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Всовременной патогенетической терапии забо�
леваний печени широкое применение нахо�

дят лекарственные средства, способствующие
восстановлению ее гомеостаза, повышению ус�
тойчивости к агрессивным факторам, нормализа�
ции функциональной активности и стимуляции
регенераторных процессов. Эти средства принято
объединять в группу гепатопротекторов. Среди
них особое место занимают препараты на основе
эссенциальных фосфолипидов (ЭФЛ), которые
являются источником полиненасыщенных жир�
ных кислот, в первую очередь линолевой. Пос�
ледняя поступает в организм человека только с
пищей, превращаясь в процессе метаболизма в
другие полиненасыщенные жирные кислоты.

Определение «эссенциальные» отображает
значение фосфолипидов как незаменимых фак�
торов функционирования всех, без исключения,
соматических клеток. В условиях любой пато�
логии печени пул ЭФЛ, как правило, истощен в
большей или меньшей степени, и его необходи�
мо восполнять. В начале прошлого века пациен�
там с желудочно�кишечными заболеваниями
рекомендовали диету с высоким содержанием
белка, ЭФЛ и витаминов. Однако, хотя ЭФЛ
содержатся в некоторых продуктах питания
(яйцах, печени, мясе, семенах подсолнечника,
кукурузы, соевых бобах и др.), концентрация
ЭФЛ в них недостаточна для лечебных целей
[9]. В настоящее время ЭФЛ являются наибо�
лее часто назначаемыми гепатопротекторами.
Одним из препаратов на основе ЭФЛ, хорошо
зарекомендовавшим себя в клинической прак�
тике, является «Эссливер Форте».

В данном обзоре приведена характеристика па�
тологических процессов при заболеваниях пече�
ни, а также рассмотрены возможности их кор�
рекции с помощью «Эссливер Форте».

Патологические реакции, 
возникающие в печени в ответ 
на действие повреждающих факторов
В печени происходит метаболизм всех чуже�

родных веществ (ксенобиотиков). Эта функция
изначально предполагает воздействие на гепато�
циты множества токсигенных факторов. Неза�
висимо от повреждающего фактора формирует�
ся ограниченное количество патологических ре�
акций, основными из которых являются жиро�
вой гепатоз (стеатоз), некроз, фиброз (цирроз),
канцерогенез [5]. При этом в патологический
процесс вовлекаются в основном три морфоло�
гические структуры: гепатоцит, где накаплива�
ются продукты метаболизма (липиды и др.);
пространство Диссе, где при активации звездча�
тых клеток Ito формируются участки соедини�
тельной ткани и клетки Купфера — макрофаги,
участвующие в реализации воспалительных и
иммунопатологических процессов.

Жировой гепатоз представляет собой накоп�
ление в клетках печени триглицеридов (ТГ).
Это состояние возникает при поступлении в пе�
чень большого количества свободных жирных
кислот (СЖК), которые являются субстратом
для их синтеза. Избыток СЖК возникает за
счет их высокого содержания в пище, высво�
бождения при липолизе эндогенной жировой
ткани или интенсивном синтезе в результате
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метаболизма повышенного количества глюкозы
и алкоголя. Необходимо обратить внимание,
что здесь имеет значение не только алкоголь,
который поступает в организм извне, но и опре�
деленное количество этанола, образующегося
эндогенно в кишечнике при сбраживании угле�
водов. Синтезированные в гепатоците ТГ выво�
дятся из клеток в составе липопротеинов очень
низкой плотности (ЛПОНП). Поэтому сниже�
ние синтеза и/или секреции ЛПОНП приводит
к внутриклеточному накоплению жира [12].
Напомним, что водорастворимые лекарства или
эндогенные метаболиты обычно быстро экскре�
тируются в мочу или желчь. Однако при высо�
ких концентрациях ТГ в гепатоците выделение
желчи замедляется, снижается активность
ГМК�КоА редуктазы и 7�гидроксилазы, а, сле�
довательно, и скорость образования желчных
кислот, которые являются конечным продуктом
преобразований холестерина. Что касается жи�
рорастворимых веществ, то они, как правило,
накапливаются в клетках организма. Следова�
тельно, при гепатозе токсичность ксенобиоти�
ков, в том числе лекарств, как и собственных
метаболитов будет возрастать. Жировая ткань
продуцирует ряд субстанций, которые снижают
чувствительность гепатоцитов и других клеток
к инсулину — СЖК, фактор некроза опухолей
TNF�α (также усиливает активизацию клеток
Купфера), лептин, адипонектин, кортизол, сти�
мулирующий неоглюкогенез и ингибирующий
утилизацию глюкозы. Кроме того, скопление
жира в гепатоцитах в виде мелких или крупных
капель приводит к оттеснению и сдавлению ор�
ганелл клетки, растяжению и повреждениям
мембран печеночных клеток.

