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Резюме
Алкогольный гепатит – прогрессирующее воспалительно- дистрофическое поражение печени, патогенетический механизм 
которого основан на алкогольном повреждении. Острый алкогольный гепатит определяется преимущественно как обостре-
ние хронического процесса алкогольной болезни печени. В основе формирования алкоголь- ассоциированного поврежде-
ния печени определяются два механизма: первичный (прямое воздействие этанола на гепатоциты и спровоцированный им 
окислительный стресс) и вторичный (посредством изменений в оси кишечник–печень с дисбактериозом и повышения про-
ницаемости стенки кишечника). Для лечения острого алкогольного гепатита преимущественно применяют глюкокортико-
стероиды, действие которых направлено на цитотоксические и воспалительные механизмы патогенеза данного состояния. 
Также активно используют ингибиторы фосфодиэстеразы, антибиотики широкого спектра действия, пробиотики, пребиоти-
ки, синбиотики, энтеросорбенты и гепатопротекторы. Выбор гепатопротектора, который был бы эффективен и безопасен для 
пациентов, все еще остается сложной задачей. На данный момент одним из перспективных и оптимальных по соотношению 
цена–качество лекарственным средством из этой группы является отечественный препарат из группы комбинированных 
гепатопротекторов – Ремаксол (инозин + меглюмин + метионин + никотинамид + янтарная кислота). Представлен клиниче-
ский случай применения данного препарата у пациентки с диагнозом «Острый алкогольный гепатит в сочетании с хрони-
ческой алкогольной гепатопатией. Нетяжелое течение (MELD: 16. Индекс Мэддрея: 14,04)». Был назначен адеметионин. На 
фоне назначенного лечения отмечались незначительные улучшения; значимых изменений по лабораторным данным не 
регистрировалось (MELD: 16. Индекс Мэддрея: 12,54). После замены гепатопротектора на Ремаксол наблюдалось улучшение 
общего состояния, коррекция психического статуса, уменьшение выраженности гепатоспленомегалии, нормализация лабо-
раторных показателей (MELD: 10. Индекс Мэддрея: 6,06). На основе обзора российской и зарубежной литературы, а также 
личного опыта применения Ремаксола можно сделать вывод, что данное фармакологическое средство способствует более 
благоприятному течению острого алкогольного гепатита, существенному снижению риска развития осложнений, а также 
уменьшению сроков нахождения в стационаре и затрат на лечение.

Ключевые слова: Ремаксол, алкогольная болезнь печени, гепатопротектор, инозин, янтарная кислота, метионин, меглю-
мин, никотинамид
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Abstract
Alcoholic hepatitis is a progressive inflammatory- dystrophic lesion of the liver, the pathogenetic mechanism of which is based 
on alcoholic damage. Acute alcoholic hepatitis is defined primarily as an exacerbation of the chronic process of alcoholic 
liver disease. Two mechanisms are defined as the basis for the formation of alcohol- associated liver damage: primary (direct 
effect of ethanol on hepatocytes and oxidative stress provoked by it) and secondary (through changes in the gut-liver axis 
with dysbacteriosis and increased permeability of the intestinal wall). For the treatment of acute alcoholic hepatitis, mainly 
glucocorticosteroids are used, the action of which is directed at cytotoxic and inflammatory mechanisms of the pathogenesis 
of this disease. Also, phosphodiesterase inhibitors, broad- spectrum antibiotics (rifaximin), probiotics, prebiotics, synbiotics, 
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ВВЕДЕНИЕ

Согласно данным Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), ежегодно от алкоголь- ассоциированной 
(АА) патологии в мире погибает около 3 млн человек, что 
составляет 5,3%, из которых 13,5% представлены людь-
ми в возрастной категории от 20 до 39 лет1  [1]. Офи-
циальная заболеваемость алкоголизмом в Российской 
Федерации на 2022 отчетный год составила 1051,4 тыс. 
человек (данные Минздрава России, расчет Росстата). 
В соответствии с прицельными статистическими иссле-
дованиями, каждый второй россиянин старше 18 лет зло-
употребляет алкоголем и имеет высокий риск развития 
АА висцеропатий [1]. Доза этанола, оказываю щая гепато-
токсическое действие, не установлена, но принято счи-
тать, что таковой является 40–80 г/сут (100–200 мл вод-
ки (крепость 40 об%), 400–800 мл сухого вина (10 об%), 
800–1600 мл пива (5 об%)) этилового спирта для мужчин 
и 20 г/сут для женщин [2, 3]. В России по данным ВОЗ 
на 2019 г. общее употребление алкоголя в литрах чи-
стого спирта на душу населения (≥15 лет) в течение ка-
лендарного года составляет 10,4 л/год: 4,2 л/г у женщин 
и 17,9 л/год у мужчин2. Формирование алкогольной бо-
лезни печени (АБП) происходит у 60–100% лиц, злоупо-
требляющих алкоголем и практически у каждого больно-
го, страдаю щего алкоголизмом [2].

