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Заболевания печени остаются одним из слож-
ных разделов внутренней медицины, несмот-

ря на достижения современной науки и практи-
ки. Их высокая распространенность, неспеци-
фичность клинических проявлений, отсутствие 
возможности этиологической верификации обус-
ловливают трудности в диагностике и лечении.

Болезни печени занимают одно из первых мест 
по распространенности и в настоящее время яв-
ляются пятой по частоте причиной смертности 
населения во многих развитых странах. Рост за-
болеваемости хронической патологией печени 
называют «второй эпидемией нашего века» по-
сле «эпидемии» сердечно-сосудистой патологии.

По данным ВОЗ, хроническими диффузными 
заболеваниями печени страдает 30 % населения 
планеты. В последние 10 лет в Украине отмеча-
ется существенный рост патологии печени: рас-
пространенность хронического гепатита увели-
чилась в 2,2 раза, цирроза печени — на 60 %.

В этиологической структуре болезней печени, 
помимо метаболических, аутоиммунных, лекар-
ствен но-индуцированных, токсических и гене-
тических факторов, все большее значение при-
обретают пристрастия и зависимости современ-
ного человека — злоупотребление алкоголем, 
психостимуляторами, нарушения пищевого по-
ведения (переедание), «эпидемия ожирения», 

употребление генетически модифицированных 
организмов (ГМО) на фоне роста распростра-
ненности гепатотропных вирусов и вирусных 
микст-инфекций. Нередко у одного и того же 
больного имеются несколько факторов, что 
ускоряет прогрессирование заболевания печени.

Независимо от причин заболевания выделяют 
основные стадии развития хронических заболе-
ваний печени (ХЗП): стадия хронического гепа-
тита, фиброза и стадия цирроза печени. Совре-
менные представления о формировании фибро-
за печени и методы его диагностики (неинвазив-
ные маркеры фиброза, эластометрия печени) 
позволяют в большинстве случаев предотвра-
тить его трансформацию в цирроз.

В связи с бесконтрольным применением раз-
личных препаратов увеличилась частота лекар-
ственных форм хронических заболеваний печени.

Доля лекарственных поражений печени состав-
ляет около 10 — 28 % всех побочных реакций орга-
низма, связанных с применением фармакологиче-
ских препаратов. Постоянно расширяется спектр 
медикаментозных средств, вызывающих пораже-
ния печени. Практически любой лекарственный 
препарат оставляет в ней «метаболический след» 
с возможным развитием лекарственного гепатита 
и других поражений печени (митохондриальная 
цитопатия, НПВП-ассоции ро ван ная гепатопатия, 
лекарственно-индуци ро ван ный фиброз печени, 
лекарственный канальцевый холестаз, лекарст-
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вен но-ин ду ци рованный склерозирующий холан-
гит, лекар ст венно-инду ци ро ван ный билиарный 
сладж и другие заболевания).

Среди механизмов патогенеза лекарственного 
поражения печени важное значение имеют пере-
кисное окисление липидов (ПОЛ), денатурация 
белков, истощение запасов АТФ, нарушение 
функций митохондрий, образование свободных 
радикалов и гаптенов.

Характерными признаками лекарственного 
гепатита является увеличение размера митохонд-
рий и появление митохондрий с вакуолизиро-
ванным матриксом, что обусловлено развитием 
митохондриальных цитопатий.

Вирусные гепатиты относятся к числу заболе-
ваний, которые протекают длительно и зачастую 
бессимптомно. При отсутствии своевременного 
лечения наблюдается быстрая манифестация за-
болевания с развитием вирусного цирроза или 
гепатоцеллюлярной карциномы.

По данным ВОЗ (2010), алкоголизм занимает 
третье место в структуре причин смерти, уступая 
только злокачественным новообразованиям и 
сердечно-сосудистым заболеваниям.

К факторам, влияющим на формирование ал-
когольной болезни печени, относят социально-
бытовые факторы, дозу, длительность, тип и ха-
рактер потребления алкоголя, пол, этническую 
принадлежность, наличие ассоциированных фак-
торов риска (ожирение, дефицит массы тела, пе-
регрузка железом, сочетанное инфицирование 
одним или несколькими гепатотропными вируса-
ми, метаболический синдром), исходное состоя-
ние печени, генетическую предрасположенность.

