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Хронические прогрессирующие заболевания пече�
ни, которыми страдает около 1/3 взрослого насе�

ления мира, являются одной из глобальных проблем
человечества. Их распространенность растет из года
в год, при этом данные заболевания являются одной
из причин не только ухудшения качества жизни, сни�
жения трудоспособности, но и всевозрастающей ле�
тальности [10, 13, 17]. По данным ВОЗ, с 1961 г. в
США и странах Западной Европы, согласно данным
статистики, хронические гепатиты и цирроз печени
как причина смерти переместились с 10�го на 5�е
место [9].

Несмотря на разнообразие нозологических форм
хронических гепатитов (вирусный, алкогольный, ток�
сический, «жировая болезнь печени» и др.), струк�
турные и функциональные нарушения в печени очень
схожи при различной патологии, и их прогрессиро�
вание обычно заканчивается циррозом печени (ЦП)
и печеночной недостаточностью, а у некоторых боль�
ных — даже гепатомой [3, 12, 15, 16]. Они представ�
ляют сложность не только в диагностическом плане,
но и в лечении, что обусловлено ведущей ролью пе�
чени в метаболизме всего организма, ее поражение
отражается на функции других органов.

Алкогольная болезнь является одной из наиболее
частых причин поражения печени, занимая в Европе
10�е место по распространенности. Согласно дан�
ным ВОЗ, 80% случаев цирроза печени в нетропи�
ческих странах имеют алкогольную природу. В
Украине смертность от ЦП у мужчин всех возрастов
за 10 лет (1991—2002 гг.) увеличилась вдвое, а в мо�
лодом возрасте (30—44 года) — в 3 раза [3, 12, 17].

В патогенезе алкогольной болезни печени веду�
щая роль отведена ацетатальдегиду (АА) как наибо�
лее агрессивному метаболиту алкоголя, образующе�
муся вследствие усиления активности алкогольде�
гидрогеназы. Он оказывает токсическое воздействие
на многие функции в организме, прежде всего на пе�
чень, подавляя репарацию ДНК и синтез белка. Од�
новременное усиление перекисного окисления ли�
пидов (ПОЛ) приводит к повреждению клеточных
мембран и повышению их проницаемости. Возник�
шее нарушение образования и транспорта белка ве�
дет к формированию баллонной дистрофии печени.

Активация ПОЛ при одновременной стимуляции
воспалительных цитокинов формирует механизм
этанолиндуцированного фиброгенеза и цирроза пе�
чени как его следствия. В развитии ЦП заметное
место отводится изменениям клеточного и гумо�
рального иммунитета вследствие стимуляции имму�
нокомпетентных клеток повышенной активностью
воспалительных цитокинов (ИЛ�1, ИЛ�2, ИЛ�6, фак�

тор некроза опухолей α (ФHО�α)). В результате про�
дуцируются антитела к компонентам ядра гепатоци�
та и гладким мышцам, а также к продуктам взаимо�
действия метаболитов алкоголя и клеточных струк�
тур (алкогольный гиалин, ацетатальдегидбелковый и
другие комплексы). Запущенный иммунный меха�
низм ускоряет и усиливает необратимые морфоло�
гические изменения в печени, характерные для ЦП.

Определенное место в структуре хронических
диффузных поражений печени занимает жировой ге�
патоз, который встречается в среднем у 20% взрос�
лого населения [14, 15]. Являясь одним из началь�
ных этапов «жировой болезни», стеатоз у части боль�
ных трансформируется в стеатогепатит вплоть до
цирроза печени [5, 10, 15]. И хотя связь между стеа�
тозом, стеатогепатитом и развитием фиброза до сих
пор полностью не изучена, считают, что процесс раз�
вития стеатогепатита проходит как минимум в два
этапа (теория «двух толчков»). Первый — накопление
липидов (триглицеридов) в гепатоцитах, чаще али�
ментарного генеза, с формированием стеатоза пе�
чени («первый толчок»). А затем у части пациентов
развивается стеатогепатит. К нему приводит «второй
толчок», в котором заметное место отводится ПОЛ с
образованием токсических продуктов, которые и вы�
зывают воспалительный процесс в печени [5, 19, 22].

