класса А (5–6 баллов),  

В (7–9 баллов), С (10–12 баллов) по Чайлд-Пью;  

положительный ПЦР тест на гепатит С; 

возраст от 18 до 60 лет. 

К критериям исключения относились следующие признаки: 

иные этиологические факторы ЦП, кроме вирусного гепатита С; 

возрастные параметры – лица моложе 18 и старше 60 лет; 

индекс массы тела более 29,9 кг/м2; 

тяжелая сопутствующая патология (в стадии суб- и декомпенсации); 

активная наркомания; 

употребление алкоголя после включения в исследование; 

ВИЧ-инфекция; 

ЦП класса С более 12 баллов (в связи с невозможностью пациентом вы-

полнять протокол наблюдения). 

2.3. Методы исследования 

2.3.1. Общие клинико-лабораторные и инструментальные 

методы исследования 

Клиническое обследование больных проводилось в Городском гастро-

энтерологическом центре (заведующий центром канд. мед. наук И.Б. Хлынов) 

МАУ ГКБ № 40 (главный врач А.И. Прудков) г. Екатеринбурга. 
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Этиология заболевания и степень тяжести ЦП уточнялись на основании 

клинико-лабораторных и инструментальных исследований. 

Клиническое наблюдение обследованных пациентов ЦП включало оценку 

жалоб пациента, истории заболевания и жизни, а также общего состояния. 

Анамнестические данные выяснялись для предварительного выявления 

этиологии ЦП, определения наличия сопутствующей патологии и длительности 

течения патологического процесса. При анализе учитывались данные о наличии 

хронического заболевания печени, диагностированного в прошлом (сведения 

о перенесенном остром гепатите любой этиологии, результаты лабораторных и 

инструментальных обследований при предшествующих госпитализациях в дру-

гие лечебные учреждения). Выяснялось наличие вредных привычек (длитель-

ность и регулярность употребления наркотиков или алкоголя, дата последнего 

приема алкоголя перед госпитализацией и обычная ежедневная доза употребля-

емых алкогольных напитков). 

Лабораторные методы исследования включали определение показателей 

общего анализа крови с лейкоцитарной формулой унифицированным методом 

на анализаторе «Cell Dyne 1700» фирмы Abbot (Япония), биохимических пара-

метров (активности аспартатаминотрансферазы, аланинаминотрансферазы, 

γ-глутамилтранспептидазы, щелочной фосфатазы; уровни билирубина, холе-

стерина, железа) унифицированным методом на аппарате «Olympus AU400» 

(Япония) и уровня глюкозы крови электрохимическим методом на анализаторе 

«Eco Twenty» фирмы BST (Германия). Уровни альбумина и общего белка опре-

делялись унифицированным методом на аппарате «Olympus AU400» (Япония). 

Концентрацию трансферрина в сыворотке крови определяли иммунотурби-

диметрическим методом. Активность холинэстеразы крови оценивалась спек-

трофотометрическим методом на полуавтоматическом биохимическом анали-

заторе «Cormay Multy» производства Польской Республики. 

Вирусный генез заболевания подтверждался методом иммуноферментного 

анализа (ИФА) с использованием тест-систем третьего поколения производства 

НПО «Диагностические системы» (г. Н. Новгород); НПО «Вектор» (г. Новоси-
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бирск); ЗАО «Вектор-БЭСТ» (г. Новосибирск), выполнявшимся в Городском 

центре лабораторной диагностики заболеваний матери и ребенка г. Екатерин-

бурга (заведующий д-р мед. наук Я.Б. Бейкин). Обнаружение РНК вируса про-

водилась с помощью метода полимеразно-цепной реакции (ПЦР) в лаборатории 

клинической микробиологии и ПЦР диагностики МАУ ГКБ № 40 наборами 

«РИБО-сорб», «РЕВЕРТА-L», «АмлиСенс НСV-EPh», «АмлиСенс НВV-EPh», 

«АмлиСенс НDV-EPh». Предприятие – изготовитель всех вышеперечисленных 

наборов, применявшихся для ПЦР диагностики является центральный научно-

исследовательский институт эпидемиологии (г. Москва). 

Инструментальные методы исследования. Сонографические структурные 

изменения печени (цирротические изменения органа, неровный контур печени, 

отсутствие ее очагового поражения) и степень портальной гипертензии (расши-

рение воротной вены более 1,2 см и селезеночной вены более 0,6 см; спленоме-

галия; асцит) проводилось в процессе ультразвукового исследования (УЗИ) ор-

ганов брюшной полости с допплексным сканированием сосудов портальной си-

стемы на аппарате «Siemens Sonoline Antares» (Япония). 

Проводимая больным эзофагогастродуоденоскопия (ЭФГДС) аппаратом 

«Olympus GIF» (тип Е) фирмы Olympus (Япония) позволяла выявить синдром 

портальной гипертензии, безусловным признаком которого является варикоз-

ное расширение вен пищевода, и уточнить его степень. 

Для верификации диагноза ЦП при отсутствии данного исследования на 

догоспитальном этапе проводилось гистологическое исследование биопсийного 

материала печени с использованием окраски гематоксилин-эозин и по Ван-

Гизону в гистологической лаборатории патолого-анатомического отделения 

МАУ ГКБ № 40. При гистологическом исследовании определялся индекс гисто-

логической активности и гистологический индекс склероза (по R.G. Knodel и 

соавт., 1981). При противопоказаниях к пункционной биопсии печени или отка-

зе больного от ее проведения проводилось инструментальное определение эла-

стичности печени – эластометрия на аппарате «ФиброСкан» (Echosens, Фран-
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ция). Так, при значениях эластичности печени более 14 кПа диагностическая 

точность идентификации цирроза печени составляет 82,6% (J. Foucher, 2006). 

2.3.2. Клинико-лабораторные методы исследования 

белково-энергетического статуса 

Состояние БЭС изучалось по данным клинического (жалобы, диетологи-

ческий анамнез), соматометрического (показатели индекса массы тела, окруж-

ности плеча, окружности мышц плеча, толщина кожно-жировой складки над 

трицепсом) и лабораторного (общий белок, альбумин, трансферрин, количество 

лимфоцитов) методов исследования. 

При клиническом обследовании больных анализировались субъективные 

жалобы на снижение аппетита, общую слабость, повышенную утомляемость, 

снижение работоспособности, нарушение режима сна, памяти, внимания, сни-

жение массы тела, отеки. Для характеристики клинических признаков использо-

валась балльная система Ликерта: отсутствие признака – 0 баллов, наличие сла-

бо выраженного признака – 1 балл, средняя степень выраженности признака – 

2 балла, тяжелая степень проявления признака – 3 балла. В частности, астениче-

ский синдром оценивался в баллах: 0 баллов – астении нет; 1 балл – слабая 

астения (астения есть, но не влияет на выполнение бытовых, профессиональных 

и других нагрузок); 2 балла – умеренная астения (астения ограничивает выпол-

нение профессиональных и бытовых нагрузок); 3 балла – выраженная астения 

(астения ограничивает уход больного за собой). Асцит оценивался в соответ-

ствии с классификацией Международного асцитического клуба (International 

Ascites Club; V. Azzoyo et al., 1996): первая степень (1 балл) – асцит определяет-

ся только при ультазвуковом исследовании брюшной полости; вторая степень 

(2 балла) – умеренное, симметричное растяжение живота; третья степень (3 бал-

ла) – выраженное растяжение живота. 
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При изучении диетологического анамнеза выяснялись количественный 

и качественный состав потребляемой за сутки пищи; режим питания; распреде-

ление рациона по энергетической ценности в течение суток; состояние аппети-

та; изменения в характере питания; динамика массы тела; непереносимость 

определенных продуктов; ограниченные материальные возможности. 

Среди соматометрических (антропометрических) показателей учиты-

вались рост, вес, окружность средней трети плеча (ОП) и толщина кожно-

жировой складки над трицепсом. На основании полученных данных вычисля-

лись: индекс массы тела, а также окружность мышц плеча (ОМП). После этого 

определялась величина отклонения имеющихся показателей от стандарта в со-

ответствии с рекомендациями ВОЗ. Полученные результаты вносились в инди-

видуальные специальные карты (см. приложение). 

Рост определялся по общепринятому методу с помощью ростомера. 

Взвешивание производилось на медицинских весах натощак, при динамическом 

контроле, в одно и то же время. Все измерения производились в утренние часы. 

У женщин репродуктивного возраста измерения проводились в первую фазу 

менструального цикла. Показатель ИМТ, отражающий энергетическую адекват-

ность питания, рассчитывался по формуле: индекс Кетле = масса тела (кг)/рост2 

(м2); и оценивался в соответствии со шкалой, утвержденной приказом Мин-

здравсоцразвития РФ № 330 от 05.08.2003 г. [53] (табл. 2). 

Т а б л и ц а  2  

Классификация белково-энергетического статуса 

по показателю индекса массы тела 

(приказ МЗ и СР РФ № 330 от 05.08.2003 г.) 

Индекс массы тела, кг/м2 Степень недостаточности питания 
19–25 
19–17 
17–15 
< 15 

Норма 
Легкая 

Средняя 
Тяжелая 
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Для диагностики белково-энергетической недостаточности определялся 

показатель ОП путем измерения обычной сантиметровой лентой левой руки 

(нерабочей), согнутой в локтевом суставе на уровне средней трети плеча [38]. 

Толщина КЖСТ оценивалась калипером на уровне средней трети плеча 

левой согнутой в локтевом суставе руки. По полученным данным ОП и КЖСТ 

вычислялся показатель ОМП по формуле: ОМП (см) = ОП (см) – 0,314 × 

× КЖСТ (мм). 

Соматометрические показатели (ОМП, ОП и КЖСТ) сравнивались со 

стандартными значениями, что позволяло оценить наличие и степень белково-

энергетической недостаточности у больных ЦП (табл. 3). 

Т а б л и ц а  3  

Характеристика белково-энергетической недостаточности 
в зависимости от выраженности дефицита соматометрических показателей 

(приказ МЗ и СР РФ № 330 от 05.08.2003 г.) 

Степень 
выраженности 

БЭН 

Соматометрические показатели 

Окружность плеча, см Кожно-жировая складка 
над трицепсом, мм 

Окружность мышц  
плеча, см 

Мужчины Женщины Мужчины Женщины Мужчины Женщины 
Норма 29,0–26,0 28,0–25,0 10,5–9,5 14,5–13,0 25,7–23,0 23,0–21,0 
Легкая 26,0–23,0 25,0–22,5 9,5–8,4 13,0–11,6 23,0–20,4 21,0–18,5 

Средняя 23,0–20,5 22,5–19,5 8,4–7,4 11,6–10,2 20,4–17,5 18,5–16,5 
Тяжелая < 20,5 < 19,5 < 7,4 < 10,2 < 17,5 < 16,5 

 

К лабораторным критериям оценки состояния питания относили: сыворо-

точный альбумин, общий белок, трансферрин крови, а также лимфоциты пери-

ферической крови (табл. 4). 

В заключение исследования белково-энергетической недостаточности 

определялся ведущий клинический синдром: квашиоркор и/или маразм, т.е. вы-

являлся тип нарушения питания. 

Квашиоркор – белковая недостаточность, развивающаяся при дефиците 

висцерального пула белков (белков крови и внутренних органов). 

Маразм – белково-энергетическая недостаточность, характеризующаяся 

истощением соматического пула белков, т.е. скелетных мышц (табл. 5). 
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Т а б л и ц а  4  

Характеристика недостаточности питания в зависимости 
от уровня белков крови 

(приказ МЗ и СР РФ № 330 от 05.08.2003 г.) 

Признак Стандарты Степень недостаточности питания 
легкая средняя тяжелая 

Общий белок, г/л > 65 65–55 55–45 < 45 
Альбумин, г/л > 35 35–30 30–25 < 25 
Трансферрин, г/л > 2,0 2,0–1,8 1,8–1,6 < 1,6 
Лимфоциты, ×109/л > 1,8 1,8–1,5 1,5–0,9 < 0,9 

Т а б л и ц а  5  

Основные диагностические критерии синдромов  
белково-энергетической недостаточности 

Маразм Квашиоркор Смешанная форма 
↓ массы тела, 
ИМТ < нормы 

Масса тела нормальная, 
может быть повышена 

↓ массы тела, 
ИМТ < нормы 

КЖСТ < нормы КЖСТ – норма либо > нормы КЖСТ < нормы 
ОМП < нормы ОМП – норма либо > нормы ОМП < нормы 

Альбумин – норма Альбумин < нормы Альбумин < нормы 
Возможен иммунодефицит Возможен иммунодефицит Иммунодефицит 

 

В процессе настоящего исследования при анализе параметров БЭН, вхо-

дящих в «шкалу недостаточности питания» (ИМТ, ОП, ОМП, КЖСТ, общий 

белок и альбумин сыворотки крови, а также трансферрин и количество лимфо-

цитов периферической крови), утвержденных приказом № 330 от 05.08.2003 г. 

Минздравсоцразвития РФ «О мерах по совершенствованию лечебного питания 

в лечебно-профилактических учреждениях РФ» в ред. Приказов Мин-

здравсоцразвития РФ от 07.10.2005 г. № 624, от 10.01.2006 г. № 2, от 26.04.2006 

г. № 316, были выбраны наиболее информативные: ОМП, КЖСТ, альбумин сы-

воротки крови. 

Для подтверждения эффективности и безопасности (отсутствия отрица-

тельного воздействия на центральную нервную систему) использования белко-

вых препаратов больным проводился тест связи чисел (ТСЧ) по Рейтану, харак-
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теризующий наличие и выраженность ПЭ [57; 58; 109; 305]. При этом следует 

иметь в виду, что стадия ПЭ, оценивающаяся по комплексному исследованию 

(электроэнцефалография, уровень аммиака крови и др.) не является синонимом 

степени тяжести ПЭ, которая верифицируется по тесту связи чисел по Рейтану. 

Суть метода заключается в соединении между собой группы чисел от 1 

до 25 на время. Команды для выполнения теста преподносились пациенту в од-

нотипной форме с целью избежать замедленного выполнения в силу недопони-

мания данного задания при различной его формулировке. 

Тяжесть ПЭ определялась временем, затраченным пациентом на выпол-

нение задания. При отсутствии ПЭ задание выполняется менее чем за 40 секунд 

(с); при латентной степени за 40–60 с; при I степени – 61–90 с; при II степени – 

91–120 с; при III степени – 121–150 с. Время, превышающее 150 с, рассматри-

вается как IV степень ПЭ. 

2.4. Схемы стандартной консервативной терапии 

Лечение проводилось в стационарных условиях и далее пациент перево-

дился на амбулаторный этап. 

Противовирусная терапия HCV-ЦП класса А включала пегинтерферон 

альфа-2B дозе 1,5 мг на 1 кг в неделю и рибавирин в дозе 12,5 мг на 1 кг веса 

в сутки. Длительность противовирусной терапии определялась гепотипом HCV: 

при «1-м генотипе» 48 недель, при «не 1-м генотипе» – 24 недели. Контроль за 

противовирусной терапией осуществлялся каждые 4 недели. Исследовался об-

щий анализ крови: биохимический анализ крови аспарагинаминотрансфераза 

(АсАТ), аланинаминотрасфераза (АлАТ), билирубин, сахар, креатинин, общий 

белок, белковые фракции; качественная и количественная ПЦР на гепатит С 

проводились каждые 12 недель от начала терапии. 

Стандартная базовая медикаментозная терапия ЦП класса В весь пе-

риод наблюдения включала: лактулозу 30 мл в сутки; анаприлин в дозе от 30 мг 

в сутки; спиронолактон 75 мг в день. 



47 

Стандартная медикаментозная терапия ЦП класса С весь период 

наблюдения включала: лактулозу 30 мл в сутки; анаприлин в дозе от 30 мг в 

сутки; спиронолактон 75 мг в день; при значении ТСЧ более 120 с пациенту 

назначался орнитин в дозе 9 г в сутки; фуросемид 20 мг в день. 

2.5. Схемы консервативной коррекции 

белково-энергетической недостаточности 

2.5.1. Диетотерапия больных вирусным (HCV) циррозом печени 

Пациенты с ЦП класса А получали основную стандартную диету, 

а больные ЦП класса В и С основную диету с повышенным содержанием белка 

(утверждены приказом Минздравсоцразвития РФ от 05.08.2003 г. № 330 

«О мерах по совершенствованию лечебного питания в лечебно-профилак-

тических учреждениях РФ» в ред. приказов Минздравсоцразвития РФ от 

07.10.2005 г. № 624, от 10.01.2006 г. № 2, от 26.04.2006 г. № 316). 

2.5.2. Нутритивная поддержка в процессе противовирусной терапии 

больных вирусным (HCV) циррозом печени класса А 

Нутритивная поддержка осуществлялась в виде сипинга (sip feeds) – при-

ема энтеральной питательной смеси per os мелкими глотками в течение опреде-

ленного времени. Сипинг усиливает естественное питание пациентов, прово-

димое в рамках назначенной диеты, как дополнительный калорический 

и белковый эквивалент. 

В группе пациентов ЦП класса А, получавших нутритивную поддержку 

для коррекции белково-энергетической недостаточности, возникавшую в про-

цессе противовирусной терапии, назначалось оральное дополнительное пита-

ние (сипинг) полисубстратной стандартной смесью («Нутрикомп стандарт» 

(B/BRAUN)). В состав нутритивной смеси входили: белки (натрия казеинат, 
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кальция казеинат), жиры (насыщенные, мононенасыщенные, полиненасыщен-

ные), углеводы (мальтодекстрины), микроэлементы и макроэлементы (натрий, 

калий, кальций, фосфор, йод, железо, магний, медь, цинк, селен, марганец, 

хром, молибден, калия хлорид), витамины (А, В1, В2, В6, В12, С, D, Е, К, фоли-

евая кислота, биотин, пантотеновая кислота, холин). Пищевая ценность смеси 

на 100 мл: 3,8 г белка, 13,8 г углеводов, 3,3 г жиров; энергетическая ценность 

100 ккал. Выбор смеси данного состава осуществлен с учетом отсутствия 

у больных ЦП класса А клинически выраженной печеночной энцефалопатии 

и профилактическим характером назначения энтерального питания при прове-

дении противовирусной терапии. 

Доза препарата рассчитывалась по белку: 0,3 г/кг массы тела. Смесь 

назначалась дробно с 20:00 до 22:00 ч, суточная дозировка составляла от 350 до 

630 мл. Длительность нутритивной поддержки 48 недель, курсами по 2 недели 

в месяц. 

2.5.3. Схема нутритивной поддержки 

больных вирусным (HCV) циррозом печени класса В и С 

Наряду со стандартной схемой медикаментозной терапии пациентов с ЦП 

класса В для коррекции трофологического статуса использовалось дополни-

тельное оральное питание (сипинг) с применением полисубстратной смеси 

«Нутрикомп-Файбер» (B/BRAUN), содержащей в 100 мл смеси 3,8 г белка, 

13,8 г углеводов, 3,3 г жиров, 1,5 г пищевых волокон и имеющей энергетиче-

скую ценность 100 ккал на 100 мл. Основанием для выбора данной смеси явля-

ется адекватный белково-энергетический состав (обеспечение калорийности без 

перегрузки белком) для больных HCV-ЦП класса В, имеющих начальные ста-

дии печеночной энцефалопатии и асцита. Дополнительное содержание в смеси 

ПВ обеспечивает пребиотическое и энтеросорбирующее действие нутритивной 

смеси. Доза препарата рассчитывалась по белку: 0,3 г белка на кг веса при лег-

кой степени БЭН; 0,35 г белка на кг веса при средней степени БЭН; 0,4 г белка 



49 

при тяжелой степени БЭН. Смесь назначалась дробно с 20:00 до 22:00 ч, суточ-

ная дозировка составляла от 273 до 630 мл. 

Пациенты ЦП класса С, рандомизированные в группу нутритивной под-

держки (НП), получали оральное питание (сипинг) с применением полисуб-

стратной смеси «Нутрикомп-Гепа» (B/BRAUN), содержащей в 100 мл смеси 

4,0 г белка (45% которого – аминокислоты с боковой разветвленной цепью), 

15,5 г углеводов, 5,8 г жиров, 0,6 г пищевых волокон и имеющей энергетиче-

скую ценность 130 ккал. Выбор смеси данного состава осуществлен с учетом 

выраженной печеночной энцефалопатии у данной категории больных, требую-

щей использования конкурентов ложных нейротрансмиттеров, которыми явля-

ются АКРЦ. Коррекция выраженной БЭН достигается гиперкалорийностью 

данной нутритивной смеси без перегрузки белком, что обеспечивает ее без-

опасность при клинически выраженной ПЭ и асците у больных ЦП класса С. 

Доза препарата рассчитывалась по белку: 0,3 г белка на 1 кг веса при легкой 

степени БЭН; 0,35 г белка на кг веса при средней степени БЭН; 0,4 г белка на 

1 кг веса при тяжелой степени БЭН. Смесь назначалась дробно с 20:00 до 

22:00 ч, суточная дозировка составляла от 375 до 675 мл. 

Длительность назначения энтерального питания больным HCV-ЦП клас-

сов В и С составляла 2 месяца с последующим наблюдением за пациентами 

в течение 4 месяцев. 

Выбор энтерального пути введения смесей сделан с учетом сохранного 

сознания и отсутствия выраженной кишечной дисфункции (прежде всего, про-

цессов всасывания). Сипинг полисубстратной нутритивной смесью позволял 

регулировать режим дополнительной белковой нагрузки, поступления калорий 

в организм больного и контролировать адекватность выполнения пациентом 

разработанной схемы энтерального питания. 
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2.6. Критерии эффективности лечения 

Анализ эффективности двух схем терапии больных HCV-ЦП класса А 

(ПВТ с НП и без НП) проводился в динамике по данным клинико-лабораторных 

и инструментальных методов исследования через 3, 6, 9 и 12 месяцев от начала 

исследования. Сравнительный анализ эффективности лечения больных 

HCV-ЦП класса В и С проводился через 1, 2 и 6 месяцев от начала лечения. Эф-

фективность нутритивной поддержки оценивалась по динамике клинических 

синдромов (астенического, отечно-асцитического, ПЭ), а также по состоянию 

соматометрических параметров БЭС (ОМП, КЖСТ и ИМТ), лабораторных па-

раметров (уровню альбумина, активности холинэстеразы) и по показателю инте-

грального трофологического коэффициента (ИТК). 

Определялся устойчивый вирусологический ответ (отрицательный резуль-

тат ПЦР HCV через 6 месяцев после окончания противовирусной терапии) 

у больных вирусным ЦП класса А. 

Оценивались показатели качества жизни через 3, 6, 9 и 12 месяцев при 

проведении противовирусной терапии у больных вирусным ЦП класса А и че-

рез 1, 2 и 6 месяцев у больных вирусным ЦП класса В и С. Летальность в груп-

пах оценивалась через 6 месяцев от начала лечения. 

2.7. Методика определения качества жизни больных ЦП 

Качество жизни пациентов ЦП определялось по русскоязычной версии 

опросника SF-36, который признан приемлемым для проведения популяцион-

ных исследований КЖ В России (МЦИКЖ, г. Санкт-Петербург, 1998). 

В опроснике SF-36 анализируются 36 вопросов, сгруппированных в во-

семь шкал: физическое функционирование, ролевое физическое функциониро-

вание, боль, общее здоровье, жизнеспособность, социальное функционирова-

ние, ролевое эмоциональное функционирование и психическое здоровье. Пока-

затели каждой шкалы варьируют от 0 до 100 баллов, где 100 баллов соответ-
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ствуют «полному здоровью» (J.E. Ware et al., 1993; А.А. Новик и соавт., 2002). 

Все шкалы сгруппированы в два интегральных показателя: «физическое здоро-

вье» и «психологическое здоровье». 

2.8. Методы математической обработки материала 

2.8.1. Методы статистической обработки материала 

Статистическая обработка проведена с использованием прикладных про-

грамм «Statistica 6.0». Нормальность распределения данных проверялась крите-

рием согласия распределений Шапиро–Уилкса (W). Значения всех изучаемых 

признаков достоверно отличалось от нормального по W-критерию (р < 0,05), 

вследствие чего использовались исключительно непараметрические критерии. 

Непрерывные величины были представлены в виде медианы (Ме) и 25 и 75 про-

центилей (25÷75). Сравнение по количественному признаку трех независимых 

групп и более проводилось методом Краскела–Уоллиса. Определение статисти-

ческой значимости различий непрерывных величин двух независимых групп 

осуществлялось критерием Манна–Уитни. Сравнение по количественному при-

знаку трех зависимых групп и более проводилось непараметрическим методом 

Фридмена. Определение статистической значимости различий непрерывных ве-

личин двух зависимых групп осуществлялось критерием Вилкоксона. По коэф-

фициенту корреляции Спирмена оценивали силу связи между переменными. 

Сравнение групп по качественному бинарному признаку проводилось точным 

двухсторонним критерием Фишера. Достоверный уровень значимости опреде-

лялся при значении р < 0,05, а при множественных сравнениях использовалась 

поправка Бонферони. 

Чувствительность показателя рассчитывалась по формуле: отношение ис-

тинно положительного результата показателя к общему количеству больных, 

что позволяло определить долю пациентов с заболеванием, которые точно диа-

гностированы тестом. Специфичность диагностического теста рассчитывалась 



52 

по формуле: отношение истинно отрицательного результата теста у здоровых 

людей к общему количеству здоровых лиц, что показывает долю пациентов без 

заболевания, которые точно идентифицированы диагностическим тестом. Диа-

гностическая эффективность рассчитывалась как среднее значение между диа-

гностической чувствительностью и специфичностью. 

2.8.2 Методика расчета интегрального трофологического коэффициента 

Для многофакторной оценки БЭН у больных ЦП был разработан 

и внедрен интегральный трофологический коэффициент (ИТК) у больных ви-

русным (HCV) ЦП: 

ИТК = (А / АN + ОМП / ОМПN + КЖСТ / КЖСТN) / 3, 

где А  – альбумин, г/л; 
АN  – норма альбумина, г/л; 
ОМП – окружность мышц плеча, см; 
ОМПN – норма ОМП, см; 
КЖСТ – кожно-жировая складка над трицепсом, мм; 
КЖСТN – норма кожно-жировой складки над трицепсом, мм; 

 
Введены ограничения рассматриваемых отношений: абсолютные значе-

ния каждого из трех рассматриваемых отношений (А/АN; ОМП/ОМПN; 

КЖСТ/КЖСТN) не превосходят единицы, что позволяет заключить ИТК по аб-

солютной величине, не превосходищим единицы. 

При этом ИТК = 1,0 расценивался как норма; 0,99–0,88 – как легкая сте-

пень БЭН; 0,87–0,76 – как средняя и < 0,76 – как тяжелая степень БЭН, т.е. чем 

меньше показатель, тем тяжелее степень нарушения питания. 

С учетом того, что для значений показателей ОМП и КЖСТ характерен 

половой диморфизм [3; 38; 65; 82; 128], с целью более точного расчета БЭН ре-

комендуется дифференцировать ИТКм (для мужчин) и ИТКж (для женщин): 
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ИТКм = (А / 35 + ОМП / 23 + КЖСТ / 9,5) / 3;  

ИТКж = (А / 35 + ОМП / 21 + КЖСТ / 13) / 3. 

Основой для разработки ИТК послужила «шкала недостаточности пита-

ния», утвержденная приказом № 330 от 05.08.2003 г. Минздравсоцразвития РФ 

«О мерах по совершенствованию лечебного питания в лечебно-профилакти-

ческих учреждениях РФ» в ред. приказов Минздравсоцразвития РФ от 

07.10.2005 г. № 624, от 10.01.2006 г. № 2, от 26.04.2006 г. № 316). 

В соответствии со «шкалой недостаточности питания» у всех исследован-

ных больных HCV-ЦП устанавливались диагноз и степень БЭН, а в дальнейшем 

определялись диагностическая чувствительность, диагностическая специфич-

ность и диагностическая эффективность каждого из показателей шкалы. 

На основании проведенных расчетов и был составлен интегральный тро-

фологический коэффициент. Показатель диагностической чувствительности 

ИТК, в сравнении со «шкалой недостаточности питания», утвержденной прика-

зом МЗ и СР РФ от 26.04.2006 г. № 316, составил 95,2%, специфичности – 

100%, диагностической эффективности – 97,6%. 
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ГЛАВА 3. ХАРАКТЕРИСТИКА КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХ 

И ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ 

ВИРУСНЫМ (HCV) ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ 

В данной главе представлены результаты анализа базовых (до лечения) 

клинико-лабораторных и функциональных параметров, включая показатели 

белково-энергетического статуса 283 больных циррозом печени в исходе ви-

русного гепатита С. 

3.1. Клинико-лабораторная и вирусологическая характеристика 

больных вирусным (HCV) циррозом печени 

различных функциональных классов 

При клиническом обследовании 99 больных (48 женщин, 51 мужчин) 

с вирусным (HCV) ЦП класса А по Чайлд-Пью проанализированы как клини-

ческие симптомы, так и лабораторные и функциональные показатели. Возраст 

пациентов составил 38 (34÷44) лет. 

Анализ жалоб пациентов выявил, что клиника ЦП класса А вирусной 

этиологии проявлялась с той или иной частотой симптомами астенического, 

болевого, диспепсического синдромов. 

У всех больных превалировали жалобы, характерные для астенического 

синдрома (70 больных, или 70,7%). При этом данный синдром проявлялся об-

щей слабостью (70 пациентов, или 100%), снижением работоспособности 

(33 больных, или 47,1%), быстрой утомляемостью (34 больных, или 48,5%) ли-

бо сочетанием этих симптомов. 

Значительно реже наблюдались проявления геморрагического синдрома 

(20 больных, или 20,2%) в виде кровоточивости десен (20 больных, или 100%); 

носовых кровотечений (5 больных, или 25%); непроизвольных кровоподтеков 

(1 больной, или 5%). 
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Психоневрологическая симптоматика отмечалась у 70 (70,7%) исследуе-

мых больных и проявлялась нарушением сна (42 больных, или 60%); снижени-

ем памяти и внимания (37 больных, или 52,8%); раздражительностью (41 боль-

ной, или 54,7%). Данные представлены в табл. 6. 

Т а б л и ц а  6  

Клинические симптомы у больных HCV-циррозом печени класса А 

Клинический симптом 
Пациенты с циррозом печени класса А 

(n = 99) 
Абс. % 

Астенический синдром 
общая слабость 
снижение работоспособности 
быстрая утомляемость 

70 
70 
33 
34 

70,7 
100 
47,1 
48,5 

Геморрагический синдром 
кровоточивость десен 
носовые кровотечения 
непроизвольные кровоподтеки 

20 
20 
5 
1 

20,2 
100 
25 
5 

Психоневрологические нарушения 
нарушение сна 
снижение памяти и внимания 
раздражительность 

70 
42 
37 
41 

70,7 
60 

52,8 
58,5 

Примечание. n – количество пациентов. 

Для уточнения степени печеночной энцефалопатии у данных пациентов 

дополнительно проводились тесты связи чисел. Установлено, что у 12 (12,1%) 

больных выявлена латентная стадия ПЭ, что соответствовало времени выпол-

нения теста от 40 до 60 с. У 87 (87,9%) пациентов отклонений при выполнении 

ТСЧ не обнаружено (рис. 2). 

Показатель теста связи чисел у больных ЦП класса А составил 

35 (31÷40) с и достоверно (р < 0,001) отличался от результатов в группе прак-

тически здоровых лиц – 27,5 (23÷32) с. При этом у 92% исследуемых время вы-

полнения теста составило менее 40 с, 8% справились с тестовым заданием за 

40–60 с. 
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Рис. 2. Результаты выполнения теста связи чисел больными  
вирусным (HCV) циррозом печени класса А, n = 99, % 

Анализ лабораторных показателей периферической крови у больных 

с ЦП класса А не показал значимого снижения значений гемоглобина – 

128,0 (121÷131) г/л и эритроцитов – 4,7 (4,3÷5,2)×1012/л. Тромбоцитопения 

наблюдалась у 19, или 19,2%, больных. Уровень тромбоцитов по группе 

160 (121÷190)×109/л. 

Показатель лейкоцитов и лимфоцитов в общей группе пациентов с ЦП 

класса А составил 6,6 (5,1÷7,5)×109/л и 1,98 (1,9÷2,2)×109/л соответственно. 

Лейкопения наблюдалась у 13 (17,3%) больных, и наряду с тромбоцитопенией 

и анемией, очевидно, была проявлением вирусной HCV-инфекции и гиперспле-

низма. Лимфопения выявлена у 10 (10,1%) больных. Ускорение СОЭ, значение 

которой в общей группе составило 19 (17÷22) мм/ч, отмечалось у 4 (5,3%) па-

циентов. 

Биохимические исследования крови у больных ЦП класса А показали 

нормальный уровень общего билирубина – 19,0 (16,6÷22,7) мкмоль/л, нормаль-

ный уровень альбумина – 39,9 (36,5÷41,2) г/л и концентрацию общего белка 

в пределах 76,7 (75,4÷80,1) г/л. Значение холестерина составило 4,2 (3,5÷4,4) 



57 

ммоль/л, трансферрина – 1,8 (1,6÷1,9) г/л. Синдром цитолиза гепатоцитов у па-

циентов ЦП класса А характеризовался повышением активности АлАт – 

106 (62÷161) ед. (табл. 7). 

Т а б л и ц а  7  

Лабораторные показатели крови у больных ЦП класса А, n = 99 

Показатель Me 
(25÷75) 

Гемоглобин, г/л 128,0 (121÷131) 
Эритроциты, ×1012/л 4,7 (4,3÷5,2) 
Лейкоциты, ×109/л 6,6 (5,1÷7,5) 
Лимфоциты, ×109/л 1,98 (1,9÷2,2) 
Тромбоциты, ×109/л 160 (121÷190) 
СОЭ, мм/ч 19 (17÷22) 
Общий белок, г/л 76,7 (75,4÷80,1) 
Альбумин, г/л 39,9 (36,5÷41,2) 
ПТИ, % 90 (88÷98) 
Трансферрин, г/л 1,8 (1,6÷1,9) 
Холинэстераза, Ед/л 5946 (5545÷6234) 
Холестерин,ммоль/л 4,2 (3,5÷4,4) 
Общий билирубин, мкмоль/л 19,0 (16,6÷22,7) 
АлАт, ед 106 (62÷161) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Не отмечено снижения значения ПТИ – 89 (87÷98) %, т.е. показатель ПТИ 

как важный критерий функционального состояния печени, соответствующий 

одному баллу по классификации Чайлд-Пью, у данной категории больных ЦП 

не имел столь значимого веса для оценки печеночной недостаточности. 

В то же время, значение холинэстеразы крови у пациентов с ЦП класса А 

составило 5 946 (5 545÷6 234) Ед/л, что достоверно отличалось от значения 

в группе практически здоровых лиц – 9 800 (9 501÷10 563) Ед/л; р < 0,01. 

Синдром портальной гипертензии у пациентов ЦП класса А диагностиро-

ван на основании увеличения диаметра воротной и селезеночной вены, сплено-

мегалии и выявления варикозного расширения вен пищевода и желудка. 
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По данным ультразвукового исследования органов брюшной полости 

и сосудов портального кровотока у больных вирусным ЦП класса А, площадь 

селезенки составила – 64 (59÷68) см2, диаметр воротной и селезеночной вены – 

13 (13÷14) мм и 8 (8÷9) мм соответственно. 

Варикозное расширение вен при эндоскопическом исследовании установ-

лено у 26, или 26,3%, больных, из которых у 18, или 69,2%, первая степень, 

а у 8, или 31,8%, – вторая степень. 

Количественная полимеразная цепная реакция (ПЦР) на гепатит С выяви-

ла вирусную нагрузку в группе 2,5×106 (1,6×105 ÷ 4,2×106) копий /мл. 

Распределение пациентов данной группы в зависимости от полученных 

баллов по классификации Чайлд-Пью: 5 баллов – 77 (77,8%) больных; 6 баллов 

– 22 (22,2%) больных представлено на рис. 3. 
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40,0

50,0

60,0
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Рис. 3. Балльная характеристика исследуемых больных ЦП класса А 
по классификации Чайлд-Пью, % 

При клиническом обследовании 102 больных (46 женщин и 66 мужчин) 

вирусным (HCV) ЦП класса В по Чайлд-Пью также были проанализированы 

клинические, лабораторные и функциональные показатели печени. Возраст па-

циентов составил 50,5 (43÷56) лет. 
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Анализ жалоб пациентов выявил, что у больных ЦП класса В вирусной 

этиологии отмечались с той или иной частотой симптомы астенического, гемор-

рагического синдромов, желтухи, а также психоневрологические нарушения. 

Такие синдромы, как болевой, диспепсический, гепатолиенальный, холе-

стаза, также отмечались у данного контингента больных, но являлись, след-

ствием и портальной гипертензии при ЦП. 

Отечно-асцитический синдром, наблюдаемый у 51 (43,2%) больного, рас-

ценен как следствие и ПН (нарушение белково-синтетической функции), и пор-

тальной гипертензии [24; 50; 60]. Следует отметить, что у 11 (11,8%) больных 

периферические отеки и эпизодический асцит сочетались. 

У всех больных превалировали жалобы, характерные для астенического 

синдрома (92, или 90,2%, больных). При этом данный синдром проявлялся об-

щей слабостью (92 пациента, или 100%), снижением работоспособности (85, или 

92,4%, больных), быстрой утомляемостью (74, или 80,4%, больных) либо соче-

танием этих симптомов. 

Несколько реже наблюдались проявления геморрагического синдрома 

(55, или 53,9%, больных) в виде кровоточивости десен (43, или 78,2%, боль-

ных); носовых кровотечений (30, или 54,5%, больных); непроизвольных крово-

подтеков (11, или 20,0%, больных); желудочно-кишечных кровотечений (6, или 

10,9%, больных). Также среди жалоб у пациентов с вирусным ЦП класса В фи-

гурировали желтушность склер и кожи (56, или 54,9%, больных). 

Психоневрологическая симптоматика отмечалась у 99 (97%) исследуемых 

больных и проявлялась нарушением сна (85, или 85,8%, больных); снижением 

памяти и внимания (97, или 97,9%, больных); раздражительностью (51, или 

51,5%, больных) (табл. 8). 

Учитывая существенное значение психоневрологического статуса в кли-

нической картине ХПечН, для прогноза эффективности и безопасности лечения 

данных пациентов нутритивными смесями дополнительно проводились тесты 

связи чисел. 
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Т а б л и ц а  8  

Клинические симптомы у больных вирусным (HCV) циррозом печени класса В 

Клинический синдром 
Пациенты с циррозом печени класса В 

(n = 102) 
Абс. % 

Астенический синдром 
общая слабость 
снижение работоспособности 
быстрая утомляемость 

92 
92 
85 
74 

90,2 
100 
92,4 
80,4 

Геморрагический синдром 
кровоточивость десен 
носовые кровотечения 
непроизвольные кровоподтеки 
желудочно-кишечные кровотечения 

55 
43 
30 
11 
6 

53,9 
78,2 
54,5 
20 

10,9 
Желтушность склер и кожи 56 54,9 
Психоневрологические нарушения 

нарушение сна 
снижение памяти и внимания 
раздражительность 

99 
85 
97 
51 

97 
85,8 
97,9 
51,5 

Отечно-асцитический синдром  51 50 

Примечание. n – количество пациентов. 

Установлено, что у 47 (46,1%) больных выявлена первая степень ПЭ, что 

соответствовало времени выполнения теста связи чисел от 61 до 90 с. Вторая 

степень энцефалопатии регистрировалась у 50 (49%) пациентов; время, затра-

ченное на достижение поставленной им цели, составило от 91 до 120 с. От 121 

до 150 с на выполнение задания затратили 5 (4,9%) больных, что укладывалось 

в рамки третьей степени ПЭ. В исследуемой группе пациентов с четвертой сте-

пенью энцефалопатии (время выполнения теста более 150 с) не наблюдалось 

(рис. 4). 

В общей группе больных вирусным (HCV) циррозом печени класса В ЦП 

преобладала вторая степень ПЭ. Показатель теста связи чисел у больных ЦП – 

93,5 (85÷105) с – достоверно (р < 0,001) отличался от результатов в группе 

практически здоровых лиц – 31 (25÷34) с. При этом у 95,1% исследуемых время 

выполнения теста составило менее 40 с, а 4,9% справились с тестовым задани-

ем за 40–60 с. 
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Рис. 4. Результаты выполнения теста связи чисел больными  
циррозом печени класса В, % 

Анализ лабораторных показателей периферической крови у больных 

с ЦП класса В показал снижение значений гемоглобина – 115 (105÷128) г/л 

и эритроцитов – 3,8 (3,7÷4,1)×1012/л. Снижение показателей объясняется слож-

ным генезом анемии, обусловленной у части больных гиперспленизмом и кро-

вопотерей. 

Обращает внимание наличие у больных субкомпенсированным ЦП одного 

из проявлений гиперспленизма – тромбоцитопении: 98 (80÷115)×109/л. Уровень 

лейкоцитов и лимфоцитов периферической крови в общей группе пациентов c 

ЦП класса В составил 4,1 (3,6÷6,5)×109/л и 1,8 (1,1÷1,95)×109/л соответственно. 

Лейкопения наблюдалась у 50 (49%) больных, и наряду с тромбоцитопе-

нией и анемией, очевидно, была проявлением гиперспленизма и хронической 

вирусной инфекции. У 22 (21,6%) больных обнаружился гиперлейкоцитоз. 

Ускорение СОЭ составило 26 (18÷34) мм/ч и отмечалось у 96 (94,1%) пациен-

тов, что, по-видимому, объяснялось мезенхимальным воспалением при актив-

ном ЦП и анемией. 
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Биохимический лабораторный синдром у больных ЦП класса В сопро-

вождался увеличением концентрации общего билирубина до 35,9 (31,0÷39,8) 

мкмоль/л; повышением активности АлАт до 105 (65÷151) ед; снижением 

трансферрина до 1,5 (1,4÷1,6) г/л; снижением уровня альбумина до 32,5 

(29,9÷34,8) г/л – при сохранении достаточной концентрации общего белка до 

69,8 (66,0÷73,9) г/л. Диспротеинэмия была обусловлена наличием гипергамма-

глобулинемии. Показатель уровня холестерина составил 3,8 (3,3÷4,5) ммоль/л 

(табл. 9). 

Т а б л и ц а  9  

Лабораторные показатели крови у больных ЦП класса В, n = 102 

Показатель Me (25÷75) 
Гемоглобин, г/л 115 (105÷128) 
Эритроциты, ×1012/л 3,8 (3,69÷4,1) 
Лейкоциты, ×109/л 4,1 (3,6÷6,5) 
Лимфоциты, ×109/л 1,8 (1,1÷1,95) 
Тромбоциты, ×109/л 98 (80÷115) 
СОЭ, мм/ч 26 (18÷34) 
Общий белок, г/л 69,8 (66,0÷73,9) 
Альбумин, г/л 32,5 (29,9÷34,8) 
ПТИ, % 74 (69÷77) 
Трансферрин, г/л 1,5 (1,4÷1,6) 
Холинэстераза, Ед/л 4971 (4212÷5226) 
Холестерин,ммоль/л 3,8 (3,3÷4,5) 
АлАт, ед 105 (65÷151) 
Общий билирубин, мкмоль/л 35,9(31,0÷39,8) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Отмечено также снижение среднего значения ПТИ до 74 (69÷77) %. При 

этом показатель ПТИ как важный критерий функционального состояния печени 

четко коррелировал с выраженностью проявлений геморрагического синдрома 

(r = –0,81; р < 0,05). 

Показатели гемоглобина и тромбоцитов также коррелировали с наличием 

геморрагического синдрома, но в меньшей степени, чем показатель ПТИ  

(r = –0,62; r = –0,37 соответственно; p < 0,05). Данные представлены на рис. 5. 
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Рис. 5. Корреляционная взаимосвязь между наличием геморрагического син-
дрома и лабораторными показателями крови, r; р < 0,05 

Учитывая мнение некоторых авторов об информативности показателя хо-

линэстеразы крови для определения выраженности белково-синтетической 

дисфункции печени [38; 332], был проведен анализ данного параметра крови 

у исследуемых больных. 

Показатель активности холинэстеразы крови у пациентов с ЦП класса В 

составил 4 971 (4 212÷5 226) Ед/л, что достоверно отличалось от значения 

в группе практически здоровых лиц (10 120 (9 600÷11 050) Ед/л), р < 0,01. По-

казатель активности холинэстеразы высоко коррелировал с уровнем альбумина: 

r = 0,8 (р < 0,05). 

Синдром портальной гипертензии в данной группе пациентов регистриро-

вался у 100 (98%) больных. 

На рис. 6 представлена ультразвуковая сонография органов брюшной по-

лости больного З. 58 лет с портальной гипертензией на фоне цирроза печени 

вирусной (HCV) этиологии; класс В по Чайлд-Пью с четко визуализируемой 

расширенной до 16 мм воротной веной. 

ПТИ Гемоглобин Тромбоциты 
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Рис. 6. Ультразвуковая сонография портальной системы больного З., 58 лет;  
диагноз: HCV-ЦП класса В 

По данным ультразвукового исследования органов брюшной полости 

и сосудов портального кровотока у больных ЦП выявлены также спленомега-

лия, расширение воротной и селезеночной вен, средние показатели которых со-

ставили 72,0 (65÷83) см2; 13 (13÷14) мм и 8 (7÷9) мм соответственно. 

Более чем у половины больных – 57 (55,9%) пациентов – синдром пор-

тальной гипертензии проявлялся наличием первой и второй степени варикозно 

расширенных вен пищевода и желудка, определяемой при эзофагогастродуоде-

носкопии. 

Количественная ПЦР на гепатит С выявила вирусную нагрузку в группе 

1,9×106 (1,6×105 ÷ 3,5×106) копий /мл. 

На рис. 7 представлено распределение пациентов в зависимости от полу-

ченных баллов по классификации Чайлд-Пью: 7 баллов – 40 (39,2%); 8 баллов – 

29 (28,4%) и 9 баллов – 33 (32,4%) больных. 

При обследовании 82 больных (40 женщин, 42 мужчин) вирусным (HCV) 

ЦП класса С по Чайлд-Пью (10–12 баллов) также были проанализированы 

клинические симптомы и лабораторно-функциональные показатели. Возраст 

пациентов составил 52 (40÷58) лет. 
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Рис. 7. Балльная характеристика исследуемых больных ЦП класса В 
по классификации Чайлд-Пью, % 

У больных ЦП класса С вирусной этиологии доминировали синдромы 

печеночной недостаточности и портальной гипертензии. ХПН проявлялась с 

высокой частотой симптомами астенического, геморрагического синдромов, 

желтухи, психоневрологическими нарушениями. 

Вследствие портальной гипертензии при ЦП класса С пациенты предъяв-

ляли жалобы, характеризующие болевой, диспепсический, гепатолиенальный 

синдром. Отечно-асцитический синдром как следствие нарушения белково-

синтетической функции и портальной гипертензии наблюдался у 80 (97,6%) 

больных. По данным УЗИ органов брюшной полости минимальные признаки 

асцита выявлены у 4 (5%) больных. При объективном осмотре симптомы асци-

та установлены у 76 (95%) пациентов, из которых у 17 (21,3%) асцит классифи-

цирован как напряженный. Периферические отеки сочетались с асцитом 

у 69 (86,3%) больных ЦП класса С. 