Основным механизмом развития воспали�
тельно�некротических процессов в печени (стеа�
тогепатита) считают усиление перекисного
окисления липидов (ПОЛ), высокоактивным
субстратом которого являются СЖК. Активиза�
ция ПОЛ с большим количеством свободных
радикалов приводит к набуханию митохондрий,
ломкости лизосом, нарушению целостности
клеточных мембран, нарушению работы мемб�
ранозависимых транспортных систем гепатоци�
та и, как следствие, к накоплению токсических
промежуточных продуктов, стимулирующих
коллагенообразование [13]. Не менее важным
механизмом, чем активизация ПОЛ, является
избыточный бактериальный рост в кишечнике,
выявляющийся в 80 % случаев заболеваний пе�
чени. Поступление с портальным кровотоком
микробов, бактериальных липосахаридов и ток�
синов из кишечника приводит к эндотоксемии,
что, с одной стороны, вызывает избыточную

продукцию провоспалительных цитокинов, а с
другой — активизирует клетки Купфера с выде�
лением гепатотоксичных цитокинов. Дополни�
тельный гепатотоксический эффект при избы�
точном бактериальном росте вызывается увели�
чением продукции алкоголя в кишечнике и пос�
туплением его в печень [11].

Активизация продуктами ПОЛ звездчатых
клеток Ito вызывает их пролиферацию и запуск
каскада процессов образования фиброзной тка�
ни. В результате происходит избыточное накоп�
ление соединительной ткани в пространствах
Диссе и перицеллюлярно, что является шагами
фиброза печени. Образовавшиеся при гибели ге�
патоцитов жировые депозиты сливаются в кис�
ты, которые механически сдавливают печеноч�
ные сосуды, нарушая отток и вовлекая в воспа�
лительный процесс печеночные вены. Становле�
ние перивенулярного фиброза, в свою очередь,
ведет к развитию портальной гипертензии. На
завершающем этапе сдавление печеночных вен
вызывает ишемические некрозы, коллабирова�
ние печеночных долек, образование соедини�
тельнотканных септ и формирование цирроза
печени.

Любое поражение печени 
проходит через нарушения метаболизма
липидов в гепатоците
Липиды накапливаются в печени при наруше�

нии обмена веществ: инсулинорезистентность,
сахарный диабет 2�го типа, ожирение, подагра,
гиперлипидемия, гипотиреоз, гипертиреоз, син�
дром Кушинга, болезнь Вильсона — Коновалова
и др. В качестве повреждающих агентов часто
выступают алкоголь и другие химические суб�
станции, воздействие лекарственных веществ
(кортикостероидов, эстрогенов, амиодарона, тет�
рациклина, салицилатов, вальпроата натрия и
др.), фитотоксинов, токсинов грибов. Сущест�
венными отягощающими факторами для этой
группы или самостоятельной причиной метабо�
лических изменений в печени могут быть пато�
логические изменения процессов пищеварения
при заболеваниях поджелудочной железы и тон�
кой кишки, синдроме мальабсорбции любого ге�
неза, желудочных и тонкокишечных анасто�
мозах, избыточном питании, голодании, паренте�
ральном питании, синдроме избыточного бакте�
риального роста в кишечнике.

Еще одну значительную группу факторов
представляют практически любая длительно
существующая инфекция, а также состояния,
приводящие к кислородной недостаточности.
Жировой гепатоз развивается при вирусном ге�
патите С, язвенном колите, болезни Крона, ту�
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беркулезе, анемии, сердечно�сосудистой и ды�
хательной недостаточности и др. [11]. В наибо�
лее резкой форме с пагубным действием гипок�
сии сталкиваются при реперфузии ишемизиро�
ванной печени. Печень донора может храниться
в специальном растворе не более 8—10 ч, в отли�
чие от почки, которая выдерживает консерва�
цию в течение 2 сут [5].

