
36 11'2018

Wang J., Wang A., Psarros C. et al. Rates of revision and device failure in 7. 
cochlear implant surgery: a 30-year experience // Laryngoscope. – 2014; 124 (10): 
2393–9. DOI: 10.1002/lary.24649

Sunde J., Webb J., Moore P. et al. Cochlear implant failure, revision, and 8. 
reimplantation // Otol. Neurotol. – 2013; 34 (9): 1670–4. DOI: 10.1097/
mao.0000000000000079

Brown K., Connell S., Balkany T. et al. Incidence and indication for revision 9. 
cochlear implant surgery in adults and children // Laryngoscope. – 2009; 119 (1): 
152–7. DOI: 10.1002/lary.20012

Orhan K., Guldiken Y., Basaran B. et al. Complications and Their 10. 
Management Following Pediatric Cochlear Implantations // Int. Adv. Otol. – 2012; 
8 (2): 244–52.

Terry B., Kelt R., Jeyakumar A. Delayed Complications after cochlear 11. 
implantation // JAMA Otolaryngol. Head. Neck Surg. – 2015; 141 (11): 1012–7. 
DOI: 10.1001/jamaoto.2015.2154

Cullen R., Fayad J., Luxford W. et al. Revision cochlear implant surgery in 12. 
children // Otol. Neurotol. – 2008; 29 (2): 214–20.

Migirov L., Muchnik C., Kaplan-Neeman R. et al. Surgical and medical 13. 
complications in paediatric cochlear implantation: a review of 300 cases // Cochlear 
Implants Int. – 2006; 7 (4): 194–201. DOI: 10.1002/cii.319

Rivas A., Marlowe A., Chinnici J. et al. Revision cochlear implantation 14. 
surgery in adults: indications and results // Otol. Neurotol. – 2008; 29 (5): 639–48. 
DOI: 10.1097/mao.0b013e31817e5d31

Kunda L., Stidham K., Inserra M. et al. Silicone allergy: A new cause for 15. 
cochlear implant extrusion and its management // Otol. Neurotol. – 2006; 27 (8): 
1078–82. DOI: 10.1097/01.mao.0000235378.64654.4d

Venail F., Sicard M., Piron J. et al. Reliability and complications of 500 16. 
consecutive cochlear implantations // Arch. Otolaryngol. Head Neck Surg. – 2008; 
134 (12): 1276–81. DOI: 10.1001/archoto.2008.504

Loundon N., Blanchard M., Roger G. et al. Medical and surgical complications 17. 
in pediatric cochlear implantation // Arch. Otolaryngol. Head Neck Surg. – 2010; 
136 (1): 12–5. DOI: 10.1001/archoto.2009.187

Диаб Х.М., Дайхес Н.А., Юсифов К.Д. и др. Осложнения кохлеарной 18. 
имплантации // Анн. хирургии. – 2015; 4: 5–8. 

MAJOR COMPLICATIONS OF PRIMARY COCHLEAR IMPLANTATION 
Professor Kh. Diab1, 2, MD; K. Yusifov1, 3; D. Kondratchikov1 
1Otorhinolaryngology Research and Clinical Center, Federal Biomedical Agency of 
Russia, Moscow
2N.I. Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow
3A. Geidarov Republican Hospital, Ministry of Internal Affairs of the Republic of 
Azerbaijan, Baku, Azerbaijan

The paper considers the problem of enhancing the efficiency of surgical treatment 
in patients with major complications of cochlear implantation (CI). The most 
common cause of major complications of CI is a technical failure with implants.
Key words: otorhinolaryngology, surgery, cochlear implantation, major 
complications, technical failure, magnet displacement, extrusion.
For citation: Diab Kh., Yusifov K., Kondratchikov D. Major complications of 
primary cochlear implantation // Vrach. – 2018; 29 (11): 33–36. https://doi.
org/10.29296/25877305-2018-11-06

https://doi.org/10.29296/25877305-2018-11-07

Комбинированная 
гиполипидемическая терапия 
у пациентов с неалкогольной 
жировой болезнью печени
П. Селиверстов, кандидат медицинских наук, 
С. Ситкин, кандидат медицинских наук, 
В. Радченко, доктор медицинских наук, профессор, 
Д. Цурцумия, кандидат медицинских наук, 
С. Джадхав
Северо-Западный государственный медицинский университет 
им. И.И. Мечникова, Санкт-Петербург
E-mail: seliverstov-pv@yandex.ru

Приводятся результаты исследования по оценке клинической эффектив-

ности препарата Хофитол (экстракт листьев артишока полевого) у пациен-

тов с дислипидемией. Отмечается нормализация липидного профиля у 

больных на фоне неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП) как 

при монотерапии Хофитолом, так и в комбинации со статинами. Кроме 

того, комбинированная схема коррекции дислипидемии способствовала 

профилактике прогрессирования НАЖБП с нормализацией показателей 

липидного профиля за счет использования низких доз статинов. 