Алкоголь как прямой гепатотоксичный агент 
является одним из ведущих этиологических фак-
торов поражения печени. Злоупотребление алко-
голем нарушает множество метаболических пу-
тей в печени и приводит к развитию алкогольной 
болезни печени. Избыточное образование аце-
тальдегида и жирных кислот приводит к умень-
шению активности митохондриальных фермен-
тов, разобщению процессов окисления и фосфо-
рилирования, снижению синтеза АТФ, усилению 
синтеза цитокинов (в частности трансформиру-
ющего фактора роста — TGF- ), что вызывает на-
рушение структурно-анато ми чес кой целостнос-
ти мембран гепатоцитов [3, 9, 15, 16, 20].

Актуальность проблемы неалкогольного 
стеа тогепатита (НАСГ) определяется его значи-
тельной распространенностью в популяции — 
от 14 до 28 %. НАСГ занимает 4-е место в струк-
туре причин хронического прогрессирующего 
поражения печени, значительно опережая ви-
русный гепатит В.

Одной из причин развития НАСГ является 
стеатоз печени (в общей популяции стеатоз вы-
являют у 10 — 24 % населения). Стеатоз пече-
ни  — это чаще всего доброкачественная патоло-
гия, которая может редуцировать при снижении 
избыточной массы тела и физических нагруз-
ках. У 10 — 15 % пациентов стеатоз печени пере-
ходит в НАСГ.

К другим причинам НАСГ относятся метабо-
лические факторы: ожирение (НАСГ в этой 
группе пациентов выявляют у 47 %), сахарный 
диабет (СД) 2 типа и гиперлипидемию, то есть 
заболевания, связанные с нарушением энергети-
ческого метаболизма.

Лечение хронических заболеваний печени не-
обходимо начинать на ранних стадиях развития 
патологического процесса в ней.

К основным принципам терапии хронических 
поражений печени, ассоциированных с повреж-
дающим действием алкоголя и нарушениями ме-
таболизма, относятся: алкогольная абстиненция, 
соблюдение режимных (дозированная физиче-
ская нагрузка, снижение избыточной массы тела) 
и диетических рекомендаций, отмена всех потен-
циально гепатотоксических средств, дифферен-
цированный подход к назначению патогенетиче-
ских препаратов с учетом доминирования этио-
логического фактора и активности патологиче-
ского процесса в печени — гепатопротекторов 
(антиоксидантов, способствующих восстановле-
нию структурно-функциональной целостности 
печеночных клеток, нормализации метаболиче-
ской, синтетической, дезинтоксикационной и 
энергетической функции печени). Рациональ-
ный выбор эффективных гепатопротекторов по-
зволит избежать полипрагмазии и минимизиро-
вать побочные эффекты проводимой терапии.

При НАСГ и алкогольном стеатогепатите 
(АСГ) назначают поликомпозиционные природ-
ные средства, являющиеся источником биологи-
чески активных веществ растительного проис-
хождения, обладающие широким терапевтиче-
ским спектром действия при нарушении основ-
ных функций печени и обеспечивающие опти-
мальные условия для полноценного функциони-
рования гепатобилиарной системы.

«Гепатовид» (Indian Herbs Research) — это 
растительный комплексный препарат с широ-
ким диапазоном фармакологического и терапев-
тического действия при поражении гепатобили-
арной системы. Он защищает печень от токсиче-
ского влияния компонентов пищи (ГМО), ин-
фекций, алкоголя и химических препаратов, 
экологических отрицательных влияний, экзо-
генных и эндогенных ксенобиотиков. «Гепато-
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вид» помогает сохранить аппетит, способствует 
пищеварению и нормализует антиоксидантную, 
детоксическую и метаболическую функции пе-
чени, стимулирует регенерацию поврежденных 
гепатоцитов, нормализует химический состав 
желчи и желчеотделение, облегчает выведение 
свободных радикалов из организма, улучшает 
процессы пищеварения, повышает аппетит, ока-
зывает противовоспалительное, мочегонное, 
спазмолитическое и послабляющее действие.

«Гепатовид» содержит стандартизированные 
экстракты международных признанных трав, из-
вестных своими гепатозащитными свойствами. 
Использование стандартизированных экстрак-
тов обеспечивает более высокую биодоступность 
активных компонентов, что способствует их бы-
строму и устойчивому действию в организме.