Возможной причиной гепатоза является также
беременность.

Таким образом, практически весь спектр забо�
леваний печени проходит через нарушения мета�
болизма липидов в гепатоците и накопления их в
печеночной клетке, что является пусковым фак�
тором усиления процессов ПОЛ с развитием
некрозов печеночных клеток.

Жировой гепатоз требует внимания
Поражение печени — достаточно распростра�

ненная патология, которая занимает существен�
ное место в структуре заболеваемости населения
развитых стран. По данным ВОЗ, в мире более
2 млрд людей страдают заболеваниями печени, их
количество в 100 раз преобладает над распрост�
раненностью инфекции вирусом иммунодефи�
цита человека. Смертность пациентов с патоло�
гией печени за последние 20 лет возросла вдвое.

В Украине за последние 10 лет распространен�
ность хронических гепатитов и циррозов печени
увеличилась не менее чем в 2,5 раза. Так, в насто�
ящее время только на диспансерном учете в Ук�
раине состоит более 280 тыс. больных хроничес�
ким гепатитом различной этиологии (652 на
100 тыс. населения) и более 40 тыс. больных
циррозом печени (128 на 100 тыс. населения).
Резкому увеличению количества больных с
хроническими заболеваниями печени способ�
ствовали увеличение уровня заболеваемости
вирусными и токсическими (алкогольными и
медикаментозными) гепатитами, а также су�
щественный рост количества больных с ожире�
нием и сахарным диабетом, которые являются
основной причиной развития неалкогольной
жировой болезни печени.

Как самостоятельное поражение печени жиро�
вой гепатоз встречается у одного из 3 человек. По
данным статистики, в Европе и США распрост�
раненность неалкогольной жировой болезни пе�
чени составляет от 5 до 20 % населения, при этом
у 2—3 % человек наблюдается бессимптомное те�
чение стеатогепатита. При ожирении жировой
гепатоз наблюдается фактически во всех случа�
ях, у 30 % пациентов диагностируют стеатогепа�
тит, который примерно у 20—25 % больных
трансформируется в цирроз печени и является
причиной смерти до 10 % случаев.

Факторы риска прогрессирования 
жирового гепатоза
Особое внимание следует уделять триггерным

факторам, способствующим прогрессированию
патологического процесса в печени: инсулиноре�
зистентность (основной независимый фактор
развития фиброза), возраст старше 45 лет, индекс
массы тела более 30 кг/м2, висцеральный тип
ожирения, женский пол, соотношение АСТ/АЛТ
более 1, гепатит С [7].

Возможности замедления развития 
жирового гепатоза
Прежде всего необходимо исключить или ос�

лабить влияние факторов, вызывающих жиро�
вой гепатоз. Поэтому важно выявить причину
поражения печени и проводить соответствую�
щую этиологическую терапию. Например, при
ожирении целесообразны снижение массы тела,
модификация образа жизни. Адекватная физи�
ческая нагрузка увеличивает энергозатраты, спо�
собствуя разрешению жирового гепатоза. По ре�
комендации эндокринолога можно использовать
препараты, влияющие на углеводный обмен
(метформин, баета).

Существенное значение имеет диета. Пациен�
там назначают диету с высоким содержанием
животного белка (100—120 г/сут), обогащенную
липотропными продуктами (творог, гречневая,
пшеничная, овсяная крупы), витаминами и мик�
роэлементами. Ограничивают поступление с пи�
щей нейтральных жиров, глюкозы, полностью
исключают алкоголь, жаренные, маринованные
и копченые блюда [15].

Для улучшения переваривания пищи назнача�
ют ферментные препараты без желчных кислот.
Их можно назначать длительно 1—2 раза в 1 сут
в зависимости от степени нарушения процессов
пищеварения. При синдроме избыточного бакте�
риального роста в кишечнике проводят курсы
кишечных антисептиков, которые не должны
всасываться и обладать гепатотоксичным дей�
ствием. Препаратами выбора являются ципро�
флоксацин, сульгин, «Фталазол» и др. Одновре�
менно с кишечными антисептиками рекоменду�
ют препараты, стимулирующие рост нормальной
микрофлоры, например, лактулозу [11]. Учи�
тывая то, что многие лекарственные препараты
обладают гепатотоксичностью, следует отрегу�
лировать их прием.

