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1Значительный теоретический и практический ин-
терес к проблеме алкогольного поражения печени, 
большое количество публикаций в отечественной и 
зарубежной медицинской литературе связаны, пре-
жде всего, с высокой медико-социальной значимо-
стью данной патологии. более 10% пациентов, нахо-
дящихся на лечении в терапевтических стационарах, 
имеют патологию, обусловленную хроническим алко-
голизмом [1, 2, 3, 4]. Огромные финансовые затраты 
общества на решение проблемы алкогольной зави-
симости и ассоциированных с ней заболеваний вну-
тренних органов, высокая летальность, определяют 
необходимость дальнейшего поиска методов лече-
ния алкогольной болезни печени.

Алкогольная болезнь печени (АбП) включает сте-
атоз, стеатогепатит, фиброз и цирроз печени (цП). 
данные изменения в печени могут развиваться по-
следовательно или сочетаться между собой. Острый 
алкогольный стеатогепатит может развиваться на 
любой стадии АбП, как правило, после  алкогольного 
эксцесса [1, 4, 5].  
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Существует целый ряд «тригерных» факторов, 
способствующих развитию алкогольной болезни 
печени. На сегодняшний день прямой корреляции 
между степенью поражения печени и количеством 
принимаемого алкоголя не выявлено. Важную роль в 
развитии патологического процесса в данном органе 
играет фактор времени – ежедневное употребление 
алкоголя более опасно, чем его периодический при-
ем, при котором печень имеет возможность регене-
рировать [1, 4, 5]. Существуют различные точки зре-
ния о количественных границах «безопасных доз» 
алкоголя (табл. 1). для большинства людей критиче- 1). для большинства людей критиче-1). для большинства людей критиче-
ской является доза этанола, составляющая более 80 
г в сутки (80-160 г/сут в течение 10-20 лет регуляр-
но) (табл. 2). Тем не менее, известно, что у женщин 
алкогольный гепатит развивается при употреблении 
меньших доз этанола (20-40 г/сут) и за более корот-
кий период. Высокое содержание алкоголя в кро-
ви у женщин после употребления стандартных доз 
связывают с меньшим объемом распределения его 
в организме, а также с меньшим количеством алко-
гольдегидрогеназы в слизистой оболочке желудочно-
кишечного тракта [2, 5, 6]. у 50% женщин заболева-
ние прогрессирует вплоть до терминальной стадии 
даже после прекращения употребления спиртных на-
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питков. Показана роль эстрогенов в повышении про-
ницаемости кишечного барьера, эндотоксинемии и 
цитокинопосредованном поражении печени [7, 8, 9].

В ряде исследований отмечено влияние вида 
алкогольного напитка. При одинаковой суммарной 
дозе употребляемого этанола наименее «опасными» 
были признаны вина, что, вероятно, связано с боль-
шим содержанием в них флавоноидов, являющихся 
антиоксидантами [1]. Кратность приема алкоголя 
также имеет определенное значение. Считается, что 
редкий его прием дает возможность восстановления 
ткани печени, однако проведенное исследование J.S. 
tolstrup (2004) показало более выраженное влияние 
«больших» доз алкоголя при однократном приеме по 
сравнению с распределением такой же суммарной 
дозы в течение нескольких дней [1, 6].   

В настоящее время установлена генетическая 
предрасположенность к развитию алкогольного по-
ражения печени. О ее наличии свидетельствует пре-
обладание по частоте развития данного заболевания 
у монозиготных (в 3 раза выше) по сравнению с дизи-
готными близнецами. Основная роль в генетической 
предрасположенности к алкогольному поражению 
принадлежит полиморфизму генов, регулирующих 
иммунный ответ организма и повышающих чувстви-
тельность к алкоголю (гены, кодирующие белки cd14, 
Ил-10, ФНО-a, СTLA-4) [5, 6, 10]. 

В последние годы широко обсуждаются особен-
ности течения хронических заболеваний печени сме-
шанной этиологии (вирусной и алкогольной). более 
50% лиц, злоупотребляющих алкоголем, имеют ви-
русную инфекцию. При этом сочетанное поражение 
печени приводит к более быстрым темпам прогрес-
сирования патологического процесса с формирова-
нием цП и гепатоцеллюлярной карциномы (особенно 
агрессивна hcV-инфекция) [9, 11]. 

