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Лікування первинного склерозивного
холангіту (ПСХ)

Лікування із застосуванням урсодезоксихолевої
кислоти (УДХК)

Проведено кілька досліджень застосування

УДХК у лікуванні хворих на ПСХ [72]. В усіх дос�

лідженнях виявлено, так само як і в разі лікування

за допомогою УДХК первинного біліарного циро�

зу (ПБЦ), відчутне зменшення жовчовиділення

[73–75] і навіть поліпшення показника вмісту

білірубіну, який є вагомою прогностичною оз�

накою. Таким чином, застосування УДХК вважа�

ють альтернативним методом лікування пацієнтів

на всіх стадіях ПСХ. Лікування слід починати

якомога раніше. Крім того, можна рекомендувати

тривалу або довічну терапію, оскільки під час

застосування УДХК значних побічних ефектів

не спостерігали [72]. Рекомендована доза УДХК

15–25 мг/кг. Доза, менша за 10 мг/кг, лікувально�

го ефекту не справляє [75, 76].

Наявні дані стосовно гістологічних змін під

час лікування із застосуванням УДХК є нечислен�

ними. У більшості досліджень поліпшувався клі�

тинний інфільтрат портальної тріади, тоді як усі

інші зміни були незначними [74], до того ж вищі

дози УДХК зумовлювали більш виразне поліп�

шення [75]. У разі наявності гістологічного прог�

ресування захворювання УДХК не справляла на

нього впливу [77]. Досі жодне дослідження не да�

вало достатньої підстави оцінити вплив УДХК

на показник періоду доживання. Лікування

свербежу, остеопорозу та дефіциту вітамінів,

спричинених стеатореєю, слід проводити відпо�

відно до загальних рекомендацій. Монотерапія із

застосуванням УДХК поліпшувала симптоми

у декого з пацієнтів, але не в усіх [73].

Інші методи медикаментозного лікування
Були спроби лікувати пацієнтів імунодепре�

сантами, протизапальними та антифібриотични�

ми засобами. Жоден з цих лікарських препаратів

був не спроможний зупинити перебіг захворю�

вання. З іншого боку, таке лікування може бути

навіть шкідливим через високий ступінь бронхі�

ального холангіту.

Застосування стероїдів у лікуванні ПСХ. У хво�

рих на виразковий коліт (ВК), які приймали сте�

роїди, може розвинутися або почати прогресувати

ПСХ. Отже, монотерапія кортикостероїдами, ма�

буть, не є ефективною [72]. У річному неконтро�

льованому дослідженні пацієнтів із останньою

стадією ПСХ призначення будезоніду позитивно�

го ефекту не чинило. Рівні сироваткової лужної

фосфатази та АSТ поліпшилися, тоді як концен�

трація сироваткового білірубіну зросла. Відзнача�

ли також значне поліпшення стану хворих із пор�

тальним запаленням, водночас ступінь фіброзу та

стадія захворювання істотно не змінилися [78].

Крім того, спостерігали незначну перевагу засто�

сування комбінації преднізолону та УДХК порів�

няно з комбінацією будезоніду й УДХК [79]. По�

зитивними були також наслідки застосування

комбінації УДХК, преднізолону та азатіоприну —

зниження рівня ферментів печінки [80]. Однак

потрібно, щоб сприятливий вплив такої комбіно�

ваної терапії підтвердили тривалі дослідження ве�

ликої групи пацієнтів і докладніша характеристи�

ка гістологічного стану.

Додаткові лікарські препарати. Опубліковано

результати неконтрольованих та контрольованих

досліджень і повідомлення про застосування в лі�

куванні захворювання азатіоприну [81], циклос�

порину А [82], МТХ [83], такроліму [84], колхіци�

ну [85, 86] та пентосифіліну [87]. Нині жоден з цих

препаратів не можна рекомендувати для прове�

дення монотерапії. За результатами досліджень

[88], кладибрин, який є аналогом нуклеозидів

і має специфічну антилімфоцитну активність,

зменшував лімфоцитарне запалення печінки на

ранніх стадіях ПСХ.
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Цілком імовірно, що глибше розуміння патофі�

зіології захворювання сприятиме застосуванню до�

даткових речовин із різноманітними способами дії.