Исходя из патогенеза жирового гепатоза, целе�
сообразно использовать гепатопротекторы, обла�
дающие мембраностабилизирующим и антиокси�
дантным эффектами, а также способные редуци�
ровать до минимума содержание в гепатоците
СЖК, глюкозы, алкоголя, повысить содержание
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в клетках аминокислот, ЭФЛ и коферментов, не�
обходимых для синтеза апопротеинов и ЛПОНП,
блокировать фиброгенез. Решение этих задач
полностью обеспечивают ЭФЛ.

Важнейшие функции ЭФЛ в клетках
ЭФЛ принадлежат к классу высокоспециализи�

рованных липидов. Из них наибольшее значение
имеют фосфатидилхолин (лецитин), фосфатидил�
этаноламин (кефалин), фосфатидилсерин и фос�
фатидилинозит. ЭФЛ составляют до 65 % состава
клеточных мембран и мембран органелл клеток
человека. ЭФЛ определяют молекулярную осно�
ву функционирования мембран, обеспечивая ори�
ентацию белковых компонентов (рецепторов,
белков ионных каналов, ферментов, группоспеци�
фических белков и др.). С участием ЭФЛ образу�
ются надмолекулярные транспортные формы ли�
пидов крови — липопротеины. В их состав, кроме
ЭФЛ, входят триглицериды, холестерин и его
эфиры, жирорастворимые витамины и белковые
компоненты — аполипопротеины. ЭФЛ являются
источником биологически активных веществ
(фосфора, холина, полиненасыщенных жирных
кислот), которые участвуют во многих механиз�
мах обмена веществ. ЭФЛ участвуют в формиро�
вании дыхательных цепей митохондрий, влияя та�
ким образом на энергетический обмен клетки [2]. 

Основные функции ЭФЛ
Мембранопротективная:

· oбеспечивает текучесть мембран клетки и ее
органелл;

· участвует в репарации гепатоцитов путем
встраивания молекул ЭФЛ в поврежденные
участки мембран клетки и ее органелл.

Антиоксидантная:
· уменьшает окислительный стресс за счет пред�

отвращения окисления жира в печени.

Антифибротическая:
· способствует регрессии фиброза, активизируя

коллагеназу и препятствуя трансформации
звездчатых клеток Ito в коллагенпродуци�
рующие.

Противовоспалительная:
· уменьшает синтез провоспалительных цитоки�

нов (TNF�α, IL�1β).

Причины истощения пула ЭФЛ 
при заболеваниях печени
Большинство ЭФЛ не накапливаются в орга�

низме и находятся в небольшом, строго регла�
ментируемом количестве. Основным местом
синтеза ЭФЛ является печень и стенка кишеч�

ника. В плазму крови ЭФЛ попадают из кишеч�
ника путем транспорта хиломикронами или в
составе ЛПОНП.

При жировом гепатозе и стеатогепатите наб�
людается быстрое разрушение ЭФЛ за счет вов�
лечения их в реакции ПОЛ. В этих условиях воз�
никает дезорганизация системы клеточных мем�
бран (внешней и мембран эндоплазматического
ретикулума и органелл), что приводит к угнете�
нию и разобщению ферментных систем синтеза
ЭФЛ. Отчуждение ферментных систем от фос�
фолипидных субстратов наблюдается также при
избыточном поступлении алкоголя. При этом
активность ферментных систем направляется на
биотрансформацию этанола.

Одной из причин может быть алиментарная не�
достаточность ЭФЛ и компонентов, необходи�
мых для их эндогенного синтеза (незаменимые
жирные кислоты, холин и пр.), что связано с огра�
ничением потребления определенных пищевых
продуктов и нарушениями процесса пищеваре�
ния при заболеваниях печени. Немаловажную
роль играет также сопутствующий дефицит вита�
минов, которые используют в коферментных
группах ферментных систем. Например, витамин
В1 в своей фосфорилированной форме — тиамин�
дифосфат — является коферментом кокарбокси�
лазы; витамин В2 в коферментной форме пред�
ставлен в виде рибофлавинмононуклеотида или
рибофлавинаденозиндинуклеотида ФАД; вита�
мин РР переходит в коферментную форму НАД
никотинамидаденозиннуклеотид и др.