Избыточная масса тела также является неблаго-
приятным фактором и повышает риск развития забо-
левания печени [5, 12, 13].  

На сегодняшний день известно, что в метабо-
лизме этанола принимают участие несколько си-
стем: алкогольдегидрогеназа (АдГ) цитоплазмы и 
митохондрий; микросомальная этанолокисляющая 
система с участием изофермента цитохрома Р450 
2е1; пероксисомы с участием каталазы. Ключевое 
значение в генезе иммунологических нарушений при 
АбП и прямой клеточной токсичности в настоящее 
время придают реактогенному метаболиту этано-
ла ацетальдегиду и его ковалентному связыванию 
с клеточными белками. Соединение ацетальдегида 

с трансферрином и гемоглобином приводит к об-
разованию десилотрансферрина и ацетальдегид-
модифицированного гемоглобина, являющимися на 
сегодняшний момент наиболее чувствительными и 
специфичными маркерами злоупотребления алкого-
лем. С десилотрансферрином связывают нарушение 
обмена железа (повышает способность селективно 
доставлять железо к гепатоцитам, обусловливая по-
явление сидероза печени). Связывание ацетальде-
гида с основными белками цитоскелета может при-
водить к необратимому клеточному повреждению и 
развитию баллонной дистрофии. Соединение аце-
тальдегида с белками экстрацеллюлярного матрикса 
способствует фиброгенезу, приводит к индукции фи-
броза. Предполагают, что внепеченочная циркуляция 
ацетальдегида, соединенного с белками, способству-
ет алкоголь-индуцированному поражению других ор-
ганов и тканей при АбП [5, 9, 13, 15]. 

В последние годы получает свое подтверждение 
роль аутоиммунных механизмов в прогрессировании 
АбП. При этом могут определяться антитела к печено-
ночноспецифическим антигенам – к асиалогликопро-
теиновым рецепторам и к детерминантам мембран ге-
патоцитов. Кроме ацетальдегид-модифицированных 
эпитопов, неоантигеном могут выступать соединения 
гидроксиэтиловых радикалов, связанных с белками, 
в том числе с цитохромом Р450 2е1 (определение 
данного антигена при АбП используется в качестве 
маркера тяжести процесса в печени). В патогенезе 
АбП значительная роль принадлежит участию вос-
палительных медиаторов – цитокинов (ФНО, интер-
лейкин-6, интерлейкин-8). Особое значение придают 
активации цитокинового каскада в патогенезе остро-
го алкогольного гепатита. цитокин-индуцированным 
острофазовым ответом обусловлены лихорадка, 
нейтрофилез, снижение сывороточного железа, повы-
шение гаммаглобулинов сыворотки. биологическими 
эффектами фактора некроза опухоли являются ней-
трофилез, лихорадка, гипотония. Существует прямая 
корреляция между уровнем цитокинов и тяжестью ар-
териальной гипертензии при алкогольном поражении 
печени [1, 5, 14, 15].  

для верификации АбП в первую очередь вра-
чу необходимо выяснить, в каких количествах и как 
долго больной употребляет спиртные напитки. это 
представляет определенные трудности, так как ис-
тинную информацию удается получить не всегда. В 
установлении критериев алкогольной зависимости 
и злоупотребления алкоголем помогают опросники 
(cage и др.) [7].