В состав «Гепатовида» входит: трава андрогра-
фиса (калмегх, Andrographis paniculata) — 105 мг, 
корень пикроризы (кутки, Picrorhiza kurroa, 
N.  Scrophulariiflora) — 75 мг, эклипта белая (вер-
безина, Eclipta alba) — 75 мг, бурхавия диффуз-
ная (Boerhavia diffusa) — 45 мг, азадирахта ин-
дийская (ним, маргоза, Azadirachta indica) — 
30 мг, паслен черный (Solanum nigrum) — 37,5 мг, 
кора арджуны (Terminalia arjuna) — 15 мг, амора 
(Aphanamixis rohituka, Amoora rohituka) — 15 мг, 
харитаки (Terminalia chebula) — 30 мг, дымянка 
индийская (рутка лекарственная, Fumaria offi ci-
nale) — 22,5 мг, оказывающие гепатопротектор-
ное, антиоксидантное, метаболическое, противо-
воспалительное, регенераторное, жаропонижаю-
щее, желчегонное, мочегонное, послабляющее, 
противопаразитарное действие, а также улучша-
ющие обмен веществ.

Препарат назначают по 1 капсуле (450 мг) 
дважды в сутки после приема пищи.

В литературе имеются сообщения о прове-
денных клинических исследованиях препарата 
«Гепатовид».

В. К. Синх (2000) из института Vallabhbhai 
Patel Chest университета Дели [4] сообщил о про-
веденном клиническом плацебоконтроли руемом 
исследовании в условиях двойной анонимности у 
62 произвольно выбранных пациентов с легоч-
ным туберкулезом, которым был назначен прием 
«Гепатовида» или плацебо в течение 45 дней ин-
тенсивной фазы лечения противотуберкулезны-
ми препаратами (ПТП). Дополнительно в иссле-
дование были включены 8 пациентов, у которых 
после приема ПТП возникла желтуха и которым 
отменили прием ПТП. «Гепатовид» назначали в 
дозе 1 капсула два раза в сутки. Снижение уровня 
сывороточного билирубина, АСТ, АЛТ и щелоч-
ной фосфатазы (ЩФ) было значимым в группе с 

дополнительным приемом «Гепатовида» по срав-
нению с группой, принимавших плацебо. Зачи-
тельное повышение содержания гемоглобина 
также было выявлено в группе пациентов, прини-
мавших «Гепатовид». В случае стабильной желту-
хи из-за назначения ПТП более быстрое выздо-
ровление отмечено у пациентов, получавших ле-
чение препаратом «Гепатовид». Все пациенты, 
принимавшие «Гепатовид», имели хорошее само-
чувствие, повышенный аппетит и прибавили в 
весе. Наличие в препарате травы харитаки, обла-
дающей послабляющим действием, способство-
вало восстановлению регулярной перистальтики 
кишечника и формированию стула. Данное ис-
следование выявило очевидное преимущество 
препарата «Гепатовид» в качестве составной час-
ти интенсивной фазы лечения ПТП с целью пред-
отвращения выраженной гепатотоксичности, что 
позволило минимизировать осложения и побоч-
ные эффекты от назначения стандартной проти-
вотуберкулезной терапии.

В докладе, представленном Н. Р. Бисвас и со-
авт. на XIII Международном конгрессе фармако-
логов, состоявшемся в Мюнхене в 1998 г., сооб-
щалось об исследовании эффективности «Гепа-
товида» у пациентов с острым вирусным гепати-
том. 40 взрослых пациентов обоего пола в воз-
расте от 14 до 50 лет, страдающих острым вирус-
ным гепатитом, были выбраны в произвольном 
порядке. Препарат «Гепатовид» или плацебо на-
значали по одной капсуле 2 раза в сутки в тече-
ние 15 дней. При лечении препаратом «Гепато-
вид» отмечены значительно меньшая потеря 
(р < 0,05) массы тела и быстрое (р < 0,05) восста-
новление клинических и биохимических показа-
телей по сравнению с группой плацебо. В группе 
больных, принимавших «Гепатовид», рецидив 
заболевания не зафиксирован [2].

А. К. Матур и соавт. (1988) было проведено 
клиническое исследование препарата «Гепато-
вид» на добровольцах в возрасте 20 — 40 лет в соот-
ветствии с положениями Хельсинкской деклара-
ции. Безопасность и переносимость лекарствен-
ной формы были достоверно подтверждены [14].