Среди продуктов ПОЛ основная роль отводится
альдегидам, которые способны активировать звезд�
чатые клетки печени, которые выполняют роль ос�
новных продуцентов коллагена, а также перекрест�
ному связыванию цитокератинов с формированием
телец Маллори и стимуляцией хемотаксина нейтро�
филов [5, 19].

Причиной активности ПОЛ с повреждением нор�
мальной клеточной защиты и появлением вторичных
некрозов также может быть повышение экспрессии
цитохрома Р450 (СYР 2Е1), способного генерировать
свободные радикалы из эндогенно вырабатываемых
кетонов, альдегидов и пищевых N�нитрозаминов.
Возможными медиаторами, индуцирующими цито�
хром СYР 2Е1, могут быть различные эндо� и экзоток�
сины на фоне диеты с высоким содержанием жиров
или углеводов. Под их влиянием включается ФHО�α,
а также другие провоспалительные интерлейкины
(ИЛ�6, ИЛ�8) [7, 8, 15].

Одним из звеньев, способствующих развитию не�
алкогольного стеатоза, могут быть генетические де�
фекты β�окисления жирных кислот, что приводит к
нарушению поступления жирных кислот в митохонд�
рии с нарушением структуры митохондриальной
ДНК. Таким образом, различные механизмы наруше�
ний метаболизма жиров способствуют инфильтра�
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ции печени жирными кислотами с последующим
развитием фиброза в ткани печени.

Наиболее сложную проблему гепатологии пред�
ставляют вирусные гепатиты. Более 5% населения
планеты, то есть 400 млн человек, являются носите�
лями HbsAg, a вирусным гепатитом С болеют
170 млн. Вирусные гепатиты В и С, занимая второе
место после гриппа по распространению вирусных
инфекций среди населения Украины, характеризуют�
ся значительной сложностью диагностики и лечения.

Вирусы гепатита, попадая в организм человека в
основном парентеральным путем, поражают гепато�
циты, где происходит транскрипция и репликация
вирусной ДНК и в дальнейшем, в результате сложно�
го пути синтеза РНК (прегеном) с участием ДНК�по�
лимеразы, формируются новые вирусные частицы.
Часть из них попадает в циркулирующую кровь, а
вторая часть поражает другие гепатоциты, разруше�
ние которых сопровождается новой волной вирусе�
мии и генерализацией процесса.

Частые мутации, особенно вируса С, насчитываю�
щего свыше 100 подтипов, позволяют вирусам гепа�
тита  ускользать от воздействия иммунной системы.
Этому в значительной степени способствует воз�
можность репликации вирусов вне печени, особенно
в лимфоидной ткани (лимфатические узлы и селе�
зенка), а для вируса В еще и в клетках костного моз�
га, где он малодоступен иммунным воздействиям.
Поэтому вирусные поражения печени устойчивы к
проводимой терапии, включая современные препа�
раты интерферона. В связи с этим вопрос усиления
репарации клеток печени, восстановления их фун�
кции сохраняет свою актуальность, способствует ак�
тивации собственных механизмов устойчивости пе�
чени к воздействию вирусов и более быстрому вос�
становлению разрушенных тканей печени. Это обус�
ловливает поиск новых, более эффективных гепато�
протекторов.

Несмотря на различную этиологию, хронические
гепатиты характеризуются схожими морфологичес�
кими изменениями в виде диффузного воспалитель�
но�дистрофического поражения печени с гистиолим�
фоплазматической инфильтрацией портальных по�
лей, гиперплазией купферовских клеток, умеренным
фиброзом в сочетании с дистрофией печеночных
клеток при сохранении дольковой структуры. Гисто�
логические изменения, как правило, зависят от тя�
жести поражения печени. Они также неспецифичны
для различных этиологических факторов (алкоголь�
ного, вирусного, токсического и др.). Прогрессиро�
вание хронического гепатита ведет к усилению фиб�
роза и перестройке архитектоники печени с развити�
ем узлов. Это формирует цирроз печени с порталь�
ной гипертензией, нарастающей печеночной недос�
таточностью и другими нарушениями [15, 18, 21].