АБП  – паренхиматозное заболевание печени, па-
тогенетический механизм которого основан на ал-
когольном повреждении. В  зависимости от клинико- 
морфологических характеристик можно выделить 
несколько форм: стеатоз (28%), алкогольный гепатит 
(стеатогепатит) (8,5%), фиброз (20%) и  цирроз печени 
(29%)  [3, 4]. Алкогольный гепатит (АГ) – прогрессирую-
щее воспалительно- дистрофическое поражение печени, 
которое может манифестировать на любой стадии АБП, 
но чаще это происходит на фоне стеатоза, а иногда и на 
1 WHO. Alcohol. Published May 9, 2022. Available at: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/
detail/alcohol.
2 Total alcohol per capita (>= 15 years of age) consumption (litres of pure alcohol). Available at: 
https://data.who.int/indicators/i/EE6F72A.

фоне уже сформировавшегося цирроза печени. Острый 
алкогольный гепатит (ОАГ) в основном определяется как 
обострение хронического процесса АБП [4, 5].

При АГ наблюдается нерезко выраженный цитолитиче-
ский и иммуновоспалительный синдромы, сочетаю щиеся 
с желтухой, а также гистологическими признаками гепати-
та при отсутствии проявлений цирротической трансфор-
мации, возникаю щих у лиц, злоупотребляющих алкоголем 
≥10 лет (среднее количество ~100 г/сут) [4, 6]. 

ПАТОГЕНЕЗ АЛКОГОЛЬНОГО ГЕПАТИТА

В основе формирования АА повреждения печени ле-
жат два механизма: первичный (посредством воздействия 
этанола на гепатоциты и спровоцированного им окисли-
тельного стресса) и вторичный (посредством изменений 
в оси кишечник- печень с дисбактериозом и повышения 
проницаемости стенки кишечника) [4, 7].

После резорбции этилового спирта в  желудочно- 
кишечном тракте его метаболизм происходит в гепато-
цитах. Этиловый спирт по своим свой ствам относится 
к слабо поляризованным растворителям и способен при 
контакте с мембранными фосфолипидами вызвать их дис-
функцию и в конечном итоге разрушение [4].

Утилизация этанола в гепатоцитах осуществляется не-
сколькими ферментами: алкогольдегидрогеназой с об-
разованием высокотоксичного ацетальдегида и ацеталь-
дегиддегидрогеназой с образованием ацетата, при этом 
в обеих реакциях в качестве кофермента выступает нико-
тинамидадениндинуклеотид (NAD+), который восстанавли-
вается до NADH+H+. При употреблении алкоголя в коли-
чествах, превышаю щих утилизирующие способности этих 
ферментов (30–40 г чистого спирта), запускается система 
цитохрома P450 2E1 (CYP2E1) [3, 7].

Ацетальдегид, образующийся в  ходе приведенных 
выше реакций, является цитотоксическим и канцероген-
ным продуктом метаболизма: способствует формирова-
нию аддуктов дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК) 
с белками и липидами, подавляет репарацию ДНК, а также 

enterosorbents and hepatoprotectors are actively used. Choosing a hepatoprotector that is effective and safe for patients is 
still a challenge. At the moment one of the most promising and optimal in terms of “price- quality” ratio drug from this group is 
a domestic drug from the group of combined hepatoprotectors – Remaxol (inosine + meglumine + methionine + nicotinamide + 
succinic acid). A clinical case of application of this drug in a patient diagnosed with acute alcoholic hepatitis combined with 
chronic alcoholic hepatopathy is presented. Not severe course (MELD: 16. Maddrey’s index: 14.04). Ademetionine was prescribed. 
On the background of the prescribed treatment slight improvements were noted, no significant changes in laboratory data 
were registered (MELD: 16, Maddrey index: 12.54). After replacement of the hepatoprotector by Remaxol, the following was 
observed: correction of the general condition, correction of the mental status, reduction of the severity of hepatosplenomegaly, 
normalization of laboratory parameters (MELD: 10. Maddrey’s index: 6.06). Based on the review of Russian and foreign literature, 
as well as personal experience in the use of Remaxol, we can conclude that this pharmacological agent contributes to a more 
favorable course of acute alcoholic hepatitis, a significant reduction in the risk of complications, as well as reducing the length 
of hospital stay and the cost of treatment.

Keywords: Remaxol, alcoholic liver disease, hepatoprotector, inosine, succinic acid, methionine, meglumine, nicotinamide
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опосредует структурные и функциональные изменения 
митохондрий [3, 7].

Одним из важных аспектов патогенеза ОАГ является 
нарушение биохимических процессов в гепатоцитах, сре-
ди которых дестабилизация «цикла S-аденозилметиони-
на» (SAMе) является фатальной для гепатоцита. В норме 
SAMе участвует в трех важных биохимических реакциях: 
трансметилирование, аминопропилирование, транссуль-
фурирование (рис. 1) [3].

