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Пробл. ГАЭЛ, 2013, №3 
 
ОБЗОРЫ И ЛЕКЦИИ 
УДК. 616.33 
 
ШЕПТУЛИН А.А. 
 
ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ И ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ДИСПЕПСИЯ: 
ЕСТЬ ЛИ ВЫХОД ИЗ ТУПИКА? (РАЗМЫШЛЕНИЯ, НАВЕЯННЫЕ  
РИМСКИМИ КРИТЕРИЯМИ III) 
 
Кафедра пропедевтики внутренних болезней ММА им. И.М.Сеченова, Россия 
 
 

          - Как у вас в поликлинике обстоят дела с 
            больными функциональной диспепсией? 

          - Хорошо. Но у нас нет таких больных.  
У нас все больные с хроническим гастритом. 

              (Из разговора с практическими врачами)  
 
 

Приведенная выдержка из диалога с 
врачами-терапевтами - а именно к ним  пер-
воначально попадает основная часть боль-
ных функциональной диспепсией (ФД) - по-
казывает, с какими трудностями вот уже на 
протяжении двух десятилетий прокладывает 
свой путь к умам практических врачей кон-
цепция о функциональных расстройствах 
желудка и двенадцатиперстной кишки.  

Не секрет, что диагноз «хронический 
гастрит» в конце прошлого века исчез в зару-
бежной гастроэнтерологии как клинический 
диагноз. Едва ли  кому-либо удастся найти за 
последние 20-30 лет хоть одну работу, опуб-
ликованную в зарубежных журналах (за ис-
ключением японских), которая была бы по-
священа оценке клинических симптомов 
хронического гастрита (ХГ). Этим диагнозом 
за рубежом оперируют сейчас только морфо-
логи, характеризуя выраженность структур-
ных изменений слизистой оболочки желудка 
(в контексте инфекции H.pylori [HP]) и их 
прогрессирование. Если же говорить о кли-
ницистах-гастроэнтерологах, то они в своих 

работах применяют в аналогичных ситуациях 
термин «функциональная диспепсия», не-
смотря на наличие у таких пациентов эндо-
скопически и гистологически подтвержден-
ных признаков ХГ. 

Обратная  картина сложилась в нашей 
стране. Российские врачи стационаров и по-
ликлиник термин «функциональная диспеп-
сия» почти никогда не  используют, и диаг-
ноз «хронический гастрит» остается в тера-
певтической и гастроэнтерологической 
практике одним из наиболее популярных. 

Легче всего было бы обвинить отечест-
венных врачей в нежелании активно воспри-
нимать новые веяния современной гастроэн-
терологической науки. Однако глубокий 
анализ данной проблемы показывает, что  не 
все обстоит так просто и что в ней скрыт  
целый ряд подводных камней. Действитель-
но, замена клинического диагноза «хрониче-
ский гастрит» диагнозом «функциональная 
диспепсия» сразу ставит перед врачом ряд 
принципиальных вопросов: Что, диагноз ХГ 
исчез? А если нет, то кто его тогда больному 
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будет ставить? Если же ставить диагноз ХГ 
вместе с диагнозом ФД, то какая же эта 
функциональная диспепсия при наличии  
органических изменений слизистой оболоч-
ки желудка? Если ставить диагноз «функ-
циональная диспепсия», то как его шифро-
вать в соответствии с МКБ-10, где такого 
диагноза нет (вместо него приводятся не-
конкретизируемые рубрики К30 «Диспеп-
сия» и К31 «Функциональное расстройство 
желудка»), зато есть диагноз «хронический 
гастрит» (шифр К29)?. 

Этот перечень вопросов можно было 
бы при желании продолжить. Но главное  
здесь заключается в том, что найти на них 
ответы вдумчивому врачу будет не так-то и 
просто. Отечественные публикации по про-
блеме ФД носят преимущественно обзорный 
характер и содержат более или менее под-
робный пересказ Римских критериев, обнов-
ляющихся с завидной регулярностью, и в 
подавляющем большинстве случаев (за ис-
ключением работ Я.С. Циммермана) не со-
держат критических оценок, хотя упомяну-
тые критерии не являются идеальным и их  
недостатки  видны невооруженным глазом. 

Из чего исходили авторы Римских 
критериев I (1988), вводя вместо привычно-
го тогда диагноза «хронический  гастрит» 
диагноз «функциональная диспепсия»? Из 
того, что хронические воспалительные изме-
нения слизистой оболочки желудка сами по 
себе не являются – вопреки давно устояв-
шемуся мнению - причиной возникновения 
диспепсических расстройств. Опираясь на 
этот вывод, позже подтвержденный  став-
шими уже хрестоматийными исследования-
ми  N.J.Talley (1999), известный немецкий 
гастроэнтеролог M.Classen (1994) метко на-
звал диагноз ХГ «мальчиком для битья» 

(«Prügelknabe»), имея в виду, что этот, став-
ший  расхожим  клинический диагноз авто-
матически ставится во всех тех случаях, ко-
гда врач не может объяснить происхождение 
у больного диспепсических  симптомов.  

Хотя ХГ и обнаруживается у большин-
ства больных ФД, он столь же часто выявля-
ется у лиц, не предъявляющих никаких жа-
лоб, а уменьшение  активности хронического 
гастрита после проведения эрадикации НР 
лишь в небольшом проценте случаев приво-
дит к исчезновению симптомов диспепсии. 
Не случайно поэтому современные класси-
фикации хронического гастрита («Сидней-
ская», 1990; «Хьюстонская», 1994) не содер-
жат оценку клинических проявлений. 

В 1998 г. в ходе крупного междунаро-
дого симпозиума, проходившего в Риме и  
посвященного принятию очередных Рим-
ских критериев II функциональных рас-
стройств желудочно-кишечного тракта, ав-
тору этих строк удалось пообщаться с осно-
воположником современной концепции о 
функциональных гастроэнтерологических 
заболеваниях американским профессором  
Д.А.Дроссманом (D.A.Drossman), который в 
личной беседе, выслушав о положении дел, 
касающихся понимания вопросов соотноше-
ния ХГ и ФД российскими врачами, заметил, 
что в 70-х годах точно такая же  ситуация 
наблюдалась и в западных странах и что  за-
мена клинического диагноза ХГ диагнозом 
ФД была направлена именно на то, чтобы 
убедить практических врачей в непричаст-
ности хронических воспалительных измене-
ний слизистой оболочки желудка к возник-
новению диспепсических жалоб. 