Таблица 1 
Опасные дозы алкоголя

Степень опасности Количество потребляемого алкоголя (ежедневно) 96% этанол / 
водки, мл

Малоопасная доза 30-60 / 100-150

Опасная доза 80-160 / 200-400

Очень опасная доза более 160 / 400

Таблица 2 
Содержание этанола в различных спиртных напитках

Алкогольные напитки этанол (%) доза (мл) этанол (г)

Крепкие 43 30 10,3

Вино 12 120 11,5

Пиво 4 360 11,5
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При осмотре пациентов с АбП можно выявить 
маркеры (стигмы) хронического алкоголизма. Патог-
номоничных для АбП физикальных признаков нет. 
Помочь в диагностике может выявление объективных 
критериев злоупотребления алкоголем. Кроме пече-
ни, в патологический процесс вовлекаются другие 
органы и системы с развитием эрозивного гастрита, 
алкогольного панкреатита, алкогольной кардиомио-
патии, полинейропатии, энцефалопатии, поражения 
почек (острый канальцевый некроз, хронический 
алкогольный нефрит) [16, 17, 18, 19]. Портальная 
гипертензия при алкогольном цП развивается зна-
чительно раньше, а спленомегалия позже, чем при 
вирусном поражении печени. Помимо клинических 
маркеров хронического злоупотребления алкоголем 
используют биологические диагностические марке-
ры, позволяющие верифицировать этиологическую 
роль алкоголя: макроцитоз, повышение аспарагино-
вой трансаминазы, гаммаглютаминтранспептидазы 
(ГГТП); за рубежом широко используют определение 
десиалотрансферрина сыворотки крови. Определен-
ное диагностическое значение имеют данные морфо-
логического исследования [6, 7, 16, 20]. Контроль за 
процессом фиброобразования в ткани может также 
осуществляться с помощью эластографии [21, 22]. 

Клинические признаки алкогольного поражения 
печени варьируют от полного отсутствия каких-либо 
симптомов до классической картины тяжелых форм 
поражения печени с симптомами печеночной недо-
статочности и портальной гипертензии. 

Представляется важным различать признаки хро-
нического процесса и острого алкогольного эксцес-
са, наслаивающегося на уже имеющиеся изменения 
ткани печени. у 20% больных алкогольный гепатит 
сочетается с циррозом [1, 5, 16, 23].                     

Стеатоз печени, как правило, протекает бессим-
птомно и обнаруживается случайно при обследова-
нии. жировая инфильтрация гепатоцитов, преиму-
щественно крупнокапельная, выявляется у 60-100% 
лиц, употребляющих этанол в гепатотоксических 
дозах. Клинические проявления чаще отсутствуют, 
возможны жалобы пациентов на диспепсию, дис-
комфорт в правом подреберье. Объективно – печень 
увеличена, край ее гладкий, закругленный, безболез-
ненный при пальпации. лабораторные показатели 
печеночных проб – в пределах нормальных значе-
ний, может наблюдаться незначительное повышение 
ГГТП. При ультразвуковом исследовании и компью-
терной томографии органов брюшной полости выяв-
ляют признаки гиперэхогенности паренхимы печени 
[2, 5, 24]. Стеатоз является обратимой стадией АбП 
при условии прекращения приема алкоголя у генети-
чески предрасположенных к данному заболеванию 
лиц. Продолжающееся употребление этанола приво-
дит к развитию стеатогепатита и реже – цП [6, 7].

хронический алкогольный гепатит (алкогольный 
стеатогепатит) выявляют при морфологическом ис-
следовании у 20-30% лиц, злоупотребляющих алко-
голем. При гистологическом исследовании на фоне 
жировой дистрофии гепатоцитов характерно наличие 
телец Мэллори (алкогольного гиалина), баллонной 
дегенерации и инфильтрации полиморфноядерными 
лейкоцитами с некровоспалительными изменениями; 
перисинусоидальный, сетевидный фиброз. Клиниче-
ская картина включает в себя повышенную утомляе-
мость, снижение работоспособности, слабость, дис-
пепсию, незначительный болевой синдром в правом 
подреберье. При биохимическом исследовании воз-
можно повышение активности трансаминаз (не более 

5-10 норм), значительное повышение ГГТП (более 10 
норм). В прогностическом плане стеатогепатит, осо-
бенно высокой степени активности, может прогресси-
ровать в цП в 20% случаев, несмотря на прекращение 
приема алкоголя пациентами [2, 6, 7, 25]. 