Ключевые слова: гепатология, терапия, неалкогольная жировая болезнь 

печени, дислипидемия, экстракт листьев артишока полевого, статины, 

Хофитол.

Для цитирования: Селиверстов П., Ситкин С., Радченко В. и др. Комбини-

рованная гиполипидемическая терапия у пациентов с неалкогольной жи-

ровой болезнью печени // Врач. – 2018; 29 (11): 36–43. https://doi.

org/10.29296/25877305-2018-11-07

фармакология

На сегодняшний день тема неалкогольной жировой 

болезни печени (НАЖБП) не утратила свою акту-

альность, а напротив, стала социально значимой, по-

скольку заболевание с наибольшей частотой выявля-

ется среди лиц трудоспособного возраста. В настоящее 

время НАЖБП заняла лидирующие позиции среди 

хронической патологии печени, потеснив вирусные и 

алкогольные поражения. 

Неправильное питание, избыточное потребление 

высококалорийной пищи и продуктов фастфуда, сни-

жение физической активности способствовало воз-

никновению эпидемии ожирения в последние годы 

во всем мире и, как следствие, росту распространен-

ности НАЖБП [1]. Зачастую прогноз течения забо-

левания у таких пациентов неблагоприятный. Как 

правило, улучшение состояния наблюдается лишь в 

5% случаев, а стабильное течение – у 50% пациентов. 

В 10% случаев стеатоз печени прогрессирует в неал-
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когольный стеатогепатит (НАСГ), а у 40% пациентов 

формируется цирроз печени, смерть от печеночно-

клеточной недостаточности наступает в среднем у 

8% больных, а развитие гепатоцеллюлярной карци-

номы в течение 10 лет наблюдается у 10% пациен-

тов с цирротической стадией НАСГ [2–5]. В связи с 

этим своевременная диагностика начальных клини-

ческих проявлений НАЖБП принципиально важна, 

поскольку зачастую носит потенциально обратимый 

характер [6]. 

В среднем частота встречаемости НАЖБП в разви-

тых странах составляет 10–45% [7–10]. При этом чис-

ло пациентов с подозрением на НАЖБП за последние 

20 лет возросло более чем в 2 раза [11, 12]. Распро-

страненность хронических болезней печени за пери-

од с 1988 по 2008 гг. была изучена в рамках исследо-

вательской программы National Health and Nutrition 

Examination Surveys (США). Так, частота вирусных ге-

патитов В, С и алкогольного гепатита практически не 

изменилась, в то время как доля НАЖБП среди хрони-

ческих болезней печени выросла с 46,8 до 75,1% [13]. 

В РФ также было проведено масштабное эпидемиоло-

гическое исследование с оценкой распространенности 

НАЖБП и определением факторов риска развития за-

болевания. Так, численность пациентов с установлен-

ным диагнозом НАЖБП за 7 лет увеличилась с 27,0 до 

37,3%, доля НАСГ в структуре НАЖБП также возросла 

с 16,8 до 24,4% [14].

Важно отметить, что у лиц, страдающих ожире-

нием, НАЖБП выявляется заметно чаще, нежели в 

общей популяции, а при морбидном ожирении воз-

растает более чем на 95%. Тем не менее в 9% случаев 

НАЖБП встречается у лиц с нормальным индексом 

массы тела [1].

Основной причиной смерти больных с НАЖБП 

являются сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), 

в связи с чем НАЖБП не только становится основ-

ным фактором риска развития заболеваний сердечно-

сосудистой системы, но и в большей степени определя-

ет их исход по сравнению с таковым при заболеваниях 

печени [15].