Одним из универсальных механизмов клеточного
повреждения являются свободно�радикальные про�
цессы. Под влиянием различных этиологических
факторов, вызывающих хроническую патологию пе�
чени, происходит усиление процессов ПОЛ. Наруша�
ется проницаемость мембран гепатоцитов, возника�
ет инфильтрация портальных трактов, отек синусои�
дов, что вызывает нарушение внутрипеченочного
кровообращения и приводит к циркуляторной гипок�

сии, что, в свою очередь, способствует активации
ПОЛ, замыкая «порочный круг» [7, 15, 18, 23].

Как показали исследования, у молодых мужчин [4]
клинические симптомы хронических заболеваний пе�
чени в большинстве случаев немногочисленны, а у
половины пациентов — отсутствуют. На наличие ге�
патита указывают повышенные показатели аланин�
аминотрансферазы (АлАТ), но и нормальные показа�
тели ее не гарантируют отсутствие изменений в пе�
чени. При вирусных гепатитах В и С, протекающих
латентно, наибольшее диагностическое и прогности�
ческое значение имеет определение ДНК�вирусов,
индентифицированное методом ПЦР.

Клинические и биохимические проявления хрони�
ческого гепатита имеют общий характер, неспеци�
фичны для отдельных нозологических форм, обычно
отражают тяжесть и активность поражения печени
[8, 12, 18] и косвенно — других органов.

Специфика лечения хронических гепатитов, кроме
вирусных (интерферонотерапия), мало отличается
для различных нозологических форм. Лечебные ме�
роприятия в основном направлены на коррекцию ме�
таболических нарушений и восстановление функции
печени. Поэтому гепатопротекторы занимают важное
место в лечении хронических заболеваний печени.

К гепатопротекторным препаратам относят группу
лекарственных средств с различными механизмами
действия, направленными на нормализацию функ�
циональной активности печени, потенциирование
репаративно�регенеративных процессов, восстанов�
ление гомеостаза и повышение устойчивости органа
к действию патогенных факторов [6].

К таким лекарственным средствам относятся био�
флавоноидные препараты природного происхожде�
ния. Более 200 лет с этой целью применяют различ�
ные препараты, изготовленные из расторопши пят�
нистой (Silybum marianum). В последние годы из нее
выделено много компонентов, из которых гепато�
протекторными свойствами обладают силибинин,
силиданин и силикристин. На рынке Украины име�
ется много лекарственных форм, содержащих сили�
марин, в состав которого входят все 3 указанных
компонента, но среди них только препарат «Легалон»
компании «Madaus» содержит наибольшее количес�
тво силибинина (до 80%) с наибольшей гепатопро�
текторной активностью. Клиническая эффективность
препарата объясняется наличием ряда специфичных
механизмов (рис. 1).

«Легалон», содержащий в своем составе наиболь�
шее количество силибинина, считается более эф�
фективным гепатопротектором, имеющим широкий
спектр воздействия на большую часть патогенети�
ческих механизмов хронических заболеваний пече�
ни. Как показали недавние исследования [7], в осно�
ве действия препарата лежит активация преиму�
щественно сопряженного окисления (энерготропное
и антигипоксическое действие), что обеспечивает
антиоксидантный эффект. Однако высокие концент�
рации биофлавоноидов могут, наоборот, усиливать
свободнорадикальное окисление.

Учитывая указанные цитопротективные свойства
силимарина, нами была поставлена цель — изучить
сравнительную клиническую эффективность «Лега�
лона» при включении его в стандартные комплексы



К О Р П О Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я

16 Сучасна гастроентерологія, № 6 (38), 2007 р.

лечения различных патологий печени (стеатогепатит,
алкогольный, токсический и вирусные гепатиты, а
также цирроз печени).