Естественное течение АСГ можно рассматри-
вать как стадию между алкогольным стеатозом и 
алкогольным фиброзом или как событие, насла-
ивающееся на любой стадии аккогольной болез-
ни печени. Поэтому ряд авторов данный этап за-
болевания описывают в виде двух форм: острого 
АГ (ОАГ) и хронического, или алкогольного, 
стеатогепатита АСГ — это морфологический ди-
агноз стеатоза и алкогольного гепатита с наличи-
ем или отсутствием лабораторных эквивалентов 
поражения печени.
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Ведущую роль в прогрессировании доброкаче-
ственной жировой инфильтрации печени, разви-
тии НАСГ и фиброза печени играет феномен ли-
потоксичности, который развивается при нару-
шении утилизации глюкозы как основного энер-
гетического субстрата. Липотоксичность являет-
ся характерным для инсулинорезистентности ре-
зультатом активации липолиза с образованием 
большого количества свободных жирных кислот 
(СЖК). На фоне стеатоза это создает предпосыл-
ки для активации ПОЛ, накопления высокоток-
сичного малонового диальдегида (МДА) и разви-
тия окислительного стресса (липотоксичность).

Цель исследования — изучить клиническую 
эффективность комплексного растительного ге-
патопротектора «Гепатовид» и влияние на течение 
алкогольного и неалкогольного стеатогепатита.

  
Под наблюдением находились 36 пациентов с 

хроническими поражениями печени (9 (37,5 %) 
мужичн и 15 (62,5 %) женщин с НАСГ умерен-
ной степени активности и 8 (66,6 %) мужчин и 
4 (33,3 %) женщины с АСГ) в возрасте от 28 до 62 
лет (средний возраст — (41,43 ± 3,72) года).

Критерии включения больных: установлен-
ный диагноз НАСГ и АСГ. У 8 (33,3 %) пациен-
тов с НАСГ имели место проявления метаболи-
ческого синдрома (ожирение, гипертоническая 
болезнь, СД 2 типа).

Критерии исключения: наличие вирусов гепа-
тита В, С, D, лекарственных и аутоиммунных по-
ражений печени, цирроза печени.

Верификация диагноза НАСГ и АСГ основы-
валась на сборе анамнеза (с указанием на упо-
требление алкоголя в дозах, превышающих раз-
решенные ВОЗ), данных физикального осмотра 
(наличие алкогольных стигм), исключении мар-
керов вирусов гепатита В, D, С и аутоиммунных 
маркеров, результатах гемограммы. Для оценки 
функционального состояния печени проводили 
биохимические исследования сыворотки крови: 
определение содержания АСТ, АЛТ, -глута мил-
транс пептидазы (ГГТП), общего билирубина и 
его фракций, общего белка и его фракций, ЩФ, 
общего холестерина и липидограммы, сахара 
крови, показателей ПОЛ и антиоксидантной си-
стемы крови, выполняли фиброгастродуодено-
скопию и УЗИ органов брюшной полости,

Все пациенты на фоне диетических и режим-
ных рекомендаций, при необходимости — дезин-
токсикационной терапии («Реосорбилакт» у па-
циентов с АСГ) получали комплексный расти-
тельный гепатопротектор «Гепатовид» по 1 кап-
суле (450 мг) 2 раза в сутки после приема пищи.

Критерии эффективности лечения: динамика 
клинических проявлений, показателей ПОЛ/
АОЗ, данных ультразвукового исследования, ре-
зультаты биохимических методов исследования.

  
Среди пациентов с НАСГ большинство соста-

вили женщины — 15 (62,5 %), 9 из них с ожире-
нием І — ІІ степени, среди пациентов с АСГ — 
мужчины (8 (66,6 %)), что совпадает с данными 
других исследований.

В клинической картине НАСГ бессимптомное 
течение заболевания отмечено у 5 (20,8 %) паци-
ентов, что согласуется с данными других авторов 
и подтверждает неспецифичность клинической 
картины заболевания [11, 13, 19]. В клинической 
картине АСГ у 9 (75 %) пациентов доминирова-
ли проявления астеноневротического синдрома 
(повышенная раздражительность, слабость, сни-
жение мотивации, бессонница, снижение трудо-
способности).