В ряде работ отечественных исследователей проде-

монстрирована высокая распространенность сердечно-

сосудистых факторов риска в российской популяции 

больных НАЖБП, среди которых оказались дислипи-

демия (ДЛ) – 75,9%, артериальная гипертензия (АГ) – 

69,9%, гиперхолестеринемия – 68,8% и т.д. Подобное 

многообразие клинических проявлений НАЖБП явля-

ется определяющим фактором коморбидности пациен-

тов, что способствует поздней диагностике заболевания 

[16].

У пациентов с НАЖБП наряду с традиционны-

ми факторами риска развития ССЗ, таких как ожи-

рение, сахарный диабет, метаболический синдром и 

др. встречаются новые, или замещающие факторы, 

к которым относят увеличение толщины перикарди-

ального жира, эндотелиальную и митохондриальную 

дисфункции, утолщение комплекса интима–медиа, 

С-реактивный белок, а также факторы риска, объе-

диненные Фремингемской шкалой: пол, возраст, АГ, 

гиперлипидемия и курение. По современным пред-

ставлениям, упомянутые факторы ассоциированы с 

риском развития ССЗ не меньше, а в некоторых слу-

чаях даже больше, чем традиционные, в связи с чем 

НАЖБП служит предиктором ССЗ независимо от 

других факторов риска и, бесспорно, способствует бо-

лее тяжелому течению хронической сердечной недо-

статочности (ХСН). Так, основной причиной смерти 

в течение 21 года у лиц НАЖБП были ССЗ в анамнезе 

[15].

Установлено, что риск возникновения ССЗ у па-

циентов с умеренно повышенной массой тела и нали-

чием НАЖБП выше, чем у лиц с избыточной массой 

тела, но без НАЖБП. Таким образом, наличие у па-

циентов НАЖБП играет более значимую роль в фор-

мировании ССЗ, чем только лишь избыточная мас-

са тела. В настоящее время ведется активный поиск 

возможных патогенетических механизмов, лежащих 

в основе данного феномена. Известно, что НАЖБП 

сопровождается образованием эктопического жира в 

ткани печени. Как оказалось, эпикардиальный жир, 

который является классическим эктопическим жи-

ром, связан с повышенным риском формирования 

ССЗ. Таким образом, эктопическое накопление жи-

ровой ткани может являться ключевым патогенетиче-

ским элементом формирования ССЗ, и, следователь-

но, пациенты с НАЖБП имеют более высокий риск их 

развития [17–20].

Независимо от массы тела, у больных НАЖБП 

увеличивается синтез холестерина (ХС), а его всасы-

вание в кишечнике снижается в результате нарушения 

микробиоценоза кишечника, который, в свою очередь, 

встречается практически у всех больных хронически-

ми заболеваниями печени различной этиологии и сте-

пени тяжести [21–25]. Таким образом, формирование 

и прогрессирование ДЛ у больных НАЖБП необходи-

мо рассматривать в тесной взаимосвязи с состояни-

ем кишечного микробиоценоза. При этом значению 

микробной экологии пищеварительного тракта в реа-

лизации физиологических функций и патологических 

нарушений при ДЛ до настоящего времени уделяется 

необоснованно мало внимания. Предположение, что 

кишечная микрофлора участвует в обмене ХС, было 

выдвинуто еще в 1935 г.; с тех пор накопилось доста-

точно доказательств того, что кишечная микрофлора 

в организме человека активно участвует в метаболиз-

ме липидов (синтез, трансформация или разруше-

ние экзогенных и эндогенных стеринов). В 2001 г. 

М. Карнейро де Мура предложил теорию, согласно 

которой дисбаланс микробного сообщества в толстой 

кишке способствует нарушению липидного метабо-

лизма у больных с НАЖБП [24, 26, 28]. В свою очередь, 
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общепризнанно, что ДЛ является одним из основных 

факторов риска развития ССЗ и атеросклероза. Вопро-

сы профилактики и лечения ССЗ, ИБС, АГ и ослож-

нений, связанных с этими заболеваниями, сохраняют 

свою актуальность, поскольку несмотря на проводи-

мую гиполипидемическую терапию современными 

препаратами, среди других нозологических причин 

в структуре смертности населения во всем мире лиди-

руют осложнения атеросклероза [29, 30].

Сегодня под термином «дислипидемия» понима-

ют различные изменения спектра липидов в плазме 

крови – повышение, снижение или почти полное от-

сутствие отдельных фракций, появление необычных 

или патологических фенотипов. Нарушения липид-

ного спектра крови являются одним из важнейших 

факторов риска сердечно-сосудистой патологии – 

атеросклероза и ИБС и в значительной мере опреде-

ляют вероятность развития осложнений и прогноз 

жизни больных с кардиальной патологией [31, 32]. По 

данным крупных эпидемиологических исследований 

обнаружена отчетливая корреляция между концентра-

цией ХС в крови и уровнем смертности от ИБС [33]. 