Доказательная медицина 
по поводу эффективности ЭФЛ
Преимущество при лечении какой�либо пато�

логии следует отдавать препаратам с доказанной
эффективностью и безопасностью. В отличие от
других гепатопротекторов в отношении эффек�
тивности ЭФЛ имеется достаточная доказатель�
ная база [6].

К концу 2001 г. действие ЭФЛ было изучено
на фармакологических моделях химической и
лекарственной интоксикации in vivo, таких как
хроническая интоксикация тетрахлоридом угле�
рода, этанолом или органическими растворите�
лями, а также парацетамолом, тетрациклином и
индометацином. Было выполнено 106 экспери�
ментов с 30 различными типами моделей на 7
различных видах животных, которые показали
следующее. При оценке электронно�микроско�
пических признаков выявили нормальные или в
основном восстановленные структуры клеточ�
ных мембран. При морфологическом изучении
биоптатов печени установлено отсутствие или
уменьшение жировой дистрофии клеток печени,
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некроза гепатоцитов. Были отмечены усиление
регенерации клеток печени и уменьшение обра�
зования соединительной ткани. Зарегистриро�
ваны значимые улучшения биохимических по�
казателей продуктов ПОЛ, активности печеноч�
ных трансаминаз, холинэстеразы, сывороточ�
ных липидов.

В этот же период были также опубликованы
результаты 186 клинических испытаний с при�
менением ЭФЛ. Среди них выполнены: 18 двой�
ных слепых исследований; 132 исследования,
проведенные в целях оценки 3 групп критериев
(субъективные, клинические и биохимические);
42 исследования, дополнительно оценивавшие
гистологические признаки; 4 исследования, в ко�
торых были использованы дополнительно ко
всем перечисленным выше критериям элек�
тронно�микроскопические признаки. 15 иссле�
дований выполнены на новорожденных и детях.
Общее количество пациентов составило более 11
тыс. Препараты ЭФЛ применяли в дозе 525—
2700 мг/сут со степенью очистки фосфатидилхо�
лина 72—76 % и 2700—6000 мг со степенью
очистки фосфатидилхолина 92—96 %. Продол�
жительность лечения составляла от нескольких
недель при внутривенном введении до 5 лет при
пероральном приеме. Основными показаниями к
назначению ЭФЛ были: острый вирусный гепа�
тит, хронический гепатит, жировая дистрофия
печени, токсическое повреждение печени и цир�
роз печени.

Важные выводы были сделаны по итогам мно�
гоцентрового рандомизированного двойного
слепого плацебоконтролируемого исследования
по изучению эффективности применения α�ин�
терферона и ЭФЛ при лечении хронических ге�
патитов В и С, которые Niderau и соавторы опуб�
ликовали в 1998 г. В работе участвовали 32 ис�
следовательских центра Германии, Австрии,
Польши и Чехии. Пролечены 176 пациентов
(22/25 с хроническим вирусным гепатитом В и
70/59 с хроническим вирусным гепатитом С).
Базисная терапия включала подкожное введение
α�интерферона в дозе 5 млн МЕ при вирусном ге�
патите В и 3 млн МЕ — при вирусном гепатите С
3 раза в 1 нед продолжительностью 24 нед. В ка�
честве дополнительной терапии использованы
ЭФЛ в дозе 1,8 г/сут (2 капсулы) 3 раза в 1 сут
или аналогичной дозы плацебо. Пациенты, отве�
тившие на интерферонотерапию, получали ЭФЛ
или плацебо еще в течение 24 нед. По окончании
курса лечения значительно снизилась активность
аланинаминотрансферазы у пациентов, допол�
нительно принимавших ЭФЛ. Положительный
эффект был наиболее выражен при лечении хро�
нического вирусного гепатита С. Больные, отве�

тившие на лечение α�интерфероном в сочета�
нии с ЭФЛ, составили 71,4 %. Среди пациентов,
принимавших α�интерферон с плацебо, ответ на
лечение наблюдался лишь в 50,9 % случаев.
Приведенные результаты позволили сделать
клинически важные выводы: при сочетании ин�
терферонотерапии с курсом ЭФЛ улучшается
переносимость антивирусного лечения; повы�
шается вероятность ответа на лечение, особенно
при хроническом вирусном гепатите С; снижа�
ется частота рецидивов после окончания анти�
вирусного лечения.