Диспептический синдром был более выражен 
у пациентов с АСГ (у 7 (58,3 %)), что проявилось 
снижением толерантности к жирной, жареной 
пище и алкогольным напиткам, медикаментам 
(нестероидные противовоспалительные препа-
раты). Чувство дискомфорта, боль в животе, 
плохой аппетит, тошноту отмечали 50 % пациен-
тов с АСГ и 45,8 % пациентов с НАСГ.

При объективном обследовании у 10 (41,6 %) 
пациентов с НАСГ и у 9 (75 %) с АСГ выявили 
невыраженную субиктеричность склер. Алко-
гольные стигмы (одутловатость дица, рубероз 
щек, носа) отмечены у 33,3 % пациентов с АСГ. 
Телеангиэктазии были более выражены у паци-
ентов с АСГ — у 58,3 %.

Болевой синдром невыраженной интенсивнос-
ти в области правого подреберья отмечен у 
11 (45,8 %) пациентов с НАСГ, более выражен-
ная боль — у 8 (66,6 %) пациентов с АСГ. Пальпа-
торно гепатомегалия определялась у всех 36 па-
циентов — печень выступала из-под края ребер-
ной дуги на 2 — 3 см, что подтверждено при УЗИ 
органов брюшной полости. Спленомегалия вы-
явлена у 25 % пациентов с АСГ и у 5 % с НАСГ, 
что свидетельствовало о возможном формирова-
нии синдрома портальной гипертензии и цирро-
за печени в исходе АСГ и НАСГ (табл. 1).

Среди биохимических синдромов печени у па-
циентов с НАСГ преобладал цитолитический 
синдром: АСТ была повышена в 3,8 раза 
(р < 0,05), АЛТ — в 3,2 раза (табл. 2). У пациен-
тов с АСГ, помимо цитолитического синдрома с 
повышением ГГТП в 3,2 раза (р < 0,05), имел 
мес то синдром холестаза, проявившийся повы-
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шением уровня общего билирубина крови 
(р < 0,05) и ЩФ (р < 0,05). Изменения в липидо-
грамме крови были более выражены у пациентов 
с НАСГ: общий холестерин был повышен в 
2,1  раза (р < 0,05), -липопротеины — в 2,7 раза 
(р < 0,05), триглицериды — в 3,2 раза (р < 0,05). 
МДА был повышен в 2,2 раза (р < 0,05).

При УЗИ органов брюшной полости у всех 
пациентов отмечено увеличение размеров пече-
ни, структура паренхимы печени была однород-
ной. Выявлены повышенная эхогенность, нечет-
кость сосудистого рисунка и дистальное затуха-
ние эхо-сигнала. У 2 (16,6 %) пациентов с АСГ 
отмечено расширение воротной и селезеночной 

вен. Увеличенная селезенка определялась у 
3 (25 %) пациентов с АСГ.

У пациентов с АСГ и НАСГ при УЗИ отмече-
ны изменения со стороны билиарной системы и 
поджелудочной железы: билиарный сладж ІІ — 
ІІІ стадии — у 7 (29,1 %) пациентов с НАСГ и у 
6 (50 %) пациентов с АСГ, у них также определя-
лись участки фиброза в ткани поджелудочной 
железы.

При ФГДС у 4 (33,3 %) пациентов с АСГ вы-
явлены эрозии желудка, у 2 — гастроэзофагеаль-
ная рефлюксная болезнь стадии А.

В результате проведенного лечения в течение 
2 нед пребывания в гастроэнтерологическом ста-

Таблица 1. Клинические синдромы у больных НАСГ и АСГ до и после лечения препаратом 
«Гепатовид»

Клинический синдром
НАСГ АСГ

До лечения После лечения До лечения После лечения

Астеноневротический 5 (20,8 %) 2 (40 %) 9 (75 %) 3 (33,3 %)

Диспептический 11 (45,8 %) 0 % 7 (58,3 %) 2 (28,5 %)

Абдоминально-болевой 11 (45,8 %) 2 (25 %) 8 (66,6 %) 3 (27,3 %)

Дискомфорт в правом подреберье 11 (45,8 %) 4 (36,4 %) 6 (50 %) 2 (33,3 %)

Алкогольные «стигмы» 0 0 4 (33,3 %) 3 (75 %)