Ендоскопічне та хірургічне лікування
Домінантний стеноз жовчних проток є загаль�

ною особливістю випадків ПСХ. Протягом

12-річного планованого дослідження дії УДХК

у 28 з 96 хворих розвинувся прогресивний стеноз

головних жовчних проток [89]. Проведення моно�

терапії із застосуванням УДХК було не в змозі по�

ліпшити показник періоду доживання без транс�

плантації більш як на два роки [73], на відміну

від терапії, яка застосовує УДХК разом із ендос�

копічною дилатацією стенозу проток [90]. Цей ре�

зультат був передбачуваним, оскільки стан стено�

зу, можливо, не поліпшується за допомогою меди�

каментозного лікування. Отже, для подолання

цього ускладнення потрібно проводити часті ен�

доскопічні втручання [90]. На відміну від повто�

рюваних дилатацій періодична заміна стентів або

перфузія назобіліарним катетером являють собою

додаткові варіанти лікування біліарного стенозу.

Таким чином, ендоскопічна ретроградна холангі�

ографія є не тільки золотим стандартом для діаг�

ностики ПСХ, а й важливим інструментом ліку�

вання хвороби.

Домінантні стриктури можна долати також хі�

рургічно шляхом дилатації або холедохоєюносто�

мії. Але проводити процедуру рекомендують паці�

єнтам із ранньою гістологічною стадією захворю�

вання, а також із симптоматичними чи перигіляр�

ними стриктурами. У пацієнтів на більш пізніх

стадіях захворювання сприятливий ефект не спос�

терігають [91]. До того ж невиправдане хірургічне

втручання може ускладнити пересаджування пе�

чінки в майбутньому [92].

Діагностика та лікування холангіокарциноми.
У хворих на ПСХ значно зростає ризик холангіо�

карциноми (ХКЦ) [90]. За даними великого дос�

лідження, проведеного в кількох медичних цен�

трах Швеції, карцинома жовчних проток відзна�

чена у 8 % хворих на ПСХ, яких спостерігали про�

тягом 63 місяців [93]. ХКЦ може також бути наяв�

ною у 20 % експлантатів печінки [94]. Вживання

алкоголю становить додатковий чинник ризику

для розвитку ХКЦ у разі ПСХ. Однак між перебі�

гом ПСХ і розвитком ХКЦ кореляції немає. Час�

тота виникнення ХКЦ у хворих на ПСХ і запальні

захворювання кишок вища, ніж у пацієнтів, які

хворіють лише на ПСХ [95]. На сьогодні не зрозу�

міло, чи впливає лікування із застосуванням

УДХК на розвиток карциноми жовчних проток

[90]. Прогноз для хворих на ХКЦ залишається

невтішним. Відносні показники одно� та дворіч�

ного доживання хворих із цим діагнозом станови�

ли 24,5 та 12,8 % відповідно [96]. Здебільшого

період доживання не перевищує року [97].

Встановлення діагнозу ХКЦ у разі ПБЦ ста�

новить труднощі, оскільки ендоскопічна щіткова

цитологія і/або біопсія та відеомоніторні дослід�

ження часто дають хибні негативні результати.

Крім того, сироватковий рівень СА 19�9 може

тимчасово зростати у зв’язку з біохімічним реци�

дивом ПБЦ, що знижує чутливість і специфіч�

ність [98, 99]. Для виявлення пацієнтів з передра�

ковими змінами, для яких можлива хірургічна до�

помога, застосування методів, що базуються на

СА 19�9 і СЕА, не є обґрунтованим [100], тому

прогностичне значення цих методів обмежене.

Більшу перспективу має виявлення К�ras мутацій

і р53 дисфункцій, але цей метод потребує додатко�

вої експертизи [101].

Протягом останніх кількох років технічного

вдосконалення зазнали комп’ютерна томографія

(КТ) (спіральна КТ, багатошарова КТ і КТ�ангіо�

графія), а також метод відеомоніторного магніт�

ного резонансу (ВМР). Хоча такі неінвазивні ві�

деомоніторні дослідження все ще мають свої об�

меження у діагностуванні ХКЦ [102]. Нині холан�

гіографія із застосуванням магнітного резонансу є

кращим проти ендоскопічної ретроградної холан�

гіографії неінвазивним діагностичним інструмен�

том для оцінювання злоякісної перигілярної білі�

арної непрохідності [103]. Щоб оцінити біліарну

систему хворих на хіларну ХКЦ, може бути дос�

татнім проведення тривимірної і кінохолангіогра�

фії [104]. Позитрон�емісійна томографія (ПЕТ)

може бути високочутливою і специфічною для

встановлення локалізації ХКЦ, що особливо ко�

рисно для діагностування віддалених метастазів.