Результатом первой является образование ряда ве-
ществ, необходимых для поддержания структур но- 
функциональной целостности мембранных структур 
клетки, активности ферментативных систем и функции 
желчеобразования. В ходе второй реакции синтезируют-
ся полиамины, которые участвуют в дифференцировке ге-
патоцитов, их пролиферации и, как следствие, стабили-
зируют процесс регенерации тканей печени. Наиболее 
важным субстратом третьей реакции является глутатион 
(GSH), который обладает антиоксидантной и детоксикаци-
онной функциями [3, 7–9].

Дисфункция митохондрий и работа CYP2E1 способ-
ствуют образованию активных форм кислорода и усиле-
нию окислительного стресса, который, в свою очередь, вы-
зывает истощение запасов антиоксидантов (GSH и SAMe), 
перекисное окисление липидов и  оказывает прямое 
повреждаю щее действие на плазматические и внутри-
клеточные мембраны, в результате чего повышается их 
проницаемость, нарушаются мембранный транспорт 
и функции рецепторов. Исходом воздействия комбина-
ции факторов первичного звена патогенеза на гепатоци-
ты является их повреждение и гибель с высвобождением 
молекулярных паттернов, ассоциированных с поврежде-
нием (DAMP) [3, 7–11].

Высвобождение DAMP (митохон-
дриальная ДНК (mtDNA) и белок из 
группы ядерных негистоновых бел-
ков HMG (HMGB1)), активация клеток 
Купфера с последующей секрецией 
провоспалительных медиаторов (хе-
мокинов (хемокины семейства CXC 
(CXCL-1/5) и CCL (CCL2), моноцитар-
ный хемоаттрактантный протеин-1 
(МСР-1), фактор, ингибирующий ми-
грацию макрофагов (MIF)) и цитоки-
нов (интерлейкин-1/8/13 (IL-1/8/13), 
фактор некроза опухоли- альфа 
(TNF-α)) запускают иммунный ответ: 
нейтрофильной инфильтрации, мигра-
ции других циркулирующих иммун-
ных клеток (например, CD4+T-клеток) 
и активации резидентных иммунных 
клеток, что в конечном итоге приво-
дит к  «асептическому» воспалению 
печени [3, 7–11].

Прямое воздействие этилово-
го спирта на гепатоциты сочетает-
ся с косвенными, за счет изменений 
в оси кишечник–печень развивается 

повышение проницаемости стенки кишечника и форми-
руется дисбиоз, включаю щий увеличение количества па-
тогенной флоры (Enterococcus faecalis, грибы рода Candida 
и др.)  [10, 12]. Совокупность произошедших изменений 
способствует транслокации патоген- ассоциированных 
молекулярных паттернов (PAMP) (липополисахаридов 
(ЛПС), эндо- и экзотоксинов бактериального и грибково-
го происхождения и т.д.) через стенку кишечника в систе-
му портальной вены и печень, где PAMP, в частности, ЛПС 
в комбинации с липополисахаридсвязываю щим белком 
(ЛПБ) связываются с рецепторами на поверхности рези-
дентных макрофагов, а именно клеток Купфера [12– 14], 
CD14 и Toll-подобным рецептором 4-го типа (TLR4). По-
мимо этого, их активация комплексом ЛПС + ЛПБ воз-
можна лишь при наличии миелоидного фактора диффе-
ренцировки-2 (белок MD2), участвующего в связывании 
TLR4 с комплексом ЛПС + ЛПБ. Активация клеток Купфера 
также сопровождается высвобождением провоспалитель-
ных цитокинов и TNF-α, что приводит к увеличению ми-
грации и инфильтрации полиморфно- ядерных лейкоцитов 
в печени и развитию «септического воспаления» [3, 7, 14].

Многофакторный процесс воспаления, наложившийся 
на алкогольное поражение печени, приводит к тяжелым 
нарушениям ее функции (рис. 2).

ДИАГНОСТИКА ОСТРОГО АЛКОГОЛЬНОГО ГЕПАТИТА

Основа клинического диагноза алкогольного гепатита:
 ■ Данные анамнеза: эпизод дипсомании или алкоголь-

ный эксцесс, после которого заболевание манифестиру-
ет клинико- лабораторными признаками синдромов ци-
толиза и холестаза и системного воспалительного ответа. 

Примечания. 1 – S-аденозилметионинсинтаза. 2 – Трансметилирование. 3 – S-аденозилгомоцистеингидролаза. 4 – Цистатионин-
синтетаза (транссульфурирование). 5 – Цистатионаза. 6 – Метионинсинтаза. 7 – Аденозилметиониндекарбоксилаза.  
8 – Спермидинсинтаза (аминопропилирование). 9 – Сперминсинтаза. АТФ – аденозинтрифосфат.