Субъиктеричность склер 10 (41,6 %) 5 (50 %) 9 (75 %) 6 (66,6 %)

Телеангиэктазии 0 0 7 (58,3 %) 4 (57,1 %)

Гепатомегалия 24 (100 %) 6 (25 %) 12 (100 %) 9 (75 %)

Спленомегалия 1 (5 %) 1 (5 %) 3 (25 %) 3 (25 %)

Таблица 2. Биохимические показатели крови у больных НАСГ и АСГ до и после лечения 
препаратом «Гепатовид»

Показатель
НАСГ АСГ

До лечения После лечения До лечения После лечения

АЛТ, МЕ/л 62 ± 1,4 30,2 ± 1,1* 54,18 ± 1,3 28,1 ± 1,1*

АСТ, МЕ/л 74 ± 1,3 32,4 ± 1,1* 56,17 ± 1,8 30,2 ± 1,3*

ГГТП, МЕ/л 43,02 ± 4,1 30,05 ± 3,1* 71,05 ± 3,4 36,04 ± 2,5*

ЩФ, МЕ/л 312,54 ± 19,8 198,22 ± 17,8* 342,62 ± 17,8 184,23 ± 23,4*

Общий билирубин, мкмоль/л 39,2 ± 0,27 21,4 ± 0,28* 73,8 ± 1,2 36,2 ± 0,27*

Общий холестерин, ммоль/л 8,7 ± 0,4 5,1 ± 0,8* 5,8 ± 0,5 5,2 ± 0,8

-Липопротеины, ед. 102,12 ± 8,6 68,42 ± 5,2* 74,18 ± 5,8 62,36 ± 5,2

Триглицериды, ммоль/л 4,98 ± 0,84 3,52 ± 0,84* 2,65 ± 0,32 2,85 ± 0,52

МДА, нмоль/мл  26,4 ± 2,3* 15,2 ± 0,18* 20,2 ± 1,9 18,3 ± 1,9

Примечание. * Различия относительно значений до лечения статистически значимы (p < 0,05).
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ционаре у всех пациентов отмечена положитель-
ная динамика, о чем свидетельствовало умень-
шение астеноневротического синдрома уже на 
5-е сутки лечения у 66,6 % пациентов с АСГ. К 
концу лечения этот синдром сохранился у 3 па-
циентов, но был менее выраженным. У всех па-
циентов с НАСГ астеноневротический синдром 
значительно уменьшился и к концу лечения со-
хранился лишь у 2.

Болевой синдром имел достоверную тенден-
цию к уменьшению у 11 пациентов с НАСГ и 8 — 
с  АСГ: в конце курса терапии неинтенсивный 
болевой синдром при пальпации живота отмеча-
ли 2 пациента с АСГ из 8, имевших его до лече-
ния, и 3 пациента с НАСГ из 11. Диспептические 
жалобы практически не отмечались к концу те-
рапии у пациентов с НАСГ и незначительно бес-
покоили 2 пациентов с АСГ.

При объективном осмотре отмечено уменьше-
ние телеангиэктазий у 4 (57,1 %) пациентов с 
АСГ из 7, имевших их до лечения.

При пальпации печени у 21 (58,3 %) пациента 
выявлено уменьшение ее размеров, что достовер-
но подтверждает терапевтическую эффектив-
ность «Гепатовида» как препарата с широким кли-
ническим спектром действия, оказывающим гепа-
топротекторное и противовоспалительное дей-
ствие. После 2-недельного курса лечения незначи-
тельная гепатомегалия отмечалась у 15 пациентов.

Под влиянием лечения нормализовались по-
казатели АЛТ и АСТ, что свидетельствует о сни-
жении активности цитолитического синдрома у 
пациентов с НАСГ и АСГ и уменьшении воспале-
ния: АСТ и АЛТ достигли верхних значений нор-
мальных показателей у 66,6 % больных с НАСГ и 
41,6 % больных с АСГ. Показатели холестаза (об-
щий билирубин, холестерин, ЩФ, ГГТП) также 
имели достоверную тенднцию к снижению и к 
концу лечения в половине случаев достигли 
конт рольного значения (р < 0,05), у 4 пациентов с 
АСГ оставались повышенными в 1,5 раза.