Але цей метод не може бути застосований для ви�

явлення найближчих метастазів лімфовузлів

[105]. 

Прогресування хірургічної техніки сприяло

збільшенню кількості успішних резекцій хіларної

ХКЦ, однак частота рецидивів після успішного

проведення резекцій залишається високою.

На сьогодні немає усталеної допоміжної терапії.

ХКЦ являє собою високорезистентну пухлину,

яка не реагує на лікування адріаміцином, мітомі�

цином С і цисплатином [106]. Позитивний ефект

від трансплантації печінки для хворих із клінічни�

ми проявами ХКЦ надзвичайно низький. Але по�

казники періоду доживання хворих, у яких у вида�

леній печінці виявлено мікроскопічну пухлину,

і хворих, яким трансплантовано печінку в разі

ПСХ без наявності ХКЦ, — подібні [107]. З огля�

ду на високу частоту рецидивів і недостатню кіль�

кість позитивних щодо прогнозу змін, проведен�

ня трансплантації, як альтернативний метод ліку�
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вання ХКЦ, потрібно застосовувати обережно

[108]. У деяких, ретельно відібраних пацієнтів із

ХКЦ на ранній стадії проведення трансплантації у

комбінації з передопераційним опроміненням і

хіміотерапією сприяє подовженню періодів без

захворювання, а також поліпшенню показника

періоду доживання [109].

ПСХ і колоректальний рак. У 80 % хворих з ді�

агнозом ПСХ наявний ВК, який перебігає у

м’якій формі або без симптомів [90]. Тяжкість пе�

ребігу ВК зростає протягом перших років після

трансплантації печінки [107, 110], а проведення

проктоколектомії не впливає на прогресування

ПСХ [111]. Наявність ПСХ є незалежним чинни�

ком ризику для розвитку дисплазії або карциноми

ободової кишки у хворих на ПСХ [112]. Згодом,

після трансплантації печінки у хворих на ПСХ

і ВК, ризик її виникнення зростає. Отже, цим па�

цієнтам вельми рекомендують проведення повто�

рюваної колоноскопії [113]. Результати нещодав�

но опублікованих досліджень свідчать, що зни�

ження частоти дисплазії ободової кишки у хворих

на ПСХ пов’язане з проведенням терапії із засто�

суванням УДХК [114]. Щоб підтвердити ці вис�

новки, які становлять інтерес, потрібно провести

подальші дослідження. 

Позапечінкові прояви холестатичних
захворювань печінки

Свербіж
Хворі із хронічним холестатичним захво�

рюванням печінки часто потерпають від свербежу,

який значною мірою погіршує якість життя,

а в тяжких випадках може бути показанням для

пересадження печінки. Оскільки патогенез свер�

бежу не відомий, лікування його ґрунтується не на

наукових, а на емпіричних знаннях [115]. Нагро�

мадження токсичних жовчних кислот і збільшен�

ня кількості пруритогенних речовин тепер не вва�

жають важливим чинником його виникнення.

Останні відомості дають підставу припустити, що

розвиток свербежу може зумовлювати збільшення

нейротрансмісії, спричиненої ендогенними опіо�

їдними агоністами [115].

Лікування. Жовчні кислоти, як вважають, ві�

діграють менш важливу роль у патогенезі свербе�

жу, однак застосування холестираміну — ані�

онно�обмінного полімеру, що не абсорбується

і який зв’язується із жовчними кислотами, — дає

ефект у 80–90 % випадків. Для лікування пацієн�

тів, у яких він спричиняє побічні реакції, як�от:

порушення відчуття смаку, здуття живота, діарею

чи запор — можна застосовувати колестипол.

Хворим, для яких лікування холестираміном не

дало ефекту, можна рекомендувати застосовувати

індуктори ферментів — рифампіцин [117], фено�

барбітал [118] та S�аденозил�метіонін [119]. Ан�

тибіотичний ефект рифампіцину та метронідазо�

лу також може полегшувати стан, зумовлений

свербежем. Можливо, цей ефект спричиняє зміна

кишкової флори, що впливає на метаболізм не

тільки жовчних солей, а й нових невідомих пру�

ритогенів [120]. Недостатня дія антигістамінів,

можливо, зумовлена їхніми седативними власти�

востями [121]. 