У всех больных превалировали жалобы, характерные для астенического 

синдрома (82, или 100%, больных). При этом данный синдром проявлялся 

в 100% случаев общей слабостью, снижением работоспособности, быстрой 

утомляемостью (табл. 10). 
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Т а б л и ц а  1 0  

Клинические симптомы у больных вирусным (HCV) ЦП класса С 

Клинический симптом 
Пациенты с циррозом печени класса С 

(n = 82) 
Абс. % 

Астенический синдром 
общая слабость 
снижение работоспособности 
быстрая утомляемость 

82 
82 
82 
82 

100 
100 
100 
100 

Геморрагический синдром 
кровоточивость десен 
носовые кровотечения 
непроизвольные кровоподтеки 
желудочно-кишечные кровотечения 

54 
46 
34 
41 
21 

65,8 
85,5 
62,9 
75,9 
38,9 

Желтушность склер и кожи 74 90,2 
Психоневрологические нарушения 

нарушение сна 
снижение памяти и внимания 
раздражительность 

82 
80 
79 
61 

100 
97,6 
96,3 
74,4 

Отечно-асцитический синдром  80 97,6 

Примечание. n – количество пациентов. 

Несколько реже наблюдались проявления гемморрагического синдрома 

(54, или 65,8%, больных) в виде кровоточивости десен (46 больных, или 85,2%); 

носовых кровотечений (34, или 62,9%, больных); непроизвольных кровоподте-

ков (41, или 75,9%, больных); желудочно-кишечных кровотечений (21, или 

38,9%, больной). Кроме того, у пациентов с вирусным ЦП класса С отмечались 

желтушность склер и кожи (74, или 90,2%, больных). 

Психоневрологическая симптоматика отмечалась у 82 (100%) исследуе-

мых больных и проявлялась нарушением сна (80, или 97,6%, больных); сниже-

нием памяти и внимания (79, или 96,3%, больных); раздражительностью (61, 

или 74,4%, больных).  

Для прогноза эффективности и безопасности лечения данных пациентов 

дополнительно проводились тесты связи чисел (рис. 8). 



67 

0 0

13,4

65,9

13,4

0
0

10

20

30

40

50

60

70

Менее 40 с,
отсутствует ПЭ

40–60 с,
латентная

степень ПЭ

61–90 с,
I степень

ПЭ

91–120 с,
II степень

ПЭ

121–150 с,
III степень ПЭ

Более 150 с,
IV степень ПЭ

 

Рис. 8. Результаты выполнения теста связи чисел 
больными с вирусным (HCV) циррозом печени класса С, % 

Установлено, что у 11 (13,4%) больных выявлена первая степень ПЭ, что 

соответствовало времени выполнения теста от 61 до 90 с. Вторая степень энце-

фалопатии регистрировалась у 54 (65,9%) пациентов; время, затраченное на до-

стижение поставленной им цели, составило от 91 до 120 с. От 121 до 150 с на 

выполнение задания затратили 11 (13,4%) больных, что укладывалось в рамки 

третьей степени ПЭ (см. рис. 8). 

В группе больных вирусным (HCV) циррозом печени класса С ЦП преоб-

ладала вторая степень ПЭ. Значение показателей теста связи чисел у больных 

ЦП – 99,5 (96÷118) с – достоверно (р < 0,01) отличалось от результатов в группе 

практически здоровых лиц – 31 (25÷34) с. 

Анализ лабораторных показателей периферической крови у больных ЦП 

класса С показал снижение значений гемоглобина до 105,5 (98÷119) г/л и эрит-

роцитов до 3,4 (2,9÷3,8)×1012/л. Анемия, как и у пациентов ЦП класса В, была 

обусловлена собственно гиперспленизмом, внепеченочной репликацией вируса 

гепатита С у части больных и кровопотерей. Уровень тромбоцитов у больных 

ЦП класса С составил 90 (75÷108)×109/л, что, очевидно, явилось следствием ги-

перспленизма и виремии. 
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Значение лейкоцитов и лимфоцитов в группе пациентов с ЦП класса С 

составило 4,0 (3,5÷6,6)×109/л и 1,45 (0,85÷2,15)×109/л. Лейкопения наблюдалась 

у 27 (32,9%) больных и, наряду с тромбоцитопенией и анемией, очевидно, была 

проявлением гиперспленизма. У 26 (35,4%) больных обнаружился гиперлейко-

цитоз. Увеличение скорости СОЭ составило 37 (25÷48) мм/ч и отмечалось 

у 76 (92,7%) пациентов, что, по-видимому, объяснялось мезенхимальным вос-

палением при активном ЦП и анемией. 

Биохимический лабораторный синдром у больных ЦП класса С сопро-

вождался увеличением концентрации общего билирубина до 72,5 (53,4÷84,4) 

мкмоль/л, снижением уровня альбумина до 26,6 (25,2÷28,2) г/л при сохранении 

достаточной концентрации общего белка – в пределах 67,9 (62,0÷72,1) г/л, по-

вышением активности АлАт до 78 (62÷102) ед, а также снижением трансферри-

на до 1,2 (1,1÷1,4) г/л. Диспротеинемия обусловлена, в первую очередь, сниже-

нием белково-синтетической функции печени и гипергаммаглобулинемией за 

счет мезенхимально-воспалительного синдрома. Показатель холестерина соста-

вил 3,65 (3,2÷4,0) ммоль/л (табл. 11).  

Т а б л и ц а  1 1  

Лабораторные показатели крови больных ЦП класса С, n = 82 

Показатель Me 
(25÷75) 

Гемоглобин, г/л 105,5 (98÷119) 
Эритроциты, ×1012/л 3,4 (2,9÷3,8) 
Лейкоциты, ×109/л 4,0 (3,5÷6,6) 
Лимфоциты, ×109/л 1,45 (0,85÷2,15) 
Тромбоциты, × 109/л 90 (75÷108) 
СОЭ, мм/ч 37 (25÷48) 
Общий белок, г/л 67,9 (62,0÷72,1) 
Альбумин, г/л 26,6 (25,2÷28,2) 
ПТИ, % 60 (55÷67) 
Трансферрин, г/л 1,2 (1,1÷1,4) 
Холинэстераза, Ед/л 4141,5 (3980÷4421)  
Холестерин, ммоль/л 3,65 (3,2÷4,0) 
АлАт, ед 78 (62÷102) 
Общий билирубин, мкмоль/л 72,5 (53,4÷84,4) 

Примечание. n – количество пациентов. 
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Отмечено также снижение среднего значения ПТИ до 60 (55÷67) %. При 

этом показатель ПТИ высоко коррелировал с наличием геморрагического син-

дрома (r = – 0,57; р < 0,05). 

Значение холинэстеразы крови у пациентов с декомпенсированным ЦП 

составило 4 141,5 (3 980÷4 421) Ед/л, что достоверно отличалось от значения 

в группе практически здоровых лиц – 10 120 (9 600÷11 050) Ед/л; р < 0,01. По-

казатель активности холинэстеразы сильно коррелировал с уровнем альбумина: 

r = 0,69 (р < 0,05). 

По данным ультразвукового исследования органов брюшной полости 

и сосудов портального кровотока у 100% больных ЦП выявлены спленомегалия, 

расширение воротной и селезеночной вен, показатели которых составили 

69 (65÷80) см2; 14 (13÷15) мм и 9 (9÷11) мм соответственно. 

Эндоскопическое исследование пищевода и желудка у всех 82 пациентов 

ЦП класса С выявило ВРВП. Первая степень ВРВП установлена у 23 (28%) па-

циентов, вторая и третья – у 44 (53,7%) и 15 (18,3%) соответственно. 

На рис. 9 представлено распределение пациентов в зависимости от полу-

ченных баллов по классификации Чайлд-Пью: 10 баллов – 18 (21,9%); 11 бал-

лов – 29 (35,4%) и 12 баллов – 35 (42,7%) больных. 
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5,0

10,0

15,0
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Рис. 9. Балльная характеристика исследуемых больных 
по классификации Чайлд-Пью, % 
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Количественная ПЦР на гепатит С выявила вирусную нагрузку в группе 

1,1×106 (0,6×105 ÷2,2×106) копий /мл. 

При сравнительном клиническом анализе пациентов вирусным ЦП 

классов А, В и С по Чайлд-Пью астенический синдром регистрировался 

у больных в 70,7%; 90,2% и 100% случаев соответственно. Достоверность раз-

личий показателя между ЦП класса А и ЦП класса В и С была высокой: 

р < 0,0011. Различия между группами пациентов ЦП класса В и С также были 

достоверны; р < 0,01 (табл. 12). 

Т а б л и ц а  1 2  

Клиническая характеристика больных ЦП, n = 283 

Синдром 

Функциональный класс ЦП 

Достоверность 
различий, р 

А 
(n = 99) 

(1) 

В 
(n = 102) 

(2) 

С 
(n = 82) 

(3) 
Относительная частота, % 

Астенический 70,7 90,2 100 
р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 = 0,011 

Геморрагический 20,2 53,9 65,8 
р 1,2 <0 ,001 
р 1,3 < 0,002 
р 2,3 = 0,1 

Желтуха 0 54,9 90,2 
р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,002 
р 2,3 < 0,001 

Психоневрологический 70,7 97 100 
р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 = 0,35 

Отечно-асцитический 0 50 97,6 
р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Геморрагический синдром не выявлялся у пациентов ЦП класса А, в то 

время как у больных ЦП класса В и С наблюдался в 53,9% и 65,8% случаев. Од-

нако достоверных различий между группами не установлено; р = 0,1. У пациен-

тов ЦП класса А не выявлено синдрома желтухи, который отмечен у 54,9% 
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больных ЦП класса В и 90,2% больных ЦП класса С. Желтуха достоверно чаще 

наблюдалась при ЦП класса С; р < 0,001. 

Относительная частота отечно-асцитического синдрома прогрессивно 

нарастала при утяжелении ФК ЦП: от 0% больных ЦП класса А до 97,6% боль-

ных ЦП класса С. Достоверность различий между группами р < 0,001.  

Психоневрологический синдром, как и астенический, синдром встречался 

наиболее часто как у больных ЦП класса А (70,7%), так и у больных ЦП класса 

В и С (соответственно 97% и 100%). Достоверность различий показателя между 

ЦП класса А и ЦП класса В и С была высокой; р < 0,001. Различия между груп-

пами пациентов ЦП класса В и С были не достоверны; р = 0,35 (см. табл. 12). 

Синдром печеночной энцефалопатии, оцениваемый по ТСЧ, прогрессив-

но увеличивался при утяжелении ФК ЦП и имел достоверные различия между 

всеми классами ЦП; р < 0,001 (табл. 13). 

Т а б л и ц а  1 3  

Скорость выполнения ТСЧ больными ЦП, n = 283 

Те
ст

 с
вя

зи
  

чи
се

л 

Функциональный класс ЦП 

Достоверность 
различий р 

А  
(n = 99) 

(1) 

В  
(n = 102) 

(2) 

С  
(n = 82) 

(3) 
Me (25÷75), с 

35  
(31÷40) 

93,5  
(85÷105) 

99,5  
(96÷118) 

 р 1,2 < 0,001 
 р 1,3 < 0,001 
 р 2,3 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Сравнительный анализ лабораторных гематологических показателей кли-

нического анализа крови показал достоверное снижение уровня гемоглобина, 

количества эритроцитов, лейкоцитов, лимфоцитов и тромбоцитов у больных ЦП 

класса В и С по сравнению с показателями у больных ЦП класса А; р < 0,002. 

Показатель количества эритроцитов достоверно был меньше у больных 

ЦП класса С, по сравнению с больными ЦП класса В; р < 0,005. Не выявлено 
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достоверных различий между больными ЦП класса В и С по таким параметрам, 

как уровень гемоглобина, количество тромбоцитов, лейкоцитов и лимфоцитов; 

р = 0,15, р = 0,34, р = 0,3 и р = 0,4 соответственно (табл. 14). 

Т а б л и ц а  1 4  

Лабораторные показатели периферической крови у больных ЦП, n = 260 

Показатель 

Функциональный класс ЦП 

Достоверность 
различий р 

А 
(n = 99) 

(1) 

В 
(n = 102) 

(2) 

С 
(n = 82) 

(3) 
Me (25÷75) 

Гемоглобин, г/л 128,0  
(121÷131) 

115  
(105÷128) 

105,5  
(98÷119) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 = 0,06 

Эритроциты, ×1012/л 4,7  
(4,3÷5,2) 

3,8  
(3,69÷4,1) 

3,4  
(2,9÷3,8) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,005 

Лейкоциты, ×109/л 6,6  
(5,1÷7,5) 

4,1  
(3,6÷6,5) 

4,0  
(3,5÷6,6) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 = 0,3 

Лимфоциты, ×109/л 1,98  
(1,9÷2,2) 

1,82  
(1,1÷1,95) 

1,45  
(0,85÷2,15) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,4 

Тромбоциты, × 109/л 160  
(121÷190) 

98  
(80÷115) 

90  
(75÷108) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,002 
р 2,3 = 0,34 

Примечание. n – количество пациентов. 

Сравнительный анализ лабораторных биохимических показателей выявил 

более высокие концентрации билирубина у больных ЦП класса В и С, по срав-

нению к больными ЦП класса А, а также большие значения показателя у боль-

ных ЦП класса С, по сравнению с больными ЦП класса В. Различия между 

группами были достоверны; р < 0,001 (табл. 15). 

Такие показатели, как концентрация общего белка, альбумина сыворотки 

и трансферрина, а также активность холинэстеразы, снижались по мере утяже-

ления ФК ЦП. Различия между группами достоверны; р < 0,001. Активность 

АлАт не имела достоверных отличий у больных различного функционального 
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класса ЦП; р > 0,05. Концентрация холестерина имела достоверные различия 

у больных ЦП класса А, по сравнению с аналогичным показателем у больных 

ЦП класса В и С; р < 0,04. Различия по показателям холестерина между боль-

ными ЦП класса В и С были не достоверны; р = 0,22 (табл. 15). 

Т а б л и ц а  1 5  

Лабораторные биохимические показатели больных ЦП, n = 283 

Показатель 

Функциональный класс ЦП 

Достоверность 
различий р 

А 
(n = 99) 

(1) 

В 
(n = 102) 

(2) 

С 
(n = 82) 

(3) 
Me (25÷75) 

Общий билирубин, 
мкмоль/л 

19,0 
(16,6÷22,7) 

35,9 
(31,0÷39,8) 

72,5  
(53,4÷84,4) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,001 

АлАт, ед 106 
(62÷161) 

105 
(65÷151) 

78 
(62÷102) 

р 1,2 = 0,92 
р 1,3 = 0,12 
р 2,3 = 0,06 

Общий белок, г/л 76,7 
(75,4÷80,1) 

69,8 
(66,0÷73,9) 

67,9 
(62,0÷72,0) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,003 

Альбумин, г/л 39,9 
(36,5÷41,2) 

32,5 
(29,9÷34,8) 

26,6 
(25,2÷28,2) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,001 

Холинэстераза, Ед/л 5 946 
(5 545÷6 234) 

4 971 
(4 212÷5 226) 

4 141,5 
(3 980÷4 421) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,001 

Трансферрин, г/л 1,8 
(1,6÷1,9) 

1,5 
(1,4÷1,6) 

1,2 
(1,1÷1,4) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,001 

Холестерин, ммоль/л 4,2  
(3,5÷4,4) 

3,8  
(3,3÷4,5) 

3,65  
(3,2÷4,0) 

р 1,2 = 0,04 
р 1,3 < 0,001 
р 2,2 = 0,22 

 

Синдром портальной гипертензии, оцениваемый по степени ВРВП, диа-

метру воротной и селезеночной вены, прогрессивно нарастал при утяжелении 

ФК ЦП. Степень ВРВП у больных ЦП класса А от 0 (0÷1) была меньше, чем 

у больных ЦП класса В и С, соответственно до 2 (1÷2) и 2 (2÷3) степени. Разли-

чия между группами были достоверными; р < 0,001. Диаметр селезеночной и 
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воротной вены так же достоверно нарастал при увеличении степени ФК ЦП; 

р < 0,01 (табл. 16). 

Т а б л и ц а  1 6  

Синдром портальной гипертензии у больных ЦП, n = 283 

Показатель 

Функциональный класс ЦП 

Достоверность 
различий р 

А 
(n = 99) 

(1) 

В 
(n = 102) 

(2) 

С 
(n = 82) 

(3) 
Me (25÷75) 

Степень ВРВП и Ж 0 
(0÷1) 

2 
(1÷2) 

2 
(2÷3) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Диаметр селезеночной 
вены, мм 

7 
(7÷8) 

8 
(7÷9) 

9 
(9÷11) 

р 1,2 < 0,01 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Диаметр воротной вены, 
мм 

13 
(12÷13) 

13 
(13÷14) 

14 
(13÷15) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Значения ПТИ снижались достоверно у больных ЦП класса В до 73 

(63÷76) % по сравнению с показателем у больных ЦП класса А – 90 (88÷98)%, 

р < 0,001. Также достоверное снижение уровня ПТИ выявлено у больных ЦП 

класса С до 60 (55÷67), по сравнению с больными ЦП класса В, р < 0,001 

(табл. 17). 

Т а б л и ц а  1 7  

Уровень ПТИ у больных ЦП, n = 283 

П
ТИ

 

Функциональный класс ЦП 

Достоверность 
различий р 

А  
(n =99) 

(1) 

В  
(n = 102) 

(2) 

С  
(n = 82) 

(3) 
Me (25÷75), % 

90 (88÷;98) 74 (69÷77) 60 (55÷67) 
р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 
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РЕЗЮМЕ 

Клиническая характеристика исследуемых больных ЦП класса А, В и С 

представлена астеническим, геморрагическим, психоневрологическим, отечно-

асцитическим синдромами и желтухой. Относительная частота астениче-

ского, отечно-асцитического синдромов и желтухи достоверно увеличиваются 

у больных ЦП класса С, по сравнению с таковыми у больных ЦП класса В и А; 

р < 0,011. Относительная частота геморрагического и психоневрологического 

синдромов достоверно чаще встречался у больных ЦП класса В и С, по сравне-

нию с этими данными у больных ЦП класса А; р < 0,002. 

Печеночная энцефалопатия, оцениваемая по ТСЧ, увеличивалась у боль-

ных в зависимости от тяжести ФК ЦП; р < 0,001. 

Лабораторные показатели анализа периферической крови больных ЦП 

класса С достоверно отличались от аналогичных у больных ЦП класса А; 

р < 0,001. Различия концентрации гемоглобина, количества тромбоцитов, лей-

коцитов и лимфоцитов у больных ЦП класса В и С недостоверны; р > 0,05.  

Лабораторные биохимические показатели (концентрация общего били-

рубина, общего белка, альбумина, трансферрина и активность холинэстеразы 

крови) у больных ЦП класса А достоверно превышали аналогичные параметры 

у больных ЦП класса В и С; р < 0,001. Достоверные различия обнаружены 

и при сравнении указанных параметров у больных ЦП класса В и С; р < 0,003, 

за исключением концентрации холестерина; р >0,05. Не выявлено достоверных 

различий активности АлАТ у больных ЦП класса А, В и С; р >0,05. 

Синдром портальной гипертензии, оцениваемый по степени ВРВП, диа-

метру воротной и селезеночной вены, прогрессивно нарастал при утяжелении 

ФК ЦП; р < 0,01. 

Уровень ПТИ достоверно снижался у больных ЦП класса В по сравнению 

с ПТИ у больных класса А (р < 0,001) и у больных ЦП класса С по сравнению 

с ПТИ у больных ЦП класса В и А (р < 0,001). 



76 

3.2. Белково-энергетический статус 

больных вирусным (HCV) циррозом печени 

3.2.1. Белково-энергетический статус 

больных вирусным (HCV) циррозом печени класса А 

Оценка соматометрических данных 99 больных ЦП класса А выявила, 

что ИМТ у пациентов с вирусным ЦП класса А у мужчин составил 25,6 

(24,3÷26,3) кг/м2, у женщин – 22,5 (21,7÷25,2) кг/м2, что соответственно досто-

верно не отличалось (р = 0,9) от значений у практически здоровых женщин 

и было достоверно меньше (р < 0,001), чем у здоровых мужчин из группы срав-

нения. 

Показатели ОМП у мужчин с HCV ЦП класса А составили у мужчин 

24,3 (23,4÷25,34) см, у женщин – 23,4 (21,4÷24,1) см; КЖСТ – 20 (19÷23) мм 

и 22 (19,5÷23) мм соответственно. Полученные соматометрические показатели 

у женщин с вирусным ЦП класса А не выявили достоверных отклонений от 

значений у практически здоровых лиц (р > 0,46). Значение ОМП и КЖСТ 

у мужчин с вирусным ЦП класса А были достоверно снижены (р < 0,001). Дан-

ные представлены в табл. 18. 

Соматометрические параметры (ИМТ, ОМП и КЖСТ) сравнивались 

с данными оценочной таблицы антропометрических показателей «шкалы недо-

статочности питания» [53]. Так, по показателям ИМТ пониженное питание не 

выявлено ни у одного из пациентов с ЦП класса А по Чaйлд-Пью.  

По показателям КЖСТ энергетический дефицит у пациентов с ЦП клас-

са А не определялся. Показатели КЖСТ всех больных ЦП класса А укладыва-

лись в пределы нормы. Отклонение от нормы по показателям ОМП выявлено 

у 11 из 99 (11,1%) исследуемых больных ЦП класса А. Снижение альбумина 

сыворотки наблюдалось у 14 из 99 (14,1%) пациентов. Снижение ОМП и аль-

бумина одновременно наблюдалось у 8 (8,1%) больных. 
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Соматометричекие показатели белково-энергетического статуса 

у пациентов с ЦП класса А и практически здоровых лиц 

Показатель 

Группа обследования 

Достоверность 
различий р 

Пациенты с циррозом печени Практически здоровые лица 
Женщины  

(n = 48) 
(1) 

Мужчины  
(n = 51) 

(2) 

Женщины  
(n = 40) 

(3) 

Мужчины  
(n = 40) 

(4) 
Me (25÷75) 

ИМТ, кг/м2 22,5 
(21,7÷25,2) 

25,6 
(24,3÷26,3) 

23,3 
(21,8÷25,5) 

26,6 
(25,3÷28,7) 

р 1,3 = 0,9 
р 2,4 < 0,001 

ОМП, см 23, 4 
(21,4÷24,1) 

24,3 
(23,4÷25,3) 

23,0 
(22,1÷24,4) 

26,6 
(24,4÷27,8) 

р 1,3 = 0,92 
р 2,4 < 0,001 

КЖСТ, мм 22 
(19÷23) 

20 
(19÷23) 

21 
(19,5÷24,0) 

23 
(21÷25) 

р 1,3 = 0,46 
р 2,4 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Отклонения в БЭС отмечены у 17 (17,2%) больных ЦП класса А. Ква-

шиоркор, характеризующийся дефицитом висцерального пула белков, установ-

лен у 7 (13,7%) мужчин и у 1 (2,1%) женщины. Смешанная форма (квашиоркор-

маразм) определялась у 4 (7,8%) мужчин и 3 (6,3%) женщин. Синдром маразма, 

обусловленный истощением соматического пула белков, наблюдался у 2 (3,9%) 

мужчин (табл. 19). 

Сравнительный анализ БЭН у больных HCV-ЦП класса А в зависимости 

от половой принадлежности выявил достоверное преобладание распространен-

ности синдрома квашиоркора и общего удельного веса БЭН у мужчин 

(р = 0,025). При анализе степени выраженности БЭН у всех 17 (100%) исследу-

емых больных выявлена легкая ее степень. 

Анализ клинико-лабораторных данных БЭС показал зависимость показа-

телей характеристики белково-энергетической недостаточности у больных с ко-

личеством баллов, набранных в соответствии с классификацией ЦП по Чайлд-

Пью. 
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Относительная частота синдромов БЭН у больных ЦП класса А 

Синдром 

Больные циррозом печени класса А 

Достоверность 
различий, р 

Женщины  
(n = 48) 

(1) 

Мужчины  
(n = 51) 

(2) 

Вся группа  
(n = 99) 

(3) 
Относительная частота, % 

Маразм 0 3,9  
(n = 2) 

2  
(n = 2) р 1,2 = 0,68 

Квашиоркор 2,1  
(n = 1) 

13,7  
(n = 7) 

7,1  
(n = 8) р 1,2 = 0,031 

Смешанная форма 6,3  
(n = 3) 

7,8  
(n = 4) 

8,1  
(n = 7) р 1,2 = 0,59 

Всего 8,4  
(n = 4) 

25,5  
(n = 13) 

17,2  
(n = 17) р 1,2 = 0,025 

Примечание. n – количество пациентов. 

Так, среди пациентов с 6 баллами БЭН определялась у 10 из 22 (45,5%) 

пациентов. Пациенты, функциональная характеристика заболевания которых 

укладывалась в 5 баллов, имели распространенность БЭН в 9,1% (7 из 77) слу-

чаев. Различия между группами были достоверны; р = 0,01 (рис. 10). 

9,1

45,5*

0
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15
20
25
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35
40
45
50

ЦП А (5баллов) ЦП А (6 баллов)
 

Рис. 10. Относительная частота белково-энергетической недостаточности  
у больных ЦП класса А в зависимости от количества баллов, %  

(* – достоверность различий; р = 0,01) 
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Проведенные исследования выявили, что у больных ЦП класса А по 

Чайлд-Пью (5–6 баллов) наблюдается БЭН, исключительно легкой степени 

тяжести, в 17,2% случаев. 

Основные показатели БЭС (ИМТ, ОМП, КЖСТ) у женщин больных ЦП 

класса А достоверно не отличаются от группы здоровых (р >0,05), в то время 

как у мужчин больных ЦП класса А данные соматометрические параметры 

достоверно снижены (р <0,001). 

Белково-энергетическая недостаточность у больных ЦП класса А до-

стоверно чаще встречается у мужчин (р = 0,025) и пациентов с 6 баллами 

ФК ЦП по классификации Чайлд-Пью (р = 0,01). 

3.2.2. Белково-энергетический статус 

у больных вирусным (HCV) циррозом печени класса В 

При оценке соматометрических данных 102 больных ЦП класса В выяв-

лено, что ИМТ у пациентов с вирусным ЦП класса В у мужчин равнялся 23,3 

(21,9÷24,5) кг/м2, у женщин – 22,4 (21,2÷24,5) кг/м2, что достоверно (р < 0,001) 

отличалось от значений ИМТ у практически здоровых лиц, как мужчин, так 

и женщин. 

Показатели ОМП у мужчин с ЦП составили 23,1 (21,9÷23,9) см, у женщин 

– 21,6 (20,6÷22,6) см; КЖСТ – 12 (10÷16) мм и 15 (12÷16) мм соответственно. 

Полученные соматометрические показатели у больных вирусным ЦП класса В 

выявили достоверные отклонения от значений у практически здоровых лиц 

(р < 0,001). Данные представлены в табл. 20. 
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Соматометричекие показатели БЭС у пациентов с ЦП класса В  

и практически здоровых лиц 

Показатель 

Группа обследования 

Достоверность 
различий р 

Пациенты с циррозом печени Практически здоровые лица 
Женщины  

(n = 46) 
(1) 

Мужчины  
(n = 56) 

(2) 

Женщины  
(n = 40) 

(3) 

Мужчины  
(n = 40) 

(4) 
Me (25÷75) 

ИМТ, кг/м2 22,4  
(21,2÷24,5) 

23,3  
(21,9÷24,5) 

24,4 
(23,2÷25,0) 

25,2 
(25,0÷26,6) 

р 1,3 < 0,001 
р 2,4 < 0,001 

ОМП, см 21,6 
(20,6÷22,6) 

23,1  
(21,9÷23,9) 

23,1 
(22,1÷24,2) 

26,3 
(24,9÷27,1) 

р 1,3 < 0,001 
р 2,4 < 0,001 

КЖСТ, мм 15  
(12÷16) 

12  
(10÷16) 

23 
(20,5÷24) 

21 
(20÷22) 

р 1,3 < 0,001 
р 2,4 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Соматометрические параметры (ИМТ, ОМП и КЖСТ) сравнивались 

с данными оценочной таблицы антропометрических показателей, что позволяло 

определить наличие и степень БЭН у больных ЦП. Так, по показателям ИМТ 

пониженное питание выявлено лишь у 2 (1,9%) пациентов ЦП класса В по 

Чaйлд-Пью. В связи с этим данный параметр нельзя считать высокоинформа-

тивным, что обусловлено, вероятно, наличием у исследуемой группы пациен-

тов отечно-асцитического синдрома. 

По показателям КЖСТ энергетический дефицит определялся у 26 (25,5%) 

пациентов. Средние показатели КЖСТ у большинства больных ЦП (74,5%) 

укладываются в пределы нормы, что, возможно, связано с образованием «тре-

тичной складки плеча» на фоне пастозности (интерстициального отека) у дан-

ных пациентов [175]. Отклонение от нормы по показателям ОМП выявлено 

у 50 (49%) исследуемых больных. Снижение концентрации альбумина отмечено 

81 (79,4%) больных. 

Отклонения в БЭС отмечены у 90 больных класса В (88,2%). Квашиор-

кор, характеризующийся дефицитом висцерального пула белков, установлен-
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ный у 37 (36,3%) больных, из них у 17 мужчин (45,9%) и у 20 женщин (54,1%). 

Смешанная форма (квашиоркор-маразм) определялась у 50 (49%) пациентов 

(мужчин – 31, или 62%; женщин – 19 (38%). Синдром маразма, обусловленный 

истощением соматического пула белков, наблюдался у 3 (2,9%) больных (муж-

чин – 2, или 66,7%; женщин –1, или 33,3%). Данные представлены в табл. 21. 

Т а б л и ц а  2 1  

Синдромы БЭН у больных HCV-ЦП класса В 

Синдром 

Больные циррозом печени класса В 

Достоверность 
различий р 

Женщины  
(n = 46) 

(1) 

Мужчины  
(n = 56) 

(2) 

Вся группа 
(n = 102) 

(3) 
Относительная частота синдромов в группе больных, % (n = ) 

Маразм 2,2  
(n = 1) 

3,5  
(n = 2) 

2,9  
(n = 3) р 1,2 = 0,56 

Квашиоркор  43,5  
(n = 20) 

30,4  
(n = 17) 

36,3  
(n = 37) р 1,2 = 0,14 

Смешанная форма  41,3  
(n = 19) 

55,4  
(n = 31) 

49  
(n = 50) р 1,2 = 0,16 

Всего 86,9  
(n = 40) 

89,3  
(n = 50) 

88,2  
(n = 90) р 1,2 = 0,75 

Примечание. n – количество пациентов. 

Сравнительный анализ синдромов БЭН в зависимости от половой принад-

лежности выявил его относительную частоту у женщин и мужчин соответствен-

но в 86,9% и 89,3% случаев. Различий между мужчинами и женщинами по 

удельному весу синдромов БЭН не выявлено; р > 0,05. Анализ преобладания 

синдромов БЭН внутри группы мужчин установил, что смешанная форма до-

стоверно чаще встречалась (55,4%), чем квашиоркор (30,4%); р < 0,001, а маразм 

встречался достоверно реже (3,5%), чем остальные два синдрома БЭН; р < 0,002. 

В группе женщин также установлено преобладание относительной частоты 

смешанной формы и квашиоркора (соответственно 41,3 и 43,5%) над синдромом 

маразма; р < 0,001. Различий по относительной частоте смешанной формы БЭН 

и квашиоркора у женщин не выявлено; р = 0,8 (рис. 11). 



82 

30,4

55,4*

3,5*

43,5 41,5

2,2*
0

10

20

30

40

50

60

Квашиоркор Смешанная форма Маразм 

Мужчины Женщины
 

Рис. 11. Клинические варианты синдромов БЭН у больных ЦП класса В  
в зависимости от пола, относительная частота, %  

(* – достоверность различий; р < 0,002) 

При анализе степени выраженности БЭН у 90 исследуемых больных 

с БЭН достоверно выявлено преобладание легкой формы нарушений БЭС: у 72 

(80%) человек; р < 0,001. Средняя степень выявлена у 15 (16,7%) больных; реже 

встречалась тяжелая степень – у 3 (3,3%) больных. Различия по относительной 

частоте средней и тяжелой степени БЭН были достоверны; р < 0,002 (рис. 12). 
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Рис. 12. Степень выраженности БЭН у больных ЦП класса В,  
относительная частота, % 

(* – достоверность различий р < 0,002) 
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Анализ клинико-лабораторных данных БЭС выявил зависимость распро-

страненности БЭН у больных с количеством баллов, набранных в соответствии 

с классификацией ЦП по Чайлд-Пью. 

Так, у 33 пациентов с 9 баллами БЭН определялась в 100%. Из 25 пациен-

тов, функциональная характеристика заболевания которых соответствовала 

8 баллам, БЭН установлена у 23 (92%). Из 44 больных вирусным ЦП класса В 

с ФК 7 баллов БЭН выявлена у 34 (77,3%) пациентов. Достоверными были раз-

личия между подгруппами пациентов с ФК в 7 и 9 баллов; р < 0,006. 

Выявлялись также различия показателей степени тяжести БЭН у больных 

в зависимости от количества баллов, набранных в соответствии с классифика-

цией ЦП по Чайлд-Пью. Так, из 33 больных ЦП класса В (9 баллов) с БЭН 

у 3 (9,1%) выявлена тяжелая степень БЭН, а у 11 (33,3%) и 19 (57,6%) соответ-

ственно средняя и легкая. У 23 пациентов с БЭН, функциональная характери-

стика заболевания которых соответствовала 8 баллам, легкая и средняя степень 

недостаточности БЭС наблюдалась соответственно у 19 (82,7%) и 4 (17,4%) па-

циентов (табл. 22). 

Т а б л и ц а  2 2  

Степень выраженности БЭН у больных ЦП класса В 

Степень БЭН 

Баллы больных ЦП с БЭН 

Достоверность 
различий р 

7 баллов 
(n = 34) 

(1) 

8 баллов 
(n = 23) 

(2) 

9 баллов 
(n = 33) 

(3) 
Относительная частота, % (n = ) 

Легкая  100  
(n = 34) 

82,6  
(n = 19) 

57,6  
(n = 19) 

р 1,2 = 0,028 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 = 0,053 

Средняя 0 17,4  
(n = 4) 

33,3  
(n = 11) 

р 1,2 = 0,028 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 = 0,18 

Тяжелая 0 0 9,1  
(n = 3) 

р 1,2 = 1,0 
р 1,3 = 0,14 
р 2,3 = 0,14 

Примечание. n – количество пациентов. 
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Все 34 пациента (100%) ЦП класса В (7 баллов) с БЭН имели легкую сте-

пень БЭН. Достоверность различий между группами пациентов с ЦП, набрав-

ших 7 и 9 баллов, была при анализе легкой степени БЭН; р < 0,001. Также до-

стоверно отличалась относительная частота средней степени БЭН у больных 

ЦП класса В, набравших 7 и 9 баллов; р < 0,001 (табл. 22). 

Установлена достоверная корреляция между количеством баллов ФК ЦП 

и степенью БЭН, r = 0,59; р < 0,05. 

 

РЕЗЮМЕ 

Проведенные исследования выявили, что у больных ЦП класса В по Чайлд-

Пью (7–9 баллов) БЭН наблюдается в 88,2% случаев. 

Белково-энергетическая недостаточность у больных ЦП класса В по от-

носительной частоте встречаемости, распределению синдромов БЭН досто-

верно не отличается у мужчин и женщин; р >0,05. 

Относительная частота и степень БЭН у больных ЦП класса В увеличи-

вается в зависимости от значения балла ФК ЦП. ФК ЦП класса В, оценивае-

мый по шкале Чайлд-Пью, имеет достоверную корреляцию со степенью БЭН; 

r = 0,59 (р < 0,05). 

3.2.3. Белково-энергетический статус 

больных вирусным (HCV) циррозом печени класса С 

При оценке соматометрических данных выявлено, что ИМТ у пациентов 

вирусным ЦП класса С у мужчин составил 23,3 (20,7÷25,5) кг/м2, у женщин – 

22,1 (19,4÷24,0) кг/м2, что достоверно (р < 0,001) отличалось от средних значе-

ний у практически здоровых лиц, как мужчин, так и женщин. 

Показатели ОМП у мужчин с ЦП класса С составили 21,2 (18,5÷22,4) см, 

у женщин – 17,7 (16,9÷18,9) см; КЖСТ – 8 (7÷10) и 10,5 (9÷11) мм соответ-

ственно. Полученные соматометрические показатели у больных с вирусным ЦП 
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класса С выявили достоверные отклонения от значений у практически здоровых 

лиц (р < 0,001) (табл. 23). 

Т а б л и ц а  2 3  

Соматометрические показатели БЭС у пациентов с ЦП класса С  

и практически здоровых лиц 

Показатель 

Группа обследования 

Достоверность 
различий р 

Пациенты с циррозом печени Практически здоровые лица 
Женщины  

(n = 41) 
(1) 

Мужчины  
(n = 48) 

(2) 

Женщины  
(n = 40) 

(3) 

Мужчины  
(n = 40) 

(4) 
Me (25÷ 75) 

ИМТ, кг/м2 22,1 
(19,4÷24,0) 

23,3 
(20,7÷25,5) 

24,4 
(23,2÷25,0) 

25,2 
(25,0÷26,6) 

р 1,3 < 0,001 
р 2,4 < 0,001 

ОМП, см 17,7 
(16,9÷18,9) 

21,2 
(18,5÷22,4) 

23,1 
(22,1÷24,2) 

26,3 
(24,9÷27,1) 

р 1,3 < 0,001 
р 2,4 < 0,001 

КЖСТ, мм 10,5 
(9÷11) 

8 
(7÷10) 

23 
(20,5÷24) 

21 
(20÷22) 

р 1,3 < 0,001 
р 2,4 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Соматометрические параметры (ИМТ, ОМП и КЖСТ) сравнивались 

с данными оценочной таблицы антропометрических показателей, что позволяло 

определить наличие и степень БЭН у больных ЦП класса С. Так, по показателям 

ИМТ пониженное питание выявлено лишь у 23 (28%) пациентов вирусным ЦП 

класса С по Чaйлд-Пью. В связи с этим данный параметр нельзя считать высо-

коинформативным у больных ЦП класса С, что обусловлено, наличием у всех 

пациентов исследуемой группы пациентов отечно-асцитического синдрома, ко-

торый увеличивает массу тела за счет жидкости. 

По показателям КЖСТ энергетический дефицит определялся у 65 (79,3%) 

пациентов. Отклонение от нормы по показателям ОМП выявлено у 72 (87,8%) 

исследуемых больных. Снижение концентрации альбумина сыворотки наблю-

далось у всех (100%) пациентов.  



86 

Особенно важно, что у всех (100%) пациентов вирусным ЦП класса С, 

независимо от пола, БЭН проявлялась смешанной формой (квашиоркор-

маразм). 

При анализе выраженности БЭН у 12 (14,6%) пациентов диагностирована 

легкая степень; у 41 (50%) исследуемых больных выявлена средняя степень 

БЭН. Тяжелая степень выявлена у 29 (35,4%) больных. Достоверно реже, чем 

средняя и тяжелая степень, встречалась легкая степень БЭН; р < 0,001. Относи-

тельная частота средней и тяжелой степени БЭН имела не достоверные разли-

чия; р = 0,09. Данные представлены на рис. 13. 

14,6*

50

35,4

0

10

20

30

40

50

60

Легкая степень Средняя степень Тяжелая степень
 

Рис. 13. Степень выраженности БЭН у больных ЦП класса С,  
относительная частота, % 

(* – достоверность различий легкой  
от средней и тяжелой степени БЭН; р < 0,001) 

Анализ зависимости степени тяжести белково-энергетической недоста-

точности у больных с количеством баллов ФК ЦП, набранных в соответствии 

с классификацией ЦП по Чайлд-Пью, выявил следующие результаты. Среди 

18 пациентов с ФК в 10 баллов БЭН легкой степени определялась у 6 (33,3%), 

средняя степень у 9 (50%) и тяжелая степень у 3 (16,7%) пациентов. Из 29 па-

циентов, функциональный класс ЦП которых был равен 11 баллам, легкая сте-

пень БЭН диагностирована в 10,3% случаев, а средняя и тяжелая степень БЭН – 

соответственно в 65,5% и 24,1%. 
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Вирусный ЦП класса С с ФК в 12 баллов сопровождался БЭН легкой сте-

пени в 8,6% случаев, а средней и тяжелой, соответственно в 37,1 и 54,3%. Лег-

кая степень БЭН достоверно чаще наблюдалась у пациентов с ЦП класса С 

(10 баллов), по сравнению с пациентами ЦП класса С (12 баллов); р = 0,03. 

Средняя степень БЭН достоверно чаще встречалась у пациентов с ЦП класса С 

(11 баллов), по сравнению с больными ЦП класса С (12 баллов); р = 0,02. Тяже-

лая степень БЭН преобладала у пациентов с ЦП класса С (12 баллов); р = 0,017 

(табл. 24). 

Т а б л и ц а  2 4  

Степень выраженности БЭН у больных ЦП класса С 

Степень БЭН 

Балльные значения 

Достоверность 
различий р 

10 баллов 
(n = 18) 

(1) 

11 баллов 
(n = 29) 

(2) 

12 баллов 
(n = 35) 

(3) 
Относительная частота, % (n = ) 

Легкая  33,3  
(n = 6) 

10,3  
(n = 3) 

8,6  
(n = 3) 

р 1,2 = 0,056 
р 1,3 = 0,03 
р 2,3 = 0,89 

Средняя 50  
(n = 9) 

65,5  
(n = 19) 

37,1  
(n = 13) 

р 1,2 = 0,28 
р 1,3 = 0,36 
р 2,3 = 0,02 

Тяжелая 16,7  
(n = 3) 

24,1  
(n = 7) 

54,3  
(n = 19) 

р 1,2 = 0,57 
р 1,3 = 0,012 
р 2,3 = 0,017 

Примечание. n – количество пациентов. 

Степень БЭН достоверно зависела от количества баллов ФК ЦП и при 

корреляционном анализе, r = 0,51 (р < 0,01). 

Достоверных различий распространенности, степени выраженности БЭН 

у мужчин и женщин ЦП класса С не обнаружено; р = 1,0. 

 

РЕЗЮМЕ 

Проведенные исследования выявили, что у больных ЦП класса С по 

Чайлд-Пью (10–12 баллов) наблюдается БЭН в 100% случаев. 
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Белково-энергетическая недостаточность у больных ЦП класса С по 

относительной частоте встречаемости, распределению синдромов БЭН до-

стоверно не отличается у мужчин и женщин; р > 0,05. 

Относительная частота и степень БЭН у больных ЦП класса С увеличи-

вается в зависимости от значения балла ФК ЦП. 

ФК ЦП класса С, оцениваемый по шкале Чайлд-Пью, имеет достоверную 

корреляцию со степенью БЭН; r = 0,59 (p < 0,01). 

3.3. Сравнительный и корреляционный анализ параметров БЭС 

с клинико-лабораторными и вирусологическими показателями 

у больных HCV циррозом печени 

Анализ соматометрических показателей выявил достоверное снижение 

ИМТ у мужчин с ЦП класса В и С, по сравнению с больными ЦП класса А 

(р < 0,001) и недостоверные различия ИМТ у мужчин с ЦП класса В и ЦП клас-

са С, р = 0,86. Такие показатели, как ОМП и КЖСТ были достоверно больше 

у мужчин с ЦП класса А, по сравнению аналогичными показателями у мужчин 

с ЦП класса В; р < 0,001. Различия показателей ОМП и КЖСТ у мужчин с ЦП 

класса В и ЦП класса С также были достоверны; р < 0,001 (табл. 25). 

Т а б л и ц а  2 5  

Соматометрические показатели у мужчин с ЦП 

Показатель 

Функциональный класс ЦП 

Достоверность 
различий р 

А 
(n = 51)  

(1) 

В 
(n = 56)  

(2) 

С  
(n = 48)  

(3) 
Me (25÷ 75) 

ИМТ, кг/м2 25,6 
(24,3÷26,3) 

23,3 
(21,9÷24,5) 

23,3 
(20,7÷25,5) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 = 0,86 

ОМП, см 24,3 
(23,4÷25,3) 

23,1 
(21,9÷23,9) 

21,2 
(18,5÷;22,4) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,001 
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КЖСТ, мм 20 
(19÷23) 

12 
(10÷16) 

8 
(7÷10) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,001 

 

Сравнительный анализ соматометрических показателей (ИМТ, ОМП, 

КЖСТ) у женщин с вирусным (НСV) ЦП выявил аналогичные, как и мужчин, 

изменения, за исключением ИМТ. ИМТ у женщин с ЦП класса А достоверно не 

отличался от ИМТ у женщин с ЦП класса В и С; р > 0,05. Показатели ОМП и 

КЖСТ были достоверно меньше у женщин с ЦП класса С, по сравнению с 

женщинами с ЦП класса В и ЦП класса А; р < 0,001 (табл. 26). 

Т а б л и ц а  2 6  

Соматометрические показатели у женщин с ЦП 

Показатель 

Функциональный класс ЦП 

Достоверность 
различий р 

А 
(n = 48) 

(1) 

В 
(n = 46) 

(2) 

С 
(n = 34) 

(3) 
Me (25÷ 75) 

ИМТ, кг/м2 22,5 
(21,7÷25,2) 

22,4 
(21,2÷24,5) 

22,1 
(19,4÷24,0) 

р 1,2 = 0,2 
р 1,3 < 0,3 
р 2,3 = 0,56 

ОМП, см 23, 4 
(21,4÷24,1) 

21,6 
(20,6÷22,6) 

17,7 
(16,9÷18,9) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,001 

КЖСТ, мм 22 
(19÷23) 

15 
(12÷16) 

10,5 
(9÷11) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

При сравнении распространенности собственно БЭН у больных вирус-

ным (НСV) ЦП выявлялся ее достоверный рост удельного веса от 17,2% 

у больных ЦП класса А до 88,2% у больных ЦП класса В и 100% у больных ЦП 

класса С; р < 0,004. Изучение распространенности различных синдромов БЭН 

у больных вирусным (НСV) ЦП показало, что маразм встречается редко и до-

стоверных различий распространенности данного синдрома между различными 
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ФК ЦП нет; р > 0,05. Квашиоркор достоверно чаще встречается у больных ЦП 

класса В; р < 0,001. Смешанная форма БЭН наиболее часто встречается у боль-

ных ЦП класса С (р < 0,004) и относительно реже у больных ЦП класса В 

(р < 0,001) (табл. 27). 

Т а б л и ц а  2 7  

Относительная частота синдромов БЭН у больных ЦП 

Синдром 

Функциональный класс ЦП 

Достоверность 
различий р 

А 
(n = 99) 

(1) 

В 
(n = 102) 

(2) 

С 
(n = 82) 

(3) 
Относительная частота в группе, % (n = ) 

Маразм 2  
(n = 2) 

2,9  
(n = 3) 0 

р 1,2 = 0,65 
р 1,3 = 0,68 
р 2,3 = 0,58 

Квашиоркор  8,1  
(n = 8) 

36,3  
(n = 37) 0 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 = 0,048 
р 2,3 < 0,001 

Смешанная форма  7,1  
(n = 7) 

49  
(n = 50) 

100  
(n = 82) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,001 

Всего 17,2  
(n = 17) 

88,2  
(n = 90) 

100  
(n = 82) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,004 

 

Сравнительный анализ выраженности БЭН выявил, что легкая степень 

БЭН у больных ЦП класса А встречается достоверно чаще (в 100%), чем 

у больных ЦП класса С (14,6% случаев); р < 0,001 (табл. 28). 

Средняя степень БЭН у больных ЦП класса С встречается чаще, чем 

у больных ЦП класса В; р < 0,001. Тяжелая степень БЭН встречалась у больных 

ЦП класса В в 3,3% наблюдений и достоверно чаще (в 35,4% случаев) при об-

следовании больных ЦП класса С; р < 0,001 (табл. 28). 