Это обстоятельство делает необходимым выделение 

категории пациентов, у которых диагностированы на-

рушения липидного спектра крови, для проведения 

адекватной липидоснижающей терапии. При ДЛ из-

менения метаболизма липидов носят системный ха-

рактер и сопровождаются нарушением синтеза желчи 

в гепатоцитах и ее выведения из печени, активацией 

перекисного окисления липидов, угнетением актив-

ности ретикулоэндотелиальной системы печени. Та-

ким образом, в основе развития ДЛ лежит нарушение 

функционального состояния печени с изменением 

липидного обмена на уровне гепатоцита [34, 35]. Мор-

фологические изменения в печени при ДЛ большин-

ство авторов описывают как жировую дистрофию или 

жировой гепатоз у людей, не употребляющих спирт-

ные напитки в гепатотоксичных дозах. Так, в основе 

патогенеза НАЖБП, равно как и ДЛ, лежит наруше-

ние баланса между синтезом и утилизацией произво-

дных ХС [22, 36–41]. 

Однако на сегодняшний день встречаются лица 

с нормальными показателями ХС, липопротеинов 

низкой (ЛПНП) и высокой (ЛПВП) плотности, но с 

повышенными показателями липидного обмена. Не-

зависимо от показателей липидного спектра крови, у 

всех пациентов имеется одинаковый риск развития 

атеросклеротических поражений, стеатогепатитов, 

холестероза желчного пузыря, желчнокаменной бо-

лезни, липогенного панкреатита и других заболева-

ний, связанных с липидным дистресс-синдромом 

[42].

Тем не менее атерогенная ДЛ при НАЖБП харак-

теризуется повышением уровня липопротеинов очень 

низкой плотности (ЛПОНП) и триглицеридов (ТГ), 

снижением ЛПВП, АпоА1, повышением АпоВ100, по-

вышением мелких плотных ЛПНП, высоким уровнем 

свободных жирных кислот плазмы. Отмечено, что наи-

меньший размер частиц ЛПНП отмечается непосред-

ственно при наличии НАЖБП [43].

Таким образом, круг заболеваний, который фор-

мирует НАЖБП, заметно расширяется и включает не 

только стеатогепатит, фиброз, цирроз печени, но и 

АГ, ИБС, инфаркт миокарда и сердечную недостаточ-

ность. По крайней мере если прямые связи этих со-

стояний требуют дальнейшего углубленного изучения, 

то их взаимное отягощающее влияние друг на друга 

не вызывает сомнений [44], в связи с чем диагностика 

НАЖБП у лиц с проявлениями ССЗ принципиально 

важна, поскольку эта форма поражения печени часто 

сочетается с ДЛ, а наличие сопутствующих ССЗ тре-

бует адекватной медикаментозной коррекции, в том 

числе с использованием гиполипидемических препа-

ратов [42, 45]. 

Однако наличие НАЖБП требует дифференциро-

ванного подхода к назначению гиполипидемических 

препаратов и поиска альтернативных методов лечения 

[45, 46]. Несмотря на то, что статины – наиболее по-

пулярная группа липидоснижающих препаратов, в от-

ношении их применения существует ряд ограничений, 

поскольку они могут способствовать прогрессирова-

нию заболевания печени [47–54].

В данных условиях клиницисты вынуждены 

учитывать сложные механизмы взаимодействия ста-

тинов с метаболизмом печени у больных НАЖБП, 

поскольку на сегодняшний день проведено ограни-

ченное число исследований, демонстрирующих эф-

фективность и безопасность использования статинов 

в лечении больных этой категории. С одной стороны, 

по мнению G. Anfossi и соавт. (2004), положитель-

ный эффект статинов преодолевает риск побочных 

печеночных эффектов при сопровождающейся ДЛ 

НАЖБП у пациентов с инсулинорезистентностью 

[24]. К тому же статины могут оказаться эффектив-

ными при стеатозе благодаря способности уменьшать 

доставку свободных жирных кислот в печень или 

воздействию на сигнальную систему инсулина через 

изменение обмена адипонектина. Однако действие 

статинов на клетку при НАЖБП до конца не изучено. 