Правомерность такой замены вряд ли 
можно признать безоговорочно; введение 
вместо диагноза ХГ диагноза ФД имеет, на 
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наш взгляд, как плюсы, так и минусы. К по-
ложительным сторонам этой замены можно 
отнести правильное понимание природы 
диспепсических жалоб, возникающих у па-
циентов с ХГ, что безусловно способствует 
оптимизации проводимого лечения и улуч-
шению его результатов; к отрицательным – 
отказ от проведения больным гастроскопии 
при отсутствии «симптомов тревоги», хотя 
хорошо известно, что указанные симптомы 
далеко не всегда присутствуют у больных с 
серьезными, в т.ч. опухолевыми пораже-
ниями желудка. При этом гастродуодено-
скопия заменяется тестированием на инфек-
цию НР с последующим автоматическим  
(т.е. без уточнения характера заболева-
ния/желудка) проведением в случае положи-
тельного результата эрадикации НР (кон-
цепция «test and treat»). При таком прямоли-
нейном подходе можно было смело ставить 
крест на своевременном выявлении предо-
пухолевых изменений слизистой оболочки 
желудка (атрофии, дисплазии), а врач пре-
вращался в фельдшера из известного совет-
ского  фильма 60-х годов «Коллеги», кото-
рый на вопрос: «Как же Вы лечите?» отве-
чал: «Так и лечу: от головы назначаю пира-
мидон, от живота - бесалол».   

Что дает врачу и больному диагноз  
«хронический гастрит»? Он позволяет 
охарактеризовать морфологические измене-
ния слизистой оболочки желудка, помогает 
своевременно выявить процессы атрофии и 
оценить ее распространенность, обнаружить 
дисплазию эпителиальных клеток. Таким 
образом, благодаря этому диагнозу удается  
получить представления о наличии или от-
сутствии предраковых изменений слизистой 
оболочки желудка, определить показания к 
проведению эрадикационной терапии, вклю-

чить пациента в ту или иную группу диспан-
серного наблюдения. Было показано, что 
проведение эрадикации НР больным с выяв-
ленным мультифокальным атрофическим 
гастритом  способствует значительному 
снижению риска развития у них в после-
дующие годы рака желудка. 

Широкое внедрение в последние годы 
в клиническую практику тест-системы «Гас-
тропанель», позволяющей провести неинва-
зивную диагностику атрофических процес-
сов в слизистой оболочке желудка с целью 
отбора больных для последующего более 
углубленного обследования с использовани-
ем эндоскопии и гистологического исследо-
вания биоптатов свидетельствует о поспеш-
ности отказа клиницистов от диагноза хро-
нического гастрита в пользу функциональ-
ной диспепсии и возвращении этого «блуд-
ного сына» в лоно клинической гастроэнте-
рологии.   

Чего не дает больному диагноз «хро-
нический гастрит»? Во-первых, диагноз ХГ 
не несет никакой информации о наличии у 
больного каких-либо жалоб (в большинстве 
случаев ХГ протекает бессимптомно). По-
пытка выйти из положения с помощью фор-
мулировки диагноза как «ХГ в стадии обо-
стрения» (при наличии  симптомов диспеп-
сии) или «ХГ в стадии ремиссии»  (при их 
отсутствии) не решает проблему, поскольку 
обострение и ремиссия ХГ – это понятия су-
губо морфологические и не коррелируют с 
наличием или отсутствием клинических 
симптомов (можно иметь ХГ с выраженной 
морфологической активностью и отсутстви-
ем каких-либо клинических симптомов и, 
наоборот, гистологически неактивный  по-
верхностный ХГ с выраженными диспепси-
ческими жалобами). 



 6 

Во-вторых, диагноз ХГ не способен 
объяснить механизм возникновения имею-
щихся у больного симптомов диспепсии и, 
соответственно, не может определить  вы-
бор лекарственных препаратов, помогаю-
щих их устранению (напомним опять же, 
что  проведение эрадикационной терапии, 
способствующее стиханию явлений обост-
рения ХГ, обычно не сопровождается купи-
рованием клинических симптомов  диспеп-
сии). Указанные пробелы призван был 
восполнить диагноз функциональной 
диспепсии. 

Как известно, в Римских критериях I 
синдром диспепсии был определен как сим-
птомокомплекс, включающий в себя боли и 
дискомфорт (чувство тяжести и переполнения 
в подложечной области), раннее насыщение, 
тошноту, отрыжку, изжогу. Эти же критерии 
предусмотрели разделение всех случаев дис-
пепсии на органическую (у больных язвенной 
болезнью, опухолями желудка, сахарным 
диабетом и т.д.) и функциональную (неязвен-
ную), включающую в себя в т.ч. и симптомы 
диспепсии у больных ХГ, и выделили 2 вари-
анта ФД – язвенноподобный (с преобладани-
ем болей) и дискинетический (с преобладани-
ем чувства тяжести и переполнения в подло-
жечной области после еды, раннего насыще-
ния, тошноты, отрыжки). 

В Римские критерии II синдрома ФД  
(1998) были внесены некоторые дополнения 
и уточнения. Было подчеркнуто, что боли 
при ФД должны локализоваться строго в 
эпигастрии и не должны быть связаны с на-
рушениями функции кишечника. Необхо-
димая продолжительность симптомов дис-
пепсии была определена как 12 недель  (ми-
нимально) на протяжении последних 12 ме-
сяцев. Изжога была изъята из круга клини-

ческих проявлений  синдрома диспепсии и 
включена в круг симптомов гастроэзофаге-
альной рефлюксной болезни, а термин 
«функциональная диспепсия» был признан 
более предпочтительным, чем термин «неяз-
венная диспепсия». Однако проведение эн-
доскопического исследования было вновь 
рекомендовано лишь больным, у которых 
симптомы диспепсии возникли в пожилом 
возрасте или же имеются «симптомы трево-
ги» (дисфагия, анемия, признаки кровотече-
ния и т.д.). В то же время было отмечено, 
что  «эндоскопическое исследование верх-
них отделов у больных, отмечающих сим-
птомы диспепсии в отсутствии кислотосу-
прессивной терапии, имеет существенное 
значение для точной постановки диагноза  
функциональной диспепсии путем исключе-
ния других серьезных органических заболе-
ваний».   