В связи с длительным бессимптомным течением 
алкогольных поражений печени пациенты чаще всего 
впервые обращаются за врачебной помощью уже на 
стадии цирроза. При гистологическом исследовании 
на начальных стадиях алкогольный цП – микроно-
дулярный; формирование узлов регенерации тормо-
зится ингибирующим действием алкоголя на регене-
рацию печени. Наличие макронодулярного характера 
цирроза прогностически неблагоприятно в плане раз-
вития гепатоцеллюлярной карциномы. Злокачествен-
ный риск трансформации гепатоцитов обусловлен, с 
одной стороны, патологической регенерацией печени, 
с другой – ингибирующим эффектом этанола на репа-
рацию поврежденной дНК [24, 26, 27]. 

Острый алкогольный гепатит (ОАГ) развивается 
на любой стадии АбП на фоне (либо после) приема 
больших доз алкоголя. По течению ОАГ выделяют 
латентный, желтушный и холестатический варианты. 
латентный вариант часто протекает бессимптомно 
и выявляется при морфологическом исследовании 
печени. Клинически может проявляться диспепсиче-
ским, болевым, отечно-асцитическим синдромами, 
гепатомегалией. Из лабораторных критериев харак-
терны лейкоцитоз, повышение активности трансами-
наз, преимущественно АСТ, значительное повышение 
ГГТП. В ряде случаев требуется проводить диффе-
ренциальную диагностику латентного варианта ОАГ 
с острой хирургической патологией, хроническим 
миелолейкозом. Наиболее частым вариантом тече-
ния ОАГ является желтушный, которому свойствен-
ны диспепсический, болевой, отечно-асцитический 
синдромы, желтуха, лихорадка, гепатомегалия, пре-
ходящая портальная гипертензия, лейкоцитоз, ане-
мия, повышение трансаминаз (не более 10 норм). 
холестатический вариант встречается в 13% случаев 
и является наиболее неблагоприятным в прогности-
ческом плане (летальность 50-60%). Он проявляется 
выраженной желтухой, кожным зудом, лихорадкой, 
болевым синдромом, похуданием, стеатореей, пре-
обладанием холестатического синдрома над цито-
литическим. При холестатическом и желтушном ва-
риантах течения дифференциальную диагностику 
необходимо проводить с вирусными гепатитами и 
токсическими поражениями печени [1, 5, 24]. 

На сегодняшний день важной остается проблема 
оценки ближайшего и отдаленного прогнозов пациен-
тов с АбП. для оценки степени тяжести и прогноза 
течения алкогольного гепатита  применяют индекс 
Мэддрея, который определяется на основе двух по-
казателей (билирубина сыворотки и протромбиново-
го времени), а также и индекс Meld, рассчитываю-Meld, рассчитываю-, рассчитываю-
щийся на основании показателей международного 
нормализованного отношения билирубина и креа-
тинина сыворотки. При значении индексов Мэддрея 
>32 и Meld ≤ 18 существенно увеличивается риск 
летальных исходов [28, 29]. Прогноз больных с АбП 
во многом обусловлен своевременным отказом от 
употребления алкоголя, исходным состоянием пече-
ни, выраженностью печеночно-клеточной недоста-
точности, наличием осложнений, присоединением 
острого алкогольного гепатита, алкогольным пораже-
нием других органов. Медиана жизни у продолжаю-
щих употреблять алкоголь в 2 раза меньше по срав-
нению с не злоупотребляющими [5, 28, 30]. Однако 
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даже при отказе от алкоголя гепатит, особенно у жен-
щин, нередко трансформируется в цП, что связано 
отчасти с присоединением аутоиммунных механиз-
мов. через 10-20 лет от начала приема алкоголя цир-
роз формируется у 10-30% больных с гепатитом [1, 
5]. хроническая алкогольная интоксикация является 
причиной 50% всех цП. При продолжении приема 
этанола у пациентов с цП класса А по чайлду-Пью 
5-я выживаемость снижается с 89% до 68%. у этой 
категории больных в 5-15% случаев часто развива-
ется гепатоцеллюлярная карцинома как вследствие 
собственно цирроза, так и под воздействием предпо-
лагаемых канцерогенных эффектов алкоголя и/или 
инфекции гепатотропными вирусами [1, 26, 27].    