Например, существует вероятность взаимодействия 

статинов с основными факторами, включенными в 

метаболизм жиров, такими как рецепторы, активи-

руемые пероксисомальным пролифератором (PPAR) 

[25, 26]. Описаны и другие мишени для статинов на 

молекулярном уровне, влияя на которые, они мо-

гут оказывать направленное действие на активность 

НАЖБП. С другой стороны, установлено, что стати-

ны могут вызывать дозозависимое повышение уров-

ней аланин- (АЛТ) и аспартатаминотрансферазы 

(АСТ) с 3-кратным превышением верхней границы 

нормы [27, 28]. Повышение уровня трансаминаз, как 

правило, бессимптомное и наблюдается при терапии 
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статинами в терапевтических дозах у <1%, в макси-

мальных дозах – у 2,3% больных [29–30]. По дан-

ным S. deDenus, S. Spinier (2004), повышение уровня 

трансаминаз наблюдается при лечении любыми до-

зами всех разрешенных к применению статинов [31]. 

Как следствие, повышение дозы статинов приводит к 

прогрессированию НАЖБП, что в свою очередь явля-

ется одной из причин развития атерогенной ДЛ [24].

Таким образом, наличие НАЖБП у пациентов с 

ССЗ ограничивает возможности проведения адекват-

ной гиполипидемической терапии и диктует необхо-

димость поиска альтернативных методов лечения ДЛ 

у больных данной категории [55–62].

На сегодняшний день в качестве самостоятельно-

го направления может рассматриваться терапия гепа-

топротекторами, выбор которых зависит от эффектов, 

оказываемых ими и стадии НАЖБП.

В настоящее время не существует общепринятой 

классификации гепатопротекторов. В зависимости от 

химической структуры и происхождения выделяют не-

сколько групп гепатотропных веществ:

•  препараты, содержащие естественные или полу-

синтетические флавоноиды;

• органопрепараты животного происхождения;

•  препараты, содержащие эссенциальные фосфо-

липиды;

• препараты различных групп;

•  препараты, содержащие растительные пентаци-

клические тритерпеноиды [32, 63].

Кроме того, гепатотропные препараты должны 

тормозить развитие стеатоза печени и препятство-

вать прогрессированию патологического процесса и 

трансформации его в стеатогепатит, фиброз и цирроз, 

а также снижать риски развития сердечно-сосудистых 

осложнений. Что же касается вопроса эффективности 

гепатотропных препаратов в коррекции липидного 

спектра крови, то он недостаточно освещен в совре-

менной литературе. Данный подход имеет не только су-

щественное медицинское, но и социальное значение, 

учитывая широкую распространенность патологии и 

неблагоприятные прогнозы при ее прогрессировании, 

в связи с чем особое значение в комплексе лечебно-

профилактических мероприятий, помимо контроля 

массы тела, соблюдения диетических рекомендаций, 

активного образа жизни, отказа от вредных привычек, 

контроля уровня глюкозы в крови и липидного профи-

ля, нормализации кишечного микробиоценоза, отме-

ны гепатотоксичных препаратов и адекватной терапии 

сопутствующих заболеваний, приобретает использо-

вание препаратов с гепатопротективным действием, 

а также обладающих доказанными гиполипидемиче-

ским, антиоксидантным, нормогликемическим и пре-

биотическим эффектами [14, 64]. Исходя из собствен-

ного опыта, мы полагаем, что подобным действием 

обладает препарат Хофитол («Майоли Спиндлер», 

Франция).

Известно, что экстракт артишока – действую-

щее вещество препарата Хофитол, оказывает ряд 

положительных эффектов – гепатопротективный, 

гиполипидемический, антиоксидантный, дезинток-

сикационный, холеретический, холекинетический, 

диуретический, гипоазотемический, пребиотический 

и др., определяющих его плейотропное действие, ко-

торое было продемонстрировано в работе W. Englisch, 

C. Beckers и соавт. в 2000 г. В исследовании приняли 

участие 143 пациента с начальным уровнем общего 

ХС (ОХС) >7,3 ммоль/л, в течение 6 нед принимавшие 

1800 мг сухого экстракта артишока или плацебо. Умень-

шение ОХС в группе комбинированной терапии соста-

вило 19% по сравнению с 8,6% в группе плацебо. Уро-

вень ХС ЛПНП в группе артишока снизился на 22,9%, 

в группе плацебо – на 6,3%. Соотношение ЛПНП/

ЛПВП уменьшилось на 20,2% в группе артишока и на 

7,2% – в группе плацебо. Позднее в двойном слепом 

плацебоконтролируемом исследовании R. Bundy с уча-

стием 131 пациента с уровнем ХС 6–8 ммоль/л экстракт 

листьев артишока также показал свою эффективность. 