Что дает практическому врачу диаг-
ноз ФД и выделение ее основных клиниче-
ских вариантов? Прежде всего - понимание 
механизмов возникновения диспепсических 
расстройств. Исследования,  проведенные в 
клинике пропедевтики внутренних болезней, 
гастроэнтерологии и гепатологии им.В.Х. Ва-
силенко ММА им.И.М. Сеченова под руково-
дством акад. РАМН В.Т. Ивашкина, показали, 
что существует четкая корреляция между на-
личием язвенноподобного варианта ФД и низ-
кими показателями  интрадуоденального рН, 
приближающимися к таковым при язвенной 
болезни двенадцатиперстной кишки, тогда как 
обнаружение дискинетического варианта ФД, 
коррелировало с  высокими значениями ин-
трагастрального рН, связанными с эпизодами 
дуоденогастрального рефлюкса. Выявленные 
патогенетические различия при язвеннопо-
добном и дискинетическом вариантах ФД оп-
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ределяют и разные подходы к лечению таких 
больных: в первом случае предпочтение 
должно отдаваться ингибиторам протонной 
помпы, во втором – препаратам, нормали-
зующим двигательную функцию желудка.    

В 2006 г. Римские критерии функцио-
нальных расстройств желудочно-кишечного 
тракта второго пересмотра без особого объяс-
нения причин вновь подверглись корректи-
ровке  и были опубликованы в виде Римских 
критериев III. Изменения коснулись и раздела, 
посвященного функциональной диспепсии. 
Из определения диспепсии исчез  термин 
«дискомфорт» и были изъяты такие симпто-
мы, как тошнота и отрыжка (они были выде-
лены в отдельные рубрики функциональных 
расстройств). По существу в «корзине» дис-
пепсических расстройств остались только 3 
симптома: чувство переполнения в эпигаст-
рии после еды, раннее насыщение и боли или 
жжение в подложечной области. Была опре-
делена новая продолжительность клиниче-
ских симптомов, одинаковая, к слову сказать, 
для всех функциональных расстройств желу-
дочно-кишеч-ного тракта (3 последних месяца 
на протяжении 6 месяцев). Наконец, были из-
менены названия клинических вариантов: 
вместо язвенноподобного варианта ФД был 
введен  термин «синдром боли в эпигастрии»  
(непостоянные боли в эпигастрии, «голод-
ные» или связанные с приемом пищи, возни-
кающие не реже 1 раза в неделю), а вместо 
дискинетического варианта –  термин «пост-
прандиальный дистресс-синдром» (чувство 
переполнения в подложечной области  и ран-
нее насыщение, возникающие по меньшей 
мере несколько раз в неделю). 

Оценивая значимость изменений, вне-
сенных в Римские критерии ФД, необходимо 
отметить, что большинство из них слабо ар-

гументированы, не являются принципиальны-
ми  и нередко носят характер «изменений ради 
изменений», усложняя проблему ФД вместо 
того чтобы делать ее более ясной. 

Можно согласиться с изъятием терми-
на «дискомфорт» из определения ФД, по-
скольку каждый больной (да и врач тоже) 
понимает этот симптом по-своему. Выделе-
ние в самостоятельные рубрики таких сим-
птомов, как тошнота, рвота и отрыжка 
(«синдром хронической идиопатической 
тошноты», «синдром функциональной рво-
ты», «синдром неспецифической чрезмерной 
отрыжки») под тем предлогом, что эти сим-
птомы имеют «центральную» (т.е., говоря 
более понятным языком, психогенную) обу-
словленность, дают основание задать во-
прос: а разве другие симптомы ФД (чувство 
переполнение, раннее насыщение) не могут 
иметь психогенную обусловленность? Да-
лее, поскольку авторы новых Римских кри-
териев пишут, тем не менее, о возможности 
сочетания ФД с такими симптомами как 
тошнота, рвота и отрыжка, то вместо преж-
ней достаточно простой формулировки ди-
агноза у больного с жалобами на чувство 
переполнения в эпигастрии после еды, тош-
ноту и отрыжку («Функциональная диспеп-
сия, дискинетический вариант») мы  в соот-
ветствии с новыми рекомендациями полу-
чим следующее нагромождение: «Синдром 
функциональной диспепсии, постпранди-
альный дистресс-синдром. Синдром хрони-
ческой идиопатической тошноты. Синдром 
неспецифической чрезмерной отрыжки».  

Ничем не  аргументируется выбор новой 
продолжительности жалоб, необходимой для 
постановки диагноза ФД (3 месяца на протя-
жении последних 6 месяцев) вместо прежних 
12 недель на протяжении 12 месяцев.  Новый 
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термин «постпрандиальный  дистресс-
синдром» является не только вычурным по 
форме, но и неудачным по существу. Термин 
«distress» означает по-английски «тяжелое не-
домогание, страдание» (сравните: «респира-
торный дистресс-синдром»). Спросим себя: 
какое-такое тяжелое страдание после еды ис-
пытывают больные с ФД? 

Если говорить о принципиальных во-
просах  взаимосвязи ФД и ХГ, то им в Рим-
ских критериях III посвящена лишь одна 
дежурная  фраза, что отмечающиеся у ряда 
больных ФД изменения, «имеющие неопре-
деленную клиническую значимость (напри-
мер, гастрит, ассоциированный с Helico-
bacter pylori), не объясняет происхождение  
симптомов диспепсии». 

Итак, сложилась ситуация, когда ХГ и 
ФД, которые  вместе должны составлять по 
существу единое целое (отражая в первом слу-
чае – морфологические, а во втором – клини-
ческие признаки), оказались, образно выража-
ясь, идущими по разным сторонам улицы, да 
еще и в противоположном направлении.  