Проведен корреляционный анализ основных показателей БЭС (ИМТ, 

ОМП, КЖСТ и концентрации альбумина сыворотки) с рядом клинических син-

дромов, результатами инструментальных и лабораторных исследований. 
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Т а б л и ц а  2 8  

Степень выраженности БЭН у больных ЦП 

Степень БЭН 

Функциональный класс ЦП с БЭН 

Достоверность 
различий р 

А 
(n = 17) 

(1) 

В 
(n = 90) 

(2) 

С 
(n = 82) 

(3) 
Относительная частота в группе, % 

Легкая  100  
(n = 17) 

80  
(n = 72) 

14,6  
(n = 12) 

р 1,2 = 0,058 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,001 

Средняя 0 16,7  
(n = 15) 

50  
(n = 41) 

р 1,2 = 0,08 
р 1,3 < 0,001 
р 2,3 < 0,001 

Тяжелая 0 3,3  
(n = 3) 

35,4  
(n = 29) 

р 1,2 = 0,64 
р 1,3 < 0,006 
р 2,3 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Показатель ИМТ имел отрицательную достоверную, но слабую корреля-

ционную связь со степенью отечно-асцитического синдрома и такими инстру-

ментальными параметрами синдрома портальной гипертензии, как диаметр во-

ротной и селезеночной вены, а также степень ВРВП; r = от –0,2 до –0,25 

(р < 0,05). 

Показатели ОМП, КЖСТ и альбумина имели отрицательную достовер-

ную корреляционную связь, как с представленными клиническими синдрома-

ми, так и инструментальными данными, характеризующими синдром порталь-

ной гипертензии; р < 0,05 (табл. 29). 

Подобная корреляционная связь показателей БЭС с рядом клинических 

синдромов и инструментальных параметров портальной гипертензии подтвер-

ждает устойчивую связь клинических и инструментальных маркеров прогрес-

сирования ЦП и прогрессирования БЭН. 
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Т а б л и ц а  2 9  

Корреляция показателей БЭС с данными клинического  

и инструментального исследования больных ЦП 

Параметры БЭС 

Клинический и инструментальный параметр 

Степень  
астенического  

синдрома 

Степень  
отечно-

асцитического 
синдрома 

Степень  
ВРВП 

Диаметр 
воротной  

вены 

Диаметр  
селезеночной  

вены 

ИМТ, кг/м2 –0,08 –0,20* –0,25* –0,22* –0,21* 
ОМП, см –0,27* –0,41* –0,51* –0,29* –0,29* 
КЖСТ, мм –0,30* –0,58* –0,68* –0,48* –0,41* 
Альбумин, г/л –0,59* –0,78* –0,71* –0,45* –0,47* 

Примечание. * – достоверность р < 0,05. 

Изучение корреляционных связей БЭС с полом и возрастом у больных 

вирусным ЦП, показало, что у мужчин имеется достоверная положительная 

связь с более высоким ИМТ (r = 0,18), ОМП (r = 0,3) и обратная связь с величи-

ной КЖСТ (r = –0,15); р < 0,05. Возраст пациентов имел отрицательную досто-

верную связь с ИМТ (r = –0,14), ОМП (r = –0,29), КЖСТ (r = –0,36) и концен-

трацией альбумина сыворотки (r = – 0,34); р < 0,05. 

Указание в истории заболевания эпизодического употребление алкоголя, 

даже доз, не относящихся к «циррогенным», обеспечивало достоверную отри-

цательную корреляцию со всеми показателями БЭС: с ИМТ (r = –0,18), ОМП 

(r = –0,25), КЖСТ (r = –0,32) и концентрацией альбумина сыворотки (r = –0, 25); 

р < 0,05 (табл. 30). 

Таким образом, корреляционный анализ подтвердил, что у мужчин с ви-

русным ЦП ИМТ и ОМП имеют большие показатели, а КЖСТ меньшие, чем у 

женщин. Подобная пропорция наблюдается и у здоровых людей на уровне 

нормальных значений [53]. Возраст больных ЦП имеет отрицательную и досто-

верную связь с параметрами БЭС, что обусловлено относительно длительным 

формированием и прогрессированием заболевания и БЭН. Наиболее важен 
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факт достоверной связи употребления любых доз алкоголя больными вирусным 

ЦП и более низких значений БЭС. Известно, что употребление этанола сопро-

вождается обеспечением организма так называемых «пустых калорий». 

Т а б л и ц а  3 0  

Корреляция показателей БЭС с общими данными больных ЦП 

Параметры БЭС Показатель 
Пол (мужской) Возраст Употребление этанола в анамнезе 

ИМТ, кг/м2 0,18* –0,14* –0,18* 
ОМП, см 0,30* –0,29* –0,25* 
КЖСТ, мм –0,15* –0,36* –0,32* 
Альбумин, г/л –0,04 –0,34* – 0,25* 

Примечание. * – достоверность р < 0,05. 

Исследование корреляционных связей параметров БЭС с показателями 

клинического анализа крови показало достоверную, но слабую связь ИМТ с ко-

личеством эритроцитов (r = 0,24), тромбоцитов (r = 0,29), лейкоцитов (r = 0,17) 

и уровнем гемоглобина (r = 0,29); р < 0,05. Количество, тромбоцитов эритроци-

тов и уровень гемоглобина имели положительную и достоверную корреляцию 

с ОМП, КЖСТ и альбумином (r = 0,38); р < 0,05. Не выявлено достоверной кор-

реляции ОМП, КЖСТ и концентрации альбумина с количеством лейкоцитов 

в периферической крови; р > 0,05 (табл. 31). 

По результатам анализа корреляционных связей между показателями 

клинического анализа крови и БЭС, установлена достоверная зависимость БЭН 

и снижения количества эритроцитов, тромбоцитов и концентрации гемоглобина 

при прогрессировании заболевания; р < 0,05. В то же время не подтверждена 

взаимосвязь как соматических, так и висцеральных показателей БЭН с уровнем 

лейкоцитов; р > 0,05. 
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Т а б л и ц а  3 1  

Корреляция показателей БЭС с клиническим анализом крови  

больных вирусным HCV-ЦП 

Параметры БЭС 
Показатель 

Лейкоциты, 
×1012/л 

Эритроциты, 
×1012/л 

Гемоглобин, 
г/л 

Тромбоциты, 
×1012/л 

ИМТ, кг/м2 0,17* 0,24* 0,28* 0,29* 
ОМП, см 0,06 0,47* 0,39* 0,38* 
КЖСТ, мм 0,01 0,57* 0,47* 0,54* 
Альбумин, г/л 0,10 0,64* 0,47* 0,58* 

Примечание. * – достоверность р < 0,05. 

Изучение корреляционных связей показателей БЭС с результатами био-

химического обследования больных ЦП выявило отсутствие достоверной связи 

ИМТ, ОМП, КЖСТ и концентрации альбумина сыворотки с уровнем активно-

сти АлАТ, аспартатаминотрансферазы (АсАТ), гаммаглютамилтранспептидазы 

(ГГТП); р > 0,05. Показатель холестерина (ХС) достоверно, но слабо коррели-

ровал с уровнем альбумина сыворотки; r = 0,22; р < 0,05 (табл. 32). 

Т а б л и ц а  3 2  

Корреляция показателей БЭС с результатами биохимического исследования  

больных ЦП 

Параметры БЭС Показатель биохимического исследования 
АсАТ, ед АлАТ, ед ГГТП, ед ХС, ммоль/л 

ИМТ, кг/м2 0,01 0,01 –0,11 0,16 
ОМП, см 0,03 0,01 –0,08 0,14 
КЖСТ, мм 0,04 0,06 –0,05 0,12 
Альбумин, г/л 0,04 0,01 –0,07 0,22 

Примечание. * – достоверность р < 0,05. 

Отрицательная корреляция отмечалась при анализе связи ИМТ, ОМП, 

КЖСТ, альбумина с концентрацией билирубина (r от 0,21 до 0,27); р < 0,05. 
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Концентрация общего белка положительно и достоверно зависела от значения 

ОМП (r = 0,33), КЖСТ (r = 0,54), альбумина (r = 0,54) и ИМТ (r = 0,28); р < 0,05. 

Таким образом, корреляционный анализ не выявил достоверной связи по-

казателей БЭС с синдромом цитолиза гепатоцитов и внутрипеченочного холе-

стаза, оцениваемого по активности АлАТ, АсАТ и ГГТП; р > 0,05. Положи-

тельная достоверная слабая корреляция уровня холестерина с ИМТ, ОМП, 

КЖСТ и концентрацией альбумина обусловлена тем, что исследуемый пара-

метр отражают функциональное состояние как печеночной функции, так и ча-

стично БЭС; р < 0,05. 

Вирусная нагрузка вируса гепатита С имела слабую отрицательную 

и достоверную корреляцию с КЖСТ (r = –0,11) и концентрацией альбумина сы-

воротки (r = –0,16); р < 0,05, что свидетельствует о незначительном влиянии 

концентрации вируса гепатита С в крови на вышеперечисленные параметры 

БЭС. Следует отметить наличие достоверной связи «3-го генотипа» вируса ге-

патита С с ИМТ (r = 0,14), КЖСТ (r = 0,26) и концентрацией альбумина сыво-

ротки (r = 0,14); р < 0,05 (табл. 33). 

Т а б л и ц а  3 3  

Корреляция показателей БЭС с результатами вирусологического исследования 

Параметры БЭС Показатель 
Вирусная нагрузка, копий/мл «3-й генотип» 

ИМТ, кг/м2 0,06 0,14* 
ОМП, см 0,09 0,07 
КЖСТ, мм –0,11* 0,26* 
Альбумин г/л –0,16* 0,24* 

Примечание. * – достоверность р < 0,05. 

Выявленная корреляция, возможно, подтверждает результаты исследова-

ний о связи «3-го генотипа» вируса гепатита С с инсулинорезистентностью [48; 
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118; 148], а также указывает на меньшее повреждающее воздействие вируса ге-

патита С «3-го генотипа» на функцию печени и БЭС. 

Все исследуемые параметры БЭС (ОМП, КЖСТ, альбумин), кроме ИМТ, 

имели сильную (r > 0,5) и достоверную (р < 0,05) корреляцию с активностью 

холинэстеразы крови и уровнем ПТИ, что утверждает прочную взаимосвязь 

БЭН и печеночной недостаточности (табл. 34). 

Т а б л и ц а  3 4  

Корреляция показателей БЭС с активностью холинэстеразы крови и ПТИ 

Параметры БЭС Показатель 
ХЭ, Ед/л ПТИ,% 

ИМТ, кг/м2 0,29* 0,36* 
ОМП, см 0,50* 0,59* 
КЖСТ, мм 0,69* 0,78* 
Альбумин, г/л  0,85* 0,73* 

Примечание. * – достоверность р < 0,05. 

Установлена сильная корреляционная связь ПЭ, оцениваемой по ТСЧ с 

ИМТ (r = –0,36, р < 0,05), ОМП (r = –0,54, р < 0,01), КЖСТ (r = –0,77, р < 0,01), 

концентрацией альбумина сыворотки (r = –0,72, р < 0,01) (табл. 35). Выявлен-

ная связь подтверждает предположение о зависимости проявлений ПЭ от вы-

раженности БЭН, так как в мышцах происходит метаболизм аммиака и истоще-

ние резерва соматического белка способствует прогрессированию ПЭ [47; 191; 

258; 320; 326]. 

Анализ связи ФК вирусного ЦП выявил отрицательную и достоверную 

корреляцию с ИМТ (r = –0,36), ОМП (r = –0,66), КЖСТ (r = –0,73) и альбумином 

(r = –0,7); р < 0,01 (табл. 35). 

Установленные достоверные корреляционные связи свидетельствуют об 

усугублении БЭН при прогрессировании вирусного (HCV) ЦП. 
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Т а б л и ц а  3 5  

Корреляция показателей БЭС с ФК ЦП и ТСЧ  

Параметры БЭС 
Показатель 

ФК ЦП, баллы 
(5–12) ТСЧ, с 

ИМТ, кг/м2 –0,36* –0,36* 
ОМП, см –0,66* –0,54* 
КЖСТ, мм –0,73* –0,77* 
Альбумин, г/л –0,70* –0,72* 

Примечание. * – достоверность р < 0,05. 

РЕЗЮМЕ 

Распространенность БЭН увеличивается от 17,2% у больных ЦП клас-

са А до 88,2% у больных ЦП класса В и 100% у больных ЦП класса С; р < 0,004. 

Сравнительный анализ выраженности БЭН выявил, что легкая степень 

БЭН встречается у больных ЦП класса А достоверно чаще (в 100%), чем 

у больных ЦП класса С (14,6% случаев); р < 0,001. Средняя степень БЭН 

встречается чаще у больных ЦП класса С, чем у больных ЦП класса В; 

р < 0,001. Тяжелая степень БЭН встречалась у больных ЦП класса В в 3,3% 

наблюдений и достоверно чаще (в 35,4% случаев) при обследовании больных ЦП 

класса С; р < 0,001. 

Корреляционная связь показателей БЭС с рядом клинических синдромов 

и инструментальных параметров портальной гипертензии утверждает 

устойчивую связь клинических и инструментальных маркеров прогрессирования 

ЦП и прогрессирования БЭН; р < 0,05. 

Установлена достоверная связь употребления алкоголя больными вирус-

ным ЦП и более низких значений БЭС; р < 0,05. 

По результатам анализа корреляционных связей между показателями 

клинического анализа крови и БЭС установлена достоверная зависимость БЭН 

и снижения количества эритроцитов, тромбоцитов и концентрации гемогло-

бина при прогрессировании заболевания; р < 0,05. В то же время не подтвер-
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ждена взаимосвязь, как соматических, так и висцеральных показателей БЭН, 

с уровнем лейкоцитов; р > 0,05. 

Корреляционный анализ не выявил достоверной связи показателей БЭС 

с синдромом цитолиза гепатоцитов, оцениваемого по активности АлАТ и син-

дромом внутрипеченочного холестаза; р > 0,05. 

Вирусная нагрузка вируса гепатита С имела слабую отрицательную и 

достоверную корреляцию с КЖСТ (r = –0,11) и концентрацией альбумина сы-

воротки (r = –0,16); р < 0,05, что свидетельствует о влиянии концентрации 

вируса гепатита С в крови на вышеперечисленные параметры БЭС.  

Подтверждена корреляция наличия «3-го генотипа» вируса гепатита С 

с меньшим истощением КЖСТ, а также меньшим повреждающим воздей-

ствием вируса гепатита С «3-го генотипа» на функцию печени и БЭС. 

Все исследуемые параметры БЭС (ОМП, КЖСТ, альбумин), кроме ИМТ, 

имеют сильную (r > 0,5) и достоверную (р < 0,05) корреляцию с активностью 

холинэстеразы, уровнем ПТИ и значением ТСЧ, что в целом свидетельствует 

об усугублении БЭН при прогрессировании вирусного ЦП. 

3.4. Обоснование расчета интегрального трофологического коэффициента 

У всех обследованных больных вирусным (HCV) ЦП диагноз и степень 

БЭН устанавливались в соответствии со «шкалой недостаточности питания» 

[53]. Входящие в данную шкалу маркеры БЭС (ИМТ, ОМП, КЖСТ, общий бе-

лок, альбумин, трансферрин, лимфоциты), однако до настоящего исследования 

не анализировались с точки зрения диагностической чувствительности, специ-

фичности и эффективности у больных вирусным (HCV) ЦП. 

По результатам настоящего исследования установлено, что ИМТ у боль-

ных вирусным (HCV) ЦП при специфичности 100% имеет диагностическую 

чувствительность всего 13,8%. 

Количество лимфоцитов в периферической крови имели диагностическую 

чувствительность и специфичность 47,1% и 79% соответственно, эффективность 



99 

– 63,1%. Низкой оказалась диагностическая эффективность у концентрации 

трансферрина – 53,7%, при диагностической чувствительности и специфично-

сти 80% и 27,4% соответственно. Общий белок как показатель БЭН у больных 

вирусным (HCV) ЦП имел диагностическую чувствительность и специфичность 

24,8% и 100%, а эффективность 62,4%. 

Высокая диагностическая эффективность (более 80%) выявлена у трех 

показателей БЭС: ОМП, КЖСТ и концентрация альбумина. В частности, кон-

центрация альбумина имела диагностическую чувствительность, специфич-

ность и эффективность в 93,1%; 100% и 96% соответственно. 

КЖСТ и ОМП имели следующие характеристики: чувствительность 64% 

и 74% соответственно; специфичность – 100% и 100% соответственно; диагно-

стическая эффективность – 82% и 87% соответственно. 

В связи с этим для объективизации оценки БЭС у данной категории боль-

ных были выбраны наиболее информативные показатели и разработан инте-

гральный трофологический коэффициент (ИТК) характеризующий БЭН у боль-

ных вирусным (HCV) ЦП: 

ИТК = (А / АN + ОМП / ОМПN + КЖСТ / КЖСТN) / 3, 

где  А – альбумин, г/л; 

АN – норма альбумина, г/л; 

ОМП – окружность мышц плеча, см; 

ОМПN – норма ОМП, см; 

КЖСТ – кожно-жировая складка над трицепсом, мм; 

КЖСТN – норма кожно-жировой складки над трицепсом, мм. 

 

Введены ограничения рассматриваемых отношений: абсолютные значе-

ния каждого из трех рассматриваемых отношений: А/АN, ОМП/ОМПN, 

КЖСТ/КЖСТN не превосходят единицы, что позволяет заключить коэффициент 

ИТК по абсолютной величине не превосходищим единицы. 
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При этом ИТК = 1,0 расценивался как отсутствие БЭН; 0,99–0,88 – легкая 

степень БЭН; 0,87–0,76 – средняя; < 0,76 – как тяжелая степень БЭН, т.е. чем 

меньше показатель, тем тяжелее степень нарушения питания. 

С учетом того, что для значений показателей ОМП и КЖСТ характерен 

половой диморфизм [3; 38; 62; 82; 128]. Для более точного расчета БЭН реко-

мендуется дифференцировать ИТКм (для мужчин) и ИТКж (для женщин): 

ИТК м = (А / 35 + ОМП / 23 + КЖСТ / 9,5) / 3;  

ИТК ж = (А / 35 + ОМП / 21 + КЖСТ / 13) / 3. 

Показатель диагностической чувствительности ИТК составил 95,2%, спе-

цифичности – 100%, диагностической эффективности 97,6%. 

По результатам исследования установлено, что распространенность БЭН 

увеличивается от 17,2% у больных ЦП класса А до 88,2% у больных ЦП клас-

са В и 100% у больных ЦП класса С; р < 0,004. 

 

Ниже в качестве иллюстрации приводится клинические наблюдения. 

Клинический пример № 1 

Пациентка Г. 39 лет (история болезни № 39805 – гастроэнтерологическое 

отделение МАУ ГКБ № 40, с 11 ноября 2008 г. по 25 ноября 2008 г.). 

Пациентка поступила с жалобами на общую слабость, утомляемость, 

ощущение тяжести в правом подреберье, значительное снижение аппетита, 

тошноту, вздутие живота, ощущение дискомфорта в эпигастрии после еды, 

кровоточивость десен. 

Из анамнеза заболевания известно, что пациентка раннее не обследова-

лась и не лечилась. Указанные жалобы предъявляет в течении 4 недель.  

При объективном обследовании: состояние удовлетворительное, сознание 

ясное, положение активное. Нормостеничский тип телосложения, кожа сухая, 

бледно-желтого оттенка, тургор снижен. Волосы тонкие, с повышенным выпа-

дением, ногти ломкие. На передней поверхности грудной клетки, на плечах 

единичные телеангиоэктазии, на ладонной поверхности кистей пальмарная эри-
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тема. Степень выраженности подкожно-жирового слоя – удовлетворительная. 

Отеков нижних конечностей нет. Органы дыхания без особенностей. ЧСС 66 

в 1 мин, АД 110/70 мм рт. ст. Язык диффузно обложен серым налетом. Живот 

правильной формы, при пальпации мягкий, болезненный в эпигастрии, правом 

подреберье и околопупочной области. Перкуторно и методом флюктуации 

скоплениия жидкости в брюшной полости не обнаружено. Печень выступает из-

под реберной дуги на 2 см, плотная, болезненная, край печени заострен, одно-

родной консистенции, размеры по Курлову 14–13–13 см. Селезенка увеличена 

в размерах – 11/7 см. Симптом поколачивания отрицательный с обеих сторон. 

Антропометрическое исследование: вес 59 кг, рост 160 см; ИМТ 

23,04 кг/м2 (норма); окружность плеча 23,5 см (незначительное снижение); 

КЖСТ 14 мм (норма); окружность мышц плеча 19,1 см (незначительное сни-

жение). 

При лабораторном исследовании в общем анализе крови выявлены нор-

мальное содержание лейкоцитов 5,1×109/л; концентрация гемоглобина 121 г/л и 

эритроцитов 3,9×1012/л – на нижней границе нормы. 

В биохимическом анализе крови отмечался сниженный уровень альбуми-

на до 34,1 г/л и сохранение нормальной концентрации общего белка 73,9 г/л. 

Наблюдалось уменьшение активности холинэстеразы до 6 720 Ед/л, нормальная 

концентрация билирубина – 21,6 мкмоль/л, повышение активности АлАт до 

122 ед и ГГТП до 78 ед и нормальное значение ПТИ – 85%.  

Вирусологическое исследование выявило положительную реакцию мето-

дом ИФА на антитела к гепатиту С. Методом ПЦР подтверждена виремия, ге-

нотип вируса 1в, количество вируса – 1,7×107 копий/мл. 

Проведена пункционная биопсия печени. Заключение гистологического 

исследования биоптата: Цирроз печени, ИГА 9 баллов, ГИС 4 балла. 

УЗИ органов брюшной полости: гепатомегалия, спленомегалия, увеличе-

ние диаметра воротной до 13 мм и селезеночной вен до 8 мм. По ЭФГДС обна-

ружено варикозное расширение вен пищевода первой степени. 
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По заключению компьютерной томографии: цирроз печени, гепатоспле-

номегалия. 
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Окончательный диагноз: Цирроз печени класса А (6 баллов) по Чайлд-

Пью вирусной (НСV, 1в, 1,7×107) этиологии; активность ИГА 9 баллов. Белково 

– энергетическая недостаточность легкой степени по типу маразма (ИТК 0,927). 

Портальная гипертензия: спленомегалия, варикозное расширение вен пищевода 

первой степени.  

 

Клинический пример № 2 

Пациентка Ч. 59 лет (история болезни № 489/32990 – гастроэнтерологи-

ческое отделение «МАУ ГКБ № 40», с 17 апреля 2007 г. по 2 мая 2007 г.). 

Пациентка поступила с жалобами на выраженную общую слабость, утом-

ляемость, снижение работоспособности, снижение памяти и внимания, нару-

шение сна, ощущение тяжести в правом подреберье и эпигастрии, значительное 

снижение аппетита, отвращение к пище, тошноту, вздутие живота, ощущение 

дискомфорта в эпигастрии после еды, кровоточивость десен. 

Из анамнеза заболевания известно, что пациентка считает себя больной 

с 2000 г., когда появился выраженный астенический синдром. При обследова-

нии обнаружены положительные маркеры HСV гепатита (ИФА и ПЦР), зло-

употребление алкоголем отрицает. В 2003 г. по данным биохимического анали-

за крови (увеличение концентрации билирубина, трансаминаз), УЗИ (гепато-

спленомегалия, умеренный асцит, увеличение диаметра воротной и селезеноч-

ной вен) и ЭФГДС (варикозно расширенные вены пищевода и желудка второй 

степени) впервые был поставлен диагноз цирроза печени класса В по Чайлд-

Пью вирусной этиологии, с верификацией диагноза по компьютерной томогра-

фии. Пациентка дважды в год в плановом порядке проходила лечение в стацио-
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наре. В период с 2006 по 2007 г. у пациентки было 5 эпизодов кровотечений из 

варикозно расширнных вен пищевода, в январе 2007 г. выполнено лигирование 

варикозно расширенных вен пищевода. В апреле 2007 г. пациентка поступила 

в гастроэнтерологическое отделение МУ ГКБ № 40 с указанными жалобами. 

При объективном обследовании: состояние удовлетворительное, сознание 

ясное, положение активное. Астенический тип телосложения, кожа сухая, блед-

но-желтого оттенка, тургор снижен. Иктеричность склер. Волосы тонкие, с по-

вышенным выпадением, ногти ломкие. На передней поверхности грудной клет-

ки, на плечах множественные телеангиэктазии, на ладонной поверхности кистей 

пальмарная эритема. Подкожно-жирового слой слабо развит. Отеков перифери-

ческих нет, асцит. Органы дыхания без особенностей. ЧСС 66 в 1 мин, АД 

110/70 мм рт. ст. Язык диффузно обложен серым налетом. Живот правильной 

формы, при пальпации мягкий, болезненный в эпигастрии, правом подреберье 

и околопупочной области. Перкуторно и методом флюктуации обнаружено не-

значительное скопление жидкости в брюшной полости. Печень выступает из-под 

края реберной дуги на 7 см, плотная, болезненная, край печени заострен, одно-

родной консистенции, размеры по Курлову 16–13–10 см. Селезенка увеличена 

в размерах – 11/7 см. Симптом поколачивания отрицательный с обеих сторон. 

Антропометрическое исследование: вес 49 кг, рост 164 см; ИМТ 18,2 кг/м2 

(гипотрофия 1-й стадии); окружность плеча 20 см (средняя степень нарушения 

питания); КЖСТ 10 мм (тяжелая степень трофологической недостаточности); 

окружность мышц плеча 16,8 см (средняя степень) 

При лабораторном исследовании в общем анализе крови выявлены лей-

копения 3,1×109/л, анемия легкой степени тяжести (гемоглобин 105 г/л и со-

держание эритроцитов 3,75×1012/л). 

В биохимическом анализе крови отмечалось снижение уровня альбумина 

до 33,1 г/л (легкая степень нарушения белкового дефицита) при сохранении 

нормальной концентрации общего белка 73,9 г/л. Наблюдалось также умень-

шение активности холинэстеразы до 3 120 Ед/л и уровней ПТИ до 67%, били-

рубина до 23,6 мкмоль/л. 
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По данным УЗИ органов брюшной полости: гепатомегалия, спленомега-

лия, асцит, увеличение диаметра воротной вены до 13 мм и селезеночной вен до 

8 мм. 

По ЭФГДС обнаружено варикозное расширение вен пищевода второй 

степени. 

По заключению компьютерной томографии: цирроз печени, гепатоспле-

номегалия. Результат эластометрии печени 18 кПа (4-я стадия фиброза). 
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ТК составил 0,869, что соответствует средней степени белково-энерге-

тической недостаточности. 

Окончательный диагноз: цирроз печени класса В по Чайлд-Пью вирусной 

(НСV) этиологии. Портальная гипертензия: спленомегалия, варикозное расши-

рение вен пищевода второй степени. Печеночная недостаточность (нарушение 

синтетической функции печени). Белково-энергетическая недостаточность 

средней степени по смешанному типу (ИТК 0,869). 

 

Клинический пример № 3 

Пациентка Ч. 58 лет (история болезни № 38658 – гастроэнтерологическое 

отделение МУГКБ № 40, с 14 апреля 2008 г. по 28 мая 2008 г.). 

Пациентка поступила с жалобами на выраженную общую слабость, утом-

ляемость, снижение работоспособности, снижение памяти и внимания, нару-

шение сна, ощущение тяжести в правом подреберье и эпигастрии, значительное 

снижение аппетита, отвращение к пище, тошноту, вздутие живота, ощущение 

дискомфорта в эпигастрии после еды, кровоточивость десен. 

Из анамнеза заболевания известно, что пациентка считает себя больной 

с 2003 г., когда появился выраженный астенический синдром. При обследова-

нии обнаружены положительные маркеры HСV гепатита (ИФА и ПЦР). В 2005 
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г. по данным биохимического анализа крови (увеличение концентрации били-

рубина, трансаминаз), УЗИ (гепатоспленомегалия, умеренный асцит, увеличе-

ние диаметра воротной и селезеночной вен) и ЭФГДС (варикозно расширенные 

вены пищевода и желудка второй степени) впервые был поставлен диагноз 

цирроза печени класса В по Чайлд-Пью вирусной этиологии, с верификацией 

диагноза по компьютерной томографии. Пациентка дважды в год в плановом 

порядке проходила лечение в стационаре. В период с 2006 по 2007 г. у паци-

ентки было 2 эпизода кровотечений из варикозно расширнных вен пищевода, 

в марте 2008 г. выполнено лигирование варикозно расширенных вен пищевода. 

В апреле 2007 г. пациентка поступила в гастроэнтерологическое отделение 

МУ ГКБ № 40 с указанными выше жалобами. 

При объективном обследовании: состояние средней тяжести, сознание 

ясное, положение активное. Астенический тип телосложения, кожа сухая, 

бледно-желтого оттенка, тургор снижен. Иктеричность склер. Волосы тонкие, 

с повышенным выпадением, ногти ломкие. На передней поверхности грудной 

клетки, на плечах множественные телеангиэктазии, на ладонной поверхности 

кистей пальмарная эритема. Подкожно-жировой слой слабо развит. Отеки ниж-

них конечностей до средней трети голеней, асцит. Органы дыхания без особен-

ностей. ЧСС 86 в 1 мин, АД 105/60 мм рт. ст. Язык диффузно обложен серым 

налетом. Живот правильной формы, при пальпации мягкий, болезненный в 

эпигастрии, правом подреберье и околопупочной области. Перкуторно и мето-

дом флюктуации обнаружено умеренное скопление жидкости в брюшной поло-

сти. Печень выступает из-под реберной дуги на 8 см, плотная, болезненная, 

край печени заострен, однородной консистенции, размеры по Курлову 18–15–

15 см. Селезенка увеличена в размерах – 14/8 см. Симптом поколачивания от-

рицательный с обеих сторон. 

Антропометрическое исследование: вес 44 кг, рост 161 см; ИМТ 

16,98 кг/м2 (гипотрофия); окружность плеча 20,5 см (средняя степень наруше-

ния питания); КЖСТ 10 мм (средняя степень трофологической недостаточно-

сти); окружность мышц плеча 17,36 см (средняя степень) 
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При лабораторном исследовании в общем анализе крови выявлены лей-

копения 2,9×109/л, анемия легкой степени тяжести (гемоглобин 108 г/л и со-

держание эритроцитов 3,7×1012/л). 

В биохимическом анализе крови отмечалось снижение уровня альбумина 

до 28 г/л (легкая степень нарушения белкового дефицита) при сохранении нор-

мальной концентрации общего белка 71,9 г/л. Также наблюдалось уменьшение 

активности холинэстеразы до 3 320 Ед/л и уровней ПТИ до 57% и увеличение 

концентрации билирубина до 53,6 мкмоль/л. 

По данным УЗИ органов брюшной полости: гепатомегалия, спленомега-

лия, асцит, увеличение диаметра воротной до 15 мм и селезеночной вен до 

9 мм. Результат эластометрии печени 19 кПа (4-я стадия фиброза). 

По ЭФГДС обнаружено варикозное расширение вен пищевода третьей 

степени. По заключению компьютерной томографии: цирроз печени, гепато-

спленомегалия. 

Окончательный диагноз: цирроз печени класса С по Чайлд-Пью вирусной 

(HCV) этиологии. Портальная гипертензия: спленомегалия, варикозное расши-

рение вен пищевода 3-й степени. Печеночная недостаточность (нарушение син-

тетической функции печени): 
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ИТК составил 0,798, что соответствует средней степени БЭН. 

Все вышеперечисленные данные указывают на наличие у пациентки 

смешанной формы БЭН средней степени тяжести, требующей активной кор-

рекции. 
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ГЛАВА 4. АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ НУТРИТИВНОЙ ПОДДЕРЖКИ 

В ПРОЦЕССЕ ПРОТИВОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ 

БОЛЬНЫХ ВИРУСНЫМ (НСV) ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ КЛАССА А 

4.1. Динамика клинико-лабораторных показателей 

белково-энергетического статуса больных (HCV) циррозом печени 

класса А в процессе противовирусной терапии 

С учетом данных о возможном побочном влиянии противовирусной тера-

пии на массу тела пациентов с вирусным (HCV) циррозом печени изучалась 

динамика клинико-лабораторных показателей белково-энергетического статуса 

больных HCV-ЦП класса А в процессе противовирусной терапии. 

Из 99 пациентов ЦП класса А по Чайлд-Пью вирусной этиологии инфор-

мированное согласие на проведение сравнительного анализа методов консерва-

тивной терапии получено у 60 человек, которые приняли участие в рандомизи-

рованном, проспективном, контролируемом, открытом исследовании. 

Полное исследование в первой группе сравнения из 30 больных закончи-

ли 26 пациентов (14 мужчин, 12 женщин). Больным была назначена противови-

русная терапия (пегинтерферон альфа-2B в дозе 1,5 мг на 1 кг веса каждую не-

делю и рибавирин в дозе 12,5 мг на 1 кг веса ежедневно) в течение 48 недель. 

В связи с осложнениями противовирусной терапии из исследования выбыли 

4 человека. У одного пациента развилась критическая тромбоцитопения, у од-

ного – неконтролируемая депрессия, двое отказались от терапии из-за резкого 

снижения качества жизни. 

По результатам клинического исследования было выявлено, что на фоне 

применения противовирусной терапии через 12 недель наблюдения отмечалось 

увеличение выраженности астенического синдрома, с 1,0 (1,0÷2,0) балла до 3,0 

(3,0÷3,0) баллов (р < 0,001). Через 24 недели от начала наблюдения симптомы 

астении сохранялись на уровне 3,0 (3,0÷3,0) баллов; р < 0,001. При оценке асте-
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нического синдрома через 36 недель и на момент окончания противовирусной 

терапии медиана астенического синдрома в группе составили 3,0 (2,0÷3,0) бал-

ла; р < 0,001 (табл. 36). 

Т а б л и ц а  3 6  

Динамика астенического синдрома у больных циррозом печени класса А  

в процессе ПВТ, n = 26 
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Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель 

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), балл 

1,0 
(1,0÷2,0) 

3,0 
(3,0÷3,0) 

3,0 
(3,0÷3,0) 

3,0 
(2,0÷3,0) 

3,0 
(2,0÷3,0) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Для анализа влияния противовирусной терапии на развитие ПЭ был ис-

следован в динамике тест на определение цифровой последовательности по 

Рейтану. При первичном обследовании значение теста составило 35 (34÷40) с, 

что соответствовало отсутствию ПЭ. Через 12 недель отмечалась отрицательная 

динамика: пациенты справились с заданием за 39 (36÷45) с; р < 0,004 (табл. 37). 

В дальнейшем на фоне противовирусной терапии прослеживалась тен-

денция к увеличению выраженности энцефалопатии: через 24, 36 и 48 недель 

значения по группе составили соответственно 43 (40÷46) с; р < 0,001, 

45 (40÷49) с; р < 0,001, 46 (41÷49) с; р < 0,001 (табл. 37). 

Динамика соматометрических показателей (ОМП, КЖСТ, ИМТ) пред-

ставлена ниже. Так, если до лечения у представителей мужской популяции 

ОМП составляла 24,44 (24,1÷25,4) см, то через 12, 24, 36 и 48 недель регистри-

ровалось достоверное снижение данного показателя – до 24,7 (24,1÷25,1) см; 

23,7 (22,7÷24,6) см; 23,5 (22,1÷24,1) см; 23,3 (22,0÷24,0) см соответственно; 

р < 0,001 (табл. 38). 
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Т а б л и ц а  3 7  

Динамика скорости выполнения ТСЧ в процессе ПВТ, n = 26 
Ск

ор
ос

ть
 

вы
по

лн
ен

ия
 

те
ст

а 
св

яз
и 

чи
се

л Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель 

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), с 

35  
(34÷40) 

39  
(36÷45) 

43  
(40÷46) 

45  
(40÷49) 

46  
(41÷49) 

р 1,2 < 0,004 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Т а б л и ц а  3 8  

Динамика окружности мышц плеча у мужчин во время ПВТ, n = 14 

О
кр

уж
но

ст
ь 

 
мы

ш
ц 

пл
еч

а 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель 

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), см 

24,4 
(24,1÷25,4) 

24,7 
(24,1÷25, 1) 

23,7 
(22,7÷24,6) 

23,5 
(22,1÷24,1) 

23,3  
(22,0÷24,0) 

р 1,2 < 0,01 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Значения КЖСТ имели также отрицательную тенденцию: достоверное 

снижение наблюдалось с 12-й недели от начала терапии – с 21 (19÷22) мм до 

19,5 (18÷20) мм; р < 0,01, которое продолжалось до конца 48-й недели исследо-

вания, когда показатель составил 16 (16÷18) мм; р < 0,001 (табл. 39). 

На протяжении всего периода наблюдения отмечены изменения показа-

теля ИМТ. Достоверное и существенное снижение наблюдалось с 12-й недели 

от начала наблюдения – с 26,3 (25,3÷26,96) кг/м2 до 23,9 (23,1÷25,3) кг/м2. Сни-

жение показателей ИМТ наблюдалось на 24, 36 и 48-й неделях наблюдения 

(табл. 40). 
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Т а б л и ц а  3 9  

Динамика КЖСТ у мужчин во время ПВТ, n = 14 
Ко

ж
но

-ж
ир

ов
ая

 
ск

ла
дк

а 
на

д 
тр

иц
еп

со
м 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель 

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), мм 

21 
(19÷22) 

19,5 
(18÷20) 

18,5 
(17÷21) 

17 
(16÷19) 

16 
(16÷18) 

р 1,2 < 0,01 
р 1,3 < 0,003 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Т а б л и ц а  4 0  

Динамика ИМТ у мужчин во время противовирусной терапии, n = 14 

И
нд

ек
с 

ма
сс

ы 
те

ла
  Срок наблюдения 

Достоверность 
различий р 

до лечения  
(1) 

12 недель 
(2) 

24 недели 
(3) 

36 недель  
(4) 

48 недель 
(5) 

Me (25÷75), кг/м2 

26,3 
(25,3÷26,9) 

23,9 
(23,1÷25,3) 

22,6 
(22,3÷23,5) 

23,04 
(21,9÷23,5) 

23,03 
(21,7÷23,3) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

У женщин наблюдалась аналогичная динамика, что подтверждает про-

грессирование БЭ недостаточности у данной категории больных на фоне про-

ведения противовирусной терапии. Достоверное снижение ОМП у женщин 

наблюдалось с 12-й недели наблюдения, по сравнению с исходным значением 

(до лечения): с 23,3 (22,0÷23,9) см до 21,9 (21,4÷22,7) см (р < 0,002), которое 

продолжалось до конца 48-й недели исследования, когда показатель составил 

20,1 (19,6÷20,3) мм; р < 0,002 (табл. 41). 
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Т а б л и ц а  4 1  

Динамика соматометрических показателей у женщин на фоне применения  

противовирусной терапии, n = 12 

Показатель 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель 

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель 

 (4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75) 

ОМП, см 23,3 
(22,0÷23,9) 

21,9 
(21,4÷22,7) 

20,5 
(19,9÷21,1) 

20,1 
(19,3÷20,1) 

20,1 
(19,6÷20,3) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 < 0,002 
р 1,4 < 0,002 
р 1,5 < 0,002 

КЖСТ, мм 21 
(20,5÷23) 

20,5 
(19÷22) 

19,5 
(18÷20,5) 

18 
(17÷19) 

17,5 
(16,5÷18,5) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 < 0,002 
р 1,4 < 0,002 
р 1,5 < 0,002 

ИМТ, кг/м2 23,8 
(22,2÷24,9) 

21,9 
(20,9÷22,4) 

20,6 
(19,9÷20,9) 

19,5 
(19,1÷20,3) 

19,3 
(18,1÷19,7) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 < 0,002 
р 1,4 < 0,002 
р 1,5 < 0,002 

Примечание. n – количество пациентов. 

Достоверные изменения КЖСТ у женщин в сторону уменьшения получе-

ны также через 12 недель наблюдения: показатель составил 20,5 (19÷22) мм, 

р < 0,002; через 24 и 36 недель данная тенденция сохранилась и значение КЖСТ 

к 48-й неделе наблюдения достигло 17,5 (16,5÷18,5) мм; р < 0,002. 

Изменения по показателю ИМТ у женщин не отличались от тенденции, 

наблюдаемой у мужчин: устойчивое снижение исследуемого показателя 

с 23,8 (22,2÷24,9) кг/м2 до лечения до 19,3 (18,1÷19,7) кг/м2 к 48-й неделе 

наблюдения (табл. 41). 

На протяжении всего периода наблюдения отмечены изменения показа-

теля активности холинэстеразы в сыворотке крови. Достоверное и существен-

ное снижение наблюдалось с 12-й недели от начала наблюдения – с 6 045 

(5 765; 6 540 Ед/л) до 5 940 (5 541; 6 340) Ед/л. Снижение показателя активно-

сти холинэстеразы наблюдалось на 24, 36 и 48-й неделях наблюдения (табл. 42). 
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Т а б л и ц а  4 2  

Динамика лабораторных показателей в контрольной группе 

на фоне применения противовирусной терапии, n = 26 

Показатель 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель 

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75) 

Лейкоциты, 
×109/л 

7,15 
(6,1÷7,6) 

3,6 
(2.7÷4,4) 

3,25 
(2,5÷3,7) 

3,3 
(2,8÷3,8) 

3,2 
(2.7÷3,8) 

р1,2 < 0,003 
р1,3 < 0,003 
р1,4 < 0,002 
р1,5 < 0,002 

Гемоглобин, г/л 127 
(122÷129) 

116 
(110÷119) 

109 
(104÷113) 

105,5 
(102÷109) 

102 
(98÷109) 

р1,2 < 0,001 
р1,3 < 0,001 
р1,4 < 0,001 
р1,5 < 0,001 

Тромбоциты,  
×109/л 

162 
(140÷189) 

142 
(114÷159) 

128 
(98÷149) 

135 
(110÷148) 

140 
(109÷154) 

р1,2 < 0,011 
р1,3 < 0,002 
р1,4 < 0,002 
р1,5 < 0,002 

Альбумин, г/л 40,1 
(36,7÷42,4) 

38,5 
(35,1÷41,1) 

38,1 
(36,4÷40,1) 

39,1 
(36,4÷40.1) 

39,2 
(36,4÷40,2) 

р1,2 < 0,004 
р1,3 < 0,003 
р1,4 < 0,002 
р1,5 < 0,002 

Холинэстераза, 
Ед/л 

6045 
(5 765÷ 
6 540) 

5940 
(5 541÷ 
6 340) 

5545 
(5 345÷ 
6 778) 

5 592 
(5 089÷ 
6 190) 

56 08 
(5 066÷ 
6 560) 

р1,2 < 0,002 
р1,3 < 0,001 
р1,4 < 0,001 
р1,5 < 0,005 

Примечание. n – количество пациентов. 

Показатели периферической крови имели единую тенденцию – достовер-

ное снижение в процессе лечения. В частности, количество лейкоцитов в пери-

ферической крови до лечения составило 7,15 (6,1÷7,6)×109/л, а через 12 недель 

снизился до 3,6 (2,7÷4,4)×109/л (р < 0,003) и сохранялось на этом уровне до 48-й 

недели. Количество тромбоцитов в периферической крови с 162 (140÷189)×109/л 

до лечения через 12 недель снизилось до 142 (114÷159)×109/л и 128 (98÷149)×109/л 

к 24-й неделе; р < 0,011 и р < 0,002 соответственно. В последующем сохранялась 

тромбоцитопения до 48-й недели наблюдения. Концентрация гемоглобина до ле-
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чения с 127 (122÷129) г/л снизилась максимально к 48-й неделе наблюдения до 

102 (98÷109) г/л; р < 0,001. 

 

РЕЗЮМЕ 

Астенический синдром у больных ЦП класса А на фоне противовирусной 

терапии имеет устойчивую, достоверную отрицательную динамику; р < 0,001. 

В процессе наблюдения отмечена достоверная отрицательная динамика 

ТСЧ с 35 (34÷40) до 46 (41÷49) с (р < 0,001), что позволяет говорить о нега-

тивном влиянии ПВТ на ПЭ. 

Данные исследования БЭС на фоне стандартной терапии выявили, что 

такие показатели, как ИМТ, ОМП, КЖСТ, альбумин, имеют достоверную от-

рицательную динамику; р < 0,01. 

Показатели периферической крови (количество лейкоцитов, тромбоци-

тов и уровень гемоглобина) достоверно снижаются в процессе ПВТ; р < 0,01. 

Выявлено снижения активности холинэстеразы крови, что в сочетании 

с динамикой альбумина свидетельствует о снижении функции печени в про-

цессе противовирусной терапии больных ЦП класса А. 

4.2. Анализ клинико-лабораторных показателей  

белково-энергетического статуса 

больных (HCV) циррозом печени класса А 

в процессе нутритивного сопровождения противовирусной терапии 

Полное исследование во второй группе сравнения из 30 больных прошло 

28 пациентов (16 мужчин, 12 женщин). Больным наряду с противовирусной те-

рапией назначалось на 48 недель энтеральное питание в виде сипинга полисуб-

стратной стандартной смесью (см. главу 2). В связи с осложнениями противо-
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вирусной терапии из исследования выбыли 2 человека. У одного пациента раз-

вилась критическая тромбоцитопения, у одного – неконтролируемая депрессия. 

По результатам клинического исследования было выявлено, что на фоне 

применения стандартной схемы терапии через 12, 24, 36 и 48 недель наблюде-

ния не отмечалось достоверного изменения выраженности астенического синд-

рома. До лечения показатель соответствовал 1,0 (1,0÷2,0) баллу, на 12-й и 24-й 

неделях – 2,0 (1,0÷2,0) балла, на 36-й и 48-й неделях – 1,0 (1,0÷2,0) балл; 

р = 0,38 (табл. 43). 

Т а б л и ц а  4 3  

Динамика астенического синдрома у больных циррозом печени 

в процессе нутритивного сопровождения ПВТ, n = 28 

А
ст

ен
ич

ес
ки

й 
си

нд
ро

м 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения 

(1) 
12 недель 

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель 

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), балл 

1,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

1,0 
(1,0÷2,0) 

1,0 
(1,0÷2,0) 0,38 

Примечание: n – количество пациентов. 

Для анализа влияния противовирусной терапии на ПЭ был исследован 

в динамике тест на определение цифровой последовательности по Рейтану. При 

первичном обследовании значение теста составило 35 (33÷39) с, что соответ-

ствовало норме. Через 12 недель пациенты также справились с заданием за 

35 (29÷39) с; р = 0,63. В дальнейшем на фоне противовирусной терапии про-

слеживалась следующая тенденция выраженности энцефалопатии: через 24, 

36 и 48 недель значения по группе составили соответственно 38 (31,5÷39) с; 

35 (32÷40) с и 34 (31,5÷39) с; р = 0,36. Достоверность динамики не подтвержде-

на (табл. 44). 
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Т а б л и ц а  4 4  

Динамика ТСЧ на фоне нутритивной поддержки ПВТ, n = 28 
Те

ст
 с

вя
зи

 
 ч

ис
ел

 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения 

(1) 
12 недель 

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель 

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), с 

35 
(33÷39) 

35 
(29÷39) 

38 
(31,5÷39) 

35 
(32÷40) 

34 
(31÷39) р = 0,36 

Примечание. n – количество пациентов. 

Динамика соматометрических показателей (ОМП, КЖСТ, ИМТ) пред-

ставлена ниже. Так, если до лечения у представителей мужской популяции 

ОМП составляла 24,8 (24,3÷25,8) см, то через 12, 24, 36 и 48 недель динамика 

данного показателя была следующей: 24,6 (23,8÷25,8) см; 24,5 (23,5÷25,7) см; 

24,8 (23,8÷25,7) см; 24,8 (23,7÷25,8) см. Различий показателей ранговым дис-

персионным анализом не выявлено; р = 0,59 (табл. 45). 

Т а б л и ц а  4 5  

Динамика окружность мышц плеча у мужчин во время ПВТ  

на фоне нутритивной поддержки, n = 14 

О
кр

уж
но

ст
ь 

мы
ш

ц 
пл

еч
а Срок наблюдения 

Достоверность 
различий р 

до лечения  
(1) 

12 недель 
(2) 

24 недели 
(3) 

36 недель  
(4) 

48 недель 
(5) 

Me (25÷75), см 
24,8 

(24,3÷25,8) 
24,6 

(23,8÷25,8) 
24,5 

(23,5÷25,7) 
24,8 

(23,8÷25,7) 
24,8 

(237÷25,8) р = 0,59 

Примечание. n – количество пациентов. 