Основная группа получала суточную дозу артишока 

1280 мг в течение 12 нед, в результате чего уровень ХС 

плазмы в основной группе снизился в среднем на 4,2% 

по сравнению с группой плацебо, в которой уровень ХС 

увеличился на 1,9% [65].

В двойном слепом плацебоконтролируемом иссле-

довании В. Рангбу 60 пациентов с НАСГ принимали 

артишок (Cynara scolymus) по 6 таблеток в день в тече-

ние 12 нед. На фоне терапии наблюдалось значимое 

снижение избыточной массы тела, АД и активности 

ферментов АЛТ и АСТ, а также сахара крови, ОХС, 

ЛПНП и ТГ по сравнению с группой плацебо. Полу-

ченные результаты согласуются с данными других ис-

следователей [66, 67].

Таким образом, клинический опыт свидетельствует 

о необходимости дальнейшего изучения роли артишока 

в лечении ДЛ, профилактике атеросклероза и сердечно-

сосудистых осложнений у больных НАЖБП.

В нашем исследовании, целью которого была оцен-

ка клинической эффективности препарата Хофитол 

у больных ДЛ, отмечалась нормализация липидного 

профиля у пациентов на фоне НАЖБП как при моно-

терапии Хофитолом, так и в комбинации со статинами. 

Кроме того, комбинированная схема коррекции ДЛ 

способствовала профилактике прогрессирования 

НАЖБП с нормализацией показателей липидного 

профиля за счет использования низких доз статинов. 

Исследование выполняли в 2 этапа. На 1-м этапе все 

обследуемые, в зависимости от проводимой терапии, 

были разделены на 2 группы по 20 человек в каждой. 

Пациенты 1-й (основной) группы получали Хофитол 

(по 2 таблетки 3 раза в день в течение 3 мес), 2-й (группа 

сравнения) – статины (по 10 мг 1 раз в день в течение 

3 мес). На 2-м этапе оценивали эффективность терапии 

и проводили ее коррекцию.
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При обследовании пациентов с высоким уровнем 

ХС (6,00±1,63 ммоль/л), ЛПНП (4,20±1,15 ммоль/л), 

ЛПОНП (1,68±0,49 ммоль/л), ТГ (1,68±0,49 ммоль/л) 

и коэффициента атерогенности – КА (4,68±2,22) про-

явления диастолической дисфункции (ДД) левого 

желудочка (ЛЖ) отмечались в большей степени, чем 

у больных с нормальными показателями ХС. Подобные 

изменения липидов являются предвестником форми-

рования ДД у больных НАЖБП (рис. 1). 

Также у больных с ДДЛЖ выявлялся более вы-

сокий уровень глюкозы (6,30±1,91 ммоль/л), HbA1C 

(6,54±3,37 %), чем у лиц с нормальной диастолической 

функцией ЛЖ (р=0,015); рис. 2. 

Подобные изменения вносят 

существенный вклад в формирова-

ние повышенного риска развития 

сердечно-сосудистых осложнений.

На фоне лечения в обеих группах 

отмечалась положительная динамика 

по снижению липидов крови без ста-

тистически значимых различий меж-

ду группами (табл. 1).

Однако у 4 (20%) больных 2-й 

группы на фоне приема статинов от-

мечалось повышение активности 

ферментов АЛТ и АСТ, в связи с чем 

они были исключены из дальнейшего 

исследования; у 1 больного произо-

шла нормализация показателей ОХС 

и ЛПНП (табл. 2).

У 14 (70%) больных группы срав-

нения не достигнуто желаемых ре-

зультатов по снижению уровня ОХС 

и ЛПНП, поэтому на 2-м этапе тера-

пия была скорректирована. Так, 14 

больных группы сравнения были раз-

делены на 2 подгруппы по 7 человек в 

зависимости от проводимой терапии. 

В 1-й подгруппе доза статинов была 

увеличена до 20 мг/сут, во 2-й – к 10 мг 

статинов был добавлен Хофитол по 

2 таблетки 3 раза в день в течение 3 мес.