Какой может быть выход из сложив-
шейся ситуации? Очевидно, что было бы 
ошибкой отрывать синдром ФД от ХГ и 
врач, проводящий обследование больного с 
этим синдромом, обязан обратить внимание 
на морфологические изменения слизистой 
оболочки желудка, оценить  возможность их 
дальнейшего прогрессирования и прогнози-
ровать риск развития рака желудка.. С дру-
гой стороны, мы не можем согласиться с 
точкой зрения глубокоуважаемого проф. 
Я.С. Циммермана, который предлагает рас-
сматривать хронический гастрит и ФД как 
совершенно разные заболевания.   Наверное, 
легче выиграть миллион в лотерею, нежели 
найти эндоскопическое заключение (а тем 

более – гистологическое), в котором при на-
личии у больного диспепсических жалоб 
было бы написано: «нормальная слизистая 
оболочка желудка». В таком случае вступало 
бы в силу замечание врачей, взятое в качест-
ве эпиграфа статьи. 

На наш взгляд,  ХГ,  обнаруженный у 
больного,   и  клинический симптомоком-
лекс, свойственный ФД, должны комбини-
роваться в одном диагнозе и шифроваться в 
МКБ-10 как в рубрике «хронический гаст-
рит», так и в рубрике «функциональное рас-
стройство желудка», как бы это ни казалось 
нелогичным, на первый взгляд. Дабы термин 
«функциональный»  не вступал в противоре-
чие в выявленными структурными измене-
ниями слизистой оболочки, его можно было 
бы оставить в кавычках (например: «Хрони-
ческий поверхностный антральный гастрит, 
ассоциированный с инфекцией НР. Ката-
ральный дуоденит. Язвенноподобный (боле-
вой) вариант «функциональной» диспеп-
сии»). По такому пути комбинации двух за-
болеваний пошли, например, врачи в Япо-
нии - стране, в которой отмечается наиболее 
высокая частота рака желудка. 

В этой статье, носящей безусловно дис-
куссионный характер, автор выражает лишь 
свою точку зрения, никоим образом не пре-
тендуя на истину в последней инстанции. 
Цель ее написания состояла в другом - стрем-
лении привлечь внимание врачей, в первую 
очередь, гастроэнтерологов, к острым вопро-
сам взаимоотношений, существующих между 
хроническим гастритом и функциональной 
диспепсией. На наш взгляд, было бы очень 
полезным обсуждение  заинтересованными 
лицами этой проблемы на страницах «Россий-
ского журнала гастроэнтерологии и гепатоло-
гии» в рамках «Круглого стола».  
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Цель исследования: оценка клиниче-

ского течения и исходов хронического гепа-
тита дельта (ХГD) у лиц, проживающих в 
эндемичном регионе по этой инфекции 
(Республике Тыва).  

Клиническая характеристика паци-
ентов и методы исследования. Проведено 
клинико-вирусологическое обследование 
214 пациентов с первичным диагнозом ХГD 
совместно с коллегами Гепатологического 
центра ГУЗ «Инфекционная больница № 1» 
и врачами районов Республики Тыва (РТ).    

Критерием включения HBsAg-
позитивных пациентов с хроническим гепа-
титом В (ХГВ) в исследование было нали-
чие у них антител к вирусу гепатита дельта 
(anti-HDV).      

Группа обследованных состояла из 8 
детей до 18 лет и 206 взрослых (лица муж-
ского пола – 85, женского – 129). Средний 
возраст детей составил 13±4,6 лет, взрослых 
пациентов  - 39,4±10,3 лет. Мужчин было 
85, женщин - 129. Среди обследованных 
120/214 (56,1%) больных являются город-
скими и 94/214 (43,9%) – сельскими жите-
лями. Все они принадлежат к коренному на-
селению РТ (тувинцы). В группе обследо-

ванных 48 пациентов наблюдались в течение 
трех лет (2009-2011 гг.). 

При проведении исследования на каж-
дого пациента была заполнена разработан-
ная нами анкета, включающая социодемо-
графическую характеристику; анамнез забо-
левания; факторы риска инфицирования ви-
русами гепатитов; сведения о вакцинации 
против гепатитов А и В; информацию инфи-
цированности HDV семейного окружения; 
жалобы; данные физикального обследова-
ния; показатели клинического анализа крови 
и функционального состояния печени (ак-
тивность аланиновой (АЛТ) и аспарагиновой 
(АСТ) аминотрансфераз, щелочной фосфата-
зы (ЩФ), содержание билирубина, общего 
белка, альбумина, глюкозы, креатинина, мо-
чевины, С-реактивного белка, протромбино-
вый индекс); описание состояния печени, 
желчного пузыря и желчевыводящих прото-
ков, поджелудочной железы с использовани-
ем УЗ-метода. 

Серологические маркеры инфицирова-
ния вирусом гепатита В (HBV) и HDV 
(HBsAg, anti-HBc, HBeAg, anti-HBe и anti-
HDV) у всех обследуемых были определены 
с использованием следующих иммунофер-
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ментных тест-систем в соответствии с инст-
рукцией производителя: «ДС-ИФА-HBsAg-
0,01», «ДС-ИФА-HBsAg-0,01 подтвер-
ждающая», для подтверждения в реакции 
нейтрализации позитивных результатов вы-
явления HBsAg, «ДС-анти-HBс», ДС-ИФА-
HBeAg», ДС-ИФА-анти-HBe»), ДС-ИФА-
анти-HDV» (НПО «Диагностические систе-
мы», г. Нижний Новгород). 

Во всех образцах сывороток крови, по-
лученных от пациентов с дельта-инфекцией, 
определяли HDV RNA в полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР). Выделение нуклеино-
вых кислот из образцов сывороток крови 
проводили методом экстракции фенол-
хлороформом с помощью набора для выде-
ления ДНК/РНК из сыворотки или плазмы 
крови (ООО НПФ «ЛИТЕХ»). Определение 
HDV RNA проводили с праймерами к  R0 
региону,  покрывающий 3’ конец HD гена 
(400 п.н.). 

Для образцов, положительных по HDV 
RNA в ПЦР, исследовали R0 регион, покры-
вающий 3’ конец HD гена HDV RNA с це-
лью определения генотипа. Секвенирование 
проводили с использованием набора Ge-
nomeLab Methods Development kit (Beckman 
Coulter) в анализаторе СEQ 8800 (Beckman 
Coulter). Полученные последовательности 
сравнивали с референсными последователь-
ностями HDV генотипов I-VIII, депониро-
ванными в базе данных GenBank. Филогене-
тический анализ последовательностей HDV 
проводили с помощью программы Mega 4.0.  