Материалы и методы исследования
В исследовании принимали участие 103 больных в

возрасте от 27 до 69 лет. Более половины (68 чело�
век) составляли лица старше 50 лет. Среди них было
67 мужчин, 36 женщин. Все больные были разделены
на 4 группы: страдающие неалкогольным стеатоге�
патитом — 31, алкогольным и токсическим гепатита�
ми — 27, вирусными гепатитами — 28, циррозом пе�
чени — 17. Каждая группа, в свою очередь, была
разделена на две подгруппы: основную и контроль�
ную. Контрольная подгруппа получала стандартное
лечение в виде диеты со стандартным набором фар�
мацевтических средств, соответствующих нозологи�
ческой форме заболевания печени. Основная — на
фоне стандартного лечения получала дополнительно
«Легалон» в дозе 140 мг 3 раза в день в течение трех
недель.

Больным стеатогепатитом назначали стандартное
комплексное лечение — прием препаратов эссенци�
альных фосфолипидов α�липоевой кислоты и цит�
раргинина. Лица, страдающие токсическим и алко�
гольным гепатитами, получали эссенциальные фос�
фолипиды, цитраргинин, лактулозу, дезинтоксикаци�
онную терапию.

Больные хроническими вирусными гепатитами, ко�
торым не проводилась противовирусная терапия,
стандартно получали эссенциальные фосфолипиды,
урсодезоксихолевую кислоту, цитраргинин, витамин Е.
Группе пациентов с циррозом печени назначали
стандартную терапию в виде комплекса эссенциаль�
ных фосфолипидов, мочегонных (фуросемид, спиро�
нолактон), лактулозы, энтеросорбента, α�липоевой

кислоты и урсодезоксихолевой кислоты. При поступ�
лении всем больным проведено клиническое иссле�
дование, анализ крови (как общий, так и на печеноч�
ный комплекс с определением трансфераз, билиру�
бина, щелочной фосфатазы и общего белка), ульт�
развуковое исследование гепатобилиарной систе�
мы. Исследована кровь на маркеры вирусов гепати�
та В и С, а у больных вирусным гепатитом также оп�
ределяли ДНК и РНК вирусов. Эти исследования,
кроме показателей вирусной инфекции, повторены
на 21�е сутки лечения с целью оценки его эффектив�
ности.

Результаты и их обсуждение
Анализ результатов клинического обследования

больных в первые дни поступления показал, что наи�
более частым синдромом при различных поражениях
печени был астено�вегетативный (рис. 2). Он отме�
чен у 91 пациента (88,1%) в большей (47,5%) или ме�
нее выраженной степени (40,6%). Наиболее ярко
(жалобы на общую слабость, повышенную утомля�
емость, раздражительность, нарушение сна) он про�
являлся у больных алкогольным и токсическим гепа�
титом. С меньшими проявлениями и значительно ре�
же (54,1%) астено�вегетативный синдром встречал�
ся у лиц со стеатогепатитом. У группах больных ви�
русными гепатитами и циррозом печени он отмечен
у 85,6 и 82,3% соответственно.

Синдром абдоминальной боли в виде жалоб на бо�
ли в правом подреберье (60%) или в эпигастрии
(30%) встречался у 75 наблюдаемых нами больных
(72,8%). Он почти с одинаковой частотой отмечен в
группах больных алкогольным и токсическим гепати�
том (77,7%), вирусным гепатитом (71,4%), а также
при циррозе печени (76,4%) и значительно реже — у
больных стеатогепатитом (18,9%). Более заметная

Рис. 1. Механизмы действия «Легалона» (Madaus D!r Mengs, 2006)
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интенсивность абдоминальной боли характерна для
цирроза печени, при котором выраженные боли от�
мечены у 13 (76,4%) пациентов и умеренные — у
4 (1%). Довольно часто (у 84 больных, или 81,5%) от�
мечалось более или менее выраженное чувство тя�
жести в правом подреберье и в эпигастрии. Эти
ощущения нередко сочетались с диспепсическими
расстройствами в виде тошноты (27%), метеоризма
(26,1%), чувства горечи во рту (22,3%).