 Рисунок 1. Схема метаболических путей, в которых участвует SAMe
 Figure 1. Schematic diagram illustrating the metabolic pathways involving SAMe
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Иногда симптомы могут появиться через несколько дней 
или недель после прекращения употребления алкого-
ля [3, 15]. В истории болезни следует указать алкогольный 
анамнез: имевшиеся в прошлом случаи ОАГ и связанные 
с ними госпитализации; употребление алкоголя, наркоти-
ков и прочих гепатотоксических веществ с указанием их 
характера, типа и длительности воздействия; эпизоды жел-
тухи и ее продолжительность; наличие очагов инфекции 
в организме (мочевыводящие пути, почки, легкие, кожа 
и органы брюшной полости и др.) [15, 16].

 ■ Данные физикального обследования: патогномонич-
ных признаков не наблюдается, но при объективном об-
следовании важно не пропустить алкогольные стигмы 
(facies alcoholica, одутловатость лица, купероз, увеличе-
ние околоушных слюнных желез, ринофима), яркие со-
судистые звездочки, гинекомастия, ладонный фиброма-
тоз, алкогольный тремор, атрофия мышц плечевого пояса, 
тестикулярная атрофия, гепатомегалия, вегетативные на-
рушения) [4]. Для оценки риска хронического алкоголизма 
разработан тест, включаю щий в себя клинические призна-
ки хронической алкогольной интоксикации «Модифици-

Примечания. DAMP – молекулярные паттерны, ассоциированные с повреждением. PAMP – патоген- ассоциированные 
молекулярные паттерны. GSH – глутатион. SAMе – S-аденозилметионин. ПОЛ – перекисное окисление липидов. ЛПС – 
липополисахариды. ЛПБ – липополисахаридсвязываю щий белок. MCP-1 – моноцитарный хемотаксический протеин-1.  
IL-8 – интерлейкин-8. CXCL-1 – хемокин семейства CXC. CCL2 – хемокин семейства CCL. MIF – фактор, ингибирующий 
миграцию макрофагов. TNF-α – фактор некроза опухоли-α. TNF-β – фактор некроза опухоли-β. mtDNA – митохондриальная 
ДНК. HMGB1 – белок из группы ядерных негистоновых белков HMG.

 Рисунок 2. Патогенез алкогольного гепатита
 Figure 2. Pathogenesis of alcoholic hepatitis

рованная сетка P.M. LeGo» [17]. Также 
у этих пациентов могут наблюдать-
ся признаки печеночной энцефало-
патии и геморрагического синдрома, 
проявляющиеся при уже имеющей-
ся печеночной недостаточности или 
обратимой портальной гипертензии 
на фоне массивного воспалительно-
го ответа [3].

 ■ Данные лабораторных иссле-
дований: повышение уровней ас-
партатаминотрансферазы (АСТ) и 
аланинаминотрансферазы (АЛТ) (со-
отношение АСТ/АЛТ >1,5), при уров-
не АСТ более 50 МЕ/мл; резкое уве-
личение уровня общего билиру би на 
>3 мг/дл (>51,3 мкмоль/л), γ-глю та мил-
транспептидазы (ГГТП)  >100  Ед/мл, 
гипоальбуминемия (<3,0  г/л), коагу-
лопатия (международное нормали-
зованное отношение >1,5) [7, 16]. При 
выраженном воспалительном про-
цессе в  печени может наблюдать-
ся нейтрофильный лейкоцитоз до 
15– 20 х 109/л, повышение скорости 
оседания эритроцитов до 40–50 мм/ч, 
тромбоцитопения и увеличение уров-
ня С-реактивного белка [4]. 

Использование инструменталь-
ных методов рекомендуется для 
дифференциальной диагностики, 
определения формы АБП или в слу-
чае малоинформативности клини-
ческих и лабораторных данных. По 
результатам ультразвукового иссле-
дования органов брюшной поло-
сти при нетяжело протекаю щей АГ 

определяются гепатомегалия, диффузное уплотнение па-
ренхимы печени, снижение выраженности сосудистого 
рисунка, закругление нижнего края печени, периваску-
лярный фиброз, выраженное уплотнение глиссоновой 
капсулы >0,3  см; при тяжело протекаю щей  – гепато-
мегалия, снижение эхогенности, наличие гетерогенно-
сти в паренхиме печени, расширение желчных прото-
ков внутри печени [18, 19]. Поскольку алкоголь способен 
вызвать повреждение слизистой оболочки желудочно- 
кишечного тракта, рекомендуется выполнение эзофа-
гогастродуоденоскопии. Пациентам с подозрением на 
прогрессирующий фиброз печени для оценки степени 
фиброза рекомендуется эластометрия печени [4].

С целью установления диагноза, а также стадии и сте-
пени поражения печени возможно проведение биопсии 
печени с последующим гистологическим исследованием 
при отсутствии противопоказаний [4].