Полученные в работе результаты под-
вергали статистической обработке по обще-
принятым методикам с помощью стандарт-
ной программы EXCEL 2010 и программы 
статистической обработки данных 
GraphPadPism 4. Статистическая обработка 

данных включала: определение средних ве-
личин показателей (М), вычисление значе-
ний квадратичного отклонения (SD), выяв-
ление достоверности различий средних зна-
чений показателей в сравниваемых группах 
с использованием критерия Фишера и х2-
квадрата с поправкой Йетса (различия оце-
нивались как достоверные при вероятности 
95% - p <0,001).  

Результаты и обсуждение. Проведена 
оценка клинического течения дельта-
инфекции у 8 детей и 206 взрослых. 

На основании жалоб, клинико-
анамнестических данных, а также результа-
тов лабораторных и инструментальных ме-
тодов исследований у 78,6% (162/206) паци-
ентов с хронической дельта-инфекцией ус-
тановлен диагноз ХГ В+D, у 21,4% (44/206) 
– цирроза печени (ЦП) В+D. Среди пациен-
тов данной группы отмечено преобладание 
женщин и жителей города.     

Характеристика обследованных 206 
взрослых пациентов, инфицированных HDV, 
представлена в табл.  

Впервые диагноз ХГ и ЦП (при первом 
обращении в Центр)  установлен  53 (32,7%) 
и 20 (45,5%) пациентам соответственно. 
Средний возраст больных с впервые уста-
новленным ХГ В+D составил 32,1±8,1 лет и 
ЦП B+D – 46,5±12,6 лет. 

При проведении эпидемиологического 
анализа у 24,3% (50/206) пациентов отмече-
но наличие перенесенного острого гепатита 
В (ОГВ), а отягощенный парентеральный 
анамнез (гемотрансфузии, хирургические 
вмешательства, стоматологическая помощь, 
донорство, реже – внутривенное введение 
психоактивных веществ) - у 91,3% (188/206). 
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Таблица  
Характеристика обследованных больных, инфицированных HDV (n=206) 

 
Показатели ХГ В+D (n= 162) ЦП В+D (n=44) 

Пол 
мужчины 
женщины 

 
67 (41,4%)* 
95(58,6%)* 

 
17 (38,6%) 
27 (61,4%) 

Городское население 94 (58 %)* 21 (47,7%) 
Сельское население 68(42%)* 23 (52,3%) 

Впервые установленный диагноз 
ХГ или ЦП 53 (32,7%)* 20 (45,5%) 

АЛТ ≤ ВГН** 
АЛТ - >ВГН – 3 ВГН 

АЛТ - >3 ВГН – 5 ВГН 

54 (33,3%)* 
88 (54,4%)* 
20 (12,3%)* 

19 (43,2%) 
24 (54,5%) 

1 (2,3%) 
 
Примечание: p>0,001- различия статистически не достоверны; ** ВГН – верхняя граница  
                             нормы (до 40 МЕ/л)  

 
Оценка анамнестических данных паци-

ентов показала, что 97,1% (200/206) пациен-
тов были инфицированы HDV при наличии у 
них ХГВ (суперинфицирование). В клиниче-
ской картине инфекции у больных преобла-
дали проявления астенического (общая сла-
бость, повышенная утомляемость, снижение 
памяти, головные боли), реже - диспепсиче-
ского (тошнота, сухость во рту, неустойчи-
вый стул) и болевого (боль и тяжесть в пра-
вом подреберье) синдромов. Пациентов с ди-
агнозом ЦП В+D беспокоили частые носо-
вые и десневые кровотечения, геморрагиче-
ская сыпь на кожных покровах  (34%; 15/44). 
Увеличение в объеме живота, отеки ног вы-
явлены у 22,7% (10/44) больных с декомпен-
сированным ЦП В+D. 

По классификации Child-Pugh (СР) вы-
раженность печеночно-клеточной недоста-
точности у пациентов с ЦП, инфицирован-
ных HDV, соответствовала классу А по СР в 
22,7% (10/44) случаях, классу В-С по СР – в 
77,3% (34/44) случаях. Основываясь на 
анамнестических данных (длительность те-
чения инфекции от момента предполагаемо-
го инфицирования HDV), срок формирова-
ния декомпенсированного ЦП в среднем со-

ставил 8±3,4 года, что значительно короче в 
сравнении с аналогичным показателем при 
ЦП другой этиологии.  

Средний уровень активности АЛТ со-
ставил 84±72,8 МЕ/л (N - до 40 МЕ/л), били-
рубина - 25,4±18,1 мкмоль/л (8,5-20,5 
мкмол/л). У преобладающего большинства 
больных, с ХГ (40,6%) и ЦП (38,6%), инфи-
цированных HDV, активность АЛТ не пре-
вышала ВГН; у 21,8% и 22,7% регистрирова-
лась в интервале 3-5 ВГН;  у 28,2%  и 18,2% 
пациентов - 5 ВГН соответственно. 

У всех обследованных пациентов вы-
являли anti-HDV; HDV RNA была определе-
на только в 26,2% (56/214) случаях. Геноти-
пирование и последующий филогенетиче-
ский анализов изолятов HDV, выделенных 
из образцов сывороток крови инфицирован-
ных лиц, проживающих в РТ, показал при-
надлежность HDV к генотипу I с различиями 
между изолятами 3-16%.   

При наблюдении за пациентами в ди-
намике в течение 2009-2011 гг. у 31,3% 
(15/48) отмечено прогрессирование ХГ B+D 
в ЦП B+D класс А по СР, у 8,3% (4/48) - де-
компенсация ЦП B+D (класс В-С по СР) и у 
4,2% (2/48) – развитие гепатоцеллюлярной 
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карциномы (ГЦК). Летальность составила 
29,2% (14/48), основные причины смерти - 
печеночная кома, кровотечение из ВРВП. 