При пальпаторном обследовании живота у
62 (60,2%) пациентов отмечена болезненность в
правом подреберье. У большинства из них она была
умеренно выраженной. У 24 (23,3%) больных болез�
ненность определялась в эпигастральной области.
Гепатомегалия выявлена у 65 (62,8%) пациентов,
причем у большинства из них (31 человек, или
30,9%) нижний край печени находился у края ребер�
ной дуги, а у 12 (11,5%), он был еще ниже.

Обращает на себя внимание тот факт, что среди
больных стеатогепатитом 16 человек (51,6%) имели
ожирение, а у 12 (38,7%) была избыточная масса те�
ла. Индекс массы тела у этих лиц колебался от 28,5
до 32,5 кг/м2, составляя в среднем (30,5 ± 2,2) кг/м2.
В то же время среди больных вирусным гепатитом и
циррозом печени ожирение встречалось значитель�
но реже (10,7 и 17,6% соответственно).

У 31 из 103 (30,1%) пациентов течение болезни
было малосимптомным, в связи с чем они не обра�
щались к врачу и соответственно не подвергались
лабораторно�инструментальному обследованию.
Преимущественно это относится к больным неалко�
гольным стеатогепатитом. Даже такой диагноз, как
хронический вирусный гепатит С, у 5 из 28 больных
был установлен только на основании лабораторных
исследований при отсутствии других жалоб, кроме
умеренного проявления астено�вегетативного синд�
рома. В связи с этим именно лабораторно�инстру�
ментальным методам исследования отводится клю�
чевая роль в идентификации различных патологи�
ческих состояний печени. Среди них выделяется
ультразвуковой метод исследования (УЗИ). Простота
и доступность УЗИ, привлекающая многих пациен�
тов, позволили обнаружить у всех наблюдаемых
больных изменения в печени и установить предвари�
тельный диагноз. Однако даже опытным специалис�
там по данным УЗИ печени не удается отличить сте�
атоз от стеатогепатита, когда к признакам жировой

инфильтрации печени (увеличении печени, особенно
ее левой доли, повышение эхогенности с затуханием
сигнала, увеличение угла между передней и вент�
ральной поверхностью больше 45°) присоединяется
неоднородность структуры печени, уплотнение ее
капсулы и стенок сосудов.

Решающее значение имели лабораторные показа�
тели цитолитического синдрома, проявлявшегося по�
вышением активности трансаминаз крови (табл. 1).

Уровень их в крови, свидетельствующий об актив�
ности воспалительного процесса в печени, был наи�
более высоким у больных вирусным гепатитом. Так,
концентрация АлАТ в сыворотке крови составляла в
среднем (2,1 ± 0,19) МЕ/л, то есть в 3 раза превыша�
ла норму с колебаниями у отдельных лиц от 0,76 до
6,1 МЕ/л. Повышение активности аспартатамино�
трансферазы (АсАТ) в крови также было более замет�
ным у больных вирусными гепатитами (см. табл. 1).
При циррозах печени средний уровень АлАТ состав�
лял (0,72 ± 0,09) МЕ/л с колебаниями у отдельных
лиц от 0,54 до 97 МЕ/л, что указывало на снижение
активности воспалительного процесса, несмотря на
более высокую степень поражения печени. Анало�
гичная картина наблюдалась в отношении показате�
лей АсАТ и щелочной фосфатазы.

Что касается уровня билирубина в крови, как важ�
нейшего индикатора и показателя холестаза, то со�
держание общего билирубина было наиболее высо�
ким у больных циррозом печени — в среднем
(28,5 ± 3,9) мкмоль/л, а менее заметным его повышение
было у лиц с вирусным гепатитом ((25,6 ± 2,4) мкмоль/л).
Однако уровень прямого билирубина был выше у
больных вирусным гепатитом и стеатогепатитом (со�
ответственно (6,3 ± 0,17) и (4,2 ± 0,09) мкмоль/л),
нежели у лиц с циррозом печени ((1,3 ± 0,15) мкмоль/л).

Таким образом, клинические, инструментальные и
лабораторные исследования показали, что только
комплексная оценка их результатов позволяет про�
вести дифференциальный диагноз между различны�
ми поражениями печени. Они также могут быть ис�
пользованы как критерии оценки эффективности ле�
чения гепатопротектором «Легалон», включенным в
комплекс лечения упомянутых заболеваний.