Отмечена общая положительная тенденция 
восстановления липидного спектра крови: сниже-
ние уровня холестерина в 1,2 раза (р < 0,05) и три-
глицеридов в 1,4 раза (р < 0,05) было более выра-
жено у пациентов с НАСГ. «Гепатовид» нормали-
зует липидный профиль, что проявлялось гипо-
холестеринемическим и гиполипидемическим 
действием препарата. Уровень МДА снизился в 
1,8 раза (р < 0,05), что подтверждает антиокси-
дантное действие исследуемого препарата.

При повторном УЗИ, выполненном через 
2 нед лечения, отмечалось уменьшение гепато-
мегалии и снижение эхоплотности ткани печени, 
что свидетельствует о патогенетически обосно-

ванном применении «Гепатовида» у пациентов с 
НАСГ и АСГ и его гепатопротекторном и проти-
вовоспалительном действии. Билиарный сладж 
уменьшился у 4 (57,1 %) пациентов с НАСГ из 7 
и не выявлялся у 3 пациентов; у пациентов с АСГ 
билиарный сладж ІІ стадии определялся у 25 % 
больных против 50 % до лечения, что свидетель-
ствует о холеретическом и антихолестериновом 
действии препарата, нормализации коллоидаль-
ной устойчивости желчи.

Таким образом, применение поликомпозици-
онного растительного гепатопротектора «Гепа-
товид» является патогенетически обоснованным 
и клинически эффективным в лечении хрониче-
ских заболеваний печени — НАСГ и АСГ уме-
ренной активности.

«Гепатовид» является комплексным расти-
тельным гепатопротектором, обладающим эф-
фективным терапевтическим действием при ле-
чении больных НАСГ и АСГ, улучшающим 
функциональное состояние печени.

Применение «Гепатовида» патогенетически 
обосновано, что позволяет уменьшить и/или 
устранить проявления главного клинического 
синдрома при патологии печени — астеноневро-
тического (у 66,6 % пациентов с АСГ и у 100 % 
пациентов с НАСГ астеноневротический син-
дром уменьшился уже на 5-е сутки), а также дис-
пептического и болевого синдромов, и таким об-
разом подавить активность воспалительного 
процесса в печени при ее патологии.

«Гепатовид» уменьшает проявления гепатоме-
галии (что подтверждено как при пальпации пе-
чени, так и при УЗИ у 53,8 % пациентов) и били-
арного сладжа, что свидетельствует о его гепато-
протекторном, противовоспалительном дей-
ствии, нормализующем коллоидальную устой-
чивость желчи.

«Гепатовид» эффективен для купирования 
синдромов цитолиза и холестаза, что проявляет-
ся достоверным снижением уровня АСТ, АЛТ, 
ГГТП, ЩФ и билирубина.

Показатели липидограммы имели тенденцию к 
нормализации у 50 % пациентов, что свидетель-
ствует о метаболическом, гипохолестеринемиче-
ском и гиполипидемическом действии препарата.

«Гепатовид» хорошо переносится и обладает 
достаточным профилем безопасности: ни в одном 
случае не отмечено негативных проявлений и по-
бочных эффектов при проведении лечения.

«Гепатовид» следует назначать более длитель-
но (до 1 мес) на амбулаторном этапе до нормали-
зации клинико-биохимических параметров.
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Т. Д. Звягінцева, А. І. Чернобай
Харьківська медична академія післядипломної освіти

Хронічні захворювання печінки: фокус на полікомпозиційні 
рослинні гепатопротектори-антиоксиданти
Описано патогенетичні механізми розвитку хронічних захворювань печінки різної етіології. Обґрунто-
вано клінічну ефективність використання рослинного комплексного препарату «Гепатовід» при лікуванні 
пацієнтів з алкогольним та неалкогольним стеатогепатитом.
Ключові слова: хронічні захворювання печінки, алкогольний стеатогепатит, неалкогольний стеатогепа-
тит, «Гепатовід».

T. D. Zvyagintseva, A. I. Chernobay
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education 

Chronic liver diseases: focus on the polycomponent 
plant hepatoprotectors-antioxidants
The article gives the description for the pathogenetic mechanisms of chronic liver diseases of different etiologies. 
The clinical efficacy of the of plant complex drug Hepatovit has been substantiated for the treatment of in patients 
with alcoholic and non-alcoholic steatohepatitis.

Key words: chronic liver diseases, alcoholic, non-alcoholic steatohepatitis, Hepatovit.  
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