Морфологические признаки АБП [4]:
 ■ стеатоз (микро-, макровезикулярный);
 ■ воспаление, представленное полиморфно- клеточным 

нейтрофильным инфильтратом с преимущественно лобу-
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лярной локализацией, которое характеризуется высокой 
некровоспалительной активностью, наличием телец Мэл-
лори и гигантских митохондрий;

 ■ лимфоцитарный флебит, перивенулярный / перипорталь-
ный фиброз, флебосклероз, внутрипеченочный холестаз;

 ■ фиброз различной степени с последующим формиро-
ванием цирроза печени;

 ■ гемосидероз (регистрируется при окраске по Перлсу).
Гистологические различия между неалкогольным сте-

атогепатитом и гепатитом, связанным с алкоголем [14]:
 ■ при неалкогольном стеатогепатите чаще встречаются 

тяжелый стеатоз, гликогенезированные ядра, липограну-
лемы и сетчатая структура фиброза;

 ■ при АА гепатите чаще встречаются канальцевый холе-
стаз, тельца Мэллори, протоковая реакция, фиброз в пор-
тальных трактах, склерозирующий гиалиновый некроз, ве-
но-окклюзивные поражения и солидная структура фиброза.

Для прогнозирования вероятного развития и исхода 
заболевания могут быть использованы несколько моде-
лей, представленных в табл. 1.

ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОГО АЛКОГОЛЬНОГО ГЕПАТИТА

Нарушение статуса питания и нутритивная недостаточ-
ность являются важной проблемой пациентов с АБП. Не-
достаточность поступления и усвоения микро-, макроэле-
ментов и питательных веществ отмечается у большинства 
больных, злоупотребляющих алкоголем. Таким пациен-
там рекомендуется целевая калорийность 35 ккал/ кг/ сут 
с содержанием белка 1,2–1,5 г/кг. Пациенты, потребляю-
щие менее 21 ккал/кг/сут, должны получать нутритивную 
поддержку предпочтительно пероральным / энтераль-
ным путем. Также часто встречается дефицит тиамина, 
цианокобаламина и цинка, их следует принимать в виде 
добавок [20].

При тяжелом течении ОАГ (индекс Мэддри ≥32; ин-
декс модели терминальной стадии заболевания пе-
чени (MELD)  ≥18; шкала Глазго оценки тяжести алко-
гольного гепатита  ≥8) основной группой препаратов, 
действие которой направлено на цитотоксические и вос-
палительные механизмы патогенеза, являются глюко-
кортикостероиды (ГКС), они снижают уровень TNF-α, что 

позволяет за короткий период купировать воспалитель-
ный процесс [4, 20]. Рекомендованные дозировки ГКС [4]: 

 ■ преднизолон 40 мг/сут, курс лечения 30 дней;
 ■ метилпреднизолон 32 мг/сут, курс лечения 28 дней;
 ■ будесонид 9 мг/сут, курс лечения 28 дней.

При наличии противопоказаний к ГКС возможно при-
менение:

 ■ пентоксифиллина: 400 мг 3 приема в сут. per os, курс 
28 дней – ингибитор фосфодиэстеразы подавляет синтез 
цитокинов, повышает уровень циклического аденозин-
монофосфата (цАМФ) в клетках, уменьшает активность 
нейтрофилов и ограничивает пролиферацию моноцитов 
и лимфоцитов [4];

 ■ ацетилцистеина: 300 мг/кг/сут, курс 14 дней в комби-
нации с другими препаратами – является предшествен-
ником L-цистеина и глутатиона и обладает гепатопротек-
тивными, антиоксидантными, противовоспалительными 
и иммуномодулирующими свой ствами [21].

В настоящее время исследуются ингибиторы противовос-
палительных агентов, таких как интерлейкин-1 (IL-1), панкас-
паза, сигнально- регулирующая апоптоз киназа-1 и хемо-
кинов семейства CCL (CCL2) [22].

Для коррекции нарушений в оси печень–кишечник 
используются антибиотики широкого спектра действия 
(рифаксимин), пробиотики, пребиотики, синбиотики, энте-
росорбенты, а также трансплантация фекальных микро-
бов [20, 23, 24].

ВЫБОР ГЕПАТОПРОТЕКТОРА

Одним из ведущих элементов в комплексе лечения 
как тяжелых, так и нетяжелых форм ОАГ являются гепато-
протекторы. Многие лекарственные препараты показыва-
ют низкую эффективность в отношении ОАГ либо вызыва-
ют выраженные побочные эффекты. В настоящее время 
перспективным средством для лечения ОАГ с оптималь-
ными характеристиками по соотношению цена–качество 
на российском фармацевтическом рынке является оте-
чественный препарат из группы комбинированных ге-
патопротекторов – Ремаксол (Общество с ограниченной 
ответственностью «Научно- технологическая фармацев-
тическая фирма «ПОЛИСАН» (ООО «НТФФ «ПОЛИСАН»)). 