Среди обследованных нами пациентов 
с дельта-инфекцией дети составили 8 чело-
век, средний возраст - 13±4,6 лет (4-17 лет). 
У всех детей диагноз ХГ В+D установлен 
при первом обращении. У 4 из них отмечен 
перенесенный острый гепатит в раннем дет-
стве. Переливание крови и ее компонентов, 
стоматологическая помощь и другие факто-
ры парентерального анамнеза родители об-
следованных детей отрицали. Однако 5 детей 
проживали в семьях, члены которых (мать, 
отец, бабушка) были так же инфицированы 
HDV. 

В клинической картине хронической 
дельта-инфекции среди обследованных де-
тей преобладали проявления  астенического 
и диспепсического синдромов. Средний пе-
риод формирования ХГ от момента предпо-
лагаемого инфицирования HBV и HDV (ост-
рый гепатит в анамнезе)  составил 5 лет. 
Средний уровень АЛТ составил 128,8±56,1 
МЕ/л, билирубина - 37,3±10,1 мкмоль/л. Ак-
тивность патологического процесса была 
выше в сравнении с таковой у взрослых па-
циентов с хронической дельта-инфекции.  

Нами обследованы 27/214 (12,6%) па-
циентов и их семейное окружение (семейные 
очаги). Распространение HDV среди членов 
одной семьи, по-видимому, происходит при 
тесном бытовом контакте через различные 
микротравмы кожи и слизистых оболочек, 
возможна так же и передача вируса у супру-
гов при половых контактах. 

В настоящее время в Республике Тыва 
сохраняется достаточно высокий уровень 
инфицированности медицинских работников 
HBV и HDV. Так среди обследованных нами 
206 взрослых пациентов с хронической дель-
та-инфекцией, медработники составили 
16,9% (35/206). 

Гепатит дельта представляет серьезную 
проблему здравоохранения Республики Тыва. 
Распространенность дельта-инфекции состав-
ляет 27,8% среди HBsAg-позитивных пациен-
тов с ХГВ. Данная инфекция характеризуется 
низкой и умеренной степенью активности пе-
ченочного процесса с неуклонным прогресси-
рованием в ЦП (20%) и высоким уровнем ле-
тальности (10%). 

Анализ распространенности дельта-
инфекции, комплексная диагностика, а также 
проведение вакцинации и других 
профилактических мероприятий против ГВ 
позволят улучшить контроль за 
заболеваемостью гепатитом дельта среди на-
селения Республики, особенно у детей, бере-
менных женщин и медицинских работников.  

Всем больным ХГВ в Республике Тыва, 
как эндемичном регионе Российской Федера-
ции, показано обязательное определение мар-
керов инфицирования HDV (anti-HDV IgG, 
IgM и HDV RNA).  
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В работе представлены результаты коррекции дислипидемии у 92 больных хроническим ге-
патитом С (ХГС) сочетанным с сахарным диабетом 2 типа (СД), которые по разным причи-
нам противовирусную терапию не получали. При планировании лечебных мероприятий ХГС у 
больных с СД,  учтено наличие висцерального ожирения, дислипидемии и стеатоза печени. Ус-
тановлено, что длительное использование урсодезоксихолевой кислоты у больных ХГС с СД 2 
типа, достоверно положительно влияет на уровень дислипидемии и биохимические показатели 
крови. Учитывая гепатопротекторное и гиполипидемическое действие урсодезоксихолевой кис-
лоты считаем целесообразным включать ее в стандартные схемы лечения хронического гепа-
тита С у больных сахарным диабетом 2 типа с противопоказаниями к противовирусной тера-
пии или ее непереносимости. 

 
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, хронический вирусный гепатит С, урсодезокси-
холевая кислота. 
 

Данные полученные на сегодняшний 

день свидетельстуют о том, что более, чем у 

50% больных хроническим гепатитом С 

(ХГС) присутствует жировая дистрофия ге-

патиоцитов 1-11. У пациентов, инфициро-

ванных HCV, стеатоз печени встречается в 

2,5 раз чаще, чем в общей популяции 2, 5, 9, 

11. Риск развития стеатоза у больных с пер-

вым, вторым и четвертым генотипами вируса 

обычно ассоциирован с метаболическими 

факторами, в то время, как у больных с тре-

тим генотипом, стеатоз достоверно связан с 

данным генотипом и обусловлен влиянием 

вирусиндуцированных факторов 2, 4, 10. 

По мнению многих исследователей 

стеатоз ускоряет прогрессирование ХГС и 

снижает вероятность успеха противовирус-

ной терапии (ПВТ). Выраженность стеатоза 

коррелирует с уровнем виремии, который 

относится к числу факторов, влияющих на 

эффективность ПВТ 3, 5, 12-15. Стеатоз 

ассоциирован с более выраженной биохими-

ческой и гистологической активностью гепа-

тита и более высокой виремией у больных 

ХГС с генотипом 3 16. 

Сегодня нет четких рекомендаций по 

коррекции инсулинорезистентности и стеа-

тоза печени у лиц, инфицированных HСV, 

хотя для лечения стеатоза и  стеатогепатита 

не вирусной этиологии предложены препа-

раты из группы бигуанидов и глитазонов, 

которые способствуют снижению инсулино-

резистентности, синтезу триглицеридов, 
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плазменных концентраций глюкозы  и инсу-

лина [17, 18]. Однако, эти препараты могут 

иметь определённое гепатотоксическое дей-

ствие, из-за чего их применение у лиц с ХГC 

становится нежелательным. Хоть и разрабо-

таны новые алгоритмы лечения и профилак-

тики HСV-инфекции, однако, много разных 

аспектов лечения коморбидной патологии 

печени еще не полностью решены. Поэтому, 

актуальным остается поиск путей повыше-

ния эффективности лечения ХГС и новых 

схем терапии, которые бы влияли на различ-

ные звенья патогенеза сочетанной патоло-

гии.  До настоящего времени нет одного ка-

кого-либо идеального гепатопротектора. До-

казанной, в различной степени эффективно-

стью, обладают такие гепатопротекторы, как 

урсодезоксихолевая кислота (УДХК), эссен-

циальные фосфолипиды, адеметионин. 