Як зауважено вище, до патогенезу свербежу

можуть бути долучені порушення нейротрансмі�

сії/нейромодуляції центральної нервової системи.

Застосування антагоністів опіатів сильної дії, як�

от: налмефен (США) [122], налтрексон [123], на�

локсон [124] — справляє ефект для 50–60 % хво�

рих [115]. Інші нейромедіаторні системи (серото�

нін) також можуть долучатися до патогенезу свер�

бежу. Дехто з авторів припускає, що стан пацієн�

тів, що потерпають від свербежу, може поліпшува�

ти 5НТ3�антагоніст серотоніну — ондансетрон

[115]. Але встановити, чи можна застосовувати лі�

ганди підтипу специфічних рецепторів серотоніну

для лікування свербежу, мають подальші дослід�

ження [96].

Втомлюваність
Втомлюваність спостерігають у двох третіх

хворих на ПСХ, але її етіологія залишається

не визначеною [125]. Переконливих відомостей

стосовно ефективного застосування УДХК [73] чи

інших лікарських препаратів немає. Позитивний

вплив антиоксидантної терапії потрібно підтвер�

Рекомендації для лікування свербежу

Перший метод

УДХК..............................13–15 мг/кг на день
Холестирамін .................4–16 г на день із збільшенням дози
Колестипол ....................5–30 г на день

Другий метод

Налоксон .......................2 (3) × 0,4 мг на день
Налтрексон ....................50 мг на день перорально
Ондансетрон ..................від 3 × 4 мг до 3 × 8 мг на день

перорально

Третій метод

Рифампіцин ...................300–500 мг на день, до10 мг/кг 
на день

Метронідазол .................3 × 250 мг на день протягом
1 тижня

2,6�диізопропілфенол....до 15 мг на день

Четвертий метод

Плазмаферез ..................3 рази на тиждень, згодом 1 раз
кожні два тижні

Трансплантація 
печінки...........................У разі несприйняття лікування
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дити подальшими дослідженнями [126].

Остеопороз
Часто ускладненням холестатичних захворю�

вань печінки є остеопороз, який спостерігають

майже всі пацієнти на останній стадії захворюван�

ня печінки [127]. Його патогенез досі з’ясовано

недостатньо. Частіше остеопороз спостерігають

у разі ПБЦ, ніж у хворих на ПСХ [128], хоча чин�

ники його розвитку, і особливо у зв’язку з ПБЦ,

ще не встановлені. Альтернативним методом для

оцінювання та контролю остеопорозу є двоенер�

гетична рентгенівська абсорбіометрія [129].

Чинники ризику виникнення остеопорозу

в разі біліарних захворювань печінки достатньою

мірою не виявлені. Нині  розглядають роль тяж�

кості захворювання [130], генотипу рецепторів ві�

таміну D, холестазу як такого і наявності синдро�

му Шегрена [131]. Додатковим чинником ризику

може бути запальне захворювання кишечнику

в поєднанні з ПСХ [128].

Лікування. Як було зауважено, жоден метод лі�

кування метаболічного захворювання кісток,

пов’язаного із холестатичним захворюванням пе�

чінки, не дає задовільних результатів. На ранній

стадії може бути достатнім виконання фізичних

вправ, підтримання адекватного рівня сироватко�

вого вітаміну D і вживання кальцію. Є підстави для

контролю за дієтичним споживанням кальцію та

вітаміну D, причому початковий поріг для попов�

нення їх має бути низьким [132]. Наслідки лікуван�

ня із застосуванням монотерапії кальцитоніном

досі є суперечливими. Дехто з авторів виявив його

сприятливу дію [133], але більшість не змогли зас�

відчити істотного поліпшення [134]. Найімовірні�

ше, ефект дає комбінація вітаміну D (1,25�дигід�

роксивітаміну D) і кальцію [135]. УДХК не чинить

впливу на остеопороз [128].

Стандартним методом лікування жінок із

низькою мінеральною густиною кісток у період

менопаузи є застосування естрогенів для запобі�

гання розвитку остеопорозу [136]. На жаль, є зов�

сім небагато відомостей стосовно лікування ест�

рогенами хворих на ПБЦ, однак застосування

естрогенів виявилося безпечним та ефективним

варіантом лікування [137]. Нині для постменопау�

зальних хворих першим методом лікування є зас�

тосування біфосфонатів (алендронату) [138].