 Таблица 1. Модели прогнозирования течения алкоголь- ассоциированного гепатита [14]
 Тable 1. Models for predicting the course of alcohol-associated hepatitis [14]

Модель Параметры Уровень смертности

Коэффициент Маддрея Протромбиновое время, общий билирубин 50% в течение 30 дней при значениях ≥32

Модель Лилля Возраст, альбумин, изменение общего билирубина, почечная недостаточность, 
значение дискриминантной функции Мэддри 75% в течение 6 мес. при значениях ≥0,45

Модели терминальной стадии 
заболевания печени (MELD) Креатинин, общий билирубин, международное нормализованное отношение 20% в течение 90 дней при значениях ≥21

Шкала Глазго оценки тяжести 
алкогольного гепатита

Возраст, количество лейкоцитов, мочевина крови, общий билирубин, 
протромбиновое время 48% в течение 28 дней при значениях ≥9

Шкала ABIC Возраст, общий билирубин, креатинин, международное нормализованное 
отношение 75% в течение 90 дней при значениях ≥9
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Препарат позиционируется как комбинированный инфу-
зионный регулятор энергетического обмена гепатоци-
тов, обладаю щий антиоксидантным, антигипоксантным 
и мембраностабилизирующим действием [25]. Мульти-
направленность Ремаксола обусловлена его составом, 
в  который входят естественные соединения с  гепато-
тропным действием (метионин 0,75 мг + N-метилглюка-
мин 8,725 мг + никотинамид 0,25 мг + янтарная кислота 
5,28 мг + инозин 2 мг) и вспомогательные компоненты 
(NaCl, KCl, MgCl2*6H2O, NaOH, вода для инъекций)3. Ком-
поненты Ремаксола и их эффекты представлены в табл. 2.

Ремаксол включен в  Клинические рекомендации 
Минздрава РФ ID 711  «Алкогольная болезнь печени 
у  взрослых» от 2021  г., где рекомендован в  качестве 
средства для лечения пациентов с диагностированными 
цитолитическим и холестатическим синдромами в соста-
ве комбинированной терапии АБП, а также в перечень 
жизненно необходимых, важнейших лекарственных пре-
паратов4 [4].

Переносимость, безопасность и эффективность дан-
ного препарата в  клинической практике продемон-
стрированы в  ряде экспериментальных, экономиче-
ских и  клинических исследований. В  проспективном 
исследовании, проводимом в условиях реальной кли-
нической практики с 2019 по 2022 г. с целью клинико- 
экономической оценки применения Ремаксола, у  па-
циентов с  АБП было установлено, что применение 
препарата в составе комплексной терапии способство-
вало снижению затрат медицинского учреждения на 
8,3% в связи с сокращением сроков госпитализации та-
ких пациентов в среднем на 2,42 койко-дня [27].

3 Государственный реестр лекарственных средств. Режим доступа: https://grls.minzdrav.gov.ru/
Grls_View_v2.aspx?routingGuid=18c5e13e-0de7-4999-95b9-24efe07393d4.
4 Там же.

В исследованиях по оценке эффективности примене-
ния Ремаксола в составе комплексной терапии при раз-
личных вариантах патологии печени, в том числе АБП, 
были зарегистрированы следующие эффекты: гепатопро-
текторный, цитопротективный, антихолестатический, анти-
оксидантный, антигипоксический, дезинтоксикационный, 
мембраностабилизирующий [27–34]. 

При сравнении клинической эффективности и без-
опасности препарата с эссенциальными фосфолипида-
ми и адеметионином, Ремаксол демонстрировал схожую, 
а в каких-то случаях и более выраженную эффективность 
при сопоставимом профиле безопасности [27–34]. 

Ремаксол применяется внутривенно капельно в дози-
ровке 400–800 мл/сут, курсом 3–12 дней в зависимости 
от тяжести состояния. Рекомендуемая скорость введения 
составляет 40–60 капель/мин, при превышении данных 
значений возможно появление побочных эффектов, та-
ких как сухой кашель (3%), першение в горле (5%) и гипе-
ремия кожи лица (4%)5 [28].

Результатом применения препарата является более 
благоприятное течение АБП и существенное снижение 
риска развития осложнений, а также уменьшение сроков 
нахождения в стационаре и затрат на лечение.

Далее приводим собственный опыт применения 
Ремаксола.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

Пациентка З. 55 лет поступила в стационар с жалоба-
ми на общую слабость, повышенную утомляемость, отеч-
ность ног, ноющую боль и тяжесть в правом подреберье, 
увеличение живота, метеоризм, сухость во рту, желтуш-
ность кожных покровов и жидкий стул до 6 раз в сут.
5 Там же.

 Таблица 2. Компоненты Ремаксола и их эффекты
 Тable 2. Components of Remaxol and their effects

Компонент Фармакологическая группа Эффект

Никотинамид Витамин группы B (B3)
Субстратно стимулирует синтез NAD и NADP, которые акцептируют и переносят p+ в многочисленных 
ОВР, стабилизируя синтетические процессы в гепатоцитах и их энергообеспечение [25]

Метионин Аминокислота, гепатопротектор, 
метаболическое средство

Увеличивает эндогенный SAMе в гепатоцитах с активацией процессов трансметилирования 
и транссульфатирования и аминопропилирования, способствуя нивелированию токсического 
повреждения гепатоцитов при ОАГ

N-метилглюкамин Соединение D-сорбита. 
Детоксицирующее средство Иммуномодулирующий, противовоспалительный, анальгетический, активирует стволовые клетки [26]