лечение АбП представляется весьма сложной 
задачей в связи с определенными трудностями про-
ведения этиотропной терапии (отказ от приема алко-
голя), а также отсутствием доказательной базы для 
большинства лекарственных препаратов, имеющих 
теоретическое обоснование эффективности при дан-
ной патологии [31, 32]. 

Основным и самым сложным для пациента ме-
тодом лечения является прекращение приема алко-
гольных напитков. Общие рекомендации по лечению 
АбП включают снижение употребления алкоголя  ме-
нее 20г/сут или полный отказ от его приема [2, 5, 6]. 
установлено, что 5-летняя выживаемость больных 
алкогольным цП класса А по чайлд-Пью состав-
ляет 90%, при продолжении приема алкоголя сни-
жается до 70%, у пациентов с цП класса С данный 
показатель не превышает 30%. Вопрос этиотроп-
ной терапии АбП – прерогатива в большей степени 
психиатров-наркологов, однако данная проблема 
на сегодняшний момент далека от своего разреше-
ния. По данным литературы, более 70% пациентов 
после 6-месячного и около 40% больных с 2-летним 
периодами воздержания от приема алкоголя возвра-
щаются к приему спиртных напитков в прежней дозе. 
этиотропная терапия особенно важна на начальных 
стадиях алкогольного поражения печени, при стеато-
зе и остром алкогольном гепатите (ОАГ) минималь-
ной степени активности,  когда отказ от спиртного 
может привести к полному регрессу стеатоза и спон-
танному уменьшению степени выраженности воспа-
лительных изменений в печени [1, 24, 31]. 

Основу лечения АбП, наряду с отказом от прие-
ма алкоголя, составляет коррекция питания. диета 
должна быть сбалансированной, гиперкалорийной 
(25-35ккал/кг/сут) с достаточным количеством не-
насыщенных жирных кислот, витаминов и микроэ-
лементов в связи со значительной потерей массы 
тела, дефицитом витаминов, снижением глутатиона, 
необходимого для метаболизма токсинов и лекар-
ственных препаратов в печени. Рекомендуемое со-
держание белка – 1г/кг массы тела в сутки, так как 
его дефицит способен приводить к усилению токси-
ческого воздействия алкоголя, снижению репаратив-
ной активности гепатоцитов [2, 31, 32]. При развитии 
тяжелой печеночной энцефалопатии суточное по-
требление белка уменьшают до 20-30 г/сут с пере-
ходом на парентеральное введение растворов ами-
нокислот. При невозможности энтерального показано 
парентеральное питание. диетические мероприятия 
у больных с печеночной энцефалопатией направле-
ны, с одной стороны, на ограничение поступления с 
пищей белка с целью уменьшения образования ам-
миака в толстой кишке и снижения степени выражен-
ности гипераммониемии, а с другой – на обеспече-
ние достаточной энергетической ценности пищи (не 

менее 1500 ккал/день), что снижает интенсивность 
катаболизма и уменьшает гипераммониемию. Одна-
ко полноценное питание не влияет на прогрессиро-
вание заболевания и формирование цП [1, 5, 6].

В настоящее время изученные особенности раз-
вития АбП положены в основу разработки патогене-
тического лечения данного заболевания. При ОАГ 
применяют глюкокортикостероиды (ГКС), способные 
подавлять иммунные реакции путем блокирования 
цитокинового каскада. В контролируемых клиниче-
ских исследованиях пациентов с тяжелой формой 
ОАГ показано улучшение выживаемости пациентов 
при применении ГКС. По данным мета-анализа, 2-лет-
няя выживаемость при лечении ГКС составляет 85%, 
в группе плацебо – 65%, но через 2 года  показатели 
выживаемости выравниваются [29, 33]. Существует 
мнение о возможности применения «пульс»-терапии 
преднизолоном. В то же время следует отметить, 
что у больных с крайне тяжелыми формами алко-
гольного гепатита стероиды не улучшают, а снижают 
показатели выживаемости [1, 8, 24]. большинство 
клиницистов рекомендуют назначение преднизолона 
пациентам с тяжелым поражением печени, наличием 
печеночной энцефалопатии, при отсутствии гепато-
ренальной симптоматики, риска кровотечений и ин-
фекционных осложнений [8, 24, 31, 32]. 