Для терапии заболеваний печени из 

препаратов разных групп наибольшее значе-

ние имеет УДХК - гидрофильная нетоксич-

ная третичная желчная кислота, образую-

щаяся под действием бактериальных ферме-

нтов из 7-кета-литохолевой кислоты. Пре-

имущество УДХК перед другими гепатопро-

текторами объясняется его выраженным ан-

тихолестатическим эффектом, ингибирую-

щим эффектом на фермент ГМГ-КоА-

редуктазу, участвующий в синтезе эндоген-

ного холестерина, вследствие чего препарат 

может положительно влиять на дислипиде-

мию, как компонент метаболического синд-

рома при сахарном диабете 2 типа [19]. 

Цель работы. Изучить влияние дли-

тельного применения  препарата УДХК на 

биохимические показатели и динамику ли-

пидного спектра сыворотки крови, у боль-

ных хроническим гепатитом С в сочетании с 

сахарным диабетом 2 типа. 

Материалы и методы. В исследование 

включено 92 больных хроническим гепати-

том С сочетанным с сахарным диабетом 2 

типа, которые находились на лечении в эн-

докринологическом и гастроэнтерологичес-

ком отделениях Закарпатской областной 

клинической больницы им. А. Новака на 

протяжении 2010-2012 гг., но по разным 

причинам ПВТ не получали. Мужчин было 

41,3% (38) и женщин 58,7% (54). Средний 

возраст пациентов составил 58,52,7 лет. У 

всех больных наблюдалось висцеральное 

ожирение. Так, индекс массы тела (ИМТ) 25-

29 кг/м2, то есть избыточный вес, имели 53 

(57,6%) больных, ожирение 1 степени с ИМТ 

30-34 кг/м2 - 32 (34,8 %) пациентов, ожире-

ние 2 степени с ИМТ 35-40 кг/м2  - 6 (6,5%) 

лиц, и ИМТ > 40 кг/м2, т.е. ожирение 3 сте-

пени - 1 (1,1%) больной. Пациенты получали 

разные виды сахароснижающей терапии: пе-

роральные сахароснижающие препараты 

(ПСП) - 46,8% (43) больных, только на инсу-

линотерапии 22,8% (21) и ПСП + инсулино-

терапия -  30,4% (28)   больных.  

Диагноз ХГС устанавливали на основа-

нии проведенных обследований согласно 

протоколам оказания медицинской помощи. 

Для подтверждения вирусной этиологии ХГС 

всем больным проводили определение марке-
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ров вирусных гепатитов В и С в сыворотке 

крови методом ИФА с дальнейшим опреде-

лением РНК ВГС, генотипа вируса, а также 

уровня вирусной нагрузки методом количест-

венной ПЦР в режиме реального времени.  

Все больные имели 1 генотип HCV и вирус-

ную нагрузку 4х105-6х105МЕ/мл. Функцио-

нальное состояние печени оценивалось по 

следующим показателям: активность алани-

наминотрансферазы (АлАТ), аспартатами-

нотрансферазы (АсАТ), гамма-глутамил-

транспептидазы (ГГТП), щелочной фосфата-

зы (ЛФ), уровень билирубина в крови, про-

тромбиновое время, общий белок, альбуми-

ны, глобулины, общий клинический анализ 

крови. С целью изучения липидного обмена, 

проводили определение уровня общего холе-

стерина (ОХ), холестерина липопротеидов 

низкой плотности (ХЛПНП), холестерина ли-

попротеидов высокой плотности (ХЛПВП), 

аполипопротеидов А (Апо-А), аполипопро-

теидов В (Апо- В), триглицеридов (ТГ). Для 

установления степени компенсации диабета 

определяли уровень глюкозы в сыворотке 

крови натощак (ГКН), гликозилированный 

гемоглобин (Hbalc,%) и С- пептид.  

Всем больным проведено ФГДС и УЗИ 

органов брюшной полости. Для установле-

ния степени фиброза и активности воспали-

тельного процесса использовали серологиче-

ские тесты Фибротест - Актитест и метод 

непрямой эластометрии печени с помощью 

диагностического прибора - Фиброскан 

(Франция) 502 F01261 датчик М 7 70129 (За-

карпатская ОКИБ). Степень фиброза по шка-

ле METAVІR у всех больных была F2-F3, а 

уровень АлАТ превышал норму в  3-5 раз.   

При планировании лечебных меро-

приятий ХГС у больных с СД 2 типа,  нами 

учтено наличие висцерального ожирения, 

дислипидемии, стеатоза печени и внутрипе-

ченочного холестаза. Поэтому, мы посчита-

ли целесообразным назначение урсодезокси-

холевой кислоты, учитывая ее гепатопротек-

торный, антихолестатический, гиполипиде-

мический, антиапоптический и антифибро-

тический эффекты, а также безопасность  

при длительном применении. На основании 

отличий в проводимом лечении пациенты 

были раделены на две группы. I (основную) 

группу составили 48 больных, которые по-

лучали Урсофальк из расчета 13-15 мг/кг в 

сутки и II (контрольную) группу составили 

44 больных, которым препараты УДХК не 

назначали, они принимали карсил форте по 1 

капсуле 3 раза в день 2-х месячным курсом с 

перерывом 1 месяц, после чего курс снова 

повторяли в тех же дозах. Курс лечения со-

ставлял  12 месяцев. Вид и дозы сахаросни-

жающей терапии оставались без изменений 

на протяжении всего периода лечения. 

В ходе исследования результаты прово-

димой терапии оценивали по динамике кли-

нических, биохимических показателей и ли-

пидного спектра  крови. Нами анализирова-

лись не абсолютные значения исследуемых 

биохимических параметров, а уровень пре-

вышения нормы. Последний рассчитывался 

путем частного от деления результата лабора-
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торного показателя, имевшегося у больного, 

на верхний предел нормы этого параметра.  

Статистический анализ данных прово-

дился с помощью стандартных прикладных 

программ (Statіstіca 8.0 for Wіndows). 

Результаты исследования. У всех па-

циентов до лечения наблюдались изменения 

биохимических показателей: повышение 

уровня АлАТ, АсАТ, ЩФ, ГГТП, тимоловой 

пробы. Оценка основных показателей липи-

дного обмена показала изменения метаболи-

зма в виде повышения концентрации общего 

холестерина, холестерина ЛПНП, Апо-А, 

триглицеридов и снижение уровня ЛПВП и 

Апо-В у всех пациентов.  