Янтарная кислота Метаболическое средство

Субстратное антигипоксическое действие: коррекция митохондриальной дисфункции 
гепатоцитов путем стабилизации сукцинатоксидазного звена окисления и сохранением пула GSH.
Паракринное действие: через специфические G-сопряженные рецепторы (GPR91) 
взаимодействует с клетками Ито и активирует их, что приводит к усилению синтетической 
функции (синтез компонентов внеклеточного матрикса) и стимуляции регенерации гепатоцитов, 
а также их метаболизма [25]

Инозин Анаболик
Увеличивает пул пуриновых нуклеотидов (АТФ, гуанозинтрифосфата) и вторичных мессенджеров 
(цАМФ и циклического гуанозинмонофосфата), а также нуклеиновых кислот. Помимо этого, 
подавляет активность ксантиноксидазы, за счет чего снижает АФК [25, 26]

NaCl, KCl, 
MgCl2*6H2O, NaOH – Обеспечивают осмолярность и буферную емкость препарата

https://grls.minzdrav.gov.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=18c5e13e-0de7-4999-95b9-24efe07393d4
https://grls.minzdrav.gov.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=18c5e13e-0de7-4999-95b9-24efe07393d4


104 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2024;18(8):98–107

За
бо

ле
ва

ни
я 

би
ли

ар
но

й 
си

ст
ем

ы
 и

 п
еч

ен
и

Анамнез: со слов пациентки, в 2021 г. пациентка впер-
вые заметила желтушность кожных покровов и слизистых, 
лихорадку (до 39 °C), тошноту, слабость и боль в правом 
подреберье после употребления около 2 литров креп-
кого алкоголя и жирной пищи. Она вызвала скорую ме-
дицинскую помощь, которая доставила ее в приемное 
отделение с подозрением на острый калькулезный холе-
цистит. После осмотра хирургом предварительный диа-
гноз исключили, было установлено: гепатоспленомегалия 
неуточненного генеза, неуточненный гепатит и печеноч-
ная энцефалопатия. Пациентка была госпитализирована 
в терапевтическое отделение для дальнейшего обследо-
вания и лечения. После проведенных исследований был 
поставлен диагноз: «алкогольный гепатит». Состояние 
пациентки стабилизировалось через неделю, после вы-
писки из больницы она чувствовала себя удовлетвори-
тельно. Последнее обострение пациентка отметила в ян-
варе 2024 г. после употребления большого количества 
алкоголя в течение 5 дней. Она была доставлена в при-
емное отделение скорой медицинской помощью с вы-
шеуказанными жалобами. Пациентка была госпитализи-
рована в терапевтическое отделение для дальнейшего 
лечения и наблюдения.

Наследственность: не отягощена.
Вредные привычки: ежедневное употребление креп-

кого алкоголя с короткими перерывами в течение послед-
них 10 лет; в среднем ~700 мл/сут. По вопроснику AUDIT: 
18 баллов (уровень потребления алкоголя наносит вред 
психическому и физическому здоровью. Необходимо со-
кратить употребление алкоголя).

Объективный статус: состояние пациентки апатич-
ное, на вопросы отвечает неохотно и односложно. Шкала 
Глазго – 13 баллов. Кожные покровы, видимые слизистые 
и склеры иктеричны, на лице, плечевом поясе и груди 
видны телеангиэктазии. Влажность кожи – гипергидроз 
по всему телу вне зависимости от времени суток. Эластич-
ность кожи понижена. На верхних и нижних конечностях 
имеются рубцовые изменения после ожогов. Волосяной 
покров выражен нормально, оволосение по женскому 
типу. Ногти на руках и ногах не изменены. Определяется 
атрофия мышц плечевого пояса. Ладонный фиброматоз 
на фалангах IV и V пальцев кистей с обеих сторон. Мо-
дифицированный тест «Сетка LeGo» – 7 признаков, что 
позволяет предположить наличие у пациентки хрониче-
ской алкогольной интоксикации. Тоны сердца приглуше-
ны, ритмичны, патологических шумов не выявляется. Ды-
хание в легких везикулярное, хрипов нет. ЧДД = 16. Язык 
обложен густым серым налетом. Живот мягкий, безбо-
лезненный, увеличен в объеме. При пальпации печень 
умеренно болезненна, край острый с неровным конту-
ром, плотной консистенции. Нижний край печени высту-
пает на 8 см из-под реберной дуги по среднеключич-
ной линии. Размеры печени по Курлову – 16 × 14 × 12 см. 
Желчный пузырь и поджелудочная железа при пальпа-
ции безболезненны, симптомы Ортнера, Захарьина, Васи-
ленко, Мерфи, Георгиевского – Мюсси – отрицательные. 
При глубокой пальпации поджелудочной железы в зоне 
Шоффара головка не определяется, в точках Дежардена, 

Мейо – Робсона умеренно болезненна. Селезенка паль-
пируется, гладкая, эластичная, выступает на 3 см из-под 
края реберной дуги, размеры при перкуссии – 8 × 15 см. 
Стул по бристольской шкале  – 6-й, 7-й  тип, до 6  раз 
в сут. Частота сердечных сокращений (ЧСС) – 90 ударов 
в мин., ритм правильный. Артериальное давление (АД) – 
130/70 мм рт. ст. Сатурация – 98%. Температура тела – 
37,8 °С. Рост – 160 см. Вес – 86 кг. Индекс массы тела – 
33,59 (ожирение 2-й степени).