Иммунное поражение печени является одним 
из ведущих патогенетических механизмов при АбП, 
в связи с этим ФНО-α ключевой провоспалитель-
ный фермент в цитокиновом каскаде алкоголь-
индуцированного повреждения печени, рассматри-
вается как основная фармакологическая цель при 
лечении данной патологии, особенно ОАГ [14]. В 
рандомизированных клинических исследованиях 
(РКИ) показана эффективность применения несе-
лективного ингибитора фосфадиэстеразы – пенток-
сифиллина, улучшающего реологические свойства 
мембран эритроцитов и обладающих анти-ФНО-α 
активностью. Проведенные многофакторные иссле-
дования показали уменьшение летальности при его 
использовании до 24,5% (по сравнению с 46,1% в 
группе плацебо) на фоне 4-недельного приема пен-
токсифиллина. доказано влияние данного препарата 
на частоту развития гепаторенального синдрома и, 
как следствие, уменьшение процента летальности у 
пациентов с ОАГ [34]. В настоящее время пентокси-
филлин в дозе 400 мг 3 р/сут используется для лече-
ния пациентов с алкогольным гепатитом и алкоголь-
ным циррозом, учитывая его противовоспалительный 
эффект, снижение риска гепаторенального синдрома 
на фоне относительной безопасности препарата [1, 
24, 31]. 

В настоящее время активно обсуждается, но по-
прежнему остается открытым вопрос перспективного 
направления в терапии пациентов с алкогольным ге-
патитом – применение лекарственных моноклональ-
ных антител к ФНО-α (инфликсимаб, этанерсепт). По 
данным открытого неконтролируемого исследования, 
показана 15-месячная выживаемость, составляющая 
более 80% пациентов с тяжелой формой ОАГ, при-
нимающих инфликсимаб [35, 37]. Изучается возмож-
ность комбинации ГКС с однократным введением 
инфликсимаба в дозе 5 мг/кг. Однако, учитывая побоч-
ные эффекты инфликсимаба (подавление регенера-
торной активности гепатоцитов, риск инфекционных 
осложнений), его использование достаточно ограни-
чено и требует дальнейшего изучения [1, 24, 31]. 

хорошо зарекомендовали себя в качестве сред-
ства лечения различных форм алкогольной болезни 
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печени гепатопротекторы, в том числе адеметионин 
(S-аденозил-L-метионин). Механизм его действия 
основан на стабилизации мембран гепатоцитов и 
снижении повреждающего эффекта свободных ра-
дикалов, так как он принимает участие в синтезе 
фосфолипидов, являющихся строительным мате-
риалом для клеточных мембран (в частности, фос-
фатидилхолина в реакции трансметилирования), и 
восстановленного глутатиона – мощного внутрикле-
точного антиоксиданта. данные проведенного рандо-
мизированного исследования показали снижение от-
ношения летальность/трансплантация печени (16% 
против 30%) у пациентов с алкогольным цП, прини-
мающих S-аденозилметионин по сравнению с груп-
пой плацебо. Адеметионин обладает, наряду с анти-
оксидантным, регенеративным, антифибротическим, 
также антидепрессивным действием. Возможно его 
применение у пациентов с признаками внутрипече-
ночного холестаза [1, 31, 36]. 

Противоречивые данные, приведенные в литера-
туре в отношении приема фитопрепаратов, частично 
объясняются гетерогенностью исследуемых популя-
ций больных, отсутствием в ряде случаев объектив-
ности исследуемых показателей. В экспериментах 
на животных многие из широко применяемых фи-
топрепаратов снижали выраженность воспаления и 
препятствовали развитию фиброза печени. Однако 
проведенные рандомизированные клинические ис-
следования (РКИ) использования фитопрепаратов 
при заболеваниях печени выявили отсутствие или 
слабое влияние на гистологическую картину и вы-
живаемость, несмотря на некоторую положительную 
биохимическую динамику и улучшение субъективных 
критериев [38, 39]. Существующие на сегодняшний 
день РКИ не рекомендуют их прием у пациентов с 
заболеваниями печени из-за возможных побочных 
эффектов и отсутствия доказательной базы в пользу 
их эффективности [40, 41, 42, 43, 44]. 