Значения КЖСТ, как и ОМП, не имели достоверной динамики: до лечения 

изучаемый показатель составил 20 (19÷24) мм после терапии 19,5 (18÷23) мм. 

Достоверность различий при дисперсионном анализе не подтверждена; р = 0,27 

(табл. 46). 
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Т а б л и ц а  4 6  

Динамика КЖСТ у мужчин во время ПВТ  

на фоне нутритивной поддержки, n = 14 

Ко
ж

но
-

ж
ир

ов
ая

 
ск

ла
дк

а 
на

д 
тр

иц
еп

со
м 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель 

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), мм 

20 
(19÷24) 

20,5 
(19÷23) 

20,0 
(18,5÷23,5) 

20,0 
(18÷22,5) 

19,5 
(18÷23) р = 0,27 

Примечание. n – количество пациентов. 

На протяжении всего периода наблюдения отмечены несущественные 

изменения показателя ИМТ. До лечения ИМТ у мужчин был 25,7 (24,4÷26,3) 

кг/м2. На 12-й, 24-й, 36-й и 48-й неделях наблюдения изучаемый показатель со-

ставил соответственно: 25,8 (24,4÷25,9) кг/м2; 25,4 (23,9÷25,9) кг/м2; 25,3 

(24,2÷26,2) кг/м2; 24,9 (24,2÷25,5) кг/м2. Достоверность различий при дисперси-

онном анализе не подтверждена; р = 0,27 (табл. 47). 

Т а б л и ц а  4 7  

Динамика ИМТ у мужчин во время ПВТ на фоне нутритивной поддержки, n = 14 

И
нд

ек
с 

 
ма

сс
ы

 т
ел

а Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель 

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), кг/м2 

25,7 
(24,4÷26,3) 

25,8 
(24,4÷25,9) 

25,4 
(23,9÷25,9) 

25,3 
(24,2÷26,2) 

24,9 
(24,2÷25,5) р = 0,55 

Примечание. n – количество пациентов. 

У женщин наблюдалась следующая динамика соматометрических показа-

телей: на 12-й и 24-й неделях противовирусной терапии значение ОМП соста-

вило 23,5 (20,5÷24,3) см и 23,4 (20,7÷23,9) см соответственно. На 36-й и 48-й 
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неделях наблюдения показатель значительно не изменился и составил 

23,7 (20,2÷24,0) см и 23,6 (20,2÷24,1) см. Достоверность различий при диспер-

сионном анализе не подтверждена; р = 0,11 (табл. 48). 

Т а б л и ц а  4 8  

Динамика соматометрических показателей у женщин на фоне применения  

противовирусной терапии и нутритивной поддержки, n = 14 

Показатель 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения 

(1) 
12 недель 

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель 

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75) 

ОМП, см 23,6 
(20,0÷23,9) 

23,5 
(20,5÷24,3) 

23,4 
(20,7÷23,9) 

23,7 
(20,2÷24,0) 

23,6 
(20,2÷24,1) р = 0,11 

КЖСТ, мм 20 
(19,5÷22) 

21 
(19÷22) 

20 
(19÷22,5) 

20 
(19,5÷22) 

20 
(20÷22,5) р = 0,21 

ИМТ, кг/м2 22,4 
(20,8÷24,2) 

22,05 
(20,7÷24,0) 

22,4 
(20,8÷24,1) 

22,7 
(20,6÷23,8) 

22,7 
(21,0÷23,8) р = 0,07 

Примечание. n – количество пациентов. 

Подобная тенденция наблюдалась у женщин на фоне противовирусной 

терапии по показателю КЖСТ. На 12-й, 24-й, 36-й и 48-й неделях терапии пока-

затель КЖСТ составил 21 (19÷22) мм; 20 (19÷22,5) мм; 20 (19,5÷22) мм; 

20 (20÷22,5) мм соответственно. Достоверность различий при дисперсионном 

анализе не подтверждена; р = 0,21. Динамика показателя ИМТ повторила тен-

денцию ОМП и КЖСТ (табл. 48). 

Обращает на себя внимание следующая динамика лабораторных показа-

телей у больных ЦП класса А в исследуемой группе в ходе противовирусной 

терапии с нутритивной поддержкой. Так, до начала терапии показатель альбу-

мина сыворотки составлял 40,3 (39,2÷41,1) г/л; через 12 и 24 недели – 

40,6 (39,1÷41,2) г/л и 40,8 (39,5÷41,9) г/л; р = 0,24 и р = 0,18 соответственно. На 

36-й и 48-й неделях наблюдения отмечен достоверный рост показателя до 

41,4 (40,5÷42,5) г/л и 41,7 (40,5÷42,9) г/л; р < 0,002 и р < 0,002 соответственно. 
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Изменение активности холинэстеразы в сыворотке крови не было достоверным 

в процессе первых 24 недель терапии, но начиная с 36-й и на 48-й неделе пока-

затель достоверно увеличился и составил 6 350 (6 031÷6 545) Ед/л и 6 489 

(6 144÷6 774) Ед/л соответственно; р < 0,004. 

Показатели периферической крови имели единую тенденцию – достовер-

ное снижение в процессе лечения. В частности, количество лейкоцитов в пери-

ферической крови до лечения составило 6,6 (5,9÷6,9)×109/л, а через 24 недели 

снизился до 3,5 (3,0÷3,7)×109/л (р < 0,002) и сохранялось на этом уровне до 48-й 

недели. 

Количество тромбоцитов в периферической крови снизилось со 180 

(124÷220)×109/л до лечения через 12 недель до 140 (110÷149)×109/л и 115 

(89÷160)×109/л к 36-й неделе; р < 0,007 и р < 0,002 соответственно. В последу-

ющем сохранялась тромбоцитопения до 48-й недели наблюдения. 

Концентрация гемоглобина до лечения со 128 (125÷131) г/л снизилась 

к 48-й неделе наблюдения до 114 (109÷123) г/л; р < 0,003 (табл. 49). 

Т а б л и ц а  4 9  

Динамика лабораторных показателей в группе нутритивной поддержки 

на фоне применения противовирусной терапии, n = 28 

Показатель 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель  

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75) 

Лейкоциты, ×109/л 6,6 
(5,9÷6,9) 

4,0 
(3,9÷4,9) 

3,5 
(3,0÷3,7) 

3,3 
(3,1÷3,5) 

3,2 
(3,1÷3,5) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 < 0,002 
р 1,4 < 0,002 
р 1,5 < 0,002 

Гемоглобин, г/л 128 
(125÷131) 

120 
(118÷125) 

120 
(117÷124) 

119 
(118÷123) 

114 
(109÷123) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 < 0,002 
р 1,4 < 0,002 
р 1,5 < 0,003 

Тромбоциты, ×109/л 180 
(124÷210) 

140 
(110÷149) 

115 
(97÷150) 

115 
(89÷160) 

117 
(99÷154) 

р 1,2 < 0,007 
р 1,3 < 0,004 
р 1,4 < 0,002 
р 1,5 < 0,002 
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О к о н ч а н и е  т а б л .  4 9  

Показатель 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель  

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75) 

Альбумин, г/л 40,3 
(39,2÷41,1) 

40,6 
(39,1÷41,2) 

40,8 
(39,5÷41,9) 

41,4 
(40,5÷42,5) 

41,7 
(40,5÷42,9) 

р 1,2 = 0,24 
р 1,3 = 0, 18 
р 1,4 < 0,002 
р 1,5 < 0,002 

Холинэстераза, Ед/л 
5 954 

(5 532÷ 
6 388) 

6 055 
(5 728÷ 
6 383) 

6 161 
(5 977÷ 
6 537) 

6 350 
(6 031÷ 
6 545) 

6 489 
(6 144÷ 
6 774) 

р 1,2 = 0,37 
р 1,3 < 0,057 
р 1,4 < 0,004 
р 1,5 < 0,004 

Примечание. n – количество пациентов. 

 

РЕЗЮМЕ 

Нутритивное сопровождение в процессе ПВТ больных ЦП класса А не 

влияет на астенический синдром, р >0,05. 

В процессе наблюдения не отмечено достоверной динамики ТСЧ 

(р > 0,05), что позволяет говорить о безопасности влияния на ПЭ энтерально-

го питания в сочетании с ПВТ. 

Данные исследования БЭС на фоне нутритивного сопровождения ПВТ 

у мужчин и женщин выявили, что такие показатели, как ИМТ, ОМП, КЖСТ, 

не имеют достоверной отрицательной динамики; р >0,05. 

Показатели периферической крови (количество лейкоцитов, тромбоци-

тов и уровень гемоглобина) достоверно снижаются в процессе ПВТ, несмотря 

на нутритивную поддержку; р < 0,003. 

Также выявлено достоверное повышение активности холинэстеразы 

крови на 36-й и 48-й неделях ПВТ (р < 0,004), что в сочетании с аналогичной 

тенденцией уровня альбумина сыворотки (р < 0,002) свидетельствует о повы-

шении печеночно-клеточной функции на фоне проводимой комбинированной 

терапии с нутритивной поддержкой. 
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4.3. Сравнительный анализ белково-энергетического статуса 

больных вирусным (HCV) циррозом печени класса А, получавших 

противовирусную терапию с нутритивной поддержкой, и без нее 

При клиническом обследовании пациентов вирусным ЦП класса А по 

Чайлд-Пью астенический синдром регистрировался у больных в обеих исследу-

емых группах, и достоверной разницы на момент первичной явки не выявлено; р 

= 0,75 (табл. 50). 

Дальнейший анализ выраженности астенического синдрома через 12 

недель от начала наблюдения показал прогрессирование астенического син-

дрома до 3,0 (3,0÷3,0) баллов у пациентов получающих ПВТ и сохранение вы-

раженности указанного клинического синдрома весь период лечения до 48-й 

недели. В группе пациентов, получавших дополнительно к ПВТ клиническое 

питание, астенический синдром достоверно не прогрессировал весь период 

наблюдения; р > 0,05. Статистическая достоверность различий между группами 

на 12-й, 24-й, 36-й и 48-й неделях была выраженной; р < 0,001. 

Т а б л и ц а  5 0  

Динамика астенического синдрома у больных циррозом печени класса А  

в процессе ПВТ, n = 54 

Группа 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения 

(1) 
12 недель 

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель 

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), балл 

Контрольная 
n = 26 

1,0 
(1,0÷2,0) 

3,0 
(3,0÷3,0) 

3,0 
(3,0÷3,0) 

3,0 
(2,0÷3,0) 

3,0 
(2,0÷3,0) 

р 1,1 = 0,750 
р 2,2 < 0,001 
р 3,3 < 0,001 
р 4,4 < 0,001 
р 5,5 < 0,001 

Основная 
n = 28 

1,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

1,0 
(1,0÷2,0) 

1,0 
(1,0÷2,0) 

Примечание. n – количество пациентов. 
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Таким образом, клиническое питание способствует снижению интенсив-

ности астенического синдрома, прогрессирующего на фоне ПВТ ЦП класса А. 

Базовые показатели теста связи чисел (до лечения) в первой группе срав-

нения – 35 (34÷40) с, и во второй группе – 35 (33÷39) с, не имели достоверных 

различий; р = 0,11. Через 12 недель наблюдения в первой группе отмечалась от-

рицательная достоверная динамика до 39 (36÷45) с; р < 0,001, которая сохраня-

лась весь период наблюдения до 48-й недели – 46 (41÷49) с; р < 0,001 (табл. 51). 

Т а б л и ц а  5 1  

Динамика ТСЧ у больных циррозом печени класса А в процессе ПВТ, n = 54 

Группа 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель 

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), балл 

Контрольная 
n = 26 

35  
(34÷40) 

39 
(36÷45) 

43 
(40÷46) 

45 
(40÷49) 

46 
(41÷49) 

 р 1,1 = 0,110 
 р 2,2 < 0,004 
 р 3,3 < 0,004 
 р 4,4 < 0,004 
 р 5,5 < 0,004 

Основная 
n = 28 

35  
(33÷39) 

35 
(29÷39) 

38 
(31,5÷39) 

35 
(32÷40) 

34 
(31÷39) 

Примечание. n – количество пациентов. 

У пациентов, получавших нутритивное сопровождение, достоверной ди-

намики ТСЧ не отмечено; р > 0,05. Различия между группами были достовер-

ными; р < 0,004. Следовательно, энтеральное питание предотвращает прогрес-

сирование ПЭ вследствие ПВТ ЦП класса А. 

Сравнительный анализ проводился также по данным соматометрических 

показателей (ОМП, КЖСТ, ИМТ) отдельно у мужчин и женщин. Достоверной 

разницы между значениями показателей ОМП у мужчин обеих групп до лече-

ния, через 12 и 24 недели от начала наблюдения не выявлено; р = 0,69, р = 0,42, 

р = 0,13 соответственно (табл. 52). 
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Т а б л и ц а  5 2  

Динамика ОМП у больных (мужчин) циррозом печени класса А  

в процессе ПВТ, n = 28 

Группа 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель  

(2) 
24 недели 

 (3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), см 

Контрольная 
n = 26 

24,4 
(24,1÷25,4) 

24,7 
(24,1÷25,1) 

23,7 
(22,7÷24,6) 

23,5 
(22,1÷24,1) 

23,3 
(22,0÷24,0) 

 р 1,1 = 0,69 
 р 2,2 = 0,42 
 р 3,3 = 0,13 
 р 4,4 < 0,002 
 р 5,5 < 0,001 

Основная 
n = 28 

24,8 
(24,3÷25,8) 

24,6 
(23,8÷25,8) 

24,5 
(23,5÷25,7) 

24,8 
(23,8÷25,7) 

24,8 
(23,7÷25,8) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Максимальный отрицательный эффект от противовирусной терапии у па-

циентов ЦП класса А при изучении ОМП наблюдался на момент окончания 

противовирусной терапии – 23,3 (22,0÷24;0) см; р < 0,001. В группе пациентов 

получающих нутритивную поддержку показатель достоверно не снижался 

в процессе ПВТ, что привело к достоверным различиям между группами с 36-й 

недели наблюдения; р < 0,002. 

Подобная тенденция наблюдалась на фоне противовирусной терапии при 

исследовании КЖСТ: статистически недостоверные отличия между группами до 

лечения, на 12-й и 24-й неделе; р = 0,9, р = 0,52, р = 0,16. Максимальное сниже-

ние КЖСТ к концу лечения (48-я неделя наблюдения) в контрольной группе до 

16 (16÷18) мм (р < 0,001) и недостоверное изменение показателя к 48-й неделе 

при нутритивном сопровождении до 19,5 (18÷23) мм, что привело к статистиче-

ски достоверным различиям между группами начиная с 36-й и до 48-й недели 

наблюдения; р < 0,006 (табл. 53). 

Динамику ОПМ и КЖСТ у мужчин с ЦП класса А повторил и ИМТ. До 

лечения и на 12-й неделе наблюдения различий в контрольной группе и группе 

с нутритивной поддержкой не наблюдалось: р = 0,27 и р = 0,06. 
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Т а б л и ц а  5 3  

Динамика КЖСТ у больных (мужчин) циррозом печени класса А  

в процессе ПВТ, n = 28 

Группа 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель  

(2) 
24 недели 

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75) 

Контрольная 
n = 14 

21 
(19÷22) 

19,5 
(18÷20) 

18,5 
(17÷21) 

17 
(16÷19) 

16 
(16÷18) 

 р 1,1 = 0,9 
 р 2,2 = 0,52 
 р 3,3 = 0,16 
 р 4,4 < 0,006 
 р 5,5 < 0,001 

Основная 
n = 14 

20 
(19÷24) 

20,5 
(19÷23) 

20,0 
(18,5÷23,5) 

20,0 
(18÷22,5) 

19,5 
(18÷23) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Максимальное снижение ИМТ отмечено в контрольной группе на 48-й 

неделе – 23,3 (21,7÷23,3) кг/м2 (р < 0,001), тогда как и в группе с нутритивной 

поддержкой снижение было весь период наблюдения недостоверным – до 

24,9 (24,2÷25,5) кг/м2; р = 0,55. Значительный темп снижения ИМТ в группе па-

циентов, получавших ПВТ без энтерального питания, привел к тому, что раз-

личия в группах стали статистически достоверными с 24-й недели; р < 0,001 

(табл. 54). 

Т а б л и ц а  5 4  

Динамика ИМТ у больных (мужчин) циррозом печени класса А  

в процессе ПВТ, n = 28 

Группа 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель  

(2) 
24 недели  

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), кг/м2 

Контрольная 
n = 14 

26,3 
(25,3÷26,9) 

23,9 
(23,1÷25,3) 

22,6 
(22,3÷23,5) 

23,04 
(21,9; ÷23,5) 

23,03 
(21,7÷23,3) 

 р 1,1 = 0,27 
 р 2,2 = 0,06 
 р 3,3 < 0,001 
 р 4,4 < 0,001 
 р 5,5 < 0,001 

Основная 
n = 14 

25,7 
(24,4÷26,3) 

25,8 
(24,4÷ 26,4) 

25,4 
(23,9÷25,9) 

25,3 
(24,2÷26,2) 

24,9 
(24,2÷ 25,5) 

Примечание. n – количество пациентов. 



124 

Таким образом, энтеральное питание у мужчин ЦП класса А, получаю-

щих ПВТ, способствует предотвращению прогрессирования БЭН, вызванной 

противовирусными препаратами. 

Динамика показателей БЭС на фоне ПВТ у женщин с ЦП класса А была 

следующей. Достоверной разницы между значениями ОМП у женщин в иссле-

дуемых группах до лечения и через 12 недель ПВТ не выявлено; р = 0,88 и 

р = 0,67 соответственно. В контрольной группе динамика ОМП была однона-

правленной: максимальное снижение с 23,6 (20,0÷23,9) см до лечения до 20,1 

(19,6÷20,3) см на 48-й неделе; р < 0,004. У пациенток, получавших энтеральное 

питание, было недостоверное снижение показателя весь период наблюдения; 

р = 0,11. Разнонаправленные тенденции изучаемого показателя в контрольной 

группе и группе сравнения привели к достоверным различиям между группами 

значений ОМП с 24-й по 48-ю неделю; р < 0,008 (табл. 55). 

Т а б л и ц а  5 5  

Динамика ОМП у больных (женщин) циррозом печени класса А  

в процессе ПВТ, n = 26 

Группа 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель  

(2) 
24 недели 

 (3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), см 

Контрольная 
n = 12 

23,3 
(22,0÷23,9) 

21,9 
(21,4÷22,7) 

20,5 
(19,9÷21,1) 

20,1 
(19,3÷20,1) 

20,1 
(19,6÷20,3) 

 р1,1 = 0,75 
 р2,2 = 0,76 
 р3,3 < 0,008 
 р4,4 < 0,002 
 р5,5 < 0,004 

Основная 
n = 14 

23,6 
(20,0÷23,9) 

23,5 
(20,5÷24,3) 

23,4 
(20,7÷23,9) 

23,7 
(20,2÷24,0) 

23,6 
(20,2÷24,1) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Динамика следующих показателей БЭС – КЖСТ и ИМТ у женщин в конт-

рольной группе на фоне противовирусной терапии была аналогичной ОМП: 

снижение весь период наблюдения с минимальным значением на 48-й неделе 

наблюдения, КЖСТ до 17,5 (16,5÷18,5) мм (р < 0,002) и снижением ИМТ до 
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19,3 (18,1÷19,7) кг/м2; р < 0,002. В группе пациенток, получавших нутритивную 

поддержку, КЖСТ и ИМТ достоверно весь период наблюдения не менялись; 

р > 0,05 (табл. 56). 

Т а б л и ц а  5 6  

Динамика КЖСТ у больных (женщин) циррозом печени класса А  

в процессе ПВТ, n = 26 

Группа 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель  

(2) 
24 недели  

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), мм 

Контрольная 
n = 12 

21 
(20,5÷23) 

20,5 
(19÷22) 

19,5 
(18÷20,5) 

18 
(17÷19) 

17,5 
(16,5÷18,5) 

 р1,1 = 0,17 
 р2,2 = 0,88 
 р3,3 = 0,15 
 р4,4 < 0,008 
 р5,5 < 0,002 

Основная 
n = 14 

20 
(19,5÷22) 

21 
(19÷22) 

20 
(19÷22,5) 

20 
(19,5÷22) 

20 
(20÷22,5) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Различия между группами показателей КЖСТ до начала терапии, на 12-й 

и 24-й неделе были не достоверными; р > 0,05. С 36-й недели разнонаправлен-

ная динамика показателей в контрольной группе и группе сравнения привела 

к статистической достоверности различий в группах; р < 0,008. 

Различия между группами показателей ИМТ до начала терапии и на 12-й 

неделе были не достоверны; р > 0,05. Начиная с 24-й недели разнонаправленная 

динамика показателей в контрольной группе и группе сравнения привела к ста-

тистической достоверности различий в группах; р < 0,004 (табл. 57). 

Сравнительный анализ динамики маркеров БЭС у женщин в процессе 

ПВТ показал, что использование противовирусных препаратов приводит 

к отрицательной динамике ОМП, КЖСТ и ИМТ. Однако добавление к терапии 

энтерального питания способно предотвратить формирующуюся в процессе 

ПВТ белково-энергетическую недостаточность. 
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Т а б л и ц а  5 7  

Динамика ИМТ у больных (женщин) циррозом печени класса А  

в процессе ПВТ (n = 26) 

Группа 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель  

(2) 
24 недели  

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), кг/м2 

Контрольная 
n = 12 

23,8 
(22,2÷24,9) 

21,9 
(20,9÷22,4) 

20,6 
(19,9÷20,9) 

19,5 
(19,1÷20,3) 

19,3 
(18,1÷19,7) 

 р1,1 = 0,19 
 р2,2 = 0,34 
 р3,3 < 0,004 
 р4,4 < 0,001 
 р5,5 < 0,0012 

Основная 
n = 14 

22,4 
(20,8÷24,2) 

22,05 
(20,7÷24,0) 

22, 4 
(20,8÷24,1) 

22,7 
(20,6÷23,8) 

22,7 
(21,0÷23,8) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Анализ данных концентрации альбумина сыворотки на стартовой пози-

ции (до лечения) и через 12 недель терапии не выявил отличий между группа-

ми; р = 0,96 и р = 0,059 соответственно. В контрольной группе на фоне ПВТ по-

казатель максимально снизился к 24 неделе – до 38,1 (36,4÷40,1) г/л (р < 0,003) 

и сохранялся без существенных изменений до 48-й недели. В группе пациентов, 

получавших нутритивную поддержку до 24-й недели терапии достоверной ди-

намики показателя не было (р = 0,18), а начиная с 36-й недели и к 48-й неделе 

альбумин достоверно вырос – до 41,7 (40,5÷42,9) г/л. Различия между группами 

были статистически достоверны начиная с 24-й недели и до окончания иссле-

дования; р < 0,001(табл. 58). 

Исследование активности холинэстеразы до лечения и на 12-й неделе те-

рапии не выявило достоверных отличий в группах: р = 0,61 и р = 0,33. У паци-

ентов, получавших противовирусную терапию весь период наблюдения, до 48-й 

недели, отмечалось снижение показателя с минимальным значением на 36-й не-

деле – 5 592 (5 089÷6 190) Ед/л, достоверность отличий от показателя до лече-

ния; р < 0,001. В группе больных, получавших дополнительно энтеральное пи-

тание, показатель активности холинэстеразы, достоверно рос весь период 
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наблюдения с максимальным значением на 48-й неделе – 6 489 (6 144÷6 774) 

Ед/л; р < 0,004. Статистическая достоверность различий между группами опре-

делялась с 24-й по 48-ю неделю наблюдения; р < 0,009 (табл. 59). 

Т а б л и ц а  5 8  

Динамика концентрации альбумина у больных циррозом печени класса А  

в процессе ПВТ, n = 54 

Группа 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель  

(2) 
24 недели 

 (3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), г/л 

Контрольная 
n = 26 

40,1 
(36,7÷42,4) 

38,5 
(35,1÷41,1) 

38,1 
(36,4÷40,1) 

39,1 
(36,4÷40.1) 

39,2 
(36,4÷40,2) 

 р1,1 = 0,96 
 р2,2 < 0,059 
 р3,3 < 0,001 
 р4,4 < 0,001 
 р5,5 < 0,001 

Основная 
n = 28 

40,3 
(39,2÷41,1) 

40,6 
(39,1÷41,2) 

40,8 
(39,5÷41,9) 

41,4 
(40,5÷42,5) 

41,7 
(40,5÷42,9) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Т а б л и ц а  5 9  

Динамика активности холинэстеразы у больных циррозом печени класса А  

в процессе ПВТ, n = 54 

Группа 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель  

(2) 
24 недели 

 (3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), Ед/л 

Контрольная 
n = 26 

6 045 
(5 765÷ 
6 540) 

5 940 
(5 541÷ 
6 340) 

5 545 
(5 345÷ 
6 778) 

5 592 
(5 089÷ 
6 190) 

5 608 
(5 066÷ 
6 560) 

 р1,1 = 0,61 
 р2,2 < 0,33 
 р3,3 < 0,009 
 р4,4 < 0,007 
 р5,5 < 0,001 

Основная 
n = 28 

5 954 
(5 532÷ 
6 388) 

6 055 
(5 728÷ 
6 383) 

6 161 
(5 977÷ 
6 537) 

6 350 
(6 031÷ 
6 545) 

6 489 
(6 144÷ 
6 774) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Таким образом, положительная динамика активности холинэстеразы 

и альбумина как маркеров печеночно-клеточной недостаточности на фоне нут-
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ритивного сопровождения ПВТ и отрицательная динамика указанных маркеров 

на фоне ПВТ без энтерального питания показывают возможность стабилизации 

нутритивной поддержкой функции печени, которая, возможно, нарушается ПВТ. 

Нутритивное сопровождение ПВТ ЦП класса А предотвращало развитие 

БЭН, что подтверждалось и динамикой интегрального трофологического коэф-

фициента. Так, ИТК у больных в группе с НП до лечения составил 1,0 (1,0÷1,0), 

и не изменился после лечения – 1,0 (1,0÷1,0); р = 0,85. В группе больных, полу-

чавших ПВТ без НП, ИТК снизился с 1,0 (1,0÷1,0) до лечения до 0,987 

(0,978÷1,0) после лечения; р < 0,001. Различия между группами по ИТК в конце 

терапии (48-я неделя) были достоверны; р < 0,004 (табл. 60). 

Т а б л и ц а  6 0  

Динамика интегрального трофологического коэффициента  

у больных циррозом печени класса А в процессе ПВТ, n = 54 

Группа 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель  

(2) 
24 недели  

(3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75) 

Контрольная 
n = 26 

1,0 
(1,0÷1,0) 

1,0 
(0,991÷1,0) 

0,996 
(0,984÷1,0) 

0,99 
(0,984÷1,0) 

0,987 
(0,978÷1,0) 

 р1,1 = 0,87 
 р2,2 = 0,89 
 р3,3 < 0,021 
 р4,4 < 0,011 
 р5,5< 0,004 

Основная 
n = 28 

1,0 
(1,0÷1,0) 

1,0 
(0,999÷1,0) 

1,0 
(1,0÷1,0) 

1,0 
(0,995 ÷1,0) 

1,0 
(1,0÷1,0) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Относительная частота БЭН в контрольной и основной группе до лечения 

составила 19,2% и 21,4% соответственно. Через 48 недель в контрольной группе 

показатель возрос до 61,5 % (р < 0,0027), а в основной группе достоверно не из-

менился. Достоверность различий относительной частоты БЭН в группах до ле-

чения р = 0,85, после лечения р < 0,0035. 

Показатели периферической крови (концентрация лейкоцитов, гемогло-

бина, тромбоцитов) как один из важных маркеров контроля побочных гематоло-
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гических эффектов противовирусных препаратов достоверно снижались весь 

период наблюдения, как в контрольной группе контроля, так и в основной груп-

пе. Минимальные значения показатели в группе контроля имели на 48-й неделе: 

лейкоциты – 3,2 (2,7÷3,8)×109/л (р < 0,002), тромбоциты – 140 (109÷154)×109/л 

(р < 0,002), гемоглобин – 102 (98÷109) г/л (р < 0,003) (табл. 42). Подобная дина-

мика показателя лейкоцитов и тромбоцитов была и в группе пациентов, полу-

чавших нутритивную поддержку: достоверное снижение с минимальными зна-

чениями на 48-й неделе лейкоцитов – 3,2 (3,1÷3,5)×109/л (р < 0,002), тромбоци-

тов – 117 (99÷154)×109/л. Статистических различий между группами по уровню, 

как тромбоцитов, так и лейкоцитов, весь период наблюдения не было; р > 0,05. 

Сравниваемые группы по показателю гемоглобина достоверно не отлича-

лись до лечения; р = 0,34. Однако с 12-й и до 48-й недели лечения группа, полу-

чающая энтеральное питание, имела достоверно больший показатель; р < 0,004 

(табл. 61). 

Т а б л и ц а  6 1  

Динамика концентрации гемоглобина у больных циррозом печени класса А  

в процессе ПВТ, n = 54 

Группа 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
12 недель  

(2) 
24 недели 

 (3) 
36 недель  

(4) 
48 недель 

(5) 
Me (25÷75), г/л 

Контрольная 
n = 26 

127 
(122÷129) 

116 
(110÷119) 

109 
(104÷113) 

105,5 
(102÷109) 

102 
(98÷109) 

 р1,1 = 0,34 
 р2,2 < 0,004 
 р3,3 < 0,001 
 р4,4 < 0,001 
 р5,5< 0,001 

Основная 
n = 28 

128 
(125÷131) 

120 
(118÷125) 

120 
(117÷124) 

119 
(118÷123) 

114 
(109÷123) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Таким образом, анализ показателей периферической крови (концентрации 

лейкоцитов, тромбоцитов, гемоглобина) показал, что нутритивное сопровожде-

ние ПВТ не влияет на развитие лейко- и тромбоцитопении. Однако энтеральное 
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питание позволяет с 12-й недели терапии поддерживать уровень гемоглобина на 

достоверно более высоком уровне. 

Количество больных, достигших УВО, не имело достоверных различий 

в обеих группах; р = 0,2. Однако тенденция к увеличению относительной ча-

стоты УВО в группе пациентов при назначении НП была достаточно четкой: 

с 33,3% до 46,7% в контрольной и основной группах соответственно. 

 

РЕЗЮМЕ 

Нутритивное сопровождение в процессе ПВТ больных ЦП класса А спо-

собствует снижению выраженности астенического синдрома, развивающего-

ся на фоне ПВТ, начиная с 12-й недели и весь период лечения; р < 0,001. 

Энтеральное питание достоверно снижает прогрессирование ПЭ, вы-

званной ПВТ, что позволяет говорить о безопасности использования энте-

рального питания в процессе ПВТ; р < 0,004. 

Нутритивное сопровождение ПВТ ЦП класса А предотвращает разви-

тие БЭН, как у мужчин, так и женщин (по показателю ИМТ, ОМП, КЖСТ), 

а также интегральному трофологическому коэффициенту, р < 0,004. 

Энтеральное питание не влияет на показатели периферической крови 

(количество лейкоцитов и тромбоцитов в процессе ПВТ); р > 0,05. Важно, 

что снижение уровня гемоглобина на фоне нутритивной поддержки ПВТ про-

исходит более медленными темпами; р < 0,004. 

Энтеральное питание улучшает функцию печени, повышая такие пока-

затели печеночно-клеточной недостаточности, как концентрация альбумина 

сыворотки и активность холинэстеразы крови; р < 0,009. 
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ГЛАВА 5. СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ 

СХЕМ КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ 

БЕЛКОВО-ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

ВИРУСНОГО (HCV) ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ КЛАССА В 

5.1. Анализ клинико-лабораторных показателей 

белково-энергетической недостаточности 

при стандартном медикаментозном лечении больных ЦП класса В 

Из 102 пациентов HCV-ЦП класса В по Чайлд-Пью информированное со-

гласие на проведение сравнительного анализа методов консервативной терапии 

получено у 72 человек, которые приняли участие в рандомизированном, про-

спективном, контролируемом, открытом исследовании. 

Полное исследование в первой группе сравнения из 36 больных прошел 

31 пациент (16 мужчин, 15 женщин). Возраст пациентов составил 49 (42÷56) лет. 

В связи с прогрессирующей декомпенсацией заболевания, требовавшей исполь-

зования молекулярной адсорбирующей рециркулирующей системы (МАРС) и 

госпитализации в палату интенсивной терапии из исследования выбыли 5 чело-

век (13,9%). 

Больные получали основную диету с повышенным содержанием белка. 

Стандартная базовая медикаментозная терапия у больных HCV-ЦП класса В 

весь период наблюдения включала: лактулозу 30 мл в сутки; анаприлин в дозе 

от 30 мг в сутки; спиронолактон 75 мг в день. 

По результатам клинического исследования было выявлено, что на фоне 

применения стандартной схемы терапии через 30 дней наблюдения отмечалось 

снижение выраженности астенического синдрома с 2 (1÷3) баллов до 1 (0÷2) 

балла; р < 0,003. Через 2 месяца от начала наблюдения симптомы астении име-

ли тенденцию к возрастанию до 2 (1÷2) баллов, но были достоверно меньше 

уровня до лечении; р < 0,008. Во время четвертого посещения (через 6 месяцев) 
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данные субъективные проявления регистрировались на уровне 2 (2÷3) баллов 

и превышали показатель до лечения; р = 0,022 (табл. 62). 

Т а б л и ц а  6 2  

Динамика астенического синдрома у больных циррозом печени класса В  

в процессе стандартной терапии, n = 31 

А
ст

ен
ич

ес
ки

й 
си

нд
ро

м 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
1 месяц 

(2) 
2 месяц 

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), балл 

2,0 
(1,0÷3,0) 

1,0 
(0,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(2,0÷3,0) 

р 1,2 < 0,003 
р 1,3 < 0,008 
р 1,4 = 0,022 

Примечание. n – количество пациентов 

Отечно-асцитический синдром на начальном этапе регистрировался в 

группе на уровне 2 (0÷2) баллов. Во время второго посещения наблюдалась по-

ложительная динамика: данный синдром снизился до 1 (0÷2) балла; р < 0,08. 

Через 60 дней наблюдения отмечалась тенденция к повышению выраженности 

данного синдрома – до 2 (1÷2) баллов; р = 0,85. Через 6 месяцев продолжался 

рост выраженности отечно-асцитического синдрома до 2 (1÷3) баллов; р < 0,001 

(табл. 63). 

Т а б л и ц а  6 3  

Динамика отечно-асцитического синдрома у больных циррозом печени класса В  

в процессе стандартной терапии, n = 31 

О
те

чн
о-

ас
тц

ит
ич

ес
ки

й 
си

нд
ро

м 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
1 месяц 

(2) 
2 месяц 

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), балл 

2,0 
(0,0÷2,0) 

1,0 
(0,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷3,0) 

р 1,2 = 0,08 
р 1,3 = 0,85 
р 1,4 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов  
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Отечно-асцитический синдром в контрольной группе имел достоверную 

положительную корреляцию с ИМТ (r = 0,56; р < 0,01), ОМП (r = 0,47; р < 0,01) 

и КЖСТ (r = 0,61; р < 0,01), а также обратную корреляцию с концентрацией 

альбумина (r = –0,6; р < 0,01), что важно при оценке маркеров БЭС. 

Для анализа эффективности стандартной терапии в лечении ПЭ был ис-

следован в динамике тест на определение цифровой последовательности по 

Рейтану. При первичном обследовании значение теста составило 96 (85÷108) с, 

что соответствовало 2-й степени ПЭ. Через месяц не отмечалась положительная 

динамика: пациенты справились с заданием за 95 (89÷99) с; р = 0,19 (табл. 64). 

Т а б л и ц а  6 4  

Динамика скорости выполнения ТСЧ в контрольной группе, n = 31 

Ск
ор

ос
ть

 
вы

по
лн

ен
ия

 т
ес

та
 

св
яз

и 
чи

се
л 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней  

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), с 

96  
(85÷108) 

95 
(89÷99) 

90 
(87÷99) 

99 
(98÷107) 

р 1,2 = 0,19 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 = 0,13 

Примечание. n – количество пациентов. 

В дальнейшем на фоне применения стандартной схемы терапии просле-

живалась тенденция к снижению выраженности энцефалопатии. Так, при кон-

трольном посещении (через 2 месяца) значения теста связи чисел составили 

90 (87÷99) с; р < 0,001. Но через 6 месяцев от начала наблюдения, несмотря на 

проведенный курс терапии, установлена отрицательная динамика показателей 

психометрического теста и возвращение его к исходному уровню – 

99 (98÷107) с; р = 0,13. 

Изменения коснулись и соматометрических показателей (ОМП, КЖСТ, 

ИМТ). Так, если до лечения у представителей мужской популяции значение 

ОМП составляло 22,8 (21,4÷24,3) см, то через 30 и 60 дней регистрировалось 
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снижение данного показателя – 22,3 (21,2÷24,1) см и 21,8 (20,7÷23,1) см соответ-

ственно; р = 0,04 и р < 0,004. На момент последнего посещения исследования 

снижение показателя было максимальным по значению – 21,5 (19,8÷22,7) см; 

р < 0,001 (табл. 65). 

Значение показателя КЖСТ имели достоверное снижение в процессе те-

рапии: до лечения показатель составил 12 (9,5÷13,0) мм, после 1-го месяца ле-

чения – 11 (9÷12,5) мм (р < 0,003), а через 6 месяцев исследования показатель 

составил 10 (8÷12) мм (р < 0,001). 

На протяжении всего периода наблюдения отмечены незначительные, но 

достоверные на 1-м и 2-м месяце исследования, изменения показателя ИМТ. 

К концу наблюдения ИМТ составил 23,1 (22,15÷24,8) кг/м2, тогда как до лечения 

был 23,8 (22,55÷25,1) кг/м2; р = 0,051 (табл. 65). 

Т а б л и ц а  6 5  

Динамика соматометрических показателей у мужчин 

на фоне применения стандартной медикаментозной терапии, n = 16 

Показатель 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней  

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75) 

ОМП, см 22,8  
(21,4÷24,3) 

22,3 
(21,2÷24,1) 

21,8 
(20,7÷23,1) 

21,5 
(19,8÷22,7) 

 р 1,2 = 0,04 
 р 1,3 < 0,004 
 р 1,4 < 0,001 

КЖСТ, мм 12 
(9,5÷13) 

11 
(9,0÷12,5) 

11 
(9÷12,5) 

10 
(8÷12) 

 р 1,2 < 0,003 
 р 1,3 < 0,003 
 р 1,4 < 0,001 

ИМТ, кг/м2 23,8 
(22,55÷25,1) 

23,3 
(22,1÷24,7) 

23,25 
(22,0÷24,65) 

23,1 
(22,15÷24,8) 

 р 1,2 < 0,004 
 р 1,3 < 0,006 
 р 1,4 = 0,051 

Примечание. n – количество пациентов. 

Полученные результаты изменений ИМТ, а также динамика и корреляции 

с отечно-асцитическим синдромом (r = 0,56; р < 0,01) показывают, что ИМТ не 
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может быть маркером БЭС, так как зависит в большой степени от отечно-

асцитического синдрома. 

У женщин наблюдалась аналогичная динамика, что подтверждает про-

грессирование БЭН у данной категории больных. Так, показатель ОМП достиг 

минимального значения через 6 месяцев наблюдения, по сравнению с исходным 

значением (до лечения): с 21,6 (20,7÷22,6) до 20,5 (19,5÷21,6) см; р < 0,005 

(табл. 66). 

Т а б л и ц а  6 6  

Динамика соматометрических показателей у женщин 

на фоне применения стандартной медикаментозной терапии, n = 15 

Показатель 
Срок наблюдения Достоверность 

различий р до лечения (1) 30 дней (2) 60 дней (3) 6 месяцев (4) 
Me (25÷75) 

ОМП, см 21,6 
(20,7÷22,6) 

21,3 
(20,1÷22,1) 

21,1 
(20,1÷22,0) 

20,5 
(19,5÷21,6) 

 р 1,2 < 0,006 
 р 1,3 < 0,006 
 р 1,4 < 0,005 

КЖСТ, мм 14 
(12÷16) 

13 
(11÷15) 

13 
(10÷15) 

11 
(9÷14) 

 р 1,2 < 0,006 
 р 1,3 < 0,005 
 р 1,4 < 0,001 

ИМТ, кг/м2 22,6 
(21,6÷24,4) 

22,1 
(20,6÷;23,3) 

22,1 
(20,5÷23,3) 

22,4 
(21,6÷23,6) 

 р 1,2 < 0,007 
 р 1,3 < 0,001 
 р 1,4 = 0,055 

Примечание. n – количество пациентов. 

Достоверные изменения КЖСТ у женщин в сторону уменьшения получе-

ны через 30 дней наблюдения: показатель составил 13 (11÷15) мм; р < 0,006; 

через 2 и 6 месяцев данная тенденция сохранилась, и значение параметра до-

стигло 13 (10÷15) и 11 (9÷14) мм соответственно; р < 0,005 и р < 0,001. 

Изменения по показателю ИМТ у женщин не отличались от таковых, 

у мужчин: достоверное снижение на 1-м и 2-м месяце наблюдения (р < 0,007 и 

р < 0,001) с дальнейшим ростом к 6-му месяцу до 22,4 (21,6÷24,6) кг/м2, досто-

верность различий с показателем до лечения р = 0,055 (табл. 66). 
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Обращает на себя внимание следующая динамика лабораторных показа-

телей БЭС у больных ЦП в исследуемой группе. Так, до начала терапии показа-

тель альбумина сыворотки составлял 32,6 (29,9÷34,7) г/л, через 30 дней – 

32,2 (30,4÷33,7) г/л (р = 0,81), через 60 дней – 31,2 (29,8÷32,5) г/л (р < 0,009), 

а на момент четвертого посещения (через 6 месяцев) отмечено значительное 

снижение данного маркера БЭС до 29,9 (28,8÷31,3) г/л; р < 0,001 (табл. 67). 

Т а б л и ц а  6 7  

Динамика лабораторных показателей печеночно-клеточной недостаточности  

у больных контрольной группы, n = 31 

Показатель 

Контрольные исследования 

Достоверность 
различий р 

до лечения  
(1) 

через 30 дней  
(2) 

через 60 дней  
(3) 

через  
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75) 

Холинэстераза, Ед/л 4 443 
(3 722÷5 048) 

4 235 
(3 678÷4 900) 

4 256 
(3 350÷4 854) 

4 150 
(3 440÷4 977) 

 р 1,2 = 0,07 
 р 1,3 = 0,012 
 р 1,4 < 0,002 

Альбумин, г/л 32,6 
(29,9÷34,7) 

32,2 
(30,4÷33,7) 

31,2 
(29,8÷32,5) 

29,9 
(28,8÷31,3) 

 р 1,2 = 0,81 
 р 1,3 < 0,009 
 р 1,4 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Уровень альбумина достоверно и положительно коррелировал с активно-

стью холинэстеразы (r = 0,66; р < 0,01), уровнем холестерина (r = 0,52; р < 0,01), 

Отрицательная корреляция концентрации альбумина сыворотки установлена с 

астеническим синдромом (r = –0,59), отечно-асцитическим синдромом (r = –0,6; 

р < 0,01), ИМТ (r = –0,4; р < 0,01), ОМП (r = –0,36; р < 0,05), КЖСТ (r = –0,4; 

р < 0,05). 

До лечения у больных контрольной группы отмечено снижение активно-

сти холинэстеразы до 4 443 (3 722÷5 048) Ед/л. К повторному исследованию 

(через 30 дней) активность фермента недостоверно уменьшилась и составила 
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4 235 (3 678÷4 900) Ед/л; р = 0,07. Снижение показателя сохранилось на 2-й 

и 6-й месяцы наблюдения, когда показатель достиг минимального значения – 

4 150 (3 440÷4 977) Ед/л; р < 0,002 (табл. 67). 

Уровень холинэстеразы достоверно и положительно коррелировал 

с уровнем холестерина (r = 0,55; р < 0,01). Отрицательная корреляция активно-

сти холинэстеразы сыворотки установлена с астеническим синдромом (r = –0,45; 

р < 0,05), отечно-асцитическим синдромом (r = –0,46; р < 0,01), ИМТ (r = –0,41; 

р < 0,01). 

Отсутствие длительного положительного эффекта от стандартной терапии 

подтверждается и отрицательной динамикой интегрального трофологического 

коэффициента. Отмечено, что во время второго посещения ИТК у данной кате-

гории больных снизился с 0,953 (0,934÷0,979) до 0,945 (0,915÷0,962); р = 0,03. 

Через 2 месяца от начала наблюдения данный параметр продолжил сни-

жаться и составил 0,932 (0,901÷0,954); р < 0,001, а через 6 месяцев установлена 

достоверная его регрессия до 0,901 (0,856÷0,936); р < 0,001 (рис. 14). 

0,953
0,945

0,932*

0,901*

0,87
0,88
0,89
0,90
0,91
0,92
0,93
0,94
0,95
0,96

1-е посещение 2-е посещение 3-е посещение 4-е посещение
 

Рис. 14. Динамика ИТК на фоне стандартной терапии (n = 31, * р < 0,001): 
р – достоверность изменений по отношению к исходному уровню 
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Функциональный класс ЦП у больных, получавших стандартную тера-

пию, до лечения был 8 (8÷9) баллов, а через 6 месяцев наблюдения достоверно 

увеличился до 9 (9÷10) баллов; р < 0,001 (табл. 68). 

Т а б л и ц а  6 8  

Динамика функционального класса ЦП в контрольной группе, n = 31 

Ф
ун

кц
ио

-
на

ль
ны

й 
 

кл
ас

с 
Ц

П
 Срок наблюдения 

Достоверность 
различий р 

до лечения 
(1) 

6 месяцев 
(2) 

Me (25÷75), балл 
8 

(8÷9) 
9 

(9÷10) р 1,2 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

РЕЗЮМЕ 

Данные исследования эффективности стандартной терапии выявили, 

что происходит краткосрочное улучшение клинических синдромов (астениче-

ского и отечно-асцитического) первые 2 месяца (р < 0,05), а дальнейший пери-

од наблюдения показывает четкую отрицательную тенденцию к 6-му месяцу, 

что обусловлено прогрессированием самого заболевания. 

Печеночная энцефалопатия, оцениваемая по ТСЧ, на фоне традиционной 

терапии имеет краткосрочную и медленно формирующуюся положительную 

динамику ко 2-му месяцу наблюдения и прогрессирует при долгосрочном 

наблюдении к 6-му месяцу наблюдения, достигая уровня до начала терапии. 

БЭС, определяемый по таким параметрам, как КЖСТ, ОМП, альбумин 

и ИТК, имеет отрицательную динамику с достижением минимальных пара-

метров к концу наблюдения, как у мужчин, так и женщин; р < 0,05. 

Показатели печеночно-клеточной недостаточности (альбумин и холин-

эстераза) весь период наблюдения снижались, показывая негативную тенден-

цию функции печени на фоне традиционной терапии; р < 0,012. 
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Функциональный класс ЦП (по классификации Чайлд-Пью) вирусного 

(HCV) ЦП класса В на фоне традиционной терапии в течение 6 месяцев ухуд-

шается; р < 0,001. 

5.2. Анализ клинико-лабораторных показателей 

белково-энергетической недостаточности при назначении 

нутритивной поддержки больным HCV-ЦП класса В 

Полное обследование (вторая группа сравнения) из 36 больных прошли 

32 (16 мужчин, 16 женщин) пациента с вирусным ЦП класса В по Чайлд-Пью. 

Возраст пациентов составил 53 (42,5÷58) года. В связи с декомпенсацией ос-

новного заболевания, потребовавшей проведения МАРС-терапии, из исследо-

вания выбыло 4 человека (11,1%) . 