Преимущества «Эссливер Форте» 
по сравнению с другими препаратами ЭФЛ
«Эссливер Форте» является одним из препа�

ратов, содержащих ЭФЛ (300 мг). Отличитель�
ная его особенность заключается в том, что он
содержит несколько видов ЭФЛ (фосфатидил�
холин, фосфатидилэтаноламин, фосфатидилсе�
рин, фосфатидилинозитол), витамины группы В
(6 мг тиамина мононитрата, 6 мг рибофлавина,
6 мг пиридоксина гидрохлорида, 6 мкг цианоко�
баламина), витамин РР (30 мг никотинамида),
витамин Е (6 мг токоферола ацетата).

Такой состав важен с нескольких позиций [8].
Во�первых, мембраны клеток и органелл поли�
компонентны по составу ЭФЛ. Каждая фракция
ЭФЛ имеет функциональное значение и оказы�
вает разнонаправленное действие на мембран�
ные процессы клеток. Готовая лекарственная
форма, содержащая ЭФЛ различных функцио�
нальных классов, максимально быстро покрыва�
ет имеющийся дефицит. Гепатопротективное
действие достигается путем непосредственного
встраивания молекул ЭФЛ в фосфолипидный
бислой мембран поврежденных гепатоцитов, что
приводит к восстановлению его барьерной функ�
ции. Во�вторых, при одновременном поступле�
нии в организм многокомпонентной фосфоли�
пидной смеси с коферментами облегчается син�
тез ЭФЛ, отвечающий потребностям клеток,
поскольку коферменты способствуют реакциям
превращения ЭФЛ друг в друга. Особенно это
важно для гепатоцитов, где биосинтез ЭФЛ про�
исходит наиболее интенсивно. Сочетание ЭФЛ
и витаминов группы В позволяет усиливать в ге�
патоците синтез ЛПОНП, обеспечивающего вы�
ведение ТГ из клетки и таким образом способ�
ствующего разрешению жировой инфильтрации
печени. Кроме того, витаминный состав оказы�
вает дополнительное антиоксидантное действие,
защищая мембраны гепатоцитов от токсичных
продуктов ПОЛ. Витамины позволяют также
устранить астенический синдром, улучшая тем
самым качество жизни пациентов.
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Показания к применению «Эссливер Форте»
при заболеваниях печени. Дозы. 
Продолжительность терапии
Показаниями к применению «Эссливер Фор�

те» являются жировой гепатоз, алкогольные и
неалкогольные стеатогепатиты, лекарственные,
токсические, холестатические и вирусные пора�
жения печени (в дополнение к этиотропной те�
рапии), поражения печени при различных мета�
болических нарушениях в организме, циррозы
печени [7].

Препарат назначают по 2 капсулы после еды 2—
3 раза в 1 сут курсом 3 мес. Назначение «Эссли�
вер Форте» необходимо начинать как можно
раньше, при первых клинических признаках па�
тологии печени, изменениях лабораторных кри�
териев и/или появлении первых ультразвуковых
признаков заболевания вместе с анамнестичес�
кими и субъективными данными. Если на данном
этапе патологического процесса начато адек�
ватное лечение, изменения обратимы. «Эссливер
Форте» очень эффективен для профилактики и
лечения жирового гепатоза, терапия препаратом
при этом должна включать не менее 2 курсов про�
должительностью 2—3 мес в течение года [11].

Особое внимание необходимо уделить разре�
шению жирового гепатоза перед назначением ан�
тивирусной терапии, которая может из�за подоб�
ного состояния печени оказаться неэффектив�
ной. Оптимальным в таких случаях является
курс лечения препаратом «Эссливер Форте» в
течение 3 мес. При лечении цирроза существует
опасность гипервитаминоза, поэтому в таких
случаях лучше использовать курсы лечения про�
должительностью до 1 мес [11].

Клинические исследования подтвердили эф�
фективность препарата «Эссливер Форте» как
при заболеваниях печени, так и при реактивных
ее поражениях (при системных заболеваниях,
метаболическом синдроме и др.) [1, 3, 10].

