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КЛИНИЧЕСКИЕ ВОЗМОЖНОСТИ ПРЕПАРАТА 
АДЕМЕТИОНИНА «ГЕПТОР» В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 
С АЛКОГОЛЬНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ

Ткаченко Е.И., Успенский Ю.П., Скворцова Т.Э.

Санкт-Петербургская государственная медицинская академия им. И.И. Мечникова

В наши дни болезни печени и жизнь современ-
ного работоспособного члена общества, к сожале-
нию, связаны довольно тесно. Гепатология сегод-
ня борется с печально конкурирующими между 
собой алкогольными и вирусными заболеваниями 
печени. Именно они поражают наиболее дееспособ-
ную часть населения. По данным статистического 
управления Санкт-Петербурга, за 2000–2006 годы 
количество зарегистрированных больных с гепато-
билиарной патологией увеличилось на 24%. Данная 
группа заболеваний занимает лидирующие пози-
ции в структуре гастроэнтерологической патологии. 
Указанная закономерность представляется отнюдь 
не случайной, поскольку незыблемыми остаются 
позиции основного этиологического фактора неви-
русных поражений печени — алкоголя.

Из всех продуктов, прямо или косвенно отно-
сящихся к продуктам питания (во всяком случае 
обладающих определенной собственной калорийно-
стью), которые когда-либо употреблял человек, ал-
коголь наиболее часто приводит к развитию зависи-

мости. Алкоголизм относится к широко распростра-
ненным заболеваниям во многих странах. В России 
насчитывается более 10 млн больных алкоголиз-
мом; в США каждая третья семья имеет в своем со-
ставе такого больного, более 200 тыс. смертей в год 
связано с алкоголизмом и его последствиями [1, 7]. 
Наиболее подвержена отрицательному воздействию 
алкоголя печень, поскольку в ней происходит мета-
болизм большей части этанола. Это послужило при-
чиной выделения алкогольного повреждения печени 
в отдельную нозологическую форму — алкогольную 
болезнь печени (АБП) (рис. 1). Спектр морфологи-
ческих изменений печени, связанных с длительным 
потреблением алкоголя, варьирует от простого ско-
пления нейтрального жира в гепатоцитах до цирро-
за и гепатоцеллюлярной карциномы [11]. Алкоголь 
относят к прямым гепатотоксичным агентам, и его 
опасные и безопасные дозы уже давно определены. 
Вместе с тем прямой корреляции между степенью 
поражения печени и количеством принимаемого ал-
коголя не выявлено. Большинство исследователей 
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Рис. 1. Основные формы АБП
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считают, что прием 40–80 г этанола в день на про-
тяжении 10–12 лет вызывает риск развития АБП. 
Однако от тяжелых поражений печени — гепатита 
и цирроза — страдает менее 50% лиц, употребляю-
щих алкоголь в опасных дозах. Это свидетельствует 
о том, что в патогенез алкогольной болезни, помимо 
прямого токсического эффекта этанола, вовлечены 
наследственные факторы и воздействие окружаю-
щей среды [1, 7].

Все чаще в клинической практике стали встре-
чаться и неалкогольные метаболические измене-
ния печени — ожирение, желчнокаменная болезнь, 
неалкогольный стеатогепатит, выявляемый при 
ультразвуковом исследовании или морфологиче-
ски (логично предположить, что у одного и того 
же субъекта могут выявляться одновременно как 
признаки жирового гепатоза, так и гепатита, сле-
довательно, речь может идти лишь о преобладании 
дистрофических или воспалительных патоморфо-

логических изменений) [2, 6]. Независимо от пре-
валирования этиологических факторов в основе 
развития воспалительно-некротических изменений 
печени лежат универсальные механизмы. Будучи 
высокореактогенными соединениями, свободные 
жирные кислоты являются субстратом перекисного 
окисления липидов, который сопровождается на-
буханием митохондрий, ломкостью лизосом, нару-
шением целостности клеточных мембран. Продукты 
ПОЛ стимулируют коллагенообразование, также 
опосредуют образование телец Мэллори (отложе-
ний перекрестно связанных мономеров цитокерати-
на). При отсутствии лечения в конечном итоге жи-
ровой гепатоз приводит к циррозу печени [1, 6, 7]. 
Следовательно, алкогольная болезнь печени остает-
ся актуальной проблемой современной медицины. 
Разумеется, в ее решении важнейшая роль отводит-
ся медико-социальным программам, направленным 
на устранение алкогольной зависимости, тогда как 

Рис. 2. Схема метаболизма этанола в печени

Рис. 3. Динамика жалоб у пациентов на фоне терапии «Гептор»
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понимание механизмов прогрессирования АБП не-
обходимо практическим врачам-интернистам для 
проведения эффективной патогенетической тера-
пии.