Анализ результатов исследования больных, прини�
мавших «Легалон», показал, что включение его в
состав комплексной терапии различных заболеваний
печени обеспечивает положительную динамику кли�

Рис. 2. Основные клинические проявления при различных поражениях печени
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нических проявлений заболевания и лабораторных
показателей, отражающих функцию печени. Так, в
группе лиц, получавших лечение по поводу стеатоге�
патита, клинические проявления значительно умень�
шались уже к концу первой недели лечения: жалобы
на абдоминальную боль прошли у 30% больных про�
тив 18,2% в контрольной группе и были полностью
купированы к концу второй недели (табл. 2). Тяжесть
в правом подреберье, беспокоившая до лечения
70% больных, к концу второй недели сохранилась у
одного больного (5%), тогда как в контрольной груп�
пе — у 11,1%. Проявления диспепсического синдро�
ма значительно уменьшились в течение первой не�
дели лечения. Астено�вегетативные проявления сох�
ранились к концу второй недели лишь у 15% больных
против 27,2% в контрольной группе и в конце лече�
ния не обнаруживались. К этому времени лишь у од�
ного больного контрольной группы сохранилась бо�
лезненность при пальпации нижнего края печени. Об
успешном лечении стеатогепатита свидетельствует
нормализация показателей трансаминаз в сыворот�
ке крови (см. табл. 1). К концу второй недели лишь у
двух больных уровень АлАТ не нормализовался пол�
ностью, составляя соответственно 0,88 и 0,76 МЕ/л
при верхней границе нормы 0,72 МЕ/л. В то же вре�
мя средний показатель АлАТ в контрольной группе
больных был на 0,37% выше — (0,69 ± 0,11) против
(0,43 ± 0,09) МЕ/л.

У больных алкогольным и токсическим гепатитами
также получены положительные результаты комплекс�
ного лечения, включающего «Легалон». Абдоминаль�

ная боль у больных основной группы прошла к концу
второй недели, в то же время у одного больного кон�
трольной группы умеренная боль и чувство тяжести в
правом подреберье сохранились к концу лечения, но
при этом они проявлялись в меньшей степени. До
трех недель у некоторых больных (16,3%), получав�
ших «Легалон» сохранялось чувство общей слабости,
в то время как в контроле — у 33,3% больных. Биохи�
мические показатели цитолитического синдрома у
большинства пациентов, получивших «Легалон»
(88,8%), нормализовались к концу второй недели, в
то время как в контрольной группе они были выше
нормы — (1,01 ± 0,13) против (0,67 ± 0,11) МЕ/л.

Что касается группы больных хроническими вирус�
ными гепатитами, не получавших специальную про�
тивовирусную терапию, но принимавших комплекс
гепатопротекторных препаратов («Легалон», «Глутар�
гин», эссенциальные фосфолиты, урсодезоксихоле�
вую кислоту и витамин Е), то у них наблюдалась так�
же более выраженная положительная динамика
(см. табл. 1 и 2). По сравнению с контрольной груп�
пой абдоминальный болевой синдром более замет�
но уменьшился у больных, получавших «Легалон», к
концу второй недели лечения (31,5% против 55,5% в
контроле). Хотя непостоянная тупая боль в правом
подреберье даже через 3 нед лечения беспокоила
10,4% пациентов основной группы и 22,2% — конт�
рольной. Чувство тяжести в правом подреберье сох�
ранилось у 15,8% пациентов основной группы и у
33,3 — контрольной, астено�вегетативный синд�
ром — соответственно у 10,4 и 33,3%, умеренная ге�

Таблица 1. Биохимические показатели крови у больных хроническим диффузным заболеванием
печени, получавших в комплексе лечения «Легалон»

Группа 
День

исследования
АлАТ, 
МЕ/л

АсАТ, 
МЕ/л

ЩФ, 
МЕ/л

Билирубин, мкмоль/л
Общий

белок, г/л
общий прямой

Неалкогольный
стеатогепатит (n = 20)