Возможности взаимодействия 
«Эссливер Форте» с другими препаратами
ЭФЛ, восстанавливая мембраны гепатоцитов,

тем самым способствуют сохранению активнос�
ти ферментных комплексов, локализованных в
плазматических мембранах. Считают, что при

алкогольной патологии особо значима реакция
превращения фосфатидилэтаноламина в фосфа�
тидилхолин, в которой коферментную роль игра�
ет S�аденозилметионин. Поэтому в схемах лече�
ния алкогольной болезни печени рекомендуют
использовать одновременно и препараты ЭФЛ, и
S�аденозилметионин или любой иной источник
метильных групп (например, метионин) в целях
усиления образования фосфатилхолина [14].

В основе одного из механизмов возникнове�
ния желчнокаменной болезни лежит дефицит
ЭФЛ, приводящий к изменению биохимичес�
кого состава желчи, снижению ее текучести и,
как следствие, — к камнеобразованию. Приме�
нение препаратов, содержащих ЭФЛ, совмес�
тно с препаратами УДХК помогает более эф�
фективно регулировать активность желчных
солей к выделению холестерина, препятствует
образованию желчных камней и улучшает ли�
потропный эффект [4].

Как было указано выше, применение ЭФЛ на
фоне стандартной антивирусной терапии по по�
воду гепатита С и В значительно повышает эф�
фективность лечения. Применение комбинации
ЭФЛ и статинов при неалкогольных стеатозах и
стеатогепатитах позволяет повысить эффекты
статинотерапии по нормализации метаболизма
липидов и улучшить морфофункциональное
состояние печеночной паренхимы.

Анализ литературы позволяет утверждать, что
ЭФЛ используются не только для терапии забо�
леваний печени, но и в составе комплексной тера�
пии ряда заболеваний. Для оптимизации лечения
большинства патологических состояний, проте�
кающих с возможным дефицитом, нарушением
синтеза или транспорта ЭФЛ, возникает необхо�
димость во включении в состав комплексной те�
рапий готовых препаратов, содержащих ЭФЛ.
Так, показана эффективность ЭФЛ в неврологии
(при тардивных дискинезиях, болезни Альцгей�
мера), для снятия физического утомления, пси�
хоэмоционального напряжения, в косметологии,
дерматологии (лечение псориаза) и др. [2].

Таким образом, «Эссливер Форте» занимает
достойное место в патогенетической терапии за�
болеваний печени, обеспечивая стабилизацию
процессов ее жировой инфильтрации.
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М.Б. Щербиніна

Можливості застосування «Есслівер Форте»
в лікуванні захворювань печінки
Надано характеристику патологічних процесів при захворюваннях печінки, чинників, що викликають
прогресування жирового гепатозу, та продемонстровано можливості затримки розвитку несприятливих
результатів. Розглянуто біологічну роль есенціальних фосфоліпідів (ЕФЛ), причини виснаження пулу
ЕФЛ при патології печінки, наведено доказову базу ефективності препаратів ЕФЛ. Показано можливості
корекції морфофункціонального стану печінки за допомогою «Есслівер Форте». Обговорюються перева�
ги «Есслівер Форте» в порівнянні з іншими препаратами ЕФЛ, можливості поєднання при проведенні
комплексної терапії з препаратами різних груп, дози, тривалість терапії. Зроблено висновок, що «Есслі�
вер Форте» посідає гідне місце в патогенетичній терапії захворювань печінки.

M.B. Shcherbinina

Possibilities of the use of Essliver Forte 
in the treatment of liver diseases
The review presents the characteristics of pathologic processes in patients with liver diseases, the factors induc�
ing the progression of liver steatosis and possibilities of the delay of unfavorable outcomes development. The
biological role of essential phospholipids (PL), reasons of exhaustions of PL in patients with liver diseases has
been examined, and the evidential basis of PL drugs efficiency has been presented. The possibilities of correction
of morphofunctional state of liver using Essliver Forte There have been shown. The advantages of Essliver Forte
comparing to other PL drugs, the possibilities of combination with drugs from different groups, dosage and
durance of treatment have been discussed. It has been concluded that Essliver Forte plays an important role in
the pathogenetic therapy of liver diseases.
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