Таким образом, по-прежнему актуальным оста-
ется поиск эффективных фармакологических аген-
тов, способных «оборвать» прогредиентную цепочку 
трансформации менее тяжелых форм АБП в более 
тяжелые с серьезным прогнозом и течением. К таким 
средствам с заслуженной и проверенной клинической 
репутацией относится адеметионин. Адеметионин — 
активный серосодержащий метаболит, природный 
антиоксидант и антидепрессант, образующийся в пе-
чени из метионина и аденозина и присутствующий 
во всех тканях и жидкостях организма, но больше 
всего его содержится в печени и мозге. Адеметионин 
участвует в метаболизме: реакциях трансметилиро-
вания, транссульфирования и аминопропилирования 
[13]. Реакции трансметилирования являются важ-
ным этапом синтеза фосфолипидов (фосфатидил-
холина), обеспечивающих текучесть мембран и их 
поляризацию, которая играет значительную роль 
в синтезе желчи [3, 4]. Патогенные факторы, особен-
но этанол и гепатотоксические вещества, вызывают 
повреждение мембран гепатоцитов, приводя к на-
рушению внутриклеточного метаболизма и некрозу 
гепатоцитов [3]. Нарушение транссульфурирования 
приводит к дефициту глутатиона — важнейшего 
клеточного антиоксиданта. Его недостаток снижает 
устойчивость гепатоцитов к повреждающему дей-
ствию свободных радикалов, постоянно образующих-
ся вследствие метаболизма экзогенных и эндогенных 
веществ [4, 5]. В детоксикации ряда метаболитов, 
в частности желчных кислот, также играют роль 
сульфаты — субстраты реакций сульфирования. 
Сульфаты желчных кислот защищают клеточную 
мембрану от солюбилизирующего действия высоких 
концентраций несульфированных желчных кислот, 
которые накапливаются при внутрипеченочном хо-
лестазе [5, 15].

Особое место адеметионин занимает в ком-
плексе лечения алкогольных заболеваний печени. 
Это обусловлено тем, что механизм токсического 
действия ацетальдегида как продукта метаболизма 
этанола (рис. 3) тесно связан с метаболизмом аде-
метионина. Основным антитоксическим соединени-
ем гепатоцитов является глутатион. Адеметионин 
может компенсировать дефицит активного глута-
тиона, снижая в то же время токсичность алкоголя. 
Все это позволяет предположить, что адеметионин 
должен быть обязательным компонентом не только 
лекарственной терапии больных с АБП [10, 12].

Кроме трансметилирования и транссульфиро-
вания, адеметионин участвует в третьем важном 
биохимическом процессе — аминопропилировании. 
Нарушения процесса адеметионинзависимого мети-
лирования могут вызвать метаболические и струк-
турные изменения, имеющие серьезные функцио-

нальные последствия для ЦНС. Полиамины путрес-
цин, спермидин и спермин также представляют 
собой важные метаболиты для регенерации нервов 
[8, 13].

Адеметионин обладает антинейротоксической 
активностью. Цистеин, источником которого явля-
ется адеметионин, — биологический предшествен-
ник таурина и глутатиона. Таурин прямо участвует 
как медиатор в некоторых процессах передачи сиг-
нала в нервной системе, а глутатион играет клю-
чевую роль в защите SH-групп белковых молекул, 
восстановлении перекиси водорода, окислении ток-
сических метаболитов и др. [8, 9].

Целью данной работы явилась оценка эффек-
тивности нового препарата адеметионина «Гептор» 
в лечении больных с АБП (гепатоз, гепатит) и про-
явлениями метаболического синдрома (в частности, 
абдоминальной формой ожирения).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Под наблюдением находилось 20 больных 
(12 женщин и 8 мужчин) в возрасте от 28 до 52 лет. 
У 30% пациентов имелось сочетание этиологиче-
ских факторов развития жирового гепатоза: упо-
требление алкогольных напитков в субтоксических 
дозах (3–5 раз в неделю по 100–120 г/сут этанола) 
и наличие избыточной массы тела. Использовалась 
методика определения ИМТ по Кетле. Установлено, 
что 25% пациентов имели нормальную массу тела, 
45% больных имели повышенную массу тела, 30% 
пациентов страдали ожирением различной степени. 
У всех пациентов были изменения печени (жировой 
гепатоз, гепатомегалия), подтвержденные ультрасо-
нографически. Больным проводилось комплексное 
обследование: стандартизированный опрос, биохи-
мическое исследование крови, обзорное УЗИ орга-
нов брюшной полости (с изучением состояния па-
ренхимы печени, формы и состояние стенок желч-
ного пузыря, диаметра общего желчного протока, 
состояния поджелудочной железы), исследование 
качества жизни по опроснику SF-36 [17].