В процессе лечения больным назначалась стандартная терапия с нутри-

тивной поддержкой в виде сипинга полисубстратной нутритивной смесью с 

пищевыми волокнами по предложенной схеме на 2 месяца. Побочных эффектов 

применяемой нутритивной смеси не зафиксировано. 

В этой группе больных через 30 и 60 дней от начала наблюдения регги-

стрировалось снижение выраженности астенического синдрома с 2,0 (1,0÷3,0) 

до 1,0 (0,0÷1,0) и 0,0 (0,0÷1,0) баллов соответственно; р < 0,001. По прошествии 

6 месяцев положительная тенденция сохранилась – 1,0 (1,0÷2,0); р < 0,001 

(табл. 69). 

Анализ выраженности отечно-асцитического синдрома выявил постепен-

ное его снижение на фоне применения нутритивной поддержки. До лечения ука-

занный синдром наблюдался на уровне 2,0 (1,0÷2,0) баллов, через 30 и 60 дней 

показатели сократилось до 1,0 (0,0÷1,0) балла; р < 0,002, и 0,0 (0,0÷1,0); 

р < 0,001 соответственно. Данная тенденция сохранилась и через 6 месяцев от 

начала наблюдения: показатель отечно-асцитического синдрома составил 

1,0 (1,0÷1,0); р < 0,002 (табл. 70). 
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Т а б л и ц а  6 9  

Динамика астенического синдрома у больных ЦП класса В  

в процессе нутритивного сопровождения стандартной терапии, n = 32 

А
ст

ен
ич

ес
ки

й 
си

нд
ро

м 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
1 месяц 

(2) 
2 месяц 

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), балл 

2,0 
(1,0÷3,0) 

1,0 
(0,0÷1,0) 

0,0 
(0,0÷1,0) 

1,0 
(1,0÷2,0) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Т а б л и ц а  7 0  

Динамика отечно-асцитического синдрома у больных ЦП класса В  

в процессе нутритивного сопровождения стандартной терапии, n = 32 

О
те

чн
о-

ас
ци

ти
че

ск
ий

 
си

нд
ро

м 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
1 месяц 

(2) 
2 месяц 

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), балл 

2,0 
(1,0; 3,0) 

1,0 
(0,0; 1,0) 

0,0 
(0,0; 1,0) 

1,0 
(1,0; 1,0) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,002 

Примечание. n – количество пациентов. 

Отечно-асцитический синдром в основной группе имел достоверную по-

ложительную корреляцию с ИМТ до лечения (r = 0,54; р < 0,01) и на 6-й месяц 

наблюдения (r = 0,37; р < 0,05). 

С показателями ОМП и КЖСТ отечно-асцитический синдром имел поло-

жительную корреляцию до лечения (r = 0,58 и r = 0,66 соответственно; р < 0,01) 

и через месяц от начала терапии (r = 0,49 и r = 0,27 соответственно; р < 0,01). 

В дальнейшем корреляционная связь потеряла достоверность; р > 0,05. Отрица-

тельную корреляцию отечно-асцитический синдром имел весь период наблю-

дения с концентрацией альбумина (r = –0,71; р < 0,01) и активностью холин-

эстеразы (r = –0,5; р < 0,01). 
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Наиболее показательными в плане эффективности нутритивной поддерж-

ки были данные динамики параметров психометрического теста и выраженно-

сти энцефалопатии. Так, скорость его выполнения у больных, принимающих 

нутритивные смеси, через 30 дней от начала терапии достоверно уменьшилась 

– до 82,5 (78÷91,5) с; р < 0,01. Максимальный положительный эффект по дан-

ному тесту наблюдался через 2 месяца – 80 (76÷88,5) с (р < 0,01) и стойко со-

хранялся через 6 месяцев от начала терапии – 81 (77÷90) с (р < 0,01) (табл. 71). 

Т а б л и ц а  7 1  

Динамика скорости выполнения ТСЧ в группе  

с нутритивной поддержкой, n = 32 

Ск
ор

ос
ть

 
вы

по
лн

ен
ия

 
те

ст
а 

св
яз

и 
чи

се
л 

Срок наблюдения Достоверность 
различий р до лечения (1) 30 дней (2) 60 дней (3) 6 месяцев (4) 

Me (25÷75), с 

93,5 
(84,5÷109,5) 

82,5 
(78÷91,5) 

80 
(76÷88,5) 

81 
(77÷90) 

р 1,2 < 0,01 
р 1,3 < 0,01 
р 1,4 < 0,01 

Примечание. n – количество пациентов. 

Данные анализа влияния комбинированной консервативной терапии на 

соматометрические показатели у мужчин и женщин свидетельствовали о по-

степенном улучшении исследуемых параметров с максимальными результата-

ми через 60 дней и сохраняющейся положительной тенденции к окончанию 

наблюдения (через 6 месяцев). 

Так, по показателю ОМП у мужчин отмечалась положительная динамика 

через 60 дней от начала терапии – c 22,7 (22,0÷23,9) до 23,4 (22,4÷24,65) см; 

р < 0,001. По прошествии 6 месяцев зарегистрировано незначительное снижение 

показателя в динамике от предыдущего исследования – до 23,15 (22,2÷24,0) см, 

но превышение его до лечения; р < 0,005. 
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Значение показателя КЖСТ постепенно увеличивалось с 12,5 (9,5÷17) мм 

до 13,5 (11,5÷18) мм через 60 дней от начала терапии (р < 0,001) и снизилось до 

12,5 (11÷17) мм через 6 месяцев наблюдения; р = 0,051. 

Динамика у мужчин по ИМТ была следующей: через 30 дней ИМТ сни-

зился с 23,3 (21,6÷24,95) кг/м2 до 22,1 (20÷23,7) кг/м2 (р < 0,001), а в дальней-

шем повышался – до 22,45 (20,75÷24,2) кг/м2 через 60 дней (р < 0,001) и 23,5 

(21,75÷25,0) кг/м2 через 6 месяцев наблюдения (р = 0,21) (табл. 72). 

Т а б л и ц а  7 2  

Динамика соматометрических показателей у мужчин с ЦП класса В 

на фоне нутритивной поддержки, n = 16 

Показатель 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75) 

ОМП, см 22,7 
(22,0÷23,9) 

22,8 
(22,0÷23,9) 

23,4 
(22,4÷24,65) 

23,15 
(22,2÷24,0) 

 р 1,2 = 0,28 
 р 1,3 < 0,001 
 р 1,4 < 0,005 

КЖСТ, мм 12,5 
(9,5÷17) 

12,5 
(11,5÷17) 

13,5 
(11,5÷18) 

12,5 
(11÷17) 

 р 1,2 = 0,04 
 р 1,3 < 0,001 
 р 1,4 = 0,051 

ИМТ, кг/м2 23,3 
(21,6÷24,95) 

22,1 
(20,0÷23,7) 

22,45 
(20,75÷24,2) 

23,5 
(21,75÷25,0) 

 р 1,2 < 0,001 
 р 1,3 < 0,001 
 р 1,4 = 0,21 

Примечание: n – количество пациентов. 

На фоне проводимой терапии у женщин по всем соматометрическим па-

раметрам также наблюдалась положительная динамика. Так, показатель ОМП, 

значение которого до лечения составило 21,6 (20,3÷22,7) см, через 30 и 60 дней 

от начала наблюдения увеличился до 21,8 (20,2÷22,7) (р = 0,067) и 21,95 

(21,9÷22,95) см соответственно; р < 0,001. В конечной точке наблюдения (через 

6 месяцев) данная тенденция сохранилась: ОМП составила 22,2 (21,2÷23,2) см, 

р < 0,001. 
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Изменения КЖСТ у женщин через один месяц от начала применения 

комбинированной медикаментозной терапии были недостоверными (р = 0,68) 

и имели тенденцию к увеличению с 15 (12÷16) мм до 15,5 (12÷16,5) мм. Поло-

жительная динамика данного показателя зарегистрирована и через 60 дней от 

начала терапии, его значение достигло 16,5 (13,5÷18) мм; р < 0,001. Через 6 ме-

сяцев наблюдения показатель КЖСТ начал незначительно снижаться и соста-

вил 16 (13÷18) мм, но по сравнению с уровнем до лечения данный параметр 

имел тенденцию к улучшению; р < 0,001. 

Идентичная ситуация у женщин, как и мужчин, складывалась с показате-

лем ИМТ, за исключением статистически достоверного роста значения и на 6-й 

месяц наблюдения (табл. 73). 

Т а б л и ц а  7 3  

Динамика соматометрических показателей у женщин с ЦП класса В 

на фоне применения нутритивной поддержки, n = 16 

Показатель 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75) 

ОМП, см 21,6 
(20,3÷22,7) 

21,7 
(20,2÷22,7) 

21,95 
(21,9÷22,95) 

22,2 
(21,2÷23,2) 

 р 1,2 = 0,067 
 р 1,3 < 0,001 
 р 1,4 < 0,001 

КЖСТ, мм 15 
(12÷16) 

15,5 
(12÷16,5) 

16,5 
(13,5÷18) 

16 
(13÷18) 

 р 1,2 = 0,68 
 р 1,3 < 0,001 
 р 1,4 < 0,001 

ИМТ, кг/м2 22,5 
(20,4÷24,9) 

21,05 
(19,5÷23,6) 

21,8 
(20,0÷23,9) 

22,85 
(21,1÷25,2) 

 р 1,2 < 0,001 
 р 1,3 < 0,003 
 р 1,4 < 0,002 

Примечание. n – количество пациентов. 

Выраженное влияние проводимая терапия оказывала на маркеры висце-

рального пула белка – концентрацию альбумина в сыворотке и показатель пече-

ночно-клеточной недостаточности – активность холинэстеразы крови. Так, если 

уровень альбумина до лечения был 32,2 (29,9÷34,9) г/л, что соответствовало 
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классу В по Чайлд-Пью, то на фоне назначения энтерального питания с пищевы-

ми волокнами через 1 месяц зарегистрирован положительный результат (данный 

показатель увеличился до 33,8 (32,3÷35,7) г/л; р = 0,01. К третьему посещению 

значение альбумина достигло максимального значения: 35,55 (34,95÷37,0) г/л; 

р < 0,001. При отсутствии НП в течение последующих 4 месяцев у данной кате-

гории больных сохранялась достоверная положительная динамика: показатель 

составил 34,95 (34,1÷35,8) г/л; р < 0,003. 

Анализ данных по активности холинэстеразы выявил, что изменения на 

всех этапах исследования улучшались, по сравнению с исходным уровнем: че-

рез 30 дней с 4 628 (3 805÷5 199) до 4 728 (4 056÷5 342) Ед/л; р = 0,01, через 

2 месяца наблюдения – до 5 348 (4 706÷5 980) Ед/л; р < 0,003. Через 6 месяцев 

от начала терапии активность холинэстеразы в данной группе, несмотря на 

снижение до 5 105 (4 156÷5 493) Ед/л, имела положительную динамику; 

р < 0,003 (табл. 74). 

Т а б л и ц а  7 4  

Динамика лабораторных показателей печеночно-клеточной недостаточности  

у больных на фоне нутритивной поддержки, n = 32 

Показатель 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75) 

Холинэстераза, Ед/л 4 628 
(3 805÷5 199) 

4 728 
(4 056÷5 342) 

5 348 
(4 706÷5 980) 

5 105 
(4 156÷5 493) 

 р 1,2 = 0,01 
 р 1,3 < 0,001 
 р 1,4 < 0,001 

Альбумин, г/л 32,2 
(29,9÷34,9) 

33,8 
(32,3÷35,7) 

35,55 
(34,95÷37,0) 

34,95 
(34,1÷35,8) 

 р 1,2 = 0,01 
 р 1,3 < 0,003 
 р 1,4 < 0,003 

Примечание. n – количество пациентов. 

Анализ эффективности нутритивной поддержки оценивался и по динами-

ке ИТК. Так, до лечения данный показатель у больных ЦП класса В по Чайлд-
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Пью составил 0,951 (0,927÷0,969). Через 30 дней от начала терапии уже наблю-

далось его увеличение до 0,972 (0,943÷0,989); р < 0,003. Положительный эф-

фект от лечения отмечался и через 2 месяца – 0,998 (0,974÷1,0); р < 0,001, и со-

хранялся через 6 месяцев наблюдения – 0,99 (0,958÷1,0); р < 0,001 (рис. 15). 

.

0,951

0,972*

0,998*
0,99*

0,92
0,93
0,94
0,95
0,96
0,97
0,98
0,99
1,00
1,01

1-е псещение 2-е посещение 3-е посещение 4-е посещение
 

Рис. 15. Динамика ИТК на фоне нутритивной поддержки (n = 32; * р < 0,003): 
р – достоверность изменений по отношению к исходному уровню 

Функциональный класс ЦП у больных, получавших нутритивную под-

держку, на фоне стандартной терапии, до лечения был 8 (8÷9) баллов, а через 

6 месяцев наблюдения достоверно снизился до 7 (7÷8) баллов; р < 0,001 

(табл. 75). 

Т а б л и ц а  7 5  

Динамика функционального класса ЦП на фоне нутритивной поддержки, n = 32 

Ф
ун

кц
ио

-
на

ль
ны

й 
 

кл
ас

с 
Ц

П
 Срок наблюдения 

Достоверность 
различий р 

до лечения 
(1) 

6 месяцев 
(2) 

Me (25÷75), балл 
8 

(8÷9) 
7 

(7÷8) р 1,2 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 
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РЕЗЮМЕ 

Данные исследования эффективности энтерального питания в сочета-

нии со стандартной терапией выявили, что происходит достоверное улучше-

ния клинических синдромов (астенического и отечно-асцитического) макси-

мально ко 2-му месяцу наблюдения. Положительная клиническая динамика со-

храняется до 6-го месяца наблюдения; р < 0,05. 

Энтеральное питание с пищевыми волокнами способствует достовер-

ному и длительному (до 6 месяцев) регрессу печеночной энцефалопатии, оцени-

ваемой по ТСЧ; р < 0,01. 

Нутритивная поддержка на фоне стандартной терапии способствует 

регрессу БЭН, что достоверно прослеживается по таким лабораторным па-

раметрам БЭС, как КЖСТ, ОМП и альбумин и ИТК; р < 0,05. 

Показатели печеночно-клеточной недостаточности (альбумин и холин-

эстераза) весь период наблюдения повышались, показывая положительное вли-

яние энтерального питания на фоне традиционной терапии на функцию пече-

ни; р < 0,01. 

Функциональный класс цирроза печени (по классификации Чайлд-Пью) 

в группе больных HCV-ЦП класса В на фоне энтерального питания с пищевыми 

волокнами в сочетании с традиционной терапией в течение 6 месяцев досто-

верно снижается; р < 0,001. 

5.3. Сравнительная характеристика эффективности 

различных схем терапии белково-энергетической недостаточности 

у больных вирусным (HCV) циррозом печени класса В 

Проведен сравнительный анализ эффективности терапии больных вирус-

ным (HCV) ЦП класса В. При этом исследовались в динамике клинико-лабо-

раторные данные и показатели БЭН у данной категории больных.  
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Было установлено, что энтеральное питание на фоне стандартной терапии 

приводит к достоверному снижению выраженности астенического синдрома 

начиная со 2-го месяца от начала нутритивной поддержки и эффект сохраняется 

до 6 месяцев. При клиническом исследовании пациентов вирусным ЦП класса В 

по Чайлд-Пью астенический синдром регистрировался у больных в обеих груп-

пах, и достоверной разницы на момент первичной явки и через 30 дней не выяв-

лено; р = 0,88 и р = 0,07 (табл. 76). 

Дальнейший анализ клинических проявлений астенического синдрома 

через 60 дней от начала наблюдения показал максимальное снижение выражен-

ности астенического синдрома у больных, принимавших дополнительно энте-

ральное питание с пищевыми волокнами. Достоверность различий между груп-

пами на этом этапе составила р < 0,001. Через 6 месяцев выраженность астени-

ческого синдрома была в основной группе также достоверно меньше, чем 

в контрольной; р < 0,001. 

Т а б л и ц а  7 6  

Динамика астенического синдрома у больных циррозом печени класса В  

в процессе терапии, n = 63 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), балл 

Контрольная 
n = 31 

2,0 
(1,0÷3,0) 

1,0 
(0,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(2,0÷3,0) 

 р 1,1 = 0,88 
 р 2,2 = 0,07 
 р 3,3 < 0,001 
 р 4,4 < 0,001 

Основная 
n = 32 

2,0 
(1,0÷3,0) 

1,0 
(0,0÷1,0) 

0,0 
(0,0÷1,0) 

1,0 
(1,0÷2,0) 

Примечание. n – количество пациентов. 

На основании полученных результатов установлено, что нутритивная 

поддержка на фоне стандартной терапии, в отличие от стандартной терапии, 

способствует снижению выраженности отечно-асцитического синдрома, что 

особенно четко отмечается со 2-го по 6-й месяц наблюдения. 
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Сравнительный анализ данных в исследуемых группах установил, что до 

лечения и через месяц от начала терапии выраженность отечно-асцитического 

синдрома у пациентов не имела достоверной разницы; р = 0,98 и р = 0,21. 

При дальнейшем наблюдении (через 60 дней) уровень отечно-асцитиче-

ского синдрома в контрольной группе достоверно не изменился (р = 0,85), тогда 

как в группе сравнения достоверно снизился (р < 0,001). Достоверность раз-

личий между группами на 2-й и 6-й месяц наблюдения была р < 0,001 (табл. 77). 

Т а б л и ц а  7 7  

Динамика отечно-асцитического синдрома у больных циррозом печени класса В  

в процессе терапии, n = 63 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), балл 

Контрольная 
n = 31 

2,0 
(0,0÷2,0) 

1,0 
(0,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷3,0) 

 р 1,1 = 0,98 
 р 2,2 = 0,21 
 р 3,3 < 0,001 
 р 4,4 < 0,001 

Основная 
n = 32 

2,0 
(1,0÷3,0) 

1,0 
(0,0÷1,0) 

0,0 
(0,0÷1,0) 

1,0 
(1,0÷1,0) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Базовые показатели теста связи чисел (до лечения) в контрольной группе – 

96 (85÷108) с и в основной группе – 93,5 (84,5÷109,5) с не имели достоверных 

различий; р = 0,77. Через 30 дней наблюдения в обеих исследуемых группах от-

мечалась положительная динамика, которая достоверной была только в группе 

пациентов, получавших нутритивную поддержку (р < 0,01) и различия в группах 

были достоверными; р < 0,01. К концу 2-го месяца наблюдения в первой группе 

положительный эффект от применения стандартной схемы консервативного ле-

чения составил 90 (87÷99) с (р < 0,01), а во второй группе – 80 (76÷88) с 

(р < 0,001). Различия между группами были достоверными (р < 0,002). 
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К концу исследования у пациентов на фоне применения нутритивной под-

держки сохранялась положительная динамика теста связи чисел – 81 (77;90) с. 

В то же время у больных первой группы отмечалось существенное его повыше-

ние до уровня показателя до лечения – 99 (98÷107) с; р = 0,13. Разница между 

группами после 6 месяцев наблюдения была достоверной; р < 0,001 (табл. 78). 

Т а б л и ц а  7 8  

Динамика ТСЧ у больных циррозом печени класса В в процессе терапии, n = 63 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), с 

Контрольная 
n = 31 

96  
(85÷108) 

95  
(89÷99) 

90  
(87÷99) 

99  
(98÷107) 

 р 1,1 = 0,77 
 р 2,2 = 0,01 
 р 3,3 < 0,002 
 р 4,4 < 0,001 

Основная 
n = 32 

93,5 
(84,5÷109,5) 

82,5 
(78÷91,5) 

80 
(76÷88,5) 

81 
(77÷90) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Сравнительный анализ проводился также по данным соматометрических 

показателей (ОМП, КЖСТ, ИМТ) отдельно у мужчин и женщин. Достоверной 

разницы между значениями показателей ОМП у мужчин обеих групп до лече-

ния и через 30 дней от начала наблюдения не выявлено, соответственно р = 0,64 

и р = 0,51. Максимальный положительный эффект от проводимой комбиниро-

ванной терапии наблюдался через 60 дней от начала терапии – 23,4 (22,4÷24;65) 

см (р < 0,001), тогда как в первой группе показатель достоверно снизился до 

21,8 (20,7÷23,1) см; р < 0,008. Различия между группами были достоверны; 

р = 0,011. Через полгода наблюдения у пациентов второй группы сравнения, 

несмотря на незначительное снижение ОМП – 23,15 (22,2÷24,0) см, динамика 

оставалась положительной, достоверность различий от параметров первой 

группы – 21,5 (19,8÷22,7) см, составила р < 0,003 (табл. 79). 
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Т а б л и ц а  7 9  

Динамика ОМП у больных (мужчин) циррозом печени класса В  

в процессе терапии, n = 32 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней 

(2) 
через 60 дней 

(3) 
через 6 месяцев 

(4) 
Me (25÷75), см 

Контрольная 
n = 16 

22,8 
(21,4÷24,3) 

22,3  
(21,2÷24,1) 

21,8 
(20,7÷23,1) 

21,5 
(19,8÷22,7) 

 р 1,1 = 0,64 
 р 2,2 = 0,51 
 р 3,3 < 0,011 
 р 4,4 < 0,003 

Основная 
n = 16 

22,7 
(22,0÷23,9) 

22,8 
(22,0÷23,9) 

23,4 
(22,4÷24,65) 

23,15 
(22,2÷24,0) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Изменения КЖСТ у мужчин до лечения и через 30 дней от начала наблю-

дения не имели отличий в исследуемых группах: у пациентов, принимавших 

нутритивную поддержку, показатель составил 12,5 (11,5÷17) мм; в первой груп-

пе параметр оставался без изменений – 11 (9÷12,5) мм. Достоверность различий 

между группами до лечения и через 30 дней; р = 0,36 и р = 0,052 соответственно. 

К концу 2-го месяца наблюдения во второй группе сравнения КЖСТ достоверно 

увеличилась – 13,5 (11,5÷18) мм (р < 0,001) а в первой группе показатель досто-

верно снизился – до 11 (9÷12,5) мм (р < 0,01). Различия между группами были 

статистически достоверными; р < 0,005. Данный параметр сохранялся на преж-

нем уровне и через 6 месяцев наблюдения в первой группе – 10 (8÷12) мм. 

Во второй группе сравнения несмотря на отрицательную тенденцию показатель 

сохранил положительную динамику – 12,5 (11÷17) мм; р = 0,051. Различия меж-

ду группами через 6 месяцев наблюдения были статистически достоверны; р < 

0,003 (табл. 80). 

Показатель ИМТ, как в первой группе, так и в группе больных, прини-

мавших нутритивную поддержку, не имел достоверных межгрупповых разли-

чий в течение всего периода наблюдения (р = от 0,3 до 0,7) (табл. 81). Выявлен-

ная динамика связана с нивелирующей ролью отечно-асцитического синдрома 

на маркеры БЭС. 



151 

Т а б л и ц а  8 0  

Динамика КЖСТ у больных (мужчин) циррозом печени класса В  

в процессе терапии, n = 32 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), мм 

Контрольная 
n = 16 

12 
(9,5÷13) 

11 
(9,0÷12,5) 

11 
(9÷12,5) 

10 
(8÷12) 

 р 1,1 = 0,36 
 р 2,2 = 0,052 
 р 3,3 < 0,005 
 р 4,4 < 0,003 

Основная 
n = 16 

12,5 
(9,5÷17) 

12,5 
(11,5÷17) 

13,5 
(11,5÷18) 

12,5 
(11÷17) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Т а б л и ц а  8 1  

Динамика ИМТ у больных (мужчин) циррозом печени класса В  

в процессе терапии, n = 32 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней 

(2) 
через 60 дней 

(3) 
через 6 месяцев 

(4) 
Me (25÷75), кг/м2 

Контрольная 
n = 16 

23,8 
(22,55÷25,1) 

23,3 
(22,1÷24,7) 

23,25 
(22,0÷24,65) 

23,1 
(22,15÷24,75) 

 р 1,1 = 0,5 
 р 2,2 = 0,09 
 р 3,3 < 0,032 
 р 4,4 = 0,075 

Основная 
n = 16 

23,3 
(21,6÷24,95) 

22,1  
(20,0÷23,7) 

22,45 
(20,45÷24,2) 

23,5 
(21,75÷25,05) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Предположение подтверждается данными о положительной корреляции 

отечно-асцитического синдрома с ИМТ, ОМП и КЖСТ; р < 0,01. Полученная 

корреляция объясняет повышение ИМТ в контрольной группе при утяжелении 

отечно-асцитического синдрома. В основной же группе из-за быстрого регресса 

отечно-асцитического синдрома ИМТ отражал в большей степени динамику 

БЭС. 
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Достоверной разницы между значениями ОМП у женщин в исследуемых 

группах до лечения не выявлено; р = 0,96. Через 30 дней от начала наблюдения 

в контрольной группе ОМП снизился до 21,3 (20,1÷22,1) см; р < 0,006. Во ос-

новной группе показатель ОМП достоверно не изменился: р = 0,067. Статисти-

ческой достоверности различий между группами не получено; р = 0,88. Анализ 

данных динамики ОМП через 60 дней показал, что на фоне применения стан-

дартной схемы лечения данный маркер по-прежнему имел торпидный характер 

изменений – 21,1 (20,1÷22,0) см. В то же время во второй группе обнаружено 

достоверное его увеличение – 21,95 (21,9÷22,95); р < 0,01. Однако и через 

60 дней наблюдения достоверность различий между группами отсутствовала; 

р = 0,32. 

К концу наблюдения у пациентов, принимавших стандартную терапию, 

показатель достоверно снизился до 20,5 (19,5÷21,6) см (р < 0,005), а у больных 

на фоне нутритивной поддержки при незначительном уменьшении ОМП – 

22,2 (21,2÷23,2) см сохранялась положительная динамика; р < 0,01. Существен-

но, что по окончании наблюдения статистическая достоверность различий 

между группами достигла максимального значения; р = 0,012 (табл. 82). 

Т а б л и ц а  8 2  

Динамика ОМП у больных (женщин) циррозом печени класса В  

в процессе терапии, n = 31 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), см 

Контрольная 
n = 15 

21,6 
(20,7÷22,6) 

21,3 
(20,1÷22,1) 

21,1 
(20,1÷22,0) 

20,5 
(19,5÷21,6) 

 р 1,1 = 0,96 
 р 2,2 = 0,88 
 р 3,3 = 0,32 
 р 4,4 = 0,012 

Основная 
n = 16 

21,6 
(20,3÷22,7) 

21,7 
(20,2÷22,7) 

21,95 
(21,9÷22,95) 

22,2 
(21,2÷23,2) 

Примечание. n – количество пациентов. 
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Показатель КЖСТ у женщин в контрольной группе через 30 дней наблю-

дения на фоне регресса отечно-асцитического синдрома достоверно снизился 

до 13 (11÷15) мм (р < 0,006), в то время как во второй группе на фоне нутри-

тивной поддержки достоверной динамики КЖСТ не было; р = 0,67. 

Не выявлено достоверных различий между группами до лечения и на 30-й 

день терапии; р = 0,86 и р = 0,51 соответственно. Наиболее значимые измене-

ния в сторону улучшения отмечены через 60 дней от начала наблюдения у па-

циентов, которым назначалось энтеральное питание: увеличение показателя до 

16,5 (13,5÷18) мм, тогда как у больных на фоне стандартной схемы лечения 

имело место снижение значений КЖСТ до 13 (10÷15) мм; р < 0,005. Статисти-

ческая достоверность различий между группами составила р = 0,02.  

Через 6 месяцев у пациентов основной группы, несмотря на незначитель-

ное снижение КЖСТ – 16 (13÷18) мм, сохранялась положительная динамика, по 

сравнению с данными у больных первой группы, где наблюдалось уменьшение 

значений указанного параметра – 11 (9÷14) мм; р < 0,005. Различия между 

группами были статистически достоверны; р < 0,006 (табл. 83). 

Т а б л и ц а  8 3  

Динамика КЖСТ у больных (женщин) циррозом печени класса В  

в процессе терапии, n = 31 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), мм 

Контрольная 
n = 15 

14 
(12÷16) 

13 
(11÷15) 

13 
(10÷15) 

11 
(9÷14) 

 р 1,1 = 0,86 
 р 2,2 = 0,51 
 р 3,3 = 0,02 
 р 4,4 < 0,006 

Основная 
n = 16 

15 
(12÷16) 

15,5 
(12÷16,5) 

16,5 
(13,5÷18) 

16 
(13÷18) 

Примечание. n – количество пациентов. 
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ИМТ у женщин первой группы имел тенденцию к постепенному сниже-

нию на всем протяжении исследования. Нутритивная поддержка способствова-

ла его незначительному росту, однако достоверных различий между данным 

показателем в группах на всех этапах исследования получено не было; р > 0,05 

(табл. 84). 

Т а б л и ц а  8 4  

Динамика ИМТ у больных (женщин) циррозом печени класса В  

в процессе терапии, n = 31 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), кг/м2 

Контрольная 
n = 15 

22,6 
(21,6÷24,4) 

22,1 
(21,6÷23,4) 

22,1 
(21,5÷23,3) 

22,4 
(21,6÷23,6) 

 р 1,1 = 0,59 
 р 2,2 = 0,2 
 р 3,3 = 0,51 
 р 4,4 = 0,59 

Основная 
n = 16 

22,47 
(20,4÷24,9) 

21,05 
(19,5÷23,6) 

21,8 
(19,9÷23,9) 

22,85 
(21,1÷25,2) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Анализ данных концентрации альбумина на стартовой позиции (до лече-

ния) и через 30 дней терапии не выявил отличий между группами; р = 0,98 и 

р = 0,08 соответственно. В дальнейшем изменения указанного параметра имели 

разнонаправленную тенденцию. Применение нутритивной поддержки у боль-

ных ЦП способствовало достоверному увеличению концентрации альбумина 

через 60 дней – 35,55 (34,95÷37,0) г/л; р < 0,003. У пациентов, принимавших 

стандартную схему терапии наблюдалась отрицательная и достоверная дина-

мика – 31,2 (29,8÷32,5) г/л; р < 0,009. Различия показателя между группами бы-

ли статистически достоверны; р < 0,001. В конце исследования (через 6 меся-

цев) отмечено существенное снижение концентрации альбумина у пациентов, 

принимавших стандартную схему терапии – 29,9 (28,8÷31,3) г/л, что достоверно 

отличалось от сохраняющейся положительной динамики показателя у больных, 
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которым назначалась нутритивная поддержка – 34,95 (34,1÷35,8) г/л; р < 0,001 

(табл. 85). 

Т а б л и ц а  8 5  

Динамика концентрации альбумина у больных циррозом печени класса В  

в процессе терапии, n = 63 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), г/л 

Контрольная 
n = 31 

32,6 
(29,9;34,7) 

32,2 
(30,4;33,7) 

31,2 
(29,8;32,5) 

29,9 
(28,8;31,3) 

 р 1,1 = 0,9 
 р 2,2 = 0,08 
 р 3,3 < 0,001 
 р 4,4 < 0,001 

Основная 
n = 32 

32,2 
(29,9;34,9) 

33,8 
(32,3;35,7) 

35,55 
(34,95;37,0) 

34,95 
(34,1;35,8) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Исследование активности холинэстеразы до лечения выявило отсутствие 

достоверных отличий в группах: 4 443 (3 722÷5 048) и 4 628 (3 805÷5 199) Ед/л; 

р = 0,95. По прошествии 30 дней наблюдения у пациентов, получавших тради-

ционное лечение – 4 235 (3 678÷4 900) Ед/л, не обнаружено увеличение данного 

показателя (р = 0,07), в отличие от достоверного роста показателя у больных, 

получавших энтеральное питание, до 4 728 (4 056÷5 342) Ед/л; р = 0,01. Однако 

достоверных различий на этом этапе между группами не получено; р = 0,77.  

К концу 2-го месяца в основной группе показатель активности холинэсте-

разы достиг максимального значения– 5 348 (4 706÷5 980) Ед/л, тогда как в 

первой группе показатель снизился – 4 256 (3 350÷4 854) Ед/л. Различия между 

группами приобрели на данном этапе статистическую достоверность; р < 0,009. 

Через 6 месяцев у пациентов первой группы зарегистрировано снижение актив-

ности данного показателя до 4 150 (3 440÷4 977) Ед/л. В то же время у больных 

основной группы, несмотря на некоторое снижение активности холинэстеразы 

– 5 105 (4 156÷5 493) Ед/л, сохранялась положительная тенденция; р < 0,001 
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(см. табл. 31). Различия в группах через 6 месяцев наблюдения были статисти-

чески достоверны; р < 0,001 (табл. 86). 

Т а б л и ц а  8 6  

Динамика активности холинэстеразы у больных циррозом печени класса В  

в процессе терапии, n = 63 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), Ед/л 

Контрольная 
n = 31 

4 443 
(3 722÷5 048) 

4 235 
(3 678÷4 900) 

4 256 
(3 350÷4 854) 

4 150 
(3 440÷4 977) 

 р 1,1 = 0,95 
 р 2,2 = 0,77 
 р 3,3 < 0,009 
 р 4,4 < 0,001 

Основная 
n = 32 

4 628 
(3 805÷5 199) 

4 728 
(4 056÷5 342) 

5 348 
(4 706÷5 980) 

5 105 
(4 156÷5 493) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Для объективизации эффективности нутритивной поддержки по сравне-

нию со стандартной терапией проанализирована динамика ИТК в обеих груп-

пах. Изначально значения ИТК в исследуемых группах не имели достоверных 

отличий – 0,953 (0,934÷0,979) и 0,951 (0,927÷0,969); р = 0,24. Положительный 

достоверный эффект от проводимой терапии уже через 30 дней в основной 

группе сравнения, получавшей нутритивную поддержку (увеличение ИТК до 

0,972 (0,943÷0,989), был достоверным; р < 0,03). К концу 2-го месяца наблюде-

ния в первой группе отмечено снижение данного показателя до 0,932 

(0,901÷0,954), в отличие от нарастающей достоверной положительной динамики 

во второй группе сравнения – 0,998 (0,974÷1,0); р < 0,001. Через 4 месяца после 

окончания терапии у пациентов, принимавших нутритивную поддержку, не-

смотря на незначительное снижение показателя до 0,99 (0,958÷1,0), в целом 

наблюдалась положительная тенденция. В то же время в первой группе наблю-

далась явная отрицательная динамика ИТК: снижение до 0,901 (0,856÷0,936); 

р < 0,01 (табл. 87). 
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Т а б л и ц а  8 7  

Динамика ИТК у больных циррозом печени класса В в процессе терапии, n = 63 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75) 

Контрольная 
n = 31 

0,953 
(0,934÷0,979) 

0,945 
(0,915÷0,962) 

0,932 
(0,901÷0,954) 

0,901 
(0,856÷936) 

 р 1,1 = 0,24 
 р 2,2 = 0,51 
 р 3,3 < 0,009 
 р 4,4 < 0,001 

Основная 
n = 32 

0,951 
(0,927÷0,969) 

0,972 
(0,943÷0,989) 

0,998 
(0,974÷1,0) 

0,99 
(0,958÷1,0) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Следует отметить также положительную динамику в группе больных, 

принимавших энтеральное питание, баллов в соответствии с классификацией 

ЦП по Чайлд-Пью (снижение балла при регрессии заболевания). Так, если из-

начально значение баллов в обеих группах не имело достоверных отличий и со-

ставляло 8 (8÷9) баллов, то к концу наблюдения показатель достоверно умень-

шился во второй группе до 7 (7÷8) баллов, тогда как у пациентов, лечившихся 

по стандартной схеме, данный показатель значительно увеличился – до 9 (9÷10) 

баллов; р < 0,001 (табл. 88). 

Т а б л и ц а  8 8  

Динамика функционального класса у больных циррозом печени класса В  

в процессе терапии, n = 63 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 6 месяцев 

(2) 
Me (25÷75), балл 

Контрольная 
n = 31 

8 
(8÷9) 

9 
(9÷10) р 1,1= 0,74 

р 2,2< 0,001 Основная 
n = 32 

8 
(8÷9) 

7 
(7÷8) 

Примечание. n – количество пациентов. 
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Летальность за 6 месяцев наблюдения среди больных HCV-ЦП класса В 

составила 13,9% в контрольной группе и 2,8% в группе больных, получавших 

нутритивную поддержку; р = 0,19. 

 

РЕЗЮМЕ 

Энтеральное питание в сочетании со стандартной терапией достовер-

но эффективнее стандартной терапии в улучшении клинических синдромов 

(астенического и отечно-асцитического) со 2-го до 6-го месяца наблюдения; 

р < 0,01. 

Энтеральное питание с пищевыми волокнами способствует достовер-

ному и длительному (до 6 месяцев) регрессу печеночной энцефалопатии, оцени-

ваемой по ТСЧ, в сравнении с традиционной терапией; р < 0,01. 

Нутритивная поддержка на фоне стандартной терапии, в отличие от 

традиционного лечения, способствует регрессу БЭН, что достоверно просле-

живается по таким лабораторным параметрам БЭС, как КЖСТ, ОМП, аль-

бумин и по интегральному трофологическому коэффициенту; р < 0,001. 

Функция печени, определяемая по показателям печеночно-клеточной не-

достаточностт (альбумин и холинэстераза), на фоне нутритивной поддерж-

ки с пищевыми волокнами достоверно улучшается, в отличие от традицион-

ной терапии, начиная с 2-го и по 6-й месяц наблюдения; р < 0,009. 

Энтеральное питание (полисубстратные нутритивные смеси с пищевы-

ми волокнами) на фоне традиционной терапии, в отличие от традиционной 

терапии, достоверно снижает печеночную недостаточность (по классифика-

ции Чайлд-Пью) у больных вирусным (HCV) ЦП класса В; р < 0,001. 
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ГЛАВА 6. СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ 

СХЕМ КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ 

БЕЛКОВО-ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

БОЛЬНЫХ HCV-ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ КЛАССА С 

6.1. Оценка клинико-лабораторных показателей 

белково-энергетической недостаточности 

у больных вирусным (HCV) циррозом печени класса С 

при стандартном медикаментозном лечении 

В рандомизированном, проспективном, контролируемом, открытом ис-

следовании (второй этап) приняли участие 82 пациента вирусным (HCV) ЦП 

класса С (10–12 баллов). У всех пациентов получено информированное согла-

сие на участие в исследовании. 

Полное исследование в первой группе сравнения из 41 больного прошел 

31 пациент (16 мужчин, 15 женщин). Возраст больных 51 (38÷59) год. В связи 

с прогрессирующей декомпенсацией заболевания, требовавшей использования 

МАРС-терапии и госпитализации в палату интенсивной терапии из исследова-

ния выбыли 10 человек (24,4%). 

Стандартная базовая медикаментозная терапия ЦП класса С весь период 

наблюдения включала: лактулозу 30 мл/сут; анаприлин 30 мг в сутки; спироно-

лактон 75 мг в день; орнитин 9 г/сут; фуросемид 20 мг/сут. 

По результатам клинического исследования было выявлено, что на фоне 

применения стандартной схемы терапии через 30 и 60 дней наблюдения сниже-

ния выраженности астенического синдрома не отмечалось; р = 0,057 и р = 0,52 

соответственно. Во время четвертого посещения (через 6 месяцев) отмечено 

даже увеличение показателя до 3,0 (2,0; 3,0) баллов; р < 0,007 (табл. 89). 
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Т а б л и ц а  8 9  

Динамика астенического синдрома у больных циррозом печени класса С  

в процессе стандартной терапии, n = 31 

А
ст

ен
ич

ес
ки

й 
си

нд
ро

м 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
1 месяц 

(2) 
2 месяц 

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), балл 

2,0 
(2,0÷3,0) 

2,0 
(2,0÷2,0) 

2,0 
(2,0÷3,0) 

3,0 
(2,0÷3,0) 

 р 1,2 = 0,057 
 р 1,3 = 0,52 
 р 1,4 < 0,007  

Примечание. n – количество пациентов. 

Отечно-асцитический синдром на начальном этапе оценивался на уровне 

2,0 (2,0÷2,0) балла. Во время второго посещения наблюдалась незначительная 

положительная динамика: данный синдром выявлялся на уровне 2,0 (1,0÷2,0) 

балла; р < 0,002. Однако через 60 дней наблюдения вновь отмечалось повыше-

ние выраженности синдрома – до 2,0 (2,0÷3,0) балла и показатель достоверно 

не отличался от значения до лечения; р = 0,61. Через 6 месяцев возрастала вы-

раженность исследуемого синдрома – до 3,0 (2,0÷3,0) баллов, что привело к до-

стоверному превышению показателя над значением до лечения; р < 0,004 (табл. 

90). 

Т а б л и ц а  9 0  

Динамика отечно-асцитического синдрома у больных циррозом печени  

класса С в процессе стандартной терапии, n = 31 

О
те

чн
о-

ас
ци

ти
че

ск
ий

 
си

нд
ро

м 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения 

(1) 
1 месяц 

(2) 
2 месяц 

(3) 
6 месяцев 

(4) 
Me (25÷75), балл 

2,0 
(2,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(2,0÷3,0) 

3,0 
(2,0÷3,0) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 = 0,61 
р 1,4 < 0,004 

Примечание. n – количество пациентов. 
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Отечно-асцитический синдром в контрольной группе имел достоверную 

корреляцию с ИМТ (r = 0,69; р < 0,01), ОМП (r = –0,43; р < 0,01), КЖСТ  

(r = 0,56; р < 0,01) и с концентрацией альбумина (r = –0,69; р < 0,01), что важно 

при оценке маркеров БЭС. 

Для анализа эффективности стандартной терапии в лечении ПЭ был ис-

следован в динамике тест на определение цифровой последовательности по Рей-

тану. При первичном обследовании значение теста составило 97 (96÷112) с, что 

соответствовало второй степени ПЭ. Через месяц не отмечалось существенной 

динамики: пациенты справились с заданием за 99 (95÷107) с; р = 0,18. В даль-

нейшем на фоне применения стандартной схемы терапии прослеживалась тен-

денция к сохранению и прогрессированию выраженности энцефалопатии. Так, 

при контрольном посещении (через 2 месяца) значения теста связи чисел соста-

вили 106 (98÷112) с; р = 0,016, а через 6 месяцев от начала наблюдения, несмот-

ря на проведенный курс терапии, – 111 (102÷119) с; р < 0,002 (табл. 91). 

Т а б л и ц а  9 1  

Динамика скорости выполнения ТСЧ у больных ЦП класса С,  

получавших стандартную терапию, n = 31 

С
ко

ро
ст

ь 
вы

по
лн

ен
ия

  
ТС

Ч 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней 

(2) 
60 дней 

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), с 

99 
(96÷112) 

97 
(95÷107) 

106 
(98÷112) 

111 
(102÷119) 

р 1,2 = 0,18 
р 1,3 = 0,016 
р 1,4 < 0,002 

Примечание. n – количество пациентов. 

Изменения коснулись и соматометрических показателей (ОМП, КЖСТ, 

ИМТ). Так, если до лечения у мужчин значение ОМП составляло 

21,5 (19,9÷23,3) см; то через 30 дней регистрировалось снижение данного пока-
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зателя до 20,95 (19,0÷22,9) см; р < 0,006. Через 60 дней и на момент последнего 

посещения исследования выявлено также уменьшение ОМП до 20,7 (18,5÷22,2) 

см; р < 0,005, и 19,8 (18,3÷21,2) см; р < 0,004 соответственно (табл. 92). 

Значение показателя КЖСТ имели отрицательную тенденцию: снижение 

наблюдалось уже через один месяц от начала терапии – с 8,5 (7,5÷10,5) мм до 

8 (7÷9) мм (р < 0,005), которое продолжалось до конца 6-го месяца исследова-

ния, когда показатель составил 7 (6,5÷8) мм; р < 0,005 (табл. 92). 

На протяжении всего периода наблюдения отмечены изменения показате-

ля ИМТ, повторяющие динамику отечно-асцитического синдрома, который ни-

велировал истинные темпы уменьшения маркеров БЭС. Ко 2-му месяцу наблю-

дения показатель снизился до 22,6 (22,3÷24,1) кг/м2; р < 0,001. К концу наблю-

дения ИМТ начал повышаться, как и выраженность отечно-асцитического синд-

рома и значение практически не отличалось от значения до лечения; р = 0,17 

(табл. 92). 

Т а б л и ц а  9 2  

Динамика соматометрических показателей у мужчин с ЦП класса С  

на фоне стандартной медикаментозной терапии, n = 16 

Показатель 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней  

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75) 

ОМП, см 21,5 
(19,9÷23,3) 

20,95 
(19,0÷22,9) 

20,7 
(18,5÷22,2) 

19,8 
(18,3÷21,2) 

 р 1,2 < 0,006 
 р 1,3 < 0,005 
 р 1,4 < 0,004 

КЖСТ, мм 8,5 
(7,5÷10,5) 

8,0 
(7÷9) 

8,0 
(7÷8,5) 

7,0 
(6,5÷8) 

 р 1,2 < 0,005 
 р 1,3 < 0,005 
 р 1,4 < 0,005 

ИМТ, кг/м2 23,3 
(22,8÷25;7) 

22,6 
(21,4÷24,8) 

22, 6 
(22,3÷24,1) 

23,3 
(21,8÷25,2) 

 р 1,2 < 0,007 
 р 1,3 < 0,001 
 р 1,4 = 0,17 

Примечание. n – количество пациентов. 
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У женщин наблюдалась аналогичная динамика, что подтверждает про-

грессирование БЭН у данной категории больных. Несмотря на проведение стан-

дартной консервативной терапии, показатель ОМП существенно снизился через 

6 месяцев наблюдения по сравнению с исходным значением (до лечения): с 18,1 

(16,9÷19,5) до 16,9 (16,1÷18,0) см; р < 0,001. 

Достоверные изменения КЖСТ у женщин в сторону уменьшения получе-

ны уже через один месяц наблюдения: показатель составил 10,0 (9,0÷10,0) мм; 

р < 0,007. Через 6 месяцев показатель достиг минимального значения за весь 

период наблюдения 9,0 (8,0÷9,0) мм; р < 0,005. Изменения по показателю ИМТ 

у женщин демонстрировали достоверную отрицательную динамику первые 

2 месяца наблюдения, но через 6 месяцев практически вернулись к исходному 

уровню (табл. 93). 

Т а б л и ц а  9 3  

Динамика соматометрических показателей у женщин с ЦП класса С 

на фоне стандартной медикаментозной терапии, n = 15 

Показатель 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней 

 (3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75) 

ОМП, см 18,1 
(16,9÷19,5) 

17,3 
(16,5÷19,1) 

17,0 
(16,5÷18,5) 

16,9 
(16,2÷18,0) 

р 1,2 < 0,004 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

КЖСТ, мм 11,0 
(10,0÷12,0) 

10,0 
(9,0÷11,0) 

9,0 
(9,0÷10,0) 

9,0 
(8,0÷9,0) 

р 1,2 < 0,007 
р 1,3 < 0,005 
р 1,4 < 0,005 

ИМТ, кг/м2 22,5 
(21,4÷25,6) 

21,8 
(19,1÷22,6) 

22,4 
(20,2÷23,5) 

23,3 
(21,5÷24,8) 

р 1,2 = 0,01 
р 1,3 < 0,009 
р 1,4 = 0,077 

Примечание. n – количество пациентов. 

Обращает внимание динамика лабораторных показателей БЭС у больных 

ЦП в исследуемой группе, отражающих также печеночно-клеточную недоста-



164 

точность. Так, если до начала терапии средний показатель альбумина составлял 

26,5 (25,2÷28,2) г/л, то через 60 дней отмечалась тенденция к уменьшению дан-

ного параметра до 26,1 (25,1÷27,2) г/л; р < 0,006. На момент четвертого посеще-

ния уровень альбумина имел минимальное из всех значений за 6 месяцев и со-

ставил 25,1 (24,2÷26,3) г/л; р < 0,001 (табл. 94). 