1�й 1,31 ± 0,12 0,55 ± 0,08 1,37 ± 0,14 16,3 ± 1,1 4,2 ± 0,09 69,3 ± 2,5

21�й 0,43 ± 0,09 0,34 ± 0,06 0,85 ± 0,07 12,6 ± 1,4 2,3 ± 0,03 78,8 ± 2,1

Контроль (n = 11) 21�й 0,69 ± 0,11 0,50 ± 0,08 0,86 ± 0,12 13,3 ± 1,03 2,3 ± 0,02 70,8 ± 2,9

Алкогольный 
и токсический
гепатиты (n = 18)

1�й 1,43 ± 0,07 0,58 ± 0,09 1,33 ± 0,11 14,9 ± 1,8 1,5 ± 0,03 71,6 ± 3,7

21�й 0,67 ± 0,11 0,35 ± 0,08 0,8 ± 0,08 9,93 ± 1,3 0,5 ± 0,02 70,6 ± 2,9

Контроль (n = 9) 21�й 1,01 ± 0,13 0,41 ± 0,07 1,14 ± 0,09 10,8 ± 1,1 1,0 ± 0,01 70,4 ± 3,1

Вирусный гепатит 
(n = 19)

1�й 2,1 ± 0,19 0,94 ± 0,11 1,93 ± 0,09 25,6 ± 2,4 6,3 ± 0,13 69,4 ± 2,7

21�й 1,55 ± 0,14 0,81 ± 0,09 1,94 ± 0,11 21,3 ± 2,0 4,1 ± 0,08 70,5 ± 3,1

Контроль (n = 9) 21�й 2,0 ± 0,15 0,90 ± 0,07 1,96 ± 0,08 24,5 ± 1,0 6,0 ± 0,11 69,6 ± 2,5

Цирроз печени 
(n = 11)

1�й 0,72 ± 0,09 1,61 ± 0,12 0,76 ± 0,07 28,5 ± 3,9 1,3 ± 0,15 68,4 ± 4,1

21�й 0,67 ± 0,07 1,22 ± 0,13 1,04 ± 0,14 13,5 ± 2,7 2,0 ± 0,07 70,5 ± 5,0

Контроль (n = 6) 21�й 0,69 ± 0,09 1,40 ± 0,1 0,94 ± 0,09 26,3 ± 2,5 2,1 ± 0,07 58,4 ± 4,2
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патомегалия — у 15,7 и 33,7%. Нижний край печени у
большинства больных контурировался на уровне ре�
берной дуги, у 2 пациентов — выступал ниже ее на
1—2 см.

Уменьшение клинических проявлений сопровожда�
лось улучшением биохимических показателей крови.
Уровень общего билирубина снизился в среднем до
(21,3 ± 2,0) против (24,5 ± 1,0) мкмоль/л в контроле.
Средний показатель трансаминаз через 3 нед оста�
вался повышенным: АлАТ — (1,55 ± 0,4) МЕ/л с коле�
баниями у отдельных лиц от 0,68 до 5,4 МЕ/л, АсАТ —
(0,81 ± 0,09) МЕ/л. В контрольной группе они были вы�
ше — соответственно (2,0 ± 0,15) и (0,90 ± 0,07) МЕ/л.

Таким образом, в результате комплексной тера�
пии, включающей «Легалон», получено более замет�
ное улучшение общего состояния больных, показате�
лей функционального состояния печени. Однако у
большинства больных этой группы они не достигли
нормального уровня.