В качестве гепатопротективного препарата по-
сле проведения необходимого обследования боль-
ные получали препарат адеметионина «Гептор» 
по 400 мг (1 таблетке) 2 раза в сутки. Контрольные 
точки наблюдения были 0 и 3 недели терапии.

Достоверность средних различий определяли 
по варьированию при уровне достоверности 95%.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У наблюдаемой группы пациентов в клиниче-
ской симптоматике преобладали болевой, диспепси-
ческий и астенический синдромы. Динамика выра-
женности синдромов на фоне терапии представлена 
на рис. 3 и 4.
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Как видно из представленных данных, у боль-
шинства больных до начала терапии имели место 
такие диспепсические расстройства как: тошно-
та — у 35% пациентов, горечь во рту — у 50% , 
вздутие живота в 70% случаев; а также жалобы 
психоастенического характера: слабость и недомо-
гание в 70% случаев, снижение работоспособно-
сти — в 90% , нарушения сна — в 70%, 50% паци-
ентов отмечали наличие болевого абдоминального 
синдрома с локализацией болей в правом подребе-
рье, а у 30% больных регистрировались нарушения 
стула, чаще по типу преобладания запоров.

На фоне проводимой терапии самочувствие па-
циентов улучшалось. Имелась четкая положитель-
ная динамика проявлений болевого абдоминального 
и диспепсического синдромов. Так, наличие боле-
вого синдрома в правом подреберье к концу 3-й не-
дели лечения отмечалось уже лишь 30% пациентов. 
Встречаемость тошноты и рвоты с 35% уменьши-
лась до 20%. Реже стала встречаться горечь во рту. 
У пациентов со склонностью к запорам стул стал 
более мягким и полностью регулярным.

На фоне проводимой терапии психоастениче-
ские проявления также значительно регрессирова-
ли (рис. 4). Уменьшились слабость, недомогание, 
повысилась работоспособность, снизилась частота 
диссомнических расстройств.

В процессе лечения препаратом «Гептор» по-
бочных эффектов не зафиксировано. Все пациенты 
отмечали хорошую переносимость препарата.

Динамика лабораторных показателей под влия-
нием терапии представлена в табл. 1.

Проведенная трехнедельная терапия препа-
ратом «Гептор» оказала положительное влияние 
на биохимические показатели сыворотки крови, ха-
рактеризующие выраженность патобиохимических 
синдромов цитолиза и холестаза. На основании 

представленных данных, в табл. 1 видно, 
что содержание АЛТ достоверно уменьши-
лось к концу терапии с 81,87 ± 38,24 до 
60,55 ± 21,80 Е / л (р < 0,01), общего би-
лирубина — с 19,79 ± 7,71 до 16,94 ± 5,30 
(р < 0,05), а содержание ГГТП — с 100,23 
± 63,46 до 66,89 ± 39,87 (р < 0,01). Имела 
место четко очерченная тенденция к сниже-
нию содержания АСТ, щелочной фосфатазы 
и холестерина сыворотки крови.

Результаты динамики ультрасонографи-
ческой картины на фоне терапии представ-
лены в табл. 2. При обзорном УЗИ выявлен 
жировой гепатоз у 80% больных с различ-
ной степенью выраженности — I–III сте-
пень. На фоне лечения отмечалось улучше-
ние структуры печени в группе наблюдения: 
при повторном исследовании жировой гепа-
тоз выявлен также у 80% больных, но от-
мечалась тенденция к уменьшению степени 
его выраженности в сторону преобладания 
более легких форм (рис. 5).

Кроме того, отмечалась достоверная тен-
денция в сторону нормализации размеров 
печени по данным обзорного ультразвуково-
го исследования. Основные изменения выра-
жались в уменьшении жировой инфильтра-
ции печени (табл. 3).