эссенциальные фосфолипиды – одна из ведущих 
групп препаратов, используемых при лечении АбП. 
эффективность эссенциальных фосфолипидов обу-
словлена их гепатопротекторным, гипогликемическим, 
гиполипидемическим действиями, а также антиокси-
дантной активностью, мембраностаблизирующим и 
гиполипидемическим эффектами [1, 31, 45].

Назначение препаратов урсодезоксихолевой кис-
лоты (удхК) является перспективным направлением 
терапии АбП в связи с ее противовоспалительным 
действием, влиянием на апоптоз, антифиброти-
ческим эффектом, антиоксидантными и регенера-
тивными свойствами. В настоящее время имеются 
единичные клинические исследования, касающиеся 
эффективности удхК у пациентов с алкогольным по-
ражением печени, указывающие на положительную 
динамику холестатических маркеров поражения пе-
чени.  Препараты удхК способствуют разрешению 
внутрипеченочного холестаза, снижают литогенный 
индекс желчи [1, 5, 46].  

В лечении АбП, помимо перечисленных лекар-
ственных средств, используются препараты, направ-
ленные на снижение гипераммониемии, чаще всего 
встречающейся при цП. широко применяемым пре-
паратом является лактулоза – синтетический дисаха-
рид, который увеличивает рост лактобактерий, пода-
вляет размножение уреазоположительных бактерий, 
особенно е. coli, снижает ph в толстой кишке, затруд-
няет абсорбцию аммиака, способствует диффузии 
аммиака из кровеносных сосудов слизистой обо-
лочки. Кроме того, данный препарат используется в 

качестве осмотического слабительного. Положитель-
ный эффект лечения энцефалопатии лактулозой от-
мечается у 60-70% больных. для лечения печеноч-
ной энцефалопатии и профилактики спонтанного 
бактериального перитонита используют антибиотики 
[1, 2, 24, 31]. 

При развитии у пациентов с АбП печеночной эн-
цефалопатии доказана эффективность применения 
L-орнитин-L-аспартата – препарата, усиливающего 
обезвреживание аммиака в перивенозных гепато-
цитах и в мышечной ткани. Он участвует в синтезе 
полиамина, приводит к активации выработки НАдФ, 
обладает гепатопротективным эффектом. дозы пре-
парата зависят от тяжести печеночной энцефалопа-
тии. При полиневритическом синдроме к терапии це-
лесообразно добавить препараты магния и витамин 
В6 [31, 47].

В настоящее время данные, касающиеся эффек-
тивности применения фосфатидилхолина, колхици-
на, пропилтиоурацила при алкогольном поражении 
печени, достаточно противоречивы, в связи с чем 
их применение при АбП ограничено [5, 8, 31]. Новое 
направление в лечении печеночно-клеточной недо-
статочности и гепаторенального синдрома, такое как 
альбуминовый диализ, позволит значительно увели-
чить выживаемость пациентов с АбП [2, 31]. Продол-
жаются поиски эффективных противовоспалитель-
ных, антифибротических препаратов. 

Прогрессирование АбП, развитие цирроза требу-
ют решения вопроса о трансплантации. ее частота в 
зарубежных странах у пациентов с данной патологи-
ей занимает второе место после цП вирусной НcV-
этиологии [8, 48]. 

В заключение следует отметить, что прогноз тече-
ния АбП напрямую зависит от длительности периода 
воздержания от употребления алкогольных напит-
ков, тяжести поражения печени и наличия дополни-
тельных факторов, ее повреждающих. В настоящее 
время трансплантация печени при алкогольном цП 
проводится при соблюдении следующих требований: 
отказ от приема алкогольных напитков в течение не 
менее 6 месяцев перед операцией, психологическая 
готовность к полному отказу от приема этанола по-
сле проведения трансплантации, отсутствие необра-
тимого повреждения других органов и систем [48].
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