Через 3 мес в обеих подгруппах у 

больных отмечалось снижение уров-

ня ОХС и ЛПНП. В 1-й подгруппе 

у 5 (71,4%) пациентов повысилась 

активность АЛТ и АСТ, во 2-й ак-

тивность ферментов была в пределах 

нормы (табл. 3, 4).

Таблица 3
Динамика липидов сыворотки крови в 2 подгруппах больных группы сравнения 

на фоне терапии; ммоль/л (М±m)

Показатель, 
ммоль/л

2-я группа, n=24

1-я подгруппа 
(статины 20 мг)

2-я подгруппа 
(статины 10 мг + Хофитол)

до лечения через 3 мес до лечения через 3 мес

ОХ 6,32±0,95 5,98±0,21 6,37±0,90 5,23±0,23

ЛПНП 4,51±0,70 2,24±0,14 4,42±0,39 2,14±0,18

ЛПВП 0,86±0,17 1,57±0,01 0,89±0,15 1,54±0,05

ТГ 2,07±0,21 1,56±0,12 2,16±0,25 1,53±0,21

Таблица 1
Динамика липидов сыворотки крови у больных 2 групп 

на фоне терапии; ммоль/л (М±m)

Показатель, 
ммоль/л

1-я группа, n=20 2-я группа, n=20

до лечения через 3 мес до лечения через 3 мес

ОХС 6,40±0,92 5,95±0,21 6,41±0,89 5,23±0,23

ЛПНП 4,51±0,71 2,28±0,11 4,47±0,35 2,15±0,17

ЛПВП 0,87±0,16 1,58±0,07 0,89±0,17 1,54±0,11

ТГ 2,07±0,21 1,57±0,15 2,19±0,22 1,53±0,18

Таблица 2
Динамика активности трансаминаз у больных обеих групп 

на фоне терапии; Ед/л (М±m)

Показатель, 
Ед/л

1-я группа, n=20 2-я группа, n=20

до лечения через 3 мес до лечения через 3 мес

АСТ 35,7±4,0 35,6±3,3 34,2±4,2 42,3±3,9

АЛT 35,2±3,9 33,1±4,3,9 35,5±2,4 47,9±6,0

Рис. 1. Липидограмма
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уровней ХС и ТГ на фоне лечения 

низкими дозами статинов у паци-

ентов с НАЖБП. Подобная ком-

бинированная гиполипидемиче-

ская терапия позволяет обойтись 

без повышения дозы статинов, 

что предотвращает прогресси-

рование НАЖБП, ДЛ, а также 

способствует снижению рисков 

развития сердечно-сосудистых 

осложнений.
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Необходимость хирургического этапа в комплекс-

ном лечении туберкулеза с множественной лекар-

ственной устойчивостью/широкой лекарственной 

устойчивостью возбудителя несомненна, однако воз-

можности наиболее радикальной, резекционной хи-

рургии в этой ситуации ограниченны в силу как рас-

пространенности туберкулезного процесса, так и огра-
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Хирургическое лечение двустороннего лекарственно-устойчивого тубер-

кулеза легких – сложная задача ввиду того, что морфологически при 

лекарственно-устойчивых формах туберкулеза легких преобладают де-

структивные процессы и сложно добиться стабилизации процесса с по-

мощью традиционной медикаментозной терапии. Комплексный подход с 

применением инновационных коллапсохирургических методик и внутри-

венного лазерного облучения крови позволил достичь клинического из-

лечения и полной социальной адаптации у больной двусторонним ослож-

ненным фиброзно-кавернозным туберкулезом с множественной 

лекарственной устойчивостью возбудителя.

Ключевые слова: хирургия, фиброзно-кавернозный туберкулез, хирурги-

ческое лечение, экстраплевральный пневмолиз с пломбировкой силико-

новым имплантатом, внутривенное лазерное облучение крови.
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The paper gives the results of an investigation evaluating the clinical efficacy 
of Chophytol (globe artichoke (Cynara scolymus) leaf extract) in patients with 
dyslipidemia. In patients with nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD), the 
lipid profile has been noted to be normalized with Chophytol used alone and 
in combination with statins. In addition, the combined dyslipidemia correction 
regimen has contributed to the prevention of NAFLD progression with lipid profile 
normalization using low-dose statins.
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