За даними досліджень [139], циклічний етидронат

і кальцій, який чергувалися, були не спроможні

поліпшити густину кісток. 

Стеаторея
У хворих на холестатичні захворювання печін�

ки стеаторея може виникнути з трьох причин. Ко�

ли концентрація жовчних кислот у тонкій кишці

стає нижчою за критичну міцелярну концентра�

цію, тоді зменшуються утворення міцел і абсорбція

жиру. У хворих на ПБЦ синдром висихання супро�

воджується зменшенням секреції панкреатичних

ферментів, до того ж у декого з пацієнтів розвива�

ється захворювання черевної порожнини [141]. Під

час лікування споживання жиру не має перевищу�

вати 20 % від загального надходження енергії.

У тяжких випадках можуть бути ефективними се�

редньоланцюгові тригліцериди. Дефіцит вітамінів

A, D, E та K, розчинних у жирах, спостерігається

рідко, але за стеатореї потрібно запобігати його ви�

никненню, призначаючи додаткові внутріш�

ньом’язові ін’єкції вітамінів. Можна також приз�

начати панкреатичні ферменти у високих дозах.

Нові імунодепресанти

Протягом останніх 50 років описано багато іму�

нодепресантних препаратів. За механізмом дії їх

можна розподілити на п’ять груп: а) регулятори екс�

пресії генів; б) алкілувальні речовини; в) інгібітори

синтезу пурину; г) інгібітори синтезу піримідину;

д) інгібітори кіназ і фосфатаз. Більшість нових іму�

Рекомендації для лікування остеопорозу

Добре збалансоване харчування
Фізична активність, нарощування м’язової тканини
Вітамін D3 ......................500 – 5 000 МО на день перорально

або 1 000 000 МО на місяць в/м
Добавки кальцію............1 000 –1 500 мг на день

Монотерапія із 
застосуванням 
вітаміну D3 .....................тільки в разі дієти з низьким 

споживанням кальцію

Естрогени ......................0,6 мгв на день (можливий, але 
рідкісний побічний ефект — 
розвиток холестазу)

Біфосфонати * ...............алендронат 10 мг на день;
етидронат 1 × 400 мг протягом 
2 тижнів, одночасно 500 мг кальцію
протягом 76 днів

* Обов’язково потрібні подальші дослідження

Лікування стеатореї
Зменшення споживання жиру до (30) 40 – 50 г на день
Середньоланцюгові тригліцериди
Зниження дозування холестираміну
Панкреатичні ферменти
Дієта без клейковини

Лікування дефіциту вітамінів
Вітамін A ........................25 000 – 50 000 МО в/м, 3 рази 

на тиждень
Вітамін К........................10 мг на місяць в/м
Вітамін Е ........................100 – 400 мг α�токоферолу на місяць 

в/м або 10 – 20 мг на день
Вітамін D3 ......................500 – 5 000 МО на день перорально

або 100 000 МО на місяць в/м

Лікування дефіциту електролітів та мікроелементів 
Кальцій............................1 000 –1 500 мг на день
Цинк................................інколи потрібно поповнювати
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нодепресантних препаратів розробляли для транс�

плантування органів, і лише нещодавно почалося

розроблення таких препаратів для лікування авто�

імунних захворювань [142]. Два з них становлять ін�

терес з погляду лікування ПБЦ і ПСХ — такролім

(FK 506) і мікофенолят мофетилу (MMF).

У 1987 р. виявили, що такролім (FK 506) — ме�

таболіт актиноміцету Streptomyces tsukubaensis —

виявляє імунологічну активність. Серед побічних

ефектів препарату — нейротоксичність і нефро�

токсичність [143]. Численні спроби створити спо�

луки з ліпшими лікувальними властивостями

сприятимуть розробленню імунодепресантів, по�

дібних за будовою до FK 506, але безпечніших за

нього [144]. Сиролімус має подібну до такроліму

структуру і зберігає фармакокінетичні властивос�

ті, подібні до циклоспорину й такроліму, а також

характеристики взаємодії з іншими лікарськими

препаратами. Він є останньою фармацевтичною

сполукою, що завершує ІІІ фазу досліджень, дія

якої інгібує керовану інтерлейкіном�2 проліфера�

цію лімфоцитів і зменшує ризик гострого відтор�

гнення до 20 % і нижче [145]. Однак ця сполука

спричиняє розвиток тяжкої гіперліпідемії. Крім

того, виявлено віддалені наслідки для патогенезу

як кардіоваскулярного захворювання, так і для

ураження нирок [146].