Анализируя полученные результаты 

установлено, что через 3 месяца лечения у 

всех больных отмечено уменьшение клини-

ческих синдромов: астеновегетативного, 

диспептического и болей в правом подребе-

рье. До конца наблюдения эти синдромы со-

хранились не больше чем в одной десятой 

части больных не зависимо от вида лечения. 

Более выразительное улучшение состояния 

отмечено у пациентов, которые получали 

Урсофальк. Положительные изменения заре-

гистрированы не только в самочувствии 

больных, но и в биохимических показателях 

крови. Нормализация активности АлАТ  по-

сле 3-х месяцев лечения отмечена в 75% (36) 

больных I и 52,3% (23) II группы. В конце 

12-го месяца лечения у 100% пациентов I 

группы и  72,7% (32) II-ой - уровень АлАТ 

был в пределах нормы. 

Особый интерес представляют резуль-

таты характеризующие  показатели липидно-

го обмена. Положительным оказалось влия-

ние Урсофалька на уровень дислипидемии. 

За первые 3 месяца лечения отмечено сни-

жение концентрации общего холестерина у 

54,1% (26) больных I-ой группы, и практиче-

ски не менялось у больных II-ой группы 

(4,80±0,29 ммоль/л и 6,2±0,55 ммоль/л, соот-

ветственно). Через год от начала терапии 

процент снижения ОХ по группам І-ІІ со-

ставлял: 10,41% и 4,5%. Начальный уровень 

фракции холестерина ЛПВП у всех больных 

был невысоким и составлял по группам: 

0,91±0,03  и 0,90±0,01  ммоль/л в каждой из 

групп, количество сниженных значений со-

ставляло близко 70%. Стойкий положитель-

ный эффект начался со второго полугодия 

терапии только в I-ой группе.  За период с 6 

по 12 месяц лечения в 59,2% больных I-ой 

группы наблюдалось повышение уровня хо-

лестерина ЛПВП, в то время как во II-ой 

группе оно регистрировалось только в 11,4% 

больных. В итоге, полученные значения 

1,37±0,03 и 0,95±0,02, ммоль/л соответствен-

но. Хотя все отмеченные изменения есть ста-

тистически значимые, по абсолютным зна-

чениям они небольшие и составляют в про-

центах от начального уровня ХС ЛПВП 

15,05% и 6,5% в І-ІІ группах соответственно. 

Динамика уровня холестерина ЛПНП была 

противоположной изменениям фракции хо-

лестерина ЛПВП и характеризовалась отсут-

ствием значимых колебаний в первые 3 ме-

сяца терапии с его постепенным снижением 
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в последующие сроки. Так, за первые полго-

да лечения только в I-ой группе отмечено 

более выразительное снижение уровня 

ЛПНП с 3,75±0,08 до 3,08±0,10 ммоль/л  в 

сравнении с исходным значением. За второе 

полугодие в этой группе больных выявлено 

снижение концентрации ЛПНП до  2,29±0,05 

ммоль/л. На протяжении  6 месяцев терапии 

зарегистрировано снижение уровня тригли-

церидов (ТГ) в сыворотке крови. При этом 

во II-ой группе до конца 6 месяца лечения 

только в 18,2% обследованных концентрация 

ТГ отвечала границам физиологической 

нормы (меньше 1,7 ммоль/л), в то время, как 

в I-ой группе  процент больных с нормаль-

ными уровнями ТГ составил 45,8%. В сле-

дующие 6 месяцев лечения уровень ТГ в сы-

воротке крови больных, которые получают 

только карсил форте практически не менял-

ся, а у 83,3% пациентов, которые получали 

Урсофальк отмечено дальнейшее снижение 

уровня ТГ до 1,54± 0,10  ммоль/л.  

Как известно, аполипопротеин А (Апо-

А) - главный компонент белка ЛПВП, а апо-

липопротеин В (Апо-В) - белка ЛПНП и хи-

ломикронов. В процессе комплексного лече-

ния происходило постепенное повышение 

уровня Апо-А в сыворотке крови только в I-

ой группе больных и по окончанию 1 года 

лечения его концентрация составила 

1,33±0,05 г/л, что достоверно отличается от 

II-ой (0,95± 0,04 г/л) группы. 

Концентрация уровня Апо-В в I-ой 

группе больных, которые получали Урсо-

фальк, постепенно снижалась и под конец ле-

чения достигла 29,5% от начального и его уро-

вень в сыворотке крови составил 1,28±0,06 г/л, 

чего не наблюдалось во II-ой группе. 

Выводы 

1. Длительное применение препаратов  

урсодезоксихолевой кислоты достоверно по-

ложительно влияет на уровень дислипиде-

мии  и биохимические показатели сыворотки 

крови у больных с хроническим гепатитом С 

в сочетании с сахарным диабетом 2 типа. 

2. При наличии противопоказаний к 

проведению противовирусной терапии хро-

нического гепатита С, у больных с сахарным 

диабетом 2 типа, целесообразно назначать 

урсофальк, учитывая его выраженное гепа-

топротекторное и гиполипидемическое  дей-

ствие. 
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EVALUATION OF THE INFLUENCE OF URSOFALK ON LIPID 
SPECTRUM OF BLOOD IN PATIENTS WITH CHRONIC HEPATITIS  
C COMBINED WITH  DIABETES MELLITUS  TYPE II 
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Key words: diabetes type 2, chronic viral hepatitis C , ursodeoxycholic acid . 
 

The article presents the results of the correction of dyslipidemia in 92 patients with 
chronic hepatitis C (CHC ) that is combined with diabetes mellitus type 2 (DM), which for 
various reasons did not receive antiviral therapy. When planning therapeutic interventions of 
CHC in patients with diabetes, it is considered the presence of visceral obesity, dyslipidemia, 
and hepatic steatosis . Was stated that long-term use of ursodeoxycholic acid in patients with 
CHC with type 2 diabetes gives significantly positive effect on the level of dyslipidemia and 
blood biochemical parameters . Considering the hepatoprotective and hypolipidemic effect of 
ursodeoxycholic acid we assume that it is appropriate to include it in the standard treatment 
regimens of chronic hepatitis C in patients with diabetes type 2 with contraindications to anti-
viral therapy or intolerances. 

 
      