Результаты лабораторно- инструментальных исследо-
ваний (при поступлении) – общий анализ крови: эритро-
циты – 4,68 х 1012/л, гемоглобин – 14,80 г/дл, гематокрит – 
44,50%, средний объем эритроцитов – 96,00 фл, среднее 
содержание гемоглобина в эритроците – 33,30 пг, сред-
няя концентрация гемоглобина в эритроците – 35,30 г/дл, 
ширина распределения эритроцитов – 14,9%, лейкоциты – 
10,4 х 109/л, тромбоциты – 140 х 109/ мкл, АЛТ – 110,2 ЕД/л, 
АСТ  – 123,4  ЕД/л, билирубин  – 54,8  мкмоль/л, 
ГГТП – 624,5 ЕД/л, глюкоза – 5,7 ммоль/л, креатинин – 
123 мкмоль/л, калий – 4,1 ммоль/л, натрий – 143 ммоль/л, 
протромбиновое время (ПТВ) – 12,4 с, международное 
нормализованное отношение (МНО) – 1,2.

Маркеры вирусных гепатитов B/С: отрицательны.
Инструментальные исследования. Компьютерная то-

мография брюшной полости: гепатоспленомегалия. УЗИ 
органов брюшной полости: гепатоспленомегалия, эхо-
генность печени снижена, определяется гетерогенность 
паренхимы печени, внутрипеченочные желчные прото-
ки расширены.

ЭГДС: хронический гастрит антрального отдела. 
Варикозно- расширенные вены пищевода. Просвет кишки 
свободен. Фатеров сосок 5–6 мм. Слизистая желудка в ан-
тральном отделе бледно- розового цвета. Устье свободно.

Консультация психиатра- нарколога: психические и по-
веденческие расстройства, вызванные употреблением ал-
коголя: синдром зависимости (алкоголизм).

Диагноз: «Острый алкогольный гепатит в сочетании 
с хронической алкогольной гепатопатией. Нетяжелое те-
чение (MELD: 16. Индекс Мэддрея: 13.92)».

Проводимое лечение до назначения Ремаксола:
 ■ Диета: стол № 5а. 
 ■ Адеметионин внутривенно 1200 мг/сут, курс 14 дней. 
 ■ Пантопразол 40 мг 1 раз в сут., курс 4 нед. 
 ■ Гидроксизин 12,5 мг/сут (при тревоге и бессоннице).

После курса проведенной терапии пациентка отме-
чает незначительное улучшение состояния. Значимых из-
менений по лабораторным данным не регистрировалось 
(MELD: 16. Индекс Мэддрея: 12,54). Затем гепатопротек-
тор адеметионин был заменен на Ремаксол (ООО «НТФФ 
«ПОЛИСАН»), который вводился внутривенно капельно 
в дозировке 400 мл/сут, курсом 10 дней.

На фоне проводимой терапии отмечено: улучше-
ние общего состояния, коррекция психического стату-
са, уменьшение выраженности гепатоспленомегалии. 
Результаты лабораторно- инструментальных исследо-
ваний (после курса Ремаксола): АЛТ – 55,7 ЕД/л, АСТ – 
58,9 ЕД/л, билирубин – 28,4 мкмоль/л, ГГТП – 292,3 ЕД/л, 
креатинин – 98,3 мкмоль/л, билирубин – 28,4 мкмоль/л, 
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ПТВ – 11 с, МНО – 1,1. Течение ОАГ определяется как лег-
кое (MELD: 10. Индекс Мэддрея: 6,06), прогноз выживае-
мости >10 лет.

Данный клинический пример позволяет проиллюстри-
ровать эффективность применения комплексного гепато-
протектора Ремаксол.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В современном мире частота встречаемости ОАГ сре-
ди людей, злоупотребляющих алкоголем, весьма высо-
ка. Важным этапом лечения данной патологии являет-
ся выбор гепатопротектора, который был бы эффективен 
и безопасен для пациентов. На данный момент одним из 

перспективных и оптимальных по соотношению цена–
качество лекарственным средством является отечествен-
ный препарат из группы комбинированных гепатопротек-
торов – Ремаксол (ООО «НТФФ «ПОЛИСАН»). На основе 
обзора российской и зарубежной литературы, а также 
личного опыта применения Ремаксола в  стационаре, 
можно сделать вывод, что данное фармакологическое 
средство способствует более благоприятному течению 
ОАГ, существенному снижению риска развития осложне-
ний, а также уменьшению сроков нахождения в стацио-
наре и затрат на лечение. 
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