Т а б л и ц а  9 4  

Динамика лабораторных показателей печеночно-клеточной функции 

у больных контрольной группы в течение 6 месяцев наблюдения, n = 31 

Показатель 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 30 дней  

(2) 
через 60 дней  

(3) 
через 6 месяцев 

(4) 
Me (25÷75) 

Холинэстераза, 
Ед/л 4 250 

(3 950 ÷4 400) 
4 160 

(3 950÷4 334) 
4 089 

(3 943÷4 320) 
3 980 

(3 960÷4 212) 

р 1,2 = 0,07 
р 1,3 < 0,006 
р 1,4 < 0,001 

Альбумин, г/л 26,5 
(25,2÷28,2) 

26,2 
(25,9÷27,5) 

26,1 
(25,1÷27,2) 

25,1 
(24,2÷26,3) 

р 1,2 = 0,51 
р 1,3 < 0,006 
р 1,4 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

До лечения у больных на фоне стандартной терапии отмечено снижение 

активности холинэстеразы до 4 250 (3 950÷4 400) Ед/л. К повторному исследо-

ванию (через 30 дней) активность фермента несколько снизилась и составила 

4 160 (3 950÷4 334) Ед/л; р = 0,07. Отрицательная тенденция этого показателя 

зафиксирована при третьем контрольном исследовании: 4 089 (3 943÷4 320) 

Ед/л; р < 0,006; и сохранилась через 6 месяцев наблюдения: 3 980 (3 960÷4 212) 

Ед/л; р < 0,001 (табл. 94). 

Анализ влияния стандартной схемы терапии на состояние БЭС у больных 

ЦП оценивался и по интегральному трофологическому коэффициенту. Отмече-

но, что во время второго посещения ИТК у данной категории больных снизился 

с 0,837 (0,776÷0,906) до 0,826 (0,775÷0,894); р < 0,001. Через 2 месяца от начала 
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наблюдения данный параметр продолжил снижение и составил 0,791 (0,751÷ 

0,826); р < 0,001, а через 6 месяцев установлена достоверная его регрессия до 

0,759 (0,725÷0,789); р < 0,001 (рис. 16). 

0,837
0,826*

0,791*

0,759*

0,72

0,74

0,76
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0,80

0,82

0,84

0,86

1-е посещение 2-е посещение 3-е посещение 4-е посещение
 

Рис. 16. Динамика интегрального трофологического коэффициента  
на фоне стандартной терапии (n = 31, * р < 0,001): 

n – количество пациентов; р – достоверность изменений 
по отношению к исходному уровню 

Функциональный класс ЦП у больных, получавших стандартную тера-

пию до лечения, был 11 (10÷12) баллов, а через 6 месяцев наблюдения досто-

верно увеличился до 12 (12;13) баллов; р < 0,001 (табл. 95). 

Т а б л и ц а  9 5  

Динамика функционального класса ЦП в контрольной группе, n = 31 

Ф
ун

кц
ио

-
на

ль
ны

й 
 

кл
ас

с 
Ц

П
 Срок наблюдения 

Достоверность 
различий р 

до лечения  
(1) 

6 месяцев  
(2) 

Me (25÷75), балл 
11 

(10÷12) 
12 

(12÷13) р 1,2 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 
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РЕЗЮМЕ 

Данные исследования эффективности стандартной терапии пациентов 

вирусным ЦП класса С выявили, что астенический синдром на фоне традици-

онной терапии достоверно не изменяется, а к 6-му месяцу прогрессирует; р < 

0,007. 

Отечно-асцитический синдром на фоне традиционной терапии (в кото-

рую входят мочегонные средства) снижает свою выраженность через месяц; 

р < 0,002. Ко 2-му месяцу терапии наблюдается рост выраженности изучае-

мого синдрома, который продолжается до 6-го месяца; р < 0,004. 

Печеночная энцефалопатия, определяемая по ТСЧ, на фоне традиционной 

терапии имеет отрицательную динамику уже со 2-го месяца лечения; р < 0,016. 

Традиционная терапия не влияет на БЭС, так как ОМП, КЖСТ и аль-

бумин достоверно снижаются максимально к 6-му месяцу наблюдения 

(р < 0,009), что обусловлено прогрессированием самого заболевания. 

Особенно четко отсутствие длительного положительного эффекта от 

стандартной терапии прослеживается по таким лабораторным параметрам 

печеночно-клеточной недостаточности и БЭС, как альбумин и холинэстераза. 

За 6 месяцев наблюдения показатели достоверно снизились; р < 0, 006. 

Такой показатель, как ИМТ, оказался неинформативным при динамиче-

ском наблюдении для оценки эффективности терапии БЭН у больных вирус-

ным (HCV) класса С, что подтверждает и высокая корреляция ИМТ с отечно-

асцитическим синдромом (r = 0,69; р < 0,05). Указанное подтверждает необ-

ходимость использования интегрального показателя – интегрального трофо-

логического коэффициента. 

Отсутствие длительного положительного эффекта от стандартной 

терапии подтверждается отрицательной и достоверной динамикой инте-

грального коэффициента БЭН, включающего наиболее значимые показатели 

БЭС; р < 0,001. 

На фоне стандартной терапии больных вирусным (HCV) ЦП класса С 

происходит ухудшение ФК ЦП; р < 0,001. 
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6.2. Динамика клинико-лабораторных показателей 

белково-энергетического статуса пациентов с HCV-ЦП класса С 

при назначении нутритивной поддержки 

Исследуемым больным наряду со стандартной терапией назаначалась 

нутритивная поддержка полисубстратной нутритивной смесью с АКРЦ по раз-

работанной схеме на 2 месяца (см. главу 2). 

Полное обследование (основная группа) из 41 больного прошли 

35 (20 мужчин, 15 женщин) пациентов с ЦП класса С по Чайлд-Пью. Возраст 

пациентов составил 50 (40÷56) лет. Выбыло из исследования 6 (14,6%) человек 

в связи с прогрессирующей декомпенсацией основного заболевания, потребо-

вавшей применения МАРС-терапии и госпитализации в палату интенсивной 

терапии. 

В процессе наблюдения в исследуемой группе пациентов побочных эф-

фектов нутритивной поддержки не зафиксировано. 

Отмечено влияние нутритивной поддержки на астенический синдром 

у больных ЦП класса С. Так, через 30 и 60 дней от начала наблюдения реги-

стрировалось снижение выраженности синдрома с 2,0 (2,0÷3,0) до 2,0 (1,0÷2,0) 

баллов и 2,0 (1,0÷2,0) баллов соответственно; р < 0,001. По прошествии 6 меся-

цев, астенический синдром регистрировался на уровне 2,0 (1,0÷2,0) баллов, что 

было достоверно меньше уровня показателя до лечения; р < 0,001 (табл. 96). 

Анализ выраженности отечно-асцитического синдрома выявил его умень-

шение на фоне стандартной терапии и нутритивной поддержки. До лечения ука-

занный синдром наблюдался на уровне 2,0 (2,0÷3,0) баллов, через 30 и 60 дней 

выраженность синдрома сократилось до 2,0 (1,0÷2,0) баллов (р < 0,002) и 1,0 

(1,0÷2,0) балла (р < 0,001) соответственно. Положительная тенденция сохрани-

лась и через 6 месяцев от начала наблюдения: уровень отечно-асцитического 

синдрома составил 2,0 (1,0÷2,0) баллов; р < 0,001 (табл. 97). 
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Т а б л и ц а  9 6  

Динамика астенического синдрома у больных ЦП класса С  

в процессе нутритивной поддержки, n = 35 

А
ст

ен
ич

ес
ки

й 
си

нд
ро

м 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
1 месяц  

(2) 
2 месяц  

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), балл 

2,0 
(2,0÷3,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

1,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Т а б л и ц а  9 7  

Динамика отечно-асцитического синдрома у больных ЦП класса С  

в процессе нутритивной поддержки стандартной терапии, n = 35 

А
ст

ен
ич

ес
ки

й 
си

нд
ро

м 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
1 месяц  

(2) 
2 месяц  

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), балл 

2,0 
(2,0÷3,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

1,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Отечно-асцитический синдром в основной группе, как и в контрольной 

группе, имел достоверную корреляцию с ИМТ (r = 0,59; р < 0,01), ОМП  

(r = –0,33; р < 0,01), КЖСТ (r = 0,46; р < 0,01) и с концентрацией альбумина  

(r = –0,66; р < 0,01), что важно при оценке маркеров БЭС. 

Наиболее показательными в плане эффективности нутритивной поддерж-

ки были данные динамики параметров психометрического теста и выраженно-

сти энцефалопатии. Так, скорость его выполнения у больных, принимающих 

нутритивные смеси, через 30 дней от начала терапии достоверно уменьшилась 
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– до 90 (84÷100) с; р < 0,01. Положительный терапевтический эффект по дан-

ному тесту сохранялся и через 2 месяца – 91 (82÷98) с; р < 0,01. Некоторое уве-

личение показателя до 96 (88÷102) с через 6 месяцев от начала терапии не из-

менило тенденцию к улучшению данного параметра, по сравнению с исходным 

уровнем; р < 0,01 (табл. 98). 

Т а б л и ц а  9 8  

Динамика скорости выполнения психометрического теста у больных ЦП  

класса С на фоне нутритивной поддержки, n = 35 

Ск
ор

ос
ть

 
вы

по
лн

ен
ия

  
ТС

Ч 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
1 месяц  

(2) 
2 месяц  

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), с 

98 
(92÷114) 

90 
(84÷100) 

91 
(82÷98) 

96 
(88÷102) 

р 1,2 < 0,01 
р 1,3 < 0,01 
р 1,4 < 0,01 

Примечание. n – количество пациентов. 

Данные анализа влияния комбинированной консервативной терапии на 

соматометрические показатели у мужчин и женщин свидетельствовали о поло-

жительном влиянии нутритивного сопровождения традиционной терапии на 

большинство маркеров БЭС. 

Так, по показателю ОМП у мужчин отмечалась отрицательная динамика 

через 30 дней от начала терапии: c 21,2 (18,8÷22,9) см до 20,9 (18,8÷22,6) см 

(р < 0,002), что, возможно, связано со снижением выраженности отечно-

асцитического синдрома и его проявлением в виде пастозности тканей. По 

прошествии двух месяцев зарегистрировано увеличение показателя до 21,2 

(20,1÷22,5) см и достижению значений до лечения; р = 0,87. Увеличение пара-

метра через 6 месяцев: до 21,7 (20,0÷22,7) см достоверно превышало показатель 

до терапии; р = 0,011. 
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Показатель КЖСТ в исследуемой группе через 30 дней снизился 

с 8,0 (7,5÷10,0) мм до 8,0 (7,0÷9,0) мм (р < 0,007), но через 6 месяцев от начала 

терапии наблюдался рост до 9,0 (8,0÷10,0) мм, что определило достижение 

уровня до лечения; р = 0,68. Подобная динамика определялась в том числе 

и динамикой отечно-асцитического синдрома. Снижение отечно-асцитического 

синдрома 1-й месяц определял регресс показателя КЖСТ, но в дальнейшем 

рост КЖСТ, определяемый нутритивной поддержкой, не имел зависимости от 

отечно-асцитического синдрома. 

Аналогичная динамика у мужчин прослеживалась и по ИМТ. ИМТ сни-

зился к 30-му дню с 23,3 (22,1÷25,6) см до 22,5 (21,6÷24,7) см (р < 0,002) и со-

хранился на таком уровне до 60-го дня. К 6-му месяцу показатель ИМТ вырос 

до 23,4 (22,1÷24,6) см, достигнув уровня до лечения; р = 0,24. Принимая во 

внимание динамику отечно-асцитического синдрома, очевидно, что быстрое 

снижение ИМТ 1-й месяц определялось в основном балансом жидкости у паци-

ентов. В дальнейшем динамика ИМТ определялась в большей степени парамет-

рами БЭС (табл. 99). 

Т а б л и ц а  9 9  

Динамика соматометрических показателей у мужчин с ЦП класса С 

на фоне нутритивной поддержки, n = 20 

Показатель 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
1 месяц  

(2) 
2 месяц  

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75) 

ОМП, см 21,2 
(18,8÷22,9) 

20,9 
(18,8÷22,6) 

21,2 
(20,1÷22,5) 

21,7 
(20,0÷22,7) 

р1,2 < 0,002 
р1,3 = 0,87 
р1,4 = 0,011 

КЖСТ, мм 8,0 
(7,5÷10,0) 

8,0 
(7,0÷9,0) 

9,0 
(8,0÷9,0) 

9,0 
(8,0÷10,0) 

р1,2 < 0,007 
р1,3 = 0,97 
р1,4 = 0,068 

ИМТ, кг/м2 23,3 
(22,1÷25,6) 

22,6 
(21,6÷24,7) 

22,6 
(21,6÷24,2) 

23,4 
(22,1÷24,6) 

р1,2 < 0,002 
р1,3 < 0,001 
р1,4 = 0,24 

Примечание. n – количество пациентов. 
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На фоне проводимой терапии у женщин по большинству соматометриче-

ским параметрам не наблюдалась положительная динамика. Так, показатель 

ОМП, значение которого до лечения составило 18,0 (16,8÷19,6) см, весь период 

наблюдения достоверно не изменялся; р > 0,05. В конечной точке наблюдения 

(через 6 месяцев) показатель составил 18,5 (17,5÷18,8) см и достоверно не отли-

чался от исходных значений до лечения; р = 0,64. 

Изменения КЖСТ у женщин через 1 месяц от начала применения комби-

нированной медикаментозной терапии на фоне регресса отечно-асцитического 

синдрома снизились до 10,0 (10,0÷11,0) мм; р = 0,01. Через 6 месяцев наблюде-

ния показатель КЖСТ увеличился и составил 11,0 (10,0÷12,0) мм, достигнув 

значений до лечения; р = 0,61. 

Идентичная ситуация у женщин с ЦП класса С складывалась с показате-

лем ИМТ: снижение максимально 1-й месяц наблюдения с 22,3 (21,3÷25,4) кг/м2 

до 21,2 (20,7÷24,2) кг/м2 (р < 0,004), с дальнейшим ростом к 6-му месяцу до 

22,3 (21,2÷23,8) кг/м2, различия со значением до лечения; р = 0,17 (табл. 100). 

Т а б л и ц а  1 0 0  

Динамика соматометрических показателей у женщин с ЦП класса С на фоне  

применения медикаментозной терапии и нутритивной поддержки, n = 15 

Показатель 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
1 месяц  

(2) 
2 месяц  

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75) 

ОМП, см 18,0 
(16,8÷19,6) 

18,6 
(16,9÷18,9) 

18,6 
(17,5÷18,9) 

18,5 
(17,5÷18,8) 

р1,2 = 0,97 
р1,3 = 0,9 
р1,4 = 0,64 

КЖСТ, мм 11 
(9÷12) 

10 
(10÷11) 

10 
(10÷11) 

11 
(10÷12) 

р1,2 = 0,01 
р1,3 = 0,15 
р1,4 = 0,61 

ИМТ, кг/м2 22,3 
(21,3÷25,4) 

21,2 
(20,7÷24,2) 

21,2 
(20,6÷23,4) 

22, 3 
(21,2÷23,8) 

р1,2 < 0,004 
р1,3 = 0,011 
р1,4 = 0,17 

Примечание. n – количество пациентов. 
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Наибольшее влияние проводимая терапия оказывала на маркеры пече-

ночно-клеточной недостаточности: концентрацию альбумина сыворотки и ак-

тивность холинэстеразы крови. Так, если уровень альбумина до лечения был 

26,6 (25,0÷28,0) г/л, что соответствовало классу С по Чайлд-Пью, то на фоне 

назначения полисубстратной белковой смеси уже через 1 месяц зарегистриро-

ван достоверный положительный результат (данный показатель увеличился до 

28,8 (27,8÷29,7) г/л; р < 0,001. Во время третьего посещения значение альбуми-

на достигло 29,8 (28,6÷30,8) г/л; р < 0,001. При отсутствии дополнительного эн-

терального питания в течение четырех последующих месяцев у данной катего-

рии больных сохранялась достоверная положительная динамика: показатель 

составил 28,9 (27,7÷29,9) г/л; р < 0,001. 

Анализ данных по активности холинэстеразы выявил, что изменения на 

всех этапах исследования улучшались и были достоверными по сравнению 

с исходным уровнем: через 30 дней с 4 223 (3 979÷4 420) Ед/л до 4 422 

(4 210÷4 563) Ед/л; через 2 месяца наблюдения до 4 478 (4 336÷4 657) Ед/л; 

р < 0,001. Через 6 месяцев от начала терапии активность холинэстеразы в дан-

ной группе, несмотря на снижение до 4 321 (4 233÷4 580) Ед/л, имела положи-

тельную динамику; р < 0,001 (табл. 101). 

Анализ эффективности нутритивной поддержки оценивался и по динами-

ке ИТК. Так, до лечения данный показатель у больных ЦП класса С по Чайлд-

Пью составил 0,836 (0,776÷0,890). Через 30 дней от начала терапии не наблюда-

лось достоверного изменения показателя – 0,833 (0,803÷0,889), р = 0,14. Поло-

жительный эффект от лечения отмечался через 2 месяца – 0,857 (0,823÷0,910); 

р < 0,001, и сохранялся через 6 месяцев наблюдения – 0,869 (0,836÷0,922); 

р < 0,001. Данные представлены на рис. 17. 
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Т а б л и ц а  1 0 1  

Динамика лабораторных показателей печеночно-клеточной недостаточности  

у больных на фоне нутритивной поддержки, n = 35 

Показатель 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
1 месяц  

(2) 
2 месяц  

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75) 

Холинэстераза, 
Ед/л 

4 223 
(3 979÷4 420) 

4 422 
(4 210÷4 563) 

4 478 
(4 336÷4 657) 

4 321 
(4 233÷4 580) 

р1,2 < 0,001 
р1,3 < 0,001 
р1,4 < 0,001 

Альбумин, г/л 26,6 
(25,0÷28,0) 

28,8 
(27,8÷29,7) 

29,8 
(28,6÷30,8) 

28,9 
(27,7÷29,9) 

р1,2 < 0,001 
р1,3 < 0,001 
р1,4 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

0,836 0,833

0,857*

0,869*

0,81

0,82

0,83

0,84
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1-е псещение 2-е посещение 3-е посещение 4-е посещение
 

Рис. 17. Динамика ИТК на фоне нутритивной поддержки (n = 35; * р < 0,001): 
n – количество пациентов; р – достоверность изменений 

по отношению к исходному уровню 

Функциональный класс ЦП у больных получавших нутритивное сопро-

вождение и стандартную терапию до лечения был 11 (11÷12) баллов, а через 

6 месяцев наблюдения достоверно уменьшился до 10 (9÷11) баллов; р < 0,001 

(табл. 102). 
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Т а б л и ц а  1 0 2  

Динамика функционального класса ЦП в основной группе, n = 35 
Ф

ун
кц

ио
-

на
ль

ны
й 

 
кл

ас
с 

Ц
П

 Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения 

(1) 
6 месяцев 

(2) 
Me (25÷75), балл 

11 
(11÷12) 

10 
(9÷11) р 1,2 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов 

РЕЗЮМЕ 

Данные исследования эффективности энтерального питания пациентов 

вирусным ЦП класса С выявили, что астенический синдром на фоне традици-

онной терапии и нутритивной поддержки достоверно уменьшился; р < 0,001. 

Отечно-асцитический синдром на фоне энтерального питания и тради-

ционной терапии (в которую входят мочегонные средства) снижает свою вы-

раженность не только через месяц (р < 0,001), но по прошествии всего срока 

наблюдения (6 месяцев); р < 0,002. 

Печеночная энцефалопатия, определяемая по ТСЧ, на фоне комбиниро-

ванной терапии имеет положительную динамику со 2-го по 6-й месяц наблю-

дения; р < 0, 01. 

Нутритивная поддержка на фоне традиционной терапии влияет разно-

направленно на маркеры БЭС: ОМП, КЖСТ незначительно снижаются в те-

чение 1-го месяца наблюдения на фоне регресса отечно-асцитического синдро-

ма, но к 6-му месяцу увеличиваются, достоверно не отличаясь от значений до 

лечения; р > 0,05. 

Положительный эффект от комбинированной терапии прослеживается 

по таким лабораторным параметрам печеночно-клеточной недостаточности 
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и БЭС, как альбумин и холинэстераза. За 6 месяцев наблюдения показатели 

прогрессивно увеличивались; р < 0,001. 

Такой традиционный показатель, как ИМТ, из-за высокой корреляции 

отечно-асцитического синдрома (r = 0,59; р < 0,01) оказался неинформатив-

ным, что подтверждает необходимость учитывать результат интегрально-

го трофологического коэффициента при оценке коррекции БЭН. 

Оптимальную и полную оценку динамики БЭН в процессе лечения пред-

ставляет ИТК, увеличение которого отмечалось ко 2-му месяцу наблюдения 

(р < 0,001) с сохранением этой тенденции через 6 месяцев наблюдения. 

Нутритивная поддержка с АКРЦ стандартной терапии больных вирус-

ным (HCV) ЦП класса С приводит к улучшению ФК ЦП; р < 0,001. 

6.3. Сравнительная характеристика эффективности 

различных схем терапии белково-энергетической недостаточности 

больных вирусным (HCV) ЦП класса С 

При клиническом обследовании пациентов ЦП класса C по Чайлд-Пью 

астенический синдром регистрировался у больных в обеих исследуемых груп-

пах, и достоверной разницы на момент первичной явки не выявлено;  

р = 0,75. 

Дальнейший анализ выраженности астенического синдрома уже через 

30 дней от начала наблюдения показал уменьшение показателя, как у больных, 

принимавших дополнительно энтеральное питание с АКРЦ, так и в контроль-

ной группе. Достоверных различий между группами не выявлено; р = 0,051. 

Через 60 дней у пациентов второй группы сравнения отмечался максимальный 

положительный эффект от проводимой терапии – 1,0 (1,0÷2,0) балла, тогда как 

у больных первой группы проявления указанного клинического синдрома были 

достоверно выше – 2,0 (1,0÷3,0) балла; р < 0,001. Через 6 месяцев от начала 
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наблюдения у больных второй группы сравнения несмотря на увеличение пока-

зателя, выраженность астенического синдром была достоверно меньше кон-

трольной группы; р < 0,001 (табл. 103). 

Т а б л и ц а  1 0 3  

Динамика астенического синдрома у больных циррозом печени класса C  

в процессе терапии, n = 66 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней 

 (3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), балл 

Контрольная 
n = 31 

2,0 
(2,0÷3,0) 

2,0 
(2,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷3,0) 

3,0 
(2,0÷3,0) 

р 1,1 = 0,75 
р 2,2 = 0,051 
р 3,3 < 0,001 
р 4,4 < 0,001 

Основная 
n = 35 

2,0 
(2,0÷3,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

1,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Сравнительный анализ данных в исследуемых группах установил, что на 

стартовой позиции и через 30 дней выраженность отечно-асцитического синд-

рома у пациентов не имела достоверной разницы: р = 0,9 и р = 0,48 соответ-

ственно. При дальнейшем наблюдении (через 60 дней) выраженность отечно-

асцитического синдрома у больных второй группы была минимальной и досто-

верно меньше, чем в контрольной группе; р < 0,001. По прошествии 6 месяцев, 

несмотря на некий рост выраженности указанного синдрома до 2,0 (1,0÷2,0) 

баллов во второй группе сравнения, выявлено достоверное отличие данного по-

казателя от значения в первой группе – 3,0 (2,0÷3,0) балла; р < 0,001 (табл. 104). 

Базовые показатели теста связи чисел (до лечения) в контрольной группе – 

99 (96÷112) с, и в основной группе – 98 (92÷114) с, не имели достоверных раз-

личий; р = 0,56. Через 30 дней наблюдения в обеих исследуемых группах отме-

чалась положительная динамика, однако достоверной она была в основной 

группе, р = 0,01. 
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Т а б л и ц а  1 0 4  

Динамика отечно-асцитического синдрома у больных циррозом печени  

класса C в процессе терапии, n = 66 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней 

 (3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), балл 

Контрольная 
n = 31 

2,0 
(2,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(2,0÷3,0) 

3,0 
(2,0÷3,0) 

р 1,1 = 0,9 
р 2,2 = 0,48 
р 3,3 < 0,001 
р 4,4 < 0,001 

Основная 
n = 35 

2,0 
(2,0÷3,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

1,0 
(1,0÷2,0) 

2,0 
(1,0÷2,0) 

Примечание. n – количество пациентов. 

К концу второго месяца наблюдения в контрольной группе эффект от 

применения стандартной схемы консервативного лечения имел отрицательную 

динамику – 106 (98÷112) с (р = 0,016), тогда как в основной группе он сохранял 

позитивный характер (снижение времени выполнения теста связи чисел), обу-

словленный использованием нутритивной поддержки с АКРЦ, – 91 (82÷98) с; 

р < 0,01. К концу исследования у пациентов на фоне применения энтерального 

питания сохранялась положительная динамика, несмотря на некоторое увеличе-

ние показателя теста связи чисел – 96 (88÷102) с. В то же время у больных конт-

рольной группы отмечалось существенное его повышение – до 111 (102÷119) с; 

р < 0,002. Достоверность различий между группами начиная со второго посеще-

ния была высокой; р < 0,002 (табл. 105). 

Достоверной разницы между значениями показателей ОМП у мужчин 

обеих групп до лечения через 30 и 60 дней от начала наблюдения не выявлено: 

соответственно р = 0,69, р = 0,97 и р = 0,27. К 6-му месяцу наблюдения значе-

ние ОМП в контрольной группе снизилось до 19,8 (18,3÷21,2) см; р < 0,004. 
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Т а б л и ц а  1 0 5  

Динамика ТСЧ у больных циррозом печени класса С  

в процессе терапии, n = 66 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней 

 (3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), с 

Контрольная 
n = 31 

99 
(96÷112) 

97 
(95÷107) 

106 
(98÷112) 

111 
(102÷119) 

р 1,1 = 0,56 
р 2,2 < 0,002 
р 3,3 < 0,001 
р 4,4 < 0,001 

Основная 
n = 35 

98 
(92÷114) 

90 
(84÷100) 

91 
(82÷98) 

96 
(88÷102) 

Примечание. n – количество пациентов. 

В группе пациентов, получающих нутритивную поддержку, значение 

ОМП через 6 месяцев увеличилось до 21,7 (20,0÷22,7); р < 0,011. Значение ОМП 

у больных получающих комбинированную терапию достоверно превышало по-

казатели у больных контрольной группы на 6-й месяц наблюдения; р < 0,008 

(табл. 106). 

Т а б л и ц а  1 0 6  

Динамика ОМП у больных (мужчин) циррозом печени класса С  

в процессе терапии, n = 36 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней 

 (3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), см 

Контрольная 
n = 16 

21,5 
(19,9÷23,3) 

20,95 
(19,0÷22,9) 

20,7 
(18,5÷22,2) 

19,8 
(18,3÷21,2) 

р 1,1 = 0,69 
р 2,2 = 0,97 
р 3,3 = 0,27 
р 4,4 < 0,008 

Основная 
n = 20 

21,2 
(18,8÷22,9) 

20,9 
(18,8÷22,6) 

21,2 
(20,1÷22,5) 

21,7 
(20,0÷22,7) 

Примечание: n – количество пациентов. 
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Значения КЖСТ у мужчин до лечения, через 30 и 60 дней от начала 

наблюдения не имели отличий в исследуемых группах, соответственно р = 0,5; 

р = 0,55; р = 0,051. К концу 6-го месяца наблюдения в основной группе КЖСТ 

сохранился на прежнем уровне – 9 (8,0÷10,0) мм (р = 0,061), а в первой группе 

показатель достоверно снизился до 7 (6,5÷8) мм; р < 0,005. Различия между 

группами 6-й месяц были достоверными; р < 0,002 (табл. 107). 

Т а б л и ц а  1 0 7  

Динамика КЖСТ у больных (мужчин) циррозом печени класса С  

в процессе терапии, n = 36 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней 

 (3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), мм 

Контрольная 
n = 16 

8,5 
(7,5÷10,5) 

8,0 
(7÷9) 

8,0 
(7÷8,5) 

7,0 
(6,5÷8) 

р 1,1 = 0,5 
р 2,2 = 0,55 
р 3,3 = 0,051 
р 4,4 < 0,002 

Основная 
n = 20 

8,0 
(7,5÷10,0) 

8,0 
(7,0÷9,0) 

9,0 
(8,0÷9,0) 

9,0 
(8,0÷10,0) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Различий между группами по показателю ИМТ весь период наблюдения 

не было (р > 0,05), что, возможно, связано с нивелирующей ролью отечно-

асцитического синдрома на данный параметр (табл. 108). 

Достоверной разницы между значениями ОМП у женщин в исследуемых 

группах до лечения через 30 и 60 дней не выявлено, соответственно р = 0,9; 

р = 0,3 и р = 0,4. Через 6 месяцев от начала наблюдения в контрольной группе 

показатель ОМП достоверно снизился – с 18,1 (16,9÷19,5) до 16,9 (16,1÷18,0) см 

(р < 0,005), а в основной группе остался без динамики; р = 0,64. В результате 

значение ОМП во второй группе достоверно превышало значение в первой 

группе; р = 0,012 (табл. 109). 
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Т а б л и ц а  1 0 8  

Динамика ИМТ у больных (мужчин) циррозом печени класса С  

в процессе терапии, n = 32 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней 

 (3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), кг/м2 

Контрольная 
n = 16 

23,3 
(22,8÷25,7) 

22,6 
(21,4÷24,8) 

22, 6 
(22,3÷24,1) 

23,3 
(21,8÷25,2) 

р 1,1 = 0,9 
р 2,2 = 0,6 
р 3,3 = 0,9 
р 4,4 = 0,4 

Основная 
n = 20 

23,3 
(22,1÷25,6) 

22,6 
(21,6÷24,7) 

22,6 
(21,6÷24,2) 

23,4 
(22,1÷24,6) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Т а б л и ц а  1 0 9  

Динамика ОМП у больных (женщин) ЦП класса С  

в процессе терапии, n = 30 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней 

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), см 

Контрольная 
n = 15 

18,1 
(16,9÷19,5) 

17,3 
(16,5÷19,1) 

17,0 
(16,5÷18,5) 

16,9 
(16,1÷18,0) 

р 1,1 = 0,9 
р 2,2 = 0,6 
р 3,3 = 0,4 
р 4,4 = 0,012 

Основная 
n = 15 

18,0 
(16,8÷19,6) 

18,6 
(16,9÷18,9) 

18,6 
(17,5÷18,9) 

18,5 
(17,5÷18,8) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Показатель КЖСТ у женщин, как в контрольной, так и в основной группе, 

так же, как и у мужчин, не имел достоверных различий до лечения и через 

30 дней наблюдения; соответственно р = 0,91 и р = 0,89. Наиболее значимые 

изменения отмечены через 60 дней от начала наблюдения у пациенток, кото-

рым назначалась стандартная терапия: снижение показателя – до 9 (9÷10) мм 

(р < 0,003), тогда как у больных на фоне нутритивной поддержки снижения по-

казателя не было; р = 0,9. Через 6 месяцев у пациенток основной группы отри-
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цательной динамики не было (р = 0,78) по сравнению с данными у больных 

контрольной группы, где наблюдалось дальнейшее уменьшение значений ука-

занного параметра 9 (8÷9) мм; р < 0,0014. Различия между группами на 2-й 

и 6-й месяц наблюдения статистически значимы: р = 0,012 и р < 0,001 соответ-

ственно (табл. 110). 

Т а б л и ц а  1 1 0  

Динамика КЖСТ у больных (женщин) циррозом печени класса С  

в процессе терапии, n = 30 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней 

(3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), мм 

Контрольная 
n = 15 

11,0 
(10,0÷12,0) 

10,0 
(9,0÷11,0) 

9,0 
(9,0÷10,0) 

9,0 
(8,0÷9,0) 

р 1,1 = 0,91 
р 2,2 = 0,89 
р 3,3 = 0,012 
р 4,4 < 0,001 

Основная 
n = 15 

11 
(9÷12) 

10 
(10÷11) 

10 
(10÷11) 

11 
(10÷12) 

Примечание. n – количество пациентов. 

ИМТ у женщин, как в контрольной, так и в основной группе не имел ста-

тистически достоверной тенденции до лечения и через шесть месяцев наблюде-

ния. Также не отмечено значимых статистически различий между группами на 

всем протяжении наблюдения; р > 0,05 (табл. 111). 

Анализ данных концентрации альбумина на стартовой позиции (до лече-

ния) не выявил отличий в исследуемых группах: 26,5 (25,2÷28,2) г/л и 26,6 

(25,0÷28,0) г/л; р = 0,91. Применение нутритивной поддержки у больных ЦП 

класса С способствовало достоверному увеличению концентрации альбумина 

уже через 30 дней – 28,8 (27,8÷29,7) г/л; р < 0,001. 
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Т а б л и ц а  1 1 1  

Динамика ИМТ у больных (женщин) циррозом печени класса С  

в процессе терапии, n = 30 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней 

 (3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), кг/м2 

Контрольная 
n = 15 

22,5 
(21,4÷25,6) 

21,8 
(19,1÷22,6) 

22,4 
(20,2÷23,5) 

23,3 
(21,5÷24,8) 

р 1,1 = 0,9 
р 2,2 = 0,5 
р 3,3 = 0,8 
р 4,4 = 0,3 

Основная 
n = 15 

22,3 
(21,3÷25,4) 

21,2 
(20,7÷24,2) 

21,2 
(20,6÷23,4) 

22, 3 
(21,2÷23,8) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Через 2 месяца показатель продолжил рост до 29,8 (28,6÷30,8) г/л; через 

6 месяцев, несмотря на снижение, был выше показателя до лечения – 

28,9 (27,7÷29,9) г/л; р < 0,001. В контрольной же группе динамики показателя 

через 30 дней наблюдения не выявлено; р = 0,25. Через 6 месяцев отмечено 

снижение показателя до 25,1 (24,2÷26,3) г/л; р  < 0,006. Различия между груп-

пами на 30-й день терапии были недостоверными (р = 0,45), но на 60-й день и 

6-й месяц наблюдения были устойчиво достоверными; р < 0,001 (табл. 112). 

Т а б л и ц а  1 1 2  

Динамика концентрации альбумина у больных циррозом печени класса С  

в процессе терапии, n = 66 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней 

 (3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), г/л 

Контрольная 
n = 31 

26,5 
(25,2÷28,2) 

26,2 
(25,9÷27,5) 

26,1 
(25,1÷27,2) 

25,1 
(24,2÷26,3) 

р 1,1 = 0,91 
р 2,2 = 0,45 
р 3,3 < 0,001 
р 4,4 < 0,001 

Основная 
n = 35 

26,6 
(25,0÷28,0) 

28,8 
(27,8÷29,7) 

29,8 
(28,6÷30,8) 

28,9 
(27,7÷29,9) 

Примечание. n – количество пациентов. 
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Исследование активности холинэстеразы до лечения выявило отсутствие 

достоверных отличий в группах: 4 250 (3 950÷4 400) и 4 223 (3 979÷4 420) Ед/л; 

р > 0,05. По прошествии двух месяцев наблюдения у пациентов, получавших 

традиционное лечение, наблюдалось снижение показателя, достигшее к 6-му 

месяцу 3 980 (3 960÷4 212) Ед/л; р < 0,001. У больных, принимавших поли-

субстратную нутритивную смесь с АКРЦ, к 60-му дню наблюдения обнаружено 

увеличение данного показателя до 4 478 (4 336÷4 657) Ед/л; р < 0,001. Через 

6 месяцев наблюдения во второй группе показатель снизился до 4 321 

(4 233÷4 580) Ед/л; р < 0,001. Различия между группами на 2-м и 6-м месяце по 

изучаемому показателю были достоверны; р < 0,003 (табл. 113). 

Т а б л и ц а  1 1 3  

Динамика активности холинэстеразы у больных циррозом печени класса С  

в процессе терапии, n = 66 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней 

 (3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75), Ед/л 

Контрольная 
n = 31 

4 250 
(3 950÷4 400) 

4 160 
(3 950÷4 334) 

4 089 
(3 943÷4 320) 

3 980 
(3 960÷4 212) 

р 1,1 = 0,95 
р 2,2 = 0,53 
р 3,3 < 0,003 
р 4,4 < 0,001 

Основная 
n = 35 

4 223 
(3 979÷4 420) 

4 422 
(4 210÷4 563) 

4 478 
(4 336÷4 657) 

4 321 
(4 233÷4 580) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Для объективизации эффективности нутритивной поддержки проанали-

зирована динамика интегрального трофологического коэффициента. Изначаль-

но значения ИТК в исследуемых группах не имели достоверных отличий: 

0,837 (0,776÷0,906) и 0,836 (0,776÷0,890); р > 0,05. 

Положительный достоверный эффект от проводимой терапии через 

60 дней во второй группе сравнения, получавшей нутритивную поддержку, вы-

ражался в увеличении ИТК до 0,857 (0,823÷0,910), которые были выше, чем 
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в контрольной группе – 0,791 (0,751÷0,826); р < 0,009. Через 4 месяца после 

окончания терапии у пациентов, принимавших нутритивную поддержку, также 

наблюдалась положительная тенденция ИТК – 0,869 (0,836÷0,922). В то же 

время в контрольной группе наблюдалась явная отрицательная динамика ИТК: 

снижение до 0,759 (0,725÷0,789); р < 0,01. Различия между группами через 

6 месяцев были достоверны; р < 0,001 (табл. 114). 

Т а б л и ц а  1 1 4  

Динамика ИТК у больных циррозом печени класса С  

в процессе терапии, n = 66 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
30 дней  

(2) 
60 дней 

 (3) 
6 месяцев  

(4) 
Me (25÷75) 

Контрольная 
n = 31 

0,837 
(0,776÷0,906) 

0,826 
(0,776÷0,894) 

0,791 
(0,751÷0,826) 

0,759 
(0,725÷0,789) 

р 1,1 = 0,95 
р 2,2 = 0,051 
р 3,3 < 0,009 
р 4,4 < 0,001 

Основная 
n = 35 

0,836 
(0,776÷0,890) 

0,833 
(0,803÷0,889) 

0,857 
(0,823÷0,910) 

0,869 
(0,836÷0,922) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Также следует отметить позитивный характер изменений у больных, по-

лучавших энтеральное питание, по набранным баллам в соответствии с класси-

фикацией ЦП по Чайлд-Пью (нарастание балла при прогрессировании заболе-

вания). Так, если изначально балл в обеих группах не имел достоверных отли-

чий и составлял 11 (10÷12) баллов в контрольной группе и 11 (11÷12) баллов 

в группе сравнения (р = 0,86), то к концу наблюдения он достоверно уменьшил-

ся во второй группе до 10 (9÷11) баллов, тогда как у пациентов, лечившихся по 

стандартной схеме, данный показатель значительно увеличился – до 12 (12÷13) 

баллов; р < 0,001 (табл. 115). 
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Т а б л и ц а  1 1 5  

Динамика функционального класса у больных циррозом печени класса С  

в процессе терапии, n = 66 

Группа 

Контрольные исследования 
Достоверность 

различий р 
до лечения  

(1) 
через 6 месяцев  

(2) 
Me (25÷75) 

Контрольная 
n = 31 

11 
(10÷12) 

12 
(12÷13) р 1,1= 0,86 

р 2,2< 0,001 Основная 
n = 35 

11 
(11÷12) 

10 
(9÷11) 

Примечание. n – количество пациентов. 

Летальность в контрольной группе больных HCV-ЦП класса С за 6 меся-

цев наблюдения составила 29,3%, а в основной группе – 14,6%. Различия между 

группами были недостоверны; р = 0,13. 

 

РЕЗЮМЕ 

Энтеральное питание в сочетании со стандартной терапией достовер-

но эффективнее стандартной терапии в плане улучшения клинических синдро-

мов (астенического и отечно-асцитического) со 2-го до 6-го месяца наблюде-

ния; р < 0,01. 

Энтеральное питание с АКРЦ способствует достоверному и длитель-

ному (до 6 месяцев) регрессу печеночной энцефалопатии, оцениваемой по ТСЦ, 

в сравнении с традиционной терапией; р < 0,001. 

Нутритивная поддержка на фоне стандартной терапии, в отличие от 

традиционного лечения, даже у пациентов ЦП класса С способствует пред-

отвращению прогрессирования БЭН, что достоверно прослеживается по та-

ким лабораторным параметрам БЭС, как КЖСТ, ОМП и альбумин и ИТК; 

р < 0,012. 



186 

Функция печени, определяемая по показателям печеночно-клеточной не-

достаточности (альбумин и холинэстераза), на фоне нутритивной поддержки 

с АКРЦ достоверно улучшается, в отличие от традиционной терапии, начи-

ная со 2-го и по 6-й месяц наблюдения; р < 0,003. 

Энтеральное питание на фоне традиционной терапии достоверно улуч-

шает ФК у больных вирусным (HCV) ЦП класса С; р < 0,001. 
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ГЛАВА 7. ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ СХЕМ 

КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ НА КАЧЕСТВО ЖИЗНИ 

БОЛЬНЫХ ВИРУСНЫМ (HCV) ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ 

В данной главе представлены результаты анализа базовых (до лечения) 

и в процессе лечения параметров качества жизни, определяемых опросником 

SF-36, у больных вирусным (HCV) циррозом печени класса А, В и С. 

7.1. Анализ качества жизни больных вирусным (HCV) ЦП класса А 

в процессе противовирусной терапии с нутритивной поддержкой и без нее 

Проанализированы показатели качества жизни 54 больных ЦП класса А, 

прошедших полный курс ПВТ. Такие показатели, как «физическое функциони-

рование», «ролевое физическое функционирование», «общее состояние здоро-

вья», «жизнеспособность» и «психологическое здоровье», до начала противо-

вирусной терапии были достоверно ниже, чем в группе практически здоровых 

(80 человек, возраст 39 (33÷47) лет); р < 0,001. 

В то же время показатели «боль», «социальное функционирование» 

и «ролевое эмоциональное функционирование» в группе больных ЦП класса А 

достоверно не отличались до начала противовирусной терапии от группы прак-

тически здоровых лиц; р > 0,05 (табл. 116). 

Дальнейший сравнительный анализ показателей КЖ у больных, полу-

чавших ПВТ (контрольная группа) и ПВТ с нутритивной поддержкой (основ-

ная группа), выявил различную динамику изучаемых показателей на фоне ле-

чения. 



188 

Т а б л и ц а  1 1 6  

Качество жизни больных вирусным ЦП класса А до начала ПВТ 

Показатель КЖ 

Группа больных  
(n = 54)  

(1) 

Группа здоровых 
(n = 80)  

(2) 
Достоверность  

различий р 
Me (25÷75), балл 

Физическое функционирование 75 
(70÷75) 

80 
(75÷85) р 1,2 < 0,001 

Ролевое (физическое)  
функционирование  

75 (75÷75) 
69,9± 12,3 

75 (75÷75) 
78,1± 13,4 р 1,2 < 0,005 

Боль 64 
(59÷70) 

70 
(59÷70) р 1,2 = 0,29 

Общее состояние здоровья 52 
(47÷65) 

65 
(52÷65) р 1,2 < 0,001 

Жизнеспособность 55 
(45÷60) 

60 
(55÷65) р 1,2 < 0,001 

Социальное функционирование 63 
(63÷88) 

75 
(63÷88) р 1,2 = 0,55 

Ролевое (эмоциональное)  
функционирование  

67 
(67÷67) 

67 
(67÷67) р 1,2 = 0,58 

Психическое здоровье 60 
(48;64) 

64 
(58÷68) р 1,2 < 0,012 

Примечание. n – количество пациентов. 

В процессе противовирусной терапии в контрольной группе все показате-

ли качества жизни достоверно снижались. Такие показатели, как «физическое 

функционирование» и «ролевое физическое функционирование» с 75 (70÷75) 

и 75 (75÷75) баллов соответственно до лечениия, а к 48-й неделе снизились до 

60 (55÷65) и 50 (25÷50) баллов соответственно; р < 0,001. 

«Боль» и «общее состояние здоровья» с 64 (59÷70) и 52 (47÷65) баллов до 

лечения уменьшились к 48-й неделе до 60 (55÷65) и 50 (25÷50) баллов соответ-

ственно; р < 0,002. Показатели «психологического здоровья» («жизнеспособ-

ность», «социальное функционирование», «ролевое эмоциональное функцио-

нирование», «психическое здоровье») достоверно снижались в процессе проти-

вовирусной терапии; р < 0,003 (табл. 117). 
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Т а б л и ц а  1 1 7  

Качество жизни больных ЦП класса А  

в процессе ПВТ, n = 26 

Показатель КЖ 
Срок наблюдения Достоверность  

различий р до лечения 12 недель 24 недели 36 недель 48 недель 
Me (25÷75), балл 

Физическое  
функционирование 

75 
(70÷75) 

65 
(60÷75) 

60 
(55÷70) 

60 
(55÷65) 

60 
(55÷65) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Ролевое (физическое)  
функционирование  

75 
(75÷75) 

50 
(50÷75) 

50 
(50÷75) 

50 
(50÷50) 

50 
(25÷50) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Боль 64 
(59÷70) 

64 
(59÷64) 

64 
(59÷64) 

64 
(59÷64) 

64 
(59÷64) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 < 0,002 
р 1,4 < 0,002 
р 1,5 < 0,002 

Общее состояние здоровья 52 
(47÷65) 

47 
(47÷52) 

47 
(42÷52) 

47 
(42÷52) 

47 
(47÷52) 

р 1,2 < 0,004 
р 1,3 < 0,003 
р 1,4 < 0,003 
р 1,5 < 0,003 

Жизнеспособность 55 
(45÷60) 

45 
(40÷55) 

40 
(35÷50) 

40 
(35÷50) 

40 
(35÷45) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Социальное  
функционирование 

69 
(63÷88) 

63 
(50÷63) 

50 
(38÷50) 

44 
(38÷50) 

38 
(38÷50) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Ролевое (эмоциональное)  
функционирование 

67 
(67÷67) 

67 
(33÷67) 

33 
(33÷67) 

33 
(33÷33) 

33 
(33÷67) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Психическое здоровье 60 
(48÷64) 

52 
(44÷52) 

52 
(44÷52) 

48 
(44÷52) 

48 
(44÷56) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 < 0,002 
р 1,4 < 0,002 
р 1,5 < 0,003 

Примечание. n – количество пациентов. 

Показатели «психологического компонента здоровья» («жизнеспособ-

ность», «социальное функционирование», «ролевое эмоциональное функциони-

рование», «психическое здоровье») достоверно снизились к 12-й неделе наблю-
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дения (р < 0,001) и сохранялись на низком уровне по сравнению со значением до 

лечения; р < 0,001 (табл. 118). 

Сравнительный анализ показателей КЖ между контрольной и основной 

группами не выявил достоверных различий по показателям «боль», «ролевое 

эмоциональное функционирование» и «психическое здоровье» на всех этапах 

наблюдения; р > 0,05. 

Достоверное повышение значений КЖ в группе пациентов, получавших 

нутритивную поддержку, по сравнению с контрольной группой выявлено по 

показателю «физическое функционирование» на 24–48-й неделях (р < 0,001); по 

показателям «ролевое физическое функционирование» и «социальная функция» 

на 36–48-й неделе (р < 0,003); по показателям «общее здоровье» и «жизнеспо-

собность» – на 48-й неделе (р < 0,006). 

Интересные результаты получены при непараметрическом корреляцион-

ном анализе Спирмена показателей БЭС и КЖ. Обнаружена положительная 

корреляционная связь основных показателей физического компонента здоровья 

«физического функционирования» и «ролевого физического функционирова-

ния» с ИТК. Так, показатель «физического функционирования» достоверно 

и положительно коррелировал с ИТК (r = 0,53; р < 0,01). Показатель «ролевого 

физического функционирования» имел корреляционную связь с ИТК (r = 0,57; 

р < 0,01). 