MMF вперше отримали з культури Penicilli�

um. На сьогодні цей лікарський препарат є ос�

новним кандидатом для заміни азатіоприну

[147]. Рекомендована доза, що ґрунтується на

клінічних дослідженнях, становить 3 г на добу.

Двоє хворих на ПБЦ щодня приймали комбіна�

цію 2 г MMF і 1 г УДХК протягом 12 місяців,

причому обидва пацієнти недостатньо реагува�

ли на монотерапію із застосуванням УДХК.

У них спостерігали зниження підвищеного рів�

ня сироваткової лужної фосфатази до значень,

близьких до верхньої межі нормальних значень,

і майже цілковите зникнення інфільтрату хро�

нічно запалених клітин без значних проявів

шкідливих ефектів [148]. Але не відзначили

тяжких побічних ефектів, можливо, через те, що

період спостереження був коротким. Отже, пот�

рібно проводити подальші — тривалі дослід�

ження.

Іншим підходом для поліпшення імуносупре�

сії є розвиток цільових моноклональних антитіл.

Антилейкін�2�антитіла виявилися перспективни�

ми на ІІІ фазі досліджень (не ПБЦ). Хворі добре

переносили лікування, побічні ефекти були нез�

начними [147]. 

Таким чином, завдяки розробленим новим лі�

карським препаратам є змога застосовувати ком�

бінації, які блокують різноманітні шляхи імунної

активації. Крім того, щоб зменшити дозу кожного

лікарського препарату, можна добирати препара�

ти з різними профілями токсичності.
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МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПЕРВИЧНОГО БИЛИАРНОГО ЦИРРОЗА 
И ПЕРВИЧНОГО СКЛЕРОЗИРУЮЩЕГО ХОЛАНГИТА
Дж. Холтмайер, У. Лейшнер

Рассмотрены методы лечения первичного билиарного цирроза (ПБЦ) и первичного склерозирую�

щего холангита (ПСХ) с использованием урсодезоксихолевой кислоты (УДХК) на основании обзора

литературных данных о проведенных в последние годы исследованиях.

В случаях ПБЦ лечение с использованием УДХК улучшает лабораторные показатели, гистологию

печени, увеличивает продолжительность периода до трансплантации и продлевает период выживае�

мости.  Так как УДХК не способна излечить заболевание, по�прежнему остается потребность в исполь�

зовании более новых лекарственных препаратов или их комбинации с иммунодепрессантами. Иссле�

дования УДХК и иммунодепрессантов, таких как преднизолон, будезонид и азатиоприн, показали, что

для некоторых пациентов комбинированная терапия является более предпочтительной, чем монотера�

пия с использованием УДХК. ПСХ успешно лечится с применением УДХК и эндоскопической дилата�

ции стриктур желчных протоков. Лечение внепеченочных проявлений холестатических заболеваний

печени, таких как зуд, утомляемость, остеопороз и стеаторея, может быть проблематичным и продол�

жительным.

PHARMACOTHERAPY OF THE PRIMARY BILIARY CIRRHOSIS AND PRIMARY
SCLEROSING CHOLANGITIS
J. Holtmayer, U. Leushner

On the basis of the review of the recently published research data, the methods of pharmacotherapy of the

primary biliary cirrhosis (PBC) and primary sclerosing cholangitis (PCH) with the use of ursodeoxycholic acid

(UDCA) are presented.

In the case of PBC, the UDCA treatment results in the improvement the laboratory parameters, liver histol�

ogy, prolongs the duration of the pre�transplantation period and survival rate. As the UDCA is unable to cure the

disease, the necessity still remains for the use of the novel medications or their combinations with the immuno�

suppressive agents. The investigations of UDCA and immunosuppressants, such as prednisolone, budezonide

and azathioprine showed that in some patients the combined therapy is more preferable than the UDCA

monotherapy. PCH is successfully treated with the use of UDCA and endoscopic dilatation of bile ducts stric�

tures. The treatment of anhepatic presentations of the cholestatic hepatic diseases, such as pruritus, fatigability,

osteoporosis and steatorrhea, could be problematic and long�lasting.