Анализ SF-36 качества жизни больных, 
получавших лечение препаратом «Гептор», 
показал, что до лечения у 100% пациен-
тов отмечалось умеренное снижение по-
казателей, характеризующих физический 
и психологический компоненты здоровья. 
Данные, представленные на рис. 6, убеди-
тельно демонстрируют улучшение показа-
телей, характеризующих физический ком-

Таблица 1

Динамика лабораторных показателей на фоне лечения «Гептор»

Норма
0 нед.

(n = 20)
3 нед.

(n = 20)

Общий белок, г / л 60,0—80,0 73,57 ± 3,67 74,16 ± 4,15

АЛТ, Ед / л 0—40,0 81,87 ± 38,24 60,55 ± 21,80**

АСТ, Ед / л 0—37,0 57,14 ± 26,15 51,62 ± 19,30

Общий билирубин, моль / л 3,4—17,8 19,79 ± 7,71 16,94 ± 5,30*

ГГТП, Ед / л 11,0—50,0 100,23 ± 63,46 66,89 ± 39,87**

Щелочная фосфатаза, Ед / л 45,0—130,0 127,92 ± 42,54 101,96 ± 16,61

Общий холестерин, ммоль / л 3,6—6,48 5,52 ± 0,75 5,36 ± 0,63

Амилаза, Ед / л До 110,0 50,42 ± 20,24 47,59 ± 6,37

Глюкоза, ммоль/л 4,2—6,1 6,09 ± 1,35 6,01 ± 1,37

* р < 0,05; ** р < 0,01.
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Рис. 4. Динамика психоастенических жалоб на фоне терапии «Гептор»
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Рис. 5. Динамика ультрасонографических признаков жирового гепатоза на фоне лечения «Гептор»

Таблица 2

Динамика размеров печени на фоне терапии «Гептор»

Размеры печени
n = 20

0 нед. 3 нед.

Левая доля Толщина (мм) 73,15 ± 5,28 70,30 ± 5,86**

Кранио-каудальный размер (мм) 102,60 ± 14,36 99,05 ± 12,36*

Правая доля (мм) 168,35 ± 15,99 162,75 ± 13,53**

*р < 0,05; **р < 0,01
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понент здоровья: повышение уровня физического 
функционирования (PF), снижение интенсивности 
болевого синдрома (BP), отмечено повышение уров-
ня ролевого функционирования, обусловленного 
физическим состоянием (RP) и соответственно по-
вышение уровня общего состояния здоровья (GH). 
Также отмечалось улучшение показателей по шка-
лам, характеризующих психологический компонент 
здоровья — повысились показатели жизненной ак-
тивности, социального и ролевого функционирова-
ния, а также психического здоровья.

ВЫВОДЫ

Препарат «Гептор» положительно влияет 
на клиническую картину у пациентов с заболе-
ваниями печени алкогольно-дисметаболической 
природы, уменьшая выраженность болевого, дис-
пепсического и психоастенического синдромов 
и способствуя повышению показателей качества 
жизни больных. Положительная динамика био-
химических показателей сыворотки крови после 
трехнедельного курса приема препарата свиде-

тельствует о его возможностях в снижении 
выраженности проявлений мезенхимально-
воспалительного и холестатического син-
дромов. Недостижение полной нормализа-
ции большинства изученных в динамике 
показателей связано с коротким сроком 
лечения (всего 3 недели, тогда как, по дан-
ным литературы, курс терапии для макси-
мально эффективной реализации гепато-
протективных и положительных метаболи-
ческих свойств препаратов подобного ряда должен 
составлять не менее 3 месяцев). Следовательно, 
на повестке дня встает вопрос об увеличении 
сроков лечения и длительности проспективного 
наблюдения. Однако и результаты, полученные 
на небольшом контингенте больных, в рамках 
короткого курса лечения весьма обнадеживают 
и позволяют сделать главный вывод о том, что 
новый отечественный препарат адеметионина 
«Гептор» в силу своих изученных клинических 
возможностей может быть рекомендован для ле-
чения больных с патологией печени алкогольно-
дисметаболической природы.
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Рис. 6. Динамика показателей SF-36 качества жизни у пациентов на фоне лечения препаратом «Гептор», где 
PF — физическое функционирование; RP — ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием; 
BP — интенсивность боли; GH — общее состояние здоровья; VT — жизненная активность; SF — социальное 
функционирование; RE — ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием; MH — психи-
ческое здоровье
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