В группе пациентов вирусным ЦП класса А, получавших наряду с ПВТ 

нутритивную поддержку, наблюдалось снижение показателей «физического 

функционирования» и «ролевого физического функционирования» к 12-й неде-

ле лечения до 72,5 (65÷75) и 50 (50÷75) баллов соответственно; р < 0,002. Одна-

ко с 24-й до 48-й недели наблюдения данные показатели увеличились до 

75 (70÷80) и 75 (63÷75) баллов соответственно и достоверно не отличались от 

значений до лечения; р > 0,05. Показатели «боль» и «общее состояние здоро-



191 

вья» в процессе всего наблюдения не имели достоверной динамики; р > 0,05 

(табл. 118). 

Т а б л и ц а  1 1 8  

Качество жизни больных ЦП класса А в процессе  

нутритивного сопровождения противовирусной терапии, n = 28 

Показатель КЖ 
Срок наблюдения Достоверность  

различий р до лечения 12 недель 24 недели 36 недель 48 недель 
Me (25÷75), балл 

Физическое  
функционирование 

75 
(70÷80) 

72,5 
(65÷75) 

75 
(70÷80) 

75 
(70÷80) 

75 
(70÷80) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 = 0,09 
р 1,4 = 0,06 
р 1,5 = 0,42 

Ролевое (физическое)  
функционирование  

75 
(50÷75) 

50 
(50÷75) 

75 
(50÷75) 

75 
(63÷75) 

75 
(63÷75) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 = 0,17 
р 1,4 = 0,7 
р 1,5 = 0,3 

Боль 64 
(59÷70) 

64 
(64÷64) 

59 
(59÷64) 

59 
(59÷70) 

59 
(59÷70) р > 0,05 

Общее состояние здоровья 52 
(47÷65) 

52 
(47÷52) 

52 
(47÷58) 

52 
(47÷65) 

52 
(52÷65) 

р 1,2 = 0,02 
р 1,3 = 0,21 
р 1,4 = 0,81 
р 1,5 = 0,021 

Жизнеспособность 55 
(47÷55) 

45 
(42÷48) 

45 
(43÷50) 

45 
(43÷50) 

45 
(45÷50) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Социальное  
функционирование 

63 
(63÷75) 

63 
(50÷63) 

50 
(50÷63) 

50 
(50÷63) 

50 
(50÷63) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Ролевое (эмоциональное)  
функционирование  

67 
(67÷67) 

33 
(33÷67) 

33 
(33÷33) 

33 
(17÷33) 

33 
(33÷67) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Психическое здоровье 60 
(50÷64) 

58 
(48÷64) 

58 
(48÷62) 

48 
(44÷52) 

48 
(44÷52) 

р 1,2 = 0,011 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 
р 1,5 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 
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Не установлена достоверная связь параметров БЭС и «психологического 

компонентов здоровья» КЖ в процессе ПВТ больных вирусным (HCV) ЦП 

класса А; р > 0,05. 

 

РЕЗЮМЕ 

Таким образом, противовирусная терапия приводит к достоверному 

снижению всех показателей КЖ у больных вирусным (HCV) ЦП класса А весь 

период (48 недель) лечения; р < 0,003. 

Разработанная схема нутритивного сопровождения ПВТ предотвраща-

ет ухудшение качества жизни у больных вирусным (HCV) ЦП класса А в основ-

ном по показателям, отражающим прямо или косвенно «физический компо-

нент здоровья», в частности «физическое функционирование», с 24-й по 48-ю 

неделю (р < 0,001); «ролевое физическое функционирование» и «социальное 

функционирование» – с 36-й по 48-ю недели (р < 0,003); «общее здоровье» 

и «жизнеспособность» – к 48-й неделе (р < 0,006). 

Установлена достоверная и положительная связь ИТК с основными со-

ставляющими «физического компонента здоровья» – «физическое функциони-

рование» и «ролевое физическое функционирование»; р < 0,01. Установленные 

связи при корреляционном анализе объясняют «лекарственно-индуцированное» 

снижение КЖ у пациентов, получающих ПВТ, за счет отрицательной динами-

ки БЭС, и ее коррекцию при использовании нутритивного сопровождения ПВТ. 

Не установлена связь параметров «психологического компонента здоро-

вья» КЖ с показателями БЭС (р > 0,05), что подтверждается и отсутствием 

влияния нутритивного сопровождения на «психологический компонент здоро-

вья» КЖ, в частности на «ролевое эмоциональное функционирование» и «пси-

хическое здоровье» у больных вирусным (HCV) циррозом печени класса А. 
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7.2. Сравнительная характеристика качества жизни 

больных вирусным (HCV) ЦП класса В 

при применении различных схем терапии БЭН 

Все показатели качества жизни 63 больных ЦП класса В, вошедших 

в контрольную и основную группы до лечения были достоверно ниже, чем 

в группе практически здоровых – 80 человек, возраст 50 (40÷57) лет; р < 0,001 

(табл. 119). 

Т а б л и ц а  1 1 9  

Качество жизни больных вирусным ЦП класса В  

по сравнению с практически здоровыми 

Показатель КЖ 

Группа больных  
(n = 63) 

(1) 

Группа здоровых  
(n = 80) 

(2) 
Достоверность  

различий р 
Me (25÷75), балл 

Физическое функционирование 55 
(45÷65) 

75 
(65÷75) р 1,2 < 0,001 

Ролевое (физическое)  
функционирование  

50 
(25÷75) 

75 
(50;75) р 1,2 < 0,001 

Боль 59 
(46÷59) 

70 
(64÷70) р 1,2 < 0,001 

Общее состояние здоровья 52 
(45;52) 

65 
(52÷72) р 1,2 < 0,001 

Жизнеспособность 35 
(30÷40) 

55 
(50÷60) р 1,2 < 0,001 

Социальное функционирование 50 
(38÷50) 

63 
(63÷75) р 1,2 < 0,001 

Ролевое (эмоциональное)  
функционирование  

33 
(33÷67) 

67 
(67÷67) р 1,2 < 0,001 

Психическое здоровье 48 
(44÷56) 

62 
(52÷64) р 1,2 < 0,012 

Примечание. n – количество пациентов. 

В процессе стандартной терапии первые два месяца в группе больных ви-

русным (HCV) ЦП класса В показатели «физического функционирования» 
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и «ролевого физического функционирования» незначительно изменились с 50 

(45÷60) и 50 (50÷50) баллов соответственно до 60 (45÷55) и 50 (25÷50) баллов 

соответственно. Достоверного различия показателей, с учетом поправки Бон-

ферони, не было; р > 0,0125. 

Показатель «боль» до лечения составил 59 (46÷59) баллов и не изменялся 

первые два месяца (р > 0,02), а через 6 месяцев наблюдения достоверно сни-

зился до 46 (37÷50) баллов; р < 0,006. «Общее состояние здоровья» больные 

в контрольной группе до лечения оценили в 52 (45÷52) балла, а через 2 и 6 ме-

сяцев отметили ухудшение до 42 (42÷52) и 42 (25÷42) баллов соответственно; 

р < 0,002. 

Показатели «психологического компонента здоровья», такие как «жизне-

способность» и «психическое здоровье», через месяц после начала стандартной 

терапии достоверно выросли: с 35 (25÷35) и 48 (44÷52) баллов до 35 (35÷45) 

и 48 (48÷52) баллов соответственно; р < 0,01. Вместе с тем показатели «соци-

ального функционирования» и «ролевого эмоционального функционирования» 

как через 1 месяц, так и к концу 2-го месяца наблюдения достоверно (с учетом 

поправки Бонферони) не изменились; р > 0,03. Через 6 месяцев наблюдения все 

четыре показателя «психологического компонента здоровья» пациентов («жиз-

неспособность», «психическое здоровье», «социальное функционирование» 

и «ролевое эмоциональное функционирование») достоверно снизились по срав-

нению со значениями до начала терапии; р < 0,001 (табл. 120). 

Использование энтерального питания по разработанной схеме в основной 

группе пациентов вирусным (HCV) ЦП класса В привело к росту показателей 

«физического функционирования», «ролевого физического функционирования» 

и «общего состояния здоровья» максимально к 2-му месяцу наблюдения до 

65 (65÷75), 75 (50÷75) и 65 (65÷69) баллов соответственно; р < 0,001. «Боль» 

в течение всех 6 месяцев наблюдения в группе сравнения достоверно, с учетом 

поправки Бонферони, не изменилась; р > 0,027. 
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Т а б л и ц а  1 2 0  

КЖ больных ЦП класса В  

в процессе стандартной терапии, n = 31 

Показатель КЖ 

Срок наблюдения 
Достоверность  

различий р 
до лечения 

(1) 
1 месяц 

(2) 
2 месяца 

(3) 
6 месяцев 

(4) 
Me (25÷75), балл 

Физическое  
функционирование 

55 
(45÷60) 

55 
(50÷65) 

60 
(45÷55) 

45 
(45÷55) 

р 1,2 = 0,06 
р 1,3 = 0,41 
р 1,4 < 0,002 

Ролевое (физическое)  
функционирование  

50 
(50÷50) 

50 
(50÷75) 

50 
(25÷50) 

25 
(25÷25) 

р 1,2 = 0,02 
р 1,3 = 0,39 
р 1,4 < 0,001 

Боль 59 
(46÷59) 

59 
(59÷59) 

46 
(37÷59) 

46 
(37÷59) 

р 1,2 = 0,02 
р 1,3 = 0,3 
р 1,4 < 0,006 

Общее состояние здоровья 52 
(45÷52) 

52 
(47÷52) 

42 
(42÷52) 

42 
(25÷42) 

р 1,2 = 0,027 
р 1,3 < 0,002 
р 1,4 < 0,001 

Жизнеспособность 35 
(25÷35) 

35 
(35÷45) 

30 
(25÷35) 

25 
(25÷30) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 < 0,002 
р 1,4 < 0,001 

Социальное  
функционирование 

50 
(38÷50) 

50 
(38÷63) 

50 
(25÷50) 

25 
(25÷38) 

р 1,2 = 0,04 
р 1,3 = 0,03 
р 1,4 < 0,001 

Ролевое (эмоциональное)  
функционирование  

33 
(33÷67) 

33 
(33÷67) 

33 
(33÷33) 

33 
(0÷33) 

р 1,2 = 0,046 
р 1,3 = 0,068 
р 1,4 < 0,001 

Психическое здоровье 48 
(44÷52) 

52 
(48÷52) 

48 
(32÷48) 

28 
(24÷32) 

р 1,2 = 0,01 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

 

Показатели психологического компонента здоровья, в частности «жизне-

способность», «психическое здоровье», «социальное функционирование» и «ро-

левое эмоциональное функционирование», на фоне нутритивной поддержки в 

группе больных вирусным ЦП класса В максимально выросли ко 2-му месяцу 

наблюдения – до 50 (43÷55), 56 (52÷60), 50 (59÷63) и 67 (59÷67) баллов соответ-

ственно; р < 0,001 (табл. 121). 
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Т а б л и ц а  1 2 1  

Качество жизни больных ЦП класса В  

в процессе нутритивного сопровождения  

стандартной терапии, n = 32 

Показатель КЖ 

Срок наблюдения 
Достоверность  

различий р 
до лечения 

(1) 
1 месяц 

(2) 
2 месяца 

(3) 
6 месяцев 

(4) 
Me (25÷75), балл 

Физическое  
функционирование 

57,5 
(50÷65) 

65 
(55÷65) 

65 
(65÷70) 

65 
(55÷65) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Ролевое (физическое)  
функционирование  

50 
(25÷75) 

75 
(50÷75) 

75 
(50÷75) 

50 
(50÷75) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,002 
р 1,4 = 0,11 

Боль 59 
(46÷65) 

59 
(53÷70) 

59 
(59÷70) 

59 
(53÷70) 

р 1,2 = 0,8 
р 1,3 = 0,027 
р 1,4 = 0,8 

Общее состояние здоровья 52 
(42÷65) 

52 
(52÷65) 

65 
(65÷69) 

52 
(52÷58) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 = 0,67 

Жизнеспособность 40 
(30÷45) 

45 
(35÷48) 

50 
(43÷55) 

45 
(35÷45) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Социальное  
функционирование 

50 
(38÷50) 

50 
(38÷50) 

50 
(50÷63) 

50 
(38÷50) 

р 1,2 < 0,005 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 = 0,15 

Ролевое (эмоциональное)  
функционирование  

33 
(0÷67) 

33 
(33÷67) 

67 
(50÷67) 

33 
(33÷67) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,25 

Психическое здоровье 52 
(48÷56) 

54 
(48÷56) 

56 
(52÷60) 

52 
(52÷58) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Сравнение показателей КЖ между группами пациентов вирусным ЦП 

класса В, получающих традиционную терапию и терапию с нутритвной под-

держкой выявило, что по всем показателям «физического компонента здоро-

вья» («физическое функционирование», «ролевое физическое функционирова-
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ние» и «общее состояние здоровья», «боль») группа больных, получавших эн-

теральное питание по разработанной схеме, со 2-го месяца наблюдения и до 

шестого месяца наблюдения включительно имела достоверно более высокие 

значения; р < 0,001. 

Также в группе пациентов вирусным ЦП класса В, получавших энтераль-

ное питание, оценка КЖ по параметрам «психологического компонента здоро-

вья» («жизнеспособность», «психическое здоровье», «социальное функциони-

рование» и «ролевое эмоциональное функционирование») со 2-го и до 6-го ме-

сяца наблюдения были достоверно выше, чем в группе больных, получавших 

традиционную терапию; р < 0,006. 

Изучение связей непараметрическим методом Спирмена между показате-

лями БЭС и КЖ обнаружило достоверную корреляцию показателей «физиче-

ского функционирования» и «ролевого физического функционирования» с ИТК: 

r = 0,52 и r = 0,47 соответственно; р < 0,01. 

Значения таких «психологических компонентов здоровья», как «жизне-

способность» и «психическое здоровье» имели отрицательную и высокую связь 

со значениями ТСЧ: r = –0,61 и r = –0,63 соответственно; р < 0,01. 

 

РЕЗЮМЕ 

Таким образом, традиционная терапия существенно не влияет на низкие 

базовые показатели КЖ больных вирусным (HCV) ЦП класса В, за исключением 

незначительной положительной динамики «психического здоровья» и «жизне-

способности» (р < 0,01) в 1-й месяц лечения. Наблюдение за больными конт-

рольной группы сравнения в течение 6 месяцев показало достоверное сниже-

нию всех показателей КЖ у больных вирусным (HCV) ЦП класса В; р< 0,006. 

Разработанная схема нутритивного сопровождения с пищевыми волок-

нами на фоне традиционной терапии улучшает качество жизни больных ви-
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русным (HCV) ЦП класса В по всем показателям по сравнению с пациентами, 

получавшими только традиционную терапию, начиная со 2-го и по 6-й месяц 

наблюдения; р < 0,001. 

Установлена достоверная и положительная связь ИТК с основными со-

ставляющими «физического компонента здоровья» – «физическое функциони-

рование» и «ролевое физическое функционирование» (р< 0,01), что подтвер-

ждается коррекцией показателей физического компонента здоровья КЖ при 

использовании схема нутритивного сопровождения стандартной терапии. 

Установленная достоверная отрицательная связь параметров «психоло-

гического компонента здоровья» КЖ с ТСЧ (р < 0,01) объясняет эффектив-

ность влияния схемы нутритивного сопровождения с пищевыми волокнами на 

«психологический компонент здоровья» (таких его составляющих, как «психи-

ческое здоровье» и «жизненная активность»), в том числе посредством кор-

рекции ПЭ (см. главу 5). 

7.3. Сравнительная характеристика качества жизни 

больных вирусным (HCV) ЦП класса С в процессе применения 

различных схем консервативной терапии БЭН 

Анализируемые показатели качества жизни 66 больных ЦП класса С до 

лечения были достоверно ниже, чем в группе практически здоровых (80 чело-

век); р < 0,001 (табл. 122). 

Сравнительный анализ всех 8 параметров КЖ больных HCV-ЦП показал 

достоверное их снижение у больных ЦП класса В по сравнению с больными 

ЦП класса А (р < 0,001), а также у больных ЦП класса С, по сравнению с груп-

пой больных ЦП класса В (р < 0,001). 
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Т а б л и ц а  1 2 2  

Качество жизни больных вирусным ЦП класса С 

Показатель КЖ 

Группа больных  
(n = 66)  

(1) 

Группа здоровых 
(n = 80)  

(2) 
Достоверность  

различий р 
Me (25÷75), балл 

Физическое функционирование 30 
(25÷40) 

75 
(65÷75) р 1,2 < 0,001 

Ролевое (физическое)  
функционирование  

25 
(25÷25) 

75 
(50÷75) р 1,2 < 0,001 

Боль 46 
(37÷46) 

70 
(64÷70) р 1,2 < 0,001 

Общее состояние здоровья 15 
(10÷20) 

65 
(52÷72) р 1,2 < 0,001 

Жизнеспособность 20 
(15÷25) 

55 
(50÷60) р 1,2 < 0,001 

Социальное функционирование 25 
(13÷25) 

63 
(63÷75) р 1,2 < 0,001 

Ролевое (эмоциональное)  
функционирование  

33 
(0÷33) 

67 
(67÷67) р 1,2 < 0,001 

Психическое здоровье 28 
(24÷36) 

62 
(52÷64) р 1,2 < 0,012 

Примечание. n – количество пациентов. 

В процессе стандартной терапии первые два месяца в группе больных ви-

русным (HCV) ЦП класса С показатели «физического функционирования» 

и «ролевого физического функционирования» незначительно изменились 

с 50 (45÷60) и 50 (50÷50) до 60 (45÷55) и 50 (25÷50) баллов соответственно. До-

стоверного различия показателей, с учетом поправки Бонферони, не произо-

шло; р > 0,01. 

В процессе стандартной терапии первые два месяца в группе больных ви-

русным (HCV) ЦП класса С показатели «общего состояния здоровья» и «роле-

вого физического функционирования» достоверно не изменились, с учетом по-

правки Бонферони; р > 0,03. Вместе с тем показатели «физического функцио-
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нирования» и «боль» достоверно снизились – до 30 (25÷35) и 37 (25÷46) баллов 

соответственно; р < 0,011 (табл. 123). 

Т а б л и ц а  1 2 3  

Качество жизни больных ЦП класса С  

в процессе стандартной терапии, n = 31 

Показатель КЖ 

Срок наблюдения 
Достоверность 

различий р 
до лечения 

(1) 
1 месяц 

(2) 
2 месяца 

(3) 
6 месяцев 

(4) 
Me (25÷75), балл 

Физическое функционирование 35 
(25÷40) 

35 
(30÷40) 

30 
(25÷35) 

25 
(20÷30) 

р 1,2 = 0,05 
р 1,3 < 0,006 
р 1,4 < 0,001 

Ролевое (физическое)  
функционирование  

25 
(25÷25) 

25 
(25÷50) 

25 
(0÷25) 

25 
(0÷25) 

р 1,2 = 0,03 
р 1,3 = 0,06 
р 1,4 < 0,002 

Боль 46 
(25÷59) 

46 
(25÷46) 

37 
(25÷46) 

37 
(25÷46) 

р 1,2 = 0,06 
р 1,3 = 0,011 
р 1,4 < 0,003 

Общее состояние здоровья 15 
(10÷20) 

15 
(10÷25) 

15 
(10÷20) 

15 
(5÷20) 

р 1,2 = 0,03 
р 1,3 = 0,81 
р 1,4 < 0,001 

Жизнеспособность 20 
(15÷25) 

25 
(20÷25) 

25 
(20÷25) 

15 
(15÷25) 

р 1,2 = 0,049 
р 1,3 = 0,29 
р 1,4 < 0,002 

Социальное функционирование 25 
(13÷25) 

25 
(25÷25) 

25 
(13÷25) 

13 
(13÷25) 

р 1,2 = 0,38 
р 1,3 = 0,03 
р 1,4 < 0,002 

Ролевое (эмоциональное)  
функционирование  

33 
(0÷33) 

33 
(33÷33) 

33 
(0÷33) 

0 
(0÷33) 

р 1,2 = 0,3 
р 1,3 = 0,11 
р 1,4 < 0,001 

Психическое здоровье 28 
(24÷36) 

28 
(24÷32) 

28 
(24÷32) 

28 
(20÷28) 

р 1,2 = 0,54 
р 1,3 = 0,10 
р 1,4 < 0,006 

Примечание. n – количество пациентов. 

Через 6 месяцев наблюдения все показатели «физического компонента 

здоровья» («физическое функционирование», «ролевое физическое функциони-
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рование» и «общее состояние здоровья», «боль») в контрольной группе досто-

верно снизились; р < 0,003. 

Использование энтерального питания по разработанной схеме в группе 

пациентов вирусным (HCV) ЦП класса С привело к росту показателей «физиче-

ского функционирования», «ролевого физического функционирования», «обще-

го состояния здоровья» и «боль» максимально ко 2-му месяцу наблюдения до 

45 (35÷45), 50 (50÷75), 25 (25÷42) и 46 (46÷59) баллов соответственно; р < 0,001. 

Через 6 месяцев наблюдения в группе пациентов, получавших энтераль-

ное питание, оценка больными «физического функционирования», «ролевого 

физического функционирования», «общего состояния здоровья» оставались на 

достоверно более высоком уровне, чем до лечения (р < 0,001), а показатель 

«боль» достоверно не отличался от стартовых значений в группе; р = 0,45. 

Показатели «психологического компонента здоровья», в частности «жиз-

неспособность», «социальное функционирование», «ролевое эмоциональное 

функционирование» и «психическое здоровье», на фоне нутритивной поддерж-

ки в группе больных вирусным ЦП класса С максимально выросли к 2-му меся-

цу наблюдения – до 35 (25÷40), 38 (25÷38), 67 (33÷67) и 36 (32÷44) баллов соот-

ветственно; р < 0,001. К 6-му месяцу наблюдения все показатели «психологиче-

ского компонента здоровья», несмотря на определенное снижение, сохранялись 

на достоверно более высоком уровне, чем до лечения; р < 0,01 (табл. 124). 

Сравнение показателей КЖ между пациентами с вирусным (HCV) ЦП 

класса C контрольной и основной группы, по всем показателям «физического 

компонента здоровья» («физическое функционирование», «ролевое физическое 

функционирование» и «общее состояние здоровья», «боль») показало, что со 

2-го и до 6-го месяца наблюдения включительно группа, получавшая энтераль-

ное питание, имела достоверно более высокие значения (р < 0,001), за исключе-

нием «боль» на 6-м месяце наблюдения; р = 0,45. 
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Т а б л и ц а  1 2 4  

Качество жизни больных ЦП класса С  

в процессе нутритивного сопровождения  

стандартной терапии, n = 35 

Показатель КЖ 

Срок наблюдения 
Достоверность  

различий р 
до лечения 

(1) 
1 месяц 

(2) 
2 месяца 

(3) 
6 месяцев 

(4) 
Me (25÷75), балл 

Физическое  
функционирование 

25 
(25÷40) 

35 
(35÷45) 

45 
(35÷45) 

40 
(30÷40) 

р 1,2 <0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Ролевое (физическое)  
функционирование  

25 
(0÷25) 

25 
(25÷50) 

50 
(50 ÷75) 

50 
(25÷50) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Боль 46 
(37÷46) 

46 
(37÷46) 

46 
(46÷59) 

37 
(37÷46) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 = 0,45 

Общее состояние здоровья 10 
(5÷25) 

15 
(15÷25) 

25 
(25÷42) 

20 
(20÷25) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Жизнеспособность 20 
(15÷25) 

25 
(15÷35) 

35 
(25÷40) 

25 
(20÷35) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Социальное  
функционирование 

25 
(13÷25) 

25 
(25÷38) 

38 
(25÷38) 

25 
(25÷38) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,002 

Ролевое (эмоциональное)  
функционирование  

33 
(0÷33) 

33 
(33÷67) 

67 
(33÷67) 

33 
(33÷67) 

р 1,2 < 0,002 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 = 0,01 

Психическое здоровье 28 
(20÷36) 

32 
(24÷36) 

36 
(32÷44) 

32 
(28÷40) 

р 1,2 < 0,001 
р 1,3 < 0,001 
р 1,4 < 0,001 

Примечание. n – количество пациентов. 

Также, в группе пациентов вирусным ЦП класса С, получавших энте-

ральное питание, оценка КЖ по параметрам «психологического компонента 

здоровья» («жизнеспособность», «психическое здоровье», «социальное функ-

ционирование» и «ролевое эмоциональное функционирование») со 2-го и до 
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6-го месяца наблюдения была достоверно выше, чем в группе больных, полу-

чавших традиционную терапию; р < 0,006. 

Изучение связей непараметрическим методом Спирмена между показате-

лями БЭС и КЖ обнаружило достоверную корреляцию показателя «физическо-

го функционирования», «ролевого физического функционирования», «общего 

состояния здоровья» и «боль» с интегральным трофологическим коэффициен-

том (r = 0,6; r = 0,61; r = 0,59 и r = 0,45 соответственно); р < 0,01. 

Значения таких психологических компонентов здоровья, как «жизне-

способность» и «психическое здоровье», имели отрицательную связь с ТСЧ:  

r = –0,61; р < 0,01 и r = –0,47; р < 0,01. Также, в отличие от больных класса А 

и В, установлена достоверная связь ТСЧ с «ролевым эмоциональным функ-

ционированием» и «социальным функционированием»: r = –0,36; р < 0,01 и  

r = –0,39; р < 0,01. 

 

РЕЗЮМЕ 

Таким образом, традиционная терапия не влияет на низкие базовые по-

казатели КЖ больных вирусным (HCV) ЦП класса С первые два месяца наблю-

дения. Более того, наблюдение за больными контрольной группы в течение 

6 месяцев показало достоверное снижению всех показателей КЖ у больных ви-

русным (HCV) ЦП класса С; р < 0,003. 

Разработанная схема нутритивного сопровождения на фоне традицион-

ной терапии улучшает качество жизни больных вирусным (HCV) ЦП класса С 

по всем показателям максимально со 2-го месяца наблюдения; р < 0,001. Энте-

ральное питание в сочетании с традиционной терапией позволяет повысить 

КЖ больных вирусным (HCV) ЦП класса С, по сравнению с пациентами, полу-

чавшими только традиционную терапию, начиная со 2-го по 6-й месяц наблю-

дения; р < 0,001. 
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Установлена достоверная и положительная связь ИТК у больных вирус-

ным (HCV) ЦП класса С с такими составляющими «физического компонента 

здоровья», как «физическое функционирование», «ролевое физическое функцио-

нирование», «общее состояние здоровья» и «боль» (р < 0,01), что подтвер-

ждается и коррекцией показателей «физического компонента здоровья» КЖ 

при использовании нутритивного сопровождения стандартной терапии. 

У больных вирусным (HCV) ЦП класса С установлена достоверная отри-

цательная связь всех параметров «психологического компонента здоровья» 

с ТСЧ; р < 0,01. Данный факт объясняет эффективность влияния схемы 

с нутритивным сопровождением АКРЦ на параметры «психологического ком-

понента здоровья» КЖ, в том числе посредством коррекции ПЭ (см. главу 6). 
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Белково-энергетическая недостаточность у больных ЦП, являющаяся про-

явлением ХПечН, определяет тяжесть клинической картины и обусловливает 

низкое качество жизни и высокую летальность у данной категории пациентов. 

Комплексная диагностика белково-энергетической недостаточности 

(БЭН) у больных ЦП по сей день вызывает у клиницистов затруднения, что свя-

зано с патофизиологическими особенностями заболевания. 

Противовирусная терапия больных ЦП класса А сопровождается практи-

чески у всех пациентов потерей массы тела, что требовало уточнения механиз-

мов развития данного побочного эффекта и его связи с прогрессированием 

БЭН. 

Продолжающаяся в последнее время дискуссия о целесообразности огра-

ничения белка в рационе и безопасности применения энтеральных смесей для 

больных ЦП послужила поводом к проведению научного исследования. 

Имеющиеся нарушения дезинтоксикационной функции печени и, как 

следствие этого, накопление в организме больного циррозом печени аммиака и 

ароматических аминокислот, лежащих в основе развития ПЭ, до настоящего 

времени служило основанием для рекомендаций по ограничению введения 

азотсодержащих субстанций при лечении данного контингента пациентов. В то 

же время выраженные при циррозе печени белково-энергетические нарушения 

усугубляют печеночно-клеточною недостаточность в целом, способствуя про-

градиетному течению заболевания. 

Основная гипотеза работы заключалась в возможности и необходимости 

коррекции белково-энергетической недостаточности у больных вирусным 

(НСV) циррозом печени без усугубления печеночной энцефалопатии; что до-

стигалось бы применением полисубстратных нутритивных смесей с различным 

составом белка, аминокислот и пищевых волокон по индивидуальным схемам в 

зависимости от функционального класса ЦП и конкретных показателей белко-

во-энергетического статуса. 
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Объектом изучения стали 283 пациента вирусным (HCV) ЦП класса А, В 

и С по Чайлд-Пью. 

При обследовании данной когорты больных были выявлены выраженные 

клинико-лабораторные нарушения, усугубляющиеся по мере утяжеления 

функционального класса ЦП по Чайлд-Пью. 

Так, степень выраженности отечно-асцитического синдрома и гипербили-

рубинемия достоверно увеличиваются у больных ЦП класса С, по сравнению 

с этими же показателями больных ЦП класса В и А (р < 0,001). Относительная 

частота геморрагического синдрома у больных ЦП класса В и С составляла 

53,9% и 65,5% соответственно и была достоверно выше, чем у больных ЦП 

класса А – 20,2% (р < 0,01). 

Синдром портальной гипертензии, оцениваемый по степени ВРВП, диа-

метру воротной и селезеночной вены, также прогрессивно нарастал при утяже-

лении ФК ЦП (р < 0,01). 

Уровень ПТИ достоверно снижался у больных ЦП класса В – 74 (69÷77)% 

– по сравнению с больными класса А – 90 (88÷98) % (р < 0,001) и у больных ЦП 

класса С – 60 (55÷67) % по сравнению с больными ЦП класса В и А (р < 0,001). 

Значимый показатель печеночно-клеточной недостаточности – активность 

холинэстеразы крови, уже у больных вирусным ЦП класса А был снижен до 

5 946 (5 546÷6 234) Ед/л и достоверно отличался от показателя группы практи-

чески здоровых лиц – 9 800 (9 501÷10 563) Ед/л (р < 0,001). Активность холин-

эстеразы крови продолжала снижаться в группах больных вирусным (HCV) ЦП 

класса В и С при утяжелении ФК ЦП и составила 4 971 (4 212÷5 226) и 4 441,5 

(3 980÷4 421) Ед/л соответственно (р < 0,001). 

Особого внимания заслуживают данные анализа выраженности печеноч-

ной энцефалопатии, которая, по мнению ряда авторов, и является основным по-

водом для ограничения белка в диете этих больных [7; 17; 37; 62]. Печеночная 

энцефалопатия оценивалась по тесту связи чисел, который у больных вирусным 

(HCV) ЦП класса А составил 35 (31÷40) с, а у больных ЦП класса В и С – 93,5 
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(85÷105) и 115 (98÷122) с соответственно. Различия между классами ЦП по по-

казателю ТСЧ были достоверны (р < 0,001). 

При вирусологическом анализе «1-й генотип» был выявлен у 175 (61,8%), 

а «не 1-й генотип» – у 108 (38,2%) больных вирусным (HCV) ЦП. Достоверных 

различий по распределению генотипов вируса при сравнении классов ЦП не 

выявлено (р > 0,05). 

Показатель виремии достоверно (р < 0,01) снижался по мере утяжеления 

ФК ЦП, в частности у больных класса А он был 2,5×106 (1,6×105 ÷ 4,2×106) ко-

пий/мл и достоверно превышал уровень виремии у больных ЦП класса В и С – 

1,9×106 (1,6×105÷3,5×106) и 1,1×106 (0,6×105÷2,2×106) копий/мл соответственно. 

Данные согласуются с мнением ряда авторов о том, что наибольшая вирусная 

нагрузка у данной категории больных наблюдается на ранних стадиях заболе-

вания в период репликации вируса и развития гепатита; с последующим сниже-

нием виремии [2]. Кроме того, следует иметь в виду как причину снижения ви-

русной нагрузки уменьшение клеточной массы печени на этапе развития цир-

роза. 

Основным предметом исследования на первом этапе являлись показатели 

БЭС у данной когорты больных ЦП классов А, В и С по Чайлд-Пью вирусного 

(HCV) генеза и их взаимосвязи с основными клинико-лабораторными и вирусо-

логическими параметрами. Контрольные группы по различным методам иссле-

дования (определению ИМТ, КЖСТ, ОМП, изучению активности холинэстера-

зы и теста связи чисел по Рейтану) составили 160 практически здоровых лиц. 

Диагностика белково-энергетической недостаточности у больных ЦП была 

сопряжена с определенными трудностями, обусловленными во многом патофи-

зиологическими особенностями заболевания (отечно-асцитическим синдромом, 

гипергаммаглобулинемией при гипоальбуминемии) [121; 123; 151; 167; 175]. 

У всех обследованных больных вирусным (HCV) ЦП диагноз и степень 

БЭН устанавливались в соответствии со «шкалой недостаточности питания» 

[53]. Входящие в данную шкалу маркеры БЭС (ИМТ, ОМП, КЖСТ, общий бе-

лок, альбумин, трансферрин, лимфоциты) до настоящего исследования не ана-
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лизировались с точки зрения диагностической чувствительности, специфично-

сти и эффективности у больных вирусным (HCV) ЦП. 

По результатам настоящего исследования установлено, что ИМТ у боль-

ных вирусным (HCV) ЦП при специфичности 100% имеет диагностическую 

чувствительность всего 13,8%. 

Количество лимфоцитов в периферической крови имело диагностиче-

скую чувствительность и специфичность 47,1% и 79% соответственно эффек-

тивность 63,1%. Низкой оказалась диагностическая эффективность показателя 

трансферрина (53,7%), при диагностической чувствительности и специфично-

сти 80% и 27,4% соответственно. Общий белок как показатель БЭН у больных 

вирусным (HCV) ЦП имел диагностическую чувствительность и специфич-

ность 24,8% и 100%, а эффективность 62,4%. 

Высокая диагностическая эффективность (более 80%) выявлена у трех 

показателей БЭС: ОМП, КЖСТ и концентрация альбумина. В частности, кон-

центрация альбумина сыворотки крови имела диагностическую чувствитель-

ность, специфичность и эффективность 93,1%, 100% и 96% соответственно. 

КЖСТ и ОМП имели следующие характеристики: чувствительность 64% 

и 74% соответственно; специфичность – 100% и 100% соответственно; диагно-

стическая эффективность – 82% и 87% соответственно. 

В связи с этим для объективизации оценки БЭС у данной категории боль-

ных были выбраны наиболее информативные показатели и разработан инте-

гральный трофологический коэффициент (ИТК), характеризующий БЭН у боль-

ных вирусным (HCV) ЦП: 

ИТК = (А / АN + ОМП / ОМПN + КЖСТ / КЖСТN) / 3, 

где А – альбумин, г/л; 
АN – норма альбумина, г/л; 
ОМП – окружность мышц плеча, см; 
ОМПN – норма ОМП, см; 
КЖСТ  – кожно-жировая складка над трицепсом, мм; 
КЖСТN – норма кожно-жировой складки над трицепсом, мм. 
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Введены ограничения рассматриваемых отношений. Абсолютные значе-

ния каждого из трех рассматриваемых соотношений (А/АN; ОМП/ОМПN; 

КЖСТ/КЖСТN) не превосходят единицы, что позволяет определить коэффици-

ент ИТК по абсолютной величине не превосходящим единицы. При этом 

ИТК = 1,0 расценивался как отсутствие БЭН; 1,0–0,88 – легкая степень БЭН; 

0,87–0,76 – средняя; < 0,76 – тяжелая степень БЭН, т.е. чем меньше показатель, 

тем тяжелее степень нарушения пищевого статуса. 

С учетом того, что для значений показателей ОМП и КЖСТ характерен 

половой диморфизм [3; 38; 65; 82; 128], для более точного анализа БЭН рассчи-

тывался ИТКм (для мужчин) и ИТКж (для женщин): 

ИТКм = (А / 35 + ОМП / 23 + КЖСТ / 9,5) / 3;  

ИТКж = (А / 35 + ОМП / 21 + КЖСТ / 13) / 3. 

Показатель диагностической чувствительности ИТК составил 95,2%, спе-

цифичности – 100 %, диагностической эффективности – 97,6%. 

По результатам анализа ИТК установлено, что распространенность БЭН 

увеличивается от 17,2% у больных ЦП класса А до 88,2 % у больных ЦП клас-

са В и 100% у больных ЦП класса С (р < 0,004). 

Сравнительный анализ выраженности БЭН выявил, что легкая степень 

БЭН у больных ЦП класса А встречается достоверно чаще (в 100%), чем у боль-

ных ЦП класса В и С (в 80 и 14,6% случаев соответственно); р < 0,001. Средняя 

степень БЭН чаще встречается у больных ЦП класса С, чем у больных ЦП клас-

са В (р < 0,001). Тяжелая степень БЭН встречалась у больных ЦП класса В 

в 3,3% наблюдений и достоверно чаще (в 35,4% случаев) при обследовании 

больных ЦП класса С (р < 0,001). 

С утяжелением функционального класса по Чайлд-Пью (нарастание отеч-

но-асцитического синдрома, печеночной энцефалопатии, геморрагического 

синдрома, гипербилирубинемии, снижение ПТИ) усугублялись и явления бел-

ково-энергетической недостаточности. 
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Определена корреляционная связь показателей БЭН с рядом клинических 

синдромов (астеническим, отечно-асцитическим) и инструментальных пара-

метров портальной гипертензии (степенью ВРВП, диаметром воротной и селе-

зеночной вены): r = от –0,41 до –0,78; р < 0,05 [15; 16; 238]. 

Показатель вирусной нагрузки имел слабую отрицательную достоверную 

корреляцию с такими белково-энергетическими параметрами, как КЖСТ  

(r = –0,11) и концентрацией альбумина сыворотки (r = –0,16); р < 0,05. Это сви-

детельствует о слабом влиянии уровня виремии при HCV-ЦП на выше пере-

численные параметры БЭС. Полученные данные в какой-то мере подтверждают 

мнение некоторых авторов о том, что концентрация вируса С, в отличие от сте-

пени виремии вируса гепатита В, не является значимым фактором прогрессиро-

вания гепатита С с исходом в цирроз [2]. 

Обращает на себя внимание наличие достоверной связи «3-го генотипа» 

вируса гепатита С с ИМТ (r = 0,14), КЖСТ (r = 0,26) и концентрацией альбуми-

на сыворотки (r = 0,14); р < 0,05. Выявленная корреляция, возможно, подтвер-

ждает результаты исследований многих авторов о связи «3-го генотипа» вируса 

гепатита С с синдромом инсулинорезистентности [48; 118; 148]. 

Все исследуемые параметры БЭС (ОМП, КЖСТ, альбумин) имели силь-

ную (r > 0,5) и достоверную (р < 0,05) корреляцию с активностью холинэстера-

зы, уровнем ПТИ и значением ТСЧ. Этим подтверждается факт того, что бел-

ково-энергетический дефицит является проявлением и (или ) следствием пече-

ночной недостаточности. 

С учетом данных первого этапа исследования, выявившего БЭН при всех 

ФК ЦП в исходе ХВГ С, включая класс А, было принято решении об исследо-

вании эффективности и безопасности применения полисубстратных нутритив-

ных смесей в комплексном лечении больных вирусным ЦП. Для пациентов ЦП 

класса А нутритивная поддержка была обоснована также необходимостью 

профилактики возможных побочных эффектов ПВТ, в том числе потери массы 

тела [99; 157; 179; 211; 234]. 
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На втором этапе работы проводилось проспективное рандомизированное 

исследование эффективности схем терапии без НП и с НП. Для этих целей бы-

ли сформированы по две группы сравнения для каждого ФК ЦП. 

Пациенты ЦП класса А в контрольной группе (30 человек) получали про-

тивовирусную терапию (пэгинтреферон альфа-2β и рибавирин); основная груп-

па (30 пациентов) получала дополнительно к ПВТ нутритивную поддержку. 

Больные ЦП класса В получали комплексную медикаментозную терапию 

без нутритивной поддержки (контрольная группа – 36 человек) и с нутритивной 

поддержкой (основная группа – 36 человек). 

Пациенты ЦП класса С, составившие контрольную группу (41 человек), 

получали стандартную консервативную терапию без нутритивной поддержки, 

и у 41 пациента (основная группа) лечение проводилось с нутритивной под-

держкой. 

Нутритивная поддержка проводилась пероральным способом с использо-

ванием полисубстратной нутритивной смеси. Полисубстратные нутритив-

ные смеси применялись дробно мелкими порциями (метод сипинга). Энтераль-

ные смеси по составу выбирались с учетом ФК ЦП, степени БЭН и выражен-

ности ПЭ. 

Больные вирусным (HCV) ЦП класса А в процессе противовирусной те-

рапии получали стандартную полисубстратную нутритивную смесь. Больные 

вирусным (HCV) ЦП класса В при стандартной консервативной терапии полу-

чали дополнительно полисубстратную нутритивную смесь, обогащенную пи-

щевыми волокнами, которые обладают свойствами энтеросорбентов, снижения 

колонизации патогенной микрофлоры, являются энергосубстратом для колоно-

цитов [39; 59; 63; 88]; больные вирусным (HCV) ЦП класса С – полисубстрат-

ную нутритивную смесь, обогащенную аминокислотами с разветвленной боко-

вой цепью, важным свойством которых является конкурентоспособность 

с ароматическими аминокислотами. 

Выбор энтерального пути введения смесей сделан с учетом сохранного 

сознания и отсутствия выраженной кишечной дисфункции (прежде всего, про-
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цессов всасывания). Сиппинг полисубстратной нутритивной смесью позволял 

регулировать режим дополнительной белковой нагрузки, поступления калорий 

в организм больного, а также контролировать адекватность выполнения паци-

ентом разработанной схемы энтерального питания. 

Исследования БЭС на фоне противовирусной терапии больных ЦП клас-

са А без НП выявили, что такие показатели, как ИМТ, ОМП, КЖСТ, альбумин, 

имеют достоверную отрицательную динамику. Отмечено наибольшее снижение 

таких параметров, как ОМП у мужчин – с 24,4 (24,1÷25,4) до 23,3 (22,0÷24,0) см 

(р < 0,001); КЖСТ у женщин – с 21 (20,5÷23) до 17,5 (16,5÷18,5) мм (р < 0,002). 

Выявлено также снижение активности холинэстеразы крови – с 6 045 

(5 765÷6 540) до 5 608 (5 066÷6 560) Ед/л (р < 0,005), что в сочетании со сниже-

нием альбуминов крови свидетельствовало как о нарастании дисфункции пече-

ни, так и о повышенном катаболизме белка в процессе противовирусной тера-

пии больных ЦП класса А. 

У больных HCV-ЦП класса А, получавших противовирусную терапию 

без НП, отмечалась достоверная отрицательная динамика ТСЧ – с 35 (34÷40) до 

46 (41÷49) с (р < 0,001), что свидетельствовало о появлении и усугублении яв-

лений энцефалопатии. Прогрессирование энцефалопатии на фоне ПВТ, очевид-

но, связано не только с непосредственным воздействием противовирусных пре-

паратов на функцию центральной нервной системы [114; 125; 170; 193; 158], но 

и их возможным отрицательным влиянием на печеночно-клеточную функцию у 

больных HCV-ЦП класса А. 

Нутритивное сопровождение ПВТ ЦП класса А предотвращало развитие 

БЭН, что подтверждалось динамикой интегрального трофологического коэф-

фициента. Так, ИТК в основной группе до лечения составил 1,0 (1,0÷1,0) и не 

изменился после лечения – 1,0 (1,0÷1,0); р = 0,85. В группе больных, получав-

ших ПВТ без нутритивной поддержки, ИТК снизился – с 1,0 (1,0÷1,0) до 0,987 

(0,978÷1,0) (р < 0,001). Различия между группами по показателю ИТК после ле-

чения были достоверны (р < 0,004). 
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Данные исследования доказывают, что применение нутритивных смесей 

компенсирует недостаток альбумина вследствие лекарственно-индуцированного 

катаболизма белка, оказывая, возможно, «гепатопротективное» действие. Так, 

показатели альбумина сыворотки крови не только не уменьшились, но и имели 

тенденцию к нарастанию: с 40,3 (39,2÷41,1) до 41,7 (40,5÷42,9) г/л (р < 0,0016); 

активность холинэстеразы повысилась с 5 954 (5 532÷6 388) до 6 489 (6 144÷ 

6 774) Ед/л (р < 0,004). 

Нутритивная поддержка на фоне ПВТ, проводимая пациентам с ЦП клас-

са А основной группы, позволила предотвратить появление и прогрессирование 

энцефалопатии, что свидетельствовало об эффективности и безопасности ис-

пользования энтерального питания в процессе ПВТ. Тест связи чисел у больных 

этой группы практически не изменился: с 35 (33÷39) до 34 (31÷39) с; р = 0,36. 

Количество больных, достигших УВО, не имело достоверных различий 

в обеих группах; р = 0,2. Однако тенденция к увеличению относительной ча-

стоты УВО в группе пациентов при назначении НП была достаточно четкой: 

с 33,3 до 46,7% в контрольной и основной группах соответственно. 

Исследование больных вирусным (HCV) ЦП класса В показало, что ис-

пользование нутритивных смесей, обогащенных пищевыми волокнами, позво-

ляет достоверно улучшить клинико-лабораторные параметры у пациентов этой 

группы сравнения. 

Так, применяя предложенную лечебную схему, удалось значительно сни-

зить выраженность БЭН, лежащей в основе развития астенического и отечно-

асцитического синдромов, со 2-го до 6-го месяца наблюдения: с 2,0 (1,0÷3,0) до 

1,0 (1,0÷2,0) балла (р < 0,001) и с 2,0 (1,0÷3,0) до 1,0 (1,0÷1,0) балла (р < 0,002) 

соответственно. В то время как данные показатели в группе больных, полу-

чавших только стандартную терапию, имели другую тенденцию: с 2,0 (1,0÷3,0) 

до 2,0 (2,0÷3,0) баллов (р = 0,022) и с 2,0 (0,0÷2,0) до 2,0 (1,0÷3,0) баллов 

(р < 0,001) соответственно. 

Применение нутритивной поддержки, в отличие от традиционного лече-

ния, способствует улучшению как соматометрических, так и показателей вис-
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церального пула белка, что прослеживается по таким лабораторным парамет-

рам БЭС, как КЖСТ, ОМП, альбумин. Так, ОМП у мужчин увеличился с 22,7 

(22,0÷23,9) до 23,15 (22,2÷24,0) см (р < 0,005), а показатель КЖСТ у женщин от 

15 (12÷16) до 16 (13÷18) мм (р < 0,001). 

Активность холинэстеразы как маркера печеночной недостаточности 

[33; 55; 72] на фоне нутритивной поддержки с пищевыми волокнами имела 

тенденцию к повышению с 4 628 (3 805÷5 199) до 5 105 (4 156÷5 439) Ед/л 

(р < 0,001), в отличие от снижения показателей к концу курса традиционной те-

рапии – с 4 443 (3 722÷5 048) до 4 150 (3 440÷4 977) Ед/л (р < 0,009). Различия 

между группами в конце наблюдения были достоверны (р < 0,001). 

ИТК, позволяющий оценить параметры БЭС в совокупности, продемон-

стрировал достоверные различия у пациентов двух групп сравнения. В группе 

больных, получавших стандартную терапию без нутритивной поддержки, ИТК 

снизился с 0,951 (0,934÷0,979) до 0,901 (0,856÷0,936); р < 0,001. Это значимо 

отличалось от показателей в группе больных, получавших НП: до лечения по-

казатель составил 0,951 (0,927÷0,969), а после лечения – 0,99 (0,958÷1,0); 

р < 0,001. Различия показателей ИТК между группами после лечения были до-

стоверными: р < 0,001. 