Наиболее сложная ситуация отмечена в группе
больных циррозом печени. В комплекс проводимой
им терапии, кроме «Легалона», входил адеметионин
(сначала внутривенно по 800 мг/сут, а затем внутрь
по 1200 мг) эссенциальные фосфолипиды, мочегон�
ные, «Глутаргин», лактулоза, урсодезоксихолевая
кислота и витамин Е. В результате проводимого ле�
чения все больные отмечали субъективное улуч�
шение в виде снижения интенсивности абдоминаль�
ных болей, улучшение сна, уменьшение слабости,
метеоризма. Значительно уменьшились патологи�
ческие проявления при объективном исследовании
(см. табл. 2), такие как болезненность при пальпации
живота, гепатомегалия и асцит. Следует отметить,
что регресс проявлений цирроза печени и улуч�
шение общего состояния больных были более за�
метными у лиц, принимавших в комплексе лечения
дополнительно «Легалон». Однако спленомегалия
сохранилась у всех больных, а у 4 — асцит. Нижний
край печени у 9 пациентов основной группы и у 5 —
контрольной выступал до 2—3 см ниже реберной ду�
ги. Признаки портальной гипертензии сохранились у
всех больных этой группы, о чем свидетельствовали

результаты повторного УЗИ. Показатели АлАТ нахо�
дились у большинства в пределах нормы, составляя
в среднем в основной группе (0,67 ± 0,07) МЕ/л про�
тив (0,69 ± 0,09) МЕ/л в контроле. Оставался повы�
шенным уровень АсАТ — (1,22 ± 0,13) против
(1,40 ± 0,1) МЕ/л. Несколько повысилась концентра�
ция щелочной фосфатазы — (1,04 ± 0,14) против
(0,94 ± 0,09) МЕ/л. У всех больных, кроме одного па�
циента контрольной группы, уровень общего билиру�
бина снизился до нормальных показателей, состав�
ляя в среднем (13,5 ± 2,7) против (26,3 ± 2,5)
мкмоль/л. Таким образом, проведенное лечение
больных циррозом печени, включающее «Легалон»,
дало положительный эффект.

Следует отметить, что применение препарата «Ле�
галон» заметно улучшает как клинические, так и ла�
бораторно�инструментальные показатели функции
печени при различной патологии (рис. 3) по сравне�
нию с контрольными группами пациентов.

«Легалон» повышает эффективность лечения стеа�
тогепатита, алкогольного и токсичного гепатитов. Его
гепатопротекторные свойства позволяют применять
его в лечении вирусных гепатитов, а также цирроза
печени, заметно улучшая течение этих заболеваний.

Выводы
1. Применение «Легалона» в лечении хронических

заболеваний печени различного генеза является уни�
версальным, так как позволяет охватить основные
звенья патогенеза, оказывая мембраностабилизиру�
ющий, антиоксидантный, репаративный, противовос�
палительный, антифибротический и другие эффекты.

2. Применение «Легалона» при различных заболе�
ваниях печени заметно улучшает их клиническое те�
чение, нормализует биохимические показатели, ха�
рактеризующие синдромы цитолиза, холестаза.

3. Использование в лечении стеатогепатита, ток�
сического и алкогольного гепатитов гепатопротек�
торных комплексов, включающих «Легалон», спо�
собствует обратному развитию клинических и лабо�
раторных показателей гепатита и их нормализации у
большинства больных.

Рис. 3. Динамика основных клинико!лабораторных показателей у больных хроническим гепатитом,
получавших «Легалон», в сравнении с контрольной группой 
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«ЛЕГАЛОН» У ТЕРАПІЇ ХРОНІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ПЕЧІНКИ  
Ю.М. Степанов, В.І. Залевський
Наведено результати вивчення ефективності препарату «Легалон» у лікуванні хронічних захворювань печінки
(стеатогепатит, алкогольний та вірусний гепатит, цироз печінки). Дослідження, проведені у 103 хворих, свід�
чать, що включення «Легалону» як гепатопротектора до комплексної терапії сприяє зворотному розвитку клі�
нічних проявів хронічних захворювань печінки та поліпшує лабораторні показники цитолізу та холестазу.

LEGALON IN THE TREATMENT OF CHRONIC LIVER DISEASES
Yu.M. Stepanov, V.I. Zalevskiy
The article presents the results of investigation of the efficiency of Legalon in the treatment of chronic liver diseases
(steatohepatitis, alcohol and viral hepatites, liver cirrhosis). The investigation performed on 103 patients showed
that inclusion of Legalon as hepatoprotector to the complex therapy resulted in the reverse development of clinical
signs of liver diseases and improved the laboratory parameters of cytolysis and cholestasis.