Энтеральное питание с пищевыми волокнами, назначенное больным 

HCV-ЦП класса В, способствовало достоверному и длительному (до 6 месяцев) 

регрессу печеночной энцефалопатии, оцениваемой по ТСЧ. Так, показатель ТСЧ 

у пациентов данной группы на конец наблюдения составил 81 (77÷90) с, что до-

стоверно отличалось от показателя ТСЧ в группе больных, не получавших нут-

ритивную поддержку – 99 (98÷107) с; р < 0,001. 

Роль пищевых волокон в терапии ПЭ у больных вирусным (HCV) ЦП, 

возможно, связана со снижением концентрации аммиака в крови за счет их 

влияния на кишечный микробиоциноз и уменьшения продукции аммиака [30; 

88; 204; 320]. Важным компонентом лечения ПЭ является восстановление сома-

тического белка мышц, определяемого по ОМП, так как в них происходит ме-



215 

таболизм аммиака с участием глутаминсинтетазы с последующей его элимина-

цией [47; 191; 326; 258]. 

У больных, получавших нутритивную поддержку, наблюдалось досто-

верное изменение ФК ЦП в сторону его уменьшения, в отличие от ФК ЦП 

у пациентов, получавших традиционную терапию. 

Так, если показатель у больных HCV-ЦП класса В до лечения составлял 

8 (8÷9) баллов в каждой из групп (р = 0,74), то на конец наблюдения – 9 (9÷10) 

баллов в группе пациентов, получавших стандартную терапию и 7 (7÷8) баллов 

группе больных, получавших нутритивную поддержку; р < 0,001. 

При использовании НП с АКРЦ в лечении больных вирусным (НСV) ЦП 

в стадии декомпенсации (класс С по Чайлд-Пью), вопреки ожиданию, удалось 

не только стабилизировать проявления БЭН и предупредить ее прогрессирова-

ние, но и улучшить ряд функциональных показателей. 

Так, при использовании энтерального питания с АКРЦ удалось значи-

тельно снизить выраженность таких клинических синдромов, как астенический 

и отечно-асцитический, являющихся проявлением БЭН. В то время как выра-

женность астенического и отечно-асцитического синдромов в группе больных, 

получавших стандартную терапии без НП, имела тенденцию к нарастанию: с 2,0 

(2,0÷3,0) до 3,0 (2,0÷3,0) баллов (р < 0,007) и с 2,0 (2,0÷2,0) до 3,0 (2,0÷3,0) бал-

лов (р < 0,001) соответственно, что, очевидно, объясняется заведомо програди-

ентным течением основного заболевания [35; 60; 62; 81; 84]. 

Применение нутритивной поддержки с АКРЦ, в отличие от традиционно-

го лечения больных вирусным (HCV) ЦП класса С, способствовало профилак-

тике прогрессирования БЭН, что доказывает анализ основных соматометриче-

ских показателей (ОМП и КЖСТ). Так, ОМП на фоне нутритивной поддержки 

у женщин практически не изменился с 18,0 (18,8÷19,6) см до лечения 

и 18,5 (17,5÷18,8) см после лечения (р = 0,64), тогда как на фоне традиционной 

терапии без НП динамика показателя была отрицательной – с 18,1 (16,9÷19,5) 

до 16,9 (16,1÷18,0) см (р < 0,001). Различия между группами были статистиче-

ски достоверными; р = 0,012. 
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Также отмечено, что НП у больных вирусным (HCV) ЦП класса С спо-

собствует достоверному росту показателей висцерального пула белка: альбу-

мин увеличился с 26,6 (25,0÷28,0) до 28,9 (27,7÷29,9) г/л (р < 0,001); у больных, 

получавших традиционную терапию без НП, альбумин сыворотки крови сни-

жался: с 26,5 (25,2÷28,2) до 25,1 (24,2÷26,3) г/л (р < 0,001). Различия между 

группами в конце наблюдения были достоверны; р < 0,001. 

Активность холинэстеразы как маркера печеночно-клеточной недостаточ-

ности на фоне нутритивной поддержки с АКРЦ имела тенденцию к повышению 

– с 4 223 (3 979÷4 420) до 4 321 (4 233÷4 580) Ед/л (р < 0,001), в отличие от сни-

жения показателей к концу курса стандартной терапии – с 4 250 (3 950÷4 400) до 

3 980 (3 960÷4 212) Ед/л (р < 0,001). Различия между группами в конце наблю-

дения были достоверны; р < 0,001. 

Интегральный трофологический коэффициент продемонстрировал досто-

верные различия у пациентов двух групп сравнения. В группе больных, полу-

чавших стандартную терапию, ИТК снизился с 0,837 (0,776÷0,906) до 0,759 

(0,725÷0,789); р < 0,001. Это свидетельствовало о нарастании белково-энерге-

тической недостаточности у больных контрольной группы. 

Динамика показателя значимо отличалось в группе больных, получавших 

НП: до лечения ИТК составил 0,836 (0,776÷0,890), а после лечения – 0,869 

(0,836÷0,922); р < 0,001. Различия между показателями ИТК после лечения бы-

ли достоверными; р < 0,001. 

Учитывая, что у больных вирусным (HCV) ЦП класса С имеется выра-

женная печеночная энцефалопатия с риском ее прогрессирования, применение у 

них нутритивной поддержки проводилось с повышенным вниманием к анализу 

ее безопасности. Тем не менее нутритивная поддержка с АКРЦ способствовала 

достоверному и длительному (до 6 месяцев) регрессу печеночной энцефалопа-

тии, оцениваемой по ТСЧ, в сравнении со стандартной терапией. Так, показа-

тель ТСЧ у пациентов основной группы на конец наблюдения составил 96 

(88÷102) с, что достоверно отличалось от показателя ТСИ в контрольной группе 

больных, не получавших нутритивную поддержку – 111 (102÷119) с; р < 0,001. 
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Положительная динамика ТСЧ, возможно, связана с заместительной ро-

лью нутритивной смеси в плане стабилизации мышечной массы, где происходит 

метаболизм аммиака, с одной стороны, а с другой – с конкурирующей способ-

ностью АКРЦ в отношении ароматических аминокислот, которые являются 

предшественниками ложных нейротрансмиттеров [27; 47; 191; 255; 258; 326]. 

Подтверждением эффективности и безопасности нутритивной поддержки 

с АКРЦ у больных вирусным (HCV) ЦП была динамика ФК ЦП. Нутритивная 

поддержка с АКРЦ у наблюдаемых больных, в отличие от стандартной тера-

пии, достоверно улучшает ФК ЦП. Так, показатель баллов по классификации 

Чайлд-Пью на конец наблюдения составил 10 (9÷11) баллов, что было досто-

верно меньше сравниваемого показателя в группе больных, не получавших 

нутритивную поддержку – 12 (12÷13) баллов; р < 0,001. 

Общеизвестными являются низкие показатели качества жизни больных 

циррозом печени, усугубляющиеся с проградиентным его течением и нараста-

нием ФК [146; 182; 288; 289; 301]. Одним из важных аспектов работы была 

оценка качества жизни больных (HCV) ЦП в зависимости от выраженности 

БЭН, а также влияние на параметры качества жизни схем терапии с применени-

ем нутритивной поддержки. При изучении качества жизни использовался 

опросник SF-36. 

Результаты, полученные при изучении качества жизни больных вирусным 

(HCV) ЦП класса А, свидетельствовали о том, что у данной категории пациен-

тов, по сравнению с группой практически здоровых лиц, уже до лечения были 

снижены большинство показателей КЖ, за исключением таких, как «боль», 

«социальное функционирование» и «ролевое эмоциональное функционирова-

ние»; р < 0,05. 

В свою очередь, установлено, что противовирусная терапия приводит 

к еще большему снижению всех показателей КЖ у больных вирусным (HCV) 

ЦП класса А. Так, показатель «физическое функционирование» к концу ПВТ 

(48 недель) снизился с 75 (70÷75) до 60 (55÷65) баллов (р < 0,001); «ролевое фи-

зическое функционирование» – с 75 (75÷75) до 50 (25÷50) баллов (р < 0,001); 
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«социальное функционирование» – с 69 (63÷88) до 38 (38÷50) баллов (р < 0,001); 

«психическое здоровье» – с 60 (48÷64) до 48 (44÷56) баллов (р < 0,001). 

Полученные данные, очевидно, являются результатом известных побоч-

ных явлений противовирусных препаратов, влияющих как на соматическое 

здоровье, так и на функцию центральной нервной системы [284; 289; 290]. 

В процессе работы установлена положительная корреляционная связь 

между параметрами БЭС больных вирусным (HCV) ЦП класса А и показателя-

ми качества жизни. Так, показатель «физическое функционирование» досто-

верно и положительно коррелировал с ИТК: r = 0,53; р < 0,01. Показатель «ро-

левое физическое функционирование» имел корреляционную связь с ИТК: 

r = 0,57; р < 0,01. 

Не установлена связь параметров «психологические компоненты здо-

ровья» КЖ с показателями БЭС у пациентов (HCV) ЦП класса А, что, очевид-

но, связано с отсутствием выраженных проявлений ПЭ у данной категории 

больных. 

Выявленные при корреляционном анализе связи подтверждают лекар-

ственно-индуцированное влияние ПВТ на КЖ у пациентов с вирусным (HCV) 

ЦП класса А, в том числе за счет отрицательной динамики БЭС. Снижение по-

казателей БЭС в процессе ПВТ обусловлено, вероятно, повышенным катабо-

лизмом белка и жиров, а также анорексигенным эффектом противовирусных 

препаратов [140; 197]. 

Применение нутритивного сопровождения ПВТ у данной категории боль-

ных позволило предотвратить ухудшение качества жизни по показателям, со-

ставляющим «физический компонент здоровья». 

В частности, показатель «физическое функционирование» в конце проти-

вовирусной терапии в группе больных, получавших НП, составил 75 (70÷80) 

баллов и был достоверно выше сравниваемого показателя в контрольной груп-

пе – 60 (55÷65) баллов (р < 0,001). Показатели КЖ в группе больных, получав-

ших нутритивную поддержку, по завершении ПВТ (48 недель) также были до-

стоверно выше сравниваемых показателей в контрольной группе по следую-
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щим параметрам: «ролевое физическое функционирование» – 75 (63÷75) и 50 

(25÷50) баллов соответственно (р < 0,001); «жизнеспособность» – 45 (45÷50) 

и 40 (35÷45) баллов соответственно (р < 0,001). 

Не отмечено влияния нутритивного сопровождения на «психический 

компонент здоровья» КЖ, в частности на «ролевое эмоциональное функциони-

рование» и «психическое здоровье» у больных вирусным (HCV) циррозом пе-

чени класса А. По окончании ПВТ (на 48-й неделе) рассматриваемые показате-

ли КЖ в группе больных, получавших НП, и группе больных, не получавших 

НП, не имели достоверных различий; р > 0,05. 

Изучение КЖ больных вирусным (HCV) ЦП класса В показало низкие 

параметры, относящиеся как к психологическим, так и к физическим факторам. 

Показатель «физическое функционирование» составил 55 (45÷65) баллов, «ро-

левое физическое функционирование» – 50 (25÷75) баллов; «жизнеспособ-

ность» – 35 (30÷40) баллов, «психическое здоровье» – 48 (44÷56) баллов. Все 

показатели были достоверно ниже сравниваемых значений в группе практиче-

ски здоровых лиц; р < 0,001. 

В данной группе больных была установлена также взаимосвязь между 

основными показателями БЭС и КЖ. Отмечена положительная связь между ин-

тегральным трофологическим коэффициентом и основными составляющими 

показателя «физический компонент здоровья»: «физическим функционирова-

нием» (r = 0,52; р < 0,01), «ролевым физическим функционированием» (r = 0,47; 

р < 0,01). 

В группе больных ЦП класса В выявлена достоверная корреляционная 

связь между имеющейся у этих больных печеночной энцефалопатией, оценива-

емой по ТСЧ, и параметрами «психологического компонента здоровья» КЖ: 

между ТСЧ и «жизненной активностью» (r = –0,61; р < 0,01); ТСЧ и «психиче-

ским здоровьем» (r = – 0,63; р < 0,01). 

Традиционная терапия в контрольной группе существенно не влияла на 

низкие базовые параметры КЖ больных вирусным (HCV) ЦП класса В, за ис-

ключением незначительной положительной динамики в 1-й месяц лечения пока-



220 

зателя «психическон здоровьн» – с 48 (44÷52) до 52 (48÷52) баллов (р = 0,01), и 

показателей «жизнеспособности» с 35 (25÷35) до 35 (35÷45) баллов (р < 0,002). 

Нестабильный характер некоторого улучшения параметров качества жизни у 

больных, получавших стандартную терапию, подтверждался и снижением всех 

компонентов физического и психологического здоровья при дальнейшем 

наблюдении (к концу 6-го месяца). Отмечено наибольшее снижение таких пока-

зателей, как «ролевое физическое функционирование» – с 50 (50÷50) до 

25 (25÷25) баллов (р < 0,001), и «психическое здоровье» – с 48 (44÷52) до 

28 (24÷32) баллов (р < 0,001). 

Разработанная схема нутритивного сопровождения с пищевыми волокна-

ми на фоне традиционной терапии улучшает качество жизни больных вирусным 

(HCV) ЦП класса В к концу лечения (2 месяца) по большинству показателей, за 

исключением показателя «боль». Так, показатель «ролевое физическое функци-

онирование» увеличился с 50 (25÷75) бал. до 75 (50÷75) баллов (р < 0,002), 

а «психическое здоровье» с 52 (48÷56) до 56 (52÷60) баллов (р < 0,001). 

За весь период наблюдения (6 месяцев) у больных вирусным (HCV) ЦП 

класса В, получавших НП, сохранялась положительная динамика по показате-

лям «физическое функционирование», «жизненная активность», «психическое 

здоровье» по сравнению с данными до лечения (р < 0,001). 

Летальность за 6 месяцев наблюдения среди больных HCV-ЦП класса В 

составила 13,9% в контрольной группе и 2,8% – в группе больных, получавших 

нутритивную поддержку (р = 0,19). 

Самое низкое качество жизни было отмечено у больных вирусным (HCV) 

ЦП класса С. Так, показатель «физическое функционирование» составил 

30 (25÷40) баллов, «ролевое физическое функционирование» – 25 (25÷25) бал-

лов; «жизнеспособность» – 20 (15÷25) баллов, «психическое здоровье» – 

28 (24÷36) баллов. Все показатели были достоверно ниже сравниваемых значе-

ний в группе практически здоровых; р < 0,001. 

В данной группе больных также была подтверждена взаимосвязь между 

основными показателями БЭС и КЖ. Тесная положительная связь была выяв-
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лена между интегральным трофологическим коэффициентом и основными со-

ставляющими «физического компонента здоровья»: ИТК и «физическое функ-

ционирование» (r = 0,6; р < 0,01); ИТК и «ролевое физическое функционирова-

ние» (r = 0,61; р < 0,01). Выявлена и корреляционная связь ИТК с показателями 

«общее здоровье» и «боль»: r = 0,59 и r = 0,45 соответственно; р < 0,05. 

Выявленные достоверные корреляционные взаимосвязи между показате-

лями БЭС и компонентами физического здоровья подтверждают значимую 

роль БЭН в снижении качества жизни пациентов вирусным (HCV) ЦП. 

Существенный вклад в снижение параметров психологического здоровья 

безусловно вносит имеющаяся у данной категории больных ПЭ. Выраженность 

синдрома печеночной энцефалопатии, оцениваемого по ТСЧ, в группе больных 

вирусным (HCV) ЦП класса С имела достоверные корреляционные связи 

с параметрами «психологического компонента здоровья» КЖ: с показателем 

«жизнеспособность» (r = –0,61; р < 0,01) и показателем «психическое здоровье» 

(r = –0,47; р < 0,01). 

Наблюдение в течение 6 месяцев за больными, не получавшими НП, 

установило достоверное снижение всех показателей КЖ. Наибольшее снижение 

отмечено у показателей «физическое функционирование» – с 35 (25÷40) до 

25 (20÷30) баллов (р < 0,001), и «ролевое эмоциональное функционирование» – 

с 33 (0÷33) до 0 (0÷33) баллов (р < 0,001). 

Нутритивное сопровождение с применением АКРЦ на фоне традицион-

ной терапии улучшает качество жизни больных вирусным (HCV) ЦП класса С 

к концу лечения (2 месяца) по всем показателям. Так, показатель «ролевое фи-

зическое функционирование» увеличился с 25 (0÷25) до 50 (50÷75) баллов 

(р < 0,001), а показатель «психическое здоровье» – с 28 (20÷36) до 36 (32÷44) 

баллов (р < 0,001). 

К концу наблюдения (6 месяцев) у больных вирусным (HCV) ЦП клас-

са С, получавших НП, по всем параметрам КЖ, за исключением показателя 

«боль», сохранялась положительная динамика. Так, показатель «ролевого фи-
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зического функционирования» составил 50 (25÷50) баллов (р < 0,001), а «пси-

хическое здоровье» – 32 (28÷40) балла (р < 0,001). 

В контрольной же группе больных, получавших стандартную терапию 

без НП, динамики качества жизни была отрицательной по всем параметрам 

(р < 0,006), в результате чего группа больных, получавших энтеральное пита-

ние, со 2-го и до 6-го месяца наблюдения включительно имела достоверно бо-

лее высокие значения основных показателей КЖ; р < 0,001. 

Летальность в контрольной группе больных HCV-ЦП класса С за 6 меся-

цев наблюдения составила 29,3%, в основной группе – 14,6%. Различия между 

группами были недостоверны: р = 0,13. Однако при сравнительном анализе ле-

тальности в общей группе больных HCV-ЦП классов В и С, не получавших эн-

теральное питание, с больными, принимавшими нутритивную поддержку, 

определено достоверное различие показателей: 22,1% и 9,1% соответственно 

(р = 0,044), что подтверждало влияние нутритивной поддержки на снижение 

летальности у данной категории пациентов. 

Анализ причин летальности у данной категории пациентов выявил отсут-

ствие тесных корреляционных взаимосвязей с отдельными клинико-функцио-

нальными и лабораторными параметрами. В то же время интегральный показа-

тель БЭС – ИТК, продемонстрировал достоверную связь с летальным исходом 

(r = –0,41; р < 0,01), что подтверждало роль БЭН в развитии летального исхода 

заболевания. 

В результате проведенной научно-исследовательской работы выявлены 

белково-энергетические нарушения у больных вирусным (HCV) ЦП, даже на 

начальной (компенсированной) стадии заболевания, нарастающие при утяже-

лении ФК ЦП, а также при проведении ПВТ. 

При этом БЭН касалась соматометрических показателей и висцерального 

пула белка. Используемые до настоящего времени отдельные параметры для 

оценки БЭС не могут считаться информативными для данной категории боль-

ных ввиду патофизиологических особенностей заболевания, особенно на ста-

дии суб- и декомпенсации. В связи с этим для диагностики БЭН у данной кате-
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гории больных был использован предложенный интегральный трофологи-

ческий коэффициент, учитывающий наиболее информативные параметры, ко-

торый продемонстрировал высокую чувствствительность, специфичность и 

эффективность. 

Доказанное в процессе работы негативное влияние ПВТ на развитие БЭН 

у больных вирусным (HCV) ЦП класса А обосновывает нутритивное сопро-

вождение применением нутритивных смесей с профилактической целью. Нут-

ритивное сопровождение больных ЦП класса В и С позволило существенно 

снизить БЭН у данной категории больных без отрицательного влияния на раз-

витие и прогрессирование ПЭ. 

Выявленная тесная корреляционная взаимосвязь между параметрами КЖ 

и БЭС подтвердила решающую роль БЭН в снижении показателей «физическое 

и психическое здоровье» данного контингента. 

В процессе применения НП у больных вирусным (HCV) ЦП классов А, В 

и С значительно улучшились параметры КЖ и снизить летальность. 

Доказательством гипотезы о возможности и необходимости коррекции 

белково-энергетической недостаточности у больных вирусным (НСV) цирро-

зом печени без усугубления печеночной энцефалопатии является выявленная 

в процессе энтерального питания нутритивными смесями положительная дина-

мика показателей белково-энергетического статуса, печеночной энцефалопатии 

и качества жизни, а также снижение летальности среди больных вирусным 

(HCV) ЦП. 

При этом концепция по применению нутритивных смесей у больных ви-

русным (HCV) циррозом печени предусматривает не только возможность ис-

пользования энтерального питания данной категории пациентов, но и необхо-

димость его назначения по индивидуальным схемам в зависимости от функци-

онального класса цирроза печени и конкретных показателей интегрального 

трофологического коэффициента. 
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ВЫВОДЫ 

1. Относительная частота белково-энергетической недостаточности уве-

личивается от 17,2% в группе больных ЦП класса А до 88,2 и 100% у больных 

ЦП классов В и С соответственно; р < 0,004. Легкая степень БЭН встречается 

у больных ЦП класса А и В (соответственно 100% и 80%) достоверно чаще, чем 

у больных ЦП класса С (14,6%); р < 0,001. Средняя и тяжелая степень белково-

энергетической недостаточности характерна для больных вирусным (HCV) ЦП 

класса С (соответственно 50% и 35,4%), в меньшей степени – для больных 

класса В (соответственно 16,7% и 3,3%); р < 0,006. 

2. Интегральный трофологический коэффициент, разработанный для 

определения степени тяжести белково-энергетической недостаточности у боль-

ных вирусным (HCV) циррозом печени, включающий наиболее информативные 

показатели соматического и висцерального пулов белка (ОМП и альбумин), 

а также энергетического компонента (КЖСТ) белково-энергетического статуса, 

имеет диагностическую чувствительность 95,2%, специфичность – 100%, эф-

фективность – 97,2%. 

3. У пациентов вирусным (HCV) ЦП класса А на фоне ПВТ без НП отме-

чается снижение интегрального трофологического коэффициента: с 1,0 (1,0÷1,0) 

до лечения до 0,987 (0,978÷1,0) к концу лечения (48 недель); р < 0,001. Нутри-

тивное сопровождение противовирусной терапии HCV-ЦП класса А позволяет 

снизить относительную частоту развития белково-энергетической недостаточ-

ности к концу лечения до 21,4%, в то время как в группе больных, получавших 

ПВТ без НП, этот показатель составил 61,5%; р < 0,0035. 

4. При стандартном лечении больных HCV-ЦП класса В интегральный 

трофологический коэффициент снижается с 0,953 (0,933÷0,977) до 0,936 

(0,901÷0,954) к концу лечения (р < 0,001), в отличие от группы больных, полу-

чавших дополнительно полисубстратную нутритивную смесь с пищевыми во-

локнами, ИТК увеличивается с 0,951 (0,927÷0,969) до 0,998 (0,974÷1,0) к концу 
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лечения (р < 0,001). Различия между группами к концу терапии достоверны; 

р < 0,001. 

5. Показатель интегрального трофологического коэффициента в группе 

больных ЦП класса С, получавших НП нутритивными смесями с АКРЦ, вырос 

к концу наблюдения с 0,836 до 0,869 (0,836÷0,922); р < 0,001; в отличие от от-

рицательной динамики данного параметра в группе больных, не получавших 

НП: с 0,837 (0,776÷0,906) до 0,759 (0,725÷0,789); р < 0,001. 

6. При оценке печеночной энцефалопатии показатели теста связи чисел 

у больных ЦП классов В и С на фоне нутритивной поддержки снизились к кон-

цу наблюдения (6 месяцев) с 93,5 (84,5÷109,5) до 81 (77÷90) с; с 98 (92÷114) до 

96 (88÷102) с (р < 0,002 и р < 0,011) соответственно; в отличие от отсутствия 

положительной динамики данного параметра у больных, получавших стандарт-

ную терапию; р > 0,05. 

7. Имеется тесная корреляционная взаимосвязь между интегральным 

трофологическим коэффициентом и компонентами физического здоровья: «фи-

зическим функционированием», «ролевым физическим функционированием» 

(r = 0,57 и r = 0,53; р < 0,01 соответственно у больных ЦП класса А; r = 0,52 и 

r = 0,47; р < 0,01 соответственно у больных ЦП класса В; r = 0,6 и r = 0,61; 

р < 0,01 соответственно у больных ЦП класса С). 

8. Тест связи чисел, характеризующий степень печеночной энцефалопа-

тии, у больных вирусным (HCV) ЦП классов В и С имел корреляционные взаи-

мосвязи с параметрами психологического здоровья: «жизнеспособностью» 

(r = –0,61 и r = –0,61 соответственно; р < 0,01) и «психическим здоровьем» 

(r = –0,63 и r = –0,47 соответственно; р < 0,01). 

9. Показатели КЖ больных HCV-ЦП, получавших при лечении нутритив-

ные смеси, достоверно были выше таковых в группе больных, получавших 

стандартные схемы терапии: р < 0,005 у больных класса А; р < 0,006 у больных 

класса В; р < 0,006 у больных класса С. У больных HCV-ЦП классов В и С, по-

лучавших энтеральное питание, летальность была достоверно ниже, чем 

у больных, получавших стандартную терапию; р = 0,044. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для определения белково-энергетической недостаточности у больных 

вирусным (HCV) циррозом печени рекомендуется в диагностический стандарт 

включать исследование альбумина (оценка висцерального пула белка), ОМП 

(соматического пула белка), КЖСТ (энергетического компонента белково-

энергетического статуса) и вычисление интегрального трофологического коэф-

фициента. 

2. При проведении противовирусной терапии больным вирусным (HCV) 

циррозом печени класса А следует мониторировать параметры белково-энерге-

тического статуса и проводить превентивное лечение БЭН с использованием 

нутритивной поддержки в виде стандартной полисубстратной смеси из расчета 

0,3 г белка на кг веса больного. 

3. При лечении БЭН у больных вирусным (HCV) циррозом печени клас-

са В следует применять сипинг в виде полисубстратной смеси с пищевыми во-

локнами по предложенной схеме. 

4. Коррекцию БЭН у больных вирусным (HCV) циррозом печени класса С 

следует проводить с включением сипинга полисубстратными нутритивными 

смесями, содержащими аминокислоты с боковой разветвленной цепью, по 

предложенной схеме. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

А – альбумин 
АN – среднее значение нормы альбумина 
АКРЦ – аминокислоты с разветвленной боковой цепью 
БЭС – белково-энергетический статус 
БЭН – белково-энергетическая недостаточность 
ВРВЖ – арикозно расширенные вены желудка 
ВРВП – варикозно расширенные вены пищевода 
КЖ – качество жизни 
ИМТ – индекс массы тела 
ИТК – интегральный трофологический коэффициент 
ИТКж – интегральный трофологический коэффициент у женщин 
ИТКм – интегральный трофологический коэффициент у мужчин 
ИФА – иммуноферментный анализ 
КЖСТ – кожно-жировая складка над трицепсом 
МАРС – молекулярная адсорбирующая рециркулирующая система 
НК – недостаточность кровообращения 
НП – нутритивная поддержка 
ОА – орнитин-аспартат 
ОМП – окружность мышц плеча 
ОМПN – среднее значение нормы окружности мышц плеча 
ОП – окружность плеча 
ПВ – пищевые волокна 
ПВТ – противовирусная терапия 
ПТИ – протромбиновый индекс 
ПЦР – полимеразно-цепная реакция 
ПЭ – печеночная энцефалопатия 
ТК – трофологический коэффициент 
ТКж – трофологический коэффициент у женщин 
ТКм – трофологический коэффициент у мужчин 
ТС – трофологический статус 
ТСЧ – тест связи чисел 
ФК – функциональный класс 
ХПечН – хроническая печеночная недостаточность 
ХВГ – хронический вирусный гепатит 
ХЭ – холинэстераза 
ЦП – цирроз печени 
ЭФГДС – эзофагодуоденоскопия 
HCV – Hepatitis C virus (вирус гепатита С) 
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Приложение 

ИНДИВИДУАЛЬНАЯ КАРТА НАБЛЮДЕНИЯ 

пациента циррозом печени 

Паспортные данные: ____________________________________________________________ 
Фамилия Имя Отчество _________________________________________________________ 
Дата рождения, возраст: _________________________________________________________ 
Профессия: руководитель, служащий, рабочий, фермер (сельскохозяйственный работник), 

предприниматель, школьник (ПТУ), студент, неработающий (подчеркнуть). 
Инвалидность группа, с какого года, по какому заболеванию __________________________ 
Образование: неполное среднее, среднее, незаконченное высшее, высшее (подчеркнуть). 
Национальность: _______________________________________________________________ 
Адрес: _________________________________________________________________________ 

(город, район, улица, дом, корпус, квартира, телефон) 
Цирроз печени: _________________________________________________________________ 
Баллы билирубин альбумин ПТИ ПЭ Асцит 
1 менее 34,1 более 35 80–60 нет нет 
2 34,1–51 28–35 60–40 1–2 мягкий, эпизодический 
3 более 51 менее 28 менее 40 3–4 тяжелый, напряженный 
Жалобы: _______________________________________________________________________ 
Наличие ведущих синдромов трофологической недостаточности: 
 

Синдром До лечения Через 30 дней Через 60 дней Через 6 
месяцев 

Астенический     
Отечно-асцитический     
 
Анамнез: 
Когда впервые заболел, первые симптомы 
Этиология заболевания:  

вирусная с подтверждением 
алкогольная: употребление алкоголя (чистого этанола/сут.) 1 – 40 г, 2 – 40–60 г, 3 – 60–80 г, 

4 – более 80 г (подчеркнуть) 
смешанная (алкогольно-вирусная) 
диетологический анамнез 

Какие препараты принимает на сегодняшний день: 
Сопутствующая патология: 
 
ОБЩИЙ АНАЛИЗ КРОВИ: 
 

Показатели До лечения Через 30 дней Через 60 дней Через 6 месяцев 
Лейкоциты     
Гемоглобин     
Эритроциты     
Тромбоциты     
СОЭ     
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БИОХИМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ КРОВИ: 
 

Показатели До лечения Через 30 дней Через 60 дней Через 6 месяцев 
Общ белок      
Альбумин     
Билирубин     
АСТ     
АЛТ     
Сахар     
ЩФ     
ХЭ     
ГГТП     
Железо     
Холестерин     
 
УЗИ в начале исследования: 
печень, мм; селезенка, мм; v.portae, мм; v.lien, мм; асцит 
 
УЗИ в конце исследования: 
печень, мм; селезенка, мм; v.portae, мм; v.lien, мм; асцит 
 
ЭФГДС в начале исследования: 
ЭФГДС в конце исследования: 
 

Показатель  Первая явка Через 1 месяц Через 2 месяца Через 6 месяцев 
Тест связи чисел, с     
 
АНТРОПОМЕТРИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 
 

Показатели  Первая явка Через 1 месяц Через 2 месяца Через 6 месяцев 
Рост, см     
Вес, кг     
ИМТ, кг/м2     
ОП слева, см     
ОМП, см     
КЖСТ, мм     
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АКТ 
внедрения результатов диссертационной работы 

К.М.Н. ХЛЫНОВА И.Б.  НА ТЕМУ: «БЕЛКОВО-ЭНЕРГЕТИЧЕСКАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ В ИСХОДЕ 

ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА С: ОПТИМИЗАЦИЯ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ» 
в учебный процесс кафедры внутренних болезней, эндокринологии и клинической 

фармакологии ГБОУ ВПО УГМА Минздравсоцразвития России 
 
Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе: 

1. председателя - проректор по учебной части д.м.н., проф. Давыдовой Н.С. 
2.  члена комиссии  - зав. кафедрой внутренних болезней, эндокринологии и клиниче-
ской фармакологии д.м.н., проф. Смоленской О.Г. 
3.  члена комиссии - к.м.н., доц. Дмитриева А.Н. 

Удостоверяем, что материалы диссертационной работы Хлынова И.Б., касающи-
еся использования интегрального трофологического коэффициента для диагно-
стики белково-энергетической недостаточности и разработанный способ её кор-
рекции  у больных вирусным (HCV) циррозом печени с включением сипинга 
полисубстратными нутритивными смесями включен в лекционный курс по га-
строэнтерологии для студентов 6 курса лечебно-профилактического факультета 
с «17» января 2012 г.  

 
Председатель    
проректор по учебной части  
д.м.н., проф.        Давыдова Н.С.  
 
Члены комиссии: 
 зав. кафедрой внутренних болезней,  
эндокринологии и клинической  
фармакологии д.м.н., проф.                 Смоленская О.Г. 
к.м.н.  доцент       Дмитриев А.Н. 
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Утверждаю: 

Главный врач МБУ «ЦГКБ № 6» 
____________________________А.И. Степанов 

«___» _________________2012 г.  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

АКТ 
внедрения результатов диссертационной работы 

к.м.н. Хлынова И.Б. на тему: « Белково-энергетическая недостаточность у больных циррозом печени 
в исходе хронического гепатита С: оптимизация диагностики и лечения» 

в практическую деятельность МБУ «ЦГКБ № 6»  г. Екатеринбурга 
 
Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе  
1. председателя – зам. главного врача по мед. Части Махлиной С.Н. 
2.  члена комиссии  - зам. главного врача по клинико-экспертной работе Бушуевой М.Д.  
3.  члена комиссии  - зав. гастроэнтерологическим отделением Малышкиной В.П. 
 
Удостоверяем, что разработанный Хлыновым И.Б. интегральный трофологический коэффи-

циент (ИТК) для определения белково-энергетической недостаточности (БЭН) у больных ви-
русным (HCV) циррозом печени (ЦП) внедрен в практику с «17» января 2012 г.  

Использование расчета ИТК у больных вирусным (HCV) циррозом печени (ЦП) проводится 
всем обратившимся пациентам данной категории в территориальной поликлинике и гастроэнте-
рологическом отделении  ЦГКБ № 6. Расчет ИТК позволяет оптимизировать диагностику БЭН у 
больных ЦП, что необходимо для своевременной её коррекции. Расчет ИТК занимает мини-
мальное количество времени по сравнению с существующими рекомендации, прост и эффекти-
вен. Внедрение ИТК позволило повысить диагностику белково-энергетической недостаточности 
у пациентов с HCV-ЦП за период внедрения на 64 %.  

 
Председатель  
Зам. главного врача по мед.части                  Махлина С.Н. 
Члены комиссии: 
Зам. главного врача по  
клинико-экспертной работе       Бушуева М.Д. 
Зав. гастроэнтерологическим  
Отделением         Малышкина В.П. 

 
Подписи членов комиссии заверяю 
заместитель главного врача по кадрам  Щипицына И.В.     

УПРАВЛЕНИЕ 
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 
АДМИНИСТРАЦИИ 

ГОРОДА ЕКАТЕРИНБУРГА 
муниципальное бюджетное 

учреждение 
«Центральная городская 

клиническая больница № 6» 
(МБУ «ЦГКБ № 6») 

ул.Серафимы Дерябиной,34, 
г.Екатеринбург, 620149 

Тел/факс: (343) 240-28-03 
E-mail: cgb6@rambler.ru 
ОГРН 1026605241442 

ИНН/КПП 6661002248/66101001 
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Утверждаю: 

Главный врач МБУ «ЦГКБ № 6» 
____________________________А.И. Степанов 

«___» _________________2012 г.  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
АКТ 

внедрения результатов диссертационной работы 
к.м.н. Хлынова И.Б. на тему: « Белково-энергетическая недостаточность у больных циррозом печени 

в исходе хронического гепатита С: оптимизация диагностики и лечения» 
в практическую деятельность МАУ ГКБ № 6  г. Екатеринбурга 

 
Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе  
1. председателя – зам. главного врача по мед. помощи Махлиной С.Н. 
2.  члена комиссии  - зам. главного врача по клинико-экспертной работе Бушуевой М.Д.  
3.  члена комиссии  - зав. гастроэнтерологическим отделением Малышкиной В.П. 
Удостоверяем, что разработанный Хлыновым И.Б.способ коррекция белково-энергетической 

недостаточности (БЭН) у больных вирусным (HCV) циррозом печени класса А, В и С с 
включением сипинга полисубстратными нутритивными смесями, с различным составом бел-
ка, аминокислот и пищевых волокон внедрен в практику с «17» января 2012 г.  

Использование коррекции БЭН у больных вирусным (HCV) циррозом печени (ЦП) про-
водится всем обратившимся пациентам данной категории (36 человек) в территориальной поли-
клинике и гастроэнтерологическом отделении ЦГКБ № 6. Предложенный способ коррекции 
БЭН занимает минимальное количество времени, не требует дополнительных организационных 
мероприятий по сравнению с существующими рекомендации, прост, эффективен и безопасен. 
Применение внедренного способа коррекции БЭН у пациентов с (HCV) циррозом печени позво-
лило сократить средний срок стационарного лечения больных данной категории с 19 до 17 кой-
ко-дней, а также сократить количество обращений в поликлинику данной группы больных за 
период внедрения на 18%. 

 
Председатель  
Зам. главного врача по мед.части                  Махлина С.Н. 
 
Члены комиссии: 
Зам. главного врача по  
клинико-экспертной работе       Бушуева М.Д. 
Зав. гастроэнтерологическим  
отделением         Малышкина В.П. 

 
Подписи членов комиссии заверяю 
заместитель главного врача по кадрам      Щипицына И.В. 

УПРАВЛЕНИЕ 
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 
АДМИНИСТРАЦИИ 

ГОРОДА ЕКАТЕРИНБУРГА 
муниципальное бюджетное 

учреждение 
«Центральная городская 

клиническая больница № 6» 
(МБУ «ЦГКБ № 6») 

ул.Серафимы Дерябиной,34, 
г.Екатеринбург, 620149 

Тел/факс: (343) 240-28-03 
E-mail: cgb6@rambler.ru 
ОГРН 1026605241442 

ИНН/КПП 6661002248/66101001 
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Управление здравоохранения 
Администрации города Екатеринбурга 

Муниципальное Автономное Учреждение здравоохранения 
«Городская клиническая больница № 40» 

(МАУ «ГКБ № 40») 

ул. Волгоградская, 189,  тел.(343) 266-95-16 
г. Екатеринбург, 620102  факс (343) 240-76-34 
  e-mail:gkb40@gkb40.ur.ru 
ИНН/КПП 
6658027450/665801001 

ОГРН 1026602347914 ОКПО 01944370 

    
№    
 
На №    
от    

Утверждаю: 
Главный врач МАУ ГКБ № 40 

_____________________А.И. Прудков 
«___» _____________2012 г. 

 
АКТ 

внедрения результатов диссертационной работы 
к.м.н. Хлынова И.Б. на тему: « Белково-энергетическая недостаточность у больных циррозом печени 

в исходе хронического гепатита С: оптимизация диагностики и лечения» 
в практическую деятельность МАУ ГКБ № 40  г. Екатеринбурга 

 
Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе:  
1. председателя - зам. главного врача по медицинской помощи д.м.н. Колотовой Г.Б. 
2.  члена комиссии - зам. главного врача по клинико-экспертной работе к.м.н. Баландиной Е.А.  
3.  члена комиссии - зав. гастроэнтерологическим отделением  Сапко Е.С. 
 
Удостоверяем, что разработанный Хлыновым И.Б. интегральный трофологический коэффи-

циент (ИТК) для определения белково-энергетической недостаточности (БЭН) у больных ви-
русным (HCV) циррозом печени (ЦП) внедрен в практику с «18» января 2011 г.  

Использование расчета ИТК у больных вирусным (HCV) циррозом печени (ЦП) прово-
дится всем обратившимся пациентам данной категории в консультативно-диагностической  по-
ликлинике и гастроэнтерологическом отделении ГКБ № 40. Расчет ИТК позволяет оптимизиро-
вать диагностику БЭН у больных ЦП, что необходимо для своевременной её коррекции. Расчет 
ИТК занимает минимальное количество времени по сравнению с существующими рекоменда-
циями, прост и эффективен. Внедрение ИТК позволило повысить диагностику белково-
энергетической недостаточности у пациентов с HCV-ЦП за период внедрения  на 68 %.  
 
Председатель  
зам. главного врача  
по мед. помощи                      д.м.н. Колотова Г.Б.         
 
Члены комиссии: 
Зам. главного врача по КЭР                                                   к.м.н. Баландина Е.А.         
Зав. гастроэнтерологическим отделением                                      Сапко Е.С. 
 
Подписи членов комиссии заверяю 
нач. отделов кадров МАУ ГКБ № 40      Соколова С.В. 
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«Городская клиническая больница № 40» 

(МАУ «ГКБ № 40») 

ул. Волгоградская, 189,  тел.(343) 266-95-16 
г. Екатеринбург, 620102  факс (343) 240-76-34 
  e-mail:gkb40@gkb40.ur.ru 
ИНН/КПП 
6658027450/665801001 

ОГРН 1026602347914 ОКПО 01944370 

    
№    
 
На №    
от    

Утверждаю: 
Главный врач МАУ ГКБ № 40 

_____________________А.И. Прудков 
«___» _____________2012 г. 

АКТ 
внедрения результатов диссертационной работы 

к.м.н. Хлынова И.Б. на тему: « Белково-энергетическая недостаточность у больных циррозом печени 
в исходе хронического гепатита С: оптимизация диагностики и лечения» 

в практическую деятельность МАУ ГКБ № 40  г. Екатеринбурга 
 

Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе:  
1. председателя - зам. главного врача по медицинской помощи д.м.н. Колотовой Г.Б. 
2.  члена комиссии - зам. главного врача по клинико-экспертной работе к.м.н. Баландиной Е.А.  
3.  члена комиссии - зав. гастроэнтерологическим отделением  Сапко Е.С. 
 

Удостоверяем, что разработанный Хлыновым И.Б.способ коррекция белково-
энергетической недостаточности (БЭН) у больных вирусным (HCV) циррозом печени класса 
А, В и С с включением сипинга полисубстратными нутритивными смесями, с различным со-
ставом белка, аминокислот и пищевых волокон внедрен в практику с «18» января 2011 г.  
Использование коррекции БЭН у больных вирусным (HCV) циррозом печени (ЦП) проводится 
всем обратившимся пациентам данной категории (109 человек) в поликлинике и гастроэнтеро-
логическом отделении ГКБ № 40. Предложенный способ коррекции БЭН не требует дополни-
тельных организационных мероприятий по сравнению с существующими рекомендации, прост, 
эффективен и безопасен. Применение внедренного способа коррекции БЭН у пациентов с (HCV) 
циррозом печени позволило сократить средний срок стационарного лечения больных данной ка-
тегории с 18 до 16 койко-дней, а также сократить количество обращений в поликлинику данной 
группы больных за период внедрения на 22%. 
 
Председатель  
зам. главного врача  
по мед. помощи                      д.м.н. Колотова Г.Б.         
 
Члены комиссии: 
Зам. главного врача по КЭР                                                   к.м.н. Баландина Е.А.         
Зав. гастроэнтерологическим отделением                                      Сапко Е.С. 
 
Подписи членов комиссии заверяю 
нач. отделов кадров МАУ ГКБ № 40      Соколова С.В. 



271 

Министерство здравоохранения Российской Федерации 
 

МЕДИЦИНСКОЕ ОБЪЕДИНЕНИЕ “НОВАЯ БОЛЬНИЦА” 
 

Городская клиническая больница № 33 
 
 

620109, г. Екатеринбург, ул. Заводская, д. 29                                                  Телефон (343) 246-49-34 

 

Утверждаю: 
Главный врач  ГКБ № 33 

_____________В.Р. Лившиц 
«___» _____________2012 г.  

АКТ 
внедрения результатов диссертационной работы 

к.м.н. Хлынова  И.Б. на тему: « Белково-энергетическая недостаточность у больных циррозом печени 
в исходе хронического гепатита С: оптимизация диагностики и лечения» 

в практическую деятельность  ГКБ № 33  г. Екатеринбурга 
Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе: 
1. председателя       - зам. главного врача по лечебной работе  к.м.н. Бехтер Т.В. 
2.  члена  комиссии – заведующей  клинико-экспертно-аналитической службой  Чапуриной С.М.  
3.  члена  комиссии -  зав. гастроэнтерологическим отделением Петровой Э.М. 
Удостоверяем, что разработанный Хлыновым И.Б. интегральный трофологический коэффи-

циент (ИТК) для определения белково-энергетической недостаточности (БЭН) у больных ви-
русным (HCV) циррозом печени (ЦП) внедрен в практику с «17» января 2012г.  

 
Использование расчета ИТК у больных вирусным (HCV) циррозом печени (ЦП) прово-

дится всем обратившимся пациентам данной категории в территориальной поликлинике и га-
строэнтерологическом отделении ГКБ № 33. Расчет ИТК позволяет оптимизировать диагности-
ку БЭН у больных ЦП, что необходимо для своевременной её коррекции. Расчет ИТК занимает 
минимальное количество времени по сравнению с существующими рекомендации, прост и эф-
фективен. Внедрение ИТК позволило повысить диагностику белково-энергетической недоста-
точности у пациентов с HCV-ЦП за период внедрения на 56 %.  

 
Председатель 
Зам. главного врача по 
лечебной работе       к.м.н. Бехтер Т.В. 
 
член комиссии  
Заведующая клинико-экспертно- 
аналитической службой       Чапурина С.М.  
 
член комиссии 
Зав. гастроэнтерологическим  
отделением        Петрова Э.М. 

 
Подписи членов комиссии заверяю 
нач. отдела  кадров ГКБ № 33     Кузьминых Е.Б. 
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Министерство здравоохранения Российской Федерации 
 

МЕДИЦИНСКОЕ ОБЪЕДИНЕНИЕ “НОВАЯ БОЛЬНИЦА” 
 

Городская клиническая больница № 33 
 
 

620109, г. Екатеринбург, ул. Заводская, д. 29                                                  Телефон (343) 246-49-34 

 

Утверждаю: 
Главный врач  ГКБ № 33 

_____________В.Р. Лившиц 
«___» _____________2012 г.  

АКТ 
внедрения результатов диссертационной работы 

к.м.н. Хлынова И.Б. на тему: « Белково-энергетическая недостаточность у больных циррозом печени 
в исходе хронического гепатита С: оптимизация диагностики и лечения» 

в практическую деятельность МУ ГКБ № 33  г. Екатеринбурга 
Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе: 
1. председателя       - зам. главного врача по лечебной работе  к.м.н. Бехтер Т.В. 
2.  члена  комиссии – заведующей  клинико-экспертно-аналитической службой  Чапуриной С.М. 
3.  члена  комиссии -  зав. гастроэнтерологическим отделением Петровой Э.М. 
Удостоверяем, что разработанный Хлыновым И.Б.способ коррекция белково-энергетической 

недостаточности (БЭН) у больных вирусным (HCV) циррозом печени класса А, В и С с 
включением сипинга полисубстратными нутритивными смесями, с различным составом бел-
ка, аминокислот и пищевых волокон внедрен в практику с «17» января 2012 г.  

Использование коррекции БЭН у больных вирусным (HCV) циррозом печени (ЦП) про-
водится всем обратившимся пациентам данной категории (36 человек) в территориальной поли-
клинике и гастроэнтерологическом отделении ГКБ № 33. Предложенный способ коррекции БЭН 
занимает минимальное количество времени, не требует дополнительных организационных ме-
роприятий по сравнению с существующими рекомендации, прост, эффективен и безопасен. 
Применение внедренного способа коррекции БЭН у пациентов с (HCV) циррозом печени позво-
лило сократить средний срок стационарного лечения больных данной категории с 19 до 17 кой-
ко-дней, а также сократить количество обращений в поликлинику данной группы больных за 
период внедрения на 21%. 

 
Председатель: 
Зам. главного врача по 
лечебной работе                        к.м.н. Бехтер Т.В. 
 
члены комиссии: 
Заведующая  клинико-экспертно- 
аналитической службой        Чапурина С.М. 
  
Зав. гастроэнтерологическим  
отделением         Петрова Э.М. 

 
Подписи членов комиссии заверяю 
нач. отдела  кадров ГКБ № 33      Кузьминых Е.